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OZET

Amagc: Koroner arter hastaligi (KAH) disinda bir durumun miyokard oksijen sunumu ve/veya
ihtiya¢ dengesizligine yol agmasi ile nekrozlu miyokard hasari olusmas1 durumunda miyokard
infarktlisu tip 2 terimi kullanilir. Biz bu ¢alismada miyokard infarktiis siniflamasindaki yeni
gelismeler 1s1¢inda  Framingham Skorunu kullanarak orta ve yiiksek riskli hastalarda

perioperatif miyokard infarktiis sikligini arastirmay1 amagladik.

Materyal ve metod: Calismaya ortopedi ve Uroloji servisinde yatmakta olan cerrahi girisim
planlanmis 40 yas tizeri 101 olgu (62 erkek, 39 kadin, ortalama yas:72+11) alindi. Bu
hastalarin preoperatif donemdeki demografik 6zellikleri, komorbid durumlari, sistolik ve
diyastolik kan basinglari, sigara aligkanliklar1 sorgulandi ve Ol¢iilmiis olan biyokimyasal
verileri kayit edildi. Hastalarin Framingham skorlar1 (yas, cinsiyet, kan basinci, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, sigara kullanma 6ykiisii, diyabet varligina goére) hesaplanip %10
Ve lizeri saptanan olgularin preoperatif ve postoperatif 2. giin troponin ve elektrokardiyografik

bulgular1 kaydedildi.

Bulgular: Preoperatif donemde kadin cinsiyetin (OR=2.50, %95 CI, 1.04-6.01; p=0.04) ve
diabetes mellitus varliginin (OR=2.55, %95 CI, 1.06-4.11; p=0.03) postoperatif EKG
degisikligini digerlerinden bagimsiz olarak predikte ettigi saptandi. Yasi ileri olanlarda
postoperatif troponin degisikligi goriilme riskinin, yasi ileri olmayanlara gore 1.06 kat daha
fazla oldugu saptandi (OR=1.06, %95 CI, 1.01-1.10). Framingham skoru postoperatif

troponin degiskligi olan ve olmayan grupta benzerdi (p>0.05).

Sonug: Postoperatif troponin degisikliklerine, ileri yasin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu,
postoperatif EKG degiskliginde ise kadin cinsiyet ile birlikte diyabet varliginin bagimsiz bir

risk faktorii oldugunu gézlemledik.

Anahtar kelimeler: Framingham kalp ¢alismasi, postoperatif EKG ve troponin degisiklikleri



ABSTRACT

Aim: In case of the causes of myocardial necrosis other than Coronary Artery Disease which
are associated with the imbalance between myocardial oxygen supply and/or demand, the
term type 2 myocardial infarction (MI) is used. In this study, we aimed to search the
prevelance of perioperative Ml in average and high risk patients by using Framingham Score

in light of the newly formed classification of MI.

Material and method: 101 cases over the age of 40 (62 males, 39 females: 72+11) from the
surgical operation planned patients who were hospitalized in orthopedy and urology services
were included. Their demographic features of preoperative period, systolic and diastolic blood
pressures, smoking habits were called into question and the measured biochemical values
were recorded. The Framingham Scores (according to age, sex, blood pressure, LDL
cholesterol, HDL cholesterol, smoking history, diabetes mellitus) were estimated and troponin

levels and ECG findings of second day were recorded.

Findings: It was established that at preoperative period, being female (OR=2.50, 95% ClI,
1.04-6.01; p=0.04) and existence of diabetes mellitus (OR=2.55, 95% CI, 1.06-4.11; p=0.03)
predict the postoperative ECG changes independent from others. It was established that the
risk of occurance of changes in postoperative troponin level among advanced age patients was
1.06 times more than that of the nonadvanced age patients.(OR=1.06, 95% CI, 1.01-1.10)
Framingham Scores were similar between two groups which had changes and did not have

changes in troponin levels.(p>0.05)

Results: We observed that advanced age is an independent risk factor for changes in
postoperative troponin level and for changes in postoperative ECG findings being female with

the existence of diabetes mellitus is an independent risk factor.

Key Words: Framingham Heart Study, postoperative ECG and troponin changes.



1.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar, ozellikle gelismis iilkeler ve bati diinyast olmak {izere tiim
dinyada en o6nde gelen morbidite ve mortalite sebeplerindendir (1-2). Kardiyovaskuler
hastaliklara bagli 6liimlerin biiyiik bir cogunlugunu da koroner arter hastaligina bagl olan
Olimler olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil yaklasik 1,1 milyon akut
miyokard infarktiisii (AMI) vakasi goriilmekte olup bunlarin %25’i hastaneye ulasamadan
Olmektedirler (3) . Hastane i¢i mortalite ise 1965’de %20 nin Uzerindeyken, 1990’da %5-6’ya
diismiistlir (4,5). Bu carpict azalmaya, cagdas tiptaki gelismelerin koroner arter hastaligi
tedavisinde gerek medikal gerekse perkiitan koroner girisim ( PKG) ve koroner arter bypass
cerrahisi (CABQG) tedavi metodlarinin giderek daha fazla kullanilmasini olanakli kilmasinin
yani sira, Ozel koroner bakim iinitelerinin gelistirilmesi, direkt elektriki defibrilatorlerin
kullanima girmesi, hemodinamik takipte ilerlemeler katkida bulunmustur.

Miyokard infarktiisii (MI) 2012 yilinda yeniden tanimlanmis olup 5 gruba ayrilmstir:

Tip 1 MI:

Spontan miyokard infarktisu olup aterosklerotik plak riptirQ, Glser, fissur, erozyon veya
koroner arterlerde bulunan intraluminal trombiise bagli miyokardiyal kan akiminin azalmasi

sonucu goralur (6).

Tip 2 Ml:

Iskemiye bagl gelisen miyokard infarktiisii olup koroner arter hastaliklar1 haricinde
miyokardiyal nekroza sebep olan miyokardin oksijen ihtiyacinin karsilanamadigi (koroner
endotel disfonksiyonu, koroner arteryal spazm, tasi-bradiaritmiler, anemi, sol ventrikl
hipertrofisi olsun ya da olmasin goriilen hipotansiyon ve hipertansiyon, yiiksek riskli

hastalardaki cerrahi operasyonlar) durumlarda goérulir (6).



Tip 3 MI:

Kardiyak biyomarkerlara ulagilamayan 6liimle sonuglanan miyokard infarktiisiidiir (6).

Tip 4 Ml:

Bu tip iki gruba ayrilir (6).

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) ile iliskili miyokard infarktiisiidiir. PKG sonrasinda
troponin seviyesinde normal degerinin bes katindan fazla yiikselme olmasi ya da islem dncesi
bazal degerinin %20 den fazla yiikselme olmasina ilave olarak asagidaki maddelerden en az

birine sahip kisilerde PKG iligkili miyokard enfarktiisti diisindlir.

(i) Iskemi semptomlar1

(ii) Yeni gelisen EKG degisiklikleri ya da sol dal blogu (LBBB)

(ii1) Anjiografide ana koroner arter veya dallarinda akim azalmasi veya embolizasyon
(iv) Yeni gelisen miyokardiyal canlilikta azalma veya duvar hareket kusuru

Tip 4b: Stent trombozuna bagli gelisen miyokard infarktiistidiir.

Tip 5 Ml:

Koroner arter bypass operasyonu (CABG) ile iligkili miyokard infarktiisiidir. CABG
sonrasinda bazal troponin seviyesinde on kattan fazla ylikselme olmasina ilave olarak
asagidaki maddelerden en az birine sahip kisilerde CABG iliskili miyokard infarktiisii

diistintiliir (6).
(1) Yeni geligen patolojik Q veya sol dal blogu
(i1) Anjiografik olarak tesbit edilen yeni greft ya da nativ koroner arterde okliizyon

(iii) Yeni gelisen miyokardiyal canlilikta azalma veya duvar hareket kusuru



Perioperatif miyokard infarktiisi, non-kardiak cerrahilerin en yaygin goriilen vaskiiler
komplikasyonudur ve oldukca kotu prognoza sahiptir (7). Perioperatif miyokard infarktisli
hastalarda iskemi bulgularina rastlanamaz ancak semptomatik miyokardiyal infarktisli
hastalar gibi, ilk 30 glindeki mortaliteleri yiksektir (7). Bu nedenle yiiksek riskli hastalar da
operasyon Oncesi ve 48-72 saat sonra rutin kardiak monitorizasyon oOnerilmektedir (8).
Postoperatif orneklerde yuksek sensitiviteli ¢cTn Ol¢imii ortaya ¢ikartmustir ki, hastalarin
%451 99. persentilin Gzerinde seviyelere sahiptir ve % 22 sinde miyokardial nekrozu gésteren
yiikselmeler saptanmistir (9). Buna sebep olan ana nedenin, ge¢misinde koroner arter
hastalig1 olan ve non kardiyak cerrahiye giden hastalarda miyokardiyal oksijen ihtiyacinin

karsilanamamasindan kaynaklandig: diistintilmektedir.

Bu arastirmada, miyokard infarktiis siniflamasindaki yeni gelismeler 1s18inda Framingham
Skorunu kullanarak orta ve yiiksek riskli hastalarda perioperatif miyokard infarktiis sikligini

arastirmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. Akut Miyokard Infarktiisiiniin Tanim:

Miyokard infarktiisii (MI), uzamis iskemi sonucu meydana gelen geri doniisiimsiiz kalp kas1
nekrozudur. Avrupa ve Amerika Kalp Cemiyetlerinin 2012 yilinda yayinladiklar1 kilavuzlara

gore MI tanimi asagidadir. (Tablo 1)

TABLO 1: Miyokart infarktiisiiniin evrensel siniflamasi

MIiYOKARD INFARKTUS TANIMI

AKUT Mi KRIiTERLERI:

Klinik akut miyokard iskemisi ile uyumlu oldugunda asagidaki kriterlerden herhangi birinin
varligi ile akut miyokard infarktiisii tanis1 konur.

1. Kardiak biyomarkerlarda (tercihen cTn) referans limitinin {ist sinirindan en az bir deger fazla
artis veya azaligin saptanmasinin yaninda asagidaki kriterlerden en az birinin varligi;

-Iskemi semptomlar,

-Yeni veya yeni oldugu kabul edilen 6nemli ST segment-T dalga degisiklikleri veya yeni
saptanan LBBB

-EKG’de patolojik Q dalgalarinin olugmasi,

-Gorlnttlemede yeni saptanmig canli miyokard dokusunun kayb1 veya bolgesel duvar
hareket kusurunun gosterilmesi

-Anjiografi veya otopside intrakoroner trombiis saptanmasi

2. Miyokard iskemi semptomlar1 ve yeni oldugu kabul edilen EKG degisiklikleri veya yeni
gelisen LBBB eslik ettigi kardiak 6liim( Oliim kardiak biyomarkerlarin saptanmasindan veya
kardiak biyomarkerlarin yiikselmesinden daha dnce olmali)

3. Perkiitan koroner girisim yapilan ve girisim 6ncesi degerleri normal (<-99 persentil URL)
olan hastalarda cTn de yukselme (>5x99 persentil URL) olmas1 veya (bazal degerleri yiiksek,
stabil veya diisme egiliminde ise >%20 yiikselme olmasi) ayrica miyokard iskemisi diislindiiren
semptomlar veya yeni iskemik Ekg degisiklikleri veya prosediir komplikasyonu ile uyumlu
anjiografi bulgular1 veya goriintiilemede yeni saptanmis canli miyokard dokusunun kayb1 veya
bolgesel duvar hareket kusurunun gosterilmesi

4. Miyokardiyal iskemi durumunda koroner anjiografi veya otopside saptanmig MI ile iligkili
stent trombiisii ve kardiak biyomarkerlarda 99.persentil URL den en az bir deger fazla yiikselme
veya diigiis olmasi
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5. CABG yapilan ve girisim dncesi cTn degerleri normal (<-99.persentil URL) olan hastalarda
kardiak biyomarkerlarda yiikselmenin (>10x99 persentil URL) olmasi. Ayrica yeni patolojik q
dalgalar1 veya yeni LBBB, anjiografi ile gdsterilmis yeni greft veya yeni nativ koroner arter
okliizyonu veya goruntilemede yeni saptanmis canli miyokart doku kaybi veya yeni saptanmis
bolgesel duvar hareket kusurunun olmasi.

GECIRILMIS MiYOKARD INFARKTUS KRITERLERI:

Asagidaki kriterlerden herhangi birinin varligi ile gecirilmis MI tanisi konur:
1- Iskemi dis1 nedenler yoklugunda semptomlu veya semptomsuz patolojik Q dalgalart

2- Iskemi dis1 nedenler yoklugunda gériintiilemede incelmis ve kasilamayan bdlgesel canli
miyokard doku kaybi

3- Gegirilmis MI patoloji bulgular1

Kardiyak troponin
artigi ile kendini
gosteren hiicre
olumiiniin eglik eotigi
miyokart hasan

Kardiyak troponinlerde
artmal/diisme fle

'— birlikte akut miyokart

Iskemisinin klinik kaniti

Taghbradi-
aricmi

Halp
yetersizligl

Sekil 1: Mi’ne yol acabilecek cesitli klinik durumlar
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2.2. Akut Miyokard Infarktiisiiniin Sikhg ve Epidemiyolojisi:

Koroner kalp hastaligi gelismis batili iilkelerde gerek mortalite gerekse morbidite nedeni
olarak ilk sirada yer alan bir hastaliktir. Ulkemizde de durum farkli degildir. Tiirkiye’de de
kalp hastaliklar1 6liim nedenlerinin basinda yer almaktadir. Amerika’da her y1l 1.5 milyondan
fazla insanin akut miyokard infarktiisii gegirdigi belirlenmistir (10). Son yillarda Bat1 Avrupa
ve ABD’de koroner kalp hastaligi mortalitesinde diisme olmasina karsin bu hastaliktan
Olenlerin mutlak sayisinda azalma olmamistir. Koroner kalp hastaligi Avrupa iilkelerinde 45
yasin tizerindeki erkeklerde ve 65 yasin lizerindeki kadinlarda birinci sirada 6liim nedeni

olarak yer almaktadir (11).

Tirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan yiriitilen TEKHARF c¢aligmasinin verilerine gore
Tirkiye’de yaklasik 2 milyon kiside koroner arter hastali§i bulundugu tahmin edilmektedir.
Koroner arter hastaligimin sikligi, erkeklerde % 5.1 kadinlarda ise % 3.3’tiir. Bu sayilar
Ulkemizi Avrupa Ulkeleri arasinda ilk siralara oturtmaktadir. Yine resmi veriler ve TEKHARF
verileri ortak degerlendirildigi zaman goriilmektedir ki, iilkemizdeki tiim oliimlerin %45°1
kalp damar hastaliklarindan, % 36’s1 kalp hastaliklarindan, %32’si ise koroner kalp

hastaligindan kaynaklanmaktadir (12).
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2.3. MiYOKARD INFARKTUSUNUN YENIi SINIFLAMASI

Tablo 2: Mi siniflamasi

TiP 1: Spontan gelisen MI

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokard kan akiminda azalmaya veya distalde trombosit
embolisine yol acan aterosklerotik plak rlptdrd, Glserasyonu, fissiiri, erozyonu veya
diseksiyonu sonucunda gelisen miyosit nekrozu.(Hastada koroner arter hastaligi olsun yada
olmasin)

TiP 2: iskemik bir dengesizlige sekonder Mi

Iskemiye bagli gelisen miyokard infarktiisii olup koroner arter hastaliklar1 haricinde
miyokardiyal nekroza sebep olan miyokardin oksijen ihtiyacinin karsilanamadigi durumlarda
(koroner endotel disfonksiyonu, koroner arteryal spazm, tasi-bradiaritmiler, anemi, sol
ventrikiil hipertrofisi olsun yada olmasin goriilen hipotansiyon ve hipertansiyon, yuksek riskli
hastalardaki cerrahi operasyonlar) goralir.

TiP 3: Kardiak markerlara ulasilamayan, 6liimle sonu¢lanan Mi

Miyokard iskemi semptomlar1 ve yeni oldugu kabul edilen EKG degisiklikleri veya yeni
gelisen LBBB eslik ettigi kardiak 6liim .( Oliim kardiak biyomarkerlarin saptanmasindan veya
kardiak biyomarkerlarin yiikselmesinden daha dnce olmali)

TIP 4: Perkiitan koroner girisime bagh gelisen M1

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) ile iliskili miyokard infarktiisiidiir. PKG sonrasinda
troponin seviyesinde normal degerinin bes katindan fazla yiikselme olmasi ya da islem 6ncesi
bazal degerinin %20 den fazla yilikselme olmasina ilave olarak asagidaki maddelerden en az
birine sahip kisilerde PKG iligkili miyokard enfarktiisti diistintiliir.

(i) Iskemi semptomlari

(i1) Yeni gelisen EKG degisiklikleri ya da sol dal blogu (LBBB)

(111) Anjiografide ana koroner arter veya dallarinda akim azalmasi veya embolizasyon
(iv) Yeni gelisen miyokardiyal canlilikta azalma veya duvar hareket kusuru

Tip 4b: Stent trombozuna bagli gelisen miyokard infarktiistidiir.

TiP 5: Koroner bypass islemine bagh gelisen Mi:

Koroner arter bypass operasyonu (CABQG) ile iligkili miyokard infarktiisiidiir. CABG
sonrasinda bazal troponin seviyesinde on kattan fazla yiikselme olmasina ilave olarak asagida
ki maddelerden en az birine sahip kisilerde CABG iliskili miyokard infarktiisii diistintiliir (6).

(1) Yeni gelisen patolojik Q veya sol dal blogu
(if) Anjiografik olarak tesbit edilen yeni greft ya da nativ koroner arterde okliizyon

(ii1) Yeni gelisen miyokardiyal canlilikta azalma veya duvar hareket kusuru
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Trombusle birlikte plak riptiru

Wazospazm veya endotel iglev

bozuklugu
Sabit ateroskleroz ve

sunum-fhtiyag dengesizligi

==

Sadece sunum-ihtiyag
dengesizligi

-

Sekil 2: Koroner arterlerin durumuna gére tip 1 ve 2 M ayrimu

2.4. Koroner Arter Hastaligi Risk Hesaplama:
Framingham Risk Hesaplama Sistemi:

Framingham, ABD’de Massachusetts eyaletinde bir kasaba olup, bu kasabada yasayan 5209
erigkin 1948 yilindan baglayarak ileriye doniik izlem caligmasi kapsamina alinmistir. NHLBI
(National Heart, Lung, and Blood Institute) ve Boston Universitesi’nin ortak projesi olan bu
calismada bugiin iiclincii kusak bireyler izlenmektedir. Amerikan Kalp Birligi (AHA),
Framingham caligmasi verilerine dayanarak bir risk degerlendirme sistemi gelistirmistir. Bu
sistemde; cinsiyet, yas, sigara, aile oykdisii, kardiyovaskiiler hastalik varligi, diyabet varligi,
aclik kan sekeri yiiksekligi (>100 mgr), boy, agirlik, bel gevresi, sistolik ve diyastolik kan
basinci, antihipertansif tedavi altinda olmak, total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliserit parametreleri kullanilarak 10 yil icinde miyokard infarktusi veya koroner 6lim riski

hesaplanir (13).
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Tablo 3: Framingham Risk Skorlamasi

Framingham Risk Skorlamasi

Yas:

DM varhigt: []var [lyok
Arteryel Kan Basinct: ........ mm/Hg
LDL kolesterol: .......... mg/dI

HDL kolesterol: ......... mg/dI

Sigara icme Oykisu: [1 var [lyok

2.5. Koroner Arter Hastahginda Etiyoloji:

Miyokard infarktiisii olgularinin %90’dan fazlasinda etiyolojik neden tikayici trombiistiir

(14). Diger nedenler vaskiilitler, koroner emboliler, konjenital koroner arter anomalileri,

travma, koroner arter anevrizmasi, koroner arter spazmi, artmis kan viskozitesi ve miyokard

oksijen talebindeki asir1 artistir (15).

Tablo 4. Ateroskleroz gelisiminde etkili olan risk faktorleri

1. Degistirilemeyen

2. Degistirilebilen

A. Major B. Mino6r

1- Yas 1- Hiperlipidemi 1- Asiri alkol tiikketimi

2- Cinsiyet 2- Sigara 2- Stres

3- Genetik (aile 3-HT 3- A tipi kisilik

oykdusu) 4-DM 4- Fibrinojen yiiksekligi
5- Obezite 5- Homosistein yiiksekligi

6- Sedanter yasam

15




2.6. Koroner Arter Hastahigimin Fizyopatolojisi:

Koroner iskemi semptomlari, ¢ogunlukla kan akimmin hemodinamik olarak ciddi sekilde
engellenmesi ile olusmasina ragmen MI’lerinin ¢ogunlugu hemodinamik olarak &nemli
olmayan lezyonlardaki plak biitiinliigiiniin bozulmas1 sonucu olusur (16). Mi siklikla sabahin
erken saatlerinde gorilmektedir (17). Bunun nedenleri vaskiiler toniisde degisikler,
katekolaminler, koagiilabilite, trombolize direncte sirkadiyen degisikler ve artan fizik
aktivitedir. Hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet, sigara i¢me, obezite, ileri yas, fiziksel
inaktivite gibi bilinen kardiyovaskiiler risk faktorleri inflamatuvar hiicrelerin arter duvarina
girisini ve aktivasyonlarim1 degisik mekanizmalarla aktive ederler. Makrofajlara doniisen
monositler ve lenfositler, arteryel subendotelyumuna giren baslica inflamatuvar hiicrelerdir.
Bu hiicreler damar duvarinda hasar1 baslatan ve artiran sitokin ve biiylime faktorleri icin
zengin birer kaynak durumundadirlar. Devam eden inflamatuvar olayin yarattigi kompleks
aterosklerotik plaklar MI igin substrat olmaktadir. Bu substratlar fibroz kapsiilii ince, lipit
icerigi plagin %40’ 1indan fazlasini olusturan, aktif inflamatuvar reaksiyonun bulundugu hassas
plaklardir (18). Inflamasyonun serum belirteclerinde (C-reaktif protein, serum amiloid A,
interlokin-6, fibrinojen, homosistein, lipoprotin A) gorilen yukselme ile akut koroner
sendrom riski arasinda pozitif bir korelasyondan soz edilmektedir (19). Koroner arter
hastahginin ~ bir de genetik komponenti vardir. Inflamatuvar olaylarm genetik
regiilasyonundaki degisikler benzer 6zelliklere sahip bireylerde gozlenen farkli klinik tablolar1
aciklayabilir. Sinirli verilere gore tlimor nekroz faktor, transforming bilylime faktord,
interlokin-1, CD14 ve adezyon proteinlerinin gen polimorfizmleri ile koroner arter hastaligi
riski arasinda iliski bulunmaktadir (20).

Koroner arter i¢inde trombiis olusumu i¢in plak erozyonu veya riiptiir gereklidir. Fibroz baglik
siklikla normal damar-fibr6z baslik sinirinda yirtilmaktadir. Bunun nedeni muhtemelen bu

noktadaki stres artisidir. Riiptiire duyarli plaklarda bulunan makrofajlar fibroz bagligi
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zayiflatan litik enzimler salgilarlar (21). MI ciddi darlik olusturan koroner lezyondan ziyade,
hafif — orta dereceli darlik olusturan plaklar iizerinde gelismektedir, bu nedenle distal
kollateral gelisimi genellikle iyi degildir. Riiptiir olustugunda aciga c¢ikan kollajen ve lipid
icerikli matrikse trombositler yapisir ve trombotik olay baslar. Arteryel hasar sirasinda agiga
cikan doku faktorii, dogrudan ekstrensek koagiilasyon zincirini aktive eder ve fibrin
olusumunu tetikler. Doku tipi plazminojen aktivatorii, plazminojen aktivator inhibitorii gibi
trombotik belirtecler ile koroner olaylar arasinda baglanti bulunmaktadir. Damar1 tam olarak
tikayan trombiis olusursa ve ilgili miyokardin zengin kollateralleri yoksa hastada akut ST
segment yiiksekligi olan MI gelisir. Trombiis tam tikayic1 degilse veya total ttkanmadan sonra
spontan reperfiizyonla hemen aciliyorsa, gelismis kollateral dolasim bulunuyorsa kararsiz
angina veya ST segment yiiksekligi goriilmeyen Mi olur (22).

Arter duvarindaki biitlinliigiin kaybi, arterdeki akimi durdurarak miyokard iskemi ve hasarina
neden olur (23). Nekrozun yayginligi kollateral akimin fonksiyonuna miyokard iskemisinin
siiresine ve yayginligina gore degisir. Miyokard infarktiisiiniin siddetli agri ile birlikte
tekrarlayici karakteri kan akiminin kesildigini, hafif gégiis agris1 ise yetersiz olmakla beraber
parsiyel akimi gosterir. Vazomotor tonus veya spazm ile infarktla iliskili arterde akim
paterninde dinamik degisiklikler muhtemelen endotel fonksiyonlarinin kaybi ve aktiflesen
trombositlerden salinan vazoaktif aminlerle iligkilidir (24).

Koroner arteri tikayan trombiis beyaz (trombositlerden zengin) ve kirmizi (fibrin ve
eritrositlerden zengin) pihtilarin bir karisimidir. Bazi hastalarda trombositlerin rolii daha
fazladir, bazilarinda ise arteryel zedelenme yerinde fibrinden zengin trombiis 6n plandadir.
Trombiis nedeniyle infarktla iliskili arterde kan akiminin engellenmesi, tikanan yerin
proksimalinde kirmizi trombiisiin birikimine yol acar. Liimeni tikayan plak herniasyonlari

nadir goruldr (25).
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ST segment yiiksekligi olmayan Mi’de mural trombiis, trombositten zengin olma
egilimindedir ve koroner siirekli bir kesinti séz konusu degildir. iskeminin yayginlik ve
suresine bagli olarak miyokard nekrozu olmaz veya miyokard hasari olusur. Ateroma igerigi
ve trombositten zengin trombiisiin distal emboli olusturma potensiyeli de vardir (26).

MI gelisim zamam ile ilgili dnemli degisimler bulunmakla birlikte, plak fissiir ve
riptlrlerininin siklikla giiniin erken saatlerinde olusmasinda trombosit agregasyonu ve
plasminojen aktivatdr inhibitdr seviyesinde artisa bagli azalan fibrinolitik aktivitenin rolii
vardir (27). Ani katekolamin artiglar1 diginda hasta koroner arter segmenlerinin infeksiyonu
gibi durumlar plak riiptiiriinii destekleyebilir. Biitiin miyokard infaktiisleri plak riiptiine baglh
olmaz. Miyokardiyal sunu ve istek arasindaki dengesizlik kiigiik bir hasta grubunda
perioperatif donemlerde oldugu gibi Mi’ne neden olabilir.

MI etkilenmis arterin bdlgesini icine alan bolgesel bir olusumdur. Kan akiminimn
sonlanmasindan bir iki dakika sonra kasilmada azalma baslar olay genelde endokarddan
baslayip epikarda dogru yayilir. 20-40 dakika sonra geri doniisiimsiiz hiicre hasar1 olusur.
Miyokarddaki hasar 4-6 saat sonra maksimum olur, ama hasarin en ¢ogu ilk 2-3 saatte

olusmaktadir (28).
2.7. Koroner Arter Hastali@inin Tanisi:

Akut miyokard infarktiisiinde gelisen reperflizyon stratejileri nedeniyle taninin erken ve kolay
konulmas énemlidir. Iyi bir klinik anamnez ve EKG ile tam ¢ogunlukla kolayca konulabilir

(28).
2.7.1. Anamnez:

Akut miyokard infarktiisi geciren hastalarda infarktlis Oncesinde bazi semptomlar
olugmaktadir. Bunlardan en sik rastlanani gogiis agrisidir. Nefes darligi, ¢abuk yorulma,

halsizlik, giigsiizliik duygusu, ¢arpinti, bag donmesi diger onciil semptomlardir.
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Akut miyokard infarktiisiiniin tanitict esas semptomu, gogilis agrist ya da gogiiste
huzursuzluktur. Agrinin Ozellikleri Onemlidir: Ezici, baski duygusu, sikistirici, yanici,
hazimsizlik duygusu, gogiiste agirlik hissi bi¢giminde tanimlanir. Siiresi genellikle 30
dakikadan uzundur. Yerlesimi genellikle sternum altindadir. Bazen g6gsiin sol tarafinda bazen
de epigastriyumda baglar. Gogsiin her iki yanina, her iki kola, 6n kola, omuzlara, boyuna,
ceneye ve sirta yayilabilir. Agrinin siddeti gittikge artar. Istirahat ve nitratlara yanit vermez.

Bulanti, kusma, soguk terleme, 6liim korkusu agriya eslik eden diger semptomlardir (28).
2.7.2. Fizik Muayene:

Komplikasyonsuz AMI’ lerde fizik muayene siklikla normaldir. Sempatik stimiilasyona bagl
olarak anksiyete, huzursuzluk, tasikardi, hipertansiyon bulunabilir. Kan basinci, normal,
yiiksek veya diisiik olabilir. Nabiz 120/dk iizerinde ise siklikla yaygin MI gostergesidir, ancak
hiperdinamik hastalarda kii¢iik M alanina ragmen gdzlenebilir.

Baglica muayene bulgulari; apikal vurunun yeri ve karekterinde degisim, S2 de ikilenme, S3
veya S4 varligi, mitral yetersizlik tifiirimiidiir. Akcigerde raller olabilir. Muayenenin normal

olmas1 MI’nin kiiclik oldugunu veya miyokard hasarimin heniiz olmadigini gosterir (28).

2.7.3. Elektrokardiyografi:

Tanida en énemli araglardan biri elektrokardiyografidir. Bundan dolayr Mi siniflandiriimasi
EKG bulgularina gore de yapilabilmektedir. ( ST yiikselmeli Mi, ST yukselmesiz Mi ). Eski
EKG bulgularinin bilinmesi, EKG’nin tanisal degerini daha artirir. Elektrokardiyografinin
duyarlilig1 %60°1, 6zgilligii %901 gegmemektedir. Yaklasik olarak hastalarin %10’unda

normal elektrokardiyografi saptanabilmektedir (28).
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Tablo 5: Akut miyokard iskemisinin EKG gostergeleri

ST Yukselmesi

Iki iliskili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi, esik degerler: V, ve V3
disindaki tiim derivasyonlarda >0,1 mV yiikselme; V. ve V3 i¢in: >40 yas erkeklerde

>0,2 mV, <40 yas erkeklerde >0,25 mV veya kadinlarda >0,15 mV

ST Cokmesi ve T dalga degisiklikleri

iki iliskili derivasyonda yeni horizontal veya asag1 dogru >0,05 mV ST ¢okmesi ve/veya
R dalgasi hakimiyeti veya R/S orani >1 olan iki iligkili derivasyonda >0,1 mV T dalga

terslesmesi

Tablo 6: Onceki miyokard infarktiisii ile iliskili EKG degisiklikleri

Derivasyon V»- V3’de >0,02 sn’lik herhangi Q dalgas1 veya V,- V3 derivasyonlarinda

QS kompleksi

(1, aVvL; V3-V4; 11, 111, aVF) >0,03 sn ve >0,1 mV derinlikte Q dalgalar1 veya QS

Kompleksi

Ileti bozukluklar1 yoklugunda bagdasan pozitif T dalgalar ile birlikte V1-V2’de

>0,04 sn R dalgalar1 ve R/S >1
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Tablo 7: EKG’de miyokard infarktiisii ile sik karisan durumlar

Yanls pozitifler

Erken repolarizasyon

LBBB

J dalgas: yiikselme sendromlar1 (Brugada Sendromu)
Pulmoner emboli, subaraknoid hemoraji

Hiperkalemi gibi metabolik bozukluklar
Kardiyomyopati

Lead transpozisyonu

Prekordiyal EKG elektrodlarinin yanlis yerlestirilmesi
Trisiklik antidepresanlar veya fenotiazinler

Yanls negatifler

Q dalgal1 ve/veya 1srarc1 ST yiikselmeli eski Mi
Sag ventrikiiler pacing
LBBB

2.7.4 Miyokard Hasarmin Serum Belirtecleri:

Hasarli miyositlerden dolasima salinan baslica proteinler; miyoglobin, CK ve CK-MB,
troponinler (I ve T), kalp yag asidi baglayic1 protein, aspartat aminotransferaz ve laktat
dehidrogenazdir (30). Kardiyak troponinler yiksek sensiviteleri nedeniyle tercih edilirler.
Troponin Ol¢iimii miimkiin degilse, CK-MB en iyi alternatiftir. Troponinler sadece tani
amacli kullanilmaz. Hem akut koroner sendromlarin, hem de kalp yetersizliginin prognoz
tayininde kullanilan 6nemli belirteclerdir. Iskemik kalp hastalig: disinda yiikseldigi durumlar
vardir: Konjestif kalp yetersizligi, hipotansiyon, bobrek yetersizligi, miyokardit, akciger
embolisi, kardiyoversiyon, kalp cerrahisi sonrasi, sepsis, genel durum bozuklugu,
defibrilasyon yapilmasi, akut norolojik hastalik, amiloidoz vb. (30). CK-MB hizla kanda
saptanip kayboldugu icin semptomlarin baglamasindan sonra erkenden basvuranlarda ve
hastanede reinfarktiisiin saptanmasinda kullanilabilir. CK-MB laboratuvar hatalari,
miyokardit, kardiyak kateterizasyon, sok, kardiyak cerrahi sonrasi, hipotiroidizm, kronik

bobrek yetersizligi gibi durumlarda da yiiksek sapatanabilir. Miyoglobin duyarli ama 6zgiin
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olmayan, ¢ok erken dénemde yiikselen bir proteindir. Yiikselmemesi MI tanisin1 dislar ama
yalanci pozitifik oram1 %50’dir. Kalp yag asidi baglayic1 protein (KYABP), kalp disinda
iskelet kast ve bobrekte mevcuttur. Salinim Ozellikleri miyoglobine benzer ama
miyoglobinden spesifik oldugu ileri siiriilmiistiir. Miyoglobin gibi kardiyak hasarin erken
saptanmasinda kullanilir ve yalanci pozitiflik orami yiiksektir. Total CK, aspartat
aminotranferaz ve laktat dehidrogenaz tayinleri artik dnerilmemektedir (31).

2.8. Akut Miyokard Infarktiisii Risk Simiflamasi :

Akut MI sonrast mortalite belirflenmesinde TIMI (The Thrombolysis In Myocardial
Infarction) ve Ontario risk skorlamasi gibi skorlar gelistirilmistir (33). Risk skorlanmasinin
kullanim1 kompleks olmakla birlikte, prognostik bilgilerin ¢ogu ileri yas, diisiik kan basinci ve

yiiksek kalp hiz1 gibi birkag parametreden saglanmaktadir (34).

Yas, MI sonuglarmin giiclii dngérdiiriiciisiidiir. GUSTO-1de ¢ok degiskenli analizde 45 yas
altindaki hastalarda %]1.1°den, 75 yas {lzerindekilerde %20.5’e ulasmistir. GUSTO
caligmasinda mortaliteyle iliskili diger faktorler; diisiik sistolik kan basinci, hizlanmis kalp
hiz1, yiiksek Killip sinifi ve anteriyor infarkt olarak gosterilmistir. Bu bes faktor prognostik
bilgilendirmeye %90 yardimci olmaktadir (35).

TIMI risk siniflamasinda asagidaki faktorler kullanilmistir:

1. 70 yas tizeri olmak

2. Kadin cinsiyet

3. Diyabetes mellitus

4. Onceden MI gecirmis olmak

5. Anteriyor infarktls

6. Atriyal fibrilasyon

7. Sistolik kan basinct <100 mmHg

8. Kalp hizi>100/dk
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TIMI-2 ¢alismasinda sekiz risk faktoriiniin higbirisi bulunmayan hastalarda (toplam hastalarin
%26’s1) 6 haftalik mortalite %1.5 olarak bulunmustur. Bu risk faktorlerinin birini ihtiva eden
hastalarda 6 haftada mortalite %5.3 olmustur (p<0.001). Dort risk faktorii bulunan hastalarda
mortalite % 17.2’ye ylikselmistir (36).

In-Time II ¢alismasinda ise 11.114 hastada TIMI risk skorlamasi gelistirilmistir (Tablo ).
Buna gore 10 bazal degiskenin mortaliteyi dngérme kapasitesi %97 olmustur (37). Mortalite

skoru 0 olanlarda %] iken, 8 ve lizerinde olanlarda %35.9’a yiikselmistir.

Tablo 8: TIMI risk skorlamasi:

75 yas 3
65-74 yas 2
Diyabet 2
Hipertansiyon veya anjina 1
Sistolik kan basinci<100 mmHg 3
Kalp hizi> 100/dk 2
Killip siniflamasi HI-1V 2
Viicut agirligr <67 kg 1
Anteriyor MI veya sol dal blogu 1
Tedavi zamani>4 saat 1
2.9. Prognoz:

Akut miyokard infarktiisii mortalitesi tiim gelismelere ragmen kabul edilebilir diizeyin
tizerindedir. Akut MI’lii hastalarin "4'ii lmekte olup, dliimlerin ise %4’ si hastaneye ulasmadan
meydana gelmektedir. Akut safhada sag kalan olgularda 6lim sikligi, ilk 30 gunluk sure
icinde %21’¢ kadar ulasabilmektedir (Tablo 9). (38). Akut miyokard infarktiistinden
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Olimlerin ¢ogu, medikal tedaviye baslamadan gelisse de hastane i¢i mortalite 1950-1960

yillarinda %30-35 oraninda iken 1980 baslarinda %10-15’e gerilemistir. Gunlmizde

antitrombotik, fibrinolitik, beta-bloker, ACE (angiotensin doniistiiriicii enzim) inhibitord

tedavisi ve akut donemde perkitan transliminal koroner anjiyoplasti ve koroner arter by-pass

operasyonundaki gelismeler AMI niin hastane mortalitesini %5-7 civarma indirdigi son

yillarda gergeklestirilen ¢ok merkezli randomize caligmalardan elde edilen verilerle ortaya

konulmustur (39).

Tablo 9: Akut miyokard infarktiisiinde 30 giinliik mortalitenin zamana gore dagilimi

Oliim Oran
Hastane Oncesi %52
Hastane ici ilk 24 saat %19
Hastane ici ilk 24-48 saat %8

2-30 glin %21

Killip siniflamas1 (Tablo 10) trombolitik tedavi dncesi donemde AMI hastalarinin prognozunu

belirlemek i¢in kullanilmistir. 1960’larda Thomas Killip ve arkadaslar1 tarafindan bulunan ve

daha sonra Cornell Universitesinde gelistirilen bu yontem bugiin de AMi’nin erken

prognozunu saptamak i¢in uygulanmaktadir (41).
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Tablo 10: Killip siniflamast

SINIF MORTALITE
1: Kalp yetersizligi yok ~ % 2-6
2: Hafif ve orta derecede kalp yetersizligi ~ % 10-20

(S3, sirtin yarisini agmayan raller)

3: Pulmoner 6dem ~ 0030-40

4: Kardiyojenik sok >% 50-70

Genis kapsamli epidemiyolojik c¢alismalarda koroner kalp hastaligt mortalitesinin (total
mortalite) llkeler arasinda belirgin farkliliklar gosterdigini ortaya koymustur. ‘“WHO
MONICA’ projesi bu alanda yapilmis en kapsamli ¢alismadir (41). Bu calismada ‘yillik
koroner olay orani’ uluslararasi biiylik farkliliklar gdstermesine ragmen mortalite oranlari
benzer bulunmustur. Bu ¢alismaya dahil edilen 29 ayr1 gruptaki 35-65 yaslar1 arasindaki
kigilerde, 1985-1990 yillar1 arasindaki donemde, tim koroner olaylardaki 28 ginlik

mortalitenin, erkeklerde %49 ve kadinlarda %51 oldugu gozlenmistir.

“WHO MONICA” Calismas’nin alt grup analizi sonucunda, erkek niifusta 28 giinliikk
mortalitenin 45-49 yas grubundan itibaren 60-64 yas grubuna kadar yasin artmasiyla birlikte
anlamli bir yiikselme gosterdigi tesbit edilmistir. Halbuki kadin niifusta bu 6zellik erkeklere
karsin 10 yil sonra baglamis, 55-59 yas grubu ile 60-64 yas grubu arasinda anlamli bir

mortalite farki ortaya cikmustir. ki grubun kiyaslanmasinda, 40 ile 49 yaslar1 arasinda
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kadinlarda mortalite erkeklere kiyasla anlamli olarak yiiksek iken (sirasiyla %49 ve %39) 55
ile 64 yaslar arasinda her iki grupta 28 giinliik mortalite benzer olarak bulunmustur (sirastyla

%55 ve %54) (42).

MI sonrasi uzun dénem sag kalimin cinsiyetle ilgisini arastiran Maynard ve ark. tiim etkenler
esit tutuldugunda kadin olgularin hastane i¢i 6lim oraninin daha yiiksek oldugu, bununla
birlikte taburcu olduktan sonra sagkalim oraninin farkli olmadigini saptamigslardir (42). 1SIS-3
calismasinda da AMI siiphesi olan 9600 kadin ve 26480 erkek incelenmis ve kadin olmakla
erken mortalite ve morbidite arasinda yalnizca kiiciik bir bagimsiz birlikteligin bulundugu
bildirilmistir (43). Mc Intyre ve ark. ise, 201114 hastay1 kapsayan calismalarinda, AMI
geciren erkeklerde hastane dncesi donemde daha fazla 6liim goriildiigiinii; ancak, hastane igi
donemde kadinlarin 6lim oranmnin daha fazla oldugu, 30 giinliik donemde gruplar yas
acisindan uyumlu hale getirildiklerinde cinsiyetin roliiniin devam etmekle birlikte azaldigini
bildirmislerdir (45). Ayni ¢alismada, 30 giinliik mortalite yoniinden 65 yas iistiinde cinsiyetin
bir etkisinin olmadig1 gdsterilmis ve yas ile diger etmenlerin roliine dikkat ¢ekilmistir. Ik MI
sonras1 kadinlarla erkekler arasinda sagkalimda gozlenen farkin yas ve eslik eden

hastaliklardan kaynaklandigini 6ne siiren baska ¢alismalar da yaymlanmustir (45).

Koroner kalp hastalii mortalitesinde azalmanin yalnizca yeni akut koroner olaylarin
gelismesinin Onlenmesine ve tedavilerdeki gelismelere bagli olmayip, risk faktorlerinin
azaltilmasma da bagli oldugu ortaya konmustur. Fiziksel aktivitenin artirilmasi, beslenme
aliskanliklarinin degistirilmesi sonucu uygun diyet esliginde hastanin ideal kiloya indirilmesi,
sigaranin birakilmasi, ortalama serum kolesterol diizeylerinde diismenin saglanmasi, aspirin
ile antiagregasyonun elde edilmesi, beta-blokerlerin, ACE inhibitérlerinin kullanilmasi ve
ailenin refah diizeyinin yiiksek olmasi AMI’dan sonra prognozu olumlu ydnde etkileyerek

sagkalimi artirmaktadir (46).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya Kasim 2012 ve Aralik 2013 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Ortopedi ve Uroloji Servislerinde yatan, orta veya
major cerrahiye alinacak 40 yas ve lizeri, Framingham Skoru > %10 olan hastalar alind1.
Calisma icin yerel etik kurul onayr (Tarih:27.11.2012 karar 28/B ) ve katilimcilarin
bilgilendirilmis yazili oluru alindi. Calisma siiresince Helsinki Deklerasyonu prensiplerine

uyuldu.
Calismaya alinma Kkriterleri:

e 40 yas ve lizeri olmak
e Framingham Skoru > %10 olmak
e Ortopedi ve iiroloji kliniginde orta veya major cerrahi uygulanacak olmak

e Arastirmaya katilmaya onay vermek
Calismaya alinmama Kriterleri:

e Kan alimina elverissiz olmak

e EKG ¢ekimine elverissiz olmak
Cahisma Tasarima:

Arastirmamiz; ¢alismaya alinma kriterlerini karsilayan ve calismaya katilmaya onay veren,
ortopedi ve iiroloji kliniklerinde yatmakta olan ve cerrahi girisim planlanmis 40 yas ve iizeri
101 hasta tizerinde gerceklestirildi. Bu hastalarin preoperatif donemdeki demografik
oOzellikleri, komorbid durumlari, sistolik ve diyastolik kan basinglari, sigara aligkanliklart

sorgulandi ve dl¢lilmiis olan biyokimyasal verileri kayit edildi.
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Hastalarin Framingham Skorlari (yas, cinsiyet, kan basinci, LDL kolesterol, HDL kolesterol,
sigara kullanma 6ykuis(, diyabet varligina gore hesaplandi) saptanip >%10 olan hastalardan
arastirmaya girmeyi kabul edenlerin preoperatif ve postoperatif troponin sonuglart ve

elektrokardiyografi bulgular1 kaydedildi.

Calhismada kullanilan Framingham Skorlama sistemi:

Calismaya alinan hastalarin Framingham risk skoru www.tkd.org.tr adresindeki

kardiyovaskiiler risk hesaplama sayfasindan hesaplanmistir.
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Sekil 3: Framingham Risk hesaplama Skoru
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Antropometrik ve biyokimyasal dlctimler:

Tiim hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci l¢iimii, en az 10 dakikalik istirahat sonrasi
ve oturur pozisyonda, her iki koldan uygun civali tansiyon aleti ile Korotkoff Faz | ve Faz V

sesleri baz alinarak yapildi.

Hastalarin son 1 ay i¢inde bakilmis biyokimyasal verileri (aglik plazma glukozu, iire, kreatin,
AST, ALT, LDL-K, HDL-K, Na, K ) ve operasyon oncesi bakilan hemogram ve troponin

degerleri kaydedildi.
Preoperatif hazirlikta tiim hastalarin elektrokardiyografileri ¢ekildi ve bulgular1 kaydedildi.

Calismaya uygun hastalarin postoperatif 2. gin troponin diizeylerine bakildi ve es zamanl

elektrokardiyografileri ¢ekilerek bulgular kaydedildi.
Tim elektrokardiyografiler ayni kardiyolog tarafindan degerlendirildi.
Istatistiksel Incelemeler

[statistiksel analizler SPSS for Windows V.21.0 progranu ile yapildi. Analizler dncesinde
degiskenlerin normal dagilimi uygun olup olmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile
incelenmistir. Siirekli ve normal dagilim gosteren degiskenler = SD seklinde ifade edilirken
stirekli olup normal dagilim gostermeyen degiskenler ise ortanca (25-75 persentil) olarak
gosterildi. Siniflandirilabilir veriler ki-kare testi kullanilarak; sayisal datalar ise Student’s t
testi ve Mann-Whitney U testi kullanilarak analiz edildi. preoperatif troponinin postoperatif
degisikliklerinin degerlendirilmesi Wilcoxon signed rank test kullanildi. Postoperatif troponin
ve EKG degiskliklerini predikte eden bagimsiz faktorler Lojistik regresyon analizi sonuglari,
anlamlilik diizeylerinin yani sira, tahmini rolatif risk (odds ratio-OR) ve %95 Giiven Araligi
(GA) degerleri verilerek gosterilmistir. Istatistiksel anlamlilik agisindan %95 giiven araliginda

p<0.05 bulunan sonuglar anlamli olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklart
Kliniginde 1 Kasim 2012 ile 30 Mayis 2013 tarihleri arasinda iiroloji ve ortopedi kliginden
toplam 101 hasta ¢alismaya dahil edildi.

4.1. Sosyodemografik 6zellikler:

Calismaya alinan 101 hastanin 62’si erkek (%61) ve 39’u (%39) kadin idi (Sekil 4; Tablo
11).

H Erkek
Kadm

Sekil 4: Hastalarin cinsiyete gore dagilim

Tum hastalarin yas ortalamast 72+11 yil oldugu goruldu (Tablo 11). Kadinlarin yas
ortalamasi (75+11) erkeklere (70+11) gore daha fazla idi (p<0.05; Sekil 5).

_ p=0.02
roce | (R

I I I 1 I
a6 68 70 Tz 74 76

Sekil 5: Cinsiyete gore yas dagilimi
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4.2. Komorbiditelerin Dagilima:

Hastalara eslik eden en sik komorbidite hipertansiyon (% 92.1) idi. Sirasiyla diabetes mellitus
(%34.7), iskemik kalp hastaligi (%17.8), atriyal fibrilasyon (%5.9), hipotiroidi (%3) ve
malignite (%1) takip etmekte idi (Tablo 11).

Hastalarin Framingham skorlarinin ortanca degeri 17 (12-24) olup, erkeklere ait skorun
kadinlardan daha fazla oldugu goriildii (p<0.05; Sekil 6)

18 p=l].l]2
£ 17
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£
T 16
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2
E 15
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[ Erkek Kadn

(m % | 18 15

Sekil 6: Cinsiyete gore Framingham skorunun dagilimi

Hastalarin yaklasik % 21° i sigara kullanmakta idi, erkeklerin (%17) kadinlara (%4) gore
daha fazla sigara kullandig1 goriildii (Tablo 11).

Calismaya alinan hastalarin sistolik kan basinci ortanca degeri 140 (130-140) mmHg iken,
cinsyetler arasinda farklilik gostermemekteydi (p>0.05). Benzer sekilde tiim hastalarin
diyastolik kan basinci ortanca degeri 80 (80-80) mmHg iken, cinsyetler arasinda farklilik
bulunmamaktaydi (p>0.05; Tablo 11).

Hastalarin operasyon tiirlerini inceledigimizde, ortopedi kliniginden 65 (%65) hastanin,
tiroloji kliniginden ise 35 (%35) hastanin ¢calismamiza dahil edildigi goriildii. Tiim hastalar
icerisinde en fazla operasyonun femur fraktiiri (%55.5) oldugu gozlendi. Sirasiyla,
prostatektomi 19 (%18.8), sistektomi 9 (%9), gonartroz 5 (%5), nefrektomi 4 (%4), koksartoz
3 (%3), nefrolitotomi 1 (%1), ayak amputasyonu 1 (%) ve adrenalektomi 1 (%) oldugu
gorilda (Tablo 11).
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Tablo 11: Hastalara ait demografik ve klinik 6zellikler

Tum Erkek Kadin P
(n=101) (n=62) (n=39)
Yas, yil
Ortalama+SD 72411 70+11 75+11 0.02
Framingham skoru (%o)

Ortanca (IQR) 17 (12-24) 18 (14-27) 15 (11-19) 0.02
Sigara kullanimi, n (%) 21 (20.8) 17 (27.4) 4 (10.3) 0.04
Sistolik kan basinci

(mmHg) 140 (130-140) 140 (130- 140 (133-140) 0.25

Ortanca (IQR) 140)

Diyastolik kan basinct
(mmHg) 80 (80-80) 80 (80-80) 80 (80-80) 0.13
Ortanca (IQR)
LDL-Kolesterol (mg/dL)

Ortalama+SD 112432 113+29 111+37 0.78
HDL-Kolesterol (mg/dL)

Ortalama+SD 43+14 43+16 43+12 0.98
Diabet varligi, n (%) 35 (34.7) 20 (19.8) 15 (14.9) 0.53

Komorbiditler, n (%)
Iskemik kalp hastalig 18 (17.8) 12 (66.6) 6 (33.3) 0.61
Atrial fibrilasyon 6 (5.9) 4 (66.6) 2 (33.3) 0.78
Hipotiroidi (*) 3(3) 1(33.3) 2 (66.6) 0.55
Malignite 1(1) 1 (100) - -
Hipertansiyon 93(92.1) 55 (59.1) 38 (40.9) 0.14
Operasyon turd, n (%)
Ortopedik cerrahi
Femur fraktiri 56 (55.5) 28 (50) 28 (50)
Gonartroz 5(5) - 5 (100)
Koksartroz 33 1(33.3) 1 (66.6)
Ayak amputasyonu 1(2) 1 (100) -
Urolojik cerrahi
Prostatektomi 19 (18.8) 19 (100) -
Sistektomi 9(9) 7(77.7) 2 (22.2)
Nefrektomi 4 (4) 3 (75) 1(25)
Nefrolitotomi 2 (2) 1 (50) 1 (50)
Adrenalektomi 1(1) 1 (100) -

Degerler Ortanca (25-75 persentil) veya ortalama tstandart deviasyon olarak gésterilmistir

p<0.05, anlamhlik diizeyi olarak kabul edildi.

Calismaya alinan hastalarin toplam 45’sinda (%46) postoperatif EKG degisikligi izlendi. En
sik eslik eden EKG degisikligi ST depresyonu iken sirasiyla T negatifligi, atrial ve ventrikiiler
ekstra sistol, siniis tagikardisi, yeni gelisen AF, supraventrikiiler tasikardi, sol ve sag dal blogu

seklinde izlenmistir (Tablo 12).
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Tablo 12: Postoperatif EKG degisiklikleri

N (%)
ST depresyonu 14 31.1
T negatifligi 8 17.7
Atrial ekstrasistol 7 155
Ventrikiler ekstrasistol 4 8.8
Siniis tagikardisi 6 13.3
Yeni gelisen AF 2 4.4
Supraventrikiler tasikardi 1 2.2
Sol dal blogu 2 4.4
Sag dal blogu 1 2.2
Toplam 45 100

Postoperatif EKG degiskligini

predikte eden faktorleri

tek degiskenli

analiz

ile

degerlendirildiginde kadin cinsiyet (OR=2.6, %95 CI, 1.1-5.9; p=0.02) ve diabetes mellitus
varhigi (OR=2.6, %95 ClI, 1.2-6.1; p=0.02) ile plazma glukoz seviyesi (OR=1.0, %95 ClI, 1.0-

1.1; p=0.03) anlaml1 sekilde saptandi (Tablo 13).

Tablo 13: Postoperatif EKG degisikligini predikte eden faktorler-Univariate analiz

EKG degisikligi (+) | EKG degiskligi () OR P
(n=45) (n=56) (95% CI)
Yas
Ort+SD 73112 72411 1.0(0.9-1.0) |0.55
Kadin, n (%) 23 (51.1) 16 (28.5) 2.6 (1.1-59) |0.02
Framingham skoru
Ortanca (IQR) 17 (12-24) 17.5 (11.5-23) 0.9(0.9-1.0) |0.74
Komorbiditler, n (%)
Iskemik kalp hastalig 5(11.1) 13 (23.2) 0.4 (0.1-1.2) 0.12
Atrial fibrilasyon 2(4.4) 4(7.1) 0.6 (0.1-3.4) 0.57
Diabetes mellitus 21 (46.6) 14 (25) 2.6 (1.2-6.1) 0.02
Hipertansiyon 42 (93.3) 51 (91) 1.3 (0.3-6.0) 0.67
Femur fraktdrd, n (%) 25 (55.5) 31 (55.3) 1.0(0.4-2.2) |0.98
Prostatektomi, n (%) 8 (17.7) 11 (19.6) 0.8 (0.3-2.4) 0.81
Glukoz mg/dL
Ortanca (IQR) 123 (104-163) 114 (100-136) 1.0(1.0-1.1) [0.03
Preoperatif troponin
Ortanca (IQR) 0.1(0.1-0.1) 0.1 (0.1-0.2) 0.04 (0-58) 0.39
Postoperatif troponin
Ortanca (IQR) 0.2 (0.1-0.3) 0.2 (0.1-0.3) 3.1(0.1-72) 0.47
Hemaoglobin, g/dL
Ort+SD 11.5+1.9 11.8+1.9 0.9(0.7-1.1) |0.38
Kreatinin, mg/dL 0.98 (0.84-1.17) 1.03 (0.81-1.38) 0.6 (0.2-1.4) |0.28
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Cok degiskenli binominal logistic regresyon anlizinde kadin cinsiyet (OR=2.50, %95 CI,
1.04-6.01; p=0.04) ve diabetes mellitus varliginin (OR=2.55, %95 CI; 1.06-4.11; p=0.03)
postoperatif EKG degisikligini digerlerinden bagimsiz sekilde predikte ettigi goriildii (Tablo
14).

Tablo 14: Postoperatif EKG degisikligini predikte eden faktorler-Multivariate analiz

OR 95% CI P
Alt sitmr | Ust simir degeri
Yas 1.01 0.96 1.04 0.84
Cinsiyet, Kadin 2.50 1.04 6.01 0.04
DM varligi 2.55 1.06 6.11 0.03
KAH varligi 0.43 0.13 141 0.16

Preoperatif troponin degerlerinin, postoperatif EKG degisikligi izlenen ve izlenmeyen hastalar
arasinda farklililk gostermedigi saptand: (0.1 (0.1-0.1) vs 0.1 (0.1-0.2), p=0.65, sirasiyla).
Benzer sekilde postoperatif troponin degerleri arasinda da gruplar arasinda farklilik yoktu (0.2
(0.1-0.3) vs 0.2 (0.1-0.3), p=0.86, sirastyla). Ancak troponin degisimi postoperatif donemde
her iki grupta da artig gostermis olup, istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0.05,
Tablo 15).

Tablo 15: Postoperatif EKG ve troponin degisklikleri

Tum Hastalar | EKG degisikligi | EKG degiskligi | P
(n=101) (+) ) degeri
(n=45) (n=56)

Preoperatif troponin
Ortanca (IQR) 0.1 (0.1-0.2) 0.1(0.1-0.1) 0.1 (0.1-0.2) 0.65
Postoperatif troponin
Ortanca (IQR) 0.2 (0.1-0.3) 0.2 (0.1-0.3) 0.2 (0.1-0.3) 0.86
p degeri * <0.001 0.005 0.005

r Mann - Whitney U testi

*Wilcoxon signed rank testi
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. | EKG degisikigi (+)
B OM (4) 46
WOM () 14

EXG degisikligi ()
kL]
42

Glukoz (mgldL)

350,004

250,00

200,00+

150,004

100,004

50,004

p=0.03

T
Yok

Postoperatif EKG dedisikligi

Sekil 7: Postoperatif EKG degiskligi izlenenlerde DM ve plazma glukoz seviyeleri

arasindaki iliski

Framingham skoru orta ve yiiksek riskli hasta grubunda EKG degiskligi agisindan gruplar
benzerdi (p>0.05; Tablo 16).

Tablo 16: Postoperatif EKG degiskliginin Framingham skoruna gore dagilim

EKG degisikligi (+) EKG degiskligi (-) P
(n=45) (n=56)
Orta riskli (%10-20) 30 40 0.61
Yuksek riskli (>%20) 15 16

Framingham skoru orta ve yliksek riskli hasta grubunda EKG degiskligi agisindan gruplar
benzerdi (p>0.05; Tablo 16).
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4.3. Postoperatif Troponin Degiskligi

Calismaya alinan hastalarin toplam 44’(inde (%43.5) postoperatif troponin degisikligi izlendi.
Troponin degisikligi gozlenen hastalarin daha yash olduklar1 gorildi (76£10 vs 69+11,
p=0.004) (Tablo 12). Buna gore yas ileri olanlarda troponin degisikligi goriilme riskinin, yasi
ileri olmayanlara gore 1.06 kat daha fazla oldugunu gordiik (OR=1.06, %95 CI, 1.01-1.10).
(Tablo 12).

Tablo 17: Postoperatif troponin degisikligini predikte eden faktorler-Univariate analiz

Troponin degisikligi | Troponin degiskligi (- OR P
(+) ) (95% CI)
(n=44) (n=57)

Yas

Ort+SD 76+10 69+11 1.06 (1.01-1.10) | 0.004
Kadin, n (%) 19 (43.1) 20 (35) 1.4 (0.6-3.1) 0.41
Framingham skoru
Ortanca (IQR) 18 (11-26) 17 (12-22) 1.0 (0.9-1.1) 0.79
Komorbiditler, n (%)

Iskemik kalp hastaligi 7 (15.9) 11 (19.2) 08 (0.3-2.2) 0.66

Atrial fibrilasyon 2 (4.5) 4(7) 0.6 (0.1-3.6) 0.61

Diabetes mellitus 18 (40.9) 17 (29.8) 1.6 (0.7-3.7) 0.24

Hipertansiyon 42 (95.4) 51 (89.4) 2.4 (0.4-12.8) 0.28
Femur frakturd, n (%) 28 (63.6) 28 (49.1) 1.8 (0.8-4.0) 0.14
Prostatektomi, n (%) 8(18.1) 11 (19.2) 0.9 (0.3-2.5) 0.88
Glukoz mg/dL

Ortanca (IQR) 122 (106-139) 117 (100-153) 0.9 (0.9-1.0) 0.82
Post-op n (%)
EKG degisikligi 19 (43.1) 26 (45.6) 0.9 (0.4-2.0) 0.81
Hemoglobin, g/dL
Ort+SD 11.8+14 11.5+2.1 1.0 (0.8-1.3) 0.48
Kreatinin, mg/dL
Ortanca (IQR) 0.93 (0.79-1.19) 1.07 (0.85-1.30) 0.8 (0.4-1.6) 0.54

Hastalarda postoperatif troponin degiskligi goriillme riskini belirlemede, sadece yas
faktoriiniin anlamli oldugu goriildii. Diger taraftan cinsiyet, bazi komorbid hastaliklari,
operasyon tiirii ile Framingham skoru ve serum hemoglobin, kreatinin degerlerinin
postoperatif troponin degisikligi olan ve olmayan grupta benzer oranda olduklari gorildi

(p>0.05, tiimii) (Tablo 12-13).
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Tablo 18: Postoperatif troponin degiskligini predikte eden faktorler-Multivariate analiz

OR 95% ClI P
Alt sumir Ust sinir degeri
Yas 1.07 1.01 1.13 0.01
Cinsiyet, Kadin 1.11 0.43 2.88 0.81
Femur frakturi 0.88 0.25 3.07 0.84
Iskemik kalp hastalig 0.85 0.28 2.56 0.77
Prostatektomi 1.66 0.41 6.72 0.47
Hipertansiyon 2.07 0.37 115 0.41
Diabetes mellitus 1.88 0.76 4.64 0.17
B AKS (+)

| AKS (-)

Hastalarin % 6 (6/101) sinda hem troponin hemde EKG de iskemik degisiklik mevcuttu

Sekil 8: iskemik degisikligi olan hastalarin oram

(Sekil 3). Hastalar arasinda mortalite gézlenmedi.
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5. TARTISMA

Perioperatif komplikasyon riski; hastanin cerrahi 6ncesi durumuna, komorbidite prevelansina,
hastanin yasina ve cerrahi islemin siiresine baglhidir. Mevcut kilavuzlar, kalp hastalig1 olan ve
kalp dis1 cerrahi uygulanacak hastalarin operayon sonrasi tedavisine odaklanmaktadir (47).
Biz calismamizda postoperatif troponin degisikliklerinde, ileri yasin bagimsiz bir risk faktori
oldugunu, postoperatif EKG degiskliginde ise kadin cinsiyet ile birlikte diyabet varliginin

bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gézlemledik.

Koroner kalp hastaliginin prevelansi ve insidansi yasla birlikte katlanarak artmaktadir (48-50).
Geng yas gruplarinda c¢esitli nedenlerden dolayr perioperatif miyokard iskemisi
goriilebilmesine karsin, perioperatif kardiak mortalite ve morbidite, kalp dis1 cerrahi
uygulanan ileri yas popiilasyonda daha énemli bir sorundur (51). Naughton ve ark. yaptigi
caligmada yash hastalara, popililasyonun geri kalanina kiyasla dort kat daha fazla cerrahi
uygulanacagi ongorilmiistir (52). Elimizde Avrupa’da cerrahi uygulanan hasta sayisina
iliskin kesin veri olmamasia karsin, bu rakamda 2020 itibariyle %25 oraninda bir artis
olacagi ve yasgh popiilasyonun >%50 oraninda artacagi hesaplanmaktadir (53). Bizim
caligmamizda da hastalarin yas ortalamasi 72+11 olup, ileri yas hastalarin ¢ogunlukta oldugu

gorilmiistiir.

Koroner kalp hastaligi riskini tahmin etmek tizere ¢ok degiskenli istatistiksel modeller
gelistirilmis ve Framingham Kalp Calismasi bunlarin yayilmasina 6ncii olmustur. Bu
caligmada 10 yillik koroner olay riski hesaplanarak <%10 diisiik risk, %10-20 orta risk, >%20
yuksek riski gostermektedir (54). Bizim galismamizda ortanca Framingham skoru %17 olarak
saptanmustir. Calismaya alinan hastalarin ¢ogu (%70) orta risk grubunda iken, yuksek riske
sahip hastalarin orani ise %30’du. Ancak ¢alismaya alinan yiiksek ve orta riskli hastalarin

postoperatif troponin ve EKG degisiklikleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo
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16). Bununla ilgili daha net sonuca ulagsmak i¢in Framingham skoru <%10 olan hastalarin

dahil edildigi kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Gegtigimiz 30 yil igerisinde Kklinik ozellikler ile perioperatif kardiak mortalite ve morbidite
arasindaki iligkiyi gosteren gézlemsel verilerin ¢cok degiskenli analizlerine dayanan cesitli risk
indeksleri gelistirildi. Bunlar arasinda en iyi bilinen Lee (1999) indeksinde major perioperatif
kardiak olaylarin bes bagimsiz klinik belirleyicisi yer almaktadir. Bunlar: iskemik kalp
hastalig1 Oykiisii, serebrovaskiiler hastalik dykiisii, kalp yetersizligi, diyabet varligi, bozulmus
renal fonksiyondur (55). Diyabetik hastalarda daha uzun hospitalizasyon siresi, daha fazla
saglik kaynagi kullanimi ve daha yiiksek perioperatif mortalite saptanmistir. Son yillarda
diyabete cekilen dikkat, hiperglisemiye kaydirilmistir. Bilinen diyabetik hastalardaki
hiperglisemiye kiyasla, yeni baslayan hiperglisemide advers sonug riski daha yiiksektir (56).
Bizim ¢alismamizda ise litaratiirle uyumlu olarak postoperatif EKG degisikligi izlenen
kisilerde diyabet prevelansinin yiiksek oldugu saptandi. Postoperatif troponin degisikliginde
ise diyabetik olanlarla olmayanlar arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 13). Diger taraftan
postoperatif EKG degisikligi olanlarda plazma glukoz seviyesi, EKG degisikligi olmayanlara

gore daha yiiksek saptandi.

Fonksiyonel kapasiteleri yiiksek olan stabil koroner arter hastalarinin perioperaif donemde
prognozlar iyidir (57). Iskemik kalp hastalarinda preoperatif EKG &nemli prognostik veriler
saglar ve uzun sureli, bagimsiz klinik bulgularin ve perioperatif iskeminin 6ngorucusidir
(58). Calismamizda iskemik kalp hastaligi prevelansi %11 olup, postoperatif EKG veya

troponin degisikligi olan ve olmayan gruplar arasinda fark yoktu (Tablo 13).

Genel olarak arteriyel hipertansiyon, kalp dist cerrahide kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
bagimsiz bir risk faktorii olarak disiiniilmez. Preoperatif degerlendirme sayesinde

hipertansiyon hastalar1 belirlenir, hedef organ hasar1 ve ilgili kardiyovaskiiler patolojiye
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iliskin bulgularin olup olmadigi arastirilir ve uygun tedaviye baslanir (59). Calismamizda
hipertansiyon prevelanst %93.3 olup, postoperatif EKG veya troponin degisikligi olan ve

olmayan gruplar arasinda fark yoktu (Tablo 13).

Ortopedik cerrahi sonrasi hastalarin yaklasik %35 kadarinda morbidite ve mortaliteyi arttiran
kardiak komplikasyonlar gorilmekedir (59). Ozellikle ilk 6 ayda kalca fraktiirii sonrasi
mortalite kimi c¢alismalarda %10-26 arasinda saptanmis olup, kardiak kokenli mortalite
oldukga siktir (60,61). Calismaya alinan hastalarda kardiyak veya non kardiyak mortalite
gozlenmedi. Operasyona almman non kardiyak cerrahilerin yaklasik %56’sin1 ortopedik
girisimler olusturmaktaydi. Postoperatif EKG veya troponin degisikligi ortopedik (femur
fraktird, gonartroz, Kkoksartroz, ayak amputasyonu) girisimlerde operasyon tiirline gore
farklilik gdstermedi (Tablo 11). Urolojik operasyonlarda ise 6zellikle prostatik operasyonlar
orta riskli ameliyatlar kategorisinde yer almaktadir. Bu tip ameliyatlarda kardiyovaskdler olay
riski %1-5 arasinda degismektedir. Diger taraftan kardiyovaskiler olay riskinin <%21’in
altinda oldugu disiik riskli {irolojik ameliyatlar daha sik olmakla birlikte bunlardan en
onemlisi sistoskopidir (62). Bizim ¢alismamizda ise tirolojik operasyonlarin ¢ogunu (%19)
prostatektomi operasyonu olusturmaktaydi. Diger islemler ise iirolojik girisimlerin %10’ nu
olusturmaktaydi. Postoperatif EKG veya troponin degisikligi {trolojik (prostatektomi,

sistektomi vb) girisimlerde operasyon tiiriine gore farklilik gdstermedi (Tablo 11)

Carol P ve arkadaslar tarafindan yapilan 60 yas ve lstii 187 hastadan olusan ve acil
ortopedik ameliyata alinan hastalarin alindigi calismada yaklasik %18,4 oraninda postoperatif
EKG degisikligi saptanmis olup; 3 hastada ST elevasyonu, 11 hastada ST depresyonu, 14
hastada T dalga degisikligi, 2 hastada yeni gelisen LBBB, 1 hastada yeni gelisen RBBB, 1
hastada R progresyon kaybi, 1 hastada ventrikiiler trigemine ve 1 hastada yeni gelisen AF
gosterilmigtir. Bunun yaninda EKG degisiklilerinin %40’1ina troponin yiiksekligi eslik
etmistir. Diger taraftan anormal EKG bulgusu olanlarin %13’0nde postoperatif troponin
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seviyeleri normal seyretmistir. Bizim c¢alismamizda ise postoperatif EKG degisikligi orani
%45 idi. Bunlar igerisinde en sik 14 hastada ST depresyonu (%31) goriilmiistiir. Bunu
sirastyla T negatifligi, atriyal ekstrasistol, sinus tasikardisi, venrikiiler ekstrasistol, yeni
gelisen AF, yeni gelisen LBBB, yeni gelisen RBBB (Sag dal blogu) ile SVT’ler
olusturmaktaydi. Iskemik EKG degisikligi olan 24 hastanin 6 tanesinde es zamanl1 troponin

yiiksekligi de eslik etti (63).

Hastalarda postoperatif troponin degisikligi oran1 %43.5 (44/101) idi. Bu bulgular ortopedik
ve lirolojik operasyonlardan sonra yaygin olarak troponin yiiksekliginin oldugunu ancak buna
siklikla EKG degisikliklerinin eslik etmedigini gostermektedir. Troponin yiiksekligi saptanan
bu hastalarin ¢ogunlugu da asemptomatik seyretmekteydi. Kardiak injuriyi saptamada
troponin EKG’ye gore daha sensitifdir. Preoperatif EKG anormallikleri olan hastalarda
postoperatif EKG degisikliklerinin degerlendirilmesinde postoperatif troponin takibi oldukca
faydalidir. Daha onceden yapilan caligmalarda postoperatif MI gegiren hastalarin ancak
yarisinda postoperatif EKG’de iskemi bulgularma rastlanmistir. Bu nedenle troponin

bakmadan sadece EKG bulgularina bakilarak MI saptanmasi yeterince sensitif degildir.

Daha 6nceden yapilan ¢aligmalarda saptanan perioperatif MI’larda saptanan bulgular non-ST
elevasyonlu, non-Q, hafif EKG degisiklikleri yada ST depresyonu gibi bulgulardi. Bizim
calismamizda oldugu gibi, diger calismalarda da ST elevasyonuna rastlanilmadi. Bunun
nedeni olarak da perioperatif MI'larin 3. Evrensel Miyokard Infarktiisii tamiminda belirtildigi
gibi miyokard oksijen sunumu ve/veya ihtiya¢ dengesizligine yol agmasi sonucu gelismesi
yani perioperatif donemde meydana gelen hipotansiyon gibi durumlarin neden olmasi
diistintilebilir. Bu nedenle de tip 1 MI’daki gibi plak riiptiirii ya da trombis gibi bir durum s6z

konusu olmadigi icin ST elevasyonuna rastlanilmadi.
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Calismamizdaki limitasyonlara deginecek olursak oncelikle hasta sayimiz diger ¢alismalara
gore daha kisitliydi. Diger bir limitasyon ise hastalarin sadece postoperatif 2. giin EKG ve

troponin Slgtimleri yapildi. Seri monitorizasyon ve daha uzun bir takip yapilmadi.
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10.

11.

12.

13.

6.SONUCLAR

Postoperatif troponin degisikliginde, ileri yasin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu,
postoperatif EKG degisikliginde ise kadin cinsiyet ile birlikte diyabet varliginin
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gozlemledik.

Framingham Kalp Calismasina gore, ylksek ve orta riskli hastalarin postoperatif
troponin ve EKG degisiklikleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.

Postoperatif EKG degisikligi izlenen kisilerde diyabet prevelansi, EKG degisikligi
olmayanlara gére daha yiiksekti. Postoperatif troponin degisikliginde ise, diyabetik
olanlarla olmayanlar arasinda anlamli farklilik yoktu.

Postoperatif EKG degisikligi olanlarda plazma glukoz seviyesi, EKG degisikligi
olmayanlara gore daha yiiksek saptandi.

Iskemik kalp hastaligi prevelansi %11 olup, postoperatif EKG veya troponin
degisikligi olan ve olmayan gruplar arasinda farklilik yoktu.

Hipertansiyon prevelansi %93.3 olup, postoperatif EKG veya troponin degisikligi olan
ve olmayan gruplar arasinda farklilik yoktu.

Kardiyak veya non kardiyak mortalite gézlenmedi.

Operasyona alinan non kardiyak cerrahilerin yaklasik %56’sin1 ortopedik girisimler
olusturmaktaydi.

Postoperatif EKG veya troponin degisikligi, ortopedik (femur fraktiri, gonartroz,
koksartroz, ayak amputasyonu) girisimlerde operasyon tiirline gore farklilik
gostermedi.

Urolojik operasyonlarm c¢ogunu(%19) prostatektomi operasyonu olusturmaktaydi.
Sistoskopik iglemler ise tirolojik girisimlerin %10’nu olusturmaktaydi.

Postoperatif EKG veya troponin degisikligi, trolojik (prostatektomi, sistektomi vb)
girisimlerde operasyon tiiriine gore farklilik géstermedi.

Postoperatif EKG degisikligi oran1 %45 idi. Bunlar icerisinde en sik 14 hastada ST
depresyonu (%31) goriilmiistiir. Bunu sirasiyla T negatifligi, atriyal ekstrasistol, sinus
tasikardisi, venrikiiler ekstrasistol, yeni gelisen AF, yeni gelisen LBBB, yeni gelisen
RBBB ile SVT’ler olusturmaktaydi.

Iskemik EKG degisikligi olan 24 hastanin 6 tanesinde es zamanli troponin yiiksekligi
de eslik etti.
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