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Objectives: This study sought to determine the effect of
metabolic syndrome (MS) on the development of major
adverse cardiac events (MACE) in the early period of
primary coronary intervention (PCI).
Study design: The study included 152 patients (132 males,
20 females; mean age 56.5±11 years) who underwent pri-
mary PCI within ≤12 hours of acute myocardial infarction
with ST-segment elevation. Patients with diabetes mellitus
were excluded. The patients were divided into two groups
according to whether they met the NCEP ATP III criteria for
MS; hence, 69 patients (45.4%) with MS, and 83 patients
(54.6%) without MS (controls). The two groups were com-
pared with respect to clinical and angiographic features,
ECG findings, and the development of MACE (death, rein-
farction, and repeat vessel revascularization) at one month.
Results: The two groups were similar with respect to
culprit arteries and the number of diseased vessels.
Initial TIMI flow grade was lower in the MS group com-
pared to controls (p=0.009), but the final TIMI flow
grades were similar in both groups (p=0.5). However,
patients with MS had a lower rate of ST-segment reso-
lution ≥50% at 90 minutes (p=0.002). At one month fol-
low-up, none of the patients in the control group had
MACE, whereas nine patients (13%) in the MS group
developed MACE (p=0.001). 
Conclusion: Patients with MS have a higher risk for
developing MACE after primary PCI. Therefore, the
presence of MS should be taken into consideration in
patients undergoing PCI. 
Key words: Angioplasty, transluminal, percutaneous coronary;
metabolic syndrome X/complications; myocardial infarction/
complications; prognosis; risk factors.

Amaç: Bu çal›flmada metabolik sendromun (MS) primer
perkütan koroner giriflim (PKG) sonras› erken dönemde
majör kardiyak olay (MKO) geliflimi üzerine etkisi arafl-
t›r›ld›. 
Çal›flma plan›: Çal›flmaya, akut ST-segment yükselme-
li miyokard infarktüsü geçiren ve ≤12 saat içinde hasta-
neye baflvurup primer PKG uygulanan 152 hasta (132
erkek, 20 kad›n; ort. yafl 56.5±11) al›nd›. Diyabetli has-
talar çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Hastalar NCEP ATP III me-
tabolik sendrom ölçütlerine göre MS grubu (n=69,
%45.4) ve kontrol grubu (n=83, %54.6) olarak ikiye ay-
r›ld›. ‹ki grup klinik, anjiyografik, 12 derivasyonlu EKG
bulgular› ve ifllem sonras› ilk bir ayl›k takipte MKO geli-
flimi (ölüm, tekrarlayan infarkt, tekrarlayan damar revas-
külarizasyonu) aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›. 
Bulgular: ‹ki grup infarkttan sorumlu arter ve hasta damar
say›s› aç›s›ndan benzer bulundu. ‹nfarkttan sorumlu arter-
de bafllang›ç TIMI ak›m derecesi MS grubunda kontrol gru-
buna göre daha düflüktü (p=0.009). ‹fllem sonu TIMI ak›m
derecesi iki grupta farkl›l›k göstermedi (p=0.5). Ancak, ifl-
lem sonras› 90. dakikada saptanan ST-segment yüksekli-
¤inde %50 veya daha fazla gerileme s›kl›¤› MS grubunda
daha düflük bulundu (p=0.002). Bir ayl›k takip sonunda
kontrol grubunda hiçbir olguda MKO geliflmezken, MS gru-
bunda dokuz hastada (%13) MKO görüldü (p=0.001). 
Sonuç: Metabolik sendromlu hastalarda primer PKG
sonras› erken dönemde MKO geliflme riski daha fazla-
d›r. Bu nedenle, primer PKG uygulamalar›nda MS varl›-
¤› göz önüne al›nmal›d›r.
Anahtar sözcükler: Anjiyoplasti, transluminal, perkütan koroner;
metabolik sendrom X/komplikasyon; miyokard infarktüsü/kompli-
kasyon; prognoz; risk faktörü.

Primer perkütan koroner giriflim uygulanan ST-segment yükselmeli
akut miyokard infarktüslü hastalarda metabolik sendrom varl›¤›n›n

majör kardiyak olay geliflimi üzerine etkisi
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Metabolik sendrom (MS) ilk olarak 1988 y›l›nda
birtak›m risk faktörleri grubu olarak tan›mlanm›flt›r.[1]

‹nsülin direnci sendromu olarak da adland›r›lan
MS’nin kardiyovasküler hastal›k ve tip II diyabet ge-
liflme riskini art›rd›¤› gösterilmifltir.[2-4] Metabolik
sendromun standart tan›m› dünya genelinde de¤ifl-
kenlik göstermekle birlikte, bunlar içinde en genifl
kabul göreni NCEP ATP III (National Cholesterol
Education Project Adult Treatment Panel) tan›mla-
mas›d›r.[5] Buna göre, MS bileflenleri abdominal
obezite (bel çevresinin kad›nlarda 88 cm, erkekler-
de 102 cm’den fazla olmas›), aterojenik dislipidemi
(trigliserid ≥150 mg/dl, HDL kad›nlarda <50 mg/dl,
erkeklerde <40 mg/dl), hipertansiyon (kan bas›nc›
≥130/85 mmHg) ve insülin direncidir (açl›k kan fle-
keri ≥100 mg/dl). Bu befl risk faktöründen en az
üçünün ayn› kiflide bulunmas› MS tan›s› için yeter-
lidir. Metabolik sendrom s›kl›¤›, araflt›r›ld›¤› toplu-
mun özelliklerine göre de¤iflmekle birlikte, kardiyo-
vasküler hastal›¤› olanlarda yüksek oranda görüldü-
¤ü bilinmektedir.

Bugüne kadar s›n›rl› say›da çal›flmada, MS’nin
akut miyokard infarktüsü (M‹) ard›ndan kötü prog-
nozla iliflkili oldu¤u gösterilmifltir.[6-8] Ancak, MS
varl›¤›n›n primer perkütan koroner giriflim (PKG)
uygulanan hastalardaki etkisi henüz yeterince bilin-
memektedir. Bu çal›flmada, MS’nin primer PKG son-
ras› erken dönemde majör kardiyak olay (MKO) ge-
liflimi üzerine etkisi araflt›r›ld›.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Çal›flmaya, akut ST-segment yükselmeli M‹ geçi-

ren ve ≤12 saat içinde hastaneye baflvurup primer
PKG uygulanan 152 hasta (132 erkek, 20 kad›n; ort.
yafl 56.5±11) al›nd›. Diyabet tan›s› olanlarla açl›k kan
flekeri ≥126 mg/dl olanlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.
NCEP ATP III tan›mlamas›na göre MS ölçütlerini ta-
fl›yan hastalar MS grubunu olufltururken, di¤erleri
kontrol grubu olarak kabul edildi. 

Hastalar›n lipid düzeylerine, hastaneye baflvur-
duktan sonraki ilk 24 saat içinde sabah açl›k kanla-
r›ndan bak›ld›. Açl›k kan flekeri de¤eri olarak, yat›fl›n
4. ve 5. günlerinde ölçülen açl›k kan flekeri de¤erle-
rinin ortalamalar› al›nd›.[6] Hastaneye baflvurmadan
önce antihipertansif ilaç kullananlar ve/veya hastane
içi takiplerde kan bas›nc› ≥130/85 mmHg olanlar hi-
pertansif olarak tan›mland›.

Klinik, demografik özellikler, anjiyografi bulgu-
lar› (PKG öncesi ve sonras› TIMI ak›m derecesi,[9] in-
farkttan sorumlu arter, anjiyografik olarak saptanan
darl›k derecesi %50’den fazla olan majör epikardiyal
damar say›s›) iki grup aras›nda karfl›laflt›r›ld›. 

Tüm hastalarda PKG öncesi ve ifllemden 90 dakika
sonra 12 derivasyonlu yüzey elektrokardiyografi
(EKG) kay›tlar› al›nd›. ‹kinci EKG sonras›nda, Schro-
der ve ark.n›n[10] tan›mlamas›na göre, ST-segment yük-
sekli¤inde %50 veya daha fazla gerileme olup olma-
mas›na bak›ld›. Tüm hastalarda gö¤üs a¤r›s›n›n bafl-
lang›c›ndan hastaneye baflvuruya kadar geçen süre ile
hastane içi kap›-balon zaman› kaydedildi. 

Primer PKG öncesi ve devam›nda tirofiban kulla-
n›m› ifllemi uygulayan hekimin seçimine b›rak›ld›.
‹fllem sonras›nda her hastaya günlük 100 mg aspirin
ve 75 mg klopidogrel verildi. Kontrendikasyon olma-
d›kça, beta-bloker, ACE inhibitörü ve statinler tüm
hastalara idame tedavisinde verildi. Hastalar›n ilk bir
ayl›k takipleriyle ilgili bilgiler hastane kay›tlar›ndan
ve/veya telefonla iletiflim yoluyla sa¤land›. Tekrarla-
yan gö¤üs a¤r›s› ile beraber CPK-MB de¤erinde nor-
malin iki kat› yükselme olmas› infarkt tekrar› olarak
de¤erlendirildi. ‹fllem sonras› ilk bir ayl›k dönemde,
iskemi semptomlar›n›n varl›¤› ya da objektif iskemi
bulgular› görülen hastalarda damar revaskülarizasyo-
nu (PKG ya da baypas ile) tekrarland›.

‹statistiksel de¤erlendirmeler SPSS for Windows
(versiyon 10.0) program› kullan›larak yap›ld›. Ba-
¤›ms›z grup oranlar›n›n karfl›laflt›r›lmas›nda devaml›
de¤iflkenler için Student t-testi, kategorik de¤iflkenler
için Fisher kesin ki-kare testi kullan›ld›. P<0.05 de-
¤eri anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Toplam 152 hastan›n 69’u MS grubunu (%45.4),
83’ü kontrol grubunu (%54.6) oluflturdu. Her iki grup
içinde MS ölçütlerinin s›kl›¤› fiekil 1’de gösterildi.
Metabolik sendrom grubunda kad›n cinsiyet daha
fazlayd› (%21.7 ve %6.0, p=0.004). Hastalar›n klinik
özellikleri, MS grubunda daha yüksek bulunan bel
çevresi, beden kütle indeksi ve hipertansiyon s›kl›¤›
(hepsi için, p=0.0001) d›fl›nda benzerdi (Tablo 1).
Metabolik sendrom grubunda total kolesterol düzeyi
(p=0.006), trigliserid düzeyi (p=0.0001), hastaneye
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baflvuru kan flekeri (p=0.01) ve açl›k kan flekeri
(p=0.002) kontrol grubuna göre daha yüksek; HDL
düzeyi ise daha düflüktü (p=0.004) (Tablo 1). Semp-
tomlar›n bafllang›c›ndan hastaneye baflvuruya kadar
geçen süre ile hastane içi kap›-balon zaman› iki grup-
ta benzer bulundu (Tablo 2). Gruplar aras›nda in-
farkttan sorumlu arter ve hasta damar say›s› aç›s›n-
dan fark yoktu (p=0.5). ‹fllem öncesi uygulanan me-
dikal tedavi, tirofiban kullan›m› dahil, iki grupta ben-

zerdi. ‹nfarkttan sorumlu arterde bafllang›ç TIMI
ak›m derecesi MS grubunda kontrol grubuna göre da-
ha düflüktü (p=0.009). ‹ki grup aras›nda balonla pre-
dilatasyon s›kl›¤›, stent uygulanma s›kl›¤›, stent say›-
s› ve tipi aras›nda fark yoktu (Tablo 2). ‹fllem sonu
TIMI ak›m derecesinde iki grup aras›nda fark olma-
makla birlikte, ifllem sonras› 90. dakikada saptanan
ST-segment yüksekli¤inde %50’den fazla gerileme
oran› MS grubunda kontrol grubuna göre daha düflük

Tablo 1. Gruplara göre hastalar›n klinik ve demografik özellikleri 

Metabolik sendrom (n=69) Kontrol grubu (n=83)

Say› Yüzde Ort.±SS Say› Yüzde Ort.±SS p

Yafl 55.4±12.0 57.4±10.1 0.2
Cinsiyet (kad›n) 15 21.7 5 6.0 0.004
Beden kütle indeksi (kg/m2) 29.2±3.5 25.4±3.2 0.0001
Bel çevresi (cm) 100.8±12.7 91.4±9.9 0.0001
Sigara kullan›m› 44 63.8 56 67.5 0.6
Aile öyküsü 21 30.4 26 31.3 0.9
Hipertansiyon 43 62.3 26 31.3 0.0001

Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 124.6±21.8 116.1±19.4 0.01
Diyastolik kan bas›nc› (mmHg) 76.4±13.7 73.7±12.4 0.2

Kan lipid de¤erleri
Total kolesterol 211.4±55.5 163±48.1 0.006
LDL 110.9± 374 98.6±38.6 0.1
HDL 36.8±7.5 41.7±10.8 0.004
Trigliserid 230.2±69.9 122.2±58.6 0.0001

Baflvuru kan flekeri (mg/dl) 136.5±27.2 123.9±34.8 0.01
Açl›k kan flekeri (mg/dl) 107.9±14.3 101.2±11.9 0.002

Tablo 2. Gruplara göre anjiyografik bulgular ve ifllem bilgileri

Metabolik sendrom (n=69) Kontrol grubu (n=83)

Say› Yüzde Ort.±SS Say› Yüzde Ort.±SS p

‹nfarkttan sorumlu arter 0.2
Sol ön inen arter 35 50.7 48 57.8
Sirkumfleks arter 9 13 10 12
Sa¤ koroner arter 25 36.2 25 30.1

>%50 darl›k olan damar say›s› 1.7±0.8 1.6±0.7 0.5
Balonla predilatasyon 47 68.1 64 79.5 0.6
Stent say›s› 0.3

0 12 12
1 47 74
>1 4 3

Stent tipi 0.2
Ç›plak stent 44 63.7 64 77.1
‹laç sal›n›ml› stent 8 12.6 12 13.4

Ortalama stent çap› (cm) 3.2±0.3 3.1±0.3 0.5
Ortalama stent uzunlu¤u (mm) 18±6 18±5 0.5
Maksimal uygulanan bas›nç (atm) 12±2 12±2 0.2
Bafllang›ç TIMI ak›m derecesi 0.6±0.9 1.2±1.2 0.009
‹fllem sonu TIMI ak›m derecesi 2.7±0.7 2.6±0.5 0.5
ST-segment gerilemesi ≥%50 46.1 73.0 0.002
Gö¤üs a¤r›s› süresi (dk) 167.8±116 163.3±145 0.8
Kap›-balon zaman› (dk) 52±19 52±22 0.2
Tirofiban kullan›m› (%) 36 52.1 48 57.8 0.4
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idi (p=0.002) (Tablo 2). Bir ayl›k takip sonunda kont-
rol grubunda hiçbir olguda MKO geliflmezken, MS
grubunda dokuz hastada MKO geliflti (p=0.001)
(Tablo 3).

TARTIfiMA

Çal›flmam›z Türk toplumunda NCEP ATP III’e
göre tan›mlanan MS’nin akut M‹’li hastalardaki s›k-
l›¤›n›n yüksek oldu¤unu (%45.4) ve MS’li hastalarda
primer PKG sonras› erken dönemde MKO geliflme
riskinin daha fazla oldu¤unu göstermektedir.

Son zamanlarda yap›lan çal›flmalarda, akut M‹ ge-
çirenlerde MS varl›¤›n›n tüm nedenlere ba¤l› ölüm-
lerde, kardiyovasküler ölümlerde, ölümle sonuçlan-
mayan inme ve tekrarlayan infarkt riskinde art›fla yol
açt›¤› gösterilmifltir.[6-8] Ayr›ca, MS varl›¤›n›n akut M‹
ard›ndan kalp yetersizli¤i ve renal yetersizlik riskin-
de art›fla neden oldu¤u saptanm›flt›r.[8]

Çal›flmam›zda MS grubunda hem hastaneye bafl-
vuru kan flekeri hem de açl›k kan flekeri düzeyleri
kontrol grubuna göre daha fazlayd›. Akut M‹’li has-
talarda baflvuru kan flekeri yüksekli¤inin uzun dönem
prognozu kötü etkiledi¤i diyabetik olmayan hastalar-
da da gösterilmifl,[11,12] dahas› bu hastalarda akut dö-
nemde uygulanan yo¤un hiperglisemi tedavisinin
prognozu olumlu etkiledi¤i bildirilmifltir.[13] Akut hi-
pergliseminin trombüs oluflumunu art›rd›¤›,[14] miyo-
kardda kollateral ak›m› azaltt›¤›[15] ve reperfüzyon ha-
sar›n› art›rd›¤›[16] gösterilmifltir. Tüm bunlar, baflvuru
s›ras›nda saptanan artm›fl kan flekerinin diyabeti ol-
mayanlarda dahi kötü prognoz belirteci olmas›n›n
olas› nedenleridir.

Çal›flmam›zda infarkttan sorumlu arterde ifllem
öncesi TIMI ak›m derecesi MS grubunda, MS olma-
yanlara göre daha düflük bulundu. Bu da metabolik
durumun koroner kan ak›m›n› etkiledi¤ini göster-
mektedir. Bafllang›ç TIMI ak›m derecesinin III olma-
s›n›n akut M‹ ard›ndan sa¤kal›m› belirleyen ba¤›ms›z
bir belirteç oldu¤u bilinmektedir.[17]

Primer PKG sonras› 12 derivasyonlu EKG’de ST-
segment yüksekli¤inde gerileme olmas›, doku düze-
yinde miyokard reperfüzyon yan›t›n› de¤erlendirmek

için pratikte kullan›lan basit bir yöntemdir. Primer
PKG ard›ndan benzer anjiyografik sonuçlara ra¤men,
ifllemden sonraki 90. dakikadaki ST-segment gerile-
mesi oran›n›n MS grubunda daha az olmas›, bu has-
talarda miyokard düzeyinde doku perfüzyonunun da-
ha kötü oldu¤unu göstermektedir. Semptomlar›n bafl-
lamas› ile reperfüzyon aras›ndaki sürenin uzamas›,
ileri yafl, genifl anterior M‹ ve düflük kan bas›nc›,
kontrast ekokardiyografide miyokardda perfüzyon
kusuru saptanmas› ile iliflkili bulunmufltur.[18] Çal›fl-
mam›zda iki hasta grubu aras›nda miyokard perfüz-
yonunu belirleyen bu faktörler aras›nda fark olma-
mas›, MS’nin tek bafl›na miyokard perfüzyonunu
olumsuz etkileyebilece¤ini düflündürmektedir. 

Metabolik sendrom varl›¤›nda, primer PKG sonra-
s› MKO gelifliminde gözlenen anlaml› art›fl›n bir bafl-
ka aç›klamas›, MS bileflenlerinin -hipertansiyon, disli-
pidemi, obezite, insülin direnci- her birinin endotel
fonksiyonlar›n› bozan risk faktörleri olmas› ve bu has-
ta grubunda aterosklerozun daha belirgin olmas› olabi-
lir. Çal›flmam›zda iki grup aras›nda hasta damar say›s›
aç›s›ndan fark olmamakla birlikte, anjiyografik olarak
saptanan epikardiyal darl›¤›n aterosklerozun gerçek
boyutunu yans›tmad›¤› da bilinmektedir.

Kontrol grubunda hiçbir olguda MKO geliflme-
mesi, olgu say›s›n›n nispeten küçük olmas›na ba¤l›
olabilir. Bunu da çal›flmam›z›n bir s›n›rlamas› ola-
rak kabul etmekteyiz. Yine de, primer PKG ard›n-
dan MS’li grupta anlaml› derecede fazla MKO gö-
rülmesi, bu sendromun akut M‹’li hastalarda erken
dönemde artm›fl risk belirteci oldu¤unu göstermek-
tedir. Bu nedenle, akut M‹ ile baflvuran hastalarda
MS varl›¤› erken dönemde fark edilmeli, al›nacak
ek önlemlerle prognozda iyileflme sa¤lanmaya çal›-
fl›lmal›d›r. 
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