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TESEKKUR
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OZET

Amac: Akut miyokard enfarktiisii (MI) sonrasi ani kardiyak olim (AKO) giincel
girisimsel ve etkin tibbi tedaviye ragmen 6nemli bir komplikasyon olarak goériilmeye devam
etmektedir. Akut MI sonrasi sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) diisiikliigi AKO
acisindan en onemli bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir. Akut MI sonrasi implante
edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD) tedavisi tanidan 40 giin sonra SVEF degerine gore
onerilmektedir; ancak AKO vakalarmin MI sonras1 en sik ilk bir ay icinde gergeklestigi
gosterilmistir. Calismamizda MI sonrasi 48. saat ile 40. giin arasindaki ventrikiiler aritmi ve
senkopun ani kardiyak arrest ile iligkisinin incelenmesi amaglanmastir.

Gerec ve Yontem: Calismamiza akut MI tanisi ile takip edilen 269 hasta dahil edildi.
MI sonras1 48. saat ile 40. giin arasinda tiim hastalara 24 saat kayit alabilen Holter
elektrokardiyografi (EKG) takildi. Holter kaydinda ventikiiler erken vuru (VEV) sayisi ve
kompleksitesi degerlendirildi. VEV’ler Lown siniflamasina gére 0-1-2-3 benign, 4a-4b-5 ise
malign olarak kabul edildi. Malign VEV, siireksiz ya da siirekli ventrikiiler tagikardi (VT) ve
ventrikiiler fibrilasyon (VF) malign ventrikiiler aritmi sinifinda degerlendirildi. MI tanisindan
40 giin sonra senkop mevcudiyeti sorgulandi. Birincil sonlamm AKO ya da ani kardiyak arrest
olarak belirlendi. Hastalar ortalama 15.75+7.09 ay takip edildi ve ¢alisma bitiminde birincil
sonlanim acisindan sorgulandi.

Bulgular: Calismanizda toplam 33 6len hastadan 10’unda AKO, 3’iinde ani kardiyak
arrest tespit edildi. MI sonrasi 48. saat ile 40. giin arasinda senkop deneyimleyen 4 hastadan
birinde birincil sonlanim gergeklesti. MI sonrasi 48. saat ile 40. giin arasinda birincil sonlanim
grubundakilerin  %7.7’sinde, sonlanim gergeklesmeyenlerin %1.2’sinde senkop goriildii
(p=0.181). Birincil sonlanim grubundakilerin %23.1’inde, sonlanim ger¢eklesmeyenlerin
%9.8’inde malign ventrikiiler aritmi tespit edildi (p=0.142). Siireksiz VT birincil sonlanim
grubundakilerin  %23.1’inde; sonlanim ger¢eklesmeyenlerin ise %2.3’linde tespit edildi
(p=0.006). Cok degiskenli lojistik ve Cox regresyon analizlerinde siireksiz VT 6ne ¢ikan bir
parametre olarak gosterilemedi. Lojistik regresyon analizinde kadin cinsiyet, kalp yetmezligi
(KY) ve nperiferik arter hastaligi (PAH) Oykiileri, beta bloker kullanilamamasi,
revaskiilarizasyon yapilmamasi ya da inkomplet revaskiilarizasyon yapilmasi o6ne ¢ikan
belirtecler olarak bulundu. Cox regresyon analizinde ise kadin cinsiyet, yliksek viicut kitle
indeksi (VKI), PAH &ykiisii, EKG’de yiiksek kalp hizi, revaskiilarizasyon yapilmamasi ya da
inkomplet revaskiilarizasyon yapilmasi dikkat geken parametreler olarak saptandi.

Sonug¢: MI sonras1 48. saat ile 40. giin arasinda Holter EKG ile tespit edilen siireksiz
VT AKO ya da ani kardiyak arresti éngordiiriicii bir parametre olarak kullamlabilir. Olay
sayisinin az olmasi nedeniyle senkop acgisindan kesin yargiya varmak miimkiin olamamaktadir.
MI sonras1 erken donemde PAH ve KY 6ykiisii olan, bagvuru EKG’sinde yiiksek kalp hiz1 tespit
edilen, komplet revaskiilarizasyon yapilamayan, tedavide beta bloker kullanilamayan kadin
hastalar AKO agisindan yiiksek riskli kabul edilmelidir.

Anahtar Soézciikler: Miyokard enfarktiisii, senkop, ventrikiiler aritmi, ani 6lim, ani kardiyak
arrest
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ABSTRACT

Aim: Sudden cardiac death (SCD) is still one of the most important complication after
acute myocardial infarction (MI) in recent years despite the implementation of contemporary
interventional and efficient medical treatments. It has been shown depressed left ventricular
ejection fraction (LVEF) is the most significant independent risk factor after acute MI.
Implantable cardioverter defibrilator (ICD) is recommended 40 days after acute MI with
assessment of LVEF. Nonetheless, SCD was more frequently observed in the first month after
MI. The aim of this study was to investigate correlation between ventricular arrythmias/
syncope occuring within 48th hour and 40th day of MI and SCD/ sudden cardiac arrest.

Material and Method: Two hundred and sixty nine patients diagnosed with MI were
enrolled in the study. 24 hour recording Holter electrocardiography (ECG) was applied to all
patients between 48th hour to 40th day of MI. The number and complexity of ventricular
extrasystole (VES) were assessed. According to Lown classification, classes 0, 1, 2 and 3 VES
were identified as benign, classes 4a, 4b and 5 VES were identified as malignant. Malignant
VES, sustained or nonsustained ventricular tachycardia (VT) and ventricular fibrilation (VF)
were accepted as malignant ventricular arrythmias. Syncope was interrogated 40 days after MI.
SCD or sudden cardiac arrest were defined as primary endpoint of the study. Patients were
followed up to 15.75+7.09 months. Primary endpoint was interrogated at the end of the study.

Results: Thirty three patients deceased during follow up including SCD in 10 patients
and sudden cardiac arrest in three patients. Four patients experienced syncope between 48th
hour to 40th day of MI and one of them ended up with primary endpoint. 7.7% of primary
endpoint observed patients and 1.2% of other patients experienced syncope (p=0.181).
Malignant ventricular arrythmias were detected in 23.1% of primary endpoint observed patients
and 9.8% of other patients (p=0.142). Nonsustained VT was detected in 23.1% of primary
endpoint observed patients and 2.3% of other patients (p=0.006). Nonsustained VT was not
demonstrated to be an independent risk parameter by multivariate Cox and logistic regression
analyses. Female sex, history of peripheral arterial disease (PAD) and heart failure (HF),
inability to use beta blokers, incomplete revascularization or absence of revascularization were
shown to be significant risk parameters in logistic regression analysis. Female sex, higher body
mass index, history of PAD, higher heart rate in ECG, incomplete revascularization or absence
of revascularization were shown to be significant risk parameters in Cox regression analysis.

Conclusion: Nonsustained VT which is detected in Holter ECG between 48th hour to
40th day of MI might be used as a risk predictor for SCD or sudden cardiac arrest. It is not
accurate to reach a precise decision for syncope because of insufficient event rates. Female
patients with history of PAD and HF, higher heart rate in ECG, incomplete revascularization or
absence of revascularization and inability to use beta blokers ought to be accepted in high risk
group for SCD.

Key Words: Myocardial Infarction, Syncope, Ventricular Arrythmia, Sudden Death, Sudden
Cardiac Arrest
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1. GIRIS ve AMAC

MI tanisi i¢in patolojik olarak iskemi iligskili miyokardiyal hiicre 6liimiiniin
gosterilmesi gerekmektedir. MI klinik tanist ise biyokimyasal, elektrokardiyografik ya
da goriintiileme yontemlerin kombinasyonunu igermektedir. Akut iskemik semptomlarla
basvuran hastalara giincel yaklasim hastalar1 akut koroner sendrom (AKS) ¢atis1 altinda
birlestirmektir. Kararsiz anjina pektoris (USAP), ST segment yiikselmesiz MI
(NSTEMI), ST segment yiikselmeli MI (STEMI) AKS’yi olusturan ana basliklardir.

STEMI seyrinde bradiaritmiler, supraventrikiiler tasiaritmiler, VEV, akselere
idiyoventrikiiler ritim, VT veya VF gibi ventrikiiler aritmiler goriilebilmektedir. VT ya
da VF fibrinolitik uygulanan hastalarin yaklasik %10’unda, primer perkiitan koroner
girisim (PKG) uygulanan hastalarin yaklasik %5’inde goriilmektedir. Klinik sonlanim
ve mortalite oranlart VT veya VF gelisen hastalarda gelismeyen hastalara gore daha
kotii saptanmistir. MI tanisindan 48 saat sonra siirekli VT ya da VF saptanan hastalara
ikincil koruma amaciyla ICD tedavisi taburculuk oncesi diisiiniilebilir; ancak MI sonrasi
ilk haftalarda ICD implantasyonun total mortalite iizerine faydasi gosterilememistir [11,
12]. AKQ’yii énlemeye yonelik primer koruma amaciyla MI’dan 40 giin sonra SVEF
degerlendirmesine gore ICD implantasyonu uygulanabilir.

MI’dan en az 40 giin sonra ICD implantasyonu Onerilmektedir [13]. Bunun
sebebi taburculuk sonras1 donemde kardiyak fonksiyonlarin diizelmesidir. Ayrica, erken
donemde ICD implantasyonun yeterli fayda saglamayacagi hasta grubunun olmasidir.
Komplet revaskiilarizasyon yapilamayan, dnceden sol ventrikiil (SV) disfonksiyonu
olan, MI’dan 48 saat sonra polimorfik VT ya da VF saptanan secilmis vakalarda MI
sonrast 40 giin i¢inde ICD implantasyonu diisiintilebilir.

Bu calismada MI sonras1 48. saat ile 40. giin arasinda meydana gelen kardiyak
tip senkop ve Holter EKG kaydinda saptanan ventrikiiler aritminin AKO ve ani
kardiyak arrest ile iligkisini belirlemek amaglanmistir. Calisma sonunda MI sonrasi
hangi klinik durumlarin, EKG/transtorasik ekokardiyografi parametrelerinin ve
laboratuvar bulgularinin ani 6liim ile iligkili oldugu belirlenecektir. Calisma verileri
1s181inda yliksek riskli hastalar saptanabilecek ve bu hastalara ICD implantasyonu gibi

hayat kurtarici tedavilerin daha erken uygulanmasi saglanabilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Miyokard Enfarktiisii

2.1.1. Tanim

Akut miyokard iskemisi ile ortaya ¢ikan klinik durumlara kardiyomiyosit
nekrozunun eslik etmesi akut MI olarak tanimlanmaktadir. Akut MI tanisi i¢in bir¢cok
kriterin kombinasyonu gerekmektedir. Troponin degerinin iist referans limitinin yilizde
99’undan en az bir deger yiiksek olmasi ve tercihen yiiksek duyarlikli kardiyak troponin
olmak iizere kardiyak biyobelirteglerin tipik yiikselis ve diisiis egrisinin saptanmasinin

yant sira asagidaki kriterlerden en az birinin mevcudiyeti aranmaktadir:

1) Iskemi semptomlari

2) 12 derivasyonlu EKG’de yeni ya da tahmini olarak yeni gelisen 6énemli ST-T
dalga degisikleri ya da sol dal blogu (LBBB)

3) EKG’de patolojik Q dalgasinin gelisimi

4) Goriintilleme yontemleri ile yeni ya da tahmini olarak yeni gelisen canli
miyokard kaybi ya da bolgesel duvar hareket kusurunun tespit edilmesi

5) Anjiyografi ya da otopsi ile intrakoroner trombiisiin ortaya konmasi

2.1.2. Tipler

2.1.2.1. Tip 1 Miyokard Enfarktiisii

Aterosklerotik plak riiptiirii, iilserasyonu, fissiirii, erozyonu ya da diseksiyonu
nedeniyle bir ya da daha fazla koroner arterde intraliiminal trombiis olusumu ve
beraberinde miyokardiyal kan akiminda azalma ve/veya distal embolizasyon sonucunda
miyokardiyal nekrozun eslik ettigi duruma denir. Altta yatan neden ciddi koroner arter
hastaligi (KAH) oldugu gibi vakalarin %5-20 kadarinda -6zellikle kadinlarda- non-
obstruktif koroner ateroskleroz olabilmektedir ya da koroner anjiyografi ile lezyon

saptanmamaktadir.



2.1.2.2. Tip 2 Miyokard Enfarktiisii

Koroner plak instabilitesi disinda miyokardiyal oksijen istem-sunum
dengesizliginin miyokardiyal nekroz ile sonug¢landigi durumlara denir. Koroner arter
spazmi, koroner endoteliyal disfonksiyonu, tasiaritmiler, bradiaritmiler, anemi, solunum
yetersizligi, hipotansiyon ve ciddi hipertansiyon mekanizmalar arasinda sayilabilir. Ek
olarak, ciddi hastaliklar1 olanlarda ve kalp disi major operasyon gecirenlerde
miyokardiyal nekroz farmakolojik ajanlar ve toksinlerin etkilerinden kaynaklaniyor

olabilir.

2.1.2.3. Tip 3 Miyokard Enfarktiisii
Kardiyak biyobelirtegler elde edilemeden 6liim gerceklesmesidir.

2.1.2.4. Tip 4 Miyokard Enfarktiisii
PKG ile iligkili MIdur.

2.1.2.5. Tip 5 Miyokard Enfarktiisii
Koroner arter bypass greftleme (CABQG) ile iligkili MI’dur.

AKS EKG’ye gore ikiye ayrilmaktadir:
1) ST Segment Yiikselmeli Akut Koroner Sendrom

Akut baslangicl en az 20 dakika devam eden gogiis agrist ile birlikte EKG’de
ST segment yiiksekliginin olmasidir. Genellikle akut total koroner okliizyon sebebiyle
ortaya ¢cikmaktadir.
2) ST Segment Yiikselmesiz Akut Koroner Sendrom (NSTE-AKS)

Akut baglangicl gogiis agrisina EKG’de belirgin ST segment yliksekliginin eslik
etmedigi durumdur. Gegici ST segment yiikselmesi, kalic1 ya da gegici ST segment
depresyonu, T dalga inversiyonu, T dalga diizlesmesi ya da psddonormalizasyonu EKG

degisiklikleri arasinda sayilabilecegi gibi EKG’de belirgin bir patoloji bulunmayabilir.



2.2. ST Segment Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii

2.2.1. Tanim

Miyokardiyal iskemiye sekonder karakteristik semptomlarla birlikte EKG’de
devam eden ST segment yiikselmesi ve miyokard nekrozu sonucu acgiga c¢ikan
biyobelirteglerle sonuglanan klinik sendromdur. Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) veya
LBBB olmayan hastalarda ST elevasyon tamis1 European Society of Cardiology
(ESC)/ACCF/AHA/World Heart Federation Task Force for the Universal Definition of
Myocardial Infarction tarafindan V2-V3 derivasyonlarinda erkeklerde >2 milimetre
(mm) (0.2 mV (milivolt)) ya da kadinlarda >1.5 mm (0.15 mV) ve/veya diger gogiis ve
ekstremite derivasyonlarinda >1 mm (0.1 mV) J noktasinda yeni gelisen ST segment
elevasyonu olarak tanimlanmaktadir [14]. Yeni ya da tahmini olarak yeni gelisen

LBBB, STEMI esdegeri olarak kabul edilmektedir.

2.2.2. Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri hastanelerinden 2009 yilinda AKS tanisiyla yaklagik
683000 hasta taburcu edilmistir. Gecen 10 yil iginde STEMI insidansi azalirken
NSTEMI insidansinda artis saptanmistir. Giliniimiizde, STEMI hastalar1 tim MI
hastalarinin yaklasik %25-40’1n1 olusturmaktadir [15-18]. STEMI nedeniyle hastane i¢i
yaklasik %5-6 ve bir yillik yaklasik %7-18 mortalite oranlar1 kilavuzlara uygun medikal
tedavi ve hatasiz girisimsel islemler sayesinde dnemli ol¢lide azaltilabilmistir [16, 18-
21].

STEMI ile basvuran hastalarin yaklasik %30’u kadin olup kadin cinsiyet
CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification of Unstable Angina Patients Suppress
Adverse Outcomes with Early Implementation of the ACC/AHA Guidelines) arsivinde
bulunan ve herhangi bir kontrendikasyonu olmayan hasta popiilasyonu arasinda
reperfiizyon tedavisinin uygulanmamasi agisindan bagimsiz giiclii bir Ongdrdiiriicii
faktordiir [22].

Amerika Birlesik Devletleri’nde STEMI ile bagvuran hastalarin %231 diabetes
mellitiis hastasidir [20]. Diabetes mellitiis hastalarinda oliimlerin %75°1 KAH ile
iliskilidir [23, 24]. Diabetes mellitis STEMI sonrasi kisa ve uzun donem yiiksek
mortalite ile iliskilidir [25, 26]. Diabetes mellitiis hastalarinda hem hiperglisemi hem de



hipoglisemi kotii prognozla iliskilidir [27]. Oykiisiinde diabetes mellitiis olmayan
hastalarda basvuru sirasinda hiperglisemi hastane i¢i kotii prognozla sonuglanmaktadir
[28-32].

Yasl hastalar, MI hastalar1 arasinda biiyiiyen bir popiilasyon olup tan1 ve tedavi
asamasinda kendine 0zgii zorluklar barindirmaktadir. Bu durum bazi tedavilerden
kaginma ve tedavide gecikme ile sonlanabilmektedir. Bunun yani sira antitrombotik ve
girisimsel tedavilerin riskleri, kisisel komorbiditeler, kirilganlik ve ileri bakim
gerekliligi diistiniilmesi gereken konulardir. Ayrica klinik ¢alismalara yasli popiilasyon
siirli sayida dahil edilmektedir [33]. Geng populasyonda etkili olan tedaviler genellikle
yash hastalarda da Onerilmektedir; ancak siklikla tedavilerin kesin veya goreceli
kontrendikasyonlar1 bulunmaktadir. Yaslanmaya bagli renal fonksiyonlarda bozulma

ila¢ dozlamasinda dikkat edilmesi gereken bir konudur [34, 35].

2.2.3. Reperfiizyon Tedavisi

Reperfiizyon tedavi sekline karar verilirken bir¢ok faktér degerlendirilmelidir.
PKG uygulanabilir hastaneye bagvuran STEMI hastasina 90 dakika i¢inde primer PKG
uygulanmalidir. PKG uygulanamayan bir hastaneye bagvuru séz konusu ise hizli
degerlendirme yapilmali: 1) Semptomlarin baslangicindan itibaren gegen siire 2)
STEMI ile iliskili komplikasyonlarin riskleri 3) Fibrinolitik ile kanama riski 4) Sok ya
da ciddi KY 5) PKG uygulanabilir bir hastaneye transfer siiresi sorgulanmalidir.
Fibrinolitik tedavi hakkinda karara varilmalidir. Primer PKG ilk tibbi miidaheleden
sonra 120 dakika i¢inde uygulanacaksa hastalarin PKG uygulanabilir bir hastaneye
transferi Onerilmektedir. 120 dakika hedefi asiliyorsa kontrendike bir durum yoksa

fibrinolitik tedavi bagvurudan sonra 30 dakika i¢cinde uygulanmalidir [36].

2.2.4. Medikal Tedavi

2.2.4.1. Primer Perkiitan Koroner Girisim ile Antitrombotik Tedavi

Primer PKG oncesinde 162-325 miligram (mg) aspirin verilmelidir [37-39].
PKG sonrasi aspirin siiresiz bir sekilde devam edilmelidir [37-39]. 81 mg aspirin idame
tedavi dozu yiiksek dozlar yerine tercih edilmelidir [39-42]. STEMI ile bagvuran

hastalara olabildigince erken ya da primer PKG sirasinda P2Y 12 inhibitorlerinden biri



yiikkleme dozunda verilmelidir. Yiikleme dozlar1 klopidogrel i¢in 600 mg, prasugrel i¢in
60 mg, tikagrelor i¢cin 180 mg’dir [43]. STEMI ile bagvuran ve primer PKG sirasinda
ciplak metal stent ya da ila¢g salimimli stent implante edilen hastalara bir y1l boyunca
idame P2Y12 inhibitdr tedavisi verilmelidir. Idame dozlar klopidogrel icin 75 mg/giin
[43-45], prasugrel i¢in 10 mg/giin [45], tikagrelor icin 90 mg giinde iki kez seklindedir
[43]. lag salinimli stent implante edilen hastalarda P2Y'12 inhibitor tedavi siiresinin bir

yildan daha uzun siire verilmesi diisiiniilebilir.

2.2.4.2. Beta Blokerler

Kontrendikasyon yoksa oral beta blokerler ilk 24 saat i¢ginde baglanmalidir [46-
48]. Beta blokerler hastane yatisinda ya da taburculuk sonrasinda kontrendike bir durum
yok ise devam edilmelidir [49, 50]. Sekonder koruma agisindan beta blokerlerin
yararlar1 reperfiizyon uygulamalar1 6ncesi zamanlarda bir¢ok ¢aligma ile gosterilmistir.
KY, SV disfonksiyonu ya da ventrikiiler aritmileri olan hasta grubunda faydanin daha

belirgin oldugu goriilmiistiir [S0].

2.2.4.3. Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri

Kontrendike olmadig: siirece anterior lokalizasyonlu, KY ya da SVEF’si %40 ve
altinda olan tiim STEMI hastalarina ilk 24 saat i¢inde anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorii (ACE-I) baglanmalidir [51-54]. Kontrendikasyon yoksa STEMI ile basvuran
tiim hastalara ACE-I baslanilmas1 diisiiniilmelidir [55-57]. ACE-I'yi tolere edemeyen
hastalara anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) verilmelidir [58, 59].

2.2.4.4. Aldosteron Antagonistleri
Herhangi bir kontrendikasyonu olmayan énceden ACE-I ve beta bloker tedavisi
alan ve SVEF’si %40 ve altinda olan semptomatik KY ya da diabetes mellitiis

hastalarina bir aldosteron antagonisti verilmelidir [60].

2.2.4.5. Lipit Tedavisi
Kontrendike bir durum yoksa yliksek yogunluklu statin tedavisi tim STEMI

hastalarina baslanmali ve devam edilmelidir [61-63].



2.2.5. ST Segment Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii Hastalarinda Hastane
Yatis1 Sirasinda Gelisen Elektriksel Komplikasyonlar

2.2.5.1. Ventrikiiler Aritmiler

Ventrikiiler aritmiler STEMI baglangicindan sonra erken zamanda sik goriiliir,
ancak tlimii i¢in miidahele gerekmez. STEMI nedeni ile gelisen hastane dis1 kardiyak
arrestler c¢ogunlukla siirekli VT ve VF gibi oOliimcil ventrikiiler aritmilerden
kaynaklanmaktadir. Bu aritmilerin gelismesinde bir¢ok neden rol oynar. Bunlar devam
eden iskemi, hemodinamik bozukluk ve elektrolit dengesizligi, reentry ve artmis
otomatisite kaynakli olabilmektedir. GUSTO-I c¢alismasinda fibrinolitik verilen
hastalarin %10 kadarinda stirekli VI/VF gelismistir [64]. APEX-AMI (Assessment of
Pexelizumab in Acute Myocardial Infarction) ¢aligmasinda primer PKG uygulanan
hastalarda daha az oranda stirekli VT/VF izlenmistir (%5.7) ve bunlarin %901
basvurudan sonra 48 saat icinde goriilmiistiir [65]. VT/VF olmayan hastalarla
karsilagtirildiginda; 90 giinliik mortalite oranlari erken VI/VF (6rnegin primer PKG
oncesi) gelisen hastalarda 2 kat, ge¢ VT/VF (6rnegin primer PKG sonrasi) gelisen
hastalarda 5 kat artig gostermistir. Erken ve ge¢c VT/VF gelisiminde KY, hipotansiyon,
tagikardi, sok ve TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) skoru gibi bir¢ok faktor
iligkilidir.  VT/VF gelismesinin Onlenmesi elektrolit ve asit-baz dengesizliginin
diizeltilmesi, miyokardiyal perflizyonun en iyi seviyeye getirilmesi, devam eden
iskeminin giderilmesi, KY ya da sok gibi eslik eden komplikasyonlarin tedavisi ile
saglanabilir. Erken (basvurudan sonra 24 saat i¢inde) beta bloker tedavisi verilmesi VF
insidansini azaltir [46, 65]. VEV, hemodinamik bozulmaya neden olmayan siireksiz VT,
reperfiizyon sonrasi goriilen akselere idiyoventrikiiler ritim AKO riskinde artisla iliski

degildir ve spesifik tedavi gerektirmez.

2.2.5.2. Atriyal Fibrilasyon ve Diger Supraventrikiiler Tasiaritmiler

Atriyal fibrilasyon (AF), atriyal flutter ve diger supraventrikiiler tasiaritmiler
STEMI hastalarinda sik¢a goriilmektedir. Asir1 sempatik stimiilasyon, SV ve sag
ventrikiil (SgV) hacim ya da basing yiiklenmesine bagl atriyal gerilme, atriyal enfarkt,
perikardit, elektrolit bozukluklari, hipoksi ya da altta yatan pulmoner hastalik tarafindan

tetiklenebilir. En sik goriilen supraventrikiiler aritmi AF olup STEMI hastalarinin %8-



22’sinde saptanmaktadir. Ozellikle yasli, KY ve hipertansiyonu olan hastalarda
goriilmektedir. Gilincel bir ¢alismada, hastane yatisi sirasinda yeni baslangicli AF
insidansinin %6.3 oldugu gosterilmistir [66]. Yeni baslangicli AF anlamh sekilde sok,
KY, inme ve 90 giinliik mortalite ile iligkilidir [53, 56, 66-69].

2.2.6. Taburculuk Oncesinde Implante Edilebilir Kardiyoverter-
Defibrilator Tedavisi

Taburculuk 6ncesinde ICD tedavisi STEMI’dan 48 saat sonra; gegici ya da geri
dondiiriilebilir ~ iskemiden, tekrarlayan enfarkttan, metabolik bozukluklardan
kaynaklanmadig1r bilinen siirekli VT/VF saptanan hastalara endikedir [70-72].
STEMI’dan 48 saat sonra gelisen hayati tehdit eden ventrikiiler aritmiler genellikle
ciddi SV sistolik disfonksiyon ile iliskilidir ve kétii prognoz belirtecidir. Ozellikle SV
disfonksiyonu olan STEMI hastalarin1 igeren randomize kontrollii c¢alisma
bulunmamaktadir [71, 73, 74]. Ancak yine de siirekli VT/VF ile iligkili arrest sonrasi
sag kalanlarda ICD tedavisinin agik¢a ve tutarli bir sekilde yarar sagladigi gdsterilmistir
[72]. Ozellikle ciddi SVEF diisiikliigii olan risk altindaki hastalarin birincil koruma

acisindan taburculuktan 40 giin sonra tekrar degerlendirilmesi 6nerilmektedir [75].

2.2.7. Ani Kardiyak Oliim icin Risk Degerlendirmesi

STEMI sonrast AKO riski agisindan en giiglii 6ngordiiriiciiler ventrikiiler
aritminin karakteri ve siiresi ile SV fonksiyonudur. STEMI sonras1 diisiik SVEF olan
hastalar taburculuktan 40 giin sonra ICD tedavisi i¢in tekrar degerlendirilmelidir [11,
12, 75, 76]. ICD tedavisindeki bekleme siiresi DINAMIT (Defibrillator in Acute
Myocardial Infarction Trial) ¢aligmasina dayanmaktadir. MI sonrast SVEF degeri %35
ve altinda olan ve kardiyak otonomik fonksiyonlarda bozulma saptanan hastalara
MI’dan sonra 6. ile 40. giinler arasinda ICD implantasyonu kardiyovaskiiler 6liim
riskini azaltmamistir. Aritmik nedenli 6liimlerdeki azalma aritmik olmayan 6liimlerdeki
gorece artis ile maskelenmistir [11]. Ayrica IRIS (Immediate Risk Stratification
Improves Survival) ¢alismasinda kalp hiz1 yiikksek SVEF degeri %40 ve altinda, SVEF
degerine bakilmaksizin siireksiz VT gelisen ya da her ikisi olan hastalarda erken ICD
tedavisi sag kalimi artirmamustir [12]. STEMI’dan 40 giin sonra ICD implantasyonu
acisindan degerlendirme; MADIT 2 (Multicenter Automatic Defibrillator Implantation



Trial 2) ve SCDHeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure) calismalarinin
sonuclarina dayanmaktadir [13, 75-77]. SVEF %35 ve altinda, New York Heart
Association (NYHA) simif II ya da III KY semptomlar1 varsa ya da semptomlardan
bagimsiz SVEF %30 ve altinda ise ICD implantasyonu onerilmektedir [75]. SVEF
degerinin yani sira, sinyal ortalamali EKG, kalp hizi degiskenligi, barorefleks
duyarliligt ve T dalga alternansi gibi noninvaziv yontemler aritmik olaylar agisindan
yiiksek riskli hastalarin belirlenmesinde yararli olabilir [13]. Ancak; sinirli performans

Ozellikleri nedeniyle rutin olarak kullanilmalar1 6nerilmemektedir.

2.3. ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii

2.3.1. Tanim

AKS genellikle koroner kan akiminda ani azalma nedeniyle gelisen akut
miyokard iskemisi ve/veya enfarkt ile ilintili durumlar1 iceren bir terimdir. Gergek
posterior MI disinda EKG’de kalict ST segment ylikselmesi olmamasi NSTE-AKS
lehinedir. NSTE-AKS kardiyak troponin gibi kardiyak nekroz belirteglerine gore
gruplara ayrilmaktadir. Hastada klinik durum ile beraber kardiyak biyobelirteclerde
yiikseklik mevcutsa NSTEMI diislindiirtir.  Ayni  klinik tablo i¢in kardiyak

biyobelirteglerin negatif olmasi ise USAP tanisini diisiindiirmelidir.

2.3.2. Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri’nde AKS basvurularinin ortalama yasi1 68’dir (56-79
yas arasi1). Erkek kadin orani yaklasik olarak 3:2’dir [78]. Baz1 hastalarda kararli anjina
Oykiisii mevcut iken bazilarinda KAH lehine semptom ya da tani yoktur. Amerika
Birlesik Devletleri’nde her yil 780.000’den fazla kiside AKS goriilmektedir. Bu
hastalarin yaklasik %70’1 NSTE-AKS seklindedir [79]. STEMI hastalarina gére NSTE-
AKS ile bagvuran hastalara genellikle kardiyak ya da non-kardiyak komorbid hastaliklar
daha fazla eslik eder.

2.3.3. Risk Degerlendirme
Kardiyak troponin diizeyi tanisal kullanimin o6tesinde EKG degiskenleri ve

klinik parametrelere ek olarak kisa ve uzun donem mortalite agisindan prognostik bilgi



saglar. Yiksek duyarlikli kardiyak troponin T ve I tanisal dogruluk agisindan
karsilagtirilabilir ve yiiksek duyarlikli kardiyak troponin T daha fazla prognostik
dogruluga sahiptir [80, 81]. Bagvuru sirasinda yiiksek duyarlikli troponin diizeyi
pozitifligi daha fazla 6liim riski tasimaktadir [82-85]. NSTE-AKS hastalarinda mortalite
kardiyak troponine ek olarak bir¢ok biyobelirtegle iliskilidir ve bunlar prognostik a¢idan
onem tagimaktadir [83, 86-88]. NSTE-AKS tanis1 alan tiim hastalarda serum kreatinin
diizeyi bakilmali ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) hesaplanmalidir; ¢linkii bu
degerler prognozu etkiler ve Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE 2.0)
risk hesaplamasinda anahtar role sahiptir. Natriliretik peptidler (6rnegin B-tipi
natritiretik peptid (BNP), N-terminal pro-BNP ve orta bdlge pro-A-tip natriiiretik
peptid) ayrica prognostik bilgi saglar [89].

2.3.3.1. Uzun Donem Risk Degerlendirme

Kisa donem risk faktorlerine ek olarak komplike klinik seyir, SV sistolik
disfonksiyonu, AF, KAH ciddiyeti, revaskiilarizasyon durumu, non-invaziv testlerde
rezidii iskemi varlig1 ve kalp dis1 komorbid durumlar gibi bir¢cok durum uzun dénem
risk ile iligkilidir. Giincel NSTE-AKS kayitlar1 birinci yilda 6liim, MI ve tekrarlayan
AKS oranlarinin %10 oldugunu gostermektedir. Erken olaylar riiptiire koroner plaklar
ve tromboz ile iliskiliyken, ge¢ olaylarin biiyilkk ¢ogunlugu koroner ve sistemik

ateroskleroz progresyonu ile iligkilidir [90, 91].

2.3.4. Girisimsel Tedavi
NSTE-AKS hastalarinin yonetiminde invaziv koroner anjiyografi merkezi bir
role sahiptir. Vakalarin biiylik cogunlugunda klinisyenlere;

e Obstruktif epikardiyal KAH ile iligkili AKS tanisinin dogrulanmasini ya da
koroner kokenli gogiis agrisini diglamayz,

e Suclu lezyonun tespitini,

e Koroner revaskiilarizasyon endikasyonu belirlemeyi, PKG ve CABG ig¢in
koroner anatominin uygunlugunu degerlendirmeyi,

e Hastalarin kisa ve uzun dénem risk katmanlandirmasini saglar.
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2.3.4.1. Revaskiilarizasyon Stratejileri ve Sonug¢lar:

NSTE-AKS’de revaskiilarizasyon tipi (komplet ya da inkomplet) ve zamanlama
(eszamanli ya da asamali) konularimi irdeleyen prospektif randomize calismalar
yetersizdir. NSTE-AKS ile bagvuran c¢oklu damar hastaligi olan hastalarda ciddi
lezyonlara yonelik komplet revaskiilarizasyon iki agidan diisiiniilmelidir. Birincisi,
NSTE-AKS hastalarinda konservatif tedaviye gore erken girisimin yararlarini gosteren
birka¢ caligma komplet revaskiilarizasyon stratejisini onermektedir [92-94]. Ikincisi,
coklu PKG ve NSTE-AKS igeren ¢alismalar inkomplet revaskiilarizasyonun prognoz
lizerine olumsuz etkilerini gostermistir. SYNergy between percutaneous coronary
intervention with TAXus and cardiac surgery (SYNTAX) skorunun 8’in iizerinde
olmast 30 giinliik ve 1 yillik kotii prognozla ve ayrica orta-yiiksek riskli AKS
hastalarinda PKG sonrasi yiiksek mortalite ile iliskilidir [95]. Komplet
revaskiilarizasyon yapilmayan hastalarda kotlii sonlanimlari gosteren retrospektif
calismalar mevcuttur; ancak bu c¢aligmalarda oOlglilemeyen karistirict faktorler
dislanamaz. Kompleks koroner anatomisi olan bazi hastalarda komplet
revaskiilarizasyon saglamaya calismak PKG riskinde artisa neden olabilir ve CABG
gerektirebilir. Ikna edici klinik veri yoklugunda komplet revaskiilarizasyon i¢in hastanin
yasi, genel durumu ve komorbid hastaliklar1 degerlendirilmelidir. Tim kritik
lezyonlarin tek seansta ya da asamali olarak revaskiilarize edilme karar1 klinik duruma,
komorbid  hastaliklara, koroner anatomi yapisina, ventrikiiler fonksiyona,

revaskiilarizasyon yontemine ve hasta tercihine baglidir.
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2.3.4.2. Koroner Anjiyografi Bulgular

NSTE-AKS hastalarinda koroner arterler anjiyografik olarak normal epikardiyal
koroner arterlerden ciddi diffiiz koroner arter hastaligima kadar degiskenlik
gostermektedir. NSTE-AKS hastalarinin %20’ye varan kisminda epikardiyal koroner
arterlerde lezyon yoktur ya da obstruktif olmayan lezyonlar goriilmektedir. Obstruktif
KAH olan hastalarin ise %40-80’inde ¢coklu damar hastaligi bulunmaktadir [96-99].

NSTE-AKS ile bagvuran hastalarin %35’inde bypass greft stenozlari ve
%10’unda sol ana koroner arter lezyonu (LMCA) altta yatan neden olabilmektedir. Sol
anteriyor inen koroner arter (LAD), STEMI ve NSTE-AKS hastalarinin %40’a varan
kisminda en sik su¢lu lezyon igeren damardir [96-101]. NSTE-AKS hastalarinda suglu
lezyonlar infarkt ile iligkili arterin siklikla proksimal ve mid segmentlerindedir ve bu iki

segmentte goriilme sikliklar1 yaklasik olarak aynidir [100, 101].

2.3.4.3. Revaskiilarizasyona Uygun Olmayan Koroner Arter Hastahig:

Ciddi, diffiz KAH nedeniyle revaskiilarizasyona uygun olmayan AKS
hastalariyla ilgili veriler kisithidir. Mevcut gozlemsel ¢alismalar ¢ogunlukla stabil KAH
ve refrakter anjinasi olan hastalar icermektedir [102, 103]. Yas, CABG ya da PKG
oykiisti, SV disfonksiyonu, konjestif KY gibi hasta ozelliklerine gore prognoz
degismesine ragmen, genel olarak revaskiilarizasyona uygun olmayan hastalarda

revaskiilarize edilen hastalara gore daha yiliksek mortalite izlenmektedir [102].

2.3.5. Farmakolojik Tedavi

2.3.5.1. Antiagregan Tedavi

Aspirin kontrendike olmadig: siirece ve tedavi stratejisine bakilmaksizin tim
hastalara 150-300 mg yiikleme dozu ve 75-100 mg/giin uzun dénem idame dozu
seklinde verilmelidir [104-107]. Aspirin tedavisine ek olarak P2Y12 inhibitorii agiri
kanama riski gibi kontrendike durum olmadik¢a 12 ay boyunca verilmelidir [44, 108,
109]. Kontrendike olmadigi siirece tikagrelor 180 mg yiikleme dozu sonrasi 90 mg
giinde iki kez idame dozu, kardiyak troponinlerde yiikselme gibi iskemik olaylar
acisindan orta-yliksek risk tasiyan tiim hastalara baslangic tedavisine bakilmaksizin
onerilmektedir. Klopidogrel ile tedavi baglanmis hastalarda tikagrelor baslandiginda
klopidogrel kesilmelidir [109]. Prasugrel, kontrendike olmayan ve PKG planlanan

hastalara 60 mg yiikleme dozu sonrast 10 mg/giin idame dozu seklinde onerilmektedir
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[44, 96]. Klopidogrel; tikagrelor veya prasugrel alamayan ya da oral antikoagulasyon
gereken hastalara 300-600 mg yilikleme dozu sonrast 75 mg/giin idame dozu seklinde

onerilmektedir.

2.3.5.2. Nitratlar
Intravendz nitratlar sublingual nitratlara gére semptom giderici 6zellik ve ST
segment depresyonunda diizelme acisindan daha etkilidirler. Nitrat tedavisi semptom

kontrolii disinda endike degildir [110].

2.3.5.3. Beta Blokerler

NSTE-AKS’de beta blokerlerin yararhi etkilerinin kanit1i 27 calismanin meta-
analizinden elde edilmistir. Beta bloker tedavisinin MI sonrasi ilk bir haftada
mortalitede %13 gibi anlamli r6latif risk azalmasi (RRA) sagladigr gosterilmistir [111].
Ayrica, 73396 AKS hastasini inceleyen sonraki bir meta-analiz beta bloker ile hastane
i¢ci mortalitede %8 RRA oldugunu ve kardiyojenik sok artis1 olmadigini gostermistir
[112]. Kontrendike olmadig1 durumlarda SV sistolik fonksiyonu azalmis (SVEF<40%)
hastalarda beta bloker tedavi onerilmektedir [113-117].

2.3.5.4. Lipit Diisiiriicii Tedavi

Kontrendikasyon yoksa NSTE-AKS ile bagvuran tiim hastalara olabildigince
erken siirede yiiksek yogunluklu statin tedavisi (6rnegin diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) kolesterol diizeyini %50 oraninda diisiiren statin tedavisi) baslanmasi
onerilmektedir. Bagvuru sirasinda diisiik ya da orta yogunluklu statin tedavisi alan ve
yiiksek statin tedavisine intolerans Oykiisii ile glivenli kullanimi etkileyebilecek diger

ozellikler tasimayan hastalarda statin tedavisinin yogunlugu artirilmalidir [62, 63, 118].

2.3.5.5. Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibisyonu
ACE-] sistolik disfonksiyonu ya da KY olan hipertansiyonun veya diabetes
mellitiisiin eslik ettigi hastalarda onerilmektedir. ACE-I’ye intoleransi olan hastalarda

ARB endikedir [51, 58, 119-121].
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2.3.5.6. Mineralokortikoid Reseptor Antagonist Tedavisi
SV disfonksiyonu (SVEF<%40) ve KY ya da diabetes mellitiisii olan hastalarda
NSTE-AKS sonrasinda aldosteron antagonist tedavisi Onerilmektedir. Eplerenon

tedavisi AKS sonrasinda morbidite ve mortalitede azalma saglamistir [60, 122, 123].

2.3.6. Aritmiler

Ventrikiiler aritmiler NSTE-AKS sonrasi erken donemde sik goriiliir; ancak
timl i¢in miidahele gerekmez. Bu aritmilerin olugsmasinda devam eden iskemi,
hemodinamik bozukluk ve elektrolit dengesizligi, reentry ve artmis otomatisite gibi
birgok neden vardir. Hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik %5-10"unda bagvuru
sonrast 48 saat icinde VT/VF gelisebilmektedir [124]. Gegtigimiz yillarda beta
blokerlerin etkisiyle VF insidansinda %4’ten fazla azalma saglanmistir [125]. VI/VF 90
giinlik mortalitede yiikselme ile iligkili olmasimna ragmen hemodinamik bozulmanin
eslik etmedigi VEV’ler ve akselere idiyoventrikiiler ritim yiliksek mortalite ile iliskili
degildir ve elektrolit bozuklugunun diizeltilmesi disinda spesifik tedavi gerektirmez.
NSTE-AKS hastalarinda basvurudan 48 saat sonra goriilen siireksiz VT 6zellikle eslik
eden miyokardiyal iskemi varliginda yiliksek kardiyak ve ani 6liim riskini isaret eder
[126]. NSTE-AKS hastalarinda bagvurudan 48 saat sonra tespit edilen hayati tehdit eden
ventrikiiler aritmiler genellikle SV disfonksiyonu ile iligkilidir ve koti prognozu
gosterir. Akut donemde antitrombotik ajanlar ve beta blokerlerin kullaniminin yan sira
erken revaskiilarizasyon hayati1 tehdit eden aritmi insidansinda ciddi diislis saglayarak
%3’lere indirmistir. Cogu aritmiler semptom baslangicindan 12 saat iginde
gerceklesmektedir [127, 128]. KY oykiisii, SVEF degeri %30 ve alt1, ii¢c damar hastalig
olan hastalarda hayati tehdit eden aritmiler daha sik gortilmektedir.
AF, atriyal flutter ve diger supraventrikiiler tasiaritmiler arasinda en sik saptanan AF
olup hastalarin %20’sinden fazlasinda goriilmektedir. AF sok, KY, inme ve 90 giinliik
mortalite ile iliskilidir [66]. Giglioli ve ark. [129] yash ve eslik eden hastaliklar1 olan
NSTE-AKS hastalarinda AF gelismesinin daha fazla oldugunu gostermistir. Ayrica, AF
Ozellikle 6 saatten daha uzun siiriiyorsa kotli prognozla iliskili bulunmustur. Lopes ve
ark. [130] 10 klinik ¢calismanin verilerinden yola ¢ikarak 120556 STEMI ve NSTEMI
hastasinda AF’nin kisa ve uzun donem mortalite {lizerine etkisini arastirmistir. AKS

zemininde AF sik goriilen bir hadisedir. Ileri yas, hastane i¢i AF gelismesinde en giiclii
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risk Ongordiiriiciisii olarak bulunmustur. Bulgular STEMI ve NSTEMI hastalarinda
benzerdir. Sonug¢ olarak, AF’nin kisa ve uzun donem mortaliteyle iligkili oldugu

saptanmistir.

2.3.7. Taburculuk Oncesinde Implante Edilebilir Kardiyoverter-
Defibrilator Tedavisi

MI tanmisindan 48 saat sonra VT/VF nedeniyle arrest sonrasi hayatta kalan AKS
hastalarinda ICD tedavisi faydahdir [71-73, 75]. Ciddi SVEF diisiikliigii olan risk
altindaki diger hastalarda AKO’yii énlemek icin birincil koruma amaciyla ICD tedavisi
taburculuktan 40 giin sonra planlanmalidir [131]. Baz1 hastalarda gegici tedavi olarak
giyilebilir kardiyoverter defibrilator (WCD) diisiiniilmelidir. Epstein ve ark. [132] MI
sonras1 erken donemde ani kardiyak arrest agisindan yiiksek riskli hastalarda WCD

kullaniminin bagarili oldugunu gostermistir.

2.4. Senkop

2.4.1. Tanim

Aniden baslayan hizli ve kendiginden diizelen gecici biling kaybinin eslik ettigi
postural tonus kayb ile sonuglanan bir semptomdur. Ongériilen mekanizma serebral
hipoperfiizyondur [133, 134]. Nobet, kafa travmasi sonras1 ya da psddosenkop benzeri

biling kaybi gibi diger nedenlerin klinik belirtileri bulunmamalidir [133, 134].

2.4.1.1. Kardiyak (Kardiyovaskiiler) Senkop

24.1.1.1. Tamim
Bradikardi, tagikardi, akut vaskiiler diseksiyon, vazodilatasyon, kan akisinin
kesilmesi, kardiyak indeksin diisiik olmasi1 gibi durumlara bagli hipotansiyon sonucunda

gelisen senkoptur [135, 136].
2.4.2. Anamnez

Senkop ile bagvuran hastalardan ayrintili hikaye sorgulanmali ve hastalara

dikkatli fizik muayene yapilmalidir [1, 137-144]. Oykii; taniy1, prognozu, geriye
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dondiriilebilir ya da iyilestirilebilir faktorleri, komorbid durumlar1 saptamayr ve

medikal tedaviyi belirlemeyi amaclamalidir. Noral yolla gelisen senkoplara gore

kardiyak senkoplar anlamli sekilde daha kotii prognoz tagimaktadir.

Tablo 1: Anamnezde Kardiyak ya da Non-Kardiyak Senkop Olasihig: Yiiksek Nedenler

[1-10]

Kardiyak Senkop Olas1 Nedenler

Non-Kardiyak Senkop Olasi Nedenler

Ileri yas (>60 yas)

Geng yas

Erkek cinsiyet

Kardiyak hastalik dykiisii olmamasi

Bilinen iskemik ya da yapisal kalp hastalig1
olmasi, aritmi Oykiisii ya da diisiik ventrikiil

fonksiyonu

Spesifik tetikleyici faktorlerin varligi:

dehidratasyon, agri, emosyonel uyari, tibbi ¢cevre

Carpint1 gibi kisa belirtiler ya da belirti olmamasi

Belirtilerin olmasi: bulanti, kusma, sicak basmasi

Efor sirasinda senkop gelismesi Yatar durumdan oturur ya da ayaga kalkar

pozisyona gegis sirasinda senkop

Yatar pozisyonda senkop gelismesi Sadece ayaktayken gelisen senkop

Diisiik sayida senkop ataklar1 (1 ya da 2) Durumsal tetikleyiciler: Oksiirme, giilme,

miksiyon, defekasyon, yutkunma

Ailede kalitimsal hastalik ya da 50 yas alt1 Benzer 6zellikte sik tekrarlayan ve uzun siiren

bireylerde ani kardiyak 6liim 6ykiisii senkop Oykiisii

Anormal kardiyak muayene

Bilinen konjenital kalp hastalig:

2.4.3. Kardiyovaskiiler Durumlarin Yonetimi

Ayrintili anamnez, fizik muayene ve bazal EKG tiim hastalara 6nerilmektedir.
Senkop nedeninin altta yatan kardiyak durumla iligkili oldugu disiiniiliiyorsa
etiyolojinin tespiti erken donemde yapilmalidir. Kardiyak neden belirlendikten sonra
tedavi ivedilikle uygulanmalidir. Prognozu 1iyilestirmeye yonelik tedavi stratejileri

belirlenmelidir.

2.4.4. Aritmik Durumlar

Kardiyak aritmiler sik goriilen senkop nedenlerinden biridir. Aritmik etiyolojinin
erken belirlenmesi hem tanisal hem de prognostik agidan 6nem tagimaktadir. Senkop
hastasinda bradiaritmi ya da tasiaritmi tespit edildiginde aritmi ile senkop arasinda
neden-sonug iligkisi kurmak kolay degildir. Bazal aritmi varligi mutlaka senkop

etiyolojisini acgiklamaz (6rnegin geng senkop hastasinda dinlenme sirasinda bradikardi
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olmasi). Ek olarak, ilk degerlendirmede goriilmeyen ya da paroksismal olan atriyal
tagiaritmiler ve VT nin belirlenmesi ayrica zorluk tasimaktadir ve detayli irdelenmesi

gerekmektedir.

2.4.4.1. Ventrikiiler Aritmiler

Senkop ve ventrikiiler aritmi ile bagvuran hastalarda kilavuzlara uygun medikal
tedavi Onerilmektedir [75, 131, 145-147]. Siirekli ya da siireksiz, monomorfik ya da
polimorfik ventrikiiler aritmi gelisen hastalar senkop ile basvurabilirler. Ventrikiiler
aritmiye bagli senkop nedenleri su sekilde siralanabilir: kalp hizinda yiikseklik veya ani
degisiklik, anormal atriyal ve ventrikiiler aktivasyon iligkisi, ventrikiiler aktivasyonda
dissenkroni, otonomik tonusta degisiklik, aritmi sirasinda viicut pozisyonu [148].
Ventrikiiler aritmisi olan 113 hastalik bir calisma ortalama kalp hizinin >200
atim/dakika olan hastalarin %65’inde senkop ya da presenkop gelistigini gostermistir.
Bu oran kalp hizi <200 atim/dakika olan hastalarda %15°tir [149]. Kalp hiz1 >200
atim/dakika olan hastalarin %34’ senkop ya da presenkop deneyimlememistir.
Ventrikiiler aritmi tespit edilen hastalarin senkop tekrarlama riski ve uzun dénem
prognozu altta yatan kardiyak hastaligin ciddiyetine baglidir. Senkop deneyimleyen ve
ventrikiiler aritmi diisiiniilen hastalarda ICD endikasyonlar1 6liimciil aritmi gelisme

riskine ya da aritminin belgelendirilmesine baglidir [75].

2.5. Ani Kardiyak Oliim

2.5.1. Tanmimlar

2.5.1.1. Ani Oliim
Saglikli oldugu bilinen bir kiside semptom baslangicindan sonra bir saat i¢inde
gelisen travmatik olmayan, beklenmedik 6liimciil bir olaydir. Tanik olmadan gelisen

Oliimlerde, kisinin olaydan 6nceki 24 saat icinde saglikli olmasi sart1 aranir [150].
2.5.1.2. Ani Kardiyak Oliim

Hayat boyu o6liimciil olabilecek konjenital veya edinilmis kardiyak durumun

varlifi ya da otopsi ile gosterilen vaskiiler/kardiyak anomalinin olaydan sorumlu
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muhtemel sebep olmasi ya da 6lim sonrasi yapilan incelemede belirgin bir kalp dis1
sebebin gosterilememesi ve bu yiizden herhangi bir aritmik olayin muhtemel 6lim

nedeni olmasi gibi durumlar igeren Sliimlere denir [150-152].

2.5.1.3. Onlenmis Kardiyak Arrest
Akut semptomlarin baglangicindan sonra bir saat iginde gelisen beklenmedik
dolasim arrestinin  defibrilasyon gibi basarili resilisitasyon manevralar1 ile

donderilmesidir.

2.5.2. Epidemiyoloji

Gegtigimiz 20 yilda yiiksek gelirli iilkelerde kardiyovaskiiler mortalite, KAH ve
KY vyiikiinli azaltmaya yonelik koruyucu uygulamalarin benimsenmesine cevap olarak
azalmistir [153]. Yiiz gilldiriicii gelismelere ragmen kardiyovaskiiler hastaliklar
nedeniyle diinya genelinde her yil yaklagik 17 milyon kisi hayatin1 kaybetmektedir. Bu
oliimlerin %25°i AKO seklindedir [154]. AKO riski erkeklerde kadinlara gore daha
fazladir. Yash popiilasyonda KAH prevalansinin daha fazla olmasi nedeniyle AKO riski
yagla artig gosterir [155].

2.5.3. Risk Tayini
AKO igin giivenilir gostergeler elde etme girisimleri son yillarda aritmolojinin
aktif arastirma alani haline gelmistir [156]. Oliimiin ani bir sekilde gerceklesmesi
genetik veya edinilmis elektriksel degisiklikler ya da kalbin mekanik 6zellikleri gibi
duyarl bir substrat ile 6liimciil olay1 tetikleyen bir¢ok gecici faktoriin etkilesimi ile

olmaktadir.
2.5.3.1. Risk Faktorleri
2.5.3.1.1. Aktivite
Fiziksel aktivite ile AKO arasindaki iliski tartismalidir. Siddetli egzersiz

trombosit adezyonu ve agregasyonunu artirarak AKO ve akut MI'y1 tetiklemesine [157]

ragmen orta diizeyde yapilan egzersiz trombosit adezyon ve agregasyonu azaltarak

18



olumlu etki saglamaktadir [158]. Maastricht Ani Oliim calismasinda AKO yasayan
kisilerin %67’sinin olay aninda fiziksel olarak inaktif oldugu saptanmistir [159].

2.5.3.1.2. Anatomi

Ani koroner oliimlerin %50’sinden fazlasinda otopsi sirasinda koroner plak
morfolojisinde degisiklikler tespit edilmektedir. Bu degisiklikler trombiis olusumu, plak
yirtilmasi ya da her ikisinin birlikteligi seklinde gozlenmektedir. Akut enfarktiisiin eslik
etmedigi miyokardiyal skari olan hastalarin %46’sinda aktif koroner lezyon tespit

edilmistir [160].

2.5.3.1.3. Diger Risk Faktorleri
Yas, hipertansiyon, SVH, intraventrikiiler ileti bozukluklari, serum kolesterol
yiiksekligi, glukoz intoleransi, vital kapasitede diisiikliik, sigara kullanimi, viicut agirlig1

ve kalp hiz1 AKO agisindan tespit edilmis diger risk faktorleridir [161].

2.5.4. Iskemik Kalp Hastahig

Yirmi yildan fazla siiredir diinya genelindeki arastirmacilar iskemik kalp
hastalig1 zemininde gelisen AKO gostergelerini incelemektedir. Programli ventrikiiler
stimiilasyon, gec¢ potansiyeller, kalp hizi degiskenligi, barorefleks duyarliligi, QT
interval dispersiyonu, mikrovolt T dalga alternansi1 ve kalp hiz1 tiirbiilans: gibi bir¢ok
non-invaziv AKO risk belirteci miyokardiyal iskemisi olan hastalarda
degerlendirilebilir. Ancak, daha Onceki ¢alismalarda yiliz giildiiriicii sonuglara ragmen
hicbir 6ngordiiriicii parametre klinik uygulamay etkileyememistir. Sonug olarak, MI ve
SV disfonksiyonu zemininde ani 6liim gelisme riski i¢in tek tutarl belirtecin SVEF
oldugu gosterilmistir [76, 77]. SVEF parametresi siklikla NYHA (New York Heart
Association) simifi ile birlikte 10 yili askin bir siiredir birincil koruma amaciyla ICD
implantasyonu icin hedef olarak gosterilmektedir. SVEF tamamen dogru ve
tekrarlanabilir bir klinik parametre olmamasima ragmen AKO’yii énlemek icin primer
koruma amaciyla hala hasta se¢iminde kullanilmaktadir. BNP ve N-terminal pro-BNP

gibi biyokimyasal belirtecler AKO &ngordiiriiciisii olarak umut vermektedir [162, 163].
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2.5.5. Akut Koroner Sendrom Birlikteliginde Ventrikiiler Aritmiler

Etkin revaskiilarizasyon ile sigara kullaniminda azalma ve statin tedavisi ile
KAH gelisimini énleme ¢aligmalar1 AKO oranlarinda belirgin diisiis saglasa da AKS ve
akut MI sonras1 gelisen gec aritmiler siklikla AKO nedeni olmaya devam etmektedir.
Onemli sayida AKO vakasti AKS tablosunun hastane oOncesi doneminde
gerceklesmektedir. Erken ve etkin revaskiilarizasyon stratejileri ve gerekli farmakolojik
tedavinin erken uygulanmasi sayesinde AKS tablosunun hastane doneminde gelisen
ventrikiiler aritmi insidansinda son yillarda dislis gozlenmistir. Ancak, AKS
hastalarinin %6’sinda semptom baglangicindan sonra ilk 48 saat i¢cinde VT veya VF
gelismektedir ve siklikla reperfiizyon 6ncesinde veya sirasinda gézlenmektedir. Hizli ve
komplet koroner revaskiilarizasyona ek olarak farmakolojik ve non-farmakolojik

tedaviler ventrikiiler aritmi kontroliinde gereklidir.

2.5.5.1. Ventrikiiler Aritmi Patofizyolojisi

Kardiyak arrestin elektriksel mekanizmasi tasiaritmiler ve bradiaritmiler-asistoli
olmak tizere iki gruba ayrilmaktadir. Tasiaritmiler VF, nabizsiz veya siirekli VT olarak
siniflandirilir. Tasiaritmiler sirasinda yeterli kan akisi saglanamaz ve viicudun
gereksinimini karsilayacak perfiizyon elde edilemez. Oliimciil tasiaritmiler ya da ciddi
bradiaritmiler/asistoli, patofizyolojik anormalliklerin karmasik baglantilar1 sonucu
olusmaktadir. Altta yatan durumlardan bazilar1 koroner damar hadiseleri, miyokard
hasar1, otonomik disfonksiyon, miyokardin metabolik ve elektrolit durumlarinda

degisikliktir [164].

2.5.5.1.1. Koroner Arter Yapisi ve Fonksiyonu

AKO vakalarinin %80’i koroner ateroskleroz ile iliskilidir. Patolojik bulgular
kronik arteriyel daralmayr gostermektedir. Ancak, AKO nedeninin miyokardiyal
kanlanmanin sabit hipoperflizyonu ile agiklanmasi yetersizdir [164, 165]. Sabit sunuma
ragmen miyokardiyal ihtiyacta artiy egzersizle tetiklenen aritmilerin ya da yogun
fiziksel aktivite sirasinda gergeklesen ani Sliimiin nedeni olabilir. Koroner hadiselerin
altta yatan patofizyolojik mekanizmasi cogunlukla miyokardiyumda metabolik ve
elektrolit dengesizliklerine yol acan akut lezyondur. Bu durum iskemiye, anjina

pektorise, aritmilere ve AKO’ye neden olabilmektedir.
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2.5.5.1.2. Akut Iskemi ve Oliimciil Aritmilerin Baslangici

Iskemi kalp kasinda elektriksel, mekanik ve biyokimyasal degisikliklere neden
olur. Elektriksel iletiden sorumlu dokular iskemiye kalp kasindan daha direncli
olduklarindan ileti sisteminde -elektrofizyolojik degisiklikler daha hafif ve geg
olmaktadir. Iskeminin dogrudan etkisinin yani sira gecici iskemi sonrasi reperfiizyon da

Oluimcil aritmilere neden olabilmektedir.

2.5.5.1.3. Akut Iskeminin Elektrofizyolojik Etkileri

Deneysel olarak koroner arter baglandiginda; ilk dakikalarda ventrikiiler
aritmiler daha sik goriiliir, 30 dakika sonra siklik azalir ve birka¢ saat sonra tekrar
goriilmeye baslar. Ik 30 dakikada gdzlenen aritmiler iki grupta degerlendirilebilir. Ik
10 dakikada saptanan aritmiler genellikle akut iskemiden kaynaklanmaktadir. Takip
eden 20-30 dakika icinde gelisen aritmiler iskemik alanin reperfiizyonundan ya da
epikardiyal/endokardiyal miyokardda farkli tiir hasarlardan kaynaklanmaktadir.

Iskemi erken safhada miyosit diizeyinde hiicre membran fizyolojisinde
degisiklige neden olur. Bu degisiklikler su sekilde siralanabilir: hiicre disina potasyum
cikisi, hiicre i¢ine kalsiyum girisi, asidoz, transmembran dinlenme potansiyelinde
azalma, baz1 dokularda otomatisite artisi. Hiicre i¢ine kalsiyum girisinin devam etmesi
elektriksel kararsizliga neden olabilir. Alfa/beta ya da her iki adrenoreseptdr uyarisini
artirabilir. Kalsiyum bagimli aritmileri tetikleyecek after depolarizasyona sebep olabilir.
Deneysel olarak ¢alisilan diger mekanizmalar reperfiizyon aritmilerinde siiperoksit
radikalleri olusumu, endokardiyal ve epikardiyal kas aktivasyon zamanlarinda
farklilagsma, iskemi ya da reperfiizyon siiresince refrakter periyot heterojenitesidir.

Normal sartlarda adenozin trifosfat bagimli potasyum kanallar1 aktif degildir.
Iskemi durumunda bu kanallar aktif hale gelir. Bu kanallarin aktiflesmesi hiicre disina
giiclii potasyum ¢ikisina neden olur. Bu durum repolarizasyon siiresinin belirgin sekilde
kisalmastyla sonuglanir. Ileti yavaslar ve nihayetinde hiicre uyarilamaz hale gelir. Bu
cevap Ozellikle transmural iskemi durumunda epikardiyumda endokardiyuma gore daha
belirgindir. Bu durum miyokard boyunca repolarizasyon dispersiyonuna neden olur.
Ayrica, iskemi hiicreler arasi seviyede primer gap junction proteini olan konneksin 43

dagilimimi degistirir [166]. Bu degisiklik miyositler arasi iletimin farklilagsmasiyla
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sonuglanir. Uyarilabilirlikteki degisiklik ve ileti hizinda bolgesel farklilik aritmi
gelisimi i¢in 6nemli bir faktordiir.

Iskemi baslangicinda miyokardin temel durumu énemlidir. Onceden hasar almis
ve iyilesmis dokular elektriksel kararsizliga daha duyarlidir. Bunun nedenleri yeniden
sekillenme sonucu lokal gerilim, bdlgesel hipertrofi, intrinsik hiicresel degisiklikler
olabilir. Ayrica, hipokalemi ventrikiil miyokardini 6liimciil aritmilere daha duyarli hale
getirmektedir.

Oliimciil aritmilerin olusumunda metabolik ve elektrolit anormallikleri ile
norofizyolojik ve norohiimoral degisiklikler etkilesim i¢indedir. Bu durum,
miyokardiyal substrat ile sistemik etkilerin i¢ ice oldugunu gostermektedir. Iskemiye
yanit olarak miyokardiyumda gelisen metabolik degisiklikler interstisyel potasyumda
ani artig, doku pH degerinin diismesi, adrenoreseptor aktivitesinde degisiklikler, otonom
sinir baglantilarinda farkliliklardir. Siklik adenozin monofosfat diizeylerinde artis,
serbest yag asidi birikimi, lizofosfogliserid olusumu, miyokardiyal glikolizde bozulma

gibi diger metabolik degisikliklerin de etkisi oldugu diisliniilmektedir [167].

2.5.5.1.4. Miyokardiyal Kararsizhktan Oliimciil Aritmilere Déniisiim

Tetikleyici olay ile duyarli miyokardiyum 6liimciil aritmilerin baglamasinda ana
elektrofizyolojik mekanizmadir. Tetikleyici olay elektrofizyolojik, iskemik, metabolik
ya da hemodinamik nedenli olabilir. Bu birlikteligin sonucunda organize olmayan
bircok miyokardiyal aktivasyon sekilleri olusur. Bu durum ise VF gibi birbiriyle ortak
hareket etmeyen reentran yolaklarla sonuglanir. Klinik, deneysel ve farmakolojik veriler
miyokardiyal kararsizlik yoklugunda tetikleyici olayin tek basina oOliimciil aritmi
gelisimine neden olamayaca@ini gostermistir. Bu yilizden, miyokardiyal duyarlilik

olmadiginda sik ve kompleks VEV’ler gibi tetikleyici olaylar zararsiz olabilir.

2.5.5.1.5. iskemik Kardiyomiyopatili Hastalarda Ventrikiiler Aritmiler

Gegirilmis MI Oykiisii olan hastalar VT gelismesi agisindan risk altindadir. VT
olusmasinda altta yatan neden reentran halkadir. Reentran halka enfarkt geligsmis skar
dokusu ve skar ile canli doku arasindaki geg¢is zonunu ya da iletimin yeniden
sekillendigi diger skar dokularini igerir. Sonug¢ olarak bu sekilde olusan VT’ler

monomorfik yapidadir. Birden fazla morfolojide VT saptanabilir. Bunun nedeni ayni
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halkanin farkli ¢ikis bolgelerinden kaynaklanan ventrikiil aktivasyon sekilleri
olabilecegi gibi ayni skar dokusundaki farkli reentran halkalar olabilir. Polimorfik VT

veya VF cogunlukla aktif iskemi ya da enfarkt doneminde goriiliir.

2.5.5.2. Ventrikiiler Erken Vuru

VEV ve siireksiz VT, AKS hastalarinda siklikla goriilmektedir. STEMI
hastalarinda o6zellikle primer PKG sirasinda reperflizyon aritmisi olarak bilinirler.
Nadiren hemodinamik bozulmaya neden olurlar ve spesifik tedavi gerektirmezler. Uzun
stiren ve sik gozlenen VEV’ler anjiyografi tekrar1 veya PKG gibi ileri revaskiilarizasyon

ihtiyacinin belirtisi olabilmektedir [168, 169].

2.5.5.3. Siirekli Ventrikiiler Tasikardi ve Ventrikiiler Fibrilasyon
Tekrarlayan stirekli VT, ozellikle polimorfik veya tekrarlayan VF inkomplet
revaskiilarizasyon ya da yeniden ortaya ¢ikan akut iskeminin belirtisi olabilmektedir.

Boyle durumlarda acil koroner anjiyografi diistiniilmelidir [168, 169].

2.5.6. Akut Koroner Sendrom iliskili Ani Kardiyak Olimden Korunma

AKO’den korunma amaciyla MI sonrasi ilk 40 giinde ICD implantasyonu
onerilmemektedir [11, 12]. Ancak baz1 secilmis vakalarda ICD implantasyonu ya da
WCD diisiiniilmelidir. Bu hastalardaki 6zellikler; inkomplet revaskiilarizasyon (suglu
lezyonun tedavisinde basarisizlik ya da suglu lezyon disinda tedavi edilmeyen
lezyonlarin varligi), dnceden SV disfonksiyonu olmasi, AKS baslagicindan 48 saat
sonra polimorfik VT ya da VF gelismesi seklinde siralanabilir. Ventrikiiler aritmi
tipleri, VT siklus uzunlugu incelenmelidir. Uygulanabiliyorsa programli stimiilasyon ile
degerlendirme yapilmahdir [11, 12, 132, 170].

STEMI sonrasinda ciddi SVEF diistikliigii olan hastalarin biiyiik cogunlugunda 3
ay sonra sistolik fonksiyonlarda anlamli sekilde diizelme gozlenmistir [171]. MI
tanisindan 6-12 hafta sonra birincil koruma amaciyla ICD implantasyonu agisindan
stabil hastalarda ve KY optimal medikal tedavisi alanlarda SVEF tekrar
degerlendirilmelidir [169, 171-173].

23



3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Orneklemi

Calismamiza, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi’ne Kasim 2014 ile Agustos 2016 tarihleri arasinda MI tanis1 ile bagvuran 269
hasta dahil edildi. Hastalarin 164’ STEMI ve 105’1 NSTEMI tanisi ile takip edildi.
Calismaya en son dahil edilen hasta en az alt1 ay takip edilecek sekilde sonlanim tarihi

belirlendi.

3.2. Dislama Kriterleri

+ <18 yas

+ Oncesinde ICD ya da kalic1 pacemaker implante edilmis olan hastalar
+ Hastanin onam vermemesi

+ Kardiyak arrest ile bagvuru

+ Mental kabiliyette bozukluk

Calisma, Helsinki Deklerasyonu o6zelliklerine gore yapildi ve Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi. Calismaya katilanlardan

s0zlii ve yazili onam alindi.

3.3. Hasta izlem Protokolii

Calisma gozlemsel prospektif kohort ¢alismasidir. Hastalara ambulatuvar Holter
EKG uygulamasi disinda ek medikal ya da girisimsel tedavi uygulanmamigstir. Hastalar
senkop ve sonlanim sorgulamak i¢in telefon ya da poliklinik viziti ile

degerlendirilmistir. Diger tiim veriler kayitlardan incelenerek elde edilmistir.

3.4. Anamnez

Hastalar MI tanis1 ile hospitalize edildikten sonra hastalik Oykiisii acisindan
sorgulandi. Yas, boy ve kilo degerleri kaydedildi. VKI hesaplandi. Hastalar
hipertansion, diabetes mellitiis, KAH, kronik bdbrek hastaligi, CABG operasyonu,
serebrovaskiiler olay (SVO)/ transient iskemik atak (TIA), K, astim/ kronik obstriiktif
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akciger hastaligi (KOAH), sigara kullanimi1, PAH, hiperlipidemi, ailede KAH oykiileri
acisindan sorgulandi.

Hasta ozellikleri su sekilde tanimlandi;

e Hipertansiyon: Sistolik kan basincit >140 ve/veya diastolik kan basinci >90
mm/civa (Hg) ya da antihipertansif ila¢ tedavisi aliyor olmak

e Diabetes mellitus: Hastalik dykiisii olmasi, insiilin ya da oral antidiyabetik ilag
kullantyor olmak, aclik kan glukozunun >126 mg/ desilitre (dl) dl¢lilmesi

e Kronik bobrek hastaligi: En az 3 ay siiren objektif bobrek hasar1 ve/veya
GFR’nin 60 mililitre (ml)/dakika/1,73 metre® (m?) nin altina inmesi

e Hiperlipidemi: Total kolesterol degerinin >200 mg/dl, LDL kolesterol degerinin
>130 mg/dl, serum trigliserit degerinin >180 mg/dl olmasi ya da lipid diisiiriicii
tedavi aliyor olmak

e KAH: Onceki koroner anjiyografide belgelenmis koroner arterlerde %50 ve
tizeri aterosklerotik lezyon igeriyor olmak

e KY: Bagvuru oOncesi goriintileme yontemleriyle SVEF degerinin %50 nin
altinda olmasi ya da KY oykiisiiniin olmas1

e SVO/TIA: Klinik 6ykii ile beraber serebral aterosklerozun goriintiileme
yontemleriyle tespit edilmis olmasi

e Astim/KOAH: Solunum fonksiyon testi ile obstriiktif havayolu hastalig1 olmasi

e PAH: Periferik arterlerde aterosklerotik lezyonlarin goriintiileme yontemleriyle
tespit edilmis olmasi

e Ailede KAH 0ykiisii: Hastanin birinci derece akrabalarinda erkekler igin 55 yas
alt1, kadinlar icin 65 yas alt1 KAH hastasi bireylerin varlig

3.5. Hastane Yatis Verileri

Hastalarin bagvuru sirasinda sistolik ve diyastolik kan basinci ile nabiz 6l¢timii
yapildi. Hastalar koroner yogun bakim iinitesinde en az 48 saat monitorize olarak takip
edildi. Hastane Oncesi ve yatigin ilk 48 saatinde tespit edilen VT/VF erken VT/VF
olarak tanimlandi. Hastanin hastanede yattig1 siire boyunca tespit edilen R-R araliklari
diizensiz, P dalgasimnin olmadigi, fibrilasyon dalgalarinin izlendigi supraventrikiiler

tagikardi atagi AF olarak tanimlandi. Hastalarin taburculuk tarihinden basvuru tarihi
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cikarilarak giin cinsinden yatig siiresi belirlendi. Hastalarin taburculuk sonrasi recete

edilen ilaglar kaydedildi.

3.6. Elektrokardiyografi

Calismaya katilan tiim hastalardan bagvuru sirasinda c¢ekilen EKG’ler,
SCHILLER AT-102 plus cihazi kullanilarak 10 mm/mV, 25 mm/saniye hizda
kaydedildi. Calisma sonunda tim EKG Ornekleri deneyimli kardiyolog tarafindan
manuel olarak analiz edildi. ST segment yliksekligi saptanan hastalar STEMI, olmayan
hastalar ise NSTEMI olarak kabul edildi. Her olguda ritim tipi belirlendi. Ritim tipi
siniis ve AF olarak gruplandirildi. Fragmente QRS, LBBB ya da sag dal blogu (RBBB)
incelendi ve kalp hizi hesaplandi. QRS siiresi, JT siiresi, QT siiresi, dJT siiresi, dQT
stiresi, T peak to T end (Tpe) siiresi Olciildii. Tpe/QT ile Tpe/dQT degerleri hesaplandi.
Ayni major koroner arterin bolgesini temsil eden iki derivasyonda tipik dal blogu
patterninin izlenmedigi, degisik RSR’ seklinde parcali QRS kompleksleri fragmente
QRS olarak kabul edildi [174]. QRS siiresinin 120 milisaniyenin iizerinde, V1
derivasyonunda QS ya da rS paterninin goriildiigli; V6 ve I derivasyonunda Q
dalgasinin izlenmedigi monofazik R dalgasinin izlendigi; I, aVL, V5 ve V6
derivasyonlarda g¢entikli R dalgasi1 ve bazilarinda V5 ve V6 derivasyonda RS paterni
saptanan EKG’ler LBBB olarak degerlendirildi. QRS stiresi 120 milisaniye ve {izerinde
olan; V1 ya da V2 derivasyonunda rst’, rsR’, ya da rSR’ paterninin izlendigi; I ve V6
derivasyonlarda S dalga siiresinin R dalga siiresinden uzun ya da 40 milisaniyenin
tizerinde oldugu EKG’ler RBBB olarak degerlendirildi [175]. QRS siiresi Q dalgasinin
baslangicindan S dalgasinin bitis noktas1 arasindaki siire olarak hesaplandi. QT siiresi
QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasinin inen kolunun izoelektrik hatt1 kestigi
noktaya kadar olan siire olarak belirlendi. JT siiresi QT siiresinden QRS siiresinin
cikartilmasi ile elde edildi. dQT Bazett formiiliine gore dJT ise Bazett formiiliinde QT
siiresi yerine JT siiresi yazilarak hesaplandi. Cogunlukla olgiimler Oncelikle V6
derivasyonundan; V6 degerlendirilemiyorsa V5 ve sirastyla V4, V3, V2 olmak {izere
V2-6 derivasyonlarindan yapildi. Ekstremite derivasyonlar1 kullanildiginda ise birbirine
dik iki derivasyondan Olgiilen degerler arasindan en uzun olami kaydedildi [176, 177].
Tpe stiresi i¢in T dalgasinin en yiiksek voltajli noktasi ile T dalgasinin inen koluna

cizilen teget ¢izgisinin izoelektrik hat ile kesisim noktasi arasindaki siire oSlgiildii.
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Birgok farkli aks ve diizlemden kalbin biiyiik kismint yansitan derivasyonlar olmasi
nedeniyle II, V2 ve V5 derivasyonlari 6l¢iim i¢in kullanildi. Hesaplanan en uzun deger
kaydedildi. Tpe degeri negatif, bifazik ve centikli T dalgasi durumunda net
degerlendirilemediginden bu 6zellikleri tasiyan derivasyonlar 6l¢tim dis1 birakildi [178,

179].

3.7. Biyokimyasal Parametreler

Calismaya alman tiim kisilerden basvuru sirasinda periferik ven yoluyla kan
ornekleri alind1. Aglik kan sekeri, kan tire nitrojen (BUN), kreatinin, sodyum, potasyum,
total kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, LDL kolesterol,
trigliserit, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, tiroid
fonksiyon testleri, BNP, kreatin kinaz MB izoenzim (CKMB) ve troponin peak
degerleri, tam kan sayimi ¢aligildi. Tam kan sayiminda nétrofil/lenfosit oranina bakildi.
Bobrek fonksiyonlarinin tahmini i¢in plazma kreatinin diizeyi kullanilarak Cockcroft-

Gault formiilii ile kreatinin klirensi (CrCl) hesaplandi.

3.8. Transtorasik Ekokardiyografi

Calismaya alinan hastalara transtorasik ekokardiyografik inceleme yapildi.
Transtorasik ekokardiyografi Vivid s5®kardiyovaskiiler ultrason sistemi (3S 1.5- 3.6
MHz probTranstorasik GE Medikal Sistem, Buckinghamshire, UK) kullanilarak
uygulandi. Hastalara 5 dakikalik istirahat sonrasi sol yan dekiibit pozisyonu verilerek
islem yapildi. Amerikan ekokardiyografi derneginin Onerdigi sekilde standart
pencerelerden; M-mode ekokardiyografi ile interventrikiiler septum (IVS) ve posterior
duvar (PW) kalinliklar1, sol atriyum, sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt (SVDSC) ve sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC) 6l¢iildii. SVEF parasternal uzun aks goriintiileme ile
hesaplandi. Ek olarak hastalarin bir kisminda SV duvar hareket kusuru olmasi nedeniyle
uygun apikal dort bosluk goriintiiler alinarak mevcut program ile modifiye Simpson
kuralina gore SVEF hesaplandi. Sol ventrikiil kiitlesi kiip formiilii kullanilarak
hesapland1 (0.832[(SVDSC+IVSd+PWd)*-SVDSC?)1+0.6). SV kiitlesinin viicut yiizey
alanina boliinmesi ile SV kiitle indeksi bulundu [180].

Hastalara taburculuktan birinci ve iiglincii aylar arasinda kontrol transtorasik

ekokardiyografi uygulandi. Istatistik degerlendirmeye sadece SVEF degeri alindi. MI
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tanisindan sonraki ve kontrol SVEF degerleri ESC derneginin 2016 Akut ve Kronik
Kalp Yetmezligi kilavuzuna gore %40°1n altinda, %40-49 ve %50 nin {izerinde olmak
lizere lic gruba ayrild1 [181]. Hastalarin MI sonrast SVEF degerleri ile taburculuktan
sonra 1. ve 3. aylar arasindaki kontrol SVEF degerleri karsilagtirildi.

3.9. Holter Elektrokardiyografi

Tiim hastalara bagvurudan sonra 48. saat ile 40. giin arasinda herhangi bir giinde
24 saatlik DMS (Hunfelden-Dauborn, Germany) Holter cihazi takildi. Holter cihazinin
hastaya takildig: tarih 2. ve 7. giinler arasi, 8. ve 30. giinler arasi, 31. ve 40. giinler arasi
olmak tiizere 3 gruba ayrildi. Verilerin elde edilmesinde Cardioscan II Premier (DMS)
programi kullanildi. Holterin degerlendirilmesinde ACC/AHA EKG ve ambulatuar
EKG klinik uyum raporu esas alind1 [182, 183]. Ortalama 24 saatlik kalp hizi, kalp hiz1
degiskenleri, aritmiler, iletim bozukluklar: verileri her hasta i¢in kaydedildi. Artefaktlar
otomatik ve manuel olarak analiz edilerek elimine edildi.

Yapilan analizler sonrasinda supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler su sekilde
siiflandirildi:

1. Supraventrikiiler Aritmiler:

Supraventrikiiler erken wvurular say1 olarak 24 saatlik Holter incelemesi
sonucunda hesaplandi.

24 saatlik Holter incelemesinde paroksismal AF (PAF), en az 30 saniye siiren R-
R araliklar1 diizensiz, P dalgasinin olmadigi, fibrilasyon dalgalarinin izlendigi
supraventrikiiler tasikardi atagi olarak tanimlandi.

2. Ventrikiiler aritmiler

VEV siniis QRS kompleksinden farkli, LBBB ya da RBBB yapisina tamamen
benzemeyen genis QRS’li kompleks olarak tanimlandi. VEV’ler say1 ve morfolojisine
gore modifiye Lown kriterine gore siniflandirild: [184].

Smif 0: VEV yok

Smif 1: VEV<30 vuru/saat

Smif 2: VEV >30 vuru/saat

Smif 3: Multifokal VEV

Smif 4a: Kuplet yapan VEV

Sinif 4b: Ug veya daha fazla ardisik gelen VEV (siireksiz VT)
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Smif 5: “R on T’ fenomeni

VEV sayi olarak 24 saatlik Holter incelemesi sonucunda hesaplandi.

Uc¢ veya daha fazla ardissk 100 atim/dakika’dan daha hizli ventrikiiler
kompleksler VT olarak kabul edildi. 30 saniyeden daha az siirede sonlanan VT’lere
stireksiz, 30 saniyeden uzun siirenlere ise siirekli VT denildi.

Uygun formda QRS kompleksinin hi¢ goriilmedigi ve belirgin P dalgasinin
izlenmedigi ritim trasesi ventrikiiler fibrilasyon olarak kabul edildi.

Calismamizda Lown smif 4a, 4b ve 5 VEV, siireksiz/siirekli VT ya da VF’den
herhangi biri malign aritmi olarak kabul edildi. Bunlardan herhangi birinin saptandigi
hastalar malign aritmi grubuna dahil edildi. Lown simif 0, 1, 2 ve 3 VEV benign aritmi
olarak kabul edildi. Bunlardan herhangi birinin saptandigi hastalar benign aritmi

grubuna dabhil edildi.

3.10. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi Siemens Axiom artis DFC ve GE Innova IGS520 kardiyak
anjiyografi cihazi ile yapildi. Femoral ya da radial arter yaklagimiyla selektif koroner
anjiyografi yapildi. Opak madde olarak Iopromide (Ultravist-370®) kullanildi. Tiim
hastalarda sol ve sag oblik diizlemlerde, kraniyal ve kaudal agilarla alinan pozlarla
koroner arterler goriintiillendi. Koroner arterler LMCA, LAD, sag koroner arter ve
sirkumfleks arter olmak tizere gruplandirildi. LMCA ve proksimal LAD lezyonlar i¢in
kritik deger %50, diger lezyonlar igin %70 olarak belirlendi [185-191]. iki ayr
kardiyolog tarafindan lezyon degerlendirilmesi yapilan hastalara klinik durumlar1 goz
oniinde bulundurularak PKG, CABG ya da medikal tedavi karar1 alind1 [192]. Koroner

lezyon yiikiinii belirlemek i¢in Gensini skorlama sistemi kullanildi [193].

3.10.1. Gensini Skoru

Gensini skorlamasi, koroner arter liimenindeki darliga %1-25 i¢in 1, %26-50
icin 2, %51-75 i¢in 4, %76-90 icin 8, %91-99 i¢in 16 ve total okliizyon i¢in 32 puan
verir. Bu puan, koroner arter sisteminde lezyonun yerinin Onemini gosteren bir
katsayiyla carpilarak Gensini skoru elde edilir. Ornegin katsayr LMCA igin 5, proksimal
LAD ve sirkumflex arter i¢in 2,5, orta bolge i¢in 1,5, distal i¢in 1’ dir. Gensini

skorlamas1 Figiir 1 ve 2’de gosterilmistir.
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Figiir 2: Gensini Skorlamasi-Lezyon Lokalizasyon Katsayisi

CABG 0ykiisii olan hastalar i¢in Gensini skorlamasi, dnceki ¢alismalarda Syntax
skorlamasi i¢in yapildig1 gibi modifiye edildi [194]. Bypass greftinin nativ damar ile
anastomozunun proksimalindeki lezyonlar hesaplama dis1 birakildi. Anastomoz hattinin
distalindeki lezyonlar hesaplamaya dahil edildi. Bypass greftinde lezyon var ise lezyon
yiizdesinin katsayisi ile greftin anastomoz edildigi nativ damar bolgesinin katsayisi

carpilarak skor elde edildi [194]. Revaskiilarizasyon etkinligi, sonlanim tarihine kadar
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indeks koroner anjiyografide tespit edilen ciddi lezyonlarin sadece PKG, sadece CABG
ya da hem PKG hem CABG ile revaskiilarize edilip edilmedigine gore belirlendi. Ciddi
tim lezyonlarin  revaskiilarize edilmesi komplet, edilmemesine inkomplet

revaskiilarizasyon denildi.

3.11. Senkop Sorgulama

Calismaya dahil edilen tiim hastalar MI tanisindan 40 giin sonra telefonla ya da
poliklinik kontrolii ile ESC 2009 senkop kilavuzuna gore senkop agisindan sorgulandi
[134]. Hastalar Oncelikle senkop mevcudiyeti agisindan degerlendirildi ve senkop
deneyimleyen hastalarda senkop etiyolojisi sorgulandi. Kardiyak senkop nedenli

olduguna karar verilen hastalar senkop deneyimleyen gruba dahil edildi.

3.12. Sonlanmim Sorgulama

Calismadaki tiim hastalar sonlanim tarihinde telefonla ya da poliklinik kontrolii
ile degerlendirildi. Hastalara ulasilamadiginda hasta yakinlariyla iletisime gecildi.
Taburculuk sonrasinda eksitus gelisen hastalar mortalite grubuna dahil edildi. Ardindan,
mortalite nedenleri smiflandinildi. KY, AKS, SVO, AKO, kardiyak trombiis ve
sekonder inme kardiyovaskiiler 6liim nedenleri arasinda kabul edildi [195]. Hasta
yakinlarindan edinilen bilgi giivenilir ise 6liim nedeni kaydedildi. Tiirkiye Cumhuriyeti
Saghk Bakanhigi Tiirkiye Halk Saghg Kurumu Oliim Bildirim Sistemi verileri
kullanilarak 6liim tarihleri ve verilerin sisteme kaydedildigi kurumlar belirlendi. Oliim
hastanede ger¢eklesmisse hastalarin epikrizleri elde edilerek incelendi; 6liim aile sagligi
merkezinde gerceklesmisse sorumlu doktorla iletisime gegildi. Oliimsiiz kardiyak arrest
verilerine epikrizler incelenerek ulasildi. Bu sekilde 6liim nedenleri netlestirildi. Kayith
veriler iki ayr1 kardiyolog tarafindan incelenerek 6lim siniflamasi dogrulandi. ICD
implante edilen dort hasta tedavi ile sonlanan siirekli VT/VF acgisindan sorgulandi. Ani
6liim ya da 6liim olmaksizin ani kardiyak arrest ya da ICD implante edilmis hastalarda
tedavi ile sonlanan siirekli VT/VF birincil sonlanim olarak belirlendi. Olen hastalar
dahil olmak iizere tiim hastalar MI tanisindan 40 giin sonrasinda ve sonlanim tarihi
oncesinde senkop agisindan sorgulandi. SVO, ICD implantasyonu ve kanama verileri
elde edildi. Serebral, gastrointestinal ve hemorajik sok tablosuna neden olan ya da

eritrosit siispansiyonu replasmani gerektirecek yasami tehdit eden kanamalar major
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kanama olarak kabul edildi. Major kanama dis1 kanamalar mindr kanama olarak
degerlendirildi. Hastalarin tiim nedenlere ve kardiyovaskiiler nedenlere bagli hastane
yatiglar1 sorgulandi. Hastalarin takip siireleri; 6len hastalar i¢in 6liim tarihi ile tani tarihi
arasindaki; sag kalan hastalar i¢in sonlanim tarihi ile tami tarihi arasindaki siirenin ay
cinsinden degeri olarak kaydedildi.
3.13. Calisma Protokolii
MI hasta grubunun saptanmast
Oykii, fizik muayene
EKG, transtorasik ekokardiyografi, koroner anjiyografi verilerinin incelenmesi
Hastane yatis1 sirasindaki aritmi mevcudiyetini sorgulama
MI tanisindan 48 saat sonra ilk 40 giin icerisinde Holter EKG uygulanmasi

Taburculuk sonrasindaki medikal tedavinin kaydedilmesi

MI tanisindan 40 giin sonra senkop mevcudiyetini sorgulama (Telefon ya da

poliklinik viziti ile)

Sonlanim verilerinin elde edilmesi (Telefon ya da poliklinik viziti

ile)

Exitus olan hastalarin Oliim Bildirim Sistemi araciligiyla dogrulanmasi ve dliim

verilerinin netlestirilmesi
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3.14. Istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS versiyon 20.0 paket programi kullanilmistir.
Kategorik degiskenler say1 ve yiizde ile siirekli degiskenler ise ortalama ve standart
sapma ile Ozetlenmistir. Siirekli degiskenlerin gruplar arasi1 ortalamalarmin
karsilastirmasinda  student-t  testi, kategorik degiskenlerin  gruplar arasinda
karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanilmistir (test istatistiklerinin p degerlerine yer
verilmistir). Ani Oliime baglh risk faktorlerini belirlemek adina lojistik regresyon
kullanilmistir. Yasam analizi i¢in, ¢alismaya alman hastalardan elde edilen verilerle
belirlenen degiskenler kullanilarak Kaplan-Meier ve Cox Regresyon yontemi
kullanilmistir. Calismanin sonuglart degerlendirilirken p<0.05 anlamlilik diizeyi dikkate

alinmustir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen toplam 269 hastanin yas ortalamasi 58,96+11,46 yil
olarak bulunmustur. Minimum yas 32, maksimum yas 94°tiir. Hastalarin %79.9’u erkek,
%20.1°1 kadin cinsiyettedir. Hastalarin ortalama VKI 27,74+4,05 kilogram (kg)/m2
olarak hesaplanmistir. Hastalarin %38.3’linde hipertansiyon, %?26.8’inde diabetes
mellitiis, %26.8’inde KAH, %#4.1’inde kronik bobrek hastaligi, %4.8’inde KY,
%]10’unda astim/KOAH, %6.3’tinde PAH, %33.8’inde hiperlipidemi ve %6.7 sinde
SVO/TIA &ykiisii oldugu dgrenilmistir. Hastalarm %4.5’inde CABG operasyon &ykiisi,
%70.6’sinda sigara kullanim Gykiisii mevcuttur. Hastalarin %23’linde ailede KAH
Oykiisii saptanmustir. Calismadaki katilimeilarin %61°1 STEMI tanisiyla, %39’u
NSTEMI tanisi ile izlenmistir. STEMI ile bagvuranlarin MI lokalizasyonu, 87’sinde

anterior olmakla 77’sinde anterior dist bolgelerdir.

Tablo 2: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Yas (y1l) 58,96+11,46
Cinsiyet, Erkek, n (%) 215 (%79,9)
Kadin, n (%) 54 (%20,1)
Viicut kitle indeksi (kg/m®) 27,74+4,05
Hipertansiyon, n (%) 103 (%38,3)
Diabetes mellitiis, n (%) 72 (%26,8)
KAH, n (%) 72 (%26,8)
Kronik bobrek hastaligi, n (%) 11 (%4,1)
CABG, n (%) 12 (%4,5)
SVO/TIA, n (%) 18 (%6.7)
Kalp yetmezligi, n (%) 13 (%4,8)
Astim/KOAH, n (%) 27 (%10,0)
Sigara kullanimi, n (%) 190 (%70.6)
Periferik arter hastaligi, n (%) 17 (%6,3)
Hiperlipidemi, n (%) 91 (%33.8)
Ailede KAH 6ykiisii, n (%) 62 (%23)
MI tipi, STEML, n (%) 164 (%61)
Anterior, n (%) 87 (%32.3)
Anterior dis1, n (%) 77 (%28.6)
NSTEMI, n (%) 105 (%39,0)

CABG: Koroner Arter Bypass Greftleme, SVO: Serebrovaskiiler Olay, TIA: Transient Iskemik Atak, KOAH:
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, MI: Miyokard Enfarktiisii, STEMI: ST
Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii, NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii

Calismaya dahil edilen tiim hastalar MI tanisi1 ile hospitalize edilmistir ve
hastalara giincel kilavuzlara uygun sekilde medikal ve girisimsel tedaviler

uygulanmistir. Hastaneye basvuruda dl¢iilen ortalama sistolik kan basinct 134.40+26.89
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mm/Hg, diyastolik kan basinct 80.00+16.84 mm/Hg, kalp hizi 85+£19 atim/dakika’dur.
Hastalarin hastanede ortalama yatis siiresi 4.44+3.01 giin olarak bulunmustur. Tim
hastalar en az 48 saat monitorize olarak takip edilmistir. Bu siirede hastalarin
%8.6’sinda erken VT/VF gelismistir. Yatis siiresince hastalarin %5.6’sinda PAF atagi
saptanmistir. Hastalarin taburculuk sirasindaki medikal tedavisi incelendiginde;
%98.9’una aspirin, %93.3’line P2Y 12 inhibitorii, %90.3’line beta bloker, %86.2’sine
ACE-I/ARB, %11.2’sine mineralokortikoid reseptdr antagonisti, %97.4’line statin ve
%24.5’ine nitrat recete edilmistir. P2Y 12 inhibitori alt tiirlerine bakildiginda; hastalarin
%38.3’1 klopidogrel, %33.4’1 tikagrelor, %21.6’s1 prasugrel kullanmaktadir. Hastalarin
4’tinde (%1.5) MI sonras1 48. saat ile 40. giin arasinda kardiyak kokenli senkop

gOriilmiistiir.

Tablo 3: Hastalarin Hastane Yatis Sirasi ve Sonrasindaki Veri Dagilim

Sistolik kan basinci (mm/Hg) 134.40+26.89
Diyastolik kan basinci (mm/Hg) 80.00+16.84
Kalp hiz1 (atim/dakika) 85+19
Yatis siiresi (giin) 4.44+3.01
Erken VT/VEF, n (%) 23 (%8.6)
Paroksismal atriyal fibrilasyon atagi, n (%) 15 (%5.6)
Medikal tedavi, Aspirin, n (%) 266 (%98.9)
P2Y12 inhibitori, n (%) 251 (%93.3)
Kloidogrel, n (%) 103 (%38.3)
Tikagrelor, n (%) 90 (%33.4)
Prasugrel, n (%) 58 (%21.6)
Beta Bloker, n (%) 243 (%90.3)
ACE-I/ARB, n (%) 232 (%86.2)
MRA, n (%) 30 (%11.2)
Statin, n (%) 262 (%97.4)
Nitrat, n (%) 66 (%24.5)
11k 40 giin i¢inde senkop varlig1, n (%) 4 (%1.5)

VT: Ventrikiiler Tasikardi, VF: Ventrikiiler Fibrilasyon, ACE-I: Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorii, ARB:
Anjiyotensin Reseptor Blokeri, MRA: Mineralokortikoid Reseptor Antagonisti

Hospitalize edilen hastalardan hemogram ve genel biyokimya tetkikleri
gorilmiistir. Hemogram tetkikine gore ortalama beyaz kiire degeri 12.01£3.78
10°/mikrolitre (ul), ortalama hemoglobin degeri 13.954+2.78 gr/dl, ortalama hematokrit
degeri %41.56+£5.64 olarak bulunmustur. Ortalama noétrofil/lenfosit orant 5.9245.72
10*/ul olarak hesaplanmustir. Biyokimya tetkikleri incelendiginde; BUN diizeyi
17.2+£11.26 mg/dl, ortalama kreatinin degeri 0.99+0.76 mg/dl, ortalama BNP diizeyi
3369.3£6603.2 pikogram (pg)/ml, ortalama peak CKMB degeri 121.01£102.75
nanogram (ng)/ml, ortalama peak troponin degeri 34.02+33.85 ng/ml, ortalama LDL
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diizeyi 116.2+36.1 mg/dl, ortalama HDL diizeyi 36.9+21.9 mg/dl, ortalama total
kolesterol diizeyi 187.9+46.3 mg/dl olarak bulunmustur. Cockroft-Gault formiiliine gore
ortalama CrClI 101.23+37.36 ml/dakika olarak hesaplanmustir.

Tablo 4: Laboratuvar Bulgular:

Beyaz kiire (107/ul) 12.01+3.78
Hemoglobin (gr/dl) 13.95+£2.78
Hematokrit (%) 41.56+5.64
Nétrofil/Lenfosit orani (10*/ul) 5.9245.72
BUN (mg/dl) 17.2+£11.26
Kreatinin (mg/dl) 0.99+0.76
CrCl (ml/dakika) 101.23+37.36
B-tipi natriiiretik peptid (pg/ml) 3369.3+6603.2
Peak CKMB degeri (ng/ml) 121.01£102.75
Peak troponin degeri (ng/ml) 34.02+33.85
LDL (mg/dl) 116.2+36.1
HDL (mg/dl) 36.9421.9
Total kolesterol (mg/dl) 187.9+46.3

BUN: Kan Ure Nitrojen, CrCl: Kreatinin Klirensi, CKMB: Kreatin Kinaz MB Izoenzim, LDL: Diisiik Yogunluklu
Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

Hastalarin  bagvuru sirasinda ¢ekilen EKG’leri detayli incelendiginde;
katilmcilarin %99.3’iiniin ritmi siniis olarak izlenmistir. Ortalama kalp hiz1 76+15
atim/dakika bulunmustur. Hastalarin %2.2’sinde  LBBB, %4.1’inde ise RBBB
izlenmistir. Ortalama QRS siiresi 0.092+0.017 saniye, ortalama QT siiresi 0.398+0.059
saniye, ortalama dJT stiresi 0.339+0.053 saniye, dQT siiresi 0.442+0.056 saniye,
ortalama Tpe siiresi 0.091+£0.024 saniye olarak oOlciilmiistiir. Ortalama Tpe/QT degeri
0.231+0.054, ortalama Tpe/dQT degeri 0.207+0.051 olarak hesaplanmistir. Hastalarin
%13.4’linde fragmente QRS izlenmistir.

Tablo 5: Elektrokardiyografik Bulgular

Ritim, Sintis, n (%) 267 (%99.3)
Atriyal fibrilasyon, n (%) 2 (%0.7)
Kalp hiz1 (atim/dakika) 76x15
Dal blogu, Sol, n (%) 6 (%2.2)
Sag, n (%) 11 (%4.1)
QRS siiresi (sn) 0.092+0.017
QT siiresi (sn) 0.398+0.059
dJT siiresi (sn) 0.339+0.053
dQT siiresi (sn) 0.442+0.056
Tpe siiresi (sn) 0.091+0.024
Tpe/QT 0.231+0.054
Tpe/dQT 0.207+0.051
Fragmente QRS, n (%) 36 (%13.4)

dJT: Diizeltilmis JT, dQT: Diizeltilmis QT, Tpe: T peak to T end, sn: saniye
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Hastalarin  266’sma  (%98.9) MI sonras1t transtorasik ekokardiyografi
uygulanmistir. Elde edilen verilere gore; ortalama SVEF degeri %51.17+10.37 olarak
Olciilmiistiir. SVEF %40 degerinin altindaki hastalar ekokardiyografi yapilan hastalarin
%18.8’in1 olusturmaktadir. Ortalama sol atriyum boyutu 37.504+5.07 mm, ortalama
SVDSC 48.86+5.67 mm olarak Olcililmiistiir. Ortalama SV kiitlesi 201.50+£51.54 gram
(g), ortalama SV kiitle indeksi 105.00+26.88 g/m” olarak hesaplanmustir.

Tablo 6: Transtorasik Ekokardiyografi Bulgulari

SVEF (%) 51.17+10.37
SVEF <%40, n (%) 50 (%18.8)

>%40, n (%) 216 (%81.2)
Sol atriyum boyutu (mm) 37.50+5.07
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (mm) 48.86+5.67
Sol ventrikiil kiitlesi (g) 201.50+51.54
Sol ventrikiil kiitle indeksi (g/mz) 105.00+26.88
SVEEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

Calismada yer alan tiim hastalara MI sonras1 48. saat ile 40. giin arasinda 24 saat
kayit alabilen Holter EKG uygulanmigtir. Hastalarin %68.4’tine 2. ve 7. giinler arasi,
%14.9’una 8. ve 30. giinler arast ve %16.7’sine 31. ve 40. giinler arasinda
uygulanmistir. Hastalarin %17.5’inde PAF atag1, %10.4’tinde malign ventrikiiler aritmi
izlenmistir. Calismadaki hi¢bir hastada VF saptanmamistir. Ortalama VEV sayisi
665+£1364/24 saat olarak bulunmustur. VEV’lerin %89.6’s1 benign iken %10.4’i

maligndir. Hastalarin %3.3’linde siireksiz VT goriiliirken %0.7’sinde siirekli VT

izlenmistir.
Tablo 7: 24 Saatlik Holter Elektrokardiyografi Bulgulari
Holter uygulama zamani, 2-7 giin, n (%) 184 (%68.4)
8-30 giin, n (%) 40 (%14.9)
31-40 giin, n (%) 45 (%16.7)
Paroksismal atriyal fibrilasyon atagi, n (%) 47 (%17.5)
Benign ventrikiiler aritmi, n (%) 241 (%89.6)
Ventrikiiler erken vuru tipi, Lown 0-1-2-3, n (%) 241 (%89.6)
Malign ventrikiiler aritmi 28 (%10.4)
Lown 4a-4b-5, n (%) 28 (%10.4)
Siireksiz ventrikiiler tagikardi, n (%) 9 (%3.3)
Siirekli ventrikiiler tasikardi, n (%) 2 (%0.7)
Ventrikiiler erken vuru sayisi, n 665+1364

Calismadaki hastalarin 266’sina (%98.9) koroner anjiyografi uygulandi; 3 (%1)

hastaya hasta kabul etmedigi i¢in koroner anjiyografi yapilmadi. Koroner anjiyografide

37



ciddi lezyon saptanmayan bir hasta Gensini skorlamasinda istatistiksel analize dahil
edilirken diger analizlere dahil edilmedi. Ciddi lezyon igeren koroner damar sayisina
gore; hastalarin %45.3’linde tek koroner damar, %24.2°sinde iki koroner damar,
%24.5’inde ti¢ koroner damar ve %4.5’inde LMCA lezyonu saptanmistir. Ortalama
Gensini skoru 59.35+£33.66 olarak hesaplanmistir. Hastalarin  %95.5’1 sonlanim
Oncesinde ya da calismanin sonlandirilma tarihine kadar gecen siirede revaskiilarize
edilmistir. Revaskiilarizasyonun etkinligi degerlendirildiginde; hastalarin %81 ine
komplet revaskiilarizasyon yapilmistir. Hastalarin %81.4’line sadece PKG, %8.6’sina

sadece CABG, %5.6’sina hem CABG hem de PKG uygulanmustir.

Tablo 8: Koroner Anjiyografi Bulgulari

Ciddi lezyon iceren koroner damar sayisi, Tek damar, n (%) 122 (%45.3)
Tki damar, n (%) 65 (%24.2)
Uc damar, n (%) 66 (%24.5)
LMCA lezyonu, n (%) 12 (%4.5)
Degerlendirilmeyenler, n (%) 4 (%1.5)
Gensini skoru 59.354+33.66
Sonlanim Oncesi revaskiilarizasyon, n (%) 257 (%95,5)
Revaskiilarizasyon etkinligi, komplet, n (%) 218 (%81.0)
inkomplet, n (%) 39 (%14.5)
Revaskiilarizasyon tipi, PKG, n (%) 219 (%81.4)
CABG, n (%) 23 (%8.6)
CABG ve PKG, n (%) 15 (%5.6)

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, CABG: Koroner Arter Bypass Greftleme

Calismadaki tiim hastalardan sonlanim veriler1 elde edildi. Calisma
sonlaniminda elde edilen bilgilere gore; hastalarin %49.1°1 taburculuk sonrasi herhangi
bir nedenden dolayr hospitalize edilmistir. Hastalarin %45°1 ise kardiyovaskiiler
nedenlerle hastaneye yatirilmistir. Hastalarin %1.5’inde SVO, %3.7’sinde basvurudan
sonra 40. giin ile sonlanim arasindaki donemde senkop gelismistir. Hastalarin %1.5’ine
ICD implante edilmistir. Hastalarin %16.7’sinde kanama gozlenmistir. 45 kanama
olaymin 4’i major kanama grubundadir. Taburculuk sonrasi1 donemde hastalarin
33’{inde oliim gergeklesmistir. Olen 33 hastanin 27’sinde &liim kardiyovaskiiler
nedenlere bagli gelismistir. Kardiyovaskiiler nedenlerle dlen hastalarm 10’u AKO, 5’
AKS, 11’1 KY, 1’1 kardiyak trombiis ve sekonder emboli seklindedir. Hastalardan 8’1
hastane dis1 25°i hastanede Slmiistiir. AKO saptanan hastalarin 7’si hastane dis1, 3’ii
hastane iginde Slmiistiir. Ug hasta AKS ve KY nedeniyle hastanede yatarken arrest

olmustur. Hastalarin ortalama takip siiresi 15.75+7.09 aydir.
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Tablo 9: Sonlanim Veri Dagilim

Rehospitalizasyon, Tiim nedenlere bagli, n (%) 132 (%49.1)
Kardiyovaskiiler nedenlere bagli, n (%) 121 (%45)
Serebrovaskiiler olay, n (%) 4 (%1.5)
Senkop, n (%) 10 (%3.7)
ICD implantasyonu, n (%) 4 (%1.5)
Kanama, n (%) 45 (%16.7)
mindr, n (%) 41 (%15.2)
major, n (%) 4 (%1.5)
Oliim, Tiim nedenlere bagli, n (%) 33 (%12.3)
Kardiyovaskiiler nedenlere bagli, n (%) 27 (%10)
Ani kardiyak 6liim, n (%) 10 (%3.7)
Akut koroner sendrom, n (%) 5 (%1.8)
Kalp yetmezligi, n (%) 11 (%4.1)
Kardiyak trombiis ve sekonder emboli, n (%) 1 (%0.4)
Oliimle sonuglanmayan ani kardiyak arrest, n (%) 3 (%1.1)
Takip siiresi (ay) 15.75+£7.09
ICD: Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator

Hastalarin 13’iinde (%4.8) birincil sonlanima ulasilmistir. Birincil sonlanim
insidans hizlan 1. ay: %0.74, 2. ay: %1.14, 3. ay: %1.15, 5. ay: %0.38, 9. ay: %0.39, 12.
ay: %0.39, 19. ay: %0.39, 19,5. ay: %0.39 olarak bulunmustur.
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T 040 - ————
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—4—insidans 0,74 1,14 1,15 0,38 0,39 0,39 0,39 0,39

Figiir 3: MI Sonras1 Aylara Gére Birincil Sonlanim Insidans Oranlar

Hastalar birincil sonlanim gergeklesen ve gerceklesmeyen olarak iki gruba
ayrilmigtir. Birincil sonlanim grubunda ortalama yas 68.92+11.22 yil iken olmayan
grupta 58.45£11.26 yildir (p=0.001). Birincil sonlanim grubundakilerin %61.5°1,
olmayanlarin %18’1 kadin cinsiyettedir (p=0.001). Birincil sonlanim grubunda ortalama

VKI 30.52+4.85 kg/m” iken olmayan grupta 27.59+3.96 kg/m” olarak hesaplanmistir
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(p=0,011). Birincil sonlanim grubundakilerin %76.9’unda hipertansiyon, %53.8’inde
diabetes mellitiis, %30.8’inde KY, %46.2’sinde PAH Oykiileri mevcuttur. Birincil
sonlanim grubunda olmayanlarin ise %36.3’linde hipertansiyon, %25.4’linde diabetes
mellitiis, %3.5’inde KY, %4.3’liinde PAH &ykiileri mevcuttur. Birincil sonlanim
grubundaki hastalarda hipertansiyon (p=0.006), diabetes mellitiis (p=0.047), KY
(p=0.002), PAH oykiisii (p<0.001) anlamli sekilde daha fazladir. KAH, kronik bobrek
hastaligi, CABG operasyonu, SVO/TIA, sigara kullanimi, hiperlipidemi, ailede KAH
Oykiileri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmemistir. Birincil sonlanim
grubunda astim/KOAH hastalik dykiisii olmamasi nedeniyle istatistiksel degerlendirme
yapilamamigtir. Birincil sonlanim grubundaki hastalarin 9%69.2°si, olmayan gruptaki
hastalarin %37.5’1 NSTEMI ile takip edilmistir (p=0.022). STEMI ile takip edilen
hastalarin MI lokalizasyonlar1 incelendiginde; anterior ve anterior dis1 bolgeler arasinda

anlaml farklilik saptanmamustir.

Tablo 10: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ozellikler Birincil Sonlanim
Var (n:13) Yok (n:256) P degeri
Yas (yil) 68.92+11.22 58.45+11.26 0.001
Cinsiyet, Erkek, n (%) 5 (%38.5) 210 (%82) 0.001
Kadin, n (%) 8 (%61.5) 46 (%18)
Viicut kitle indeksi (kg/m®) 30.52+4.85 27.59+3.96 0,011
Hipertansiyon, n (%) 10 (%76.9) 93 (%36.3) 0.006
Diabetes mellitiis, n (%) 7 (%53.8) 65 (%25.4) 0.047
KAH, n (%) 5 (%38.5) 67 (%26.2) 0.343
Kronik bobrek hastaligi, n (%) 2 (%15.4) 9 (%3.5) 0.093
CABG, n (%) 2 (%15.4) 10 (%3.9) 0.108
SVO/TIA, n (%) 2 (%15.4) 16 (%6.3) 0.213
Kalp yetmezligi, n (%) 4 (%30,8) 9 (%3.5) 0.002
Astim/KOAH, n (%) 0 27 (%10.5) -
Sigara kullanimi, n (%) 6 (%46.2) 184 (%71.9) 0.061
Periferik arter hastaligi, n (%) 6 (%46.2) 11 (%4.3) <0.001
Hiperlipidemi, n (%) 7 (%53.8) 84 (%32.8) 0.138
Ailede KAH 06ykiisii, n (%) 5 (%38.5) 57 (%22.5) 0.185
MI tipi, STEMI, n (%) 4 (%30.8) 160 (%62.5) 0.022
NSTEMI, n (%) 9 (%69.2) 96 (%37.5)
STEMI tipi, Anterior, n (%) 1 (%25) 86 (%53.8) 0.342
Anterior dis1, n (%) 3 (%75) 74 (%46.3)

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi,

CABG: Koroner Arter Bypass Greftleme, SVO: Serebrovaskiiler Olay, TiA: Transient iskemik Atak, KOAH:
KAH: Koroner Arter Hastaligi, MI: Miyokard Enfarktiisi, STEMI: ST
Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii, NSTEMI: ST Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii

Hastalarin basvuru sirasinda Olglilen ortalama sistolik ve diyastolik kan

basinglar1 ve kalp hizi degerleri

arasinda gruplar arasinda anlamli
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goriilmemistir. Birincil sonlanim grubunda ortalama yatig siiresi 7.234+5.28 giin,
olmayan grupta 4.30+2.79 giindiir. Birincil sonlanim grubundaki hastalar daha uzun
ancak bu farklilik degildir (p=0.069).

sirecinde gelisen aritmik olaylar degerlendirildiginde;

siire  hospitalize edilmistir; anlaml

Hospitalizasyon birincil
sonlanim grubundaki hastalarin %15.4’{inde, olmayan gruptakilerin %8.2’sinde erken
VT/VF gelismistir (p=0.307). Hastane yatis1 sirasinda herhangi bir zamanda PAF
gelisen hastalar birincil sonlanim grubundakilerin %15.4’iinii, olmayan gruptakilerin
%5.1’ini  olusturmaktadir (p=0.159). Taburculuk sirasinda onerilen medikal tedavi
incelendiginde; gruplar arasinda aspirin, mineralokortikoid reseptdr antagonisti, statin
ve nitrat kullanimi agisindan anlamli farklilik gorilmemistir. Birincil sonlanim
grubunda hastalarin %76.9’u P2Y 12 inhibitorii, %53.8’1 beta bloker, %38.5’1 ACE-
[/ARB; olmayan grupta hastalarin %94.1°i P2Y12 inhibitorii, %92.2°si beta bloker,
%88.7’si ACE-I/ARB kullanmaktadir. Birincil sonlanim grubunda P2Y12 inhibitorii
(p=0.047), beta bloker (p<0.001), ACE-I/ARB (p<0.001) kullanim1 anlamli derecede
azdir. Birincil sonlanim grubundaki hastalarin %7.7°si, olmayan gruptaki hastalarin
%1.2’s1 MI sonras1 48. saat ile 40. giin arasinda senkop deneyimlemistir. Senkop

birincil sonlanim grubunda daha fazla goériilmekle beraber bu farklilik anlamli degildir

(p=0.181).

Tablo 11: Hastalarin Hastane Yatis Sirasi ve Sonrasindaki Veri Dagilim

Ozellikler Birincil Sonlanim
Var (n:13) Yok (n:256) P degeri
Sistolik kan basinct (mm/Hg) 136.31+£31.72 134.30+£26.69 0.794
Diyastolik kan basinci (mm/Hg) 75.23+13.12 80.24+16.99 0.297
Kalp hiz1 (atim/dakika) 89.54+12.97 84.70+£19.72 0.383
Yatig siiresi (giin) 7.23+£5.28 4.30£2.79 0.069
Erken VT/VF, n (%) 2 (%15.4) 21 (%8.2) 0.307
Paroksismal atriyal fibrilasyon atagi, n (%) 2 (%15.4) 13 (%5.1) 0.159
Medikal Tedavi, Aspirin, n (%) 13 (%100) 253 (%98,8) 0,999
P2Y12 inhibitorii, n (%) 10 (%76.9) 241 (%94.1) 0.047
Klopidogrel, n (%) 7 (%53.8) 96 (%37.5) 0.097
Klopidogrel disi, n (%) 3 (%23.1) 145 (%56.6)
Beta Bloker, n (%) 7 (%53,8) 236 (%92.2) <0.001
ACE-i/ARB, n (%) 5 (%38.5) 227 (%88.7) <0.001
MRA, n (%) 1 (%7,7) 29 (%11.3) 0.999
Statin, n (%) 12 (%92.3) 250 (%95.2) 0,296
Nitrat, n (%) 5 (%38,5) 61 (%23.8) 0.318
11k 40 giin i¢inde senkop varlig1, n (%) 1 (%7.7) 3(%1.2) 0.181

VT: Ventrikiiler Tagikardi, VF: Ventrikiiler Fibrilasyon, ACE-I: Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérii, ARB:
Anjiyotensin Reseptor Blokeri, MRA: Mineralokortikoid Reseptor Antagonisti
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Calismadaki hastalardan calisilan hemogram ve biyokimya tetkik sonuglari
gruplar arasinda karsilastirilmistir. Beyaz kiire, hematokrit ve noétrofil/lenfosit orani
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. Ortalama hemoglobin degeri
birincil sonlanim grubunda 12.354+3.06 gr/dl iken olmayan grupta 14.03+2.75 gr/dl’dir
(p=0.034). Birincil sonlanim grubunda ortalama BUN degeri 25.46+11.34 mg/dl olup
anlamli derecede yiiksektir (p=0,006). Kreatinin degeri agisindan gruplar arasinda
anlaml farklilik yokken hesaplanan ortalama CrCl degeri birincil sonlanim grubunda
64.80+23.96 ml/dakika, olmayan grupta 103.08+36.99 ml/dakika olup birincil sonlanim
grubunda anlamli dl¢tide dusiiktiir (p<0.001). Ortalama peak CKMB ve peak troponin
ile LDL, HDL ve total kolesterol degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmemistir. Ortalama BNP diizeyi birincil sonlanim grubunda 9640.22+10010.07
pg/ml, olmayan grupta 3043.93+6242.54 pg/ml olarak bulunmustur. BNP diizeyi
birincil sonlanim grubunda belirgin yiiksek bulunmus; ancak istatistiksel olarak sinirda

anlamli saptanmistir (p=0.055).

Tablo 12: Laboratuvar Bulgularn

Ozellikler Birincil Sonlanim

Var (n:13) Yok (n:256) P degeri
Beyaz kiire (10/ul) 11.60+3.88 12.03+3.78 0.69
Hemoglobin (gr/dl) 12.35+3.06 14.03+2.75 0.034
Hematokrit (%) 37.90+8.57 41.74+£5.41 0.134
Notrofil/Lenfosit orani (103/}11) 7.19+£5.08 5.86+5.76 0.412
BUN (mg/dl) 25.46+11.34 16.78+11.11 0.006
Kreatinin (mg/dl) 1.254+0.54 0.98+0.77 0.211
CrCl (ml/dakika) 64.80+23.96 103.08+36.99 <0.001
B-tipi natriiiretik peptid (pg/ml) 9640.22+10010.07 3043.93+6242.54 0.055
Peak CKMB degeri (ng/ml) 116.34+104.04 121.25+102.89 0.867
Peak troponin degeri (ng/ml) 32.20+32.85 34.11+£33.96 0.843
LDL (mg/dl) 111.54+44.96 116.44+35.72 0,634
HDL (mg/dl) 35.95+8.13 36.96+22 4 0.871
Total kolesterol (mg/dl) 185.15+52.65 188.06+46.03 0.826

BUN: Kan Ure Nitrojen, CrCl: Kreatinin Klirensi, CKMB: Kreatin Kinaz MB Izoenzim, LDL: Diisiik Yogunluklu
Lipoprotein, HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

Calismadaki katilimecilarin basvuru sirasindaki EKG verileri incelendiginde;
birincil sonlanim grubunda ortalama kalp hizi 83#+15 atim/dakika, olmayan grupta
75+15 atim/dakika olup birincil sonlanim grubunda daha yiiksek kalp hizi izlenmistir;
ancak istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (p=0.058). Birincil sonlanim grubunda
hastalarin = %7.7’sinde, olmayan gruptakilerin %6.3’iinde LBBB veya RBBB
kaydedilmistir (p=0.581). Ortalama QRS, QT, dJT, dQT ve Tpe siireleri ve Tpe/QT
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degeri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. Ortalama Tpe/dQT

degeri birincil sonlanim grubunda 0.182+0.059, olmayan grupta 0.209+0.050 olarak

hesaplanmistir (p=0.061).

Tablo 13: Elektrokardiyografik Bulgular

Ozellikler Birincil Sonlanim
Var (n:13) Yok (n:256) P degeri
Kalp hiz1 (atim/dakika) 83+15 75+15 0.058
Dal blogu, n (%) 1 (%7.7) 16 (%6.3) 0.581
QRS siiresi (sn) 0.097+0.023 0.092+0.017 0.439
QT siiresi (sn) 0.387+ 0.041 0.399+0.060 0.497
dJT siiresi (sn) 0.342+0.044 0.339+0.053 0.876
dQT siiresi (sn) 0.453+0.055 0.441+0.056 0.451
Tpe siiresi (sn) 0.081+0.023 0.092+0.024 0.108
Tpe/QT 0.209+0.060 0.232+0.053 0.139
Tpe/dQT 0.182+0.059 0.209+0.050 0.061
dJT: Diizeltilmis JT, dQT: Diizeltilmis QT, Tpe: T peak to T end, sn: saniye
Hastalarin  266’sma  (%98.9) MI sonras1 transtorasik ekokardiyografi

uygulanmistir. Ekokardiyografi yapilmayan 3 hasta birincil sonlanim ger¢eklesmeyen

gruptadir. Istatistiksel analiz sonuglar1 266 hasta verisiyle elde edilmistir.

Ekokardiyografik veriler incelendiginde; birincil sonlanim grubundaki hastalarin
%44.08+12.25, olmayan grupta %51.54+10.15 olarak
hesaplanmistir (p=0.011). SVEF degeri %40’1n alt1 diisiik, >%40 yiiksek seklinde iki

ortalama SVEF degeri

gruba ayrildiginda; birincil sonlanim grubundaki hastalarin %46.2’si, olmayan
gruptakilerin %17.4’1 diisiik SVEF grubundadir (p=0.02). Ortalama sol atriyum boyutu
birincil sonlanim grubunda 41.384+5.75 mm, olmayan grupta 37.3£4.96 mm olarak
Olciilmiistiir (p=0.004). SVDSC, SV kiitlesi ve SV kiitle indeksi a¢isindan gruplar

arasinda anlamli farklilik saptanmamastir.

Tablo 14: Transtorasik Ekokardiyografi Bulgular:

Ozellikler Birincil Sonlanim
Var (n:13) Yok (n:253) P degeri
SVEF (%) 44.08+12.25 51.54+10.15 0,011
SVEF <%40, n (%) 6 (%46.2) 44 (%17.4) 0.02
>%40, n (%) 7 (%53.8) 209 (%82,6)

Sol atriyum boyutu (mm) 41.38+5.75 37.3+4.96 0.004
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (mm) 51.08+7.23 48.75+£5.57 0.149
Sol ventrikiil kiitlesi (g) 220.85+39.43 200.50+51.95 0.166
Sol ventrikiil kiitle indeksi (g/mz) 116.31£21.09 104.42+27.04 0.120

SVEEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
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Calismadaki tiim hastalardan MI tanisindan sonra 48. saat ile 40. giin arasinda
Holter EKG kayd1 alinmistir. Birincil sonlanim grubundaki hastalarin %84.6’sina 2. ile
7. giinler arasinda, %7.7’sine 8. ile 30. giinler arasinda, %7.7’sine 31. ile 40. giinler
arasinda; olmayan gruptakilerin %67.6’sina 2. ile 7. giinler arasinda, %15.2’sine 8. ile
30. giinler arasinda, %17.2’sine 31. ile 40. giinler arasinda uygulanmistir ve gruplar
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.435). PAF agisindan gruplar arasinda
anlaml farklilik yoktur (p=0.252). Benign ve malign ventrikiiler aritmi mevcudiyeti
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilbik goriilmemistir  (p=0.142). Malign
ventrikiiler aritmi alt gruplar1 ayr1 ayr1 degerlendirildiginde; birincil sonlanim
grubundaki hastalarin %23.1’inde, olmayan gruptaki hastalarin %2.3’linde siireksiz VT

tespit edilmistir (p=0.006). VEV sayisi, VEV lown smif gruplart ve siirekli VT

acisindan gruplar agisindan anlamli farklilik gériilmemistir.

Tablo 15: 24 Saatlik Holter Elektrokardiyografi Bulgular:

Ozellikler Birincil Sonlanim
Var (n:13) Yok (n:256) |P degeri
Holter uygulama zamani, 2-7 giin, n (%) 11 (%84.6) 173 (%67.6) 0,435
8-30 giin, n (%) 1 (%7.7) 39 (%15.2)
31-40 giin, n (%) 1 (%7.7) 44 (%17.2)
Paroksismal atriyal fibrilasyon atak, n (%) 4 (%30.8) 43 (%16.8) 0.252
Benign ventrikiiler aritmi, n (%) 10 (%76.9) 231 (%90.2) 0,142
Malign ventrikiiler aritmi, n (%) 3 (%23.1) 25 (%9.8)
Ventrikiiler erken vuru tipi, Lown 4a-4b-5, n (%) 3 (%23.1) 25 (%9.8) 0.142
Siireksiz ventrikiiler tasikardi, n (%) 3 (%23.1) 6 (%?2.3) 0.006
Siirekli ventrikiiler tasikardi, n (%) 1 (%7.7) 1 (%0.4) 0,094
Ventrikiiler erken vuru sayisi, n 1107+1530 642+1355 0.232

Calismadaki hastalarin 266’sina (%98.9) koroner anjiyografi uygulanmistir; 3
(%]1) hastaya hasta kabul etmedigi i¢in koroner anjiyografi yapilmamistir. Koroner
anjiyografide ciddi lezyon saptanmayan bir hasta Gensini skorlamasinda istatistiksel
analize dahil edilirken diger analizlere dahil edilmedi. Revaskiilarizasyon tipi ve
etkinligi degerlendirilirken koroner anjiyografi yapilip revaskiilarize edilen hastalar
tizerinden istatistiksel analiz yapildi. Koroner anjiyografi verileri degerlendirildiginde;
birincil sonlanim grubundaki hastalarin %63.6’sinda, olmayan gruptaki hastalarin
%28’inde LMCA veya ii¢ damar hastalig1 izlenmistir (p=0.017). Ortalama Gensini
skoru birincil sonlanim grubunda 91.004+34.99, olmayan grupta 57.99+32.99 olarak
hesaplanmistir (p=0.001). Birincil sonlanim grubundaki hastalarin %66.7’s1, olmayan

gruptakilerin %97.6’s1 ¢alisma sonlanim ya da birincil sonlanim Oncesi dénemde

44



revaskiilarize edilmistir (p=<0.001). Revaskiilarizasyon etkinligi degerlendirildiginde;
birincil sonlanim grubundakilerin %50’si, olmayan gruptakilerin %85.9’u komplet
revaskiilarize edilmistir (p=0.02). Revaskiilarizasyon tipine gore hastalar sadece PKG,
sadece CABG ve hem CABG hem PKG gruplarina ayrildiginda, gruplar arasinda
anlamli farklilik oldugu goriilmistiir (p=0.012). Bu farklilik sadece PKG ile hem CABG
hem PKG gruplarinin etkisinden kaynaklanmaktadir. Tiim nedenlere bagh
rehospitalizasyon ya da kardiyovaskiiler nedenlere bagli rehospitalizasyon agisindan

gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmemistir.

Tablo 16: Koroner Anjiyografi Bulgular: ve Rehospitalizasyon

Ozellikler Birincil Sonlanim
Var (n:13) Yok (n:256) | P degeri
LMCA veya ii¢ damar hastahgi, n (%) 7 (%63.6) 71 (%28) 0.017
Gensini skoru 91.00+34.99 | 57.99+32.99 0.001
Sonlanmim 6ncesi revaskiilarizasyon, n (%) 8 (%66.7) 249 (%97.6) <0.001
Revaskiilarizasyon etkinligi, komplet, n (%) 4 (%50) 214 (%85.9) 0,02
inkomplet, n (%) 4 (%50) 35 (%14.1)
Revaskiilarizasyon tipi, PKG, n (%) 4 (%50) 215 (%86.3) 0.012
CABG, n (%) 2 (%25) 21 (%8.4)
CABG ve PKG, n (%) 2 (%25) 13 (%5.2)
Rehospitalizasyon, Tiim nedenlere bagli, n (%) 8 (%61.5) 124 (%48.4) 0.357
Kardiyovaskiiler nedenlere bagli, n (%) 7 (%53.8) 114 (%44.5) 0.510

LMCA: Sol Ana Koroner Arter, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, CABG: Koroner Arter Bypass Greftleme

Calismamizda 266 hastaya MI sonrasi transtorasik ekokardiyografi
uygulanmistir. Hastalarin 188’ine (%69.9) taburculuk sonrasi 1. ve 3. aylar arasinda
kontrol ekokardiyografi uygulanmistir. Hastalarin 36’s1 (%19.1) SVEF degeri diisiik,
45’1 (%23.9) SVEF degeri orta, 107°si (%56.9) SVEF degeri yiliksek smiftadir.
Taburculuktan sonra 1. ve 3. aylar arasinda uygulanan kontrol ekokardiyografide diisiik
SVEF grubunda olan hastalarin %55.6’s1 yine diislik grupta izlenmistir. Orta SVEF
grubundaki hastalarin %28.9’u orta grupta kalirken, %64.4’1i yiiksek SVEF grubuna
yiikselmistir. Yiksek SVEF hastalarin 9%90.7°s1 yine yiiksek SVEF grubunda

izlenmistir.
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Tablo 17: Basvuru ile Kontrol Ekokardiyografide SVEF Degerlerinin Karsilastirilmasi

Kontrol SVEF Degeri
Diisiik Orta Yiiksek Toplam
(<%40) (%40-49) (>%50) n:188
(2;52(1)() 20, %55.6 7, %19.4 9, %25 36
Basvuruda
SYEF, (%%tjg) 3, %6.7 13, %28.9 29, %64.4 45
egeri ~U-
é‘;;;%l; 1, %0.9 9, %8.4 97, %90.7 107
SVEEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

Calismamizda gruplar arasinda anlamli farklilik elde ettigimiz ya da sinirda
anlamli saptanan belirteclerle coklu degisken lojistik ve Cox regresyon analizleri
yapildi. VKI,
mellitiis/KY/PAH mevcudiyeti, MI tipi (STEMI ya da NSTEMI), BNP ve CrCl
diizeyleri, tedavide P2Y 12/beta bloker/ACE-I-ARB kullanimi, basvuru EKG’sinde kalp

Bu degiskenler yas, cinsiyet, Oykiide hipertansiyon/diabetes

hizi, transtorasik ekokardiyografide SVEF degeri ve sol atriyum boyutu, SVEF
degerinin %35 ve alti, Holter EKG’de siireksiz VT mevcudiyeti, Gensini skoru,
LMCA/ii¢ damar hastaligt mevcudiyeti, revaskiilarizasyon yapilmamasi ya da
inkomplet revaskiilarizasyon yapilmasi olarak belirlendi.

Coklu degiskenler ile yapilan lojistik regresyon analizinde yas diizenleyici
belirte¢ olarak belirlenmistir. Kadin cinsiyet, KY Oykiisii mevcudiyeti, PAH oykiisii
mevcudiyeti, medikal tedavide beta bloker kullanilamamasi, revaskiilarizasyon
yapilmamasi1 ya da inkomplet revaskiilarizasyon yapilmasi diger risk belirteglerine gore
daha fazla 6ne ¢ikmaktadir. Odds oranlar1 (OO) kadin cinsiyet i¢in 13.323 (%95 giliven
araligl (GA), 2.221-79.941, p=0.005), KY 0Oykiisli mevcudiyeti i¢in 11.202 (%95 GA,
1.665-75.383, p=0.013), PAH 06ykiisii mevcudiyeti i¢in 8.336 (%95 GA, 1.408-49.368,
p=0.019), medikal tedavide beta bloker kullanilamamasi i¢in 7.446 (%95 GA, 1.314-
42.200, p=0.023), revaskiilarizasyon yapilmamasi ya da inkomplet revaskiilarizasyon

yapilmast igin 18.756 (%95 GA, 2.258-155.831, p=0.007) olarak hesaplanmustir.
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Tablo 18: Coklu Degiskenler ile Lojistik Regresyon Analizi

Coklu Degisken Ongérdiiriiciisii Odds Oram %95 Giiven Aralig1 P degeri
Yas 1.034 0.961-1.112 0.372
Kadin cinsiyet 13.323 2.221-79.941 0.005
KY oykiisii olmasi 11.202 1.665-75.383 0.013
PAH &ykiisii olmasi 8.336 1.408-49.368 0.019
BB kullanilamamas: 7.446 1.314-42.200 0.023
Revaskiilarizasyon yapilmamasi/inkomplet 18.756 2.258-155.831 0.007
revaskiilarizasyon yapilmasi

KY: Kalp Yetmezligi, PAH: Periferik Arter Hastalig1, BB: Beta Bloker

Coklu degiskenler ile yapilan Cox regresyon analizinde yas diizenleyici belirteg
olarak belirlenmistir. Kadin cinsiyet, yiiksek VKI, PAH 8ykiisii mevcudiyeti, EKG’de
yiiksek kalp hizi, revaskiilarizasyon yapilmamasi ya da inkomplet revaskiilarizasyon
yapilmasi diger risk belirteclerine gore daha fazla 6ne ¢ikmaktadir. Hazard oranlari
(HO) kadin cinsiyet igin 5.507 (%95 GA, 1.212-25.021, p=0.027), yiiksek VKI icin
1.159 (%95 GA, 1.010-1.331, p=0.035), PAH 0Oykiisii mevcudiyeti i¢in 13.550 (%95
GA, 3.396-54.063, p<0.001), EKG’de yiiksek kalp hizi i¢in 1.046 (%95 GA, 1.004-
1.090, p=0.030), revaskiilarizasyon yapilmamasi ya da inkomplet revaskiilarizasyon

yapilmasi i¢in 21.746 (%95 GA, 3.606-131.130, p=0.001) olarak hesaplanmistir.

Tablo 19: Coklu Degiskenler ile Cox Regresyon Analizi

Coklu Degisken Ongérdiiriiciisii Hazard Orani %95 Giiven Aralig P degeri
Yas 1.028 0.967-1.094 0.371
Kadin cinsiyet 5.507 1.212-25.021 0.027
Yiiksek VKI 1.159 1.010-1.331 0.035
PAH 06ykiisii olmasi 13.550 3.396-54.063 <0.001
EKG’de yiiksek kalp hizi 1.046 1.004-1.090 0.030
Revaskiilarizasyon yapilmamasi/Inkomplet 21.746 3.606-131.130 0.001
revaskiilarizasyon yapilmasi

VKI: Viicut Kitle Indeksi, PAH: Periferik Arter Hastaligi, EKG: Elektrokardiyografi

Calismamizda ¢oklu degiskenlerle yapilan Cox ve lojistik regresyon
analizlerinde kadin cinsiyet diger anlamli risk belirtecleri arasinda daha fazla 6ne
cikmaktadir. Bu nedenle kadin ve erkek cinsiyet arasinda karsilastirma yapilmistir.
Kadinlarda ortalama yas 65+14 yil, erkeklerde ise 5710 yildir (p<0.001). Kadinlarin
ortalama VKI degeri 29.28+4.99 kg/m® iken erkeklerin ortalama VKI degeri ise
27.346+3.69 kg/m® dir (p=0.009). Kadinlarin %79.6’sinda hipertansiyon, %51.9’unda
diabetes mellitiis, %27.8’inde sigara kullanimi, %35.2’sinde ailede KAH oykiileri

varken erkeklerin  %27.9’unda hipertansiyon, % 20.5’inde diabetes mellitiis,
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%81.4’tinde sigara kullanimi, %?20’sinde ailede KAH oykiileri vardir; (sirasiyla
p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.018). Kadmnlarin basvuru sirasindaki ortalama
diyastolik kan basinct 75.52+14.87 mm/Hg iken erkeklerin ortalama diyastolik kan
basinci 81.12+17.15 mm/Hg’dir (p=0.029). Kadinlarda ortalama CrCl degeri
86.39+33.39 ml/dakika iken erkeklerde ortalama CrCl degeri 104.96+£37.45
ml/dakika’dir (p=0.001). Kadinlarda ortalama BNP diizeyi 5504.39+8033.10 pg/ml,
peak CKMB degeri 76.55+70.25 ng/ml, peak troponin degeri 23.32+27.22 ng/ml iken
erkeklerde ortalama BNP diizeyi 2814.43+6082.53 pg/ml, peak CKMB degeri
132.28+106.68 ng/ml, peak troponin degeri 36.73+34.87 ng/ml’dir; (sirasiyla p=0.038,
p<0.001, p=0.003). Kadinlarda bagvuru sirasinda ¢ekilen EKG’de ortalama kalp hizi
80+15 atim/dakika, ortalama Tpe/dQT degeri 0.195+0.045 iken erkeklerde ortalama
kalp hiz1 74+14 atim/dakika, ortalama Tpe/dQT degeri 0.210+0.052’dir; (sirasiyla
p=0.008, p=0.05). Basvuru sonrasi yapilan transtorasik ekokardiyografiye gore
kadinlarin %27.8°1, erkeklerin %16.5’1 SVEF degeri %40’in altinda olan gruptadir
(p=0.058). Kadinlarin %64.8’1, erkeklerin %45.1°1 taburculuk sonrasi herhangi bir
nedenle rehospitalize edilmistir (p=0.01). Kardiyovaskiiler nedenli rehospitalizasyon ise
kadinlarin %61.1’inde, erkeklerin %40.9’unda goriilmistiir (p=0.008). Tablo 20‘de

gosterilen diger parametreler acisindan her iki grup arasimda anlamli farklilik

saptanmamistir.
Tablo 20: Kadin ve Erkek Cinsiyet Arasindaki Farklar

Ozellikler Cinsiyet

Kadin (n:54) Erkek (n:215) P degeri
Yas (y1l) 65.11+13.90 57.41+10.23 <0.001
VKi (kg/m?) 29.28+4.99 27.346+3.69 0.009
Hipertansiyon, n (%) 43 (%79.6) 60 (%27.9) <0.001
Diabetes mellitiis, n (%) 28 (%51.9) 44 (%20.5) <0.001
KAH, n (%) 14 (%25.9) 58 (%27) 0.876
SVO/TIA, n (%) 6 (%11.1) 12 (%5.6) 0.217
Hiperlipidemi, n (%) 23 (%42.6) 68 (%31.6) 0.128
Kalp yetmezligi, n (%) 3 (%5.6) 10 (%.,4.7) 0.728
Kronik bobrek hastaligi, n (%) 1(%1.9) 10 (%4.7) 0.699
Sigara kullanimi, n (%) 15 (%27.8) 175 (%81.4) <0.001
Ailede KAH byKiisii, n (%) 19 (%35.2) 43 (%20) 0.018
Periferik arter hastaligi, n (%) 4 (%7.4) 13 (%6) 0.755
MI tipi, STEMI, n (%) 28 (%51.9) 136 (%63.3) 0.125
Sistolik kan basincit (mm/Hg) 133.81+26.48 134.54+27.06 0.859
Diyastolik kan basinc1 (mm/Hg) 75.52+14.87 81.12+17.15 0.029
Nabiz (atim/dakika) 85+17 85420 0.842
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Hastanede yatis siiresi (giin) 4.83+£2.87 4.3443.05 0.283
Erken VT/VF, n (%) 3 (%5.6) 20 (%9.3) 0.586
Yatis sirasinda PAF atagi, n (%) 1(%1.9) 14 (%6.5) 0.318
P2Y 12 inhibit6ri kullanimi, n (%) 49 (%90.7) 202 (%94) 0.372
Beta bloker kullanimi, n (%) 46 (%85.2) 197 (%91.6) 0.152
ACE-1/ARB kullanimi, n (%) 47 (%87) 185 (%86) 0.850
Statin kullanimi, n (%) 51 (%94.4) 211 (%98.1) 0.147
Beyaz kiire sayist (10°/ul) 11678.70+4062.02 12095.81+£3709.91 0.469
Noétrofil/Lenfosit orani (10°/ul) 5.02+3.64 6.15+6.12 0.085
Hemoglobin (gr/dl) 12.54+4.85 14.30+1.80 <0.001
BUN (mg/dl) 21.15+18.15 16.20+8.50 0.056
Kreatinin (mg/dl) 0.85+0.34 1.03£0.83 0.118
CrCl (ml/dakika) 86.39+33.39 104.96+37.45 0.001
BNP (pg/ml) 5504.39+8033.10 2814.43+6082.53 0.038
Peak CKMB degeri (ng/ml) 76.55+70.25 132.28+106.68 <0.001
Peak troponin degeri (ng/ml) 23.32+27.22 36.73+34.87 0.003
HDL diizeyi (mg/dl) 38.27+10.11 36.57+24.11 0.613
LDL diizeyi (mg/dl) 119.57+41.74 115.34+34.61 0.443
Total kolesterol (mg/dl) 190.26+55.18 187.32+43.84 0.678
EKG’de kalp hiz1 (atim/dakika) 80+15 74+14 0.008
EKG’de Tpe/dQT 0.195+0.045 0.210+0.052 0.05
SVEF <%40, n (%) 15 (%27.8) 35 (%16.5) 0.058
Holter EKG’de malign aritmi, n (%) 4 (%7.4) 24 (%11.2) 0.419
Holter EKG’de VEV sayisi, n 7661041 639+1435 0.541
Holter EKG’de siireksiz VT, n (%) 2 (%3.7) 7 (%3.3) 0.999
Gensini skoru 61.798+37.22 58.759+32.81 0.560
KAG’de LMCA/ii¢ damar hastaligi, n (%) 18 (%34.6) 60 (%28.2) 0.360
Revaskiilarizasyon, n (%) 50 (%96.2) 207 (%96.7) 0.690
Komplet revaskiilarizasyon, n (%) 42 (%77.8) 176 (%81.9) 0.494
Rehospitalizasyon, n (%) 35 (%64.8) 97 (%45.1) 0.01
KYV nedenli rehospitalizasyon, n (%) 33 (%61.1) 88 (%40.9) 0.008
Sonlanim 6ncesi SVO, n (%) 2 (%3.7) 2 (%0.9) 0.181
Sonlanim Oncesi kanama, n (%) 7 (%13.0) 38 (%17.7) 0.407

VKI: Viicut Kitle indeksi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler Hastalik, TIA: Transient Iskemik
Atak, MI: Miyokard Enfarktiisti, VT: Ventrikiiler Tasikardi, VF: Ventrikiiler Fibrilasyon, PAF: Paroksismal Atriyal
Fibrilasyon, ACE-I: Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorii, ARB: Anjiyotensin Reseptér Blokeri, BUN: Kan
Ure Nitrojen, CrCl: Kreatinin Klirensi, BNP: B-tipi Natriiiretik Peptid, CKMB: Kreatin Kinaz MB izoenzim, HDL:
Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, EKG: Elektrokardiyografi, SVEF: Sol
Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, VEV: Ventrikiiler Erken Vuru, KAG: Koroner Anjiyografi, LMCA: Sol Ana

Koroner Arter, KV: Kardiyovaskiiler

49




Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonunun Sagkalim ile iliskisi
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Figiir 4: Birincil sonlanim acisindan hastalarin SVEF degeri <%40 ve >%40 seklinde iki gruba
ayrilmasi sonucu elde edilen Kaplan-Meier egrisi
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Holter Elektrokardiyografideki Siireksiz Ventrikdler Tasikardinin Sagkalimla iligkisi
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Figiir 5: Birincil sonlamim acisindan hastalarin Holter EKG’de siireksiz VT mevcudiyetine gore iki
gruba ayrilmasi sonucu elde edilen Kaplan-Meier egrisi
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Cinsiyetin Sagkalim ile iligkisi
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Figiir 6: Birincil sonlanim acisindan hastalarin kadin-erkek olarak iki gruba ayrilmasi sonucu elde
edilen Kaplan-Meier egrisi

52



Cinsiyetin Sagkalim ile iligkisi
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Figiir 7: Kardiyovaskiiler mortalite acisindan hastalarin kadin-erkek olarak iki gruba ayrilmasi
sonucu elde edilen Kaplan-Meier egrisi
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Cinsiyetin Sagkalim ile iligkisi

Figiir 8: Tiim nedenlere bagh mortalite acisindan hastalarin kadin-erkek olarak iki gruba
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ayrilmasi sonucu elde edilen Kaplan-Meier egrisi
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Revaskiilarizasyonun Sagkalim ile iliskisi
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Figiir 9: Birincil sonlanim acisindan hastalarin revaskiilarize edilmeyen, inkomplet revaskiilarize
edilen ve komplet revaskiilarize edilen seklinde ii¢ gruba ayrilmasi sonucu elde edilen Kaplan-
Meier egrisi
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Revaskiilarizasyonun Sagkalim ile iligkisi
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Figiir 10: Kardiyovaskiiler mortalite acisindan hastalarin revaskiilarize edilmeyen, inkomplet
revaskiilarize edilen ve komplet revaskiilarize edilen seklinde ii¢ gruba ayrilmasi sonucu elde edilen
Kaplan-Meier egrisi
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Revaskiilarizasyonun Sagkalm ile iligkisi
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Figiir 11: Tiim nedenlere bagh mortalite acisindan hastalarin revaskiilarize edilmeyen, inkomplet
revaskiilarize edilen ve komplet revaskiilarize edilen seklinde ii¢ gruba ayrilmasi sonucu elde edilen
Kaplan-Meier egrisi
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5. TARTISMA

Calismamizda akut MI sonrasi 48. saat ile 40. giin arasindaki ventrikiiler aritmi
ve senkopun AKO ile iliskisi incelendi. Tek degiskenli analizde ileri yas, kadin cinsiyet,
VKIi’de artis, dykiide hipertansiyon/ diabetes mellitiis/ KY/ PAH mevcudiyeti, NSTEMI
ile basvuru, medikal tedavide P2Y12 inhibitorii/beta bloker/ACE-I-ARB
kullanilamamasi, hemoglobin diisiikliigli, BUN yiiksekligi, CrCl’de azalma, SVEF
degerinde diisiikliikk, SVEF degerinin %40’1in altinda olmasi, sol atriyum boyutunda
artis, Holter EKG’de siireksiz VT mevcudiyeti, LMCA veya {i¢ damar hastalig1, yiiksek
Gensini skoru, revaskiilarizasyon yapilmamasi, inkomplet revaskiilarizasyon yapilmasi,
revaskiilarizasyon tipi (CABG ve PKG uygulanmasi) birincil sonlanim grubunda
anlamli olarak farkli bulunmustur. Coklu degisken analizinde ise en belirgin risk artisi
revaskiilarizasyon yapilmamasi ya da inkomplet revaskiilarizasyon yapilmasi olarak
bulunmustur. Kadin cinsiyet, dykiide KY ve PAH mevcudiyeti, medikal tedavide beta
bloker kullanilamamas1, basvuru EKG’sinde yiiksek kalp hizi, yiiksek VKI diger énemli
risk belirtecleri olarak saptanmistir.

AKS yonetimindeki gelismelere ragmen MI sonrasi dénemde AKO ciddi
komplikasyonlardan biri olmaya devam etmektedir. Caligmamizda birincil sonlanim
tiim hastalarin  %4.8’inde goriilmiistir. AKO ise total mortalitenin %30.3’{inii
olusturmaktadir. Calismamizda birincil sonlanim insidansi 1. ay %0.74, 2. ay %1.14, 3.
ay %1.15 bulunmustur. Takip eden aylarda diisiis gozlenmistir ve plato egrisi ¢izmistir.
Bu bulgular 6nceki genis hasta popiilasyonlu c¢alismalarin verileriyle ortiismektedir.
Onceki ¢aligmalarda MI sonrast AKO olaylarinin en sik ilk 30 giin iginde gergeklestigi
saptanmistir. Adabag ve ark. [196] yiiriittiikleri OLMSTED c¢alismasinda total
mortalitenin %24’{inii AKO vakalar1 olusturmaktadir. AKO insidansi ilk bir ay icinde
yiiksek izlenmigstir. Takip eden aylarda insidans oranlarinda belirgin diisiis gdzlenmistir.
Solomon ve ark. [197] VALIANT calismas: verilerinden AKO vakalarini incelemistir.
AKO insidans1 ilk bir ay iginde en yiiksek saptanmis, zamanla diisiis gdstermistir. Paul
ve ark. [198] APPRAISE-2, PLATO, TRACER ve TRILOGY ACS c¢alismalarinin
verilerini kullanarak NSTE-AKS sonrast AKO olaylarmi incelemistir. AKO vakalari

tiim 6liimlerin %24.3’1lin{i olusturmaktadir.
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KAH olan hastalarda AKO nedeni ¢ok cesitli olmasmna ragmen biiyiik
cogunlukla ventrikiiler tagiaritmilerden kaynaklanmaktadir [199, 200]. Calismamizda
malign ventrikiiler aritmiler birincil sonlanim grubunda daha fazla goriilmesine ragmen
anlamli farklilhik saptanmamistir (%23.1°e¢ karsit %9.8). Yine VEV sayis1 birincil
sonlanim grubunda yiliksek olmasina ragmen gruplar arasinda anlamli farklilik
gozlenmemistir. MI sonrast VEV siklig1 ve kompleksitesini inceleyen caligmalar daha
cok fibrinolitik ¢ag oOncesinde yapilmistir. Bu c¢alismalarda VEV sikligt ve
kompleksitesinin AKO i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gdsterilmistir. Ruberman
ve ark. [201] gegirilmis MI Oykiisii olan hastalarda bir saatlik Holter EKG kayitlarini
incelemistir. R on T, iki veya daha fazla atim seklinde, farkli formda ya da bigemine
VEV’ler kompleks VEV olarak tanimlanmistir. Kompleks VEV’leri olan hastalarda
AKO 3 kat artmistir.  Califf ve ark. [202] KAH olan hastalarda ventrikiiler aritmilerin
sag kalima etkisini incelemislerdir. Mortalite ile en giiclii iliski ventrikiiler aritmilerle
bulunmustur. Ek olarak, ventrikiiler aritmilerle SVEF arasinda belirgin bir iliski
saptanmigtir. SVEF i¢in diizeltme yapildiktan sonra, ventrikiiler aritminin mortalite
lizerine etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Ventrikiiler aritmiler ile 6liim arasindaki iliski
SVEF ile iliskisine dayandirilmaktadir. Califf ve ark. yapmis olduklar1 bu ¢alismada
birtakim eksiklikler mevcuttur. Oncelikle ¢alisma MI sonrasi ddnemi incelememektedir.
Ayrica, Olen hasta sayist smirli sayida olup genelleme yapmakta gilicli yetersiz
kalmaktadir. Bu sonucun aksine SVEF ve ventrikiiler aritmilerin iki ayr1 bagimsiz risk
faktorii oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur. Bigger ve ark. [203] MI sonrasi
ventrikiiler aritmi ve SV disfonksiyonunun mortalite iizerine etkisini incelemistir. VEV
sikliginda/tekrarinda artisin ve  SVEF degerinin  %30’un altinda olmasmin tim
nedenlere ve aritmik nedenlere bagli mortalitede anlamli ve birbirinden bagimsiz
sekilde artisa neden oldugu gosterilmistir. Schulze ve ark. [204] akut MI sonras1 SVEF
ve Holter EKG’deki VEV kompleksliginin mortalite iizerine etkisini aragtirmistir.
Hastalar SVEF degerine gore %40’1n altinda ve %40 ve iizerinde, VEV kompleksitesine
gore Lown smif 0, 1 ve 2 komplike olmayan ve Lown sinif 3, 4 ve 5 komplike olmak
tizere gruplara ayrilmistir. Akut MI sonrasi diisik SVEF degerinin kotii prognoz
gostergesi olmasina ragmen, komplike ventrikiiler aritminin diisik SVEF olan
hastalarda ani kardiyak 6liimii anlamli sekilde artirdig1 gosterilmistir. Mukharji ve ark.

[205] MILIS calismasinda MI sonrasi sag kalan hastalarda AKO risk faktorlerini
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arastirmistir. Holter EKG’de saatte 10 ve tizeri VEV sikliginin ve SVEF degerinin %40
ve altinda olmasinin AKO igin bagimsiz risk faktorleri oldugu gésterilmistir. Bu iki risk
faktdriiniin birlikte bulunmas1 AKO riskini oldukga artirmaktadir. Fibrinolitik cagda ise
ventrikiiler aritmilerin AKO ile iligkisini inceleyen kapsamli ¢calisma Maggioni ve ark.
[206] yiirtttikleri GISSI-2 ¢alismasidir. Bu c¢alismada ventrikiiler aritmi prevalansinin
fibrinolitik ¢ag oncesindeki caligmalarin verilerine gore daha az oldugu saptanmustir;
ancak fibrinolitik ¢ag oOncesindeki caligmalarin sonuglarina benzer sekilde sik ve
kompleks VEV saptanan hastalarda AKO riskinin artt1§1 gosterilmistir. MI hastalarinda
trombolitik tedavinin VF gibi hayati tehdit eden aritmi insidansinda azalma ve SV
fonksiyonunda iyilesme sagladigi gosterilmistir [207, 208]. Fibrinolitik donemde
yapilan GISSI-2 calismasinda VEV prevalansinin fibrinolitik ¢ag oncesinde yapilan
calismalardaki VEV prevalansina gore diisiik saptanmasi trombolitik tedaviyle akut MI
yonetimindeki gelismeye baglanmistir [206]. Calismamiz ise primer PKG ¢aginda
gercgeklestirilmistir. Calismamizda VEV ile birincil sonlanim arasinda anlamli iliskinin
olmayis1 PKG c¢aginda etkin revaskiilarizasyon ve etkin tibbi tedavi ile iliskili olabilir.
Etkin revaskiilarizasyon ve tibbi tedavi akut MI hastalarinda basarili iskemi kontrolii
saglamaktadir. Bunun sonucunda kardiyak elektriksel kararsizlik azalmaktadir.
Ventrikiiler aritmi olusumu 6nlenmektedir.

Calismamizda malign ventrikiiler aritmiler malign VEV, siireksiz VT ve siirekli
VT olarak ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Calismamizda siireksiz VT prevalanst %3.3
bulunmustur. Onceki ¢alismalarin prevalans degerlerinden daha diisiik saptanmistir. MI
sonrasi siireksiz VT prevalansi fibrinolitik ¢cag oncesinde Cats ve ark. [209] tarafindan
%19.5, Bigger ve ark. [203] tarafindan farkli kriterlere gore %8.6-11.6 olarak
bulunmustur. MPIP calismasinda ise %11.3 saptanmistir [210]. Fibrinolitik cagda ise
GISSI-2 calismasinda %6.8 bulunmustur [206]. Siireksiz VT’ nin birincil sonlanim
grubunda anlamli sekilde daha fazla oldugu saptanmistir (%23.1°e kars1 %2.3). Ancak;
siireksiz VT coklu degisken analizinde one cikan risk faktorii olarak bulunmamustir.
Siireksiz VT’nin Ongordiiriicii 6zelligi 6nceki caligmalarin verileriyle uyumludur.
Maggioni ve ark. [206] GISSI-2 ¢alismasinda siireksiz VT nin tek degiskenli analizde
yiiksek mortalite ile iliskili oldugunu gostermis; ancak diger prognostik degiskenlerle
yapilan ¢oklu degisken analizinde prognostik agidan anlamli saptanmamuistir. Scirica ve

ark. [211] MERLIN-TIMI 36 calismasinda NSTE-AKS sonrasinda siireksiz VT’ nin
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AKO ile iliskisini arastirmistir. Siireksiz VT nin kisa siireli olanlar (4-7 atim) da dahil
olmak iizere AKO icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Calismamizda
siireksiz VT prevalansinin daha az goriilmesi etkin revaskiilarizasyon ve tibbi miidahele
ile iligkili olabilir; ancak MI’dan 48 saat sonra gelisen VT ’nin patofizyolojik
mekanizmasinda skar ile iliskili reentry bulunmaktadir. Bu nedenle aritmik olaylarla
AKO iliskisinin énemini korudugu diisiiniilmiistiir.

Calismamizda hastalarin %8.6’sinda erken VT/VF izlenmistir. Litaretiirde ise
akut MI ile bagvuran hastalarin izleminde %20’ye varan oranda stirekli VT/VF
goriilmektedir ve kotli prognozla iligkilidir [48, 212-219]. STEMI hastalarinin %2-
3’tinde, NSTE-AKS hastalariin %1’inden azinda MI baslangicindan ilk 48 saatte erken
stirekli VT goriilmektedir [64, 220, 221]. Calismamizda erken VT/VF birincil sonlanim
grubunda daha fazla olmakla beraber fark anlamli degildir (%15.4’e kars1 %8.2).
Literatiirde erken VT/VF’nin mortaliteyi artirdigint gésteren ¢alismalar vardir. Newby
ve ark. [64] GUSTO-I ¢alismasinda akut MI ile bagvuran hastalarda erken ya da geg
sadece VT veya VT/VF gelismesinin uzun donem mortalite ile iligskili oldugunu
gostermistir. Hai ve ark. [222] akut MI hastalarinda erken VT nin tekrarlayan VT ve
AKO agisindan énemli bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Bu calismalarin aksine
Liang ve ark. [223] ise PKG ile tedavi edilen akut MI hastalarinda erken VT/VF’nin
uzun diinem k&tii prognozla iliskili olmadigini belirtmislerdir.

Calismamizda SVEF degeri sayisal ve kategorik olarak siniflandirilarak analiz
edilmistir. SVEF degeri %40’1in alt1 diisiik, %40-49 orta diizey ve %50’nin iizeri
korunmus olmak tizere 3 gruba ayrilmistir. Coklu degisken analizinde SVEF degeri
%35 ve alt1 seklinde degerlendirilmistir. SVEF diisiikliigii MI sonras1 AKO ya da aritmi
i¢in en giiclii dngordiiriiclilerden biridir; ancak primer PKG ¢aginda MI sonrasi birincil
koruma amaciyla AKO risk degerlendirmesi i¢in optimal SVEF esik degeri keskin
cizgilerle belirtilmemistir. Kalp yetmezligi ile ilgili AHA/ACC/ESC kilavuzlarinda
diisiik SVEF tanimi i¢in %35 ve %40 esik degerleri belirtilmistir [224-227]. 2016 ESC
Akut ve Kronik Kalp Yetmezligi Tan1 ve Tedavi kilavuzuna gore diisik SVEF KY
%40’ alti, orta diizey %40-49, korunmus SVEF KY ise %50 ve {lizeri olarak
tanimlanmistir [181]. Birincil koruma amaciyla ICD implantasyonun incelendigi klinik
caligmalarda da SVEF degeri standart degildir. ACC/AHA/ESC 2006 Ani Kardiyak

Oliimii Onleme ve Ventrikiiler Aritmisi olan Hastalarin Tedavisi kilavuzunda %40’m
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altt, MUSTT (Multicenter Unsustained Ventricular Tachycardia Trial) ¢aligmasinda
%40 ve alti, MADIT II (Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial II)
calismasinda %30 ve alti, MADIT I (Multicenter Automatic Defibrillator Implantation
Trial I) ve SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) ¢alismalarinda
%35 ve alt1, IRIS (Immediate Risk Stratification Improves Survival) ¢alismasinda %40
ve alti, DINAMIT (Defibrillators in Acute Myocardial Infarction Trial) ¢aligmasinda
%35 ve alt1t SVEF esik deger olarak kabul edilmistir [11, 12, 76, 77, 131, 228, 229].
Calismamizda birincil sonlanim grubunda SVEF daha diisiik saptanmistir
(44.08+12.25’¢ karst 51.54+10.15). SVEF %40’ alti ve %40 ve tizeri seklinde
gruplandirilip analiz edildiginde; birincil sonlanim grubunda daha fazla diisiik SVEF’li
hasta oldugu tespit edilmistir (%46.2’ye kars1 %17.4). Onceki calismalarla uyumlu
olarak SVEF degerinin diisilk olmasi birincil sonlanim agisindan anlamli bir risk
belirtecidir; ancak ¢oklu degisken analizinde SVEF degerinin %35 ve altinda olmasi
one cikan bir belirte olarak saptanmamustir. Onceki ¢alismalar diisik SVEF nin AKO
icin 6nemli bir risk faktorii oldugunu gostermistir. Multicenter Postinfarction Research
Group SVEF degerinin %40’1n altinda olmasin1 mortalite agisindan bagimsiz bir risk
faktorii olarak gostermistir [230]. Solomon ve ark. [197] VALIANT calismasinda SVEF
degerinde her %5’lik diisiisin AKO veya ani kardiyak arrest riskinde %21°lik artisa
neden oldugunu saptamiglardir. Ayrica SVEF degeri %30 ve altinda risk ¢ok daha
belirgindir.

Calismamizda hastalarin 188’ine (%69.9) taburculuk sonrasi 1. ve 3. aylar
arasinda kontrol transtorasik ekokardiyografi uygulanmistir. Bagvuruda diisik SVEF
grubundaki hastalarin %55.6°s1 tekrar diisiik SVEF grubunda yer almistir. Diisiik SVEF
degerinin AKO agisindan 6nemli bir risk belirteci oldugu diisiiniildiigiinde birincil
koruma amaciyla ICD implantasyonunun en az 40 giin bekletilmesi baz1 riskli hastalarin
AKO’den etkilenmesine neden olabilir. Soholm ve ark. [171] primer PKG ile tedavi
edilen STEMI hastalarinda kontrol transtorasik ekokardiyografi gerekliligini
incelemistir. Hastalar SVEF degerine gore <%35, %35-50 ve >%50 olmak {iizere li¢
gruba ayrilmistir. SVEF <%35 grubundaki hastalarin %21°1 yine <%35 grubunda
izlenmistir. Calismamiza gore oran daha diisiik bulunmustur. Bunun nedeni Seholm ve
ark. yiriittilkleri ¢alismaya sadece STEMI hastalar1 dahil edilmistir. Diisiik SVEF

degeri %35’in alt1 kabul edilmistir. Kontrol ekokardiyografiler bagvurudan 3 ay sonra
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uygulanmistir. Calismamizda ise hem STEMI hem de NSTEMI hastalar
bulunmaktadir. Diisiik SVEF degeri %40’1in alt1 kabul edilmistir. Hastalarin biiyiik
cogunluguna taburculuktan bir ay sonra kontrol ekokardiyografi uygulanmistir. Sjoblom
ve ark. [231] akut MI sonrast SVEF degisimini inceleyen bir ¢alisma yiirtitmiiglerdir.
Bu calismaya STEMI ve NSTEMI tanisiyla SVEF degeri %40 ve altinda 100 hasta
dahil edilmigtir. Akut MI sonrast 5. giin, 1. ay ve 3. ay kontrol transtorasik
ekokardiyografi uygulanmistir. Birinci ay ekokardiyografi kontroliinde hastalarin
%45’inde SVEF %35 ve altinda 6lgiilmiistiir. SVEF diizelmesinin biiyiik 6lciide ilk bir
ay icinde gergeklestigi gozlenmistir. Calismamizdaki sonucun Sjoblom ve ark.
calismasindaki ~ sonugtan  farklt  olmasimmin  nedeni  c¢aligmamizda  kontrol
ekokardiyografide diisiik SVEF siniriin %40°1n alt1 olarak kabul edilmesi olabilir.

Senkop yaygin goriilen bir klinik durumdur ve bircok nedenden
kaynaklanabilmektedir. Senkop nedeni gorece masum klinik durumlardan hayati tehdit
eden ciddi durumlara kadar cesitlilik gosterebilmektedir [232]. Prognoz altta yatan
hastaligin ciddiyetine baglidir [233]. Calismamizda senkop birincil sonlanim grubunda
daha fazla goriilmiistiir (%7.7e karst %1.2). Ancak gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir. Onceki calismalarda kardiyak senkopun yiiksek mortalite ile iligkili
oldugu bulunmustur [135, 136, 234]. Diisik SVEF olan KY hastalarinda senkop ani
kardiyak arrest riskinde artigla iligkilidir [235]. KAH altta yatan en sik ani kardiyak
arrest nedeni olmasina ragmen KAH zemininde gelisen senkopun ani kardiyak arrest ile
iligkisi hakkinda 6nemli veri bulunmamaktadir [152]. Aapo L. Aro ve ark. [236] SVEF
korunmus KY hastalar1 dahil olmak tizere KAH hastalarinda senkopun ani kardiyak
arrest i¢in Onemli bir risk faktorii oldugunu gostermislerdir. Akut MI sonras1 48. saat ile
40. giin arasinda ventrikiiler tasiaritmiye bagli oldugu diisiiniilen senkop vakalarinm
inceleyen yeterli kanit bulunmamaktadir [237]. Calismamizda bu doénemde senkop
deneyimleyen hasta sayist 4’tiir (%1.5). Bu hastalardan birinde birincil sonlanim
gerceklesmistir. Senkop deneyimleyen hasta sayisinin az olmasi istatistiksel anlamliligi
etkilemis olabilir.

Calismamizdaki hastalarin  %20.1°1 kadin cinsiyettedir. Birincil sonlanim
grubunda kadinlar daha fazladir (%61.5’e kars1 %18). Coklu degisken analizinde kadin
cinsiyet birincil sonlanimi 6ngordiiriicli olarak en fazla one ¢ikan risk belirteclerinden

biridir. Bu nedenle kadinlar ve erkekler kendi aralarinda bazi Ozelliklere gore
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karsilagtirilmistir. Calismamizda yer alan kadimnlar erkeklere gore daha yashdir;
kadnlarin ortalama VKI daha yiiksektir; hipertansiyon ve diabetes mellitiis dykiileri
daha fazladir; sigara kullanim Oykiisii ve ailede KAH Oykiisli daha azdir. Kadinlarin
basvuru sirasinda diyastolik kan basinglar1 daha diisiiktiir. Kadinlarin ortalama peak
CKMB ve peak troponin degerleri daha diisiik olmasina ragmen ortalama BNP diizeyi
daha yiiksektir. Kadimlarin ortalama CrCl degeri daha diisiiktiir. Kadinlarin bagvuru
EKG’sinde ortalama kalp hiz1 daha yiliksek olmasina ragmen ortalama Tpe/dQT degeri
daha kisadir. MI sonrasi transtorasik ekokardiyografide SVEF degeri %40’1n altinda
hasta sayist kadinlarda daha fazladir. Kadmnlar herhangi bir nedenden ya da
kardiyovaskiiler nedenlerden dolayr taburculuk sonrasi daha fazla hastaneye
yatmaktadir. Kadinlarda KY Oykiisii ve NSTEMI tanis1 daha fazla olmasina ragmen
farklilik istatistiksel anlamliliga ulasamamustir. Litaretiirde kadmn cinsiyet ile AKO
arasindaki iliskiyi inceleyen sinirli sayida ¢alisma vardir. Bu ¢alismalar da az hasta
sayis1 icermektedir [238]. Onceki calismalarda kadinlarda erkeklere gore diabetes
mellitiis, KY, hipertansiyon, depresyon ve renal disfonksiyon daha fazla gériilmiistiir.
Kadinlar daha ¢gok NSTEMI ile bagvurmaktadir [85, 239, 240]. AKS ile basvuran kadin
ve erkeklerin klinik tablolar1 farklidir. Kadinlarin daha ¢ok atipik yakinmalar1 mevcuttur
[241-243]. Klinik bagvurudaki farklilik, kadinlarda tam1 ve tedaviyi geciktirmekte,
mortalite oranlarini yiikseltmektedir [244-246]. Tedavide gecikme kotii prognozla
sonuglanmaktadir [247]. Kadinlarda da kilavuzlara uygun tedavi 6nerilmesine ragmen
gozlemsel ¢aligmalar kadinlarda uygun tedavinin daha az uygulandigini gostermektedir
[248-250]. AKS ile basvuran kadin hastalar koroner revaskiilarizasyon sonrasi daha
uzun siire hastanede yatmaktadir. Kadinlarda hastane i¢i mortalite daha yiiksektir; daha
fazla kanama komplikasyonu goriilmektedir; taburculuktan 30 giin sonra %30’dan fazla
yeniden hastane yatis1 izlenmektedir [249, 251-254]. Akut MI sonrasi yasa
bakilmaksizin, bir y1l icinde kadinlar erkeklere gore daha fazla 6lmektedir (kadinlarda
%26 iken erkeklerde %19). Akut MI sonras1 bes yil i¢inde ise bu oranlar kadinlar i¢in
%47 iken erkeklerde %36’dir. Kadinlarda KY ve inme riski daha fazla goriilmektedir
[255]. Akut MI’dan 5 ve 10 yil sonraki kadinlar aleyhine mortalite farki kismen yas,
MI risk faktorleri, klinik tablo ve tedavi farkliliklarindan kaynaklanmaktadir [256].
Calismamizda hastalarin  demografik 6zellikleri incelendiginde; birincil

sonlanmim grubunda hastalarin daha yash, VKI daha yiiksek, hipertansiyon (%76.9°a

64



kars1 %36.3)/ diabetes mellitiis (%53.8’e kars1 %25.4)/ KY (%30.8’¢ karst %3.5)/ PAH
(%46.2°ye karst %4.3) Oykiilerinin daha fazla oldugu bulunmustur. Birincil sonlanim
grubundaki hastalar daha az P2Y12 inhibitérii, daha az beta bloker, daha az ACE-
I/ARB tedavisi ile taburcu edilmistir. Birincil sonlanim grubundaki hastalar daha ¢ok
NSTEMI tanisiyla takip edilmigtir. Birincil sonlanim grubunda LMCA/ii¢ damar
hastalig1 olan hastalar daha fazladir; Gensini skoru daha yiiksektir. Birincil sonlanim
grubundaki hastalar daha az revaskiilerize edilmistir. Revaskiilarize edilen hastalarda ise
komplet revaskiilarizasyon daha azdir. Sonuglar 6nceki caligmalarla uyumludur.
VALIANT calismasinda AKO veya ani kardiyak arrest gelisen hastalar daha yashidir ve
kadin cinsiyettedir. Bu hastalarin basvuru sirasinda sistolik, diyastolik kan basinglar1 ve
kalp hizi daha yiiksektir. Bu hastalarda hipertansiyon, diabetes mellitiis Oykiisii daha
fazladir. Bu hastalar daha az reperfiizyon ve beta bloker tedavisinden faydalanmigtir
[197]. Calismamizda bagvuru sirasinda dlgiilen sistolik, diyastolik kan basinglar1 ve kalp
hizi degerleri acisindan gruplar arasinda farklilbik saptanmamigstir. OLMSTED
caligmasinda AKO vakalar1 daha yashdir. AKO vakalarinda hipertansiyon, diabetes
mellitiis dykiisii daha fazladir. Kadinlarda AKO daha fazla saptanmistir. Reperfiizyon
ya da revaskiilarizasyon oram1 AKO hastalarinda daha azdir. Gruplar arasinda STEMI
oranlar1 acisindan fark goriilmemis; ancak STEMI hastalar1 arasinda anterior
lokalizasyonlu bagsvuru AKO vakalarinda daha fazla saptanmistir. Calismamizda
STEMI lokalizasyonu gruplar arasinda farkli bulunmamistir [196]. Hai ve ark. [222]
akut MI sonrast AKO ve siirekli VT gelisme risk ongérdiiriiciilerini incelemislerdir.
Sonlanim grubundaki hastalar daha yaslidir. Cinsiyet agisindan gruplar agisindan fark
bulunmamistir. STEMI ile basvuru sonlanim grubunda daha azdir. Hipertansiyon
Oykiisli sonlanim grubunda fazla iken diabetes mellitiis Oykiisli agisindan gruplar arasi
fark saptanmamuistir. Sonlanim grubunda P2Y'12 kullanim1 daha azdir; ancak beta bloker
ve ACE-I/ARB kullanimi agisindan gruplar aras1 farklilik goriilmemistir. Sonlanim
grubundaki hastalarda ii¢ damar hastaligi orani daha fazladir. Sonlanim grubunda
basarili revaskiilarizasyon orani diigiiktiir. Calismamizin benzer sonlanim noktalarini
hedefleyen ve genis hasta kitlesiyle yapilan diger calismalarla uyumu dikkat
cekmektedir. Ileri yas, kadin cinsiyet, hipertansiyon ve diabetes mellitiis dykiisii, beta
bloker kullanilamamasi, revaskiilarizasyon yapilmamasi, NSTEMI ile bagvuru ve artmis

KAH yiikii 6nceki caligsmalarda tespit edilmis ve calismamizda da ortaya ¢ikan 6nemli
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risk belirtecleridir. Bahsedilen {i¢ c¢aligmada yer almayan ancak c¢alismamizda
sorgulanan PAH ve KY Oykiisii sonlanim grubunda daha fazla goriilmiistiir.
Calismamizda koroner ateroskleroz yiikiinii gosteren Gensini skoru da sonlanim
grubunda daha fazla saptanmistir. PAH Oykiisii olanlarda Gensini skorunun yiiksek
olmas1 aterosklerozun yayginhigi hakkinda fikir vermektedir. Onceki ¢alismalar bu
yaklasimi desteklemektedir. Ayman ve ark. [257] PAH olanlarda KAH yayginliginin
daha fazla oldugunu saptamislardir. Ayrica Dankner ve ark. [258] PAH G&ykiisiiniin
kardiyak mortalite i¢in bir risk belirteci oldugunu gostermislerdir.

Calismamizda revaskiilarizasyon durumu ¢oklu degisken analizinde birincil
sonlanimi dngordiirmede en fazla 6ne ¢ikan risk belirteci olarak tespit edilmistir. Garcia
ve ark. [259] ¢oklu damar hastalig1 olanlarda komplet veya inkomplet revaskiilarizasyon
konusunda 89.883 hasta iceren 35 randomize kontrollii ve gozlemsel caligmayi
incelemistir. CABG tedavisinin komplet revaskiilarizasyon i¢in PKG tedavisinden daha
tistiin oldugu sonucuna varilmistir. Komplet revaskiilarizasyon uzun dénem mortalitede
%30 distis saglamistir. Komplet revaskiilarizasyon iligkili en diisiik mortalite hem
CABG hem PKG uygulanan hasta grubunda goriilmiistiir. Meta analiz sonuglariyla
benzer sekilde calismamizda komplet revaskiilarizasyon saglanan hastalarda birincil
sonlanim daha az izlenmistir; ancak meta analiz sonucunun aksine ¢alismamizda hem
CABG hem PKG olan hastalarda daha fazla oranda sonlanim gergeklesmistir. Bunun
nedeni CABG yapilan hastalara eslik eden hastaliklarin fazla olmasi olabilir. Ayrica,
calismamizda hem PKG hem de CABG ile revaskiilarize edilmis hastalar CABG sonrasi
AKS tanisiyla rehospitalize edildiklerinde PKG uygulanmis hastalardir. Bu hasta
grubunda mortalitenin yiiksek olmasi muhtemel goriinmektedir.

Calismamizda basvuru sirasinda elektrokardiyografi kayitlar1 alinmis ve
incelenmistir. Bagvuru EKG’sinde kalp hizi sonlanim grubunda daha yiiksek
bulunmustur (83+15’e kars1 75£15). RBBB ya da LBBB mevcudiyeti, QRS siiresi, QT
stiresi, dJT siiresi, dQT siiresi, Tpe stiresi, Tpe/QT degeri acisindan gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmamistir. Tpe/dQT degeri sonlanim grubunda daha diisiik
bulunmustur (0.182+0.059’a kars1i 0.209+0.050). Galluzzo ve ark. [260] STEMI
hastalarinda dQT siiresinin prognostik etkisini incelemislerdir. STEMI akut doneminde
dQT siiresinin 480 saniye ve iizerinde olmasinin kardiyovaskiiler 6liimii 6ngordiirmede

bagimsiz bir belirte¢ oldugunu tespit etmislerdir. Shenthar ve ark. [178] STEMI akut
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doneminde Tpe siiresinin 0.1 saniyeden fazla uzamasinin ve Tpe/QT oraninin 0.3’iin
tizerinde olmasinin bagvurudan sonra 24 saat i¢cinde malign ventrikiiler aritmi gelismesi
acgisindan Ongordiriicii bir belirteg oldugunu bulmuglardir. Reinier ve ark. [176]
elektrokardiyografik belirtecler ile SVEF degerinin AKO riskini belirlemede ortak
etkilerini arastirmiglardir. Coklu degisken analizinde yiiksek kalp hizi, uzamis dJT ve
QRS siiresi AKO hastalar1 i¢in anlamli risk belirtecleri olarak saptanmustir. Onceki
caligmalarin aksine c¢alismamizda elektrokardiyografik Ol¢limler agisindan gruplar
arasinda anlamh farklilik saptanmamistir. Bunun nedenleri ¢alismamizda hem STEMI
hem de NSTEMI hastalarinin alinmasi ile heterojenitenin artmasi olabilir.
Calismamizda dal bloklu hastalar dislanmanmustir. Olgiimler standardize edilmis olsa da
akut MI doneminde gelisen ST-T degisikliklerinin 6l¢lim hatalarina neden olmasi
muhtemeldir. Calismamizda EKG’deki kalp hizimin yiiksekligi Cox regresyon
analizinde birincil sonlanimi belirlemede One ¢ikan bir belirtegtir.

Calismamizda CrCl degeri birincil sonlanim grubunda anlamli sekilde diisiiktiir
(64.80+£23.96’ya karst 103.08+36.99 ml/dakika). Bulgular 0&nceki caligmalarla
uyumludur. Anavekar ve ark. [261] VALIANT c¢alismas1 verilerini kullanarak GFR
degerine gore kardiyovaskiiler sonlanimlari incelemistir. GFR degerinde azalmanin
mortalite, kardiyovaskiiler 6liim ve AKO artisiyla iliskili oldugu saptanmistir. Piccini ve
ark. [262] VALIANT calismasi verilerini kullanarak M1 sonras1 donemde zamana bagl
AKO ongérdiiriiciilerini aragtirmistir. CrCl degerinin normal sinirlarda olmasinin AKO
riskini azalttig1 ortaya ¢ikmistir. Caligmamizda BNP diizeyi birincil sonlanim grubunda
daha  yiikksek  bulunmustur.  Gruplar arast  farklibk  smirda  anlamhidir.
(9640.22+10010.07°ye kars1 3043.93+6242.54). Bu sonug dnceki calisma sonuglariyla
uyumludur. Tapanainen ve ark. [263] natriiiretik peptidlerin akut MI sonrasinda
mortalite ve AKO olaylarmi arastirmistir. Yiiksek BNP diizeyinin AKO’yii éngérmede
klinik degiskenlerden ve SVEF degerinden bagimsiz bir risk belirteci oldugu

bulunmustur.
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6. CALISMANIN SINIRLILIKLARI

Calismamiz prospektif kohort caligsmasi olup hastalarin tani siirecine, medikal ve
girisimsel tedavilerine miidahele edilmemistir. Hastalara tani koyma ve
hastalarin tedavilerini diizenleme hususunda kilavuzlara uygun davranilsa da
hasta veya hekim kaynakli bireysel farkliliklar goz ardi edilmemelidir.
Transtorasik ekokardiyografi aynmi1 hastaya iki farkli hekim tarafindan
uygulanmadig1 i¢in Ol¢limler tek hekim kararina gore degerlendirilmistir.
Olgiimler aras1 olabilecek farkliliklar test edilememistir.

Calisma 3. basamak liniversite hastanesinde gerceklestirilmistir. Hasta nedenli
veya ulasim zorluklar1 nedeniyle hastalarin bir kism1 poliklinik kontrollerine dig
merkezde devam etmistir. Bu durum kontrol transtorasik ekokardiyografi
oraninda diisiise neden olmustur. Ayrica, asamali PKG ile revaskiilarizasyon
planlanan hastalarin bir kisminin dis merkezde revaskiilarize edilmesi komplet
revaskiilarizasyon degerlendirilirken net veri elde edilmesini zorlastirmistir.
Komplet ve inkomplet revaskiilarizasyon indeks koroner anjiyografide ciddi
lezyonlarin revaskiilarize edilip edilmedigine gore karar verilmistir; ancak bu
degerlendirme hastalarda rezidii iskemi mevcudiyetini ortaya ¢ikarmamaktadir.
Miyokard sintigrafisi gibi ek yontemlerle iskemi acisindan degerlendirme
yapilmas1 uygun olabilirdi.

ICD implante edilmis hastalarda tedavi ile sonlanan ventrikiiler aritmi
sorgulamas1 hastalarin en sonki cihaz kontrolii esas alinarak yapilmigtir.
Sonlanim ya da oliim tarihi ile cihaz sorgulama tarihi arasinda gerceklesmis
hadiseler fark edilmemis olabilir.

Hastane dis1 gergeklesen ani Oliimlerde etiyolojinin net tespitinin miimkiin
olmamasi nedeniyle aritmik olmayan 6liimler de birincil sonlanim grubunda
degerlendirilmis olabilir.

Calismamiz 269 hasta iizerinde tek merkezde yapilmistir. Akut MI sonrast AKO
sik rastlanan bir durum degildir. Her ne kadar bulgular onceki genis hasta
kitlesiyle yapilan calismalarla benzerlik tasisa da calisma sonuglarini tiim
hastalara genellemek dogru olmayabilir. Bu yiizden ¢ok merkezli fazla sayida

hastayla ¢alismanin tekrarlanmasi gerekebilir.
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7. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizda akut MI sonras1 48. saat ile 40. giin arasindaki senkop ya da
ventrikiiler aritminin ~AKO/ani kardiyak arrest ile iliskisi arastirilmustir.
Calismamizda primer PKG caginda VEV siklik ve kompleksitesinin birincil
sonlanim1 6ngérmede giiciinii yitirdigi dikkat c¢ekmektedir. Siirekli/siireksiz
VT’ nin ise 6nemini korudugu goriilmektedir.

Calisgmamizda ventrikiiler aritmi sikligina gore senkop daha nadir saptanmustir.
MI tanisindan sonra 48. saat ile 40. giin arasinda senkop sik goriilen bir
semptom degildir (%1.5). Bu ylizden senkopun birincil sonlanim
ongordiirmedeki etkisi net degerlendirilememistir.

Calismamizda SVEF degeri birincil sonlanim grubunda daha diisiik, SVEF
degeri %40’in altinda veya %35 ve altinda olan hastalar birincil sonlanim
grubunda daha fazla olmasmna ragmen ¢oklu degisken analizlerinde bu
parametreler diger risk belirteclerinin gblgesinde kalmistir. Ancak, dnceki biiyiik
calismalarin sonuglart géz Oniine alindiginda SVEF’nin hala 6nemli bir risk
belirteci oldugu diistiniilebilir.

Caligmamizda ¢oklu degisken analizlerinde revaskiilarizasyon yapilmamasi ya
da inkomplet revaskiilarizasyon yapilmas: birincil sonlanimla en fazla iliskili
risk belirteci olarak bulunmustur. Iskeminin etkin tedavisinin gerekliligi dikkat
cekmektedir. Kadin cinsiyet ise ikinci sirada 6nemli bulunmustur. Calismamizda
kadin hastalar daha az temsil edilmistir. Ozellikle kadmlarda akut MI sonras1
mortaliteyle ilgili caligmalar 6nem arz etmektedir. Calismamizda bagvuru
EKG’sinde yiiksek kalp hizi ve medikal tedavide beta bloker kullanilamamasi,
yiiksek VKI diger énemli risk belirtecleridir. Oykiide PAH ve KY mevcudiyeti
ise diger dikkati ¢eken risk belirtegleridir.

Giincel kilavuzlar akut MI sonrast 40 giin i¢inde birincil koruma amaciyla ICD
implantasyonunu 6nermemektedir. Calismamizda ilk ii¢ ay birincil sonlanim
insidansi yiiksek izlenmistir. Akut MI sonras1 SV disfonksiyonu olan hastalarin
ICD implantasyonu agisindan 40 giin sonra degerlendirilmesi Onerilmektedir;
ancak calismamizda SVEF %40’1n altinda hastalarin énemli bir kismi kontrol

Olctimlerde yine %40’1in altinda izlenmistir. MI sonras1 ilk 40 giin i¢inde
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AKO’den korunmaya ihtiyac1 olan hastalarn belirlenmesi gerekmektedir. Bu
bulgular 1s1g¢inda diisitk SVEF olan hastalarda diizelmenin 6ngoriilmesi icin
miyokardiyal canlilik degerlendirilmesi i¢in ek tetkikler diistiniilebilir.

Akut MI sonrasi yliksek riskli hastalara WCD 06nerilmektedir. Calismamizin
verileri dogrultusunda PAH ve KY 0Oykiisii olan, bagvuru EKG’sinde yiiksek
kalp hiz1 tespit edilen, komplet revaskiilarizasyon yapilmayan, tedavide beta
bloker kullanilamayan, SVEF degeri diisiik ve MI sonras1 48. saat ile 40. giin
arasinda takilan Holter EKG’de slireksiz VT saptanan kadin hastalara WCD’nin

faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir.
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