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OZET

Giris ve Amag: Koroner arter hastaligi diinya genelinde 6liim sebepleri incelendiginde ilk
sirada gelmektedir. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) tanis1 konulduktan sonra
hizlica revaskiilarizasyonun saglanmasi gerekmektedir. Koroner akim ve perfiizyon ne derece
iyi saglanirsa hastanin uzun donem sonuclarinin o derece iyi seyrettigi bilinmektedir.
Calismamizda STEMI’da primer perkiitan koroner girisimlerde (PKG) balon anjiyoplasti
amaciyla yapilan balon predilatasyonun uzun (>30 sn) ve kisa siire (<30 sn) yapilmasinin

koroner akim iizerine olan etkilerinin karsilastirilmasi amaglanmaistir.

Metod: Calismamiza klinigimize STEMI tanisi ile bagvuran ve primer PKG yapilan 62 hasta
kabul edildi. 31 hastaya 30 saniye altinda kisa siireli balon, diger 31 hastaya ise 30 saniye
izerinde uzun siireli balon ile predilatasyon yapildi. Her iki grubun islem sonras1 EKG’de ST
segment rezollisyonlari, laboratuar parametreleri, troponin takipleri ve pik yaptigi saatler
izlendi. Islem sonrasi revaskiilarize edilen sorumlu damara ait TIMI skoru ,TIMI kare sayisi

(TIMIfc) ve “miyokardiyal blush grade” (MBG) gibi parametreler degerlendirildi.

Bulgular: Her iki gruptaki katilimcilar arastirilan parametreler disindaki 6zellikler
bakimindan benzer bulundu. (p>0,05) Islem sonrasi troponin degeri zaman grafiginde uzun
stire balon predilastasyon yapilanlarin daha erken saatlerde troponin pik degerine ulastigi
goriildli. Zamana gore EKG diizelme yiizdeleri uzun siireli balon grubunda 1, 3 ve 6. Saatte
(strastyla 78,71+21, 92,26+1, 96,77+1) kisa balon grubuna gore (sirastyla 60,97+2, 81,9441,
92,90+1) daha yiiksek goriildi. (p<0.05) TIMIfc ve MBG akimi etkileyen faktorleri
belirlemek igin yapilan lojistik regresyon analizinde modelin agiklama giicii sirasiyla R
%28,7 ile %43,7 ve R® %28,8 ile %46,0 arasindadir. Yasin artmast TIMIfc ve MBG’yi
olumsuz yonde etkilerken, balon siiresinin artmasi1 TIMIfc ve MBG akimi iizerinde olumlu

etki gostermistir. (p<0.05)

Sonug¢: Calismamizda STEMI ile basvuran hastalara uygulanan primer PKG’de uzun siireli
yapilan balon predilatasyonunun kisa stireli predilatasyona goére TIMI, TIMIfc, MBG gibi
parametreleri iyilestirdigi, boylece daha iyi bir koroner akim ve perfiizyon sagladigi, troponin
pik degerine daha hizli ulasildigi, EKG’de ST segment rezoliisyonunun daha hizl
gerceklestigini gostermistir. Benzer bulgularin daha biiyiik ¢aligsmalarla gdsterilmesi halinde
balon siiresinin standardize edilmesi STEMI ve sonraki donem prognozu ag¢isindan faydali

olacaktir.



ABSTRACT

Objective: Coronary artery disease ranks first when the causes of death are examined
worldwide. After the diagnosis of STEMI is established, prompt revascularization is urgent. It
is known that the better the coronary flow and perfusion are, the better the long-term results of
the patient. In our study, it was aimed to compare the effects of balloon angioplasty with long
and short-term predilation on coronary flow in primary PCIs in STEMI with some

determining parameters.

Methods: 62 patients who applied to our clinic with the diagnosis of STEMI and underwent
primary PCI were included in our study. Predilation was performed with a short-term balloon
under 30 seconds in 31 patients, and a long-term balloon over 30 seconds in the other 31
patients. ST segment resolutions, laboratory parameters, troponin follow-ups and peak hours
were observed in the ECG of both groups after the procedure. Parameters such as TIMI score,

TIMIfc and MBG of the revascularized responsible vessel after the procedure were evaluated.

Results: Participants in both groups were found to be similar in terms of features other than
the investigated parameters. (p>0.05) In the time graph of the troponin value after the
procedure, it was observed that those who ballooned for a long time reached the troponin peak
value in the earlier hours. Percentages of ECG improvement over time in the long-term
balloon group at 1,3 and 6 hours (78.71+21, 92.26+1, 96.77+1, respectively) compared to the
short balloon group (60.97+2, 81, respectively). 94+1, 92.90£1) was higher. (p<0.05) In the
logistic regression analysis performed to determine the factors affecting TIMIFc and MBG
flow, the explanatory power of the model was between 28.7% and 43.7% for R2 and between
28.8% and 46.0% for R2, respectively. While increasing age affected TIMIfc and MBG
negatively, increasing balloon time had a positive effect on TIMIfc and MBG flow. (p<0.05)

Conclusion: In our study, in primary PCI applied to patients presenting with STEMI, long-
term balloon predilation improved parameters such as TIMI, TIMIfc, MBG compared to
short-term predilation, thus providing a better coronary flow and perfusion, and reaching the
troponin peak value faster. showed a faster resolution. If similar findings are demonstrated in
larger studies, standardizing the balloon duration will be beneficial in terms of STEMI and

subsequent prognosis.



1.GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaliklar1 gerek diinyada gerekse iilkemizde en sik 6liim sebebi olarak yer
almaktadir. [1] 2016 yilinda Amerikan Kalp Dernegi’nin verilerine géore ABD’de 20 yas
iizerinde 15.5 milyon kisinin koroner arter hastalifina sahip oldugu ve koroner arter hastaligi

sikliginin her iki cinsiyette de giderek arttig1 bildirilmistir. [2]

Akut koroner sendromlar, unstabil anjina pektoris, ST segment yiikselmesiz miyokard
infarktiisii (nonSTEMI) ve ST segment ylikselmeli miyokard infarktiisiinii (STEMI) kapsayan
genel bir tabirdir. [3, 4] Bunlar icerisinde en acil miidahale gerektiren, sorumlu koroner arter
liimeninin tam veya tamamina yakinin tikali oldugu ve ciddi mortalite ve morbidite riski

tagiyan ST segment yiikselmeli miyokard infarktiistidiir.

STEMI tanis1 ile bagvuran bir hastada koroner reperfiizyon amaciyla yapilan primer
perkiitan koroner girisim (PCI), tehlike altindaki miyokardiyumun kurtarilmasini ve
prognozun iyilesmesini saglamakla birlikte, su an akut ST elevasyonlu MI (STEMI)’da altin
standart tedavidir. [5]

“No-reflow” fenomeni ise patent bir epikardiyal artere ragmen miyokardiyal kan akiminda

akut azalma olarak tanimlanmustir. [6]

“No-reflow”un patofizyolojisinde; distal embolizasyona bagli olarak gelisen mikrovaskiiler

obstriiksiyon, mikrovaskiiler spazm ve tromboz yer almaktadir. [7]

“No-reflow” fenomeni primer perkiitan koroner girisim yapilan hastalarin yaklasik %10
kadarinda meydana gelmekle birlikte; gelisimi hasta 6zellikleri (ileri yas, ge¢ bagvuru, diyabet
varlig1 gibi) ve koroner arter 6zellikleri (sorumlu koroner arterin tam tikali olusu, trombiis

yiikiiniin fazla olmasi gibi) ile yakindan iligkilidir. [§]

“No reflow”u engellemeye yonelik simdiye kadar herhangi bir uygulama gelistirilememis
olup, No-reflow gelistikten sonra da tedavisine yonelik olarak verilen vazodilator ilaglar veya

intra-aortik balon kontr-pulsasyonu da sadece ampirik yaklagim olarak kalmistir. [9]

Primer perkiitan koroner girisim islemi sirasinda uygulanan predilatasyonun siiresinin ne
kadar olmasi gerektigine dair net bir bilgi ve bu konuda yapilmis herhangi bir ¢aligma

bulunmamaktadir. Daha 6nce yapilmis deneysel caligmalarda saglikli eriskinlerde normal



koroner arter igerisinde maksimum 60 saniye siireyle balon okliizyonunun giivenilir oldugu
bilgisi yer almaktadir. Bu bilgi dogrultusunda primer perkiitan koroner girisim sirasinda 30-60

saniye arasinda yapilan predilatasyon siiresi uzamis olarak kabul edilecektir.

Bu ¢aligma ile inisiyal koroner reperfiizyonda uzamis balon predilatasyonu sonrasi yapilacak
olan stent uygulamasinin, kisa siireli predilatasyon (<30 saniye) sonrasi stent
implantasyonuna kiyasla miyokardiyal kurtarmay arttirmasini ve “no reflow’’u azaltmasini ve

daha iyi bir koroner akim olusumunu 6n gérmekteyiz.

Daha oOnceden yapilan calismalarda primer perkiitan koroner girisim sirasinda balon
predilatasyon olmadan yapilan direkt stentleme ve predilatasyon sonrasi stentleme islemleri
koroner akim agisindan karsilastirilmistir ve tartismali sonuglar bulunmustur. Lakin yapilan
literatiir arastirmasinda STEMI hastalarinda ideal predilatasyon siiresinin ne kadar olmasi

gerektigi ile ilgili herhangi bir ¢alisma yapilmadig goriilmiistiir. [10, 11]

Calismamizda primer prekiitan koroner girisim sirasinda yapilacak olan uzamis (30-60
saniye arasi) balon predilatasyonu uygulamasindaki asil amag¢ koroner trombiis yiikiiniin stent
implantasyonu Oncesi damar duvarina daha etkili ve ince bir katman halinde sivanmasini
saglamak boOylece stent implantasyonu ile olacak olan distal embolizasyonu ve buna bagh
erken gelisecek olan “no-reflow” veya “slow flow” gibi istenmeyen fenomenlerin olasiligini

azaltmaktir.

Koroner anjiyografisi yapilan hastalarda koroner akim degerlendirmesinde TIMI, TIMI
frame count ve MBG gibi skorlama sistemleri gelistirilmistir. TIMI 3 akima sahip hastalarin
uzun donemde daha az kardiyovaskiiler komplikasyon ve mortalite ile karsilastiklari
goriilmiistiir. [12, 13] TIMI frame count ise nicel bir degerlendirme olmasi bakimindan
koroner akimi degerlendirmede faydalidir. [14] Calismamizda kisa ve uzun predilatasyon
yapilan hastalar TIMI, TIMIfc, MBG skorlamalar1 ile koroner akimlar agisindan
karsilastirilmistir. Ayrica islem sonrast EKG degisiklikleri ve laboratuar parametreleri de

karsilastirilmistir.

Calismamizin sonucunda No-reflow olasiligimin azaltilmasi, predilatasyon siiresinde
standardizasyon saglanmasi ve bu sayede infarkt biiylikliigliniin azaltilmasi, sagkalimin

arttirtlmasi gibi yararlar 6ngoriilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1 ATEROSKLEROZ

2.1.1. Tanimi

Diinya geneli tiim Oliimlere baktigimizda kardiyovaskiiler hastaliklar tiim Gliimlerin iigte
birini teskil etmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumunda ana sorumlu faktor

aterosklerozdur.

Ateroskleroz yasamin erken donemlerinde baslayan ve ileriki dekatlarda arterlerin intima
tabakasinda lipit birikimi ve buna eslik eden inflmatuar siirecleri kapsar. [15] Yasamin
ilerleyen yillarinda arter duvarlarinda olusan plaklarin ilerlemesi ve komplike olmasiyla
cesitli vaskiiler komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir ve bu gelismekte olan iilkelerde ciddi

morbidite ve mortalite sebebidir. [16]

Kardiyovaskiiler hastaliklar ABD ve Bati Avrupa iilkelerinde miyokard enfarktiisii ve

serebrovaskiiler olaylarin major sorumlusudur. [17]

2.1.2. Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Aterosklerotik hastaliklar 6zellikle orta ve ileri yastaki erigkenleri etkilemekte olup

gelismekte olan iilkelerde 6liimlerin birincil sebebini olusturmaktadir. [18]

Ulkemizde yapilan TEKHARF c¢alismasinda 1990-2008 yillar1 arasinda, 45-74 yas
araliginda kardiyovaskiiler hastaliga bagli Oliimler erkeklerde 1000 kisi-yilinda 7.64,
kadinlarda 3.84 diizeyindedir. Bu verilerle Tiirkiye kardivaskiiler sebeplere bagli 6liimlerde

Avrupa’da ilk siralarda yer almaktadir. [19]

Her yil diinya genelinde 19 milyondan fazla insanin akut koroner sendrom gecirdigi
bilinmektedir. Koroner kalp hastaliklariin da en sik sebebini ateroskleroz ve risk faktorleri

teskil etmektedir. [18]



2.1.3. Ateroskleroz Patofizyolojisi

Ateroskleroz temelinde endotel hiicre aktivasyonu veya disfonksiyonunun tetkiledigi bir
dizi inflamatuar siireci igermektedir. [20] Ateroskleroz yillar igerisinde yavasca ilerleyen ve
oliimciil olabilecek vaskiiler komplikasyonlara sebep olabilecek dejeneratif bir hastaliktir.
Normal bir arter en igte tunica intima denen bir endotel hiicre tabakasi, tunica media denen
diiz kas hiicrelerinden olusan bir orta tabaka, tunica adventisya olarak isimlendirilen bag doku
tabakasi olan bir dis tabaka olmak {izere 3 tabakadan olusur. Ateroskleroz o6zellikle elastik
arterlerin intimal tabakasini tutar. Koroner arterler, karotid arterler, serebral arterler, aort,
renal arterler ve alt ekstremite arterleri siklikla tutulur. [21] Plazmada yiiksek LDL seviyeleri
ateroskleroza direkt veya dolayli yoldan sebep olmaktadir. Reaktif LDL partikiilleri
subintimal makrofajlarca reseptor diizeyinde taninir, fagosite edilir ve hiicre i¢inde birikir. Bu
durum hiicre disfonksiyonu ve nekroza sebebiyet verir. LDL reseptor aracili endositozun
aksine bu siire¢ kolesterol icerigi iizerinden diizenlenmez. Subintimal yagli cizgiler bu
makrojajlarca olusturulur. Kopiik hiicresi olarak da adlandirilan bu makrofajlarla baslatilan
stire¢ endotel hasarina neden olur ve bazi pro-inflamatuar, pro-trombotik mediatorlerin
sallmmmina sebep olur. Bu endotel harabiyeti trombosit kiimelenmesine ve diiz kas
proliferasyonuna yol agarak aterosklerotik plak olusumunu baglatir. Apo Al aracili makrofaj
kolesteroliin ters transportu iizerinden sorumludur. HDL de bu siiregte olumlu rol

oynamaktadir. [22]
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SEKIL 1. Ateroskleroz gelisimi [21]

2.1.4. Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu endotel fonksiyonlarinin kaybedildigi, proinflamatuar ve
protrombotik bir siireci kapsamaktadir. Bu siirecte vazodilatatér yanit azalir, NO iiretimi
azalir ve oksadatif stres artar. Adezyon molekiillerinin sayisinin artmasi makrofaj
kemoatraktan peptit-1 gibi kemokinlerin iiretimi ve plazminojen aktivator inhibitorii-1 iiretimi
enflamasyonu tetikler. Anjiyotensin II ve endotelin-1 gibi vazoaktif peptitler; endojen bir
nitrik  oksit inhibitérii olan asimetrik dimetilarginin  birikimi; hiperkolesterolemi;
hiperhomosisteinemi; artmis insiilin sinyali; ve hiperglisemi bu farkli mekanizmalara katkida
bulunabilir. Endotel disfonksiyonu, ateroskleroz patogenezinde plak olusumu ve ilerleyen
donemde komplike olmasina zemin hazirlayan en Onemli olaydir. [23] Endotel
disfonksiyonunda endotelin her iki yone permeabilitesi artar. Endotel, hiicrelerin adezyonu

i¢in uygun hale gelir ve vazodilatasyon yetenegi azalir.

Endotelin anti-inflamatuar ve antikoagiilan 6zelliginin biiyiikk kismi NO ile saglanir.

Endotelyal nitrik oksit sentetaz enzimi ile endotel hiicrelerinde sentezlenen NO trombosit



agregasyonunu inhibe ettigi gibi aterosklerozda etkili olan adezyon molekiili ICAM-1,
VCAM-1, P-selectin ve MCP-1 genlerinin ekspresyonunu azaltarak siireci inhibe edebilir.
[24] Zira aterosklerozun en erken belirtisi bu anti-inflamatuar ve antitrombotik etkili NO’nun

yarariliginin azalmasidir.

Media tabakasinda var olan diiz kas hiicrelerinin bu inflamatuar siirecte aterosklerotik plak
icerisindeki kolajen ve elastik liflerin de dahil oldugu bag doku elemanlarini sentezleyen
hiicreler oldugu anlasilmistir. Endotelyal disfonksiyon siirecinde diiz kas hiicrelerinin NO’ya

duyarhlig1 da azalmaktadir. [25]

Tim bu siirecler ile monositlerin endotele tutunmasi inflamasyonu tetikleyecek ve

ateroskleroz zemininde komplike plak olusum siireci baslayacaktir.

2.1.5. inflamasyon

Saglikli endotel beyaz kan hiicreleri ile baglanmaz. Ancak aterojenik siiregler ile endotel
hiicresi, makrofaj ve T hiicrelerinde bulunan integrinlere yonelik reseptor diizeyini arttirir.
(Selektinler, ICAM, VCAM) Ateroskleroz gibi tiirbiilan akim ve shear stres artis1 da ICAM-1
ekspresyonunu arttirabilir. Endotelden ekspresyonu artan ICAM-1, VCAM-1, E-selektin, P-

selektin gibi adezyon molekiilleri monosit ve makrofajlarin hiicreye alinmasina dnciiliik eder.

MCP-1"de monositlerin intimal tabakaya goc¢iinde 6nemli reseptorlerdendir. Dokuya gecen
monositler makrofaj koloni stimiilan faktorler sayesinde makrafoja doniisiir ve lipitleri
fagosite ederek kopiik hiicrelerini olusturlar. Bu siire¢ T hiicrelerini aktive eder ve TNF-B,
gama interferon ve diiz kas stimiilasyonunu uyaracak mediyatorlerin salinimi gergeklesir.
Uyarilan diiz kas hiicreleri hem bag dokusu olusumunu uyarir hem de monosit gogii i¢in

cesitli mediyatorler salinir.

Tiim bu proliferatif siiregler intimal kalinlasmaya sebep olur. IL-1, TNF ve CRP gibi
inflamatuar mediyatorler endotele hiicre gociinii indiikler. Tiim bu olusumlarla endotel

iizerinde bir enflamasyon siireci ve beraberinde bir hiicre migrasyonu baslamis olur. [26] [21]
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SEKIL 2. inflamatuar siirecte Iokositlerin adezyonu ve transmigrasyonu

2.1.6. Lipid Kor Olusumu

Endotel hiicrelerinde meydana gelen degisiklikler ile I6kositlerin adezyonu i¢in selektin ve
adezyon molekiillerinin sentezinde artis meydana gelir. Endotel fonksiyon bozukluguna bagl

olarak NO salinimi ve duyarlilig1 azaldigindan kan akiminda da bozulma meydana gelir. [27]

Inflamasyonun esas asamalarindan biri de lokositlerin bdlgeye gociidiir. Normal kan
akiminda eritrosit ve lokositler merkezde, plazma ise daha periferde bir akim paterni ile
hareket ederler.  Lakin inflamasyon bdlgesinde kan akimi yavagladiginda lokositler

yuvarlanma ve marjinasyon dedigimiz olayla ilgili bolgeye ulasirlar. [28]

Inflamasyonun oldugu bélgede adezyon molekiillerinin ekspresyonu artar. P-selektin, E-
selectin, ICAM-1, VCAM-1 gibi adezyon molekiilleri ile 16kositlerin adezyonu saglanir. Daha
sonra lokositlerin yalanci ayaklar1 endotel hiicreleri aralarina uzanir ve MCP-1 ve diger
kemotaksiklerin de yardimiyla transmigrasyon tamamlanir. Daha sonra ¢esitli kemotaksik

ajanlarin salinimi ile bolgeye daha fazla 16kosit gocii saglanir. [29]
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SEKIL 3. Lokositlerin adezyonu

Karacigerden endojen lipitlerin perifer dokulara dagitilmasi i¢cin VLDL ( ¢ok diisiik
yogunluklu lipoprotein) sentezlenir. Yapica bagirsaktan salgilanan silomikronlara benzeyen
bu yapilar boyut olarak da kiigiiktiirler. Periferde endotel hiicrelerinde lipoprotein lipaz
yardimi ile VLDL biinyesindeki trigliseridler (TG) perifer dokulara alinir. Boylece TG
miktar1 azalan VLDL molekiilleri IDL (orta yogunluklu lipoprotein) ‘ye doniisiir. [30]

IDL i¢in ise iki yolak vardir. Biiylik bir kism1 tekrardan karacigerde yikilir, geriye kalan
%30’luk bir kismi ise LDL molekiiliine doniisiir. IDL’nin LDL molekiiliine doniistimii

fosfolipid ve trigliseritlerin kaybi ile hepatik lipaz enzimi ile saglanir. [31]

LDL molekiiliiniin esas amaci perifer dokulara kolesterol saglamaktir. Total kolesteroliin
%75’e varan bir kism1 LDL ile saglanir. Bu ylizdende LDL plazma seviyesi koroner arter
hastaliklar1 ile primer olarak iligkilendirilmistir. Plazmadaki LDL ApoB/E reseptorlerince
taninir. Reseptore baglanan LDL molekiilii endositoz ile hiicreye alinir ve parcalanarak

kolesterol serbestlestirilir. [32]
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SEKIL 4. Lipoproteinlerin déngiisii

Hiicreye alinan kolesterol, kolesterol sentezini ve LDL reseptor ekpresyonunu baskilar.
Fazla kolesterol ise esterlenerek hiicre igerisinde depo edilir. Serbest kalan kolesteroliin bir
kism1 ise HDL (yiiksek yogunluklu lipoprotein) ile tekrardan ters transporta ugrayabilir ve
karacigere gotiiriiliir. Dolagimda uzun siire kalan LDL, endotel hiicreleri tarafindan alinip

oksitlenebilir. [33]

LDL reseptorii gibi makrofaj yiizeyinde bulunan ¢opcii reseptdr A, okside LDL’yi tanir ve
dolasimdan uzaklastirir. Makrofaj icinde biriken kolesterol LDL alimini, LDL
reseptorlerinden farkli olarak baskilamaz ve makrofaj icerisinde kolesterol artist meydana
gelir. Bu durum makrofajlarin kopiik hiicrelere doniismesine sebebiyet verir. Arter duvarinda

artan bu durum aterosklerozun baslangicini teskil eder. [34] [35]
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SEKIL 5. LDL metabolizmasi

Karaciger ve bagirsaklarda sentezlenen HDL’nin ise yarisi protein, diger yarisi ise lipid
iceriklidir. HDL kolesterol ve trigliseritlerin ters transportundan sorumludur. O yiizden de
HDL molekiilii anti-aterojenik olarak siniflandirilir. Yeni sentezlenen HDL disk seklinde olup
(HDL-3) , periferden aldig1 kolesterolii LCAT enzimi ile kolesterol esterlerine doniistiiriir.
Boylece HDL molekiilii kiire seklini alir. (HDL-2) Kolesterol perifer hiicrelerinden ABCA-1
reseptorii ile alinir. Karacigere transfer edilen kolesterollerden sonra HDL-2 molekiilii tekrar
HDL-3’e doniisiir. HDL-2nin bir kismi ise KETP ( kolesterol ester transfer proteini) ile
VLDL’ye kolesterol esterlerini tasir ve TG’leri alir. [36]

Bir bagka lipoprotein olan lipoprotein-a’nin kandaki diizeylerinin artmasiyla endotelyal

birikim yaparak aterojenik siireclere katildig1 saptanmistir. [37]
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SEKIL 6. Képiik hiicresi olusumu

Makrofajlarin kopiik hiicreleri ile inflamatuar siire¢ ve diiz kas hiicre proliferasyonu ile
intimal kalinlagma baglar ve bu da laminar akimin1 bozar. Boylece aterosklerotik siirecte plagi

olusturan yapinin ‘lipid cor’ denilen merkezi yapist olusmus olur.
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SEKIL 7. Aterosklerotik plak anatomisi
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2.1.7. Fibroz Bashk (Fibrous Cap)

Aterosklerotik plagin lipid merkezi olustuktan sonra arter duvarindaki diiz kas hiicreleri
tarafindan iiretilen bag doku elemanlar1 fibréz bagligin ana unsurunu olusturur. Makrofajlarda
okside olmus LDL molekiilleri metalloproteinaz iiretimini tetikler. Ayrica inflamatuar siirece
bagli mediatorler de metalloproteinaz yapimini indiikler. [38] Metalloproteinazlar kollajen
yikiminin ve yeniden sentezinin inhibisyonuna neden olurlar. Inflamatuar siirecte rol alan

TNF alfa ve interferon gama da diiz kas hiicrelerini inhibe eder. [39]

Fibroz baglikta meydana gelen bir riiptiir ile doku faktorii salimimi gerceklesir ve plak
iizerinde trombosit kiimelenmesi ile trombiis olusumu izlenir. Trombiisiin liimendeki akimi

etkileme durumuna gore akut koroner sendromlar sekillenir.

Trombis
Olusumu

Platelet

Fibroz Bashk
Riiptiiri

Lipit Kor
(Cekirdek)
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SEKIL 8. Plak riiptiirii ve trombiis olusumu
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2.2. AKUT KORONER SENDROMLAR

Akut koroner sendromlar koroner perfiizyonda kisa donem igerisinde gelisen durumlarin
miyokartta yarattiglr iskemik durumlar tanimlar. Giincel siniflamaya gore kararsiz angina
pektoris (USAP), ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ST yiikselmeli
miyokard infarktiisii olmak tiizere 3 farkli guruba ayrilir. Kararsiz angina pektoriste
miyokardial hasar meydana gelmemis ve miyokardial hasar1t gosteren belirtegler
yiikselmemisken, NSTEMI ve STEMI’da miyokardial hasar belirtegleri ylikselmistir. USAP
ve NSTEMI’da EKG’de transmural iskemiyi gosteren ST elevasyonlar1 goriilmezken,
miyokardial iskemiyi isaret eden ST segment depresyonlari, T dalga negatiflikleri goriilebilir.

[40, 41] Akut koroner sendromlarin siniflamasi sekil 8 de gdsterilmistir. [42]

R T N
Hastaneye | Gogiis Agrisi
kabul
Arastirilan
Tomn P Akut Koroner Sendrom
Israrci ST ST/T Normal veya
EKG W— yiikselmesi anormallikleri belirsiz EKG
bulgulan
o p | - | Trepenin Troponin
yiikselmesi/diismesi normal
v ! 1
Tam > STEMI NSTEMIJ USAP

SEKIL 9. Akut koroner sendromlarin siiflandiriimasi

Akut koroner sendrom hastalarinin % 38-42’sinin USAP, % 25’nin NSTEMI ve % 30-
33’niin STEMI oldugu saptanmistir. USAP ve NSTEMI daha ¢ok 40 yas {izerinde goriilmekle
beraber ortalama goriilme yasi 62’dir. Kadinlarda diger akut koroner sendromlarla
karsilastirildiginda daha ¢ok USAP goriilmektedir. Kadinlarda AKS siklig1 postmenapozal
donemde artmaktadir. Acil servislere AKS ile basvurularin %25’inden USAP ve NSTEMI

sorumludur. [43]
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Akut koroner sendromlar ¢ogunlukla altta yatan aterosklerotik plagin riiptiirii ile meydana
gelmektedir. STEMI’da koroner arter tam veya tama yakin tikali iken, NSTEMI ve USAP’da
tam tikaniklik olmasa da var olan dinamik bir plagin, bazen vazospazmin da eslik etmesiyle
koroner perflizyonu bozmasi séz konusudur. Nadir olarak emboli, arter diseksiyonu, kokain,

vaskiilit gibi sebepler de koroner akimi bozabilmektedir. [44]

Akut koroner sendromlarda en sik semptom gogiis agrisidir. Akut koroner sendromlar igin
tipik gogiis agris1 prekordial veya substernal bolgede sikistirici, baski tarzinda, yanma
seklinde boyna, alt ¢eneye, sirta ve sol omuza, sol kola ve ulnar sinir boyunca énkolun medial

yarist ve elin 4. Ve 5. Parmaklarinin ventral yiizline yayilan bir agridir. [45]

Tipik gogiis agrist;
e Onceden kullanilan kararli angina agrilarini azaltan antianginal ilaglara yanit
vermeyen
e 20 dakikadan uzun siiren
e Son 1 ay igerisinde siddetli ve yeni baglayan
e Kresendo dedigimiz daha onceki agrilara gore siddeti ve siiresi artmis agr1 olarak

tanimlanabilir. [46]

2.2.1. Akut koroner sendromlarda risk siniflamasi

Akut koroner sendromlar degerlendirilirken erken dénemde hastada risk tayini yapilarak
hastanin tedavisinin belirlenmesi, erken invaziv strateji ve yogun bakim gereksinimin
belirlenmesi agisindan degerlidir. Bu sebeple de ¢esitli skorlama sistemleri olusturulmustur.
Bunlar arasinda en 6nemlileri GRACE ve TIMI risk skorlama sistemleridir. FRISK risk
skorlamasi, TIMI skorlamasindan faydalanilarak olusturulmus, erken inavziv tedaviden fayda
gorecek hastalar1 belirlemek icindir. [47] PURSUIT risk skorlamas: ise gesitli parametrelere

gore 30 gilinliik mortalite ve tekrarlayan infarkt riskini hesaplamak igin gelistirilmistir. [48]

GRACE risk skorlamasi hastane i¢i mortaliteyi belirlemeye yonelik olusturulan bir
puanlama sistemi olarak olusturulmus ve erken invaziv strateji belirlenmesinde siklikla
kullanilmaktadir. Kalp hizi, yas, kardiyak enzim pozitifligi, kan basinci, kreatin diizeyi, Killip
sinift gibi ¢esitli parametrelerle GRACE risk skoru hesaplanir. [49]
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Tablo 30-7. ST Ylkselmesiz Akut Koroner Sendromda GRACE Risk Siniflamasi*

| 0 <80 58 <50 0 <30 0 0-0.39 1
I 20 80-99 53 50-69 3 30-39 8 0.40-0.79 4
1] 39 100-119 43 70-89 9 40-49 25 0.80-1.19 74
v 59 120-139 34 90-109 15 50-59 41 1.20-1.59 10
140-159 24 110-149 24 60-69 58 1.60-1.99 13
160-199 10 150-199 38 70-79 75 2.00-3.99 21
>200 0 =200 48 80-89 91 >4.0 28
>90 100

Diger risk faktérleri: Miracaatta kardiyak arrest: 39 puan; ST segment degisikligi: 28 puan; Kardiyak enzim yiksekiigi: 14
puan

160

Total
puan

Rsk(% |<02 |04 |08 |16 29 54 | 28| s R S
SEKIL 10. GRACE risk skoru hesaplanmasi ve hastane ici mortalite oranlar

A
f ra =l [ ot artd

TIMI risk skoru ise daha pratik bir skorlama olup 0-2 puan diisiik risk, 3-4 puan orta risk, 5-

6 puan ise yliksek risk olarak tanimlanir.

TABLO 1. TIMI Risk Skoru Hesaplanmasi

Yas > 65 olmasi 1 puan
KAH icin 3 ve daha fazla risk faktorii olmasi 1 puan
Son 7 giinde ASA kullanimi 1 puan
Var olan %50’den fazla koroner arter stenozu 1 puan
Son 24 saatte iki veya daha fazla istirahat anginasi 1 puan
ST segment sapmasi 1 puan
Kardiyak biyobelirteclerde yiikselme 1 puan

GRACE risk skoru >140 olan hastalarin erken girisimsel tedaviye yonlendirilmeleri,
GRACE skoru 109-140 ve TIMI skoru >1 olanlarin 24-72 saat igerisinde invaziv girisime

yonlendirilmeleri 6nerilmektedir. [50]
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2.2.2. Miyokard Infarktiisii Tanimlamalan

2018 yilinda Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC), Amerikan kalp cemiyeti (AHA) ve diger kalp
cemiyetleri tarafindan ortak yayinlanan 4. Evrensel miyokard enfarktiisii tanimlama raporuna
gore miyokard infarktiisi miyokardial iskemi kanitlar1 esliginde anormal kardiyak

biyobelirtegler ile tan1 koyulan akut miyokard hasarini ifade etmektedir. [51]

Miyokard infarktiisii patolojik olarak farkli etiyolojilere bagli koroner akimda bozulma
sonucu miyokard hiicresinin Sliimii olarak tanimlanir. Insanlarda yapilan postmortem
caligmalarda miyosit nekrozunun saatler icinde gelistigi goriilmiistiir. Azalmis glikojen ve
miyofibriler relaksasyon ile sarkolemmadaki bozulmalar ilk yapisal degisikliklerdir ve

iskeminin baglamasindan sonra ilk 10-15 dk ¢erisinde goriilebilir.

Giincel klinik yaklasimlarda 6zellikle yiiksek duyarlikli troponin I ve T parametreleri, CK ve
CK-MB gibi parametrelerin yerini almis olup klinik tanida degerli bilgiler sunmaktadirlar.
Yiikselmis troponin degerleri, anlamli EKG degisikligi ve hastanin klinigi ile
degerlendirildiginde akut miyokard infarktiisii tanis1 konulabilir. Troponin yiiksekligi
cogunlukla miyokardial bir hasar1 gostermekle beraber bu her zaman koroner arterlerdeki
ciddi bir plak veya darlik ile iliskili olmayabilir. Bir¢ok durum miyokardial hasar olusturarak
troponin degerinin yiikselmesine sebep olabilmektedir. Buradan da yola ¢ikarak 2018 yilinda
4. evrensel miyokard infarktiisii tanimlamasinda miyokard infarktiisii 5 ana baslik altinda

gruplanmustir.

2.2.2.1. Tip 1 Miyokard Infarktiisii

Aterosklerotik bir plagin riiptiirii, diseksiyonu veya erezyonu sonucu plagin tromboze
olmasi ve liimeni tikamasiyla distal koroner akimin bozuldugu ve miyokardial nekrozun
goriildiigli miyokard infarktiisii tipidir. Sadece plagin riiptiire olmast degil bozulmusg

yiizeyden plak i¢ine kanama olmas1 durumunda da ayni tablo gelisebilir. [52]
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Tip 1 miyokardial infarktiis tanisi i¢in:

En az bir degeri 99 persantilin iizerinde olmasiyla birlikte Troponin’de yiikselme ve

asagidakilerden en az birinin eslik etmesi:

Akut miyokardiyal iskemi belirtileri,

EKG’de yeni iskemik degisiklikler,

Patolojik Q Dalgalarinin goriilmesi,

Goriintiilemede miyokard dokusunda canli doku kayb1 veya ekokardiyografide yeni
gelisen duvar hareket bozuklugu

Koroner anjiyografide veya otopside koroner trombiis saptanmasi

ile tip 1 miyokard infarktiisii tanis1 konulabilir. [53]

2.2.2.2. Tip 2 Miyokard Infarktiisii

Koroner arterlerde aterosklerotik zeminden ziyade miyokardial dokunun oksijen arz ve talep

dengesinin kargilanamamasina bagli olusan miyokard infarktiisii tipidir. Ani gelisen derin

anemiler, kardiyak aritmiler, kardiyak disi sebeplere bagli olusan tasiaritmiler ve 6zellikle

genc kadinlarda gortilebilecek olan spontan koroner arter diseksiyonu gibi sebepler tip 2 MI’a

sebep olabilir. [54]

SEKIL 11. Tip 2 miyokard infarktiisii tanist ve sebepleri
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Miyokard infarktiisiiniin acile basvurusunda gerekli klinik degerlendirmeler, EKG ve
troponin basta olmak {izere laboratuar parametreleri ivedilikle yapilmalidir. Troponin
yiiksekligi olan hastada miyokard infarktiisliniin tipinin belirlenmesi tedavi stretejisini

belirleyeceginden énemli ve dnceliklidir.

Akut miyokart enfarktiisii J [ _ Akut
.__miyokart hasari

Atereskleroz Oksijen arz ve
+ tromboz talep dengeslzhgu
A

Tip | ME: Tetlkleylcller Tip 2 ME: érnekler Ornekler
* Plak riiptiiri + Siddetli hipertansiyon + Akut kalp yetersizligi
* Plak erozyonu + Siiregen tagiaritmi * Miyokardit

URS = st referans siniri

“Kararli kavrami, uygun Klinik baglamda troponin degerlerinde %20 degigimi ifade eder.

*lskemi, klinik miyokart iskemisinin bulgulari ve/veya belirtilerini ifade eder.

Iskemik esik, stres yaratan durumun bily(klagine ve altta yatan kardiyak hastaligin boyutuna gére 8nemli

SEKIL 12. Miyokard hasarin tiplendirilmesi

2.2.2.3. Tip 3 Miyokard Infarkiisii

Tip 3 miyokard infarktiisii miyokard iskemisini diisiindiiren belirtilerle beraber iskemik EKG
degisikliklerinin gdzlendigi, lakin biyobelirtecler goriilemeden veya heniiz yiikselmeden

kardiyak 6liimiin gerceklestigi olgular tanimlar. [55]

2.2.2.4. Tip 4a Miyokard Infarktiisii

Ister perkiitan girisim isterse koroner arter bypass greftli olsun kardiyak girisim sirasinda
cesitli prosediirel islemlere baglh olarak olusan gecici iskemiler veya islem sonrasi gelisen

stent restenozlari ile bypass greft okliizyonlar1 bu 4. grup altinda degerlendirilir.

Tip 4a miyokard infarktiisii tanis1 konulmasi i¢in baslangi¢ troponin degeri normal olan
hastalarda 99. Persantile {ist referans degere gore 5 kat artis olmasi veya islem 6ncesi troponin

degeri yiiksek olan sabit seyreden veya diisen vakalarda troponin degerinde % 20’lik bir artig
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olmas1 gerekir. EKG degisiklikleri veya tekrar goriintiilemede saptanan koroner diseksiyon,
yan dallarin tikanmasi, koroner yavas akim gibi durumlar baslica sebepleri teskil eder. [56,

57]

2.2.2.5. Tip 4b Miyokard Infarktiisii

Anjiyografi veya otopsi ile belirlenen stent trombozunu ifade eden; akut, subakut ve kronik
donemde gergeklesen miyokard infarktiisii tipidir. islem sonrasi stent restenozu da tip 4c MI
olarak tanimlanmaktadir. Hem tip 4b hem tip 4c miyokard infarktiisiiniin tip 1 MI kriterlerini

karsilamas1 gerekmektedir. [58]

2.2.2.6. Tip 5 Miyokard Infarktiisii

Koroner arter bypass greftleme islemi sonrasi ger¢eklesen EKG degisiklikleri, yeni gelisen
sol dal bloklari, greftin tikanikliginin anjiyografik olarak gosterildigi canli doku kaybina
neden olan veya ekokardiyografide yeni gelisen duvar hareket kusuru olarak presente olan

miyokard infarktiisii tipidir. [59]

2.2.2.7. Non-Obstruktif Koroner Arterler Ile Birlikte Miyokard
Infarktiisii (MINOCA)

MI klinigi basvuran hastalarin %1-14’{inde tikayic1 darlik yapan (%50 den fazla) bir lezyon
anjiyografide bulunamaz. Iskemiyi diisiiniidiiren bulgular ve EKG degisiklikleri ile akut
miyokard infarktiisii tanisin1 karsilayan bir klinik basvuruda; goriintiilemede anlamli bir darlik
gosterilemeyen bu durumlar MINOCA olarak yani “non-obstruktif koroner arterler ile birlikte
miyokard infarktiisii” olarak smiflanmistir. [60] Primer perkiitan girisim amaciyla
gorlintiilenen hastalarda anlamlhi darliklar dislandiktan sonra MINOCA bashig altinda
miyokardit, mikrovaskiiler koroner hadiseler, miyokard hastaliklari, pulmoner emboli ve
oksijen arz-talep bozuklugu yaratacak ikincil sebepler MINOCA baslig1 altinda arastiriimali

ve uygun tedavi stratejisi gelistirilmelidir. [61]
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2.3. ST YUKSELMELI MIYOKARD INFARKTUSU

Koroner arter hastaliklar1 diinyadaki en sik 6liim nedenidir. Diinyada her y1l 7 milyon insan
koroner arter hastaligi nedeniyle 6lmektedir. Bunlarin %12,8’ini STEMI olusturmaktadir. Bu
hastalarin da ¢cogunlugunu erkekler olusturmaktadir. [62] Tiirk eriskinlerde Kalp hastaliklar1
ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda tiim 6liimlerin %43 niin iskemik kalp hastalig
ile, %11 nin serebrovaskiiler olaylar ile iligkili oldugu saptanmistir. [63] STEMI hastalarinda
kisa ve uzun dénemde mortalitenin diyabet varlig ile iliskili oldugu da bir gercektir. [64] Son
30 yil igerisinde fibrinolitik tedavi, perkiitan koroner girisimler ve koroner yogun bakim

imkanlarinin gelisimi ile STEMI’da mortalitenin azaldig: bildirilmistir. [65, 66]

En sik sebebi aterosklerotik zeminde gelisen aterom plak riiptiirii ile subendotelyal matriksin
kan elemanlar1 ile temasi1 ve buna bagli trombosit agregasyonu ile trombiis olugmasi ve
limenin tamamen veya tama yakin tikanmasi s6z konusudur. Bu durumda sayet yeterli
kollateral damar gelisimi yok ise distaldeki miyokardial dokunun iskemisi ve daha uzamis
iskemi ile de nekrozu s6z konusudur. Bu tablo klinikte ST segment elevasyonlu akut
miyokard infaktiisii olarak tanimlanmaktadir. [67, 68] NSTEMI ve USAP gibi diger kut
koroner sendromlardan farkli olarak STEMI’da sorumlu koroner arter tam tikalidir ve nekroz
transmuraldir. NSTEMI’da ise iskemi subendokardialdir ve sorumlu koroner arterde mevcut

komplike plaga ragmen koroner akim kismen devam etmektedir.

Koroner arterin total okliizyonundan sonraki ilk yarim saatte reperfiizyon saglanmasiyla
miyokardial diizeyde geri kazanim saglanabilir. Bundan 6-12 saat sonra ise doku nekroza
ugrayarak canliligini yitirir. Akut miyokard infarktiisti sonras1 2 ila 3 ay sonra ise s6z konusu
bolgede skar dokusu gelisir. Bu ylizden de erken donemde girisim daha fazla miyokardial
dokunun kurtarilmasi agisindan degerlidir. Erken tan1 ve tedavinin hem sag kalimi hem de

sonraki donem komplikasyonlar1 azaltacagi unutulmamalidir.[69]
WHO ve AHA tarafindan yaymlanan ortak bildiride STEMI tanis1 i¢in EKG degisikligi,

klinik bulgular ve biyobelirteglerde anlamli degisikliklerden en az ikisinin olmasi

gerekmektedir. [70]
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2.4. ST YUKSELMELI MIYOKARD INFARKTUSU TANI
YONTEMLERI

2.4.1. Klinik Bulgular

ST ytikselmeli miyokard infarktiisiiniin en karakteristik ve en sik goriilen semptomu gogiis
agrisidir. Agr1 genelde uzamis olup 30 dakikadan uzundur ve hatta saatler siirebilir. Gogiiste
orta hatta sternum {izerinde baski, yanma, sikisma tarzinda olan agr1 sol omuza, ¢eneye, sirta,
epigatrik bolgeye, sol kola ve 6zellikle sol ulnar sinirle uyumlu olarak 4. ve 5. parmaga kadar
yayilabilir. [45] Sol kolda uyusma ile de prezente olabilir. Inferior miyokard infarktiisiinde ise
bulgular daha silik olabilir. Bulanti, kusma ve bazen karin agrisi ile hasta bagvurabilir. Bazen
de ozellikle yasl hastalarda halsizlik, bas donmesi, senkop, carpinti, soguk terleme, nefes
darlig1r ve biling bulanikli§1 da goriilebilir. Agriya iskemi altinda lakin nekroza ugramamis

miyokardta sonlanan sinir uglarinin sebep oldugu diistiniilmektedir. [71]

Fizik muayene genellikle akut miyokard infarktiisii tanisinda c¢ok katki saglamaz lakin
sonrasinda gelisecek komplikasyonlar agisindan anlamli veriler sunar. Miyokard infarktiisii
ile gelen hastalarin inspeksiyonunda endiseli ve agr1 sebepli 6liim korkusunun oldugu bir yiiz
hali hakimdir. Hastalar gogiislerini tutar ve bazen ovalama hareketi yaparlar. Sempatik
aktivasyona bagli soguk terleme ve cilt soluklugu goriilebilir. Kalp hizi bradikardiden
tasiaritmilere kadar genis bir spektrumda olabilir. Inferior MI ile basvuran hastalar
bradikardik ve hipotansif olabilir. Aksine anterior MI’da hipertansiyon ve tasikardi hakimdir.

Yaygin STEMI hastalarin ¢ogunda 24-48 saat icerisinde ates cevabi geligebilir. [72]

Akciger oskiiltasyonunda STEMI ciddiyetine gore ralller duyulabilir ve hatta hasta pulmoner
o0dem tablosu ile gelebilir. Kalbin oskiiltasyonunda kalp sesleri azalmis olabilir. Sol dal blogu
varsa ikinci kalp sesi paradoks ciftlesebilir. Siniis ritminde ise 4. Kalp sesi ve sol ventrikiil
disfonksiyonuna bagli 3. Kalp sesi duyulabilir. Ge¢ donem perikardial frotman ise Dressler

sendromu lehinedir. [73]

Akut koroner sendrom diisiiniilen hastalarda oksijen tedavisi yanlizca SaO,< 90 ise veya PaO,
<60 ise endikedir. Agriy1 gidermek i¢in opiyatlar diisiliniilebilir. Anksiyete i¢in benzodiazepin

verilebilir. [74]
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2.4.2. Ayiric1 Tam

ST segment elevasyonunun ve gogiis agrisinin var oldugu lakin iskeminin olmadig: klinik
durumlar1 kapsar. Bu konuda ileri tetkik ve goriintiileme yontemleri ile ayirici tam

yapilmalidir. Ayircr tanida dikkat edilecek klinik durumlar TABLO 2°de 6zetlenmistir. [75]

TABLO 2. Akut Miyokard Infarktiisiiniin Ayiric:1 Tanisi

ST yiikselmesi var fakat iskemi yok

Gogiis agris1 var ancak iskemi yok

Erken repolarizasyon Aort Diseksiyonu
Sol ventrikiil hipertrofisi Miyoperikardit
Sol dal blogu Pl16rit
Hiperkalemi Pulmoner emboli

Brugada sendromu

Kostokondrit

Gastrointestinal hastaliklar

2.4.3. Elektrokardiyografi

Hem ulagilabilir bir yontem olmasi, hem de miyokard infaktiisiiniin tanisinda ¢ok énemli
yere sahip olmast sebebiyle hastanin siipheli miyokard infarktlisii basvurusundan sonra
mimkiin oldugunca hizli bir sekilde (en ge¢ 10 dakika i¢inde) 12 derivasyonlu bir EKG
cekilmelidir. [74]
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TABLO 3. Akut Miyokard Infarktiisiine Bagh EKG Degisiklikleri [74]

2017 Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) STEMI kilavuzuna gore:

En az ki ardisik derivasyonda ST segment elevasyonu:

V,-V; derivasyonu ST segmentlerinde:
- 40 yas alt1 erkeklerde >2.5mm elevasyon olmasi
- 40 yas lizeri erkeklerde >2 mm elevasyon olmasi

- Tiim yastaki kadinlarda >1.5 mm elevasyon olmast

Diger derivasyonlarda >1 mm ST segment elevasyonu olmasi ( Sol ventrikiil hipertrofisi ve

sol dal blogu yoklugunda)

Inferior miyokard infarktiisinde Vir ve Vir derivasyonlarinda ST segment elevasyonu

olmasi

Posterior miyokard infarktiisiinde V.3 derivasyonlarinda ST depresyonuna eslik eden T

dalga pozitifligi, V7.9 derivasyonlarinda >0.5 mm ST segment yiikselmesi olmast

Akut miyokard infarktiisiine bagh EKG degisikligi olarak kabul edilir.

Inferior Mi diisiiniilen hastalarda mutlaka EKG’de sag ve posterior derivasyonlar da
¢ekilmelidir. Sol dal blogu olan hastalarda Sgarbossa kriterleri gozetilerek akut MI ayirimi
yapilmalidir. Yine ayni sekilde kalp pili bulunan hastalarda da EKG sol dal blogu 6zelligi
gosterdiginden Sgarbossa kriterleri faydalidir. AVR derivasyonunda ST segment yiikselmesi,
sekiz veya daha fazla yiizey derivasyonundal mm’den fazla ST segment depresyonu ile

birlikte ise sol ana koroner veya esdegeri lezyonu veya ¢cok damar hastaligini gosterebilir. [75]

EKG ayrica miyokard infarktiisiiniin lokalizasyonunu ve olas1 hangi arterin tikali olduguna
dair de ipuclar1 vermektedir. DII-III-AVF de ST elevasyonu inferior derivasyonlari, V.,
derivasyonlar1 septal, V3¢ derivasyonlar1 anterior, DI — AVL - Vs derivasyonlar1 ise lateral

bolgede bir miyokard infarktiistinii gosterir. [76]

2.4.4. Kardiyak Enzimler

2.4.4.1. Miyoglobin

Miyoglobin sadece kas dokusunda bulunan demir ve oksijen baglayici bir proteindir. Kalp

kas1 iskemi sonrast hasara ugradiginda biinyesinde bulunan miyoglobin kana salinir. [77]
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Miyoglobin miyokard infarktiisiinde ilk yilikselen parametre olmakla beraber spesifikligi
diisiiktiir. Genelde kanda 1-4 saat icerisinde en yiiksek degerine ulasir ve 24 saatte normal
seviyesine doner. Kalp kasma spesifik olmadigi i¢in klinik olarak kullanimi yoktur. [78]
Miyoglobin klinikte ancak diger spesifik laboratuar parametreleri ile kombine edilerek akut

miyokard infaktiistiniin erken donemde diglanmasinda kullanilabilir. [79]

2.4.4.2. Kreatinin Kinaz ve Izoformlari

Kreatin kinaz kalp, iskelet kasi, beyin, bagirsak, uterus ve prostatta bulunan bir enzimdir.
Kas metabolizmasinda ATP aracil1 kreatin fosforilasyonu yapar. CK-MM, CK-BB, CK-MB
adinda 3 izoenzimi vardir. Kalpte agirhikli olarak CK-MM ve CK-MB izoformlari
bulunmaktadir. Doku harabiyeti ile seruma salinimi gergeklesir. Lakin miyoglobin gibi CK’da
kalp kasina spesifik degildir. Zorlu bir egzersiz, kas hastaliklari, pulmoner emboli, travma,

intramuskuler enjeksiyon gibi durumlarda da yiikseldigi bilinmektedir. [80]

Her ne kadar MB izoenzimi MI teshisinde spesifikligi arttirmis olsa da az miktarda diger
organlarda da olmasi miyokard infarktiisii tanisinda kullanimini sinirlamaktadir. Ayrica
miyokardit ve perikardit gibi kardiyak hastaliklarda da CK, CK-MB diizeylerinin arttig
goriilmektedir. CK-MB miyokardial hasarin baslamasiyla 3-12 saatlerde yiikselir, 12-

48.saatlerde pik yapar ve 48-72 saat sonra normal degerine doner. [81]

Yapilan bazi calismalarda akut MI sonrasi miyokardial dokudaki CK-MB miktari
azalmasinin infarktin blytikligu ile iliskili olabilecegi goriildii. [82, 83] Bir baska ¢alismada
CK-MB’nin déniistiigii CK-MB2/CK-MBI1 oraninin >1.5 olmasinin ilk 6 saatte %92
duyarlilikla STEMI tanis1 koydurabilecegini gostermistir. [84]

TABLO 4. Miyokard Infaktiisiinde Biyobelirteclerin Serumdaki Omiirleri

Miyoglobin 1-4 saat 6-7 saat 24 saat
CK 4-8 saat 24 saat 2-3 giin
CK-MB 3-12 saat 24 saat 48-72 saat
c-Troponin T 3-12 saat 12-48 saat 5-7 giin
c-Troponin I 3-12 saat 24 saat 5-10 giin
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2.4.4.3. Kardiyak Troponinler

Kardiyak troponinler giiniimiizde MI teshisinde nekroz gdstergesi olarak primer olarak
kullanilmaktadirlar. Hem kalp dokusuna spesifik olmalar1 hem de en kiicliik iskemide

yiikselmeleri sebebiyle diger parametrelere gore duyarliligi ve 6zgiilliigii daha yiiksektir. [85]

Troponinler kardiyak kontraktil miyofibriler yapinin birer yapitasi ve diizenleyicileridir.
Troponin T, tropomiyozine baglanarak troponin kompleksini ince filamente baglar. Troponin
I, aktine baglanarak, aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder. Troponin C ise troponin
kompleksinde kalsiyuma baglanir. [86] Troponin degerleri akut MI’dan 3-6 saat sonra
yiikseldiginden akut donemde kullanimlar1 kisithidir. Akut MI’dan 72 saat sonra dlgiilen
troponin diizeyinin bliyiikliigliiniin myokardiyal hasarmn biiyiikliigii ile iligkili olabilecegine

dair calismalar mevcuttur. [87]

Yiikselmis troponin degerleri miyokardial hasar1 yansitmakla beraber etiyolojiyi
aydinlatmaz. Zira troponin yiiksekligine sebep olan bir ¢cok durum mevcuttur. Konjestif kalp
yetersizligi, Kronik bobrek yetersizligi, aort diseksiyonu, hipertrofik kardiyomiyopati,
miyokardit ve perikarditler, anemi, ila¢ toksisitesi, pulmoner emboli, serebrovaskiiler olaylar

bunlardan bazilaridir. [88]

Angina baglangici sonrasi troponin degerleri 3-4 saat sonra artis gostermekte, yaklasik 12-24
saatte pik yapmakta ve 8-12 giin sonra normal diizeylerine geri donmektedir. [89] Troponin
degeri miyokardial hasarin biiyiikligi ile iliskilidir. Reperfiizyonun zamanina bagli olarak
troponin daha erken pik yapabilmekte ve diisiik pik troponin degerleri ile diislise

gecebilmektedir. [90]

25



I Mivoglobin

T Troponin (Bayakinfarktis, Ornedqin STEMD
Troponin (Kockinfarktiis, Ornedin NSTEMI)
Lo (K-MB

Cut-off sinn katlan
=
i

| URL (99" Percentile)
U7 I | 5 ] I l I !
i 1 2 3 4 5 5] Fi g

Akut Mi Baslangig Sonraki Giinler

SEKIL 13. Miyokard infarktiisii sonrasi biyobelirteclerin salinim zamanlamasi

2.5. ST YUKSELMELI MIYOKARD INFARKTUSU
TEDAVISI

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii tedavisindeki en 6nemli nokta total tikali olan damarin
besledigi alanda miyokard dokusunun toplam iskemi siiresinin azaltilmasidir. Bu sebeple
olabilecek en kisa zamanda sorumlu arter fibrinolitik veya perkiitan girisimle revaskiilarize
edilmelidir. Erken reperfiizyon ile daha ¢ok miyokard dokusu kurtarilacagindan erken ve geg

dénem prognoz daha iyi olacaktir. [91]

Cok akut donemde (30-60 dk i¢inde) reperfiizyon saglanan hastalarda miyokard kaybi ya
hi¢ olmaz ya da minimaldir. 90. dakikadan sonra yapilan reperfiizyon miyokardiyal dokunun
yaklagik yarisini kurtarabilmektedir. 4 ile 6 saat sonrasi ise yapilan reperfiizyonun kurtaracagi
miyokard dokusu minimaldir. Kollateral dolasimin olmasi kurtarilan myokardial dokuyu

arttiracaktir. [92]

Erken tedavi stratejisi hayat kurtaracagindan STEMI diisiiniilen hasta hizlica bir saglik
kurumuna sevk edilmeli ve en ge¢ 10 dk i¢inde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli ve tam
konulmalidir. Hastaya STEMI tanis1 konulduktan sonra uygun tibbi sartlar altinda 120 dakika

icinde primer perkiitan girisim yapilabilecek bir merkeze sevki miimkiinse hasta hizlica sevk
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edilir ve 90 dakika i¢inde telin lezyondan gegmesi hedeflenir. Lakin 120 dk i¢inde transport
miimkiin degilse hastaya aspirin c¢ignetilerek fibrinolitik tedavi uygulanir. Zira yapilan
caligmalarda primer perkiitan girisimin ilk 120 dakika iginde trombolitige {istlinliigii
gosterilmistir. Hasta mevcut klinik ile perkiitan girisim yapilan bir merkezin aciline

basvurduysa lezyondan telin gegmesi i¢in 60 dakikalik bir siire hedeflenir. [93]

| Total Iskemik Siuire |
fastaya Baph I I Hastane Oncesi Hastane Sonrasi Gegikme I
Geglkme Gegikme
FMC:EMC 1 <90’
v @ — @ — |—>5‘2° dk —p PUTEr  —p Reperfiizyon
/ oo
. —_ |PCI
in
eldm —L- Zar?‘nan?
==
)
> (==]s <10’ p >120 dk _.gﬁgggg —P Reperfiizyon

Fibrinoliz Yapiimayan
Merkez STEMI
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A Al > JLf\ > Primer e
PCI

Fibrinoliz Yapilan
Merkez

e

» Reperfiizyon

FMC: ilk Tibbi Temas, EMS: Acil Yanit Sistemi, PCl: Perkiitan Koroner Girigim

SEKIL 14. STEMI’da teshis, nakil ve reperfiizyon icin hedeflenen siireler

Fibrinolitik ajanlar 20. yiizyilin son c¢eyreginde STEMI tanili hastalarda mortalite ve
morbiditeyi ciddi oranda azaltmistir. [94, 95] STEMI’da primer PKG ilk kez 1982 yilinda
uygulanmigtir. 1990 sonrasinda ise antiagregan tedavilerle stent trombozlari minimize
edilmigtir. [96] Giliniimiizde primer perkiitan girisim yapan merkezlerin yayginlasmasi ve
hasta transportunun da kolaylagsmasi sebebiyle fibrinolitige kiyasla perkiitan girisim daha

fazla tercih edilmekte ve prognoza katkida bulunmaktadir. [97]

STEMI'1n tedavisinin en énemli pargasinin erken tan1 ve tedaviye yonlendirme oldugu ve

bu stiregte her dakikanin 6nemli oldugu bir gergektir.

2.5.1. Reperfiizyon Tedavi Secenekleri

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii geciren hastalarin sadece %15’inde spontan
rekanalizasyon gerceklesmektedir. [98] O yiizden de reperfiizyon mutlaka saglanmalidir.

Reperflizyonun saglanmasi tek basmna yeterli degildir. Ayni zamanda mikrovaskiiler
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yapininda saglikli olmasi gerekmektedir. Bu da wuygun antitrombositer tedavi ile
saglanmaktadir. [99] Hangi reperfiizyon yontemi tercih edilirse edilsin, dnemli olan erken

tedavi ile daha az miyositin nekroza gitmesini saglayabilemektir.

STEMI tanili hastalara tan1 anindan itibaren ikili antitrombositer tedavi ve antikoagiilasyn
saglanmali, endikasyon varsa oksijen destegi ve opiyatlar diisiiniilmelidir. Daha sonraki

stirecte reperfiizyon stretejisi planlanmalidir.

2.5.2. Fibrinolitik Tedavi

Trombiis eritici ilaglar kullanilarak STEMI’ya sebep olan arterdeki trombiisii eritilerek
perflizyonun saglanmasina fibrinolitik tedavi ismini veriyoruz. Yapilan 6 adet kontrollii
randomize ¢aligmalarin meta analizinde ilk 60 dk i¢inde uygulanan fibrinolitik tedavinin tiim

sebeplere bagli 6liimleri %17 oraninda azalttig1 goriilmiistiir. [100]

Fibrinolitik tedavinin bolus dozu teshisten sonra 10 dk i¢inde baslanmali ve reperfiizyon
basarist 60-90 dk i¢inde degerlendirilmelidir. Bagarili olmast durumunda 2-24 saat i¢inde,
basarisiz olmasit durumunda hemen PKG yapilan bir merkeze hasta sevk edilmelidir. [93]
Basarisiz fibrinolitik tedavi durumunda tekrar fibrinolitik Onerilmez. Fibrinolitik tedavi
basarisizligi kotii prognozla iliskilendirilmistir. [101] Ileri yas hastalarinda fibrinolitik
tedavinin basarist geng hastalara gore azalmaktadir. [102] Fibrinolitik tedavinin en korkulan
komplikasyonu kanamadir. [103] Fibrinolitik tedavi tanidan sonra en kisa siire i¢inde tercihen
ASA ve Klopidogrel yliklemesine ek olarak uygulanan tenekteplaz, alteplaz ve streptokinaz
tedavilerini kapsar. Fibrinolitik sonrasi PKG kadar veya yatisi siiresince 8 giin boyunca

antikoagiilan tedavi de endikedir. [104]
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TABLO 5. Fibrinolitik ( Trombolitik) Tedavinin Kontrendikasyonlari

MUTLAK

Onceden gegirilmis inme veya intrakranial kanama dykiisii

Son 6 ay igerisinde gecirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi hasari, neoplazmi veya areriovendz malformasyon

Son 1 ay igerisinde gegirilen major travma/cerrahi/yaralanma

Son 1 ay igerisinde gecirilmis gastrointestinal kanama

Bilinen bir kanama bozuklugu

Aort diseksiyonu

Son 24 saat icinde bas1 uygulanamayan ponksiyon ( Ornek: Karaciger biyopsisi)

Onceden gegirilmis inme veya intrakranial kanama dykiisii

Son 6 ay igerisinde gecirilmis iskemik inme

ROLATIF

Son 6 ay igerisinde gecirilmis gecici iskemik atak

Oral antikoagiilan tedavi

Gebe veya postpartum 1.hafta icinde olmak

Direncli Hipertansiyon (Sistolik kan basinc1 >180 mmHg, Diastolik kan basincit >110
mmHg)

Ilerlemis karaciger hastalig1, Peptik iilser

Enfektif endokardit, Uzamis veya travmatik CPR

2.5.3. Primer perkiitan koroner girisim (Primer PCI)

Stent implantasyonu ve balon anjiyoplati iglemleri peruktan koroner girisimler (PKG)
kapsamindadir. STEMI’da uygulanan hizli ve acil PKG islemi ise primer PKG olarak
adlandirilmaktadir. Rutin erken PKG ise fibrinolitik sonrasi 2-24 saat i¢inde uygulanan PKG’1
ifade eder. Hastalarin biiyiik cogunlugu (%90) PKG i¢in uygun olup, islem sonrasi ¢ogu
hastada TIMI-3 akim saglanmaktadir. [105, 106] Sadece Balon anjiyoplasti ile re-okliizyon
riski %15 iken stent implantasyonu da uygulaninca bu oran %5’lere diigmiistiir.
Antitrombositer tedavi ile bu oran giderek azalmistir. Lakin semptomlardan sonra 120

dakikanin iizerine ¢ikildiginda PKG’in fibrinolitige iistiinliigii kalmamaktadir.
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Akut MI'da ilk 12 saat icerisinde primer PKG’in faydali oldugu gosterilmistir. Ozellikle
stabil olmayan, hemodinamisi bozulan ve tekrar agrisi olusan hastalar ilk 12 saat icinde
isleme alinabilir. 48. Saatten sonra infarktin oldugu damara rutin PKG endikasyonu

bulunmamaktadir.

Son kilavuzlar 1s513inda PKG’de giris yerinin radial arter olmasi femoral artere gore
onerilmektedir. [107] Primer PKG’de kullanilan metal ¢iplak stentler ile yeni nesil ilag kapl
stentler karsilagtirildiginda DES’lerde restenoz ihtimalinin azaldigi lakin mortalitede anlaml
bir fark olmadig1 goriilmiistiir. [108-110] Rutin trombiis aspirasyonu da onerilmemektedir.
[111] Baz1 ¢alismalarda medikal tedavi ile kombine edilmis trombiis aspirasyonunun faydali

oldugu gosterilse de stroke riskini arttirdigi i¢in rutinde tercihi 6nerilmemistir. [112]

Primer PKG sirasinda sorumlu koroner artere islem yapilmali, diger lezyonlar bir baska
seansta degerlendirilmelidir. islem sonrasi iskeminin tekrarlamas1 durumunda tekrar koroner
anjiyografi endikedir. [113, 114] Cok damar hastalig1 olan kardiyojenik soktaki hastada

caligmalar kritik darlig1 olmayan damarlara stent implantasyonunu 6nermez. [115]
ST segment yiikselmesi olmasa bile hemodinamisi stabil olmayan, medikal tedaviye direngli

siddetli gdgiis agrisinda, hayati tehdit eden aritmilerde, akut kalp yetersizligi ve akut MI’in
mekanik komplikasyonlarinda da primer PKG endikedir. [75]
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TABLO 6. ESC 2017 STEMI Kilavuzuna Gore Primer PKG Endikasyonlar: [93]

Oneriler

12 saatten kisa siiren iskemi belirtileri ve 1srarc1 ST segment yiikselmesi

olan tiim hastalara reperfiizyon tedavisi endikedir

Endikasyon siireleri i¢inde birincil PKG her zaman fibrinolitige tercih

edilmelidir

STEMI hastasina primer PKG yapilamiyorsa kontraendikasyonu olmayan

hastaya 12 saat i¢cinde fibrinolitik yapilmasi onerilir

ST segment yiikselmesi olmayip iskemi siiphesi olan anginali hastalarda,
asagidakilerden birisi varsa primer PKG diisliniilmelidir:

e Hemodinamik kararsizlik, kardiyojenik sok

e Tibbi tedaviye diren¢li devam eden angina

e Yasami tehdit eden aritmiler ve kardiyak arrest

e Miyokard infarktiisiiniin mekanik komplikasyonlari

e Akut kalp yetersizligi

e ST segmenti ve T dalgalarini igeren dinamik EKG degisiklikleri

Belirtiler geriler ST segment yiikselmesi geriler ve tekrarlamazsa 24 saat

i¢inde erken anjiyografi Onerilir.

Belirtilerin baslanmasinda 12 saaten fazla zaman gecenlerde iskemi,
hemodinamik instabilite ve hayati tehdit eden aritmi varsa primer PKG

Onerilir

Belirtilerin baglamasindan gec¢ yani 12-48 saat sonra bagvuran hastalarda

rutin primer PKG diisliniilmelidir.

Asemptomatik hastada STEMI baslangicindna 48 saatten fazla zaman

gecmisse tikali sorumlu artere rutin PKG yapilmasi 6nerilmez
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2.5.3.1. Kurtarici Perkiitan Girisim

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinda fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu
durumlarda uygulanan PKG islemine kurtarici “rescue” perkiitan revaskiilarizasyon adi
verilir. Fibrinolitik uygulanan STEMI hastalarinin yaklasik 90. Dakikasinda %30 oraninda
akim TIMI-I ve altina diiser ve EKG’de bu %50 den az ST segment rezoliisyonu ile kendini
gosterir. O yiizden fibrinolitik tedavisinin bagaris1 90. Dakikada degerlendirilir ve basarisizligi
durumunda prognoz kétiidiir. [116] Fibrinoltik sonras1 yasami tehdit eden aritmilerin olmasi,
1srarct gégiis agrisinin devami ve hemodinamik bozulma goriiliirse bu durumda da acil PKG

yapilmalidir.

Anterior MI tanili hastalarda yapilan trombolitigin basarisizlig1 sonrasi kurtarict PKG’lerin
degerlendirildigi bir calisma olan RESCUE caligmasinda kurtarict revaskiilarizasyonun
faydali oldugu gosterilmistir. [117] REACT calismasinda ise kurtarici girisim ile 6lim ve kalp

yetersizliginde %50 azalma saglandig1 gosterilmistir. [118]

2.5.3.2. Balon veya Stent Uygulamasi

Ilk olarak 1977 yilinda Andreas Gruntzig sabit telli bir balonu koroner darlik igerisine
perkiitan yolla ilerletmis ve balonu sisirerek darlig1 agmistir. Bu yapilan isleme de perkiitan
transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA) adi verilmistir. 1986 yilinda ise Puel ve Sigwart

tarafindan ilk kez stentleme islemi gergeklestirilmistir. [119]

Ik olarak balon ile genisleyen ¢iplak stentler kullanildi ve ¢alismalar ile stentlerin balona
listiinliigii gosterildi. [120] ilk dénemde gelikten yapilan stentler sonrasinda kobalt, krom ve
platinden iiretildi. Stentlerin balon anjiyoplastiye iistiinliigii olsa da restenoz oranlar1 sebebiyle

sonraki donemde sirolimus ve paklitaksel ile kapli ila¢ kapl stentler piyasaya ¢ikti. [121]
Balon anjiyoplasti ile lezyon dilate edildiginde endotelde hasar ve plak iizerinde catlaklar

olusmakta ve bazen kiigiik diseksiyonlar olusabilmektedir. Bu yiizden balon yavas sisirilmeli

ve 60 sn bekletilmesi diseksiyon ihtimalini azaltacaktir.
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2007 yilinda yapilan bir ¢calismada ilag kapl stentler ve ¢iplak metal stentler karsilagtirilmis
ve ilag¢ kapl stentlerin tekrar revaskiilarizasyon ihtiyacini azalttig1 lakin mortaliteye katkisi

olmadigini gosterdi. Ayrica bir y1l sonra restenoz sikliginda artis oldugu goriildii. [122]

Ilag kapl stentlerin igerdigi antiprolifreatif ajana gore birbirine iistiinliiklerinin kiyaslandig
bir ¢ok calisma mevcuttur. Ayrica eriyebilen stentlerin uzun doénemde normal ila¢ kaph

stentlere gore trombiis riskinin artmis oldugu goriildii. [123]

STEMI’da direkt stentleme ve balon ile predilatasyon sonrasi stentlemenin karsilastirildigi
bir calismada (DIRAMI) gruplar arasinda 5 yillik sonug incelendiginde direkt stentlemenin 1
yilin sonunda daha fazla restenoz sebebiyle perfiizyonu iyilestiremedigi goriildii. O yiizden de
caligmada direkt stentleme yerine balon ile predilatasyon yapilmasinin daha faydali olacag:

bildirildi. [11] Bir baska ¢alismada ise sonuglar benzer bulunmustur. [124]

2.5.4. Reperfiizyon Tedavisinin Degerlendirilmesi

2.5.4.1. TIMI Skorlamasi

1985 yilinda TIMI aragtirmacilar tarafindan reperfiizyonu degerlendirmek iizere bir basit ve
kalitatif bir smniflama olarak TIMI skorlama sistemi getirilmistir. [125] TIMI akiminin iyi

olmasi klinik sonuglarin ve prognozun iyi olmast ile iligkilidir. [126]

TABLO 7. Miyokard Infarktiisiinde TIMI Akim Siniflamasi

AKIM

ST Tanimlama

TIMI 0 Lezyonun distaline kontrast ge¢isi ve akim yoktur

TIMI 1 Zayif Distal akim, bir kisim kontrast madde gegisi olur ama lezyon
distali opak bir sekilde boyanmaz

TIMI 2 Iyi distal akim, kontrast gegisi olur ve distal opak bir sekilde boyanir
ama akim normal arterlere gére daha yavastir

TIMI 3 Normal distal akim, kontrast madde hizla akar ve distali opak bir
sekilde boyar
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2.5.4.2. TIMI kare sayis1 (frame count) degerlendirmesi

Standart koroner anjiyografide sineanjiyografi saniyede 30 kare ¢ekilir. TIMI “frame count”
bizlere koroner akimi daha kantitatif degerlendirme imkani sunar. Kontrastin ilgili artere
girdigi noktadan her damar i¢in ayr1 belirlenen son distal uca kadar ulasmasinda gecen frame
sayis1 bizlere akim hakkinda bilgiler verir. Analizlerde siklikla kullanilan u¢ noktalar: LAD
arter i¢in distal bifurkasyon, CX arter icin toplam mesafesi en uzun olan dal segmentinin
distal bifurkasyonu, RCA i¢in posterolateral arterin birinci dali olarak belirlenmistir. LAD
arter diger iki artere gore daha uzun oldugundan bu degeri LAD arter i¢in normalize ve
standardize etmek i¢cin LAD i¢in hesaplanan TIMIfc 1.7’ye boliinerek “diizeltilmis” TIMIfc

hesaplanarak diger arterler ile kiyas edilir.

Gibson ve arkadaslart ile Kern ve arkadaslar1 infarkt ile iligkili olmayan arterlerde de
uzamis TIMIfc hesapanabilecegini, damar tamamen agik oldugunda bile uzamis TIMIfc’un
mikrovaskiiler disfonksiyonlar1 isaret edebilecegini sdylemiglerdir. [127, 128] Ejeksiyon
tekniginin de bunu etkileyebilecegi ongériilmiistiir. MI sonras1 4. haftada artmis TIMIfc

1.y1lin sonunda akimin bozulabilecegine isaret edebilir. [129]

2.5.4.3. Miyokardial Blush Grade Degerlendirilmesi

Akut MI’da perflizyonun basarisin1t TIMI 3 akim belirler. Lakin arterde TIMI 3 akim olmasi
miyokardial yeterli perfiizyonu gostermeyebilir. O yiizden kontrastin miyokard dokusunu
boyamasi ve tiillendirmesine dayali bir bagka skorlama olan Miyokardiyal Blush Grade

(MBG) gelistirilmigtir. MBG i¢in uygun ve uzun ¢ekimler yapmak gerekmektedir.

TABLO 8. Miyokardiyal Blush Grade Ile Koroner Akimin Degerlendirilmesi

AKIM

Tanimlama
SINIFI
MBG 0 Miyokardiyal boyanma ve kontrast yok
MBG 1 Minimal miyokardiyal boyanma ve kontrast yogunlugu
MBG 2 Orta derecede miyokardiyal boyanma ve kontrast yogunlugu
MBG 3 Normal miyokardiyal boyanma ve kontrast yogunlugu
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MBG akut MI sonrasi prognozu belirleme agisindan faydali goriilmekle beraber islem

sonrast koroner perflizyonu gostermede TIMI skorlamasi ile kullanilmasi onerilmektedir.

[130]

2.6. “NO-REFLOW” FENOMENIi

“No-reflow”, tikanmis koroner arterin agildiktan sonra miyokardi perfiize edememe
durumuna verilen isimdir. Endotel hasari, vazospazm, tromboze yapinin embolizasyonu ve
mikrovaskiiler yatagin  baskilanmasinin = “no-reflow”  fenomenine sebep oldugu
diisiiniilmektedir. Insidansi1 % 0.6-2 arasindadir.[131] Koroner girisim esnasinda trombiisiin
gosterilmesi, kardiyojenik sok, hiperglisemi, 16kositoz, gibi duurmlar “no-reflow” igin risk
faktortidiir. Tanis1 koroner akimi degerlendirme skorlamalariyla konulur. (TIMI, TIMIfc,

MBG)

Rotasyonel aterotomi yaparken yikama soliisyonu i¢inde verapamil ve heparin kullanmak,
AKS’lerde islem oncesi GplIB/Illa verilmesi, Islem 6ncesi intrakoroner Ca kanal blokorii
verilmesi, trombiis yiikii fazla olan lezyona trombektomi uygulanmasi baslica korunma

yontemleridir.

Yakin donemde yapilan bir calismada 10 dakikalik intragreft adenozin inflizyonu ‘“no-
reflow”u azaltmistir. [132] ADMIRAL calismasinda da PCI 6ncesi GplIB/Illa verilmesinin

TIMI 3 akim saglanmasi ihtimalini arttidigini géstermistir. [133]

“No-reflow” gelistiginde tedavi vazodilatatérlerden 6zellikle adenozin, Ca kanal blokorti,
nitroprussid gibi ajanlarin intrakoroner uygulanmasini igerir. Kontrast verilerek diseksiyon
diglanabilir. Trombolitiklerin tedavide yeri yoktur. Stent implantasyonu yapmanin faydasi

gosterilememistir.
“No-reflow” fenomeni infarkt alanimin genisligi ve disiik ejeksiyon fraksiyonu ile

iligkilendirilmistir. [ 134, 135] Primer PCI sirasinda goriilen “no-reflow”un 6 aylik mortaliteyi

6 kat arttirdig1 gosterilmistir. [136]
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahisma Popiilasyonu

Calismaya baglamadan Once ¢aligmanin protokolii Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi
1s181nda Istanbul Tip Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan gdzden gegirildi ve onaylandi. (ETIK
KURUL NO: 2021/1734) Calisma prospektif randomize kontrollii bir c¢alisma olarak
planlandi. Ocak 2020 ile Haziran 2022 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi’ne basvuran ve dahil
edilme kriterlerini karsilaylp STEMI tanist ile primer PKG yapilan 62 hasta ¢alismaya dahil
edildi.

2017 ESC STEMI kilavuzuna gore, en az iki ardigik derivasyonda, V.3 derivasyonunda ST
segmentleri 40 yas alt1 erkeklerde >2.5mm, 40 yas lizeri erkeklerde >2 mm olmasi, kadinlarda
ST segment yiikselmesinin >1.5 mm olmas1 ve/veya diger derivasyonlarda >1 mm olmasi,
inferior miyokard infarktiisinde Vig ve Vs derivasyonlarinda ST elevasyonu olmasi ve
posterior miyokard infarktiisinde V;3 derivasyonlarinda ST depresyonu, V79
derivasyonlarinda >0.5 mm ST segment yiikselmesi olmast STEMI tanisim1 koymada EKG
kriterleri olarak belirlendi. [93]

Calismaya dahil edilme Kriterleri:

No-reflow agisindan riskli olan hasta grubundan asagidaki kriterlerden biri veya daha

fazlasina uygun bulunan hastalar:

1) Klinik hikaye: Gegirilmis ML, ileri yas (Yas>65), semptomlarin siiresinin 6 saatten
uzun olmasi

2) Sorumlu koroner arterin anormallikleri: Inisiyal anjiyografide okliide koroner arter
(TIMI 0/1), fazla trombiis yiikii, uzun lezyon uzunlugu (>24 mm), kii¢cik damar ¢ap1
(<2.5 mm)

3) Diyabetik hasta
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Dislama Kriterleri:
1) Kardiyojenik Sok
2) Aydmlatilmis onam veremeyecek olanlar
3) Malignitesi olanlar
4) Kanama bozuklugu ve Hematolojik hastaligi olanlar
5) Ciddi karaciger yetmezligi olanlar
6) Ciddi kapak hastalig1 veya mekanik komplikasyonu olanlar
7) Genel durumu kétii, entiibe edilip, ileri tetkik edilemeyecek olanlar
8) Ciddi enflamatuar ve enfeksiyoz hastalig1 olanlar
9) NSTEMI tanisi ile karigsabilecek ayirict tanist yapilmamis olanlar (Aort diseksiyonu,
pulmoner emboli gibi.)
10) No reflow riski diisiik olup, Tip 2 MI klinigine uyan geng hastalar

Calismaya dahil edilmemistir.

Istanbul Tip Fakiiltesi’'ne bagvuran STEMI tanisi olan hastalara zaman kaybedilmeden ve
siklikla transport siirecinde c¢aligmaya iligkin bilgi verildi ve onamlar1 alindi. Semptomlarin

baslangicindan sonraki ilk 12 saat i¢indeki hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Hastalar oncelikli olarak kateter laboratuarina alinarak islem gergeklestirildikten sonra
Koroner Yogun Bakim Unitesinde takip edildi. Islem sonrasi takipleri ve tetkikleri Koroner
Yogun Bakim Unitesinde hastalar monitorize takip edilirken gergeklestirildi. Hastalardan
detayli anamnez alindi, bilinen hastaliklar, 6zgecmis, soygegmisleri ve aligkanliklar
detaylica sorgulandi. Agrinin ne zaman basladigi, semptomunun ne kadar siirdiigli, agrinin

kacinci saat veya dakikasinda acile bagvurdugu sorgulandi.

3.2. Koroner Anjiyografi ( Koroner Akim Degerlendirilmesi)

Onami alinan hastalar kateter laboratuarina alindi. Hastalarin tiimiine baslangicta 300 mg
ASA, 180 mg Tikagrelor ( Tikagrelor kontraendike ise 600 mg Klopidogrel), 5000 U
unfraksiyone Heparin verildi. Hastalara Judkins teknigi ile koroner anjiyogarfi yapildi. PKG
islemleri femoral arter yoluyla 6 Fr kateterler ile gerceklestirildi. Rutin uygulamada lezyonun

oldugu artere 30 saniyeden kisa balonla predilatasyon yapilmaktadir.
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Calismamizda yiiksek no-reflow ihtimali olan bu hastalardan 31 tanesine 30 saniye ile 60
saniye arasinda uzun predilatasyon islemi uygulandi. Diger 31 hastaya ise 30 saniyeden daha
kisa siire balon ile predilatasyon uygulandi. Bu sirada hastalardan arteriyel basing kayitlari ile

monitorize izlem saglandi.

Uzun ve kisa predilatasyon siiresi ile yapilan hastalarin koroner akim paternleri TIMI akim
degerlendirmesi ile 0,1,2,3, miyokardiyal “blush gradeleri” (MBG) 0,1,2,3 olarak skorland1 ve
ilgili koroner arter i¢in TIMI “frame count” hesapland1 ve sayisal veriler kaydedildi. MBG
hesaplanirken gozlemciler arasinda fark olusabileceginden birbirinden bagimsiz iki gozlemci

ile MBG hesaplamasi yapildi.

TIMI akimi derecesi <2 olan hastalarlar “no-reflow” veya “slow-flow” olarak tanimlandi.
Calismadaki tiim hastalarda diger arteriel sistemde lezyonlar olabilmekle beraber infarkttan
sorumlu tek bir arter vardi. Islem sonrasi hastalar takipleri ve ileri tetkikleri yapilmak iizere

koroner yogun bakim iinitesine alindi.

3.3. Kan Ornekleri ve Elektrokardiyografi

STEMI ile bagvuran hastalarin ven6z kan Ornekleri acil bagvurulari esnasinda ve islem
sonrasi koroner yogun bakim yatislan siiresinde alindi. Hastalardan ven6z kanda hemogram (
WBC, Hb, Hct, Plt) , Kreatin, BUN, Elektrolitler (Na, K), karaciger fonksiyon testleri (AST,
ALT), CRP, Kan lipitleri (LDL,HDL) ve HbAlc degerleri goriildii. islem &ncesi yapilan

ikinci antiagregan yiiklemesi ve tirofiban alan hastalar belirlendi.

Hastalarin koroner yogun bakim iinitesinde bagvuru anindan itibaren 6, 12 ve 24. Saatlerde
troponin T degeri goriildii. Boylece semptom siiresine gore troponin erken ve gec piklerinin
durumu incelenmis oldu. Yine ilk basvuru an1 baz alinarak hastalara 1,3 ve 6. saatlerde EKG
cekilerek ST segment rezoliisyonlar1 incelendi. ST rezoliisyonlar1 ilk bagvuru EKG’sine gore
ylizdesel rezoliisyon olarak belirlendi. Hastalarin boy, kilo ve viicut kitle indeksleri

hesaplandi.
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3.4. Istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen veriler SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for
Windows 25.0 programi kullanilarak analiz edilmistir. Toplanan bilgiler i¢in tanimlayici
istatistiklerden olan frekans, yiizde degerleri, medyan, ortalama ve standart sapmadan

yararlanilarak yorumlanmustir.

Nicel degiskenlerimizin iki iliskisiz 6rneklemden elde edilen puanlarin birbirinden
anlamh bir sekilde farklilik gosterip gostermedigini test etmek icin Mann Whitney U testi,
normal dagilim gosterenler i¢in bagimsiz Orneklem t testi uygulanmistir. Nicel
degiskenlerimizin bagimli ikiden ¢ok grubun farklilagip farklilagmadigini test etmek icin
Friedman testi ve farkin hangi gruptan kaynaklandigini gorebilmek i¢in ¢oklu karsilagtirma
testi uygulanmistir. Verilerin analizinde niteliksel verilerin gruplara gore farkliligin1 gérmek
icin Kikare analizi yapilmistir. Akimi etkileyen faktorleri belirlemek i¢in logistic regresyon
analizi yapilmistir. Arastirmada p degerleri 0.05’in altinda olan degerler anlamli kabul

edilmistir.

4.BULGULAR

Oncelikle veriler normal dagilima uygunluk agisindan Kolmogrov-Smirnov testi ile
degerlendirilmistir. Kullanilan degiskenlerden yas, boy, kilo, BMI, HGB, HCT, PLT, LDL,
HDL normal dagilim gosterdigi, diger deger siirekli degiskenlerin normal dagilim
gostermedigi  goriilmiistiir. Degiskenler normal dagilim gostermeyen degiskenler igin
nonparametrik testler, normal dagilim gosteren degiskenler icin parametrik testler

kullantlmistir.
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TABLO 9. Degiskenlerin Normal Dagilim Gostermesi A¢isindan Analizi

Kolmogorov-Smirnov* Shapiro-Wilk
Statistic | df Sig. Statistic | df Sig.

Yas 0,075 62 0,200 0,956 62 0,026
Boy 0,091 62 0,200 0,965 62 0,076
Kilo 0,090 62 0,200° 0,971 62 0,142
BMI 0,081 62 0,200 0,935 62 0,003
Goglis Agrisinin Siiresi | 0,263 62 0,000 0,506 62 0,000
Balon siiresi (sn) 0,283 62 0,000 0,845 62 0,000
Troponin 6.saat degeri |0,133 62 0,008 0,907 62 0,000
Troponin 12.saat degeri | 0,113 62 0,049 0,919 62 0,001
Troponin 24. saat 0,143 62 0,003 0,853 62 0,000
degeri

EKG islem sonrasi 1. 0,170 62 0,000 0,924 62 0,001
saat Diizelme %

EKG islem sonrasi1 3. 0,306 62 0,000 0,721 62 0,000
saat Diizelme %

EKG islem sonrasi 6. 0,407 62 0,000 0,537 62 0,000
saat Diizelme %

TIMIfc 0,218 62 0,000 0,731 62 0,000
Hemohlobin (Hb) 0,109 62 0,067 0,953 62 0,019
Hematokrit (Hct) 0,102 62 0,181 0,955 62 0,023
Platelet (Plt) 0,087 62 0,200 0,980 62 0,405
WBC 0,124 62 0,019 0,822 62 0,000
Kreatin 0,366 62 0,000 0,344 62 0,000
BUN 0,217 62 0,000 0,758 62 0,000
Na (Sodyum) 0,396 62 0,000 0,237 62 0,000
K (Potasyum) 0,391 62 0,000 0,214 62 0,000
AST 0,273 62 0,000 0,774 62 0,000
ALT 0,158 62 0,001 0,900 62 0,000
LDL 0,086 62 0,200 0,910 62 0,000
HDL 0,094 62 0,200 0,951 62 0,014
CRP 0,304 62 0,000 0,592 62 0,000
Hbalc 0,327 62 0,000 0,286 62 0,000

*_ This is a lower bound of the true significance.

a. Lilliefors Significance Correction

Aragtirmaya katilanlarin tanimlayici 6zelliklerine goére dagilimi Tablo 10°da ayrintili bir

sekilde yer almistir.
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TABLO 10. Arastirmaya Katilan Katihmcillarin Tammlayier Ozelliklerine Gore

Dagilim (n=62)

Degiskenler n Y%
Yas (X: ‘ 61,27; SS: 10,49) (min:22,
max:81)
Cinsivet Erkek 44 71,0
tnstye Kadin 18 29,0
Bo (X: 168,85; SS: 8,11) (min:155,00,
y max:196,00)
. (X: 79,85; SS: 10,25) (min:57,00,
Kilo max:110,00)
(X: 28,25; SS: 4,01) (min:22,00,
BMI max:43,10)
Yok 30 48,4
HT Var 32 51,6
Yok 23 37,1
[Dhi Var 39 62,9
Yok 35 56,5
SR Var 27 43,5
Yok 37 59,7
AL Vi 25 403
Yok 42 67,7
S Var 20 323
) Yok 57 91,9
Aritma Var 5 8.1
Yok 57 91,9
KBY Var 5 8.1
Yok 61 98,4
S Var 1 1,6
. Yok 41 66,1
Diger hastahk Var 1 33.9
Gogiis agrisinin siiresi (X:2,75; SS: 3,11) (min:0,5, max:24)
LAD 30 48.4
Sorumlu arter €X 10 16,1
orumiu arte RCA 20 32,3
oM 2 3,2
Balon siiresi (X: 32,66; SS: 16,19) (minl5,00,
max:60,00)
PTCA 13 21,0
Uygulanan islem PTCA+DES 47 75,8
PTCA+TROMBUS ASP 2 3,2

Troponin 6.saat degeri

(X: 4174,84; SS:
(min: 147,00, max:10000,00)

3143,01)

Troponin 12.saat degeri

(X: 4503,26; SS:
(min:135,00, max:10000,00)

3136,07)

Troponin 24.saat degeri

(X: 2773,35; SS: 2267,41) (min:96,00,
max:10000,00)

EKG islem sonrasi 1.saat

diizelme %

(X: 69,84; SS: 23,15) (min:20,00,
max:100,00)
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Degiskenler n %
EKG islem sonrasi 3.saat | (X: 87,10; SS: 18,50) (min:40,00,
diizelme % max:100,00)
EKG islem sonrasi 6.saat | (X: 94,84; SS: 10,98) (min:50,00,
diizelme % max:100,00)
1 7 11,3
TIMI 2 22 35,5
3 33 53,2
(X: 22,00; SS: 14,31) (min:8,00,
LI max:86,00)
. . Diisiik akim 12 19,4
g bt MDA Yiiksek akim 50 80,6
.. . Diisiik akim 22 35,5
GG Yiiksek akim 40 64,5
. (X: 13,40; SS: 1,81) (min:8,80,
Hgb (Hemoglobin) max:16,30)
. (X: 40,44; SS: 5,17) (min:28,50,
Hct (Hematokrit) max:48,40)
(X: 257,31; SS: 85,02) (min:28,00,
PIt (Platelet) max:517.00)
(X: 11,29; SS: 4,82) (min:4,90,
WABE max:35,10)
. (X: 122; SS: 1,36) (min:0,5,
Kreatin max:10,60)
(X: 18,15; SS: 9,31) (min:8,20,
- max:55,00)
(X: 137,14; SS: 17,40) (min:4,40,
NE o er) max:147,00)
(X: 4,62; SS: 3,43) (min:3,20,
K (Potasyum) max:30.90)
(X: 108,74; SS: 117,74) (min:9,40,
LA max:493,00)
(X: 33,49; SS: 20,39) (min:5,00,
S max:102,00)
(X: 115,58; SS: 41,33) (min:55,00,
LDL max:283,00)
(X: 40,18; SS: 11,14) (min:21,80,
HDL max:73.00)
(X: 30,16; SS: 51,25) (min:0,70,
eIl max:217,00)
(X: 8,60; SS: 8,90) (min:4,60,
L1 C max:75,50)

Islem  oncesi  verilen Klopidogrel > 8.1
iikleme ila Prasugrel 1 1,6
yu ¢ Tikagrelor 56 90,3
Islem sonrasi Tirofiban | Tirofiban almamisg 49 79,0
uygulanma durumu Tirofiban almig 13 21,0
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Katilimcilarin yas ortalamasinin 61,27 oldugu tespit edilmistir. Katilimcilarin %71,0’1nin
erkek, 9%29,0’min kadin oldugu goriilmiistiir. Katilimeilarin boy ortalamasinin 168,85, kilo

ortalamasinin 79,85, BMI ortalamasinin 28,25 oldugu goriilmiistir.

Katilimeilarin %51,6’simnin HT, %62,9’unun DM, %43,5’inin KAH, %40,3’{iniin KAG,
%32,3’linilin Stent, %8,1’inin Aritmi, %8,1’inin KBY, %1,6’sinin SVO, %33,9’unun diger
hastaliklardan oldugu tespit edilmistir. Katilimeilarin gogilis agrisinin siiresi ortalamasinin
2,75 oldugu goriilmiistiir. Katilimcilarin %48,4’iintiin LAD, %32,3’tiniin RCA sorumlu arter
oldugu tespit edilmistir. Katilimcilarin balon siiresi ortalamasinin 32,66 oldugu tespit

edilmisgtir.

Katilimcilarin %75,8’inde uygulanan islemin PTCA+DES, %21,0’inda PTCA oldugu tespit
edilmistir. Katilimcilarin Troponin 6.saat degeri ortalamasinin 4174,84, Troponin 12.saat
degeri ortalamasinin 4503,26, Troponin 24.saat degeri ortalamasinin 2773,35 oldugu tespit
edilmistir. Katilimcilarin EKG islem sonrasi 1.saat diizelme yiizde ortalamasinin 69,84, EKG
islem sonrasi 3.saat diizelme yilizde ortalamasinin 87,10, EKG islem sonrasi 6.saat diizelme

ylizde ortalamasinin 94,84 oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilarin HGB (Hemoglobin) ortalamasinin 13,40, HCT (Hematokrit) ortalamasinin
40,44, PLT (Platelet) ortalamasimnin 257,31, WBC ortalamasmin 11,29, KRE (Kreatin)
ortalamasmin 1,22, BUN ortalamasinin 18,15, Na (Sodyum) ortalamasinin 137,14, K
(Potasyum) ortalamasinin 4,62, AST ortalamasinin 108,74, ALT ortalamasinin 33,49, LDL
ortalamasinin 115,58, HDL ortalamasinin 40,18, CRP ortalamasinin 30,16, HBAIlc
ortalamasiin 8,60 oldugu tespit edilmistir. Katilimcilarin %90,3’tiniin islem 6ncesi verilen
yiikleme ilacin Tikagrelor oldugu tespit edilmistir. Katilimecilarm %79,0’min Tirofiban

almamis oldugu tespit edilmistir.

Katilimcilarin her iki yani uzun ve kisa balonla predilatasyon yapilan gruplara gore hasta

ozelliklerinin dagimi Tablo 11°de gosterilmistir.
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TABLO 11. Katihmcilarin Gruplara Gore (Uzun Ve Kisa Balon Predilastasyon) Hasta

Ozelliklerinin Dagilim

Kisa (<30 sn) Uzun (>30 sn)
Predilatasyon (n=31) Predilatasyon Testve p

(n=31) Degerleri
Cinsiyet X*=2,818°
Erkek 19 (61,3) 25 (80,6) 0161
Kadmn 12 (38,7) 6 (19,4) P
HT X?=4,133"
Yok 11 (35,5) 19 (61,3) _
Var 20 (64,5) 12 (38,7) p=0,074
DM X?=0,622°
Yok 10 (32,3) 13 (41,9) _
Var 21 (67,7) 18 (58,1) p=0,600
KAH X?=0,066"
Yok 17 (54,8) 18 (58.1) _
Var 14 (45,2) 13 (41,9) p=1,000
KAG X?=0,603"
Yok 17 (54.,8) 20 (64,5) _
Var 14 (45.2) 11.(35,5) p=0,605
Stent X?=0,295"
Yok 20 (64,5) 22 (71,0) _
Var 11(35,5) 9 (29,0) p=0,786
Aritmi X*=1,958"
Yok 27 (87,1) 30 (96,8) _
Var 4 (12,9) 1(3,2) p=0,334
KBY X*=1,958°
Yok 27 (87,1) 30 (96,8) _
Var 4 (12,9) 1(3,2) p=0.354
SVO X*=1,016"
Yok 30 (96,3) 31 (100,0) _
Var 1(3,2) 0 (0,0) p=1,000
Diger hastalik X?=0,072°
Yok 20 (64,5) 21 (67,7) _
Var 11(35,5) 10 (32.3) p=1,000
Sorumlu arter
LAD 15 (48.4) 15 (48,4) X?=2,076"
Cx 6 (19,4) 4(12,9) _
RCA 10 (32.,3) 10 (32.3) p=0,661
OM 0 (0,0) 2(6,5)
Uygulanan islem 2 b
PTCA 5(16.1) 8 (25.8) X=2,714
PTCA+DES 24 (77,4) 23 (74,2) p=0,370
PTCA+TROMBUS ASP 2(6,5) 0 (0,0)
TIMI ) b
1 6 (19.4) 132) X'=14,786
2 16 (51,6) 6 (19,4) p=0,000*
3 9(29,0) 24 (77,4)
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Kisa (<30 sn) Uzun (>30 sn)
Predilatasyon (n=31) Predilatasyon Testve p
(n=31) Degerleri
1.gozlemci MBG grup X?=10,333°
Diisiik akim 11 (35,5) 1(3,2) —0.003*
Yiiksek akim 20 (64,5) 30 (96,8) P
2.gbzlemci MBG grup X?=0,000"
Diisiik akim 11 (35,5) 11 (35,5) ~1.000
Yiiksek akim 20 (64,5) 20 (64,5) P~
Islem 6ncesi yiikleme ilac =1 201"
Klopidogrel 39,7) 2 (6,5) ’
Prasugrel 0 (0,0) 1(3,2) p=1,000
Tikagrelor 28 (90,3) 28 (90,3)
Islem sonrasi tirofiban 2= 47 69P
uygulanma durumu
Tirofiban almamig 28 (90,3) 21(67,7) p=0,059
Tirofiban almis 3(9,7) 10 (32,3)
Yas 62,06+8,94 60,48+11,93 t=0,590"
p=0,557
Boy 169,3549,14 168,35+7,04 t=0,483"
p=0,631
Kilo 80,71+10,36 79,00+10,24 t=0,653"
p=0,516
BMI 28,15+3,41 28,35+4,60 t=-0,190°
p=0,850
GOgiis agrisinin siiresi 2,31+1,31 3,194+4,19 z=-0,495°¢
p=0,621
Balon siiresi 17,74+2,53 47,58+8,15 7=-6,895°¢
p=0,000*
TIMIfc 25,49+17,22 18,50+9,72 7z=-1,995
p=0,046*
Hgb 13,29+1,85 13,51+1,79 t=-0,481"
p=0,632
Hct 40,19+5,30 40,68+5,11 t=-0,368"
p=0,714
Plt 272,81+87,94 241,81+80,42 t=1,448"
p=0,153
WBC 12,30+6,04 10,28+2,94 7=-1,239°
p=0,215
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Kisa (<30 sn) Uzun (>30 sn)
Predilatasyon (n=31) Predilatasyon Testve p
(n=31) Degerleri
| Degiskenler [ Sayi(%)/x+SS  [Sayi(%)/1%SS |
Kre 1,51+1,88 0,92+0,22 7z=-1,859°
p=0,063
BUN 19,65+10,87 16,66+7,30 z=-1,035¢
p=0,301
Na 134,95+24,40 139,32+3,26 7z=-0,318°
p=0,750
K 5,10+4,82 4,13+0,46 z=-0,692¢
p=0,489
AST 108,34+128,37 109,15+108,20 7=-0,352°¢
p=0,000*
ALT 30,04+19,73 36,93+20,76 z=-1,521°¢
p=0,128
LDL 118,61+47,07 112,55+35,19 t=0,575"
p=0,568
HDL 41,72+9,89 38,64+12,23 t=1,090"
p=0,280
CRP 36,55+59,45 23,77+41,49 7z=-0,303°¢
p=0,762
Hbalc 9,82+12,40 7,39+£2,10 7z=-0,500°
p=0,617

*p<0.05;
*bagimsiz 6rneklem t testi
"Kikare testi

‘bagimsiz 6rneklem t testi

Kisa siire balonla predilastayon yapilan gruptaki katilimcilarin %61,3’linlin erkek oldugu,
%64,5’inde HT oldugu, %67,7’sinde DM oldugu, %45,2’sinde KAH oldugu, %45,2’sinde
KAG oldugu, %35,5’inde Stent oldugu, %12,9’unda Aritmi oldugu, %12,9’'unda KBY
oldugu, %3,2’sinde SVO oldugu, %35,5’inde diger hastaliklarin oldugu, %48,4 {iniin sorumlu
arterin LAD kronik hasta olmadigi, %51,6’sinin TIMI 2 oldugu, %64,5’inin yiiksek akim

MBG 1.gozlemci oldugu, %64,5’inin yiiksek akim MBG 2.gézlemci oldugu, %90,3’{iniin
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Tikagrelor islem Oncesi verilen yiikleme ila¢ oldugu, %90,3’linlin Tirofiban almamis oldugu

tespit edilmistir.

Kisa siire balonla predilastayon yapilan gruptaki katilimecilarin yas ortalamasi 62,06+8,94,
boy ortalamasi 169,35+9,14, kilo ortalamas1 80,71£10,36, BMI ortalamas1 28,15+3,41, gdgiis
agrisi siiresi ortalamasi 2,31+1,31, balon siiresi ortalamasi 17,74+2,53, TIMIfc ortalamasi
25,49+17,22, HGB ortalamasmin 13,29+1,85, HCT ortalamasmnin 40,19+5,30, PLT
ortalamasinin 272,81+87,94, WBC ortalamasinin 12,30+6,04, KRE ortalamasinin 1,51+1,88,
BUN ortalamasinin  19,65+10,87, NA ortalamasinin 134,95+24,40, K ortalamasinin
5,10+4,82, AST ortalamasinin 108,34+128,37, ALT ortalamasinin 30,04+19,73, LDL
ortalamasimnin  118,61+47,07, HDL ortalamasinin 41,72+9,89, CRP ortalamasinin
36,55+£59,45, HBA1C ortalamasinin 9,82+12,40 oldugu tespit edilmistir.

Uzun siire balonla predilastayon yapilan gruptaki katilimcilarin %80,6’sinin erkek oldugu,
%38,7’sinde HT oldugu, %58,1’inde DM oldugu, %41,9’unda KAH oldugu, %35,5’sinde
KAG oldugu, %29,0’inda Stent oldugu, %3,2’sinde Aritmi oldugu, %3,2’sinde KBY oldugu,
%32,3’linde diger hastalik oldugu, %48,4 {iniin sorumlu arterin LAD kronik hasta olmadigi,
%77,4’intin TIMI 3 oldugu, %96,8’inin yiiksek akim MBG 1.g6zlemci oldugu, %64,5’inin
yiiksek akim MBG 2.gbézlemci oldugu, %90,3’liniin Tikagrelor islem oncesi verilen yiikleme

ila¢ oldugu, %67,7’sinin Tirofiban almamis oldugu tespit edilmistir.

Uzun siire balonla predilastayon yapilan gruptaki katilimcilarin yas ortalamasi 60,48+11,93,
boy ortalamasi 168,35+7,04, kilo ortalamas1 79,00+10,24, BMI ortalamas1 28,35+4,60, g6giis
agrisi siiresi ortalamasi 3,194+4,19, balon siiresi ortalamasi 47,58+8,15, TIMIfc ortalamasi
18,5049,72, HGB ortalamasimin 13,51+1,79, HCT ortalamasimin 40,68+5,11, PLT
ortalamasinin 241,81+80,42, WBC ortalamasinin 10,28+2,94, KRE ortalamasinin 0,92+0,22,
BUN ortalamasinin 16,66+7,30, NA ortalamasinin 139,32+3,26, K ortalamasinin 4,13+0,46,
AST ortalamasimin 109,15+£108,20, ALT ortalamasinin 36,93+20,76, LDL ortalamasinin
112,55+35,19, HDL ortalamasinin 38,64+12,23, CRP ortalamasinin 23,77+41,49, HBA1C
ortalamasinin 7,39+2,10 oldugu tespit edilmistir.

Kontrol ve hasta gruptaki katilimcilar TIMI, 1.gézlemci MBG, balon siiresi, TIMIfc, AST
hari¢ diger 6zellik ve degerler bakimindan benzerdir. (p>0,05)
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Bir bagka sekilde uzun ve kisa predilatasyon yapilan hasta gruplarinda troponin piklerinin

yapildig1 saatler goriilmektedir. Uzun balon ile predilatasyon yapilan grupta troponin zirve

degerinin daha erken saatlerde oldugu ve giderek azaldigi, kisa balon ile predilastasyon

yapilan grupta ise troponin zirve degere 12.saatte ulasildigi goriilmiistiir.

5000.00
4500.00
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3500.00
3000.00
2500.00
2000.00
1500.00
1000.00
500.00
0.00

4647.00
—

4570.10

3702.23 4436.42

3154.39

6SAAT 12SAAT 24SAAT

—— Kontrol —f— Hasta

( Kontrol: Kisa balon ile predilatasyon, Hasta: Uzun Balon ile predilatasyon)

SEKIL 15. Troponin degerinin zaman grafigi

Arastirmaya katilanlarin Troponin degerinin zamana gore farklilagip farklilagmadigini

belirlemek {izere, Friedman testi, gruplara gore farklilasip farklilagmadigini belirlemek iizere,

Mann Whitney U testi uygulanmistir. Kontrol ve hasta grubu Troponin degerlerinin 6lgiim

zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Buna

gore her iki grup icinde 24.saat Troponin degeri diger Olgiimlerden daha kii¢iik oldugu

goriilmektedir. Coklu karsilastirma sonucuna gore kontrol grubunda 6.saat, 12.saat Troponin

degeri 24.saat 6l¢iim degerinden yiliksek oldugu tespit edilmistir. Hasta grubunda 6.saat,

12.saat Troponin degeri 24.saat 6l¢iim degerinden yiiksek oldugu tespit edilmistir.
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TABLO 12. Zamana Ve Gruplara Gore EKG Diizelme Yiizdesi Karsilagtirilmasi

Ol¢iim Zamam Coklu
1.saat® 3.saat® 6.saat® karsilast
Me X +SS rma
dya =88 | Vedy g.gg |Medy
an an 2
Grup |n x p
6 A<B,
Kisa | 0, 60,972 | 90,0 81,94+1 100,  92,90+1 56,96 0,0 C
Balon | 0 1,97 0 9,57 00 1,31 4x* 00
0
80 A<B,
Uzun 78,71£21 | 100,  92,26+1 100,  96,77+1 88,87 0,0 C
Balon ’0 ,09 00 6,06 00 0,45 O** 00
Z -3,128* -2,550%* -2,400%*
0,002 0,011 0,016

* Mann Whitney U testi
**Friedman testi

Arastirmaya katilanlarin EKG diizelme yiizdesinin zamana gore farklilagip farklilasmadigini
belirlemek {izere, Friedman testi, gruplara gore farklilasip farklilasmadigini belirlemek tizere,
Mann Whitney U testi uygulanmistir. Uzun ve kisa silire balonla predilatasyon yapilan
gruplarda EKG diizelme yiizdesinin 6l¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Buna gore her iki grup icinde 6.saat EKG diizelme
yiizdesi diger ol¢iimlerden daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Coklu karsilastirma sonucuna
gore kisa siire predilatasyon yapilan grupta 3.saat, 6.saat EKG diizelme yiizdesinin 1.saat
Ol¢iim degerinden yiiksek oldugu tespit edilmistir. Uzun siire balonla predilastayon yapilan
grupta 3.saat, 6.saat EKG diizelme yiizdesinin 1.saat dl¢iim degerinden yiiksek oldugu tespit

edilmistir.

Gruplara gore EKG diizelme yiizdesinin 1.saat, 3.saat, 6.saat EKG diizelme ylizdesinin
istatistiksel olarak anlaml farklilik gosterdigi tespit edilmistir (p<0.05). Buna gére uzun siire
balon predilatasyonu grubu 1.saat, 3.saat, 6.saat ol¢iim EKG diizelme ylizdesinin kisa siire

balon predilastayonu yapilan gruptan yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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SEKIL 16. EKG diizelme yiizdesi zaman grafigi
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SEKIL 17. MBG’ye gore TIMIfc ROC egrisi

Kesme puaninin bulunmasi i¢in yapilan ROC analizinde TIMIfc i¢in kesme puaninin 24,94
oldugu goriilmiistiir(Tablo 13). Duyarlilik i¢in 0,92 ve 6zgiillik i¢in 0,94 degerleri elde
edilmigtir. Ayrica ROC egrisi altinda kalan alan istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Egrinin belirtigi 0,97 olarak bulunmustur (Sekil 17).
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TABLO 13. TIMIfc Kesme Puanina iliskin Duyarhlik Ve Ozgiilliik Degeri

Kesme Puam Duyarhlik Ozgiilliik Duyarhhk-(1-Ozgiilliik)
17,2350 1,000 0,540 0,540
18,4100 1,000 0,660 0,660
19,4100 1,000 0,700 0,700
21,7600 1,000 0,780 0,780
23,7600 0,917 0,860 0,777
24,9400* 0,917 0,940 0,857
25,9400 0,833 0,940 0,773
26,5250 0,750 0,960 0,710
27,6400 0,667 0,960 0,627
28,8200 0,583 0,960 0,543
32,3500 0,583 0,980 0,563
37,6450 0,583 1,000 0,583
43,5250 0,333 1,000 0,333
*Kesme degeri
ROC Curve
10
08
g. 0§
D g4
027
0o
0,0 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

SEKIL 18. MBG’ye gore balon siiresi ROC egrisi

Kesme puaninin bulunmasi i¢in yapilan ROC analizinde kesme puaninin 27,50 oldugu

goriilmiistiir(Tablo 14). Duyarhilik i¢in 0,60 ve 6zgiilliikk i¢in 0,92 degerleri elde edilmistir.

Ayrica ROC egrisi altinda kalan alan istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Egrinin belirtigi

0,70 olarak bulunmustur (Sekil 18.).
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TABLO 14. MBG’ye Gore Balon Siiresi Kesme Puanina iliskin Duyarhlik Ve Ozgiilliik
Degeri

Kesme Puam Duyarhlik Ozgiilliik Duyarhhk-(1-Ozgiilliik)
14,0000 1,000 0,000 0,000
17,5000 0,780 0,250 0,030
27,5000* 0,600 0,917 0,517
37,5000 0,520 0,917 0,437
42,5000 0,440 0,917 0,357
47,5000 0,260 0,917 0,177
52,5000 0,160 1,000 0,160
57,5000 0,120 1,000 0,120
61,0000 0,000 1,000 0,000

*Kesme degeri

TABLO 15. TIMIfc Akimi Etkileyen Faktorleri Belirlemek i¢in Yapilan Lojistik
Regresyon Analizi

Yas -0,114 0,028 0,892 (0,806-0,988)
DM(Var) -0,103 0,913 0,902 (0,143-5,699)
KAH (Var) 1,772 0,062 5,881 (0,917-37,713)
Goglis agrisinin siiresi 0,301 0,308 1,352 (0,757-2,413)
Troponin miktari 0,000 0,278 1,000 (0,999-1,000)
BMI -0,091 0,384 0,913 (0,744-1,121)
Balon siiresi 0,086 0,015 1,090 (1,017-1,169)
Tirofiban (uygulanmis) -3,857 0,005 | 0,021 (0,001-0,316)
Sabit 8,917 0,050 7460,337

Cox-Snell R2 =0,287 Nagelkerke R2= 0,437  Hosmer-Lemeshow = 5,179

*OR: odds ratio ile gosterilen olasiliklar orani ve %95 giiven aralig

Tablo 15’de goriildiigii lizere TIMIfc akimi etkileyen faktorleri belirlemek i¢in yapilan
lojistik regresyon analizi yapilmistir. Hosmer and Lemeshow Testi sonucuna gére modelin iyi
uyum sagladig1 séylenebilir (p>0,05). Modelin agiklama giiciinii gosteren R %28,7 ile %43,7
arasindadir. Yas, balon siiresi, Trofiban uygulamas1 TIMIfc akimi iizerinde istatistiksel olarak
anlamh etkisi oldugunu goriilmektedir (p<0.05). Tirofiban uygulanmis olanlarin TIMIfc iyi
akim olmas1 1/0,021=47,62 kat daha diigiiktiir. Yasin artmasmin TIMIfc iyi akima negatif
etkide bulundugu goriilmiistiir. Balon siiresinin artmasimin TIMIfc iyi akima pozitif etkide

bulundugu goriilmiistiir.
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TABLO 16. MBG Akim Etkileyen Faktorleri Belirlemek Icin Yapilan Lojistik
Regresyon Analizi

Yas -0,114 0,011 0,866 (0,774-0,968)
DM(Var) 0,092 0,924 1,097 (0,167-7,218)
KAH (Var) 0,823 0,381 2,277 (0,361-14,343)
Goglis agrisinin siiresi 0,162 0,610 1,176 (0,632-2,188)
Troponin miktari 0,000 0,691 1,000 (1,000-1,001)
BMI 0,078 0,574 1,081 (0,823-1,421)
Balon siiresi 0,128 0,007 1,136 (1,036-1,246)
Tirofiban (uygulanmis) -2,687 0,056 | 0,068 (0,004-1,076)
Sabit 4,569 0,375 96,408

Cox-Snell R2 =0,288 Nagelkerke R2= 0,460  Hosmer-Lemeshow = 8,954

*OR: odds ratio ile gosterilen olasiliklar orani ve %95 giiven araligi

Tablo 16’da goriildiigii iizere MBG akimi etkileyen faktorleri belirlemek igin yapilan
lojistik regresyon analizi yapilmistir. Hosmer and Lemeshow Testi sonucuna gore modelin iyi
uyum sagladig séylenebilir (p>0,05). Modelin agiklama giiciinii gosteren R? %28,8 ile %46,0
arasindadir. Yas, balon siiresi MBG akimu {izerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugunu
goriilmektedir (p<0.05). Yasin artmasinin MBG iyi akima negatif etkide bulundugu
goriilmiistiir. Balon siiresinin artmasinin MBG 1yi akima pozitif etkide bulundugu

gOriilmiistiir.
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5. TARTISMA

Calismamizda STEMI ile basvuran hastalara primer PKG sirasinda uygulanan 30 saniyeden
uzun siireli balon predilatasyonun koroner akimi 6n gordiirmede kullanilan parametreleri
(TIMI, TIMIfc, MBG) olumlu yonde etkiledigi, daha az “no-reflow” ve “slow-flow” riski ile
iliskili oldugu, troponin zirve degerine daha erken ulasildig1 ve islem sonrast EKG’deki ST
segment rezoliizyonunun daha hizli gerceklestigi gosterilmistir. Calismamiz STEMI
hastalarinda uzun ve kisa siireli balon dilatasyonunun koroner akimi gésteren parametrelerle

iliskilendirilerek gosterildigi ilk ¢caligmadir.

STEMI’da koroner perflizyon sonrasi yapilan stent implantasyonu iskemi tehlikesi altindaki
miyokard dokusunun kurtarilmasina ve uzun dénem prognozun iyilesmesine katkida bulunur.
Bazen patent bir arterde akut donemde akim bozulmakta ve bu ‘“no-reflow” olarak
isimlendirilmektedir. ileri yas, ek hastaliklar, ge¢ basvuru yapilmasi ve ozellikle son
dénemlerde COVID-19 gibi etkenler primer PCI yapilan hastalarda da distal embolizasyon,
hiperkoagiilabilite ve mikrovaskiiler spazm yoluyla “no-reflow” ve/veya “slow-flow”
fenomenine sebep olabilmektedir. Calismamizda uzun ve kisa siire balon ile predilatasyon
yapilan gruplarin TIMI, MBG, balon stiresi, TIMIfc, AST hari¢ diger 6zellik ve degerler
bakimindan benzer olarak se¢ildigi goriilmektedir. (p>0,05) Boylece “no-reflow” riskini
arttirabilecek sebepler her iki gruptada dengelenerek balon siiresinin koroner akimi

saglamadaki etkisi daha objektif degerlendirilmis oldu.

Katilimcilarin yas ortalamasimin 61.27 olmasi ve %71’in erkek hastalarda olusmasi STEMI
ile bagvurularin yasla arttigin1 ve erkek cinsiyette daha sik goriildiiglinii desteklemektedir.
Katilimcilarin viicut kitle endeksi ortalamasinin 28.25 oldugu ve normal sinirlarin iizerinde
oldugu goriilmiistiir. Hastalarin neredeyse yarisinda eslik eden HT ve DM oldugu ve %40
civarinda Oncesinde koroner anjiyografi geciren koroner arter hastalarinin basvurdugu
goriilmektedir. Ozellikle eslik eden diyabet olmasmin “no-reflow” ihtimalini arttiracag: ve
bozulmus mikrovaskiiler dolasim sebebiyle infarktiis boyutunda ve prognozda koétiilesmeye

sebep olacagi bir bagka calismada gosterilmistir. [137]

Hastalarin  %75,8’ine  PTCA+DES yapilirken, %21’ine yalnizca PTCA islemi
uygulanmugstir. Kisa balon grubunda 5 hastaya PTCA, 24 hastaya PTCA+DES uygulanirken,
uzun balon grubunda 8 hastaya PTCA ve 23 hastaya PTCA+DES uygulanmis ve tam esit

olmasa da uygulanan islem acisindan her iki grupta istatistiksel anlamli bir fark
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bulunmamaktaydi. Ayrica dnceden stenti olan hastalarda her iki grupta esit dagitilmis ve
istatiksel bir fark goriilmemistir. Uzun balon yapilan gruptaki hastalara daha fazla sayida
tirofiban uygulanmis lakin bu uygulama islem sonrasi koroner yogun bakimda uygulanmaistir.
Koroner akimi gosteren skorlamalar ise islem sonrasi yapildigindan ve Tirofiban kullanimi
olmadan skorlamalar yapildigindan, tirofiban kullannminin TIMI, TIMIfc ve MBG’yi
etkilemedigi sOylenebilir. Ayrica uzun balon predilastasyonu uygulanan grupta trombiis
yiikiiniin daha fazla oldugu ve istatistiksel fark olmasa da koroner trombiis yiikiiniin nispeten
daha kotii hastalarin bu grupta olmasi tirofibanin da islem sonrasi bu grupta daha yiiksek
sayida olabilecegini diistindiirmektedir. Ancak yine de EKG diizelme yiizdeleri ve Troponin
degerleri iizerine olan etkisi her iki grupta esit sayida tirofiban uygulamasi ile baska bir
calismada degerlendirilebilir. Yine ayn1 sekilde HbAlc diizeyi ortalamasi uzun siire balon
yapilan grupta daha diisiik goriilmiis olup, koroner akimi1 6ngordiirmede bizlere anlamli bir

veri sunmamaktadir.

Calismamizda MBG 0 ve 1 yavas koroner akim, MBG 2-3 hizli koroner akim olarak
degerlendirilmis ve ikinci gozlemciye gore gruplar arasinda fark goriilmez iken ilk
gozlemciye gore uzun balon yapilan grubun akiminin daha iyi oldugu goriilmiistir. MBG’in
gozlemciye gore fark etmesinin sebebi uygun ¢ekim ve bazi teknik problemlerde olabilecegi
gibi, MBG’nin biraz subjektif bir degerlendirme olmasi olarak gdosterilebilir. TIMIfc’un daha
nicel bir veri olmas1 ve TIMIfc’un uzun balon yapilan grupta daha kisa olmasi ( koronerlerin
distale kadar daha hizli dolmasi) bize ¢ok daha anlamli bilgiler sunmaktadir. Nitekim bu veri
TIMI skorlamasi ile de desteklenmektedir. Arie ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada yas, cinsiyet ve darligin derecesinin benzer oldugu stabil olmayan plaklarla yapilan
ve bir grubun 40 sn altinda diger grubunsa 60 sn {izerinde balon anjiyoplasti uygulandigi bir
calismada uzun balon yapilan grupta hastalarin koroner arter bypass operasyonuna gitme ve
Oliimlerinin daha diisiik oldugu gosterilmis lakin istatiksel olarak bu anlamli bir sekilde
gosterilememistir. [138] Calismamizda ise STEMI hastalarinda 30 saniyeden kisa ve daha
uzun siire balon anjiyoplasti uygulanarak koroner akimlar {lizerinde anlamli farklar oldugu

gosterilmistir.

Uzun siire balonla predilatasyon yapilan grupta troponin degeri 6.saatten 12. Saate dogru
giderek diismiis ve 24. Saatte anlamli derecede azalmistir. Kisa balon yapilan grupta ise
troponin degeri takiplerin 12. Saatine dogru artis gostermis ve 24. Saatte giderek azalmustir.
Uzun balon yapilan grubun troponin pikini daha erken saatte yapmasi, uzun balonla yapilan

predilastayonun plag: stabilize etmesi, trombiisiin damar duvarina daha etkili yapistirilarak
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distal embolizasyonlar1 azaltmasi ve bu suretle daha az mikrovaskiiler dolasim bozuklugu
yaratarak akimin daha iyi saglanmasina sebep oldugunu diislindiirmektedir. Zira troponin
miyokard hasarin1 gosteren bir belirte¢ oldugundan, uzun balon yapilan grupta troponin
degerlerinin giderek diismesi, daha iyi bir koroner akimin saglandigmin ve daha az
miyokardiyal hasara sebep oldugunu gostermektedir. Koroner arterlerle yapilmis 5 adet,
periferik arterlerle yapilmis 1 adet balon siiresinin karsilastirildigi ¢calismanin meta analizinde
hem koroner hem de periferik vaskiiler kanitlar 60 saniyeden fazla siireyle balon
anjiyoplastinin iyilestirilmis enflamasyon sonuglar ile iligkili olabilecegini gdstermistir. Kisa
siire balon ile daha ¢ok rezidii stenoz, restenoz ve diseksiyon goriilme ile iliskili oldugu
bildirilmistir. [139] Koroner iskemi ve bu siirecin sonucu olarak miyokardta meydana gelen
fonksiyonel degisiklikleri saptamak i¢in ekokardiyografi ve strain calismalari yapilabilir.
Lakin STEMI ile bagvuran hastalarin islem Oncesi ejeksiyon frasiyonlari ve diger verilerini
bulmak zor olacagindan bu konuda miyokard infarktiisiiniin yarattigi zarar karsilastirma

firsat1 olmayacagindan ekokardiyografik veriler ¢aligmada degerlendirilmemistir.

Yine ayni sekilde ¢alismamizda ST segment rezoliisyonunun da 1. ve 3. Saatte uzun siire
balon yapilan grupta daha iyi olmasi da yine daha erken ve iyi diizelen koroner akimla
miyokardial hasarin daha az olmasindan 6tiirii olabilecegini diisiindiirmektedir.. Hem troponin
hem de ST segment rezoliisyonlar1 uzun siireli balon yapilan grupta miyokardial diizeyde
iyilesmenin daha iyi oldugunu biyokimyasal ve elektriksel parametre bazinda gostermektedir.
Buna ilave olarak koroner akimi gosteren TIMI, TIMIfc ve MBG gibi skorlamalarinda uzun
siire balon yapilan grupta daha iyi oldugu goriilmiistiir. Uzun siire sisirilen balonun diiz kas
harabiyeti yaparak ileriki donemde olusabilecek vazospazmlar1 Onledigini gosteren bir
caligmada ise balon boyut ve basincinin se¢iminin rezidiiel stenoz acisindan énemli oldugu
sOylenmis ve daha az calisilmig bir konu olan balon sisirme siiresine deginilmistir. Daha ¢ok
periferik arterlerde yapilan bu c¢alismada insan dist denekler 1 ay siireyle izlenmis ve uzun
balon yapilan grupta daha az restenoz saptanmistir. Ayrica uzun siire balonun diiz kas
hiicrelerinde yarattig1 harabiyet ile sonraki donemde daha az vazospazma sebebiyet verdigi

sonucuna ulagilmstir. [ 140]

TIMIfc’u etkileyen faktorleri gostermek i¢in yapilan regresyon analizinde yas, balon siiresi
ve tirofiban kullaniminin TIMIfc’u etkiledigi goriildii. Tirofiban kullanimi ve uzun siire balon
dilatasyonun daha iyi koroner akim sagladigi ve TIMIfc’un diisiik oldugu goriildi. Yas
arttikca TIMIfc artmakta ve koroner akim bozulmaktaydi. MBG ig¢inde ayn1 seylerin gegerli

oldugu, yas ile koroner akimin bozuldugu, tirofiban kullanimi ve uzun silire balon
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predilatasyonla koroner akimin daha iyi oldugu goriildii. Bu sonuglar tirofiban kullaniminin
akut koroner sendromlarda mortaliteyi azalttigi, lakin mindr kanamalar1 arttirdigina dair
Valgimigli ve arkadaslarina ait meta analizin sonuglari ile de uyusmaktadir. [141] Tirofibanin
intrakoroner uygulanmasiin intravendz uygulamaya gore koroner akim ve miyokardial
perfiizyonu arttirdiginin gosterildigi calismalar goéz onilinde bulundurularak, intrakoroner

tirofibanin da dahil edilecegi yeni caligmalar tasarlanabilir. [142]

Uzun siireli yapilan balon ile predilatasyonun trombiisiin damar duvarina daha iyi bir sekilde
stvanmasina yardimci olarak distal embolizasyonlar1 azalttigi ve boylece distal mikrokoroner
akimi destekledigi sonucu c¢ikarilabilir. Ayrica uzun siire balon predilastayonun koroner
diseksiyonlar1 ve flepleri azalttigini sdyleyen calismalarda mevcuttur. Kronik stabil lezyonu
olan 41 hasta ile yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada balon anjiyoplasti sonrast uzun
stireli balon yapilan grup, diger grup ile karsilastirildiginda ilgili damarda yiizdesel cap darlig:
daha az bulunmus, yani rezidii stenoz daha az oranda goriilmiistiir. Ayrica daha az diseksiyon

ve flep goriilmistiir. [143]

Koroner anjiyografi sirasinda lezyonun karakteri de balon siiresini etkileyebilmektedir.
Koroner girisimlerde balon darlik kayboluncaya dek sisirilir ve indirilir. Ozellikle kalsifik
lezyonlarda balon siiresi olabildigince uzun tutulmakta ve darlik agilincaya kadar
beklenmektedir. Hatta bunun i¢in non-komplian balonlar tercih edilerek birim alana daha
fazla basing aktarimi saglanmaktadir. 2019 yilinda yapilan bir calismada sigara igicisi
olmanin, sorumlu lezyonun daha proksimalde olmasinin ve lezyonun kalsifikasyon
derecesinin fazla olmasmin daha yiiksek sisirme basinglar1 gerektirdigini gostermektedir.
[144] Bu gibi durumlarda uzun siire balon yapilmakta olup, calismamizda bunlardan bagimsiz

bir sekilde rutin her hastada uzun siireli yapilan balonun faydasindan s6z edilmektedir.

Uzun siireli tek bir balon predilatasyonun, ayni siireyi karsilayacak sekilde ardigik bir kag
kez balon dilatasyona karsin farkini gdsteren literatiirde bir ¢alisma bulunmamakla beraber,
kisa siireli balon dilatasyonlarin arasindaki donemde distal embolizasyonlar agisindan risk
bulunabilecegi gibi koroner diseksiyon riskleri belki baska caligsmalarla gosterilebilir. Ayrica
uzun siireli balon dilatasyonun tekrar balon ihtiyacini azalttig1 bir ¢alisma da mevcuttur. Stabil
ve stabil olmayan lezyonlarinda oldugu lakin en az %50 darlik yapan lezyonlarin alindig1 bu
calismada uzun balonun kisaya gore daha ¢ok anjiyografik basari ile iligkili oldugunu ve daha

az komplikasyona yol agtig1 gostermistir. Uzun siire balon yapilmasi, islemin devaminda da
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tekrar balon ile dilatasyon ihtiyacini azaltacak ve bu da damar duvarinda daha az hasar ile

iliskili olacaktir. [145]

Ozellikle segilmis vakalarda direkt stentleme isleminin, konvansiyonel stentlemeye gore
daha az komplikasyon, daha az islem siiresi, kisa ve uzun dénemde daha iyi TIMI ve koroner
akimu ile iligkili oldugunu gosteren bir ¢ok ¢alisma mevcuttur. [146-148] Direkt stentleme ve
konvansiyonel stentlemenin karsilagtirildigi bir¢ok calisma mevcut olmakla birlikte STEMI
ile basvuran hastalarin ilgili damar1 total tikali oldugu icin direkt stentleme her zaman
yapilamayabilmektedir. Calismamizda direkt stentleme yapilmadigi i¢in, direkt stentlemeye
iliskin bir kiyas yapilamamakta, stent Oncesi uygulanan balon siiresine iliskin veriler

sunulmaktadir.

Calismamiz bizden daha once yapilan birgok ¢alismanin sonuglari ile uyusmakla birlikte
daha onceki ¢aligmalardan farkli olarak uzun ve kisa siireli balon predilastasyonun sonucu
olarak troponin seviyeleri, EKG’de ST segment rezoliisyonlar1 ve koroner akimin gézlemsel

ve nicel skorlamalarini da ortaya koyarak sunan ilk ¢alismadir.

Calismanin kisithliklari: Calismamizda merkezimize basvuran belirli bir doneme ait STEMI

tanil1 hastalar ¢alismaya alinabilmigtir. Daha fazla sayida hastanin dahil edildigi, hastalarin
taburculuk sonrasi uzun donem sonuglarinin da gézlendigi ve belki de yanlizca PTCA,
PTCA+DES ve direkt stentleme yapilan gruplarinda oldugu daha genis bir 6rneklem le
caligilabilir. Tirofibanin koroner akim {izerine olan etkilerini gosterebilmek adina her iki
gruba esit sayida tirofiban almis hasta alinabilir ve tamamen tirofiban almamis hasta grubu
iizerinde calisilabilir. Calismaya predilastasyonda kullanilan balonun uzunlugu da eklenebilir
ve boylece bunun da akim iizerine olan etkileri incelenebilir. Tiim bunlara ragmen calismamiz
daha ileriki ve biiyiik caligmalara 11k tutmasi ve rehber olmasi agisindan 6nemli sonuglar

icermektedir.
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6.SONUC

Uzun siire ve kisa siire balon ile predilatasyon yapilan gruplar arasinda TIMI, TIMIfc,
MBG, balon siiresi ve AST haricinde her iki grubun diger 6zellik ve degerler bakiminda

benzer oldugu goriilmiistiir. (p >0.05)

Uzun siire balonla predilatasyon yapilan hastalarda troponin zirve degerine daha erken
saatlerde ulasildigi, bu sekliyle de uzun siire predilatasyonun koroner akimi ve distal
perflizyonu daha iyi sagladig1 ve distal embolizasyonlar ile “no-reflow” ile daha az iligkili

oldugu goriilmiistiir.

Her iki gruptaki EKG diizelme yiizdeleri i¢in uygulanan Friedman testi ve Mann Whitney U
testine gore uzun siireli balonla predilatasyon sonucu EKG’deki ST segment rezollisyonunun
daha biiyiik ylizdede gercgeklestigi ve EKG’nin daha hizli normale dondiigii goriilmiistiir.
(p<0.05).

TIMIfc’u ve MBG’yi etkileyen faktorleri belirlemek i¢in yapilan regresyon analizinde yasin
artmasinin TIMIfc ve MBG iizerinde negatif etkide, balon siiresinin artmasinin ise TIMIfc ve

MBG iizerinde pozitif etkiye sebep oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢ olarak calismamizda STEMI ile basvuran hastalara uygulanan primer PKG’de
sorumlu lezyona yonelik uzun siireli (>30 sn) yapilan balon predilatasyonunun kisa siireli
predilatasyona kiyasla TIMI, TIMIfc,MBG gibi parametreleri iyilestirdigi, boylece daha iyi
bir koroner akim sagladigi, daha az no-reflow ihtimali ile iliskili oldugu, troponin pik
degerine daha hizli ulagildigi, EKG ST segment rezoliizyonunun daha hizli oldugu ve

EKG’nin daha hizli normale dénmesini sagladigi calismamizla gosterilmistir.
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