T.C.

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KARDIYOLOJi ANABILIiM
DALI

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESINDE
PRiIMER PERKUTAN KORONER GIRISIM YAPILAN HASTALARIN
DEMOGRAFIK OZELLIKLERI, KLINIK VE LABORATUVAR
BULGULARININ RETROSPEKTIF ANALIZI

UZMANLIK TEZi

Dr. ONERCAN CAKMAK

TEZ DANISMANI

PROF. DR. DAYiMi KAYA

iZMiR-2023




TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimleriyle egitimime katkida bulunan ve tez

calismamda biiyiik emegi gegen tez danigsmanim Prof. Dr. Dayimi KAYA’ya

Kardiyoloji uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, mesleki
gelisimime katkida bulunan degerli hocalarim; Kardiyoloji Anabilim Dali Bagkan1 Prof. Dr.
Bahri AKDENIZ, Prof. Dr. Oktay ERGENE, Prof. Dr. Sema GUNERI, Prof. Dr. Ozhan
GOLDELI, Prof. Dr. Onder KIRIMLI, Prof. Dr. Ozer BADAK , Prof. Dr. Nezihi BARIS,
Prof. Dr. Mehmet Birhan YILMAZ, Prof. Dr. Emin Evren OZCAN, Dog¢. Dr. Ebru OZPELIT
, Dog. Dr. Hiiseyin DURSUN , Dog. Dr. Bihter SENTURK , Dog. Dr Oguzhan Ekrem
TURAN , Dog. Dr. Mehmet KIS , Dr. Ogretim Uyesi Ayse COLAK , Uzman Dr. Yigit

Yilancioglu’na

Uzmanlik egitimim boyunca birlikte ¢alistigim asistan ve uzman olmus arkadaslarima,
koroner yogun bakim, koroner anjiyografi ve kardiyoloji servisinde ¢aligan tiim hemsire,

personel ve poliklinik ¢alisanlarina

Bu giinlere gelebilmemin yegane nedeni olan, beni biiyiiten, yetistiren ve kosulsuz
sevgileriyle her daim yanimda olan annem Niliifer CAKMAK, babam Cengiz CAKMAK ve

kardesim irem CAKMAK’A sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.







ICINDEKILER
TABLOLAR LiSTESI
SEKILLER LISTESI
KISALTMALAR
OZET
SUMMARY
1.GIRIS
1.1 Akut Miyokard Infarktiisii
1.2 Akut Miyokard Infarktiisii Tarihgesi
1.3 Akut Koroner Sendrom Tanis1 ve Siniflandirilmast
1.4 Akut Koroner Sendrom Patogenezi
1.4.1 Ateroskleroz
1.4.2 Aterosklerozun baslamasi ve yagh cizgilenmeler
1.4.3 Endotelyal disfonksiyon
1.4.4 Fibroz plak
1.4.5 Kararsiz aterosklerotik plak
1.4.6 Plak Rupturd ve Trombis Formasyonu
1.5 Risk Faktorleri
1.5.1 Dislipidemi
1.5.2 Sigara
1.5.3 Hipertansiyon
1.5.4 Diabetes Mellitus
1.5.5 Yas ve Cinsiyet

1.5.6 Aile Oykiisii




1.5.7 Kronik Bobrek Hastaligi
1.5.8 Obezite
2.ST SEGMENT YUKSELMELI MiYOKARD INFARKTUSU
2.1 ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Tanim1
2.2 ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Epidemiyolojisi
2.3 Ik Tan1 ve Monitdrizasyon
2.4 Akut Farmakoterapi
2.5 Kardiyak Arrest
2.6 Reperfiizyon Stratejileri
2.7 Primer Perkiitan Koroner Girisim
2.7.1 Primer Perkiitan Koroner Girisim Tarihgesi
2.7.2 Primer Perkiitan Koroner Girisim Genel Bilgiler
2.7.3 Primer Perkiitan Koroner Girisimin Teknik Y 6nleri
2.8 Koroner Arter Bypass Greft Operasyonu
2.9 No-reflow Fenomeni
2.10 Erken Donem Antitrombotik Tedavi
2.11 Cok Damar Hastaliginin Y 6netimi
2.11.1 Kardiyojenik Sok Tablosunda Olan Cok Damar Hastaliginin Y 6netimi
2.11.2 Infarkt Iligkili Olmayan Arter Revaskiilarizasyonun Zamanlamasi
3.UZUN DONEM TEDAVILER
3.1 Antitrombositer ve Antikoagiilan Tedavi
3.2 Lipid Diisiiriicti Tedavi
3.3 Betabloker Tedavisi

3.4 Nitrat ve Kalsiyum Kanal Blokeri Tedavisi




3.5 Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistem Inhibitdrleri
3.6 Proton Pompa Inhibitérleri
4.CALISMANIN AMACI
5.YONTEM VE GEREC
5.1 Hasta Se¢imi
5.2 Komorbidite, Advers Olaylarin Tanimlamas1 ve Bazi Anjiografik Tanimlamalar
5.3 Ekokardiyografik Degerlendirme
5.4 Laboratuvar Verilerinin Incelenmesi
5.5 Hastane I¢i ve Taburculuk Sonras1 Olaylarin incelenmesi
5.6 Istatistik
6.BULGULAR
7. TARTISMA
8.SONUC
9.CALISMANIN KISITLILIKLARI

10.KAYNAKCA

Vi




TABLOLAR LISTESI

Tablo 1:

Tablo 2:

Tablo 3:

Tablo 4:

Tablo 5:

Tablo 6:

Tablo 7:

Tablo 8:

Tablo 9:

Dérdiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi

Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlar1

Calisma Izlem Semasi

Demografik Ozellikler

Basvuru EKG lokalizasyonu

Hemodinamik Ozellikleri

Prosediirel Ozellikler

Hastane i¢i mortaliteye gore hastalarin demografik verilerinin karsilastirilmasi

Hastane i¢i mortaliteye gore laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 10: Hastane i¢i mortaliteye gore hemodinamik o6zellikler ve EKG o6zelliklerinin

Karsilastiriimasi

Tablo 11

Tablo 12

Tablo 13:

Tablo 14:

Tablo 15:

Tablo 16:

Tablo 17:

Tablo 18

Tablo 20:

: Hastane i¢i mortaliteye gore anjiografik 6zelliklerin karsilagtirilmasi

: Hastane i¢i izlem ve Hastane i¢i Mortalite

Hastane i¢i mortalite prediktorleri tek degiskenli regresyon analizi
Hastane i¢i mortalite prediktorleri cok degiskenli regresyon analizi
No-Reflow Fenomeni Gelisen Hastalarin Ozellikleri

Kardiyak Arrest ile Bagvuran Hastalarin Hastane i¢i Sonlanimlart
Komplet Revaskiilarizasyon Durumuna Gére Uzun Donem Sonlanimlar
: Taburculuk Sonras1 Mortalite Gelisen Hastalarin Demografik Ozellikleri

Prosediirel Ozellikler ve Taburculuk Sonrasi Mortalite




SEKILLER LISTESI

Sekil 1: Akut koroner sendromlu hastalarda klinik tablolar, elektrokardiyografik bulgular ve
yiiksek duyarlikli kardiyak troponin diizeyleri spektrumu

Sekil 2: Ateroskleroz Siireci

Sekil 3: Hastanin basgvuru sekli ve zamana gore tercih edilecek reperfiizyon stratejisi
Sekil 4: Takip Siiresi

Sekil 5: Yandas Hastaliklar

Sekil 6: Bagvuru EKG Ritmi

Sekil 7: Yas ROC egrisi

Sekil 8: Anjio Baslangic1 Akim Siiresi ROC egrisi

Sekil 9: Bagvuru CK-MB degeri ROC egrisi

Sekil 10: Hemoglobin ROC Egrisi

Sekil 11: Islem Baslangic1 — Islem Sonras1 TIMI akim skorlari

Sekil 12: Tiim nedenlere bagli mortalite icin Kaplan-Meier egrisi

Sekil 13: Kardiyojenik sok ile bagvuran hastalarin Kaplan-Meier Egrisi
Sekil 14: Tiim nedenlere bagli mortalite i¢in Kaplan-Meier egrisi

Sekil 15: Kiilprit Lezyonu CX olan hastalarin Kaplan-Meier egrisi
Sekil 16: Kiilprit Lezyonu RCA olan hastalarin Kaplan-Meier egrisi

Sekil 17: No-reflow — Tiim nedenlere bagli mortalite Kaplan-Meier egrisi




KISALTMALAR

KAH: Koroner Arter Hastalig

AKS: Akut Koroner Sendrom

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

ESC: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti

ACC: Amerikan Kardiyoloji Koleji

EKG: Elektrokardiyogram

EKO: Ekokardiyografi

MI: Miyokard Infarktiisii

AMI: Akut Miyokard Infarktiisii

AST: Aspartat Aminotransferaz

CK-MB: Kreatin Kinaz — Miyokard Binding
kTn: Kardiyak troponin

hs-Troponin : Yiiksek Sensitif Troponin
STEMI: ST segment yiikselmeli miyokart infarktiisti
KAG: Koroner Anjiyografi

LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein

AF: Atrial Fibrilasyon

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
ACE-I: Anjiyotensin Converting(doniistiiriicii) enzim inhibitorii
ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri

PKG: Perkiitan Koroner Girigim

PPKG: Primer Perkiitan Koroner Girisim

TG: Trigliserit




PAH: Periferik Arter Hastalig1

AF: Atrial Fibrilasyon

DM: Diabetes Mellitus

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi
e-GFR: Tahmini Glomertiler Filtrasyon Hiz1
LBBB: Sol Dal Blogu

RBBB: Sag Dal Blogu

SKB: Sistolik Kan basinci

VF: Ventrikiiler Fibrilasyon

VT: Ventrikiiler Tasikardi

HDKA: Hastane Dis1 Kardiyak Arrest
HIKA: Hastane I¢i Kardiyak Arrest
DES: ila¢ Saliniml1 Stent

BMS: Ciplak Metal Stent

TIMI: Thrombolysis in myocardial infarction (Miyokard infarktiisiinde tromboliz)
IABP: Intraaortik balon pompas1
CRP: C reaktif protein

DAPT: Ikili Antiplatelet Tedavi
GP2B3A: Glikoprotein 2b/3a

UFH: Unfraksiyone heparin

ITA: Infarkt Iliskili Arter

IOA: Infarkt liskili Olmayan Arter
OAK: Oral Antikoagiilan

NOAK: Yeni Nesil Oral Antikoagiilan

10




ARNI: Anjiotensin reseptdr/neprislin inhibitorleri
ACE-i: Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérii
ASA: Asetilsalisilik asit

ARB: Anjiotensin Reseptor Blokeri

MRA: Mineralokortikoid Reseptdr Antagonisti
KABG: Koroner Arter Bypass Greft

KTO: Kronik Total Okliide

LMCA: Sol Ana Koroner Arter

RCA: Sag Koroner Arter

LAD: Sol 6n inen Koroner Arter

CX: Sirkiimflex Koroner Arter

ES: Eritrosit Siispansiyonu

HD: Hemodiyaliz

HbA1C: Glike hemoglobin

11




OZET

Amag: ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) akut koroner sendrom (AKS)
vakalarinin yaklasik %40’ 1n1 olusturmaktadir ve diinya ¢apinda en 6nde gelen morbidite ve
mortalite nedenidir. STEMI tedavisinde altin standart tedavi yontemi primer perkitan
koroner girisimdir (PPKG). Calismanin amaci; klinigimizde PPKG yapilan hastalarin
demografik ozelliklerini, islemle ilgili 6zellikleri, hastane i¢i ve uzun donem mortalite

belirlenmesidir.

Metot: Calisma grubunu, 01/01/2018- 01/01/2023 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'ne AKS tanili, STEMI veya acil invaziv koroner girisim
endikasyonu koyularak PPKG yapilan 1114 hasta olusturmaktadir. Demografik, klinik,
elektrokardiyografi (EKG) ve anjiografik ozelliklerinin karakteristigi belirlenen hastalar
medyan 29 ay takip edilmis ve hastalarin hastane i¢i ve uzun donem mortaliteleri
belirlenmistir. Mortaliteyi etkileyen butln faktorler tanimlanarak lojistik regresyon modeli

ile bagimsiz gostergeler tanimlanmigtir.

Bulgular: Calismada yer alan hastalarin yas ortalamasi 61.39 £ 12 yil olarak bulundu ve
hastalarin %80°si erkekti. Yandas hastaliklar arasinda hipertansiyon (%58,3), diabetes
mellitus (%33,9), kronik bobrek hastaligi (%15,2) ve sigara kullanimi (%47,5) bulunuyordu.
Calismada, hastane i¢i mortalite %11,5 olarak tespit edildi. Taburculuktan sonraki uzun
donem mortalite oranlari ise takip siiresine gore, ilk 30 giin i¢inde %13,1, 12. ayda %17,6

ve 60. ayda %22,5 olarak saptanmustir.

Sonug: Calisma, Izmir ilinde giinasir1 sirali sevk sistemi ile PKG hizmeti veren 3.basamak
tiniversite hastanemizin 5 yillik verilerini igermektedir. Hastane i¢i mortalitenin bagimsiz
prediktorleri su sekilde saptanmistir: Yas, basvuru hemoglobin ve CK-MB degeri, bagvuruda
kardiyojenik sok tablosu olmasi, i damar hastalig1 bulunmasi, anjiyo baslangicindan TIMI-
3 akim elde edilene kadar gecen siire, islemde no-reflow gelismesi, islem sonrasi izlemde

hemodiyaliz yapilmig olmasidir.

Anahtar Kelimeler: Miyokard Infarktiisii, STEMI, No-reflow, CK-MB, Primer Perkiitan

Koroner Girisim, Hastane i¢i mortalite
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SUMMARY

Aim: ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) constitutes approximately 40% of
acute coronary syndrome cases and is a leading cause of morbidity and mortality worldwide.
The gold standard treatment for STEMI is primary percutaneous coronary intervention (PPCI).
The aim of this study is to determine the demographic characteristics, procedural features, and

in-hospital as well as long-term mortality of patients undergoing PPCI at our clinic.

Methods: The study group consists of 1114 patients who were diagnosed with ACS, STEMI,
or underwent urgent invasive coronary intervention and underwent PPCI at Dokuz Eyliil
University Faculty of Medicine Hospital between 01/01/2018 and 01/01/2023. Demographic,
clinical, EKG, and angiographic characteristics were determined, and patients were followed
up for a median of 29 months. In-hospital and long-term mortalities of the patients were
determined. All factors influencing mortality were identified, and independent predictors were

identified using logistic regression analysis.

Results: The mean age of the patients in the study was 61.39 + 12 years, and 80% of the patients
were male. Among comorbidities, hypertension (58.3%), diabetes mellitus (33.9%), chronic
kidney disease (15.2%), and smoking (47.5%) were prevalent. In the study, in-hospital mortality
was determined to be 11.5%. Long-term mortality rates after discharge varied depending on the

follow-up period: 13.1% within the first 30 days, 17.6% at 12 months, and 22.5% at 60 months.

Conclusion: This study includes 5-year data from a tertiary university hospital in Izmir that
provides PPCI services through an alternate-day referral system. Independent predictors of in-
hospital mortality include age, initial hemoglobin and CK-MB levels, the presence of
cardiogenic shock at admission, the presence of three-vessel disease, the time from the start of
angiography until achieving TIMI-3 flow, the development of no-reflow during the procedure,

and the need for hemodialysis during follow-up.

Keywords: Myocardial Infarction, STEMI, No-reflow, CK-MB, Primary Percutaneous

Coronary Intervention, In-Hospital Mortality
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1.GIRI
1.1 Akut Miyokard Infarktiisii

Koroner arter hastaligi (KAH) epikardiyal koroner arterlerde ateroskleroz ile karakterize
patolojik bir siiregtir."Ateroskleroz™ kelimesi, Yunanca "athero” ve "sclerosis” kelimelerinin
birlesimidir ve sirastyla "yapiskan madde" ve "sertlesme" anlamina gelir. Ateroskleroz ve KAH
ilerleyici bir siiregtir. Bu siirecte hastalik stabil olarak seyredebilir ya da herhangi bir zamanda
tipik olarak plak yirtilmasi veya erozyonu nedeniyle olusan akut bir aterotrombotik olay
nedeniyle unstabil hale gelebilir. KAH siirecinin dinamik dogas1 farkli klinik tablolar1 ortaya
cikarir. Bu tablolar AKS, kronik koroner sendrom (KKS), sessiz miyokardiyal iskemi ve ani

kardiyak 6liim olarak siniflandirilabilir.

1900'den oOnce, bulasici hastaliklar ve yetersiz beslenme diinyanin hemen her yerinde en
yaygin 6liim nedenlerini olusturmustur. Halk saglig1 sistemlerinin, daha temiz su kaynaklarinin
ve iyilestirilmis gida iiretimi ve dagitiminin bir araya gelerek bulasici hastaliklardan ve yetersiz
beslenmeden kaynaklanan 6liimleri azaltmak {lizere ortaya ¢ikmasiyla yasam beklentisi artmis
ve bu gelismelerle kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve kanser, morbidite ve mortalitenin

baslica nedenleri olmustur.t

KVH, diinya genelinde 6zellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde mortalite ve morbiditenin en
onemli nedenidir. AKS siklikla KVH’nin ilk klinik belirtisidir. 2019’da 57 Avrupa Kardiyoloji
Cemiyeti (ESC) tiyesi lilkede 5,8 milyon yeni iskemik kalp hastaligi vakasi oldugu tahmin
edilmektedir. KVH, ESC iiyesi iilkelerde en yaygin 6liim nedenidir. iskemik kalp hastalig
erkeklerde tiim kardiyovaskiiler hastaliga bagli oliimlerin %44, kadinlarda ise %38’inden
sorumludur.?Ulkemizde yapilan TEKHARF calismasinda AKS ’ye bagli yilda 95 bin 6liim
goriilmektedir. AKS ’de bir yillik mortalite %32’ye yaklasmaktadir.®

1.2 Akut Miyokard Infarktiisii Tarihcesi

Kalp, insanlik tarihinin erken donemlerinde de hayati bir organ olarak goriilmesine ragmen,
islevi anlasilamamis ve binlerce yil boyunca genis capta tartisilmistir. 1628 yilinda, italya'nin
Padua kentindeki biiyiik tip okulunda egitim gérmiis Londrali bir hekim olan William Harvey
“Kalbin ve Kanin Hareketi Uzerine Anatomik Bir Inceleme” adl1 bir monografi yayinladi ve su
sonuca vardi: hayvan viicudunda kan siirekli bir daire seklinde hareket eder ve kalbin gorevi
bunu pompalayarak gerceklestirmektir.*Harvey bu sonuca, kanin yalmizca kalbe dogru

akmasima izin verdigi anlasilan damarlardaki kapakgiklari da igeren ayrintili anatomik
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calismalara dayanarak varmustir. Insanlarda ve tavsanlarda deneyler yapti ve ardindan kalp
debisini tahmin etti. William Heberden 1772'de anjinay1 tanimlamis® ve 40 yil sonra Bostonlu
bir doktor olan John Warren'ln New England Journal of Medicine'in ilk sayisindaki ilk makalesi
bu semptomu tartismistir ancak anjinanin siklikla tanindigi goriilmemektedir.1895 yilinda
Alman fizik¢i Wilhelm Rontgen, saglam insanlarda viicut pargalarini goriintiilemek igin ilk
teknik olan ve kalbin boyutunu ve seklini tahmin etmeyi saglayan x-1s1n1 kullanimini kesfetti.
Kan basincinin noninvaziv dl¢iimii 1896 yilinda Italyan doktor Riva Rocci ve 1905 yilinda
Rusya'da Korotkoff tarafindan gelistirilmistir. Ilk EKG kaydi, Hollandali bir klinik fizyolog
olan Willem Einthoven tarafindan bir tel galvanometre kullanilarak 1903 yilinda rapor
edilmistir. Bu ii¢ yeni teknoloji klinik muayeneye eklendiginde, kardiyovaskiiler sistemin temel
unsurlarinin klinik olarak degerlendirilmesine olanak sagladi.!Cok gegmeden kalp hastaligmin
sanilandan ¢ok daha yaygin oldugu anlasildi. Akut miyokard infarktiisiiniin (MI) ilk tanimi ise
James B. Herrick tarafindan 1912 yilinda “Ani gelisen koroner arter tikanikliginin klinik
ozellikleri adli toplantida yapilmigtir.”Akut MI’nin tanimlandig ilk kilavuz ise Dlnya Saglik
Orgiiti (DSO) tarafindan 1959’da yayinlanmistir81979 yilinda ise bu tanmimlama revize
edilmistir. 1959 yilindaki tanimlamada EKG bulgular1 ve klinik semptomlar tanimlanirken,
1979 yilindaki degisikliklerle biyobelirtegler de tan1 kriterlerine eklenmistir®. 2000 yilinda ESC

ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) tarafinca birinci evrensel M1 tanimi olusturuldu.*
1.3 Akut Koroner Sendrom Tanim ve Simiflandiriimasi

AKS, 12 derivasyonlu EKG degisiklik olsun ya da olmasin, kardiyak troponin (kTn)
konsantrasyonlarinda akut yiikselmeden bagimsiz olarak, klinik semptom veya bulgularda
yakin zamanda degisiklik olan hastalar1 igeren bir dizi durumu kapsar. AKS siiphesi ile bagvuran
hastalara sonugta akut M1 veya unstabil anjina (UA) tanisi konabilir. M1 tanisi, kTn salinimi ile
iliskilendirilir ve 4. Evrensel MI tanimina dayanilarak konulur. (Tablol) ' UA, akut
kardiyomiyosit hasar1 olmaksizin, istirahat halinde veya minimal eforla ortaya ¢ikan miyokard
iskemisi olarak tanimlanir. Bu, istirahatte uzun stireli (>20 dakika) anjinanin spesifik bulgulari,
siddetli anjinanin yeni baslamasi, siiresinde uzama veya agri esiginin diismesi, yakin zamanda
gecirilen MI sonrasinda ortaya ¢ikan anjina ile karakterizedir. AKS, bagvuru aninda semptomu
olmayan hastalardan, kardiyak arrest, hemodinamik ve elektriksel instabilite ve kardiyojenik

sok gelisimine kadar genis bir yelpazedeki klinik tablolarla iligkilidir.

Stipheli AKS tanisi ile bagvuran hastalar, dogru yonetimi segmek igin genellikle bagvuru
anindaki EKG ozelliklerine gore siniflandirilirlar. Sonrasinda ise kTn diizeylerine gére daha
fazla smiflandirlabilirler. EKG degisiklikleri ve kTn yiikselmesi hastalarin risk
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siniflandirmasina yardimci olarak bundan sonraki tedavi stratejilerine belirlemeye rehberlik

eder. (Sekil-1)

AKS ile MI birbiri ile iliskili olsalar da ayni1 durumu ifade etmediklerini bilmek 6nemlidir.
Akut MI kardiyomiyosit nekrozu olarak tanimlanir. Bu durum aterotrombotik olaylara bagli Ml
(Tip 1 MI) veya miyokard iskemisi ve miyosit nekrozunun diger potansiyel nedenlerini de igerir
(Tip 2-5 MI).

Sekil 1 Akut koroner sendromlu hastalarda klinik tablolar, elektrokardiyografik bulgular ve
ylksek duyarlikli kardiyak troponin diizeyleri spektrumu

r 3

AKUT KORONER SENDROM
ASEMPTOMATIK ﬁg;?;ﬁ igggs iléﬁnf;L\lfgﬁigf ﬁz:i::ﬂ:rﬁzkuéi ::22:;“
SEMPTOMLAR DERECEDE
SEMPTOMLAR

P &
NORMAL EKG ST SEGMENT ST SEGMENT MALIGN ARITMILER
BULGULARI DEPRESYONU ELEVASYONU

NSTE-AKS STEMI
NORMAL YUKSELMIS VE YA DUSMUS
UNSTABIL ANJINA NSTEMI STEMI

NSTE-AKS, ST yiikselmesiz akut koroner sendrom; NSTEMI, ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii; STEMI, ST yiikselmeli miyokard
enfarktisi

(2023 ESC Akut Koroner Sendrom Kilavuzundan degistirilerek alinmistir) *?

16




Tablo1 DORDUNCU EVRENSEL MiYOKARD INFARKTUSU TANIMI

kTn’de artma veya azalma ile birlikte en az bir KTn degerinin>99. persantilin tizerinde

olmasi ve buna asagidakilerden en az birinin eslik etmesidir:

- Ml semptomlari

- Yeni gelisen iskemik EKG bulgusu

- Patolojik Q dalgasinin varligi

- Goriintiileme yontemlerinde yeni duvar hareket bozuklugu gelismesi veya yeni
miyokard kayb1

- Koroner anjiografi veya diger goriintiileme yontemleri ya da otopside intrakoroner
trombiis goriilmesi

Tip 1 MI; aterotrombotik KAH’dan kaynaklanan ve genellikle plak riiptiirii ile agiga ¢ikan
MI tipidir. Anjiyografik olarak ya da otopsi ile intrakoroner trombiisiin gdsterilmesi ile
belirlenir.

Tip 2 MI; miyokard-oksijen sunumu arasindaki dengesizlik sonucu iskemik miyokard
hasar1 meydana gelmesidir. Stabil KAH olan hastalarda hizli gelisen hemoglobin diisiisii
veya tagikardi gibi durumlar tip 2 MI ile sonuglanabilir. Trombiislerden kaynaklanan
koroner emboli, vejetasyon ya da akut aort diseksiyonu tip 2 MI’ya neden olabilir

Tip 3 MI; kardiyak belirteglerde yiikselme tespit edilemeyen veya 6rnek alinamadan
meydana gelen, EKG’de yeni ortaya ¢iktig: diisiiniilen iskemik degisiklikler veya
ventrikiiler aritmiler ile miyokard iskemisini diisiindiiren semptomlarin eslik ettigi kardiyak
olim gerceklesmesi veya otopside MI tespit edilmesidir.

* Tip 4a MI; PKG ile iliskili MI’dir. Bazal kTn degerleri normal olan hastalarda KTn
degerinin st referans degerinden 5 kat daha fazla yiikselmesi, ya da islem 6ncesi KTn
degeri yliksek ancak artis olmayan hastalarda iglem sonrasi %20 artigla iist referans
degerden 5 kat yliksek olmasi tip 4a MI tanimini1 koydurmaktadir.

* Tip 4b MI; stent trombozu sonrasi izlenen MI seklidir. PKG sonrasi, akut (0-24 saat)
subakut (>24 saat), ge¢ (>30 giin- 1 y1l) ve ¢ok geg¢ (>1 y1l) olarak siniflandirilir.

* Tip 4c MI; stent restenozu sonrast meydana gelir.

Tip 5 MI; KABG sonrast ilk 48 saatte KTn iist referans degerinin 10 katindan fazla artist
olarak tanimlanir.

Tip 4a ve Tip 5 Ml i¢in kTn diizeyindeki degisiklikler disinda yeni gelisen EKG
degisiklikleri, patolojik Q dalgalarinin gelismesi, miyokard kaybinin goruntileme
yontemleri ile ortaya konmasi, koroner arter diseksiyonu, yan dal akiminin bozulmasi,
kollateral akimda bozulma veya distal embolizasyon gibi islemle ilgili bulgulardan en az
birinin olmasi gerekmektedir.
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1.4 AKUT KORONER SENDROM PATOGENEZI
1.4.1 Ateroskleroz

Ateroskleroz, biiyiik arterlerde lipitlerin, fibroz elementlerin ve kalsifikasyonun birikimi ile
karakterize bir hastaliktir. Bu siire¢, endotelyum aktivasyonu ile baslar, ardindan damar
daralmas1 ve aterom plak olusumuna yol acan inflamatuar yollarin aktivasyonunu iceren
olaylarin bir kaskadini takip eder. Aterosklerotik plaklar ilerleyerek tam tikanmasina sebep
olabilir. Hastaligin progresyonu farklilik gosterir ve lezyonlarin anlamli bir klinik yaratmasi
genelde uzun zaman alir. Cogu aterosklerotik plak semptom yaratmadan uzun siire sessiz olarak
kalirken, bazilar1 arter liimende ciddi darliga neden olur ve yeterli perfiizyon saglanamaz. Bu

tabloda ise hastada anjinal semptomlar gelisir.*(Sekil2)
1.4.2 Aterosklerozun baslamasi ve yagh cizgilenmeler

Ateroskleroz, diisik yogunluklu lipoprotein (LDL) tutulumu ve intimadaki
modifikasyonunun eslik ettigi endotel disfonksiyonu ile baglar. Modifiye LDL'ler, ek aterojenik
faktorlerle birlikte, endotelyal hiicrelerin aktivasyonunu saglayarak intima i¢inde monosit
toplanmasina yol agar. Modifiye LDL'ler, kopiik hiicre olusumuna sebep olan farklilagmis
monositler ve vaskiiler diiz kas hiicreleri tarafindan yakalanir. Ek olarak, aterosklerozun ilk
belirtisini temsil eden ve onemli miktarda lipit birikimi ile karakterize edilen yagh ¢izgi
olusumuna izin veren gesitli inflamatuar sinyal yollar1 aktive edilir. Yagh cizgilenmeler erken

evrede olusmaya baslar ancak semptom yaratmazlar.*3
1.4.3 Endotelyal Disfonksiyon

Vaskiiler homeostazisin diizenlenmesinde yer alan mekanizmalarin bozulmasi endotel
disfonksiyonuna yol acar.*Endotelyal hiicreler homeostazisi siirdiirme yeteneklerini
kaybettiklerinde, damar duvarlar1 vazokonstriksiyona, lipid infiltrasyonuna, 16kosit
adezyonuna, trombosit aktivasyonuna ve oksidatif strese yatkin hale gelir."®Bunlar birlikte,
ateromatdz plak olusumunun ilk adimi olarak kabul edilen yagl ¢izgilenme olusumunu tetikler.
Ek olarak endotel disfonksiyonu, aterosklerozun son asamalarinda plak olusumuna ve
yirtilmasina katilarak aterosklerozun sonraki asamalarinda da dikkate deger bir rol oynar.*Bu

nedenle artmis endotel disfonksiyonu aterogenezin erken bir gostergesi olarak kabul edilir.
1.4.4 Fibroz Plak

Fibroz plak gelisimi sirasinda, aterom plaklari, nekrotik ¢ekirdek olarak bilinen hiicresiz ve

lipitten zengin bir alanin varlig: ile karakterize edilen bir adim olan yagh ¢izgiden intimal
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bliylimeye gecis gosterir. Plagi stabilize etmek i¢in nekrotik ¢ekirdek liflerle kaplanir ve boylece
fibroz bir baglik gelisir. Nekrotik ¢ekirdek ve fibroz baslik, ilerlemis aterosklerozun ayirt edici

ozelligini olusturur ve bu asamada aterom plaginin gerilemesi pek olas1 degildir.'®
1.4.5 Kararsiz aterosklerotik plak

Kararsiz aterom plaklarinin fibroz kiliflar nispeten daha incedir ve uygulanan duvar stresine
daha hassaslardir. En duyarli plaklar, metalloproteinaz aktivitesi artan, daha ince fibroz kilifi
olan ve lipid igerigi daha fazla olan plaklardir. Plagin liimen igerisinde uzanan kisminda plak
ici kanama ve riiptiir ihtimali daha fazladir. Kararsiz aterosklerotik plaklarin klinige yansimasi
degiskendir. Asemptomatik ve sessiz olarak seyredebilecegi gibi liimende tam daralma yaratip
trombozu tetikleyerek AKS klinigi goriilebilir. AKS’lerin biiyiik bir kisminin plak riiptiirii

sonucu meydana geldigi bilinmektedir.
1.4.6 Plak Ruptira ve Trombis Formasyonu

Plak catladiginda veya yirtildiginda, subendotelyal bosluk kana maruz kalir ve yarayi
kapatmak igin bir pihtilasma siirecini tetikler'®. Baslangigta trombositler subendotelyal
kollajene yapisir, aktive olur ve daha sonra yara iyilesmesini baglatmak i¢in bolgede daha fazla
trombosit toplanir!’.Es zamanli olarak lipid ¢ekirdegin pro-trombotik elemanlar1 salinir ve
plazmanin pihtilagtirict faktorleriyle temasa geger. Daha spesifik olarak, cekirdegin doku
faktoru, faktor VII ile reaksiyona girerek, fibrin olusumu igin gerekli bir ara iiriin olan trombin
iiretimine yol acan pihtilagma kademesini aktive eder. Fibrin, fibrin iplik¢iklerinden olusan
aglar olusturan ve trombositlerle birlikte lezyonu kaplayarak stabil ve iyi diizenlenmis bir yap1

olusturan ¢dziinmeyen bir proteindir. Bu formasyona iste trombiis ad1 verilir.18

Trombiis gelisimi, lezyonu daha lifli ve stabil hale getiren ve dolayisiyla yirtilmaya daha az
egilimli kilan bir dizi reaksiyonu tetikler. Bununla birlikte, plak biiyiimesi nedeniyle damar
tikaniklig1 riski artar. Sonug olarak, koroner arterlerdeki kan akis1 azalir ve kalp yetmezligi veya
anjina pektoris gibi iskemik sonuglara neden olur. Tikaniklik tam veya tama yakinsa, miyokard
enfarktiisii veya inmeye yol acar. Trombisln arter duvarindan ayrilmasi, kardiyovaskiiler
sistem i¢inde dolasan ve emboli olarak bilinen bir piht1 iiretecektir. Sonunda emboli distal
arterlere yerlesir ve burada kan akisini engelleyerek lokal iskemi, organ disfonksiyonu veya

potansiyel enfarktiise yol acar'®.
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Sekil 2 Ateroskleroz Sureci

Saglikli Arter Lezyon Baglangici  Yagh Cizgilenmeler  Fibréz Plak Plak Riiptiirii

EINGotly ol Dtsfcniamon KEpok Hoore: Fommeyonu Apops °d:‘: oL Trombiis Formasyonu
i Diiz kas hitoreleri tarafind -
gt ::E::;::: u‘;: l::ulumu kristalleri Kﬂa_zulisvon kaskad
Monosit birikimi Kolesterol kristalleri / Bozulmus eferositoz aktiflenmesi
inflamatuar siregler Fibréz baghk ve nekrotik
gekirdek olusumu

1.5 Risk Faktorleri
1.5.1 Dislipidemi

Plazmadaki lipoproteinler, lipitleri dokulara enerji kullanimui, lipit birikimi, steroid hormon
iretimi ve safra asidi olusumu i¢in tasir. Lipoproteinler, esterlesmis ve esterlesmemis kolesterol,
trigliseritler (TG) ve fosfolipitler ile apolipoproteinler adi verilen protein bilesenlerinden olusur.
Apolipoproteinler, yapisal bilesenler olarak islev goriir, hiicresel reseptor baglama i¢in ligandlar
olarak gorev yapar ve enzim aktivatorleri veya inhibitorleri olarak islev goriirler.*°70 nanometre
capinda olan ApoB igeren tiim lipoproteinler, 6zellikle endotel disfonksiyonunun varliginda,
endotel bariyerini gegebilir ve arteriyel duvar i¢inde tutunurlar. ApoB igeren lipoproteinlere
siirekli maruz kalma, arter duvarinda zamanla ek partikiillerin tutulmasina ve aterosklerotik
plaklarin bilyiimesine ve ilerlemesine yol agar.?’Yiiksek total kolesterol/HDL 13 orani,
apolipoprotein B yiiksekligi, Lipoprotein (a) yiiksekligi, non-HDL kolesterol yiiksekligi,
apolipoprotein Al diisiikliigii, VLDL partikiilleri ~ kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirmaktadir.?!Baz1 ¢alismalarda yiiksek HDL-K diizeylerinin artmis mortaliteyle iliskisinin
olabilecegi, bunun olasi sebebinin ise yiksek HDL-K diizeyleri ile genetik birlikteligine bagh
olabilecegi diisiiniilmektedir.?? LDL-K diizeyinin normal aralikta olmas1 sadece KAH riskini
azaltmakla kalmaz , KAH’a bagli gelisen morbidite , kardiyak mortalite ve total mortaliteyi de

azaltmaktadir.
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1.5.2 Sigara

Sigaranin diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak KAH ile giicli bir iliskisi
bulunmaktadir. Endotel disfonksiyonu, kan basinci iizerindeki etkisi, LDL oksijenizasyonunda
artig gibi faktorlerle aterosklerozu hizlandirir ve arterial vazodilatasyonu geri doniisiimlii olarak
bozmaktadir. 2Yapilan ¢alismalarda pasif igicilikte bile ateroskleroz ve endotel disfonksiyonu
gosterilmistir. Sadece KAH igin degil diger KVH’ler igin de risk faktoriidiir. 50 yasin altinda
KVH riski sigara kullanimi ile yaklasik 5 kat artmaktadir. ®Sigara kullananlarda ise akut MI
yaklasik 3-6 kat daha fazla saptanmistir. 26

1.5.3 Hipertansiyon

Genetik epidemiyolojik ¢aligmalar ve randomize kontrollii ¢aligsmalar, yiiksek tansiyonun
hem aterosklerotik KVH hem de ateroskleroz dis1 KVH (6zellikle kalp yetmezligi) igin baslica
bir neden oldugunu gostermistir.>’Hipertansiyon (HT), KAH, kalp yetmezligi (KY),
serebrovaskiiler hastalik, periferik arter hastaligi (PAH), kronik bobrek hastaligi (KBH) ve
atriyal fibrilasyonun (AF) gelisimi icin bir risk faktoriidiir.?®°KAH veya inmeye bagli 6liim
riski, sistolik tansiyon olarak diisiik seviyelerden baslayarak artar ve 90 mmHg sistolik ve 75
mmHg diyastolik tansiyon seviyelerinden itibaren artar , ancak SKB'nin daha diisiik sinirlar
tolere edilebilirlik ve giivenlik gbz oniine alinarak belirlenir. Kanitlar, 6miir boyu hipertansiyon
gelisiminin kadinlar ile erkekler arasinda farklilik gosterebilecegini, bu durumun daha diisiik

tansiyon esiklerinde artmis bir KVH riskine yol acabilecegini gdstermektedir.>
1.5.4 Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus (DM) , AKS i¢in hastaneye yatirilan hastalarda sik goriilen bir hastaliktir
ve son on yilda giderek artan bir yaygmliga sahiptir ve yiiksek bir 6liim oranina
sahiptir.3!STEMI ile bagvuran hastalarin yaklasik %25'inin DM &ykiisii vardir ve %40'tan
fazlasinin daha &nce teshis edilmemis Tip 2 diyabet veya prediyabeti vardir.*’Ayrica DM,
kronik bobrek hastaligi (KBH) gelistirme riskini artiran 6nemli bir risk faktoriidiir ve KBH’ nin
kendisi de KVH gelisimi ile iliskilendirilmistir. DM’1i hastalar daha sik atipik semptomlarla
bagvururlar bu da hizli teshisi ve tedaviyi etkiler. Ayrica, bu hastalar siklikla ¢ok damar

hastaligina ve birden fazla koroner lezyona sahiptirler.>®
1.5.5 Yas ve Cinsiyet

Yas, KVH riskinin baslica belirleyicisidir. 50 yasin altindaki kadinlar ve 40 yasin altindaki
erkekler neredeyse her zaman diistik 10 yillik KVH riskine sahiptirler, ancak uzun vadeli KVH
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risklerini keskin bir sekilde artiran olumsuz degistirilebilir risk faktorlerine sahip olabilirler.
Aksine, 65 yasin listlindeki erkekler ve 75 yasin Gistiindeki kadinlar neredeyse her zaman yiiksek
10 yillik KVH riskine sahiptir. 50 yasin altindaki, 50-69 yas aras1 ve 70 yasin lizerindeki yas
kategorileri, mantikli ve esnek bir sekilde kullanilmalidir. Farkli yas araliklar1 kadinlar ve
erkekler igin farklilik gosterebilir ve cografi bolgeye gore degisebilir.**KAH igin risk faktorii
olarak, kadinlarda 55 yas Ustl, erkeklerde ise 45 yas Ustl kabul edilmektedir. Erkek cinsiyet
KAH i¢in risk faktoriidiir. Kadinlara gore yaklasik %60 oraninda daha fazla goruldr.
Postmenopozal donemde ise LDL-K diizeyinin artmasiyla beraber, KAH siklig1 kadinlarda da

yiikselir.*®
1.5.6 Aile oyKkiisii

Aile dykiisii tek basina KAH gelisimine katkida bulunabilir.®® Genellikle aterosklerotik KVH
nedeniyle 6len veya KAH bulunan birinci dereceden akrabalarin (kardes veya ebeveyn) olmasi
(erkekte 55, kadinda 65 yasindan &nce) risk faktorii olarak kabul edilmektedir.®’iki veya daha
fazla birinci dereceden akrabasi erken yasta kardiyovaskiiler hastaliktan 6len kisiler igin, 50

yasindan 6nce KVH riski 3 kat artmistir.
1.5.7 Kronik Bobrek Hastalig:

KBH olan kisiler arasinda, KVH morbidite ve 6liimiin baslica nedenidir.*3DM ve HT dahil
olmak {iizere bilinen KVH risk faktorleri diizeltilmis olsa bile, mortalite riski KBH'nin
kotiilesmesiyle artmaya devam eder.>® GFR yaklasik olarak 60-75 mL/dak/1.73 m2 seviyesinin
altina diistiikge, KAH gelistirme olasilign dogrusal olarak artar®® ve e-GFR'nin 15 mL/dak/1.73
m2'ye ulagtiginda KVH mortalite riski {i¢ katina kadar artabilir. Bobrek hastaligi son derece
yiiksek bir KVS riski ile iligkilidir. KBH olan kisiler arasinda DM ve HT gibi geleneksel KVH
risk faktorlerinin yiiksek prevalansi bulunmaktadir. KBH olan kisiler ayrica inflamasyon,
oksidatif stres de dahil olmak iizere iiremi ile iligskili olmayan diger geleneksel olmayan
aterosklerotik KVH risk faktorlerine de maruz kalir. KBH sadece KAH riskini artirmakla

kalmaz, ayn1 zamanda klinik sunumunu ve temel belirtilerini de degistirir.3

1.5.8 Obezite

Obezitenin, ateroskleroz, insiilin direnci, KAH, HT, insiilin direnci ve glukoz intoleransi,
diisiitk HDL-K seviyeleri gibi risk faktorleri ile iliskilendirildigi bildirilmektedir.**Geleneksel

risk faktorleri diizeltilerek, obezitenin, KAH ve serebrovaskiiler hastalik riskini anlamli ve
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bagimsiz bir sekilde ongordiigii bildirilmektedir.*’Ek olarak, obezitenin viicut kitle indeksi ile

lineer olarak arttik¢a KVH riskinin de arttig1 goriilmiistiir.
2. ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii

STEMI hastasina yaklagim, tanim ve tedavi 2023 ESC Akut Koroner Sendrom Kilavuzu ve
2017 ESC STEMI Kilavuzuna gore ele alinmigtir.>43

2.1 ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Tanimi

Akut miyokardiyal infarktiis terimi, miyokardiyal iskemi ile uyumlu klinik bir durumda,
miyokardiyal hasar ve nekroz varliginda kullanilmahidir. Aktif g6giis agrisi veya iskemik
semptomlari olan ve en az iki ardisik derivasyonda ST segment yiikselmesi olan hastalarn ise

STEMI olarak adlandirilmasi kabul edilmistir.*®
2.2 ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Epidemiyolojisi

STEMI nispeten daha erken yaslarda, erkeklerde daha yaygindir. Muhtemelen en kapsamli
Avrupa STEMI kayd1 Isvec’te bulunmaktadir ve 2015 yilinda STEMI insidans1 100.000’de 58
olarak bulunmustur.**Diger Avrupa iilkelerinde goriilme orani yilda 100.000'de 43 ile 144
arasinda degismektedir.**Son zamanlarda yapilan birkac ¢alismada, reperfiizyon tedavilerinin
gelismesi ve mudahale stiresinin azalmasi, medikal tedavi ve sekonder korunmanin
ilerlemesiyle beraber STEMI sonrasi erken ve uzun dénem mortalitede diisiis oldugunu
gosterilmistir. ESC iilkelerinin ulusal kayitlarinda ise STEMI hastalarinda hastane i¢i mortalite
%~4 ila %12 arasindadir. STEMI hastalarinin bir yillik takibinde ise mortalite %10 civarindadir.
KAH kadinlarda erkeklere gore ortalama 7-10 yil sonra gelisse de mortalitenin en dnemli
nedenidir. 60 yasinda altinda erkeklerde dort kat daha fazla gorullrken, 75 yastan sonra

hastalarin cogunlugunu kadnlar temsil etmektedir.*®
2.3 i1k tam1 ve monitérizasyon

STEMI yonetimi, ilk tibbi temasla beraber baslar. STEMI tanisi, Ml ile uyumlu semptomlar
ve EKG bulgularina dayandirilarak konulmalidir. Hastanin Oykusl, agrinin siddeti ve
lokalizasyonu tanida yol gostermekle beraber bazi hastalar bayilma, karin agrisi, halsizlik gibi

atipik sikayetlerle bagvurabilirler.

Nitrogliserin (gliseril trinitrat) ile azalan g6giis agrist yaniltict olabilir. Tanisal bir yontem
olarak kullanilmasi1 6nerilmemektedir. Nitrogliserin sonrasi agris1 hafifleyen hastalarda mutlaka

kontrol EKG goriilmelidir. Nitrogliserin sonrasit ST elevasyonun tamamen gerilemesi ve
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hastanin semptomlarinin ge¢mesi eslik eden MI olsun ya da olmasin koroner vazospazmi

diisiindiiriir. Bu hastalarda erken invaziv girisim 6nerilmektedir.

Gegici olmayan, siirekli bir ST segment elevasyonu veya anjina varliginda acil koroner
anjiografi gerekmektedir. Kuvvetli MI stiphesi olan fakat EKG’de iskemik bulgusu olmayan
hastalarda ise seri EKG takibi yapilmali ve 6nceki EKG’ler ile karsilastiriimalidir.

V2 ve V3 derivasyonunda 40 yas alti erkeklerde 2,5mm veya lizeri, 40 yas ve iizeri
erkeklerde 2mm veya iizeri, biitiin kadinlarda ise 1,5mm ve iizeri ST segment yiikselmesi olarak
kabul edilir. Diger tim derivasyonlarda ise sol dal blogu ve hipertrofi yoklugunda yas

grubundan bagimsiz Imm ve iizeri ST segment yiikselmesi olarak kabul edilir.

V1-3 derivasyonlarinda ST segment depresyonuyla beraber T dalgasinin pozitif olmasi
posterior STEMI siiphesi uyandirir. Bu hastalarda gogiis arka duvart leadleri ile V7-9
derivasyonlarinda 0.5 mm veya daha fazla ST segment yilikselmesi gOsterilmesi posterior

STEMI tanis1 koydurur.

AVR veya V1 derivasyonda ST yiikselmesi ile birlikte, sekiz veya daha fazla derivasyonda
1mm’den fazla ST depresyonu varligi, ii¢ damar hastalig1 veya ana koroner arter hastaligini

diistindiirtr.

Dal blogu varliginda STEMI tanisin1 koymak zorlasir. Bu hastalarda taniy1 kolaylastirmaya
yonelik c¢esitli algoritmalar Onerilmistir ancak kesin tani koyulmasini saglamamaktadir.
Semptomlar1 giiglii klinik siiphe uyandiran ve sol dal blogu (LBBB) olan hastalarda, daha
onceden LBBB varligina bakilmadan STEMI olarak yonetilmelidir. Yine sag dal blogu (RBBB)
ve kalict anjinal yakinmalari olan hastalarda primer perkiitan koroner girisim stratejisi

diisiiniilmelidir. RBBB ve STEMI birlikteliginin prognozu kotiidiir.

Kalp pili varligi ve EKG’de pil ritminin izlenmesi, STEMI tanis1 koymay1 giiclestirir. Pil
bagimli olmayan hastalarda taniy1 kesinlestirmek ve ST segment degisikligini degerlendirmek
i¢in kalp pili programlamasi diisiiniilebilir. Hastanin iskemik semptomlar1 kalic1 ve siddetli ise
bu hastalarda zaman kaybetmeden taniyr dogrulamak ve tedaviye baslamak acil anjiografi

gerekebilir.

Anjinal yakinmalar ile bagvuran ve tam liimen tikaniklig1 olan bazi hastalarda ilk EKG’de
ST segment yiikselmesi goriilmeyebilir ve tan1 konulamayabilir. Bu hastalarda hiperakut T

dalgalarin1 degerlendirmek ve tamimak, seri EKG takibi yaparak aktif ST segment
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degisikliklerini degerlendirmek 6nemlidir. Inatc1 ve kalic1 iskemik semptomlari olan hastalarda

ST segment yiikselmesi olmasa bile primer girisim stratejisi diistintilmelidir.

Yagsami tehdit eden aritmileri tespit etmek ve gerekli oldugu takdirde derhal defibrilasyon

uygulamak i¢in STEMI siiphesinde en kisa zamanda monitorizasyon yapilmalidir.*®

2.4 Akut farmakoterapi
Hipoksemili (oksijen satlrasyonu <%90) AKS hastalarinda oksijen tedavisi Onerilir.
Hipoksik olmayan hastalarda oksijen tedavisi klinik faydalarla iliskili degildir ve bu nedenle

Onerilmez.

Dil alt1 nitrat iskemik semptomlar1 hafifletmeye yardimci olabilir. Ancak nitrogliserin
uygulamasi ile agrinin azalmasi tanisal bir yontem olarak onerilmemektedir. Hipotansiyon,
belirgin bradikardi veya tasikardi, sag ventrikiil enfarktiisii, bilinen ciddi aort stenozu veya son

24-48 saat i¢inde fosfodiesteraz 5 inhibitorii kullanimi olan hastalara nitrat verilmemelidir.

Siddetli gogiis agrisinin hafifletilmesi i¢in intravendz opioidler (6rnegin, morfin 5-10 mg)

diistiniilmelidir.

STEMI tanis1 alan ve primer perkiitan koroner girisim (PPKG) yapilacak, akut kalp
yetmezligi belirtisi olmayan, sistolik kan basinct (SKB) >120 mmHg olan ve diger
kontrendikasyonlar1 bulunmayan hastalarda bagvuru sirasinda intravendz(i.v.) beta-blokerler

(tercihen metoprolol) diistiniilmelidir.
2.5 Kardiyak Arrest

STEMI’de 6liimlerin birgogu, sikayetlerin baslangicindan sonra erken dénemde ventrikiiler
fibrilasyona (VF) bagl olarak meydana gelir. Kardiyak arrest sonras1 ST segment yiikselmesi
goriilmesi durumunda primer PKG tercih edilen stratejidir. Tiim AKS hastalarinin kiigiik bir
kismi hastane dis1 kardiyak arrest (HDKA) olarak ortaya ¢iksa da akut koroner sendrom hastane
dis1 kardiyak arrestlerin cogunun sebebidir. Spontan dolasimin geri dondiigii (ROSC) ve siirekli
ST segment yiikselmesi olan hastalara bir PPKG stratejisi uygulanmalidir. Biling kayb1 devam
eden yetiskinler i¢in ya hastane dis1 ya da hastane i¢i kalp durmasi sonrasi, ROSC'dan sonra
vicut sicakhiginin siirekli olarak izlenmesi ve atesin (37,7°C iizerinde sicaklik olarak

tanimlanan) aktif olarak dnlenmesi 6nerilmektedir.
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2.6 Reperfiizyon Stratejileri

Miyokard iskemi belirtileri olan ve EKG’de ST segment yiiksekligi olan hastalarda ivedilikle
reperflizyon saglanmalidir. Mortaliteyi azalmak i¢in miyokardiyal nekrozu onlemek esas
amagtir. Reperfuzyon tedavisi, iskemik semptom baslangici 12 saatin altinda olan biitiin STEMI
hastalarinda uygulanmalidir. Burada reperfiizyon stratejisi PKG yapilina kadar gececek siireye
gore karar verilir. Ilk bagvuru PKG yapilamayan bir merkez ise, 120 dakika iginde girisim
yapilan bir merkeze sevk edilmeli ve en ge¢ 90 dakikada tel lezyondan gegilmelidir. PGK
yapilabilen merkeze 120 dakika igerisinde ulagilamayacaksa kontrendikasyon yok ise 10 dakika
igerisinde fibrinolitik tedaviye baslanmali ve sonrasinda PGK yapilabilen bir merkeze sevk
edilmelidir. (Tablo2) Eger hasta PKG yapilabilen bir merkeze basvurmus ise 60 dakika iginde

tel sorumlu lezyondan gegilmelidir. (Sekil3)

Hastanin iskemik semptomlarinin baslangicinin iizerinden 48 saat ge¢cmis ve persistan

semptomu olmayan hastalarda PKG 6nerilmez.

Fibrinolitik sonrasi1 basarili reperfiizyon goriilmez ise (fibrinolitik uygulamasindan sonra 60-
90 dk icerisinde %50’den fazla ST segment rezoliisyonu olmamis ise) veya persistan gogiis

agrisi, elektriksel ve hemodinamik instabilite olmasi halinde acil kurtarici PKG yapilmalidir.*®

Basarili fibrinolitik sonrasi (litik uygulamasindan sonra 60-90 dk icerisinde %50°den fazla
ST segment rezolisyonu olmussa) 2-24 saat igerisinde infarkt iligkili lezyona PKG yapilmalidir.

Tablo 2 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

|

Sebebi belli olmayan inme veya intrakraniyal kanama 6ykiisii

Son 6 ay igerisinde gecirilmis iskemik inme

Arteriovendz malformasyon ve merkezi sinir sistemi hasar1 veya neoplazmi

1 ay icerisinde gecirilmis kafa yaralanmasi, major cerrahi veya travma

1 ay igerisinde ge¢irilmis gastrointestinal kanama

Kanama bozuklugu olmasi

Aort diseksiyonu

24 saat i¢inde Karaciger biyopsisi, lomber ponksiyon gibi bas1 uygulanmayan ponksiyon

Son 6 ay i¢inde TIA

OAK kullanimi1

Gebelik veya postpartum 1 hafta

Sistolik kan basinci>180mmHg ve/veya Diyastolik kan basinci>110mmHg iizerinde olmasi
Ileri evre karaciger hastalig

Aktif peptik tilser

Enfektif endokardit

Travmatik resiisitasyon
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Sekil 3 Hastanin basvuru sekli ve zamana gore tercih edilecek reperfiizyon stratejisi

| TOPLAM iSKEMiK SURE |

| HASTANE GNCESi SISTEMSEL GECIKME |
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<l i <60’
PRIMER .
— — PKG — ™ REPERFUZYON
STEMI TANISI (TEL GECME SURES)

PKG YAPILABILEN MERKEZ

‘ SISTEMSEL GECIKME

| TOPLAM iSKEMiK SURE |

PKG, Perkiitan koroner girisim, STEMI, ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii

(2017 ESC STEMI Kilavuzundan degistirilerek alimmistir) *3

2.7 Primer Perkiitan Koroner Girisim
2.7.1 Perkiitan Koroner Girisim Tarihcesi

Radyokontrast maddenin intrakardiyak veya intravaskiiler kateter yoluyla enjekte edildigi
selektif anjiyografi, kalpteki ve biliylikk damarlardaki belirli boélgelerin  daha 1iyi
goriintliilenmesine olanak sagladi. 1948 yilinda Cleveland'da bir kardiyolog olan Mason Sones,
koroner arter yataginin dogru anatomik degerlendirmesini saglayan koroner arteriyografiyi
tanimladi ve miikemmellestirdi. Ilk insan kateterizasyonu Alman cerrahi asistan1 Werner
Forssmann tarafindan gerceklestirildi. 1940'larin sonlarinda bu teknik New York'ta Andre
Cournand ve Dickinson Richards tarafindan gesitli dogumsal ve edinsel kalp hastaliklarina
uygulanmistir. Sag kalp odaciklart ve pulmoner arterlerdeki basinglari 6l¢gmenin yani sira,

dinlenme ve egzersiz sirasindaki kalp debisini de belirlediler.
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1977 yilinda Isvigreli kardiyolog Andreas Griintzig'in yeni bir teknik olan perkiitan
transluminal koroner anjiyoplastiyi (PTKA) tanimlamasiyla yeni bir alt uzmanlik alan1 olan
girisimsel kardiyoloji ortaya ¢ikti. PTKA, kotii kontrol edilen anjinasi ve proksimal koroner
arterde tikayici plagi olan hastalarin tedavisiyle basladi. Giderek daha karmasik lezyonlara ve
daha sonra acil olarak akut miyokard enfarktiisii (AMI) geciren hastalara uygulandi. 1980'lerin
sonunda, restenozu Onlemek icin koroner arter stentleri kullanilmaya baslandi. Perkiitan
koroner girisimler (PKG) hizla yayginlasti ve koroner arter bypass greftleme (KABG) ile
rekabet etmeye basladi.

20.yiizyilin sonunda kardiyak goriintiilemedeki 6nemli gelismelerin bir sonucu olarak
tanisal kardiyak kateterizasyona duyulan ihtiya¢ azald1 ve kateter tabanli tedavi hizla ilerledi ve
dogustan ve kalp kapak hastaligi olan hastalara genis bir sekilde yayildi. PKG, iskemik kalp
hastaliginda ve akut miyokard enfarktiisiinde koroner perfiizyonu iyilestirmek i¢in en sik

kullanilan tedavi haline geldi.
2.7.2 Primer Perkiitan Koroner Girisim Genel Bilgiler

STEMI tanis1 kesinlesen hastalarda, zamaninda uygulanabilmesi kosulu ile (EKG ile tam
konulduktan sonra 120 dk i¢inde) primer perkiitan koroner girisim tercih edilen reperfiizyon
stratejisidir. (Sekil2) Yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda tedavideki gecikmenin benzer
oldugu zamanlarda PPKG mortalite, inme ve non-fatal miyokard infarktiisiinii azaltmada

fibrinolitik tedaviden iistiin oldugu gosterilmistir.**8

Cesitli calismalarda, PKG ile iliskilendirilen zaman gecikmesi, sirasiyla 60 dakika®®, 110
dakika®® ve 120 dakika® olarak hesaplanmistir. Bu zaman gecikmesi, bir PKG islemi yapma
karart alindigi andan gergek islemin baslatildigi ana kadar gecen siireyi ifade eder. Bu
gecikmenin azaltilmasi1 Onemlidir, ¢iinkii zamaninda yapilan PKG 6zellikle hastalarin

sonlanimlarin1 6nemli dlgiide etkileyebilir.

Semptom baslangicindan sonraki 12 saat i¢inde basvuran hastalarda, PPKG’nin klinik
faydasi net bir sekilde ortaya konmustur. Semptom baslangicindan sonraki 12-48 saat i¢erisinde
bagvuran ve semptomu olmayan hastalarda da PPKG’nin uzun siireli sagkalimi iyilestirdigi
gdsterilmistir.°>**Semptom baslangicindan sonraki 3-28 giin icinde bagvuran stabil hastalarda
ise medikal tedavi ile karsilastirildiginda rutin koroner girisimin klinik fayda saglamadigi
bildirilmistir.>* Bu nedenle, semptomlarin baslangicindan 48 saat sonra basvuran ve kalici
semptomlar1 olmayan STEMI hastalarinda rutin PKG yapilmasi endike degildir. Bu hastalar

uygun kilavuzlara gore kronik total okliizyonu olan hastalarla ayni sekilde tedavi edilmelidir.
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MI siiphesi uyandiran, inatg1 iskemik semptomlar1 olan hastada, ST segment elevasyonu

olmasa bile asagidaki bulgularin birinin varliginda primer perkiitan koroner girisim endikedir.
- kardiyojenik sok
- Medikal tedaviye yanitsiz goglis agrisi
- kardiyak arrest veya ventrikiiler aritmiler
- Mekanik komplikasyonlar
- Akut kalp yetmezligi
- Aktif ST-T dalga degisikliginin eslik ettigi aralikli ST segment yiikselmesi
2.7.3 Primer Perkiitan Girisimin Teknik Yonleri
Girisim Yeri ve Stent Sec¢imi

Eger 6nemli prosediirel kontrendikasyonlar yoksa, standart yaklasim olarak radyal girisim

Onerilir.

Yeni nesil ilag¢ salinimli stentler (DES), ¢iplak metal stentler (BMS) ve birinci nesil DES'lerle
karsilastirildiginda iistiin giivenlik ve artmis etkinlikle iliskilendirilmistir.>>Bu nedenle bitiin

durumlarda ilag kapli stentler, BMS’ye tercih edilmelidir.
Trombis Aspirasyonu

Bir meta-analizde, trombiis aspirasyonunun yiiksek trombiis ylikiine sahip hastalarin alt
grubunda (TIMI trombiis Derecesi 3), daha az kardiyovaskiiler 6liimle ve daha fazla inme veya
gecici iskemik atakla iliskilendirildigi goriilmiistiir.®® Bununla birlikte, TOTAL ¢alismasinin bir
alt grup analizinde rutin trombiis aspirasyonunun 1 yil i¢inde sonuglari iyilestirmedigi ve ayni
zamanda yiiksek trombiis yiikiine sahip hastalarda inme oranmin artti§1 gézlemlenmistir.>’Bu

nedenlerden 6tiirli rutin olarak trombiis aspirasyonu onerilmez.
Intraaortik Balon Pompasi

CRISP-AMI ¢alismasinda anterior MI ve kardiyojenik sok olmadan rutin intra-aortik balon
pompast (IABP) kullaniminda herhangi bir net fayda gosterilmemistir. Ayrica bu hastalarda
kanama riskinde belirgin bir artis olmustur.>®.Bu nedenle rutin olarak intra-aortik balon pompas1

kullanimi1 Onerilmez.
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2.8 Koroner Arter Bypass Ameliyati

STEMI hastalarinda, primer perkiitan koroner girisim miimkiin degilse, tehlikede olan biiyiik
miyokardiyum alan1 varsa veya devam eden iskemi varhiginda acil koroner arter bypass
ameliyati (KABG) diisiiniilmelidir. Mekanik komplikasyon olan hastalarda, cerrahi sirasinda
CABG onerilir. Perkiitan girisimin uygun olmadig1 veya basarisiz oldugu ya da kronik koroner
okliizyonu olan STEMI hastalarinda, nadiren CABG yapilir. Yiiksek riskli hastalar en kisa
siirede ameliyat edilmelidir. KABG i¢in hastalarin stabilizasyonu ve zamanin optimizasyonu

onemlidir.
2.9 No-Reflow Fenomeni

No-reflow fenomeni (no-reflow), mekanik damar tikanikligina dair anjiyografik kanit
olmadan, koroner dolasimin belirli bir boliimiinden gecen yetersiz miyokard perflizyonu olarak
tammlanir. Primer PKG uygulanan STEMI hastalarnin %25'inde no-reflow gorlir.>®
Tromboz, distal embolizasyon ve mikrovaskiiler spazm nedeniyle mikrovaskiiler dolasimin
bozulmasi, no-reflow igin muhtemel mekanizmalardir.’®No-reflow, daha biyiik enfarktiis
boyutu, daha diisiik sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu, artan kalp yetmezligi riski, kardiyak
riptiir riski ve dliim riski ile iliskilidir.3*No-reflow fenomeni gelisen hastalarm hem kisa hem
de uzun vadeli prognozlar1 kétiidiir. No-reflow i¢in kabul edilen risk faktorleri, sigara,
dislipidemi, diyabet ve diger inflamatuar stiregler gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorlerine
benzerdir. ®*Enflamatuar biyobelirtegler; yiiksek duyarli C-reaktif protein (CRP), fibrinojen ve
alblimin diizeyleri; primer PKG uygulanan STEMI hastalarinda no-reflow ve trombosit

agregasyonu ile pozitif bir korelasyona sahiptir.

No-reflow riskini azaltmak igin birkag strateji kullanilabilir. PCI sirasinda no-reflow
gorildiiglinde veya trombotik komplikasyon olduguna dair kanit varsa GP IIb/Illa reseptor
antagonistleri diisiiniilmelidir.!> Adenozin ve verapamilin no-reflow onlenmesindeki rolii
belirsizdir. Akut miyokard Infarktiisiinde direkt stentleme (predilatasyon yapmadan)

uygulanabilir ve daha diisiik mikrovaskiiler disfonksiyon ve no-reflow ile iliskilendirilmistir.%?
2.10 Erken Donem Antitrombotik Tedavi
Antitrombositer ve antikoagiilan tedavi

Antiplatelet ilaglar akut koroner sendrom ve STEMI tedavisine anahtar rol oynar ve kanama
riskini de beraberinde getirir. Antiplatelet rejiminin se¢ciminde hastanin kanama profili géz

oninde bulundurulmalidir.
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Aspirin, miimkiin olan en kisa stirede ylikleme dozu yapilarak verilmelidir. Oral aspirin dozu

tercihen 150-300 mg olmalidir. Oral alamayacak hastalarda karsilik gelen iv doz 75-200 mg'dir.

Primer perkiitan koroner girisim yapilacak hastalarda bir P2Y 12 reseptor inhibitorii ile 6n
yiikleme diisiiniilebilir.® P2Y12 reseptor inhibitorii on yiiklemesi yapilmayan tiim AKS

hastalarinda, PKG sirasinda yiikleme 6nerilir.

PLATO ve TRITON-TIMI 38 calismalarinin sonuglarina dayanarak, aspirin ve giiclii bir
P2Y 12 reseptor inhibitoriinii (prasugrel veya tikagrelor) igeren ikili antiplatelet tedavi (DAPT),
AKS hastalari icin varsayilan DAPT stratejisi olarak énerilmektedir.**®PKG yapilan hastalarda
prasugrel, tikagrelor yerine diisiiniilmelidir. Daha az etkili ve daha degisken trombosit
inhibisyonu ile karakterize olan klopidogrel, yalnizca prasugrel veya tikagrelor
kontrendike/uygun degilse kullanilmalidir. Ayrica, klopidogrel kullanimi yash hastalarda

(6rnegin, >70 yas) diisiintilebilir.

PKG sonrasi antikoagiilasyonun gerekli olmadigi (yani uzun stireli oral antikoagiilan i¢in
endikasyon olmayan hastalar), AKS hastalarinda 12 ay boyunca potent bir P2Y 12 reseptor
inhibitorl ve aspirinden olusan DAPT rejimi ile tedavi onerilir. Ancak kontrendikasyonlar var

ise veya belirli klinik senaryolarda DAPT siiresi kisaltilabilir (<12 ay) veya uzatilabilir. (>12
ay)

Koroner anjiyografiye alinacak hastalarda rutin olarak GP IIb/Illa inhibitérlerinin ek
faydasina dair gii¢lii kanit bulunmamaktadir ve bu nedenle islem 6ncesi kullanim1 6nerilmez.
Bununla birlikte, PKG sirasinda no-reflow veya trombotik bir komplikasyon belirtisi varsa acil

durumda kullamlmas: diisiiniilmelidir.®3

P2Y 12 reseptor inhibitorii kullanmamis hastalarda intra-prosedirel ve post-prosedurel stent
trombozunu Onleme konusundaki kanitlanmis etkinligi nedeniyle, kangrelor acil PKG
ortaminda oral ilaglarin verilmesinin miimkiin olmadigt PKG yapilan, P2Y12 reseptor

inhibitorii kullanmamis STEMI hastalarinda kullanimi diisiiniilebilir.

PPKG vyapilan STEMI hastalarinda, uygun risk/fayda profili nedeniyle unfraksiyone
Heparin (UFH) standart tedavi olarak kabul edilmistir. Bu hastalarda, invaziv iglem sirasinda
antikoagiilasyon uygulanmalidir. PPKG uygulanan STEMI hastalarinda UFH yerine olan
alternatifler arasinda enoksaparin (diisiik molekiil agirlikli heparin) ve bivalirudin (dogrudan

trombin inhibitérii) bulunur. Fondaparinuks PPKG yapilan hastalarda onerilmez.
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2.11 Cok Damar Hastaliginin Yonetimi

STEMI hastalarinda yaklasik %50 civarinda ¢ok damar hastalig: goriiliir. Infarkt iliskili

olmayan arter (IIOA)’in revaskiilarizasyonu degisik klinik tablolara gére yonetilir.
2.11.1 Kardiyojenik Sokta Olan Cok Damar Hastalarimin Yoénetimi

Kardiyojenik sok, STEMI hastalarinin %4-11'inde goriilebilir. Kardiyojenik sokun baslica
nedenleri, iskemiye bagh akut kalp yetmezligi, akut ciddi mitral yetmezlik ve mekanik

komplikasyonlardir.

Kardiyojenik soklu AKS hastalarinin yaklasik %80'1t ¢cok damar hastaligina sahiptir.
CULPRIT-SHOCK c¢alismasina dayanarak, AKS hastalarina (hem ST-segment yiikselmesi olan
hem de olmayan) indeks islem sirasinda yapilan perkiitan koroner girisimin sadece infarkt
iliskili arter (IIA) ile sinirli olmas1 gerektigi 6nerilir. CULPRIT-SHOCK ¢alismasinda, sadece
[iA'ya yapilan PKG, 30 giinliik takipte tiim nedenlere bagli 6liim veya renal replasman
tedavisinde anlamli bir azalma ile iliskilendirilmistir.1 yillik takipte, iki grup arasinda 6liim
acisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Bu nedenle, kardiyojenik soklu AKS hastalarinda

PKG, indeks islem sirasinda sadece IiA ile sinirh olmalidir.%®

2.11.2 infarkt Qliskili Olmayan Arter Revaskiilarizasyonun (Tam revaskiilarizasyon)

Zamanlamasi

COMPLETE c¢alismasinda STEMI ve ¢ok damar koroner arter hastaligi olan hastalar
arasinda tam revaskiilarizasyon, kardiyovaskiiler 6liim veya miyokard enfarktiisii riskinin yani
sira iskemi kaynakli revaskiilarizasyon riskini azaltmada da yalmzca {IA’e yonelik PKG'den
tistiin ¢tkmistir.®’Bu hastalarin %67 sine indeks yatisinda, %33’iine ise taburculuk sonrasi
(ortalama 23 giin olmak iizere en ge¢ 45 giin iginde) tam revaskiilarizasyon yapilmistir. Ancak
komplet revaskiilarizasyonun zamanlamasinin etkisi goriilmemistir. Elimizde optimal tam
revaskiilarizasyon siiresi igin yeterli veri olmadig: i¢in indeks islem de dahil olmak {izere en
gec taburculuk sonrasi 45 giin i¢inde bu hastalara tam revaskiilarizasyon yapilmalidir. Lezyon
ciddiyetine anjiografik olarak karar verilmelidir. indeks islem sirasinda IIOA’in lezyon

ciddiyetinin belirlenmesinde fonksiyonel degerlendirilme yapilmasi 6nerilmez.
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3. Uzun Donem Tedaviler
3.1 Antitrombositer ve Antikoagiilan tedavi

PKG sonrasi antikoagiilasyon tedavi endikasyonu olmayan ¢ogu hastada (yani uzun siireli
OAK ig¢in bir endikasyonu olmayan) antiplatelet tedavi akut koroner sendrom hastalarinda
endikedir. PKG sonrasi, standart bir DAPT rejimi genellikle onerilir ve bu rejim, giiclii bir
P2Y 12 reseptor inhibitorii (prasugrel veya tikagrelor) ve aspirini igerir ve kontrendikasyon
olmadik¢a genellikle stent tiiriinden bagimsiz olarak 12 ay boyunca devam eder. Baz1 klinik
senaryolarda, varsayillan DAPT siiresi kisaltilabilir (<12 ay), uzatilabilir (>12 ay) veya
degistirilebilir.

PLATO ve TRITON-TIMI 38 c¢alismalarinin sonuglarina dayanarak, aspirin ve giiglii bir
P2Y 12 reseptor inhibitoriinii (prasugrel veya tikagrelor) iceren ikili antiplatelet tedavi (DAPT),
AKS hastalari i¢in varsayilan DAPT stratejisi olarak onerilmektedir.?*®°PKG yapilan hastalarda
prasugrel, tikagrelor yerine diisiiniilmelidir. Daha az etkili ve daha degisken trombosit
inhibisyonu ile karakterize olan klopidogrel, yalnizca prasugrel veya tikagrelor
kontrendike/uygun degilse kullanilmalidir. Ayrica, klopidogrel kullanimi yash hastalarda

(6rnegin, >70 yas) diisiiniilebilir.*?

SMART-CHOICE calismasinda 3 aydan sonra tekli antiplatelet tedavi olarak klopidogrel
veya giiclii P2Y 12 inhibitoriiyle devam edilmesinin ikili antiplatelete gore sonucu incelenmistir.
Hastalarin 2312’sinde (%77,2) klopidogrel, 681’inde (%22,8) potent P2Y12 inhibitori
kullanilmistir. Potent antiplatelet kullananlarin %81,1°1 tikagrelor kullanmaktadir. Primer olay
sikliginda 3 ay ve 12 ay DAPT tedavisi arasinda benzerdir. Kanama klopidogrel kullananlarda
benzerken, potent P2Y 12 inhibitérii kullananlarda anlamli olarak daha yiiksektir.®® Yine DAPT-
STEMI, TWILIGHT gibi ¢alismalarinin sonuglarina dayanarak yiiksek iskemik risk tasimayan
ve PKG sonrasi iskemik olay yasamayan hastalarda, 3-6 ay DAPT tedavisinden sonra tek bir

antiplatelet tedavisi (tercihen bir P2Y 12 reseptor inhibitorii ile) diisiiniilmelidir.®®-"*

PKG sonrasi hastalarin %6-8'inde uzun vadeli OAK gereklidir ve bu tedavi islem sirasinda
da devam etmelidir. OAK’1n kesilmesi ve paranteral antikoagiilanlarla koprilleme yapilmasi,
tromboembolik olaylarin ve kanamalarin artmasina neden olabilir.”?Genel olarak, mekanik
protez kapak veya orta-ciddi mitral darlik olmayan AF hastalarinda, kanamay1 azalttiklar1 igin
NOAK!'larin VKA'lara tercih edildigini gésteren kanitlar bulunmaktadir.
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OAK endikasyonu olan hastalarda inme onleme ig¢in Onerilen dozu ile NOAK ve bir
antiplatelet ajan (tercihen klopidogrel) ikili antitrombositer tedavi olarak 1 y1l devam etmelidir.
PGK sonrasi ilk 1 hafta ise NOAK, aspirin ve klopidogrel ile {iglii antitrombositer tedavi
onerilir.'?0AK tedavisi alan yiiksek iskemik ve diisiik kanama riski diisiik olan hastalarda,
aspirin ve klopidogreli 1 haftadan uzun ve 1 ay boyunca kullanmak diisiiniilmelidir.12. aydan
sonra ise OAK ile tedavi edilen hastalarda antiplatelet tedavisinin kesilmesi, sadece OAK ile
tedavinin devam etmesi Onerilir. OAK gerektiren hastalarda, antiplatelet tedavisini 6 ayda bir

kesmek ve OAK tedavisine devam etmek diisiiniilebilir.”®
3.2 Lipid diisiiriicii tedavi

Calismalar, AKS sonras1 daha diisiik diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol (LDL-K)
seviyelerinin daha diisiik kardiyovaskiiler olay oranlar ile iliskilendirildigini siirekli olarak
gdstermistir.”* Su anda ikincil koruma i¢in olan tedavi hedefi, LDL-K'yi 1.4 mmol/L'den (55
mg/dL'den az) daha diisiik bir seviyeye indirmek ve LDL-K'de baslangi¢ seviyesine gore en az
%50 azalma elde etmektir. 2 yil icinde ikinci bir KV olay1 yasayan hastalar i¢in, LDL-K'nin 1.0

mmol/L'den (40 mg/dL'den az) daha diisiik bir hedefin ek fayda sagladigi goriinmektedir.!® ">

Bir AKS olayindan sonra, lipid diisiiriicii tedavi hem prognoza etkisi hem de hastanin
taburculuktan sonra uymasini artirmak i¢in mimkiin olan en kisa siirede baslatilmalidur.
Muimkunse planlanan PKG’den 6nce , hastane kabuliinden sonra miimkiin olan en kisa siirede
yiiksek yogunluklu bir statin (atorvastatin veya rosuvastatin) baslatilmasi ve en yiiksek tolere
edilebilen doza kadar regete edilmesi, LDL-K hedeflerine ulasmak igin onerilir.’Eger LDL-K
hedefine 4 ila 6 hafta sliren maksimum tolere edilebilen statin tedavisine ragmen ulasilamazsa,
ezetimib eklenmesi Onerilir.”’ODYSSEY ve FOURIER calismalarmin verileri sonucunda
maksimum tolere edilebilen statin tedavisi ve ezetimibe ragmen 4 ila 6 hafta sonra LDL-K

hedefine ulasilamazsa, bir PCSK9 inhibitoriiniin eklenmesi dnerilir.”®

3.3 Beta-bloker tedavisi

Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (EF) hastalarda AKS sonrasi beta-blokerlerin klinik faydasi,
giincel caligmalardan elde edilen kanitlarla desteklenmektedir. Bununla birlikte, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) >40% olan komplikasyonsuz AKS hastalarina beta-bloker recete
etme konusundaki kanitlar daha az net bir sekilde belirlenmistir. Yalnizca LVEF <40% olan
hastalar1 dahil eden CAPRICORN ¢alismasi1 disinda, MI sonrasi beta-bloker koruma faydalarini

test eden tiim biiylik randomize kontrollii caligmalar reperfiizyon Oncesi donemde
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gerceklestirilmistir.®Bu ¢alismalarda, MI sonrasi beta-bloker tedavisinin &liim riskini %20'den

fazla azalttig1 gosterilmistir ve bu ¢aligmalarin hasta popiilasyonun biiyiik bir kismi1 STEMTI’dir.

Elimizdeki veriler 1s1gimda LVEF<40 olan AKS hastalarinda kalp yetmezligi
semptomlarindan bagimsiz olarak betabloker tedavi onerilir. LVEF'den bagimsiz olarak tiim

AKS hastalarinda rutin beta blokerler diisiiniilmelidir.*?
3.4 Nitratlar ve Kalsiyum Kanal Blokerleri

STEMI hipertansiyon veya kalp yetmezligi olanlarda akut donemde intravendz nitratlar
yararli olabilir, ancak hipotansiyon veya sag ventrikiil enfarktiisii yoksa kullanilmalidir. ISIS-4
calismasinda oral nitratlarin MI hastalarinda mortaliteye katkis1 bulunmamistir.”® Bu nedenle,
kullanimlar1 anjina kontroliine sinirlidir. Kalsiyum kanal blokeri kullanima, 28 ¢alismayi igeren

80

bir meta-analizde prognostik fayda ile iliskilendirilmemistir.®® Kalsiyum kanal blokeri

kullanimi anjina ve kan basinci kontrolii baglaminda diisiiniilebilir.
3.5 Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistem Inhibitorleri

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorlerinin, klinik kalp yetmezligi ve/veya
LVEF <40%, diyabet, KBH ve/veya hipertansiyon gibi ek hastaliklar1 olan miyokard enfarktiisii
sonrasi hastalarda sonuglari iyilestirmeye yardimci oldugu gosterilmistir.t STEMI erken
donem ACE inhibitorleri lizerine yapilan denemelerin sistemik bir 6zeti, kullanimlarinin
Ozellikle anterior MI'da 30 giinlilk mortalitede kiiciik ancak anlamli bir azalmayla iliskili
oldugunu gosterdi.?? VALsartan In Acute myocardial iNfarcTion (VALIANT)" ¢alismasinda ,
valsartanin son zamanlarda MI geciren ve HF ve/veya LVEF <40% olan hastalarda kaptoprile

kars1 non-inferior oldugu bulunmustur.®

Anjiotensin reseptor/neprilisin inhibitdrleri (ARNI), farkli etiyolojilere kalp yetmezligi ve
LVEF <40% olan hastalarda ACE inhibitorlerine iistiin oldugu gdsterilmistir. PARADISE-MI
calismasinda ise yakin zamanda MI gegiren, EF’si diisiik veya kalp yetmezligi olan hastalarda

sacubitril/valsartan ramiprile iistiin bulunmamustir.2*

ACE-inhibitorleri AKS hastalarinda kalp yetmezligi belirtileri, LVEF <40%, DM, HT
ve/veya KBH olan hastalara onerilir. LVEF'den bagimsiz olarak tiim AKS hastalarinda rutin
ACE inhibitorleri diistiniilmelidir. ACE-inhibitorii kontrendikasyonu ve ya intoleransi olan
hastalarda anjiotensin reseptdr blokeri (ARB), tercihen valsartan, kalp yetmezIligi ve/veya LV

sistolik fonksiyon bozuklugu varliginda ACE inhibitorlerine bir alternatiftir.
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EPHESUS calismasinda, mineralokortikoid reseptor antagonisti (MRA) olan eplerenon,
yakin zamanda MI geciren ve KY veya diyabet belirtileri olan LV disfonksiyonu hastalarinda,
mortaliteyi azalttig1 ve kardiyovaskiiler hastaneye yatislar1 azalttig1 gdsterilmistir.2® Ayrica , adli
¢ift-kor, randomize, plasebo kontrollii bir calismada, HF olmayan akut STEMI hastalar1 24 saat
icinde eplerenon veya plaseboya randomize edilmistir ve eplerenon plasebo ile

karsilastirildiginda belirgin olarak {istiin bulunmustur.8

LVEF'si <%40 olan ve KY veya diyabeti olan AKS hastalarinda mineralokortikoid reseptor

antagonistleri 6nerilmektedir.
3.6 Proton-Pompa Inhibitorleri

Proton pompa inhibitorleri (PPI), antiplatelet ajanlarla tedavi edilen hastalarda {ist
gastrointestinal kanama riskini azaltir.2” PPI tedavisi, gastrointestinal kanama riski yiiksek olan
ve herhangi bir antitrombotik rejimi alan hastalar i¢in 6nerilir CYP2C19'1 inhibe eden PPI'lar,
Ozellikle omeprazol ve esomeprazol, klopidogrelin farmakodinamik yanitin1 azaltabilir, ancak
bu durum klinik ¢aligmalarda ve egilim puani eslestirilmis calismalarda iskemik olaylarin veya
stent trombozunun artmis riskine yol agtigina dair giiclii bir kanit bulunmamaktadir. PPT’lar ile

aspirin, prasugrel veya tikagrelor arasinda etkilesim gozlenmemistir.%-8°
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4. CALISMANIN AMACI

KAH diinya ¢apinda en dnde gelen bir morbidite ve mortalite nedenlerindendir.*® Birgok
calisma, koroner aterosklerozun yasamin ikinci veya ii¢lincii on yilinda basgladigini ve hem
erkeklerde hem de kadinlarda yasla birlikte prevalansinin arttigin1 gostermistir. Bununla
birlikte, MI’'nin klinik belirtileri ¢ogu olguda yasamin besinci ila yedinci on yilinda ortaya
cikar.®'STEMI, aterosklerotik koroner arter hastaligimin kétii prognozlu ve siddetli seyir
gosteren sinifidir. PPKG, STEMI ile hastaneye basvuran hastalar i¢in altin standart tedavi
yontemidir.*® Yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda tedavideki gecikmenin benzer
oldugu zamanlarda primer perkiitan koroner girisimin mortalite, inme ve non-fatal miyokard
infarktiisiinii azaltmada fibrinolitik tedaviden {istiin oldugu gosterilmistir.*”*8Cesitli
calismalarda, PKG ile iliskilendirilen zaman gecikmesi, sirasiyla 60 dakika*®, 110 dakika®
ve 120 dakika®! olarak hesaplanmistir. Bu zaman gecikmesi, bir PKG islemi yapma karari
alindig1 andan gergek islemin baslatildig ana kadar gegen siireyi ifade eder. Bu gecikmenin
azaltilmasi 6nemlidir, ¢linkii zamaninda yapilan PKG o6zellikle hastalarin sonlanimlarini
onemli Olgiide etkileyebilir. STEMI hastalarindaki mortalite bircok faktérden
etkilenmektedir, bunlar arasinda ileri yas, Killip smifi, tedaviye ge¢ kalma siiresi, tedavi
stratejisi, gecirilmis M1 0ykusl, DM, renal yetmezlik, hastalikli koroner arter sayis1 LVEF

yer almaktadir.®?

PPKG tecriibesinin artmasi, modern antitrombotik tedavi ve sekonder korunma
kullaniminin artmastyla STEMI sonrasi akut ve uzun vadeli mortalitede diisiis oldugu
goriilmiistiir. Yine de mortalite Gnemli bir sorun olarak kalmaktadir. Bu nedenlere dayanarak
yapmis oldugumuz uzmanlik tez c¢alismasinda amacimiz; hastanemizde akut koroner
sendrom On tanisi ile primer perkitan koroner girisim yapilan hastalarin demografik
ozellikleri, risk faktorleri, laboratuvar bulgulari, EKG bulgulari, anjiografik bulgulari
degerlendirilerek demografik ve klinik verilerin tanimlanmasi, mortalite prediktdrleri,

hastane i¢i ve ge¢ donem mortalitelerinin belirlenmesidir.
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5. YONTEM VE GERECLER
5.1 Hasta Secimi

Aragtirma kapsaminda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastane Arsivi’nden,
Kardiyoloji Anabilim Dali biinyesindeki hasta kayitlarindan ve Probel sistemindeki epikriz
bilgilerinden faydalanilarak tarama yapilmistir. e-Nabiz sisteminde ve Probel bilgi sisteminde
kayitli olan koroner anjiografi goriintiileri , ekokardiyografi raporlar1 , konsiiltasyon notlari,
laboratuvar sonuglar1 ve demografik verilerine ulagilmistir. Genel anjiografik degerlendirme,
islem Oncesi ve sonrasi TIMI akimlari, infarkt iligkili olan ve olmayan arterlerin gorsel
degerlendirilmesi Sectra sistemi iizerinden yapilmistir. Bu kapsamda 01/01/2018 -01/01/2023
tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine AKS 6n tanis1 ile
bagvuran ve primer perkitan koroner girisim yapilmak iizere isleme alinan 1222 hasta tarandi.
Bu hastalarin 48 tanesinde tanisal KAG sonucunda KABG karart verilip PPKG yapilmadig, 7
hastada tanisal anjiografi ile lezyonun kronik total okliizyon olarak degerlendirilip PPKG
yapilmadi.51 hastada, tanisal koroner anjiografi sonucunda kiilprit lezyon goriillmemesi
nedeniyle medikal izlem yapildig1 goruldi.2 hastanin koroner anjiografi goriintiileri sistemde
olmamasi nedeniyle izlenemedi. Bu hastalar ¢aligmadan dislandi.1114 hasta ile ¢alismaya
devam edildi. (Sekil 88) Bu hastalarin sosyodemografik bilgileri, biyokimyasal 6l¢iim degerleri,
acil servise veya koroner yogun bakima ilk basvuru zamanina ait hastane bilgi sistemindeki
kayitlardan elde edilmistir. Komorbidite bilgileri, hastane kayit sistemi {izerinden alinmus,
EKG, yatak bag1 ve elektif ekokardiyografi, anjiyografi bilgileri arsiv kayitlarindan ve hastane
bilgi islem sistemindeki kayitlarindan taranmigtir. Yatak basi ekokardiyografi olarak ilk basvuru
sirasinda yapilan konsiiltasyon veya epikriz notlar1 esas alinmistir. Yatis sirasindaki elektif
ekokardiyografiler hastane bilgi sisteminden ve elde edilmistir. Ekokardiyografi ile
degerlendirilmeyen hastalar bog birakilmistir. Taburculuk sirasindaki regetelenen ilaglarin
bilgisi epikriz ve online regete sisteminden edinilmistir. Retrospektif olarak taranan hastalar,
taburculuk sonrasi mortalite ve hastane yatislarini degerlendirmek i¢in e-Nabiz, hastane bilgi
sistemi, oliim bildirim sistemi tizerinden incelenmistir. Toplam 250 hastada 6lim gorulirken,
bunlarin 129’u hastane i¢inde goriilmiistlir.629 hastanin taburculuk sonrasi kardiyovaskiiler
nedenli hastane yatisi, regeteleri, hastane bagvurularina e-Nabiz ve hastane bilgi sistemi
tizerinden eksiksiz olarak erisilirken, biitiin hastalarin e-Nabiz ve oliim bildirim sistemi
tizerinden mortalite bilgilerine erisilmistir. Medyan takip siiresi 29 ay ve maksimum takip siiresi
66 aydir. Calisma retrospektif tanimlayici bir ¢alismadir. Calisma izlem semasi tablo3’te

gosterilmigtir.
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Calismaya dahil edilme kriterleri

» 01/01/2018-01/01/2023 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesinde primer
perkiitan koroner girisim yapilan 18 yasindan biiyiik tim hastalar

Calismadan dislanma Kriterleri

* Diagnostik koroner anjiografi sonucunda KABG karar1 verilen hastalar

* Diagnostik koroner anjiografi sonucunda lezyon KTO olarak degerlendirilen hastalar

Sekil 4 Takip Siiresi
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Tablo3  Calisma Izlem Semasi

Primer Perkiitan Koroner Girigim
yapilan 1114 hasta alind..

Hastane ici mortalite

129 Hasta (%11.6)

985 HASTA Median takip

Taburculuk sonrasi /

mortalite

stresi 29 ay

121 Hasta (%12,3)

629 hastann e-fabiz . hastane

bilgi sistemi uzerinden mortalite

dizinda diger kardiyak sonlanim
verilerine ulagildi.

5.2 Komorbidite, Advers Olaylarin Tanimlamasi ve Baz1 Anjiografik Tanimlamalar

Daha oncesinden tani almis olan veya Hbalc degeri %6,5 {izeri olan hastalar DM, GFR<60

altinda olan (Evre-3 ve iizeri) veya hemodiyaliz alan hastalar KBH olarak degerlendirildi.

Toplam islem siiresi, sistemde kayitli olan koroner anjiografinin ilk ve son pozu arasindaki

stire olarak hesaplandi.
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Islem baslangici-Akim siiresi, koroner anjiografinin ilk goriintiisiinden itibaren TIMI-3

akimin elde edildigi ilk siire olarak belirlendi.

Islem oncesi ve sonrasi koroner perfiizyonun degerlendirilmesi TIMI akim skoruna®® gore

yapildi.

TIMI-0: Tikanma noktasinin Otesinde herhangi bir antegrad akisin olmamasi olarak

degerlendirilir.

TIMI-1: Kontrast madde tikaniklik alaninin 6tesine gecer ancak takilir ve ¢ekim boyunca

tikanikligin distalindeki tiim koroner yatagi doldurmay1 basaramaz.

TIMI-2: Kontrast madde tikanikliktan gecer ve tikanikligin distalindeki koroner yatagi
opaklastirir. Kontrast maddenin tikanikligin distalindeki damara giris hiz1 veya distal yataktan
temizlenme hizi, kars1 koroner arter veya tikanikligin proksimalindeki koroner yatak girisinden

belirgin olarak yavastir.

TIMI-3: Tikanikligin distalindeki yataga antegrad akis, tikaniklifin proksimalindeki yataga
antegrad akis kadar hizli gerceklesir ve kontrast maddenin tutulan yataktan temizlenmesi, ayni

damardaki veya karsi1 arterdeki tutulmamis bir yataktan temizlenmesi kadar hizlidur.

Yeni gelisen hemodiyaliz ihtiyaci, daha 6nceden renal replasman tedavisi almayan, islem
sonrasi kontrast nefropatisi, kardiyorenal sendrom gibi nedenlerle ilk kez renal replasman

tedavisi alan hastalar i¢in kullanildu.

Tek damar hastahg, infarkt iligkili olan arter disinda, referans damar ¢ap1 >2mm olan diger
koroner arterlerde gorsel olarak %70’in altinda darlik olmasi olarak tanimlandi. Referans damar
cap1 >2mm ve gorsel olarak %70 iizerinde darlik olan hastalar, hastalikli koroner arter sayisina

gore iki damar ve iic damar hastalig1 grubuna alindu.

Komplet revaskiilarizasyon, >2mm referans damar ¢ap1 olan, infarkt ile iliskili olmayan ve
gorsel olarak %70 tizerinde darligi olan bitiin koroner arterlerin revaskiilarizasyonu olarak

tanimlandi.
5.3 Ekokardiyografik Degerlendirme

Hastalara Philips HD11XE, SONOS 4500 model cihazlarla ve 2.5-3.5 mHZ frekansh
transdiiserler kullanilarak transtorasik ekokardiyografik inceleme yapildi. Inceleme hasta
sirtilistii yatar pozisyonda veya sol yana yatar sekilde, uygun ekokardiyografik pencereler

bulunarak yapildi. Hastalarin LVEF, sol ventrikiil diyastol sonu ¢aplar1 (LVEDC), sol ventrikiil
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sistol sonu caplar1 (LVESC), sol atriyum caplari, sistolik pulmoner arter basinglar1 (sPAB),
mitral darlig1 ve yetmezligi, aort darlig1 ve yetmezligi, trikiispit darlig1 ve yetmezligi gibi kapak
fonksiyonlar1 incelendi. Hastalarin perkiitan girisim sonrasi1 taburcu olmadan yapilan

transtorasik ekokardiyografi verileri alindi.
5.4 Laboratuvar Verileri

Hastanemiz laboratuvar “TS EN 1SO 15189- "Tibbi Laboratuvarlar- Kalite ve Yeterlilik Icin
Ozel Sartlar” a uygun standarttadir. Laboratuvar verilerinin dl¢iimiinde SysmexXE-2100TM
otomatik hematoloji analizorii ve Beckman coulter AU5800 cihazi kullanildi. Hastalara ait
veriler; Kardiyoloji Anabilim Dal1 koroner anjiyografi arsivi, hasta dosyalar1 ve hastanenin
bilgisayar kayit sistemi (PROBEL) ve goriintiileme kayit sisteminden (SECTRA) elde edildi.
Hastalarin hastaneye basvuru anindaki hemoglobin (gr/dL), WBC (10”3/uL), trombosit
(1073/uL), e-GFR(mL/dk/1,73 m2), hsTroponin (ng/L) , CK-MB(ng/mL) , kan glukoz
degeri(mg/dL) degerleri , izlemi siiresince ulastigi maksimum hsTroponin (ng/L) ve CK-
MB(ng/mL) diizeyi , islem sonras1 24-48 saat arasindaki hemoglobin (gr/dL), WBC (10"3/uL),
trombosit (10"3/ul) degerleri , islem sonras1 48-72 saat arasindaki e-GFR(mL/dk/1,73 m2)
degeri , taburcu olmadan 6nceki AST(U/L) , ALT (U/L) , C-Reaktif Protein (mg/L) , Total
Kolesterol(mg/dl), LDL-K (mg/dl), HDL-K (mg/dl), Trigliserit(mg/dl) , HbA1C (mmol/mol)

degerleri incelendi.
5.5 Hastane I¢i ve Taburculuk Sonras1 Olaylarin incelenmesi

Hastane i¢i olaylar; islem sirasinda ve sonrasinda gelisen aritmik olaylar, serebrovaskiiler olay-
inme, kasik komplikasyonu, kanama, revaskiilarizasyon gerektiren akut koroner sendrom, akut
stent trombozu ve hemodiyaliz ihtiyaci hastane Probel sistemindeki giinliik gozlem/tan1 notlari,
epikrizler ve konsiiltasyon notlar1 taranarak incelendi. Taburculuk sonrasi mortalite, komplet
revaskiilarizasyon, tekrar bir iskemik olay Oykiisii veya kalp yetmezligi nedeniyle hastane
yatisi, mortalite gibi parametreler giincel olarak e-Nabiz, Probel Sistemi, 6liim bildirim sistemi
ile 6grenilmistir.

5.6 Istatistik

Veriler IBM SPSS Statistics 29.0 (IBM Corp., Armonk, New York, ABD) istatistik paket
programinda degerlendirildi. Hastalara iliskin demografik ve klinik veriler tanimlayici
istatistikler ile sonlanimlara iliskin degerlendirmeler ise karsilastirmali analizler uygulanmustir.

Sayisal degiskenlere ait verilerin normal dagilimi histogram ve Kolmogorov-Smirnov testi
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kullanildi. Sayisal verilerden normal dagilim gosteren degiskenler ortalama standart sapma
(x£ss), normal dagilim gostermeyen degiskenler ise ortanca (Q1-Q3) degerleri olarak verildi.
Kategorik degiskenler birim sayisi (n), yiizde (%) belirtildi. Siirekli degiskenler normal dagilim
gosteriyorsa Student t testi, normal dagilim gostermiyorsa Mann Whitney-U, Wilcoxon ve
Kruskal-Wallis testi kullanilarak karsilastirildi. Kategorik bagimsiz degiskenlerde Pearson Ki-
Kare Testi, Fischer Exact testi, kategorik bagimli degiskenlerde McNemar testi ile analiz edildi.
Korelasyon analizinde Pearson ve Spearmen testleri yapildi. Sagkalim oranlari icin Kaplan-
Meier yasam egrisi ve karsilastirma i¢in log-rank testi kullanildi. Tiim nedenlere bagli mortalite
ve komplikasyonlarin bagimsiz prediktOrlerinin belirlenmesi amacli tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli binary lojistik regresyon analizi ve kestirim degerinin tespiti icin ROC egrisi analizi
kullanildi. Elde edilen verilerin istatistiksel anlamlilik diizeyi “p” degeri ile yorumlandi, p <0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

43




7.BULGULAR
Hasta Ozellikleri

Calismamizda medyan takip siiresi 29 aydir. Hastalarin ortalama yasi 61.39+12 yil iken

(minimum 22, maksimum 98), erkek cinsiyet hastalarin %80,2’sini(893 hasta) olusturmaktadir.

Yandas hastaliklara bakildiginda 650’sinin (%58,3) hipertansiyon, 378’inin (%33,9) diyabet,
169’unun(%15,2) kronik bobrek hastaligi, 529 hastanin (%47,2) aktif sigara kullanicist oldugu,
226 (%20,3) hastanin ise koroner girisim veya cerrahi (balon, stent, KABG) o6ykiisii oldugu
goraldi. (Tablo 4) (Sekil 5)

Acil servise bagvuru sirasindaki EKG’leri incelendiginde 964 hastanin (%86,5) siniis
ritminde, 42 hastanin (%3,8) atriyal fibrilasyon, 58 hastanin (%5,2) total avblok/nodal ritim, 50
hastanin ise (4.5) ventrikiiler tasikardi/ventrikiiler fibrilasyon ritminde oldugu goruldi. (Tablo
4) Hastalarin ilk basvurularinda yapilan yatak basi ekokardiyografilerinde ortalama LVEF
39.949.2 idi. (Sekil 6)

447 hasta (%40,1) mesai i¢i saatlerde (resmi tatil olmayan glnlerde, saat 08.00-17.00

arasinda) bagvurdu. Hastalarin medyan hastane yatis sliresi 79 saatti.

PPKG yapilan hastalarin %97,7’si STEMI idi.26 hasta (%2,3) EKG’de ST yiikselmesi
olmadan, hemodinamik/elektriksel instabilite, medikal tedaviye direngli, inat¢1 agr1 nedeniyle
isleme alindig1 gortildii. STEMI hastalarinda EKG lokalizasyonlarina bakildiginda 399 tanesi
(%35,8) anterior veya anterolateral, 405 tanesi %36,4 inferior veya inferoposterior, 136 hasta
(12.2) inferoposterolateral, 75 hasta (%6,7) lateral, 28 hasta (%2,5) izole posterior, 26 hastada
(%2,3) hem anterior hem inferior derivasyonlar ST elevasyonu, 19 hastada (%1,7) ise AVR’de

ST elevasyonu oldugu gorildi. (Tablo 5)
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Tablo4 Demografik Ozellikler

Yas, y1l

Cinsiyet, Erkek n (%)

Hipertansiyon n (%)

Diyabetes Mellitus n (%)

Kronik Bobrek Hastaligi n (%)
KOAH/Astim n (%)

Sigara n (%)

Koroner Arter Hastaligi Oykiisii n (%)
PKG n (%)

KABG n (%)

Ortalama* (+ standart deviasyon), Ortanca * (¢eyrekler arasi aralik)

Sekil 5 Yandas Hastaliklar
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58,3

47,5

33,9

45

61.39 + 12
893 (%80,2)
650 (%658,3)
378 (%33,9)
169(%15.2)
40 (%3,6)

529 (%47,5)
226 (%20,3)
189 (%17)

37 (%3,3)

M Hipertansiyon
B Diabetes Mellitus
B Kronik Bobrek Hastaligi
W Sigara
m KOAH/ASTIM
B PKG oykulsu
KABG oykusu

17

3,3




Sekil 6 Basvuru EKG Ritmi

86,5

3,8
Basvuru EKG Ritmi
5,2

4,8
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Tablo 5 Basvuru EKG lokalizasyonu

Anterior n (%) 340 (%30,5)
Anterolateral n (%) 59 (%5,3)
Lateral n (%) 75 (%6.7)

Inferior n (%) 297 (%26,7)
Izole posterior n (%) 28 (%2,5)

Inferoposterolateral n (%) 136 (%12,2)

Inferoposterior n (%) 108 (%9,7)

Anterior + Inferior n (%) 26 (%2.3)
AVRN (%) 19 (%1,7)

ST yiikselmesi olmadan yaygin ST segment depresyonu n 26 (%2,3)
(%)
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Hastalarin 143 tanesine (%12,8) kardiyak arrest sonrasi iglem yapildi. Bu arrestlerin 70 tanesi hastane
dis1 (%6,3), 73 tanesi tanikli kardiyak arrest (%6,6) idi.149 hasta (%13,4) islem sirasinda entiibeydi, 150
hastada (%13,5) islem pozitif inotrop altinda yapildi ve 67 hastaya (%6) islem sirasinda veya islem

Oncesi gecici pacemaker implante edildi. (Tablo 6)

Tablo 6 Hemodinamik Ozellikleri

Kardiyak Arrest n (%) 143 (%12,8)
Hastane Dis1 Arrest 70 (%6,3)
Hastane I¢i Arrest 73 (%6,6)
Bagvuru sirasinda LVEF 39.9+9.2
Kardiyojenik Sok n (%) 139(%12,5)
Islem sirasinda entiibasyon n (%) 149(%13,4)
Islemde inotrop destegi n (%) 150(%13,5)
Islemde gegici pacemaker n (%) 67(%6,0)
Girigim Yeri n (%)

Femoral 1111(99,7)
Diger 3(0,3)

Ortalama* (+ standart deviasyon) , Ortanca* ( ¢eyrekler arasi aralik)

Prosediirel Ozellikler

1111 hastaya (%99,7) girisim yolu olarak femoral yol tercih edildi. Bu hastalarinda 469’unda
(%42,1) LAD, 389’unda (%34,9) RCA, 196 tanesinde (%17,6) CX, 31 tanesinde (%2,8)
diagonal, 8 hastada (%0,7) sol ana koroner ve kalan 21 hastada (%1,9) SVG kiilprit lezyon

olarak goruldu.

Tek damar hastalig1 683 hastada (%61,3) mevcuttu. Iki damar hastalig1 261 hastada (%23,4)
mevcuttu ve bu hastalarin 48’inde (%4,3) infarkt iliskili olmayan arter KTO olarak
degerlendirildi. U¢ damar hastalig1 170 hastada (%15,3) mevcuttu ve yine bu hastalarin 71’inde
(%6,4) infarkt ile iliskili olmayan herhangi bir arter KTO olarak degerlendirildi.

Calismamizda medyan islem siiresi 34 dakika (minimum 7, maksimum 192 dakika)idi. Islem
baslangicinda 848 hastada (%76,1) TIMI-0 akim, 77 hastada (%6,9) TIMI-1 akim, 133 hastada
(%11,9) TIMI-2 akim, 56 hastada ise (%5,0) TIMI-3 akim mevcuttu.853 hastaya (%76,6)
predilatasyon, 376 hastaya (%33,8) postdilatasyon uygulandi.319 hastada (%28,6) GP2B3A
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inhibitori kullanildi. Anjio baslangicindan TIMI-3 akim elde edilen ilk zamana kadar gecen
sire medyan 14(11-21) dakikaydi. Islem sirasinda 49 hastada (%4,4) ventrikiiler
tasikardi/fibrilasyon izlendi.23 hastada (%2,1) intraaortik balon pompasi, 37 hastada (%3,3)
yogun trombiis yiikii nedeniyle trombiis aspirasyon kateteri kullanilarak trombiis aspirasyon
islemi uygulandi. Islem sonrasinda 985 hastada (%88,4) TIMI-3 akim elde edildi.124 hastada
(%11,1) no-reflow fenomeni izlendi. Bu hastalarin 59 tanesine (%5,3) intrakoroner GP2B3A
inhibitorii, 13 tanesine (%1,2) intrakoroner adenozin, 2 tanesine ise (%0,2) intrakoroner
adrenalin uygulandi. Calismamizda medyan stent sayisi 1(minimum 0, maksimum 5) olarak
bulundu.582 hastada (%52,2) zotarilomus salinimli DES, 232 hastada (%23,8) sirolimus
salmimli DES, 160 hastada (%14,4) everolimus salinimli DES, 28 hastada ise (%2,5) ¢iplak
metal stent kullanildi. (Tablo7)

Tablo 7 Prosediirel Ozellikler

Kilprit Lezyon n (%)

LMCA 8(0,7)
LAD 469(42,1)
CX 196(17,6)
RCA 389(34,9)
DIAGONAL 31(2,8)
LAD-SVG 1(0,1)
DIA-SVG 1(0,1)
RCA-SVG 13(1,2)
CX-SVG 6(0,5)
Tek Damar Hastalig1 n (%) 683 (61,3)
Iki Damar Hastalig1 n (%) 261 (23,4)
Non-kulprit lezyon ciddiyeti> %70 213 (19,1)
Non-kulprit lezyon KTO 48 (4,3)
Ug Damar Hastalig1 n (%) 170 (15,3)
Non-kulprit lezyon ciddiyeti> %70 99 (8,9)
Non-kulprit lezyon KTO 71(6,4)
Toplam Islem Siiresi (dk) 34 (24-47)
Anjio baglangici-Akim siiresi (dk) 15 (11-21)
Predilatasyon n (%) 853 (76,6)
Postdilatasyon n (%) 376 (33,8)
GP2B3A kullanimi n (%) 319 (28,6)
Trombis Aspirasyonu n (%) 37 (3,3)
IABP kullanimi n (%) 23 (2,1)
Islem sirasinda aritmi n (%)

AF 2(0,2)
VT 16(1,4)
VF 33 (3,0
Stent tipi n (%)

BMS 28(2,5)
Sirolimus 232(20,8)
Everolimus 160(14,4)
Zotarilomus 582(52,2)
Stent Sayist n (min-max) 1 (0-5)
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Islem Baslangic1 TIMI skoru n (%)

TIMI-0 848(76,1)
TIMI-1 77(6,9)
TIMI-2 133(11,9)
TIMI-3 56(5,0)
Islem sirasinda no-reflow n (%) 124 (11,1)
Noreflow igin verilen ajan n (%)

GP2B3A 72(58)
Adenozin 13(10.4)
Adrenalin 2(1.6)
Islem sonras1 TIMI skoru n (%)

TIMI-0 77(6,9)
TIMI-1 13(1,2)
TIMI-2 39(3,5)
TIMI-3 985(88,4)
Islem sirasinda mortalite 24 (2.2)

Ortalama* (+ standart deviasyon), Ortanca* (¢eyrekler arasi aralik)

Hastane ici Mortalite

Calismaya alinan 1114 hastanin 24’{ islem sirasinda olmak iizere 129 tanesinde (%11,5)
hastane i¢i mortalite goriildii. Mortalite medyan 37. saatte (IQR 6-32) meydana geldi. Hastane
i¢i mortalite daha yash bir grupta gorilirken (ortalama degerleri 68.3 vs. 60.4 p=0.001),
cinsiyetler arasinda anlamli farklililk saptanmadi. Komorbiditeleri degerlendirildiginde
hipertansiyon (%74,4 vs. 56.2 p=0.001) ve KBH (%31,8 vs. %13 p=0.001) olan hastalarda
hastane i¢i mortalite daha sik goriilmekte iken diyabet olan hastalarda anlamli farklilik
saptanmadi. Sigara kullanan hastalarin hastane i¢i mortalitesinin daha diisiik goralda. (%31 vs.
%43,9 p=0.001) Koroner Oykusl olan hastalara bakildiginda KABG o6ykusu olan hastalar
mortalite grubunda anlamliliga yakin derecede daha fazla goriiniirken (%6,2 vs. %2,9 p=0.052),
PKG 06ykiisli olan hastalar iki grup arasinda anlaml farklilik géstermedi (%16,3 vs. %17,1
p=0.825) (Tablo 8)

Tablo 8 Hastane igi mortaliteye gore hastalarin demografik verilerinin karsilastiriimasi

Hastane ici Mortalite olanlar ~ Hastane ici Mortalite olmayanlar P degeri

Yas (yil)
Erkek n. (%)

Kadin n. (%)

Hipertansiyon n. (%)
Diabetes Mellitus n.
(%)

KBY n. (%)

Sigara n. (%)

PKG 6ykisu n. (%)
KABG dykdist n. (%)

68.3212
98/129(%76)

31/129(%24)

96/129(%74,4)
51/129(%39,5)

41/129(%31,8)
40/129(%31)
21/129 (%16,3)
8/129 (%6,2)

Ortalama* (+ standart deviasyon) , Ortanca* ( ¢eyrekler arasi aralik)
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60.4212
795/985(%809)

190/985(%19,3)

554/985(%56,2)
327/985(%33,2)

128/985(%13)
489/985(%43,9)
168/985 (%17,1)
29/985 (%2,9)

0,001
0,204

0,204

0,001
0,153

0,001
0,001
0,825
0,052




Hastane ici mortalite gorillen grupta hemogram daha diisiik (ortalama degerleri 12.9 vs.
14.24 p=0.001), basvuru sirasinda e-GFR’leri daha diisiik (ortalama 58.8 vs. 84.4 p=0.001),
basvuru anindaki hs-troponin daha yuksek (medyan 1188.9 vs. 83.45 p=0.001), bagvuru
anindaki CK-MB degeri daha yiiksek (medyan 13.1 vs. 3.9 p=0.001), glikoz degeri daha
yuksek (medyan 217.5 vs. 149 p=0.001), LDL degeri daha diisiik (medyan 113.6 vs. 127
p=0.003) olarak goruldu. Pik hs-troponin ve pik CK-MB degerleri iki grup arasinda farklilik
gostermedi. (Tablo 9)

Tablo 9 Hastane i¢ci mortaliteye gore laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

Hastane ici Hastane ici Mortalite P degeri

Mortalite olanlar olmayanlar
Bagvuru hs-troponin (ng/L) 1188.9(171-7345) 83.45 0,001
Basvuru CK-MB (ng/L) 13.1(5.7-58.4) 3.9 0,001
Bagvuru glikoz (mg/dL) 217.5(147-323) 149 0,001
Basvuru hemoglobin (gr/dL) 12.99+2.26 14.24+1.87 0,001
Bagsvuru e-Gfr (mL/dk/1,73 m2) 58.8+25 84.4+23 0,001
LDL (mg/dl) 113.6(82.5-137.5) 127 0,003
Pik hs-troponin (ng/L) 26501(19709-57087) 27302 0.075
Pik CK-MB (ng/L) 151(57.17-291) 146 0.535

Ortalama* (+ standart deviasyon) , Ortanca* ( ¢eyrekler arasi aralik)

Hastane ici mortalite gelisen grupta bagsvuru EKG’leri degerlendirildiginde siniis ritmi daha
az (%71,3 vs. %88,5 p=0.001), atriyal fibrilasyonda daha fazla (%9,3 vs. %3,0 p=0.001),
ventrikiiler aritmi ile basvuran hastalar daha fazla (%11,6 vs. %3,6 p=0.001) iken total
atrioventrikiiler blok veya nodal ritimde anlamli farklilik saptanmadi. Kardiyak arrest ile
bagvuran hastalar mortalite grubunda anlamli olarak daha fazlaydi. (%55,9 vs. %7,2 p=0.001)
Mortalite grubunda Islem sirasinda pozitif inotrop destegi/kardiyojenik sok daha fazla (%67,4
Vs %5,3), gecici pacemaker implantasyonu yapilan hastalarin daha fazla (%12,4 vs. %5,2)
oldugu gorildi. Yatak basi ekokardiyografileri degerlendirildiginde bakildiginda mortalite
grubunda LVEF anlamli olarak daha diisiiktii. (Ortalama %41 vs. %31 p=0.001) (Tablo 9)
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Tablo 10 Hastane i¢i mortaliteye gére hemodinamik 6zellikler ve EKG 6zelliklerinin
karsilastirilmasi

Hastane ici Hastane ici Mortalite P degeri

Mortalite olanlar olmayanlar
Kardiyak Arrest n. (%) 72/129 71/985 0,001
Hastane ici arrest 26/129 (%20,2) 47/985 (%4,8) 0,001
Hastane dis1 arrest 46/129 (%35,7) 24/985 (%2,4) 0,001
Kardiyojenik Sok n. (%) 87/129 (%67,4) 52/985 (%5,3) 0,001
Gecici Pacemaker n. (%) 16/129 (%12,4) 52/985 (%5,2) 0,001
Bagvuru Ritmi n. (%)
Sinls Ritmi 92/129 (%71,3) 872/985 (%88,5) 0,001
Atrial Fibrilasyon 12/129 (%9,3) 30/985 (%3,0) 0,001
Total AV blok / Nodal ritim 10/129 (%7,8) 48/985 (%4,9) 0,166
Ventrikiiler tasikardi/fibrilasyon 15/129 (%11,6) 35/985 (%3,6) 0,001
LVEF % 31.34+10.4 41+9.2 0.001

Ortalama* (& standart deviasyon) , Ortanca™* ( ¢eyrekler arasi aralik)

Mortalite grubunda tek damar hastalig1 daha az goriilirken (%37,2 vs. %64,5 p=0.001), ¢
damar hastalig1 daha fazla gorildi (%36,4 vs. %12,5). iki damar hastalig1 olanlarda iki grup

arasinda anlamli fark izlenmedi.

Hastane i¢i mortalite goriilen grupta gelismeyen gruba gore kiilprit lezyon olarak CX anlamli
olarak daha fazla (%25,6 vs. %16 p=0.011), RCA anlamli olarak daha azd1 (%21,7 vs. %36,6
p=0.001) Iki grup arasinda diger koroner arterlerde anlamli fark yoktu. iki grup arasinda
predilatasyon yapilmasi arasinda farklilik yokken, postdilatasyon yapilan hastalar mortalite
grubunda daha azdi. (%24 vs. %35 p=0.001) Mortalite grubunda noreflow daha sik goruldu.
(%38,8 vs. %7,5 p=0.001) iki grup arasinda GP2B3A inhibitdrii kullanimi (%31,8 vs. %28,2
p=0.400) ve trombis aspirasyon (%2,3 vs. %3,5 p=0.502) kateteri kullanimi farklilik

gostermedi.

Stent tiplerine bakildiginda zotarilomus etken maddeli DES kullanilan hastalar mortalite
grubunda anlamli olarak daha azdi (%41,1 vs. %53,7 p=0,007). Diger gruplarda anlamli

farklilik izlenmedi.

Islem 6ncesi koroner akimlar1 TIMI siniflamasina gére gruplandirildiginda, baslangic TIMI
akimlar hastane i¢i mortalite goriilen ve gdriilmeyen grupta anlamli farklilik gostermedi. Islem
sonras1 akimlara gore bakildiginda, TIMI-3 akim olan hastalar mortalite grubunda anlamli
olarak daha az gorulurken (%52,7 vs. %93,1 p=0.001), TIMI-0, TIMI-1 ve TIMI-2 akim daha
fazla goraldi. (%33,5 vs. %3,5, %5,4 vs. %0,6, %8,5 vs. %2,8 p=0.001) Hastane i¢i mortalite
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grubunda toplam islem siiresi daha uzun (medyan 42 vs. 33 p=0.002), anjio baslangici-akim
stiresi daha uzun (medyan 18 vs. 14 p=0.001) olarak goruldi. (Tablo 11)

Tablo 11 Hastane i¢i mortaliteye gore anjiografik 6zelliklerin karsilastiriimasi

Hastane ici Mortalite Hastane ici Mortalite P degeri
olanlar olmayanlar
Kilprit Lezyon n. (%)

LAD 60/129 (%46,5) 440/985 (%44,7) 0,693
CX 33/129 (%25,6) 163/985 (%16,5) 0,011
RCA 28/129 (%21,7) 361/985 (%36,6) 0,001
SVG 4/129 (%3,1) 17/985 (%1,7) 0,280
LMCA 4/129 (%3,1) 4/985 (%0,4) 0,001
Predilatasyon n. (%) 105/129 (%81,4) 748/985 (%75,9) 0,169
Postdilatasyon n. (%) 31/129 (%24) 345/985 (%35) 0,013
Islemde noreflow n (%) 50/129 (%38,8) 74/985 (%7,5) 0,001
GP2B3A inhibitdri kullanimi n (%)  41/129 (%31,8) 278/985 (%28,2) 0,400
Trombis aspirasyonu n. (%) 3/129 (%2,3) 34/985 (%3,5) 0,502
Anjio baslangici -akim siiresi (dk) 18(12-33) 14(10.25-20) 0,001
Toplam islem siiresi (dk) 42(26-56.5) 33(23-46) 0,002
Islem baslangic1 TIMI akim skoru

n. (%)

TIMI-0 101/129 (%78,3) 747/985 (%75,8) 0,538
TIMI-1 8/129 (%6,2) 69/985 (%7,0) 0,735
TIMI-2 18/129 (%14) 115/985 (%11,7) 0,453
TIMI-3 2/129 (%1,6) 54/985 (%5,5) 0,055
Islem sonras1 TIMI akim skoru n.

(%)

TIMI-0 43/129 (%33,3) 34/985 (%3,5) 0,001
TIMI-1 7/129 (%5,4) 6/985 (%0,6) 0,001
TIMI-2 11/129 (%8,5) 28/985 (%2,8) 0,001
TIMI-3 68/129 (%52.7) 917/985 (%93,1) 0,001
Tek damar hastaligi n. (%) 48/129 (%37,2) 635/985 (%64,5) 0,001
iki damar hastalig1 n. (%) 34/129 (%26,4) 227/985 (%23,0) 0,404
Iki Damar Hastalig1 ve lezyon KTO  8/34 (%23,5) 40/227 (%17,6) 0,407
n. (%)

Ug damar hastalig1 n. (%) 471129 (%36,4) 123/985 (%12,5) 0,001
Ug damar hastaligi ve lezyonlardan ~ 25/47(%53,2) 46/123 (%37,4) 0,062
biri KTO n. (%)

Sirolimus n. (%) 19/129 (%14,7) 213/985 (%21,6) 0,070
BMS n. (%) 3/129 (%2,3) 25/985 (%2,5) 0,885
Everolimus n. (%) 17/129 (%13,2) 143/985 (%14,5) 0,683
Zotarilomus n. (%) 53/129 (%41,1) 529/985 (%53,7) 0,007
ilk islemde komplet 5/129 (%3,9) 28/985 (%2,8) 0,515

revaskilarizasyon n. (%)
Ortalama* (+ standart deviasyon) , Ortanca™* ( ¢eyrekler arasi aralik)
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Islem sonras1 hastane izleminde pozitif inotrop tedavi alan hastalar mortalite grubunda daha

fazla (%86 vs. %1,8 p=0.001), yeni gelisen hemodiyaliz ihtiyact mortalite grubunda daha

fazlaydi. (%68,9 vs. %1,4 p=0.001) Hastane i¢i mortalite grubunda ES replasmani daha fazla

yapild. (%15,5 vs. %4,4 p=0.001) (Tablo 12)

Tablo 12 Hastane i¢i izlem ve Hastane i¢i Mortalite

Hastane ici Mortalite ~ Hastane ici

olanlar Mortalite
olmayanlar
Islem sonras1 izlemde inotrop 111/129 (%86) 18/985 (%1,8)
destegi n. (%)
Hemodiyaliz ihtiyaci n. (%) 31/129 (%24) 14/985 (%1,4)
ES replasmani n. (%) 20/129 (%15,5) 53/985 (%5,4)
Hastane ici stent trombozu n. (%)  3/129 (%2,3) 9/985(%0,9)

Ortalama™ (+ standart deviasyon) , Ortanca* ( ceyrekler arasi aralik)

P degeri

0,001

0,001
0,001
0,144

Binary lojistik regresyon analizine gore hastane i¢i mortalite iizerine etkili olabilecek

degiskenler modele "enter" yoOntemiyle alindi. Coklu regresyon analizi sonucunda yas

(p=0.001), bagvuruda kardiyojenik sok tablosunda olmasi (p<0.001) , Ui¢ damar hastalig1 olmasi

(p=0.044) , anjio baslangici-akim siiresi (<0.001) , no-reflow gelismesi (p<0.001) , islem

sonrast yeni gelisen hemodiyaliz ihtiyaci (<0.001) , bagvuru CK-MB (p=0.34) ve hemoglobin

(p=0.029) istatistiksel a¢idan anlamli olarak mortaliteyi arttirmaktadir.(Tablo 13-14)Coklu

regresyon analizi sonucunda mortalitenin bagimsiz gostergeleri olan hemoglobin , yas , anjio

baslangici-akim siiresi , bagvuru CK-MB degeri i¢in ROC analizi ile kestirim degeri belirlendi.
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Tablo 13 Hastane i¢i mortalite prediktorleri tek degiskenli regresyon analizi

Tek degiskenli lojistik regresyon analizi

Degisken OR %95 GA P

Yas 1.054 1.038 - 1.071 <0.001
Hipertansiyon 2.291 1.513 - 3.468 <0.001
Diabetes Mellitus 1.346 0.925 -1.958 0.121
Kronik Bobrek Hastalig 3.221 2.133 - 4.864 <0.001
Sigara 0.450 0.304 - 0.666 <0.001
Atriyal Fibrilasyon 3.234 1.612 — 6.488 <0.001
Kardiyojenik Sok 36.263 22.895 - 57.436 <0.001
LVEF 0.883 0.861 - 0.905 <0.001
Ug Damar Hastalig1 3.964 2.645-5.941 <0.001
Non-kiilprit lezyon KTO 3.746 2.389 - 5.874 <0.001
Kiilprit lezyon CX 1.714 1.116 — 2.632 0.014
Total Islem Siiresi 1.014 1.006 — 1.021 <0.001
Anjio baglangici akim siiresi 1.026 1.019-1.032 <0.001
Postdilatasyon 0.580 0.380 - 0.886 0.012
Islemde No-reflow gelismesi 7.686 5.023 -11.761 <0.001
Hastane i¢i hemodiyaliz ihtiyaci 21.696 11.167 — 42.150 <0.001
Hemoglobin 0.740 0.675-0.810 <0.001
CK-MB 1.005 1.002 - 1.007 <0.001
Islem Baslangic1 TIMI-3 akim olmas1 0.269 0.065-1.117 0.071
LDL-K 0.989 0.982 - 0.996 0.003
KABG oykiisi 2.540 1.171 -5.509 0.018
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Tablo 14 Hastane i¢i mortalite prediktorleri cok degiskenli regresyon analizi

Cok degiskenli lojistik regresyon analizi

OR %95 GA P
Yas 1.040 1.016-1.065 0.001
Kardiyojenik Sok 28.805 15.851-52.347 <0.001
Ug Damar Hastaligi ~ 1.884 1.017-3.491 0.044
Anjio baslangici 1.021 1.010-1.031 <0.001
akim siiresi
Islemde noreflow 3.310 1.738-6.305 <0.001
gelismesi
Hastane i¢i 7.335 2.836-18.972 <0.001
hemodiyaliz ihtiyaci
Hemoglobin 0.858 0.748-0.985 0.029
Bagvuru CK-MB 1.004 1.000-1.008 0.034

ROC analizinde yas i¢in kestirim degeri 63.5 yas olup; tiim nedenlere bagli mortalitede,
%71,5 duyarhlik, %62 6zgiilliik ile anlamli bulunmustur. [ Areaundercurve (AUC)=0,69 (%95
GA: 0,63-0,74) p=<0,001]. (Sekil7)

Sekil 7 Yas ROC egrisi

ROC Curve
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ROC analizinde anjio baslangici akim siiresi i¢in kestirim degeri 17,5 dakika olarak

belirlenmis olup; hastane i¢i mortalitede, %63 duyarlilik, %64 6zgiilliik ile anlamli bulunmustur.
[Areaundercurve (AUC)=0,666 (%95 GA: 0,612-0,721) p=<0,001]. (Sekil8)

Sekil 8 Anjio Baslangici Akim Siiresi ROC egrisi

Anjio q%slang|C|-Ak|m stiresi Hastane i¢i Mortalite ROC egrisi
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ROC analizinde bagvuru CK-MB degeri i¢in kestirim degeri 7,55 olarak belirlenmis olup;
hastane i¢i mortalitede, %67 duyarhlik, %66 6zgiilliik ile anlaml1 bulunmustur.
[Areaundercurve (AUC)=0,700 (%95 GA: 0,655-0,745) p=<0,001]. (Sekil 9)

Sekil 9 Bagvuru CK-MB degeri ROC egrisi
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ROC analizinde bagvuru hemoglobin degeri i¢in kestirim degeri 13,85 olarak belirlenmis
olup; hastane i¢i mortalitede, %65 duyarlilik, %64 6zgiillik ile anlamli bulunmustur.
[Areaundercurve (AUC)=0,670 (%95 GA: 0,617-0,723) p=<0,001]. (Sekil 9)

Sekil 10 Hemoglobin ROC Egrisi
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No-Reflow Fenomeni

No-reflow fenomeni ¢alismamiza alinan 1114 hastanin 124’Unde (%11,1) gordldi. Bu 124

hastanin 50’sinde(%40,3) hastane i¢i mortalite izlendi.

Demografik 6zelliklerine bakildiginda no-reflow gelisen grupta gelismeyenlere gore
hipertansiyon (%72,6 vs. %56,6 p<0.001), kronik bobrek hastaligi (%25 vs. %13,9 p=0.001),
diyabet (%42,7 vs. %32,8 p=0.028) daha fazla, sigara kullanimi1 daha az (%34,7 vs. %49,1
p=0.002) gorildi. Noreflow goriilen grubun yas ortalamasi daha yiiksekti (ortalama 64.13 vs.
61.04 p=0.004) Cinsiyetler arasinda farklilik gorilmedi. Eski PKG 6ykusi olan hastalar
farklilik gostermezken, KABG gegiren hastalar noreflow grubunda daha sik goruldu. (%7,3 vs.
%2,8 p=0.009)

Laboratuvar verilerinde noreflow gelisen grupta e-GFR daha diisiik (ortalama 74.77 vs. 82.35
p=0.001), hemoglobin daha diisiik (ortalama 13.92 vs. 14.22 p=0.008), glikoz daha yiiksek
(medyan 156 vs. 150 p=0.001), basvuru hs-troponin ve CK-MB degerleri daha
yuksek(p=0.002), WBC daha yiksek (medyan 12.5 vs. 11.30 p=0.002) olarak goruldu. DL-k

arasinda farklilik izlenmedi.
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Bagvuru EKG ritmi atriyal fibrilasyon olan hastalar noreflow grubunda daha fazla gérulda.
(%8,1 vs. %3,2 p=0.008) Total avblok ve ventrikiiler aritmi ile bagvuran hastalar iki grup
arasinda anlamli farklilik gostermedi. Kardiyak arrest gelisen hastalar veya kardiyojenik sok

tablosunda olan hastalar noreflow gelisen grupta fazlaydi (%35,5 vs. %9,6 p<0.001).

Iki grup arasinda postdilatasyon hastalarin orani farklilik gostermezken (%29 vs. %34,2
p=0.238), predilatasyon noreflow gelisen grupta daha fazlaydi (%95,2 vs. %74,2 p=0.001).
Noreflow grubunda islem baslangict TIMI-0 akim olan hasta siklig1 fazla idi (%86,3 vs. %74,8
p=0.005). Yine iic damar hastalig1 noreflow gelisen grupta daha fazlaydi (%25,8 vs. %13,9
p=0.001) Iki grup arasinda kiilprit lezyonlarda farklilik izlenmedi. (Tablo 13)

Tablo 15 No-Reflow Fenomeni Gelisen Hastalarin Ozellikleri

No-reflow Fenomeni No-reflow Fenomeni P degeri
Gelisen Hastalar Gelismeyen Hastalar

Yas (y1l) 64.13+12.2 61.04+12.7 0.004
HT n. (%) 90/124 (%72,6) 560/990 (%56,6) <0.001
DM n. (%) 53/124 (%42,7) 325/990 (%32,8) 0.028
KBH n. (%) 31/124 (%25) 138/990 (%13,9) 0.001
Sigara n. (%) 43/124 (%34,7) 486/990 (%49,1) 0.002
PKG dykisi n. (%) 221124 (%17,7) 167/990 (%16,9) 0.807
KABG oykisu n. (%) 9/124 (%7,3) 28/990 (%2,8) 0.009
Bagvuruda Atriyal Fibrilasyon 10/124 (%8,1) 32/990 (%3,2) 0.008
n. (%)

Baslangi¢ TIMI akimi skoru 0 107/124 (%86,3) 741/990 (%74,8) 0.005
n. (%)

Baslangi¢ TIMI akim skoru 3 3/124 (%2,4) 53/990 (%5,4) 0.159
n. (%)

Ug damar Hastalig1 n. (%) 32/124 (%25,8) 138/990 (%13,9) <0.001
Kardiyak arrest n. (%) 29/124 (%23,4) 114/990 (%11,5) <0.001
Hastane dis1 arrest 14/124 (%11,3) 56/990 (%5,7) 0.015
Hastane ici arrest 15/124 (%12,1) 58/990 (%5,9) 0.008
Kardiyojenik Sok n. (%) 44/124 (%35,5) 95/990 (%9.6) <0.001
Hemoglobin g/dI 13.92+1.87 14.22+1.92 0.008
WBC 10"3/uL 12,5(10-15,6) 11,30(9,4-16,3) 0.002
CK-MB ng/L 7,6 (2.8-20.2) 4(1,7-13,2) 0.001
e-GFR mL/dk/1,73 m2 74.77+26 82.35+24 0.001
Glikoz mg/dL 156(118-232) 150(111-217) 0.001
LVEF % 39+8 41+7 0.001

Ortalama* (+ standart deviasyon) , Ortanca™* ( ¢eyrekler arasi aralik)
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No-reflow goriilen 124 hastanin 72’sine GP2B3 A reseptor antagonisti olan tirofiban
uygulandi. Bu hastalarin, %33’inde TIMI-2 akim, %32’sinde TIMI-3 akim elde edildi. No-
reflow gelisip tirofiban kullanilan hastalarin %30,6’sinda hastane i¢i mortalite gorulirken,
kullanilmayan hastalarin %53,8’inde hastane i¢i mortalite goruldi. (p=0.009)Tirofiban 6ncesi
medyan PLT sayis1 250 10"3/ull (211-322) iken , 24-48. Saatleri arasinda bakilan PLT sayis1
213 10"3/uL (195-281) olarak goriildii(p<0.001).Bununla beraber tirofiban kullanilan ve
kullanilmayan grupta herhangi bir nedenden dolay1 ES replasmani benzer oranlarda

yapildi(%7 vs. %6 p=0,273)

Sekil 7 Islem Baslangici — Islem Sonrasi TIMI akim skorlari

islem Baslangici TIMI 0-2 Akim islem Baslangici TIMI 3 Akim
(1058 Hasta) (56 Hasta)
932 hasta 3 hasta
126 hasta
. v
islem Sonrasi TIMI 0-2 Akim islem Sonrasi TIMI 3 Akim
(129 Hasta) (985 Hasta)
Kardiyak Arrest

Calismamizda 143 hasta kardiyak arrest olarak bagvurmustu. Bunlarin 70 tanesi (%49)
hastane dis1 kardiyak arrest, 73 tanesi (%51) hastane i¢i arrestti. Hastane dis1 kardiyak
arrestlerin %65,7’sinde hastane i¢i mortalite gorulirken, hastane i¢i kardiyak arrestlerin
%35,6’s1nda hastane i¢i mortalite goriildii. Hastane dis1 kardiyak arrest olan hastalarin 18’inde
(%25,7) norolojik fonksiyonlar normale donerken, hastane igi arrestlerin 46’sinda (%63)
norolojik fonksiyonlar normale dondi. (Tablo 16)
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Tablo 16 Kardiyak Arrest ile Bagvuran Hastalarin Hastane i¢i Sonlanimlari

Hastane Dig1 Hastane i¢i P degeri
Kardiyak Arrest Kardiyak Arrest
Hastane i¢i mortalite n.  46/70 (%65,7) 26/73 (%35,6) <0.001
(%)
Islem sonras1 nérolojik ~ 18/70 (%25,7) 46/73 (%63) <0.001

fonksiyonlarin diizelmesi

n. (%)

Cok Damar Hastalig1 Yonetimi

Calismamizda iki damar hastalig1 261 hastada (%23,4) mevcuttu ve bu hastalarin 48’inde
(%18,3) infarkt iliskili olmayan arter KTO olarak degerlendirildi. U¢ damar hastaligi 170
hastada (%15,3) mevcuttu ve yine bu hastalarin 71’inde (%41,7) infarkt ile iliskili olmayan
herhangi bir arter KTO olarak degerlendirildi.

33 hastaya (%7) ilk islemde komplet revaskiilarizasyon yapildi. Bu hastalarin 9 tanesi
kardiyojenik sok tablosundaydi, 6 hasta kardiyak arrest olarak bagvurmustu. Kardiyojenik sok
tablosunda olup ilk islemde komplet revaskiilarizasyon yapilan 9 hastanin 5’inde hastane i¢i

mortalite gorildii.

91 hastaya (%21,1) indeks yatisinda komplet revaskiilarizasyon yapildi ve 2. islem medyan
4.gininde (IQR:2-6) yapildi. Taburculuk sonrasi 54 hastanin  (%12,5) komplet
revaskiilarizasyon yapilip yapilmadigina dair bilgisi elde edilemedi.66 hastaya (%15)
taburculuk sonrast komplet revaskiilarizasyon yapildi. Bu hastalara medyan 25. Giinde (IQR

17-55) komplet revaskiilarizasyon yapildi.

Genel olarak bakildiginda 431 hastanin 54 tanesinde (%12,5) komplet revaskiilarizasyon
yapilip yapilmadiginda dair veri eksikligimiz varken, kalan 377 hastanin 186 tanesine (%49,2)

komplet revaskiilarizasyon yapildi.191 hastaya (%50,8) komplet revaskiilarizasyon yapilmadi.

Komplet revaskiilarizasyon yapilanlar arasinda tiim nedenlere bagli mortalite 30 hastada
(%16,3) gorullrken, komplet revaskiilarizasyon yapilmayan 109 hastada (%56,8) hasta tim
nedenlere bagli mortalite goriildii(p<0.001). (Tablo 17)
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Tablo 17 Komplet Revaskiilarizasyon Durumuna Gére Uzun Dénem Sonlanimlar

Komplet Komplet P degeri
Revaskiilarizasyon Revaskiilarizasyon
Yapilanlar Yapilmayanlar
Total Mortalite n. | 30/186 (%16,3) 109/191 (%56,8) <0.001
(%)
Kardiyovaskiiler 25/108 (%23) 39/102 (%38) <0.001

nedenli hastane yatis1

n. (%)

Taburculuk Sonrasi Mortalite

Taburculuk sonrasi hastalar medyan 29 ay (IQR:16-46) takip edildi. Taburculuk sonrasi
mortalite 985 hastanin 121’inde goruldi. (%12,2) Hastalarin demografik verilerine
bakildiginda mortalite gelisen hastalarin yast daha yiiksek 70.18+12.5, kadin cinsiyet orant daha
yiiksekti.40 yas altindaki hastalarda hastane i¢i ve taburculuk sonrasi mortalite goriilmedi.
Mortalite gelisen hastalarda hipertansiyon, diyabet, KBH komorbiditelerine daha sik rastlandi.
Daha onceden PKG 0Gykiisii olan hastalar iki grup arasinda anlamli farklilik gostermezken,
KABG oykiisii olan hastalar mortalite gelisen grupta daha fazlaydi. (%5,8 vs. %2,4 p=0.038)
(Tablo 13). Mortalite gelisen grupta sigara igenlerin oran1 gelismeyen gruba gore daha diistiktii
(%28,1 vs. %52,7 p<0.001) (Tablo 18)
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Tablo 18 Taburculuk Sonrasi Mortalite Gelisen Hastalarin Demografik Ozellikleri

Taburculuk Sonrasi

Taburculuk Sonrasi

Mortalite Geligenler Mortalite P degeri
Gelismeyenler

Yas (y1l) 70.18+12.5 59.10+11.3 0.001
Cinsiyet (Kadin) n. (%) 34/121(%28,1) 156/863 (%18,1) 0.009
Hipertansiyon n. (%) 88/121 (%72,7) 465/863 (%53,9) 0.001
Diyabet n. (%) 53/121 (%43,8) 273/863 (%31,6) 0.008
KBH n. (%) 45/121 (%37,2) 82/863 (%9,5) <0.001
Sigara n. (%) 34/121 (%28,1) 455/863 (%52,7) <0.001
KABG oykusu n. (%) 7/121 (%5,8) 21/863 (%2,4) 0.038
PKG dyksu n. (%) 23/121 (%19,0) 145/863 (%16,8) 0.546

Ortalama* (+ standart deviasyon), Ortanca* (¢eyrekler arasi aralik)

Hastalarin bagvuru EKG bulgulart ve hemodinamik 6zelliklerine bakildiginda mortalite
gelisen grupta bagvuru EKG ritmi siniis ritmi olan hastalar daha az (%81 vs. %86,6 p=0.006)
gorulirken bagvuru ritmi atriyal fibrilasyon ve ventrikiiler tagikardi/fibrilasyon olan hastalar iki
grup arasinda anlamli farklilik gostermedi. Basvuruda total avblok/nodal ritim olan hastalar
mortalite grubunda daha fazla goruldd. (%9,9 vs. %3,7 p=0.006) Mortalite gelisen grupta
basvuruda kardiyojenik sok tablosunda olan hastalarda daha sik gorilurken (%11,6 vs. %4,4
p<0.001), hastane i¢i veya dis1 kardiyak arrest ile bagvuran hastalar iki grup arasinda farklilik
gostermedi. (Tablo 19)
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Tablo 19 Basvuru EKG ve hemodinamik Ozelliklerine gore Taburculuk Sonras1 Mortalite

Taburculuk Sonrasi Taburculuk Sonrasi

Mortalite Geligenler Mortalite Gelismeyenler P degeri
Bagvuru EKG Ritmi n. (%)
Siniis Ritmi 98/121 (%81,0) 773/863 (%89,6) 0.006
Atrial Fibrilasyon 6/121 (%5,0) 24/863 (%2,8) 0.192
Total AVBIlok / NodalRitm 12/121 (%9,9) 36/863 (%3,7) 0.006
VT/VFE 5/121 (%4,1) 30/863(%3,0) 0.715
Kardiyak Arrest n. (%) 13/121 (%10,7) 58/863 (%6,7) 0.109
Kardiyojenik Sok n. (%) 14/121 (%11,6) 38/863 (%04,4) <0.001
Islemde gecici PM n. (%) 12/121 (%9,9) 38/863 (%04,4) 0.010
Basvuru LVEF % 38.7748 41.3948.44 0.002

Ortalama* (+ standart deviasyon) , Ortanca™* ( ¢eyrekler arasi aralik)

Prosediirel 6zelliklere gore bakildiginda islem baslangict TIMI akim skoru, mortalite gelisen ve
gelismeyen grupta anlamli farklilik gostermedi. Yine islem sirasinda predilatasyon ve
postdilatasyon iki grup arasinda anlamli farklilik gostermedi. Mortalite gelisen hastalarda no-
reflow fenomeni sikligi daha fazlaydi (%12,4 vs. %6,8 p=0.03) Trombis aspirasyon kateteri
kullanimi, GP2B3A kullanimi iki grup arasinda anlamli farklilik gostermedi. Kullanilan ilag
kapli stentin etken maddesi taburculuk sonrast1 mortalitede iki grup arasinda farklilik
gostermedi. Toplam islem siiresi mortalite gelisen grupta daha uzun (medyan 36 vs. 32 p=0.037)
, anjio basglangici-akim siiresi daha uzundu.(medyan 17 vs. 14 p=0.032)Iki grup arasinda kiilprit
lezyon olarak LAD ve RCA koroner arterleri farklilik gostermezken , kiilprit lezyonu CX olan
hastalar mortalite grubunda daha az goriildii.(%7.4 vs. %17.8 p=0.004)Tek damar hastalig
mortalite grubunda daha az goriiliirken(%52.1 vs. %63.3 p=0.002) , iic damar hastalig1 olanlar
mortalite olan grupta daha fazla goriildii.(%25.6 vs. %10.7 p=0.001) (Tablo 20)
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Tablo 20 Prosediirel Ozellikler ve Taburculuk Sonrasi Mortalite

Taburculuk Sonrasi Taburculuk Sonrasi

Mortalite Gelisenler Mortalite Gelismeyenler P degeri

Islem Baslangic1 TIMI akimi1 0 96/121 (%79,3) 650/863 (%75,3) 0.333
n. (%)

Islem Baslangic1 TIMI akim1 3 5/121 (%4,1) 49/863 (%5,7) 0.484
n. (%)

Islem Sonras1 TIMI akimi 0 9/121 (%7,4) 24/863 (%2,8) 0.008
n. (%)

Islem Sonras1 TIMI akimi 3 106/121 (%87.6) 811/863 (%94,0) 0.009
n. (%)

Tek Damar Hastaligi n. (%) 63/121 (%52,1) 572/863 (%66,3) 0.002
Iki Damar Hastalig1 n. (%) 27/121 (%22,3) 199/863 (%23,1) 0.855
Ug Damar Hastalig1 n. (%) 31/121 (%25,6) 92/863 (%10,7) <0.001
Predilatasyon n. (%) 98/121 (%81,0) 650/863 (%75,3) 0.171
Postdilatasyon n. (%) 39/121 (%32,2) 306/863 (%35.5) 0.486
Total iglem siiresi n. (%) 36(25-50) 32(23-46) 0.037
Anjio akim siiresi n. (%) 17(10-24) 14(11-20) 0.032
Islemde no-reflow (%) 15/121 (%12,4) 59/863 (%6,8) 0.030
Trombiis Aspirasyonu n. (%) 5/121 (%4,1) 29/863 (%3,4) 0.663
GP2B3A inhibitorii n. (%) 30/121 (%24,8) 248/863 (%28,7) 0.367
Kiilprit RCA n. (%) 53/121 (%43,8) 308/863 (%35,7) 0.083
Kiilprit LAD n. (%) 54/121 (%44,6) 386/863 (%44,7) 0.984
Kiilprit CX n. (%) 9/121 (%7,4) 154/863 (%17,8) 0.004
Sirolimus n. (%) 19/121 (%15,7) 194/863 (%22,5) 0.090
BMS n. (%) 4/121 (%3,3) 21/863 (%2,4) 0.568
Everolimus n. (%) 20/121 (%16,5) 123/863 (%14,3) 0.506
Zotarilomus n. (%) 66/121 (%54,5) 463/863 (%53,7) 0.853

Ortalama* (+ standart deviasyon) , Ortanca™* ( ¢eyrekler arasi aralik)

Hastane i¢i izleminde pozitif inotrop alan hastalar ve hemodiyaliz ihtiyac1 gelisen hastalar
mortalite gelisen grupta anlamli olarak daha sik goriildi.ES replasmani yapilan hastalar
mortalite gelisen grupta daha sikti. Mortalite goriilen grubun basvuruda yapilan Yatak basi
ekokardiyografisinde ve taburculuk sirasinda yapilan ekokardiyografisinde LVEF anlamh

olarak daha diisiiktii (ortalama 40,75 vs. 46,49 p=0.001)
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Sag Kalim Analizleri

Primer perkiitan girisim yapilan 1114 hasta degerlendirildiginde hastane i¢i 129 hastada
(%11,5) medyan 37.saatte mortalite meydana gelmistir. Taburculuk sonrasi 121(%10,8) hastada
mortalite gelismistir. Medyan takip siiresi 29 aydir. (IQR 16-46)

Ik 30 guinde 147 hastada (%13,1)
Ik 1 y1lda 197 hastada (%17,6)
24 ayda 222 hastada (%19,9)

36 ayda 242 hastada (%21,7)

48 ayda 249 hastada (%22,3)

60 ayda 251 hastada (%22,5) tiim nedenlere bagli mortalite meydana gelmistir. (Sekil 12)

Sekil 12 Tim nedenlere bagli mortalite igin Kaplan-Meier egrisi
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Sekil 13 Kardiyojenik sok ile bagvuran hastalarin Kaplan-Meier Egrisi
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Sekil 14 Kronin Bobrek Hastaligi — Tiim nedenlere bagli mortalite Kaplan-Meier Egrisi
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Sekil 15 Kiilprit Lezyonu CX olan hastalarin Kaplan-Meier egrisi

Survival Functions
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Sekil 16 Kiilprit Lezyonu RCA olan hastalarin Kaplan-Meier egrisi
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Sekil 17 No-reflow — Tiim nedenlere bagli mortalite Kaplan-Meier egrisi
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TARTISMA

KVH diinya genelinde, 6zellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde mortalite ve morbiditenin en
onemli nedenidir. AKS siklikla kardiyovaskiiler hastaligin ilk klinik belirtisidir. ESC iilkelerinin
ulusal kayitlarinda ise STEMI hastalarinda hastane i¢i mortalite %4 ila %12 arasindadir. STEMI
hastalarinin bir yillik takibinde ise mortalite %10 civarindadir. #* Calismamizda hastane ici
mortalite %11,5, taburculuk sonras1 bir yillik mortalite ise %12,1 olarak bulunmusgtur. STEMI
hastalarinda hastane i¢i mortalitenin en sik nedeni kardiyojenik sok tablosudur ve STEMI
hastalarinda %7 ile %10 arasinda goriiliir.**Calismamizda 143 hasta (%12,8) kardiyak arrest
olarak bagvurdu ve 129 hasta (%11,4) kardiyojenik sok tablosunda isleme alindi. Kardiyojenik
sok tablosunda olan hastalarin %67’sinde hastane i¢i mortalite goriildii ve mortalitenin yiiksek
olmasinin baglica sebebi olarak diisliniildii. Kardiyojenik sok tablosunda olan hastalarin %601
¢cok damar hastasiydi ve %51’inde kiilprit lezyon LAD koroner arteriydi. Kardiyojenik sok
tablosunda olan 9 hastaya ilk islemde infarkt iliskili olmayan artere de revaskiilarizasyon
yapildi ve bu hastalarin 5’inde(%55) hastane i¢i mortalite gortldi. Bu bulgular CULPRIT-
SHOCK c¢alismasi ile uyumluydu.®®Kardiyojenik sok tablosunda olan hastalarin 23’{ine islem
sirasinda intraaortik balon pompasi implante edildi. Bu hastalarin 17°sinde (%73,9) hastane i¢i
mortalite, 2 hastada ilk 30 giinde mortalite goriildii. IABP’ nin kardiyojenik sok tablosunda
CRIPS-AMI ve IABP-SHOCK Il ¢alismalarinda oldugu gibi bizim hasta grubumuzda

mortalitede faydali goriilmedi.®®%
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Erkek cinsiyet hastalarin biiyiik cogunlugunu olusturuyordu (%80,2) ve ortalama yas 61
yildi. Yandas hastaliklara bakildiginda 650’sinin (%58,3) HT, 378’inin (%33,9) DM,
169’unun(%15,2) KBH, 529 hastanin (%47,2) aktif sigara kullanicist oldugu, 226 (%20,3)
hastanin ise koroner girisim veya cerrahi (balon, stent, KABG) 6ykiisii oldugu goruldi. Hastane
i¢ci mortalite hipertansiyon ve KBH hastalarinda daha fazla goriildii. Sigara igenlerde ise hastane
ici mortalite ve no-reflow daha az goriildii. Sigara igmek, STEMI ve KVH i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir; ancak STEMI meydana geldiginde, sigara igmenin olumlu kisa vadeli sonuglarla
iliskilendirildigi ve '"sigara icenlerin paradoksu" olarak adlandirilan bir gozlemle
tanmimlanmustir. Sigara igmenin, STEMI sonras1 mortalite ve morbiditenin gucli bir bagimsiz
belirleyeni olan infarktiis boyutunu azaltabilecek koruyucu etkileri olabilecegi One
siiriilmiistiir.* Angeja ve arkadaslarmin yapti§1 calismada sigara igen hastalarin daha diisiik
klinik risk profillerine ve daha hizli epikardiyal dolasima sahip olmalarindan dolay1 no-reflow
ve mortalitenin daha diisiik oldugu 6ne siiriilmiistiir.*®Park ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
ise sigara i¢cen hastalarda klopidogrel ile elde edilen trombosit inhibisyonu sigara igmeyenlere

gdre daha iyi oldugu ve sigara birakildiginda bu etkinin de kayboldugu gosterilmistir.%’

Hastane i¢i mortalite goriilen grupta LDL-k medyan degeri 113,6 mg/dl iken, mortalite
gorilmeyen grupta medyan 127 mg/dl’ydi. (p=0.002)LDL kolesteroliin kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunu bilmekteyiz. Bununla beraber LDL-k bir
inflamatuar biyobelirte¢ olarak da kullanilabilir. Kardiyojenik sokun patofizyolojisinde
inflamasyon 6nemli bir rol oynar. Calismamizda daha énceden LDL-k degerleri bilinmeyen bu
hastalarda LDL-k diizeyinin diisiik ¢ikmasi kardiyojenik sok ve artmis inflamasyonla
iliskilendirildi. Jin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada AMI hastalarinda diisik LDL-k
diizeyleri yiiksek 30 giinliik mortalite ile iliskilendirilmisti.*®Kardiyojenik sok tablosunda olan
veya yliksek riskli hastalarda Diisiik LDL-k degerleri mortalite riski yiiksek olan hastalar

tanimada yardimc1 olabilir.

Calismaya alinan hastalarda kiilprit lezyon %42,1 LAD, %17,6 CX, %34,9 RCA olarak
goruldi. Hastane i¢i mortalitede LAD iki grup arasinda anlamli farklilik géstermezken, RCA
infarktinda anlamli bir disiiklik (%21,7 vs. %36,6 p=0.001), CX infarktinda ise hastane igi
mortalite anlamli olarak yiiksek bulundu (%25,6 vs. %16,5 p=0.001). Sorumlu lezyonu CX olan
hastalarin 28’1 (%14,2) kardiyojenik sok tablosundaydi ve bu hastalarin 19’unda (%68) hastane
i¢ci mortalite goriildii. Kiilprit lezyonu CX olan ve hastane i¢i mortalite goriilen 33 hastanin
11’inde RCA KTO olarak degerlendirildi ve diger 11 hastada da RCA’da gorsel olarak %70

tizerinde lezyon bulunuyordu. Ayrica mortalite goriilen bu hastalarin %51’inin EKG’sinde
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posterior tutulum goriildii. Hastalarin ¢ogunlugunda hem CX hem de RCA’da ciddi lezyon
olmasi ve bu hastalarin ortalama LVEF’sinin kardiyojenik sok tablosunda olan diger hastalarla
karsilagtirildiginda daha yiiksek olmasi; mortalitenin yiiksek olmasinin nedeni olarak mitral
yetmezligini ve buna bagli kardiyojenik soku diislindiirdii. Sharma ve arkadaslarinin yaptig
calismada PGK yapilan hastalarda STEMI hastalarinda mitral yetmezligi %30 hastada

gdriilmiistii ve bunlarin %50’sinde sorumlu lezyon CX koroner arteri bulunmustu.

Calismamizda 37 hastaya yliksek trombiis yiikli nedeniyle trombiis aspirasyonu yapildi.
Trombis aspirasyonu yapilanlarda, yapilmayanlara hastane i¢i, 30 glnlik ve uzun dénem
mortaliteleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Trombiis aspirasyonu yapilan 1 hastada
hastane i¢gi SVO goruldu. Trombis yiki STEMI’de 6nemli bir prognostik faktér olmasina
ragmen, trombiis aspirasyonun yarart kesin degildir. Bulgularimiz TOTAL c¢alismasin

destekledi.®’

No-reflow fenomeni ¢alismamiza alinan 1114 hastanin 124’Unde (%11,1) gordldi. Bu 124
hastanin 50’sinde (%40,3) hastane i¢i mortalite izlendi. No-reflow hastane i¢i mortalitenin
bagimsiz prediktorii olarak goriildii. No-reflowun nedeni olarak tromboz, distal embolizasyon,
mikrovaskiiler spazm gosterilmektedir.®°Calismamizda yas, hipertansiyon, cok damar hastalig,
kardiyojenik sok, diyabet, gecirilmis KABG, KBH, predilatasyon no-reflow gelisen grupta
anlaml olarak daha fazlaydi. Kpelafia ve arkadaslarinin yaptig1 calismada belirledigi primer

perkiitan koroner girisim sirasinda no-reflow prediktorleri ile uyumluydu.*®

ESC 2019 STEMI ve 2023 AKS kilavuzlarinda no-reflow goriildiigiinde veya trombotik
komplikasyona dair kanit varsa GP2B3A reseptor antagonistleri Class Ila ile onerilmektedir.
Bizim hasta grubumuzda da no-reflow goriilen 124 hastanin 72’sine GP2B3A reseptor
antagonisti olan tirofiban uygulandi. Bu hastalarin, %33’tnde TIMI-2 akim, %32’sinde TIMI-
3 akim elde edildi. No-reflow gelisip tirofiban kullanilan hastalarin %30.6’sinda hastane i¢i
mortalite goriilirken , kullanilmayan hastalarin  %53.8’inde hastane i¢i mortalite
goruldi.(p=0.009)Tirofiban 6ncesi medyan PLT sayis1 250 10"3/uL (211-322) iken , 24-48.
Saatleri arasinda bakilan PLT sayis1 213 1073/uL (195-281) olarak gorildii(p<0.001).Bununla
beraber tirofiban kullanilan ve kullanilmayan grupta herhangi bir nedenden dolayr ES
replasmani benzer oranlarda yapildi(%7 vs. %6 p=0.273)No-reflow gelismesinden bagimsiz
olarak toplamda 319 hastada tirofiban kullanildi. Bu hastalarda ise hastane i¢i mortalitede
anlamli fark saptanmadi. (%12,9 vs. %11,2 p=0.436) Calismamizda, rutin olarak GP2B3A
reseptdr antagonisti kullanimi mortalitede anlamli bir farklilik yaratmazken, no-reflow gelisen
hastalarda GP2B3A reseptor antagonisti kullanimi hastane i¢i mortaliteyi anlamli olarak
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azaltmistir. De Luca ve arkadaslarinin yaptigi, 17 calismanin dahil edildigi meta-analizde
STEMI hastalarinda rutin GP2B3A kullamimi mortaliteyi azaltmazken, trombotik
komplikasyonlarin kanama komplikasyonlarindan yiiksek oldugu riskli hastalarda mortaliteyi
azalttig1 gosterilmistir.'*Bu bulgulardan yola ¢ikilarak no-reflow gelisen ve kanama profili

diistik hastalarda rutin olarak GP2B3 A reseptor antagonisti kullanimi 6nerilebilir.

Kronik bobrek hastaligi, hem aterosklerotik kalp hastaliklar1 i¢in 6nemli bir risk faktdrii hem
de mortalitenin 6nemli prediktdrlerindendir. Islem sonras1 evre 3 akut bobrek hasar1 ise STEMI
hastalarinda yaklasik %3 ila 5 arasinda tespit edilmektedir. Mevcut c¢alismalar STEMI
hastalarinda akut bobrek hasarinin ana nedeninin kontrast maruziyetine bagli nefropati degil,
STEMI'ye bagh ciddiyet ve hemodinamik bozulma oldugunu gostermektedir.!?Bobrek
hipoperfiizyonu , nérohormonal aktivasyon inflamasyon, efektif intravaskiiler voliimiin
azalmasi , ACE-i ve ARB kullanimi gibi mekanizmalar akut bobrek hasarmma yardimei
olmaktadir.'®®Calismamizda KBH varhig ile hastane i¢i mortalite arasinda anlamli bir iliski
vardi(%31.8 vs. %13 p<0.001).Daha 6nceden hemodiyaliz almayan 45 hastada islem sonrast
hemodiyaliz ihtiyac1 gelisti. Bu hastalarin 28’inde(%62,2) bilinen KBH vardi, 27 hasta (%60)
ise kardiyojenik sok tablosunda hastaneye basvurmustu. Hastane izleminde ilk kez hemodiyaliz
tedavisi alan 45 hastanin 31’inde(%68,9) hastane i¢i mortalite gorildi. Coklu regresyon

analizinde yeni gelisen hemodiyaliz ihtiyaci hastane i¢i mortalitenin prediktorii olarak goruldi.

Kardiyak arrest ulusal STEMI kayitlarinda %5-6 arasinda goriiliirken ¢alismamizda 129
hasta (%11,5) kardiyak arrest olarak bagvurmustu. Hastalarin %69,2’si kardiyojenik sok
tablosundaydi. Kardiyak arrest ile bagvuran hastalarin %49’u hastane disi, %51’1 ise hastane igi
arrestti. Hastane dis1 kardiyak arrestlerin %65,7sinde hastane i¢i mortalite gorilirken, hastane
ici kardiyak arrestlerin %35,6’sinda hastane i¢i mortalite goriildii. Kardiyak arrest ile bagvuran
hastalarin bagvuru sirasinda medyan hs-troponin ve medyan CK-MB degerleri daha yiiksekti
(89 vs. 322, 4 vs. 10.25). Kardiyak arrest meydana gelmesi, kardiyak arrest olmayan hastalara
gore 14 kat daha fazla mortalite ile iliskiliydi. Hastane dis1 kardiyak arrest olan hastalarin
18’inde (%25,7) norolojik fonksiyonlar normale donerken, hastane igi/tanikli kardiyak
arrestlerin 46’sinda (%63) norolojik fonksiyonlar normale dondii. Primer perkiitan koroner
girisimin yayginlagsmasi, erisimin kolaylagsmasi 6zellikle hastane dis1 kardiyak arrestlerde
mortaliteyi 2 kat azaltmasina ragmen halen mortalitesi ¢ok yiiksektir. Bunun 6nemli nedenleri,
bu hastalarda tan1 koyulan zamana kadar gecen siire ve kapi-balon zamaninin fazla olmasidir.
Hastane dis1 acil saglik hizmetinde ¢aligsan personelinin STEMI tanisini geciktirmeden koymasi

ve dogrudan PPKG yapilacak bir merkeze sevkini baslatmasi, PPKG yapilacak merkeze sevk
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edilen hastanin acil servise ugramadan Kkateter laboratuvarina gotiiriilmesi bu hastalarda

mortaliteyi azaltmada faydali olabilir.

ESC kilavuzlarinda hastaneye bagvuru ile tel gecme siiresi arasindaki zaman, primer
perkiitan koroner girisim yapilabilen bir merkeze basvuru ise 60 dakika, PPKG yapilamayan
bir merkeze bagvurmus ise 90 dakikadan daha kisa olmasi gerektigini énermektedir.>Cesitli
calismalarda PPKG yapilacak hastalar icin ¢esitli zaman intervalleri ve hedefleri
belirlenmistir.!®* Kurumumuz 3. Basamak bir saglik kurumudur ve basvuran STEMI
hastalarinin yaklasik yarisi baska bir merkezden sevkle gelmektedir. Hastanin dis merkeze
bagvurudan sonra kurumumuza sevki bazi uzak merkezlerden 180-200 dakikaya kadar
stirmektedir ve bu hastalara fibrinolitik tedavi uygulanmamaktadir. Retrospektif bir ¢caligma
oldugu igin, hastalarin semptom baslangicindan ne kadar siire gegtigini, bu hastalarin
kurumumuza gelmeden 6nce dis merkeze ne kadar dnce basvurduklarini ayirt etmemiz miimkiin
degildi. Bu hastalarin hastane bilgi sistemine kayitlar1 bagvurudan dakikalar sonra olmaktaydi.
Yine oOzellikle entiibe hastalarin transportu sirasinda personel eksikligi ve diger fiziksel
sorunlardan dolay1 bizim elimizde olmayan zaman kayiplar1 yasanmaktaydi. Bu nedenle bizim
elimizde olmayan bu siireler disinda, hastanin kateter laboratuvarina alindiktan sonra
mortalitesini etkileyen, kardiyologlar ile alakali olan zaman siiresini belirlemek istedik. Bunun
icin de anjio baslangicindan itibaren TIMI-3 akimin izlendigi ilk siireye anjio baslangici-akim

stiresi adin1 vererek calismaya dahil ettik.

Hastane ici mortalite goriilen grupta bu siire medyan 18dakika iken, mortalite goriilmeyen
grupta medyan 14 dakikaydi. (p<0.001)Bu siireyi c¢oklu regresyon modelinin igine
koydugumuzda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktérii oldugunu saptadik.(OR:1.021 ,
%95 GA:1.010-1.031, p<0.001)

SONUC

ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) akut koroner sendrom vakalarinin
yaklagik %40’m1 olusturmaktadir ve diinya capinda en 6nde gelen morbidite ve mortalite
nedenidir. STEMI tedavisinde altin standart tedavi yontemi primer perkiitan koroner girisimdir.
Bu calisma biiylik bir kismin1 sevk sistemi ile biiyiik zaman kayiplarinda basvuran hastalarin
olusturdugu 3.basamak saglik kurumunun 5 yillik verilerini igermektedir. Yas, iic damar
hastaligi, kardiyojenik sok, no-reflow, islem sonras1 hemodiyaliz ihtiyaci, anjio baslangicindan

TIMI-3 akim elde edilene kadar gecen sure, hemoglobin ve basvuru CK-MB degeri hastane i¢i
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mortalitenin bagimsiz prediktorleri olarak bulunmustur. Bu bulgular, STEMI hastalarinin

yonetiminde daha iyi sonuglar elde etmek i¢in kullanilabilir.
CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizin retrospektif, tek merkezli ¢aligmadir. Veriler arsiv ve bilgi islem sisteminden
toplanan bilgilerden hazirlanmistir. Koroner anjiografi verilerine biitiin hastalar i¢in eksiksiz

ulasilmis olsa da bazi laboratuvar verileri eksiktir.

Hastalarin acil servis bagvuru sirasinda albiimin, CRP gibi biyokimyasal parametreleri,
yatislarinda BNP degerleri degerlendirilmemistir. Bu degerler mortalite ve no-reflow gelisimi
tizerinde yapilan ¢alismalarda etkili olan faktorlerdir. Bu degerlerin olmamasi ¢calismamizdaki

sonugclari etkilemis olabilir.

Hastane izleminde gelisen akut bobrek hasarinin kontrast nefropatisi, akut kalp yetmezligine
bagli kardiyorenal sendroma veya sepsise bagli oldugunu séylemek retrospektif bir ¢alisma
oldugundan dolay1 imkansizdi. Bu nedenle bu hastalardan renal replasman tedavisi alan hastalar

yeni gelisen hemodiyaliz ihtiyaci olarak gruplandirildi.

Anjio baslangici-akim siiresi olarak, sadece operatore bagli zaman kaybini1 degerlendirmek
lizere bir zaman intervali belirlendi. Burada ilk siire olarak koroner anjiografinin ilk sine
gorintusunl baz alindi. Fakat yine operatore bagli zaman kaybi olan hastalarin salona geldikten

sonra ilk sineye kadar gegen siire ile ilgili elimizde bir veri olmadigi i¢in hesaplanmadi.

Koroner anjiografi goriintiileri tek bir gézlemci tarafindan izlendi ve operator tarafindan
yazilan rapor ile konfirme edildi. Lezyon ciddiyeti arasinda farklilik oldugunda gozlemci
tarafindan belirlenen ciddiyet esas alindi. Lezyon ciddiyetinin degerlendirilmesinde bias

olabilir.
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