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OZET

Giris: ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) tedavisinde
standart tedavi primer perkiitan koroner girisimdir (PPKG). PPKG ile miyokardiyal
ve epikardiyal perfiizyon genellikle saglanmakla birlikte infarktla iliskili arterin (11A)
trombiis yiikii, islem basarisin1 ve klinik sonuglarit olumsuz etkilemektedir. ATRIA
skoru atriyal fibrilasyona bagli  tromboembolik  komplikasyonlarmn  risk

siniflandirmasinda kullanilan gegerli, pratik bir yontemdir.

Amag: Bu calismada, STEMI ile bagvurup perkiitan koroner girisim yapilan
hastalarda ATRIA skoru ile trombiis vyiikii arasindaki iliskinin incelenmesi

amaclanmugtir.

Gere¢-Yontem: Calisma kesitsel gozlemsel prospektif calisma olarak
tasarlandi. Calismamiza prospektif olarak Agustos 2020 - Mart 2021 tarihleri
arasinda STEMI tanistyla bagvuran 307 hasta dahil edildi. . PPKG yapilan hastalarin
koroner anjiyografi goriintiileri iki ayr1 kardiyolog tarafindan izlendi ve Gibson ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanan TIMI Trombiis Derecesi (TTG) skoruna gore
hesaplandi. Hastalar Yiiksek TTG (derece 4-5) ve Diisitk TTG (grade 0-3) olarak iki
gruba ayrildi. Tiim hastalar i¢in ATRIA skoru hesapland1 ve kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin %75 (n=230)’si Diisik TTG; %25 (n=77)’1 Yiiksek
TTG sahipti. Yiiksek TTG grubunda ATRIA skoru anlamli (p<0,001) olarak daha
yiiksekti. Ayrica, cok degiskenli regresyon analizinde ATRIA skorunun anlaml
bagimsiz (p<0.05) etkinligi gozlendi. Hastalarin yiliksek ve diisiik trombiis dereceli
gruplardaki ayriminda ATRIA skorunun anlamli bir [egri altindaki alan 0.836(0.788-
0.884)] etkinligi gézlendi.

Sonuc: Bu c¢alismada STEMI ile basvuran hastalarda trombiis yiikiiniin
ATRIA skoru ile iliskili oldugu bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: ATRIA skoru, trombiis yiikii, ST segment yiikselmeli

miyokard infarktiisii

viii



ABSTRACT

Background: The standard treatment for ST-segment elevation myocardial
infarction (STEMI) is primary percutaneous coronary intervention (PPCI). Although
myocardial and epicardial perfusion is usually achieved with PPCI, the thrombus
burden of the infarction-related artery (IRA) negatively affects the success of the
procedure and clinical outcomes. ATRIA score is a valid, practical method used in

the risk classification of thromboembolic complications due to atrial fibrillation.

Aim: This study, it was aimed to examine the relationship between ATRIA
score and thrombus burden in patients who presented with STEMI and had a

percutaneous coronary intervention.

Materials and Methods: The study was designed as a prospective cross-
sectional observational study. Our study included 307 patients who were
prospectively admitted with STEMI between August 2020 and March 2021.
Coronary angiography images of patients with PCI were monitored by two separate
cardiologists and calculated based on the TIMI Thrombus Grade (TTG) score
described by Gibson and his colleagues. Patients were divided into two groups as
High TTG (grade 4-5) and Low TTG (grade 0-3). ATRIA score was calculated and
recorded for all patients.

Results: In our study 75% (n=230) of patients with Low TTG; 25% (n=77)
had High TTG. In the high TTG group, the ATRIA score was significantly higher
(p<0,001). Also, significant independent (p <0.05) efficacy of ATRIA score was
observed in the multivariate regression analysis. A significant [area under the curve
0.836(0.788-0.884)] efficiency of atria score was observed in the differentiation of

patients in the high and low thrombus grade groups.

Conclusion: In this study, it was found that the thrombus burden was

associated with the ATRIA risk score in patients presenting with STEMI.

Keywords: ATRIA score, thrombus burden, ST-segment elevation

myocardial infarction



1. GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendromlar (AKS) toplumda 6liim sebepleri arasinda ilk sirada
yer almaktadir. AKS patofizyolojisinde plak riiptiirii ve erozyonunu takiben damar
limeninde trombiis gelismesi dnemli patofizyolojik sebeplerden biridir. intrakoroner
trombiis miktar1 ile hastane i¢i mortalite, sol ventrikiil fonksiyonu, no-reflow gelisimi
arasinda  iliski cesitli calismalarda  gosterilmistir.  Intrakoroner trombiis
derecelendirmesi i¢in TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) Trombiis Grade
skorlamasi, yaygin kullanilan yontemlerden biridir. Bu skorlamaya gore, lezyondaki
trombiis ylikii TIMI ¢aligma grubunun tanimladigi sekilde derecelendirilmistir. Grade
0: Anjiyografik olarak trombiis yoklugu. Grade 1: Anjiyografik muhtemel trombiis
varlig1 (azalmis kontrast, hazy goriinlim, total okliizyon bolgesinde diiz konveks
kontiir veya diizensiz kontiir). Grade 2: Anjiyografik olarak kesin trombiis varlig
(trombiisiin en genis capt damar capinin yarisindan kiiciik). Grade 3: Anjiyografik
olarak kesin trombiis varligi (trombiisiin en genis ¢api damar c¢apinin yarisindan
biiyiikk, 2 katindan kii¢iik). Grade 4: Anjiyografik olarak kesin trombiis varligi
(trombiisiin en genis ¢capt damar ¢apinin 2 katindan biiyiik). Grade 5: Trombotik total

okliizyon.

Atriyal fibrilasyon (AF), atriyumda etkin kasilma olmaksizin diizensiz, 350-
600/dakika olan atriyal depolarizasyonla karakterize, elektrokardiyografi (EKG)’de
kiiclik diizensiz ve degisken atriyal amplitiid ve ritmi gosteren fibrilasyon dalgalari
ile karakterize bir aritmidir. ilk olarak 1909 yilinda Lewis tarafindan tanimlanmistir.
AF en sik goriilen uzun siireli kardiyak ritim bozuklugu olup yas ile prevalansi
artmaktadir. AF’da inme, tromboembolizm, kalp yetersizligi, yasam kalitesinde
diisiis ve bozulmus kognitif fonksiyonlar en ©Onemli morbidite ve mortalite
nedenleridir. ATRIA skorlamast atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinda embolizasyon
riskini degerlendirmek icin gelistirilmis bir risk skorlama sistemidir. ATRIA
skorlamasindaki risk faktorlerinden en 6nemli iki tanesi hastanin yasi ve daha 6nceki
iskemik inmedir. Burada yag araliklarina gore ve inme varligina gore puanlama farkl
yapilir. Bunlarin yaninda, kadin cinsiyet, diabetes mellitus, kalp yetmezligi,
hipertansiyon ve renal disfonksiyon (proteiniiri ve eGFR <45ml/min/1.73 m2 ya da

son donem bdobrek yetmezligi) varligina gére puanlama yapilir. Bu skorlamada



kullanilan parametreler ayni zamanda koroner arter hastaligi igin ortak risk
faktorlerini de igermektedir. Son zamanlarda yapilan calismalarda ATRIA skoru, AF
hastalarindaki kullanimina ek olarak, akut koroner sendromlu hastalarda olumsuz
prognostik gdsterge olarak ileri siiriilmiis, koroner arter hastalarinda hastaligin
yayginligt ile iligkili bulunmustur. Biz, bu ¢alismada STEMI ile bagvurup perkiitan
koroner girisim yapilan hastalarda ATRIA skoru ile TIMI Trombiis derecelendirme

ile yapilan intrakoroner trombiis yiikii arasindaki iliskiyi inceledik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz kronik bir arter hastaligidir ve vaskiiler oliimlerin 6nemli bir
nedenidir. Arter duvarindaki yagli ¢izgilenmeler zamanla ateroma ve karakteristik
plaklara doniisiir (1). Bu ateromatéz plaklarin akut riiptiirii sorumlu arterde kismi
veya total tikanikliklara yol agan bolgesel trombiislere neden olur. Bu plaklarin
klinik sonuglar1 plagin yerlesim yerine damarin tikanma hizina ve tikanma dercesine
baghdir. Bu hastalik uzun yillar boyunca varligim siirdiirmektedir ve siklikla birden
fazla damar yataginda bir arada bulunmaktadir. Baslica klinik belirtileri arasinda
iskemik kalp hastahig (IKH), iskemik inme ve periferik arter hastaligi (PAH)
bulunur (2).

2.1.1. Ateroskleroz Patofizyoloji

Yagl cizgilenmeler, diiz kas hiicreleri, bag dokusu hiicreleri ve lipidlerin yag
bilesenlerini igeren baslica ii¢ ana komponentten olusan aterosklerotik plaklara
dontisiir (3). Endoltelyal hasar tetikleyici rol oynar. Tiirbiilan kan akimi endotelyal
disfonksiyona neden olur ve bu durum giiglii bir vazodilatator olan Nitrik Oksit (NO)
salinimin1 engeller ve inflamatuar hiicreleri endotelyal hasar olusan bolgeye ceken
adezyon molekiillerinin {iretimini uyarir. Diger risk faktorleri de ayrica bu duruma
katkida bulunur. Net sonu¢ Monosit ve T hiicrelerinin endotelyal hiicrelere
baglanmas1 ve subendotelyal bosluga go¢ etmesidir. Kandaki lipidler, LDL, VLDL
endotelyal hiicrelere baglanir ve subendotelyal boslukta okside olur. Subendotelyal
bosluktaki monositler okside LDL'yi yutar ve kopiik hiicrelerine doniisiir. Bu durum
ilk asamanin yani yagh ¢izgilenmelerin isaretidir. Daha sonra makrofajlar diiz kas
hiicrelerine bagli proinflamatuar sitokinleri agiga ¢ikarir. Diiz kas hiicrelerinde
cogalma ve ekstraseliiler matrikste yogunluk artis1 vardir. Son olarak olusan lezyon
bag dokusu lifleri ve diiz kas hiicrelerince c¢evrelenmis lipid ¢ekirdeginden olusan

subendotelyal fibroz plaktir (4).



Sekil-1. Ateroskleroz gelisim siireci

ATEROSKLEROZUN ZAMANA
GORESEYRI
8

Plak olusum siirecinde intima, medya ve son olarak adventisya tutulur. Arter
duvarindaki lezyonlar, merkezi kolesterolden zengin bir lipid ¢ekirdege sahiptir. Tim
lezyonlarda lipid birikimi ve inflamasyon vardir. Plak olusumu ile medya ve
adventisyanin yapist bozulur. Ayn1 zamanda arteriyel limenin daralmasina neden
olur. Olusan yeni vazo vazorumlar yapisi bozulan intima tabakasi igine dogru ilerler.
Bu durum arter duvarinda kanamaya neden olarak intramural kanamaya ve fibroz
doku artigina yol acar. Ince fibrdz kapsiiliin riiptiirii tromboza ve iyilesmeye yol acar.
Klinik olarak semptoma yol agmayan bu plak riiptiirlerinin dongiisel iyilesmesi,
coklu 1yilesmis doku tabakasinin olugsmasina neden olur. Kalsiyum damar duvarinda
birikerek biiyiik nodiillere dontisiir. Endotel erozyonu tromboza neden olur. Plak
kiitlesi artarak damar liimeninde ciddi daralmaya neden olur ve 6liimciil iskemiye yol

agar (5).



Stabil ve anstabil olmak iizere iki tiir plak vardir. Stabil plaklar gerileyebilir
veya yavas biyiirler. Anstabil plaklar ise erozyon, fissiir ve riiptiire olup damar
liimeninde daralmaya trombozise ve enfarkta yol agarlar. Klinik olaylarin biiyiik
¢ogunlugu anstabil plaklarin komplike olmasi nedeniyle meydana gelir. Bu nedenle

plak stabilizasyonu aterosklerozun neden oldugu morbidite ve mortaliteyi azaltabilir
(6).

Plaktaki aktive makrofajlar tarafindan salgilanan enzimler plagin riiptiire
olmasma neden olur. Plak riiptiire olmasiyla plak igeriginin dolasima karigmasi
tromboz olusumuna yol acar (7). Olusan tromboz plagin seklini degistirebilir, damar
limenini tikayabilir, emboli yapabilir veya plak icerigi embolize olabilir. Stabil
plaklar anstabil plaklara gore , daha ¢ok fibréz yapi ve daha diisiik lipid icerigine
sahiptir. Stabil plaklar %100 blokaja neden olmazlar. Anstabil plaklar kalin lipid
¢ekirdek ve ince fibrz kapsiil yapisindan olusur ve ongoriilemeyen sekilde riiptiire
olma egilimindedir (8). Plaklarin damar liimeninde olusturdugu darligin sonucu, akut
koroner sendrom, miyokard infarktiisii, 6liimciil aritmiler, ani Kkardiyak oliimler

meydana gelir.
2.2. Akut Miyokard Infarktiisii

Akut miyokard infarktiisii terimi, miyokardiyal iskemi ile uyumlu klinik bir
durum ve nekrozun eslik ettigi miyokard hasari bulgusu oldugunda (kardiyak
troponin degerlerinden en az birinin st referans smirmin 99. persentilinden daha
fazla artmasi olarak tanimlanir) kullanilmalidir. Israrc1 gogiis rahatsizlifi veya
iskemiyi diisiindiiren diger belirtiler ile birlikte ardisik iki derivasyonda ST-segment
yiikselmesi  olan hastalar reperflizyon gibi hizli tedavi stratejilerinden

yararlanabilmek icin STEMI olarak siiflandirilir (9).
2.2.1. Evrensel Miyokard infarktiisii Tanim

Akut miyokard infarktiisii (AMI), akut miyokardiyal iskemi ile uyumlu klinik
varliginda eslik eden kardiyomiyosit nekrozu olarak tanimlanir (10). AMI tanis1 igin
bir kardiyak biyobelirtecte, tercihen yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin (hs-cTn) T
veya I'da, en az bir degerin {ist referans siniriin 99. persentilin iizerinde bir artis ve /

veya azalmanin saptanmasi ve asagidakilerden en az biri;



1- Miyokardiyal iskemi belirtileri.

2- Yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri.

3- EKG'de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.

4- Iskemik etiyoloji ile uyumlu canli miyokard kaybiin veya yeni bolgesel
duvar hareket bozuklugunun goriintiileme kanit.

5- Anjiyografik olarak veya otopsi ile tespit edilen intrakoroner trombiis.
Tip 1 miyokard infarktiisii

Tip 1 miyokard infarktiisii (MI), aterosklerotik plak riiptiirii, iilserasyon,
fissiir veya erozyonu sonucu meydana gelir. Aterosklerotik plak hasari sonucunda bir
veya daha fazla koroner arterde intraliiminal trombiis, miyokardiyal kan akisinin
azalmasina ve / veya distal arter liimeninde embolizasyona ve ardindan miyokardiyal

nekroza yol acar (10).
Tip 2 miyokard infarktiisii

Tip 2 MI, koroner plak hasarindan ziyade miyokardiyal dokunun oksijen
ihtiyact ile sunumu arasindaki  dengesizligin neden oldugu bir miyokardiyal
nekrozdur (11). Hipotansiyon, hipertansiyon, tasiaritmiler, bradiaritmiler, anemi,
hipoksemi bu duruma neden olabilir ayn1 zamanda koroner arter spazmi, spontan
koroner arter diseksiyonu, koroner emboli ve koroner mikrovaskiiler disfonksiyon da

Tip 2 miyokard infarktiisiine yol agabilir (12-14).
Tip 3 miyokard infarktiisii

Yeni iskemik EKG degisiklikleri veya ventrikiiler fibrilasyonun eslik ettigi
miyokardiyal iskemi semptomlar1 ile bagvuran, ancak biyobelirtecler igin kan
ornekleri alinmadan veya kardiyak biyobelirteclerdeki artislar tanimlanamadan 6nce

kardiyak 6liim gerceklesen hastalarda Tip 3 miyokard infarktiisiinden soz edilir (15).
Tip 4-5 miyokard infarktiisii

Tip 4-5 miyokard infarktiisii periprosediirel miyokard infaktiisiidiir. Kardiyak
prosediirel miyokardiyal hasar, normal basglangi¢ degerlerine (< 99. persentil URL)
sahip hastalarda cTn degerlerinde artis (> 99. persentil URL) veya baslangi¢ degeri
99. persentilin iizerinde oldugunda cTn degerlerinde >% 20 artig olarak tanimlanir.
Perkiitan koroner girisim (PCI) prosediirleriyle iliskili kardiyak prosediirel
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miyokardiyal hasar erken veya ge¢ stent trombozu veya stent i¢i restenozu yansitryor
olabilir (tip 4 miyokard infarktiisii). Koroner arter baypas greftleme (KABG)
prosediiriiyle ilsikili miyokard hasar1 ise greft tikanmasi veya stenozunu yansitiyor

olabilir (tip 5 miyokard enfarktiisii).
2.2.2. ST-Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisiiniin Epidemiyolojisi

Iskemik kalp hastalig1 diinya genelindeki dliimlerin en sik nedenidir ve ayni
zamanda siklig1 giderek artmaktadir. STEMI gittikce azalirken NSTEMI (Non ST
segment yiikselmeli miyokard infarktiisii) insidansi giderek artmaktadir. STEMI
nispeten genglerde ve erkeklerde daha sik goriilmektedir. Son yillarda yapilan bazi
calismalar reperfiizyon tedavisi, perkiitan koroner girisim, giincel antitrombotik
tedavi ve sekonder koruma gibi tedavi yontemlerinin ¢ok daha etkin kullanilmasi ile
birlikte STEMI sonrasi mortalitede diisme oldugunu gdstermistir. Ancak tiim
bunlara ragmen mortalite oranlar1 hala yiiksek seyretmektedir. ESC iilkelerinin ulusal
kayit calismalarina goére STEMI hastane ici mortalite oranlari %4-12 arasinda
degismektedir. Anjiografi yapilan hasta kayit calismalarinda ise bir yillik mortalite
orant %10°dur. Iskemik kalp hastaligi kadmlarda erkeklere oranla yaklasik 7-10 yil
daha gec ortaya ¢ikmaktadir (9).

2.2.3. ST-Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisiiniin Fizyopatoloji

Hassas plaklarin riiptiir veya erozyonu sonucu tam epikardiyal koroner arter
tikanmasi, ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisiiniin en yaygin nedenidir (16,
17). Bu trombotik siireg, epikardiyal darlik ve trombiisiin distal embolizasyonuyla
koroner arter akigini azaltarak mikro dolagim perfiizyonunu azaltir. Bu patofizyoloji,
fibrinolitik ve antitrombotik tedavilerin kullanim gerekgesini agiklamaktadir.
Rezidiiel epikardiyal darliklar perkiitan ve cerrahi revaskiilarizasyon tedavilerinin
hedefidir. Yirtilmas: veya asinmast muhtemel hassas plaklar, ince fibroz baslik ve
bliyiik lipit ¢ekirdekleriyle birlikte monositler, makrofajlar ve bazen T hiicresi ile
inflamasyonun gostergesidir (18, 19). Trombosit hiperreaktivitesi ve prokoagiilan
durumlar da ayrica trombozis patofizyolojisine katkida bulunur (20, 21). Ek olarak,
koroner vazospazm, emboli veya koroner arter diseksiyonu, tikayici aterosklerotik
plak formasyonu olmasa da infarktiise neden olabilir ve bu durum STEMI'l
hastalarin %5-10'unda bildirilmistir (18).



2.3. Akut Miyokard Infarktiisiinde Reperfiizyon Tedavisi

Birincil PKG, deneyimli bir ekip tarafindan hizlica (yani STEMI tanisindan
sonraki 120 dakika i¢inde) uygulanmasi kosuluyla, STEMI'li hastalarda belirtilerin
baslangicindan itibaren 12 saat iginde tercih edilen reperfiizyon stratejisidir.
Deneyimli ekip kavrami, sadece girisimsel kardiyologlari degil, ayn1 zamanda
gerekli becerilere sahip destek personelini de igerir. Hasta sayisi olarak ¢ok sayida
perkiitan koroner girisim uygulanan merkezlerde daha diisiik mortalite oranlari
gozlenmektedir (22). Gergek yasam verileri, deneyimli merkezlerde yapilirsa birincil
PKG'nin daha hizl1 gergeklestirildigini ve daha diisiik 6liim oraniyla sonuglandigini
dogrular (23). Hasta sayisi ¢ok olan deneyimli merkezlerde yapilan randomize klinik
arastirmalar, tedavide gecikme benzer oldugunda, birincil PKG'nin mortalite,

reinfarktiis veya inmeyi azaltmada fibrinolize iistiin oldugunu gostermistir (24).

Reperfiizyon stratejisi fibrinoliz olacak ise hedef, STEMI tanisindan itibaren
10 dakika iginde fibrinolitik tedaviyi uygulamaktir. Bu siire, STREAM denemesinde
fibrinolitik uygulanan zamana kadar gecen (ortalama 9 dakika) medyan siireye gore
secilir (25). Reperflizyon tedavisinden en fazla yarar belirtilerin baslamasindan
sonraki 2-3 saat iginde gergeklestirildiginde elde edilmektedir. Bu nedenle STEMI
tedavisindeki en onemli nokta tedavinin uygulanma zamanidir. Fibrinolitik tedavisi
karar1 verilen hastalarda tedaviye kadar gecen siireyi kisaltmak i¢in, miimkiinse
hastane Oncesi ortamda fibrinoliz uygulanmalidir ve ardindan hastalar miimkiin olan
en kisa siirede perkiitan koroner girisim uygulanabilen merkeze aktarilmalidir (25-
27).

2.3.1. Fibrinolitik Tedavi

Fibrinolitik tedavi, birincil PKG'nin zamaninda uygulanamadigi durumlarda
onemli bir reperfiizyon yontemidir (28). En biiyiik fayda, yaslilar da dahil olmak
tizere en yiiksek risk altindaki hastalarda ve semptom baslangicindan itibaren ilk 2

saat i¢inde tedavi uygulandiginda goriiliir (29, 30).

Fibrinolitik tedavi, STEMI tanisindan sonraki 120 dakika iginde birincil PKG
uygulanamayacaksa ve kontrendike bir durum yoksa, semptom baslangicindan

sonraki 12 saat icinde Onerilmektedir. Hasta ne kadar gec¢ bagvurursa (6zellikle



semptom baslangicindan 3 saat sonra) (25, 26, 31), fibrinolitik tedaviden ziyade
primer PKG igin transfer daha fazla diistinilmelidir ¢ilinkii fibrinolizin etkinligi ve
klinik yarar1 semptom baslangicindan itibaren gecen siire arttikga azalir (31).
Fibrinolitik tedavi icin kontrendike bir durum sz konusu oldugunda, gecikmis
primer PKG gibi alternatif tedavi seceneklerini hesaba katarak, fibrinolizin yasami
tehdit edici yan etkilerine karsit hayat kurtarici etki potansiyelinin birlikte

degerlendirilmesi 6nemlidir.
2.3.2. Perkiitan Koroner Girisim

ACC/AHA STEMI kilavuzlari, deneyimli bir PKG laboratuvari olan
merkezlerde tedaviyi hizli baslatmaya (ilk tibbi temastan sonraki 90 dakika iginde)
bagli olarak STEMI yonetimine ilk yaklasim olarak PKG'yi 6nermektedir (32). Bu
yaklasim, STEMi'de hizli birincil PKG'nin fibrinolize iistiinliigiinii gdsteren gok
sayida randomize klinik ¢alismaya dayanmaktadir (33-38). STEMI ile bagvuran ve
fibrinolitik tedavi ig¢in uygun hastalar1 kaydeden 23 randomize calismadan elde
edilen verilerin bir meta-analizinde, primer PKG uygulanan hastalarin fibrinolitik
uygulananlara goére daha diisiik 6liimciil olmayan reinfarktiis, inme ve kisa siireli

mortalite oranlarina sahip oldugu gosterilmistir (39).
2.4. Reperfiizyon Tedavisinin Degerlendirilmesi

Akut miyokard infarktiisii (AMI) ile bagvuran hastalarda, infarktiisle iliskili
arterde (IiA) Miyokard Infarktiisiinde Tromboliz (TIMI) 3 akisinin saglanmast,
reperfiizyon tedavisinin birincil hedefidir. Perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti
(PTKA), trombolitik tedaviyle karsilastirildiginda daha iyi rekanalizasyon orani ve
daha az rezidiiel darlik olusturmasi nedeniyle yaygin olarak uygulanmistir (34, 40-

42).
TIMI Akim Derecelendirmesi
TIMI 0 : Darligin distaline kontrast gegisi yok.

TIMI 1 : Darlik distaline kontrast madde geg¢isi var ancak distal yatak tam olarak

dolmuyor.

TIMI 2 : Kontrast madde distal yatagi dolduruyor fakat kontrast maddenin dolus

hiz1 ya da koroner yataktan yikanmasi normale gore daha yavas.



TIMI 3 : Kontrast madde distal yatagi tam olarak dolduruyor ayni zamanda distal

yatagin dolum ve yikanma hizi normal arterler ile ayn1 (43)
TIMI Trombiis Grade Skorlamasi

Plak riiptiiriinden sonra gelisen ve koroner arterin kismen veya tamamen
tikanmasina neden olan intrakoroner trombiis, akut miyokard infarktiisiinde ki temel
patofizyolojik olaydir (44). STEMI'de intrakoroner trombiis ve trombiis yiikiiniin
derecesi prognozun 6nemli etmenleridir (45-47). Koroner trombiis, kismi veya tam
tikanmaya bagli olarak epikardiyal kan akisini azaltir. Ayrica trombiis kitlesinden
gelen distal embolizasyon (spontan veya PKG sirasinda) miyokard perfiizyonunu
bozar. Bu nedenle, gliko-protein IIb / Illa inhibitorleri gibi tedaviler veya trombosit
yikiinii azaltan trombektomi gibi prosediirler, hem epikardiyal hem de miyokardiyal

perfiizyonu iyilestirir (48).

Trombiis derecelendirme Olgekleri, trombiis yiikiiniin nitelendirilmesi ve
miktarinin belirlenmesi i¢in kullanilan temel araglardir. Klinik degerlendirme igin bir
veri saglarlar ayn1 zamanda miidahaleler 6ncesinde ve sirasinda yonetim kararlarini
etkilerler. Yaygin olarak kullanilan TIMI trombiis grade skorlamasi, baslangigta
TIMI g¢alisma grubu arastirmacilar1 tarafindan tanimlanmistir (49). TIMI
siiflandirmasi, grade 0'dan (trombiis yok), grade 5'e (damar akigini tamamen tikayan
¢ok biiyiik trombiis igerigi) kadar degisen basit bir skor kullanarak trombiis varliginin

ve goreceli olarak boyutunun anjiyografik degerlendirmesine dayanir.

Grade 0: Koroner anjiyografik goriintiillemede trombiis imaji yok, trombiis

kanit1 yok

Grade 1: Muhtemel trombiis imaj1, kontrast yogunlugunda azalma, haziness,

diizensiz lezyon kontiirii

Grade 2: Kesin tombiis imaji, en biiylik boyutu damar ¢apinin %2’den kiigiik

olan trombis

Grade 3: Kesin trombiis, en biiyiik dogrusal boyutu damar ¢apinin %2’ den

biiyiik ancak damar ¢apinin 2 katindan daha kiiciik trombiis goriintiisii

Grade 4: Kesin trombiis, en biiyliik boyutu damar ¢apinin 2 katindan daha
bliyiik trombiis
10



Grade 5: Damarin kesin tam trombotik okliizyonu mevcuttur ve trombiisii

tam olarak belirlemek miimkiin degildir (49).
2.5. Koroner Trombiis Yiikiiniin Onemi

Aterosklerotik plagin riiptiiri ve ardindan koroner arterin tikanmasi ve
trombiis olusumu, AKS'nin altinda yatan ana nedendir. AKS'li hastalarda artmis
trombiis yiikiinilin, islem sonrasi koroner perfiizyon bozukluguna ve baskilanmis sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna neden olan distal embolizasyon ve no-reflow
fenomeni ile iliskili oldugu bilinmektedir (50). Literatiirdeki baz1 geliskili sonuglara
ragmen (51), calismalarin ¢ogu intrakoroner trombiisiin STEMI hastalarinda kot
prognozla iligkili oldugunu gdstermistir. Artmis trombiis yiikiiniin ( >2X damar cap1)
major advers kardiyak olaylarn(MACE) giiglii bir prediktorii oldugu bulunmustur
(46, 47)

2.6. ATRIA Skoru

Atriyal fibrilasyon (AF), en yaygin aritmilerden biridir ayn1 zamanda iskemik
inme ve tromboembolizm ile iliskili onemli bir risk faktoridir. AF'li hastalarda inme
olusumu acisindan cesitli risk faktorleri iliskilendirilmistir. Iskemik inme riskini
tahmin etmek ve antikoagiilan tedavi baslanmasina karar vermede rehberlik etmesi
icin cesitli risk skorlar1 gelistirilmistir. CHADS?2 risk skoru en basit skorlamadir ve
konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, 75 yas, diyabet ve iskemik inme varligina
isaret eder (52). Gergekten diisiik risk altinda olan hastalar1 daha iyi belirlemek igin,
vaskiiler hastalik, 65-74 yas araligi ve cinsiyeti de igeren CHA2DS2-VASc risk
skoru gelistirildi (53). Ayrica yapilan bir ¢alismada CHA2DS2-VASc skorunun,
PPKG uygulanan STEMI hastalarinda trombiis yiikiinii 6ngorebildigi gosterilmistir
(90). Yakin zamanda yeni bir klinik temelli ATRIA (Antikoagiilasyon ve Atriyal
Fibrilasyonda Risk Faktorleri) ¢alisma risk skoru gelistirilmis ve onaylanmistir (54).
ATRIA risk skoru, CHA2DS2-VASc skoru ile benzer risk faktorlerini icermesine
ragmen, ATRIA skorunda yas faktori CHA2DS2-VASc skoruna gore daha iyi
siiflandirilmis ve skora etkisi artmistir. Ayrica, KAH i¢in 6nemli bir risk faktori
olan bobrek fonksiyon bozuklugu, CHA2DS2-VASc'de bulunmaz ancak ATRIA risk
skoruna dahil edilir. Bu farkliliklardan dolayr ATRIA skorunun koroner trombiis

yikiinii yliksek prediktif degeri ile tespit etmek i¢in bir risk skoru olarak
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kullanilabilecegi kanaatindeyiz. Bazi1 calismalarda, ATRIA skoru, inme olaylarini
tahmin etme agisindan CHA2DS2-VASc skorundan istiin bulunmustur (54-56).
Ayrica yapilan bir ¢alismada ATRIA skorlarinin ciddi KAH"1 Ongdrmede
CHA2DS2-VASc skorundan daha iyi oldugu gosterilmistir (57).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza prospektif olarak Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
kardiyoloji klinigine Agustos 2020 - Mart 2021 tarihleri arasinda STEMI tanisiyla
basvuran ve koroner anjiografi yapilan 307 hasta dahil edildi. Hastalardan basvuru

aninda tam idrar tetkiki, hemogram, rutin biyokimyasal testler i¢in kanlar1 alindi.

Hastalarn ATRIA skorlari hesaplandi. ATRIA skoru, inme Oykiisii olan
hastalar i¢in >85 yas i¢in 9 puan, 65-84 yas i¢in 7 puan ve <65 yas i¢in 8 puan ve
diyabet dykiisii, konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, proteiniiri, eGFr <45 ml/dk
veya son donem bobrek yetmezligi ve kadin cinsiyet i¢in 1 puan verilerek
hesaplandi. Daha 6nce inme gegirmemis hastalar i¢in ATRIA skoru >85 yas i¢in 6
puan, 75-84 yas i¢in 5 puan, 65-74 yas arasi 3 puan, 65 yas alt1 i¢in 0 puan ve diyabet
oykiisii, konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, proteiniiri, eGFR <45 ml/dk veya
son donem bobrek yemezligi ve kadin cinsiyet i¢in 1 puan verilerek hesaplandi (54)

(Tablo 1). Gruplar aras1 demografik ve klinik 6zellikleri karsilastirildi.

Hastalarin selektif sol ve sag koroner angiografileri yapildi. Perkiitan koroner
girisim i¢in guiding kateter ile kanulasyon saglanip stentleme islemi uygun olan
hastalara primer stentleme islemi yapildi. PKG yapilan hastalarin koroner anjiografi
goriintiileri, hastalarin klinigini bilmeyen iki ayr1 kardiyolog tarafindan izlenerek,
sorumlu lezyondaki trombiis yiikii Gibson ve arkadaslarinin tanimladigi TIMI
Trombus Grade skorlamasina gore hesaplandi (58). TIMI trombiis grade 5 olan
hastalarda kilavuz tel veya kii¢iik balon dilatasyonu (1.5 mm’den 2.5 mm’ye kadar
degisen c¢apta balonlar kullanilarak) ile ileri dogru akim saglandiktan sonra TIMI

trombiis sinifi hesaplandi.

Hastalar TIMI trombiis grade skoruna goére Diisiik TTG (grade 0-3), Yiiksek
TTG (grade 4-5) olmak {iizere iki gruba ayrildi. Hastalarin gruplar arasi klinik ve
demografik ozellikleri karsilastirildi. TIMI trombiis grade skorlarina gore ayrilan

gruplarm ATRIA skoruna gore karsilastiriimasi yapildi.
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Tablo 1. ATRIA skorlama sistemi

Risk faktori Inme Oykiisii Yok Inme Oykiisii Var
Yas, (y1l)
> 85 6 9
75-84 5 7
65-74 3 7
<65 0 8
Kadin cinsiyet 1 1
Diyabet 1 1
Kalp Yetmezligi 1 1
Hipertansiyon 1 1
Proteintiri 1 1
eGFR<45 veya SDBY 1 1

SDBY: Son donem bobrek yetmezligi, eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi

3.1. istatistiksel Analiz

Tanimlayic istatistikler frekans, ylizde, ortalama, standart sapma degerleri ile
sunulmustur. Calismada gruplarinin oransal kiyaslamalari i¢in X2 (Ki-kare) analizi
ve hasta gruplarina gore Olgiimlerinin farkliliginin incelenmesi i¢in bagimsiz
orneklem t testi kullanilmistir. Hasta gruplaria gore 6l¢limlerinin hastalik durumuna
etki eden risk faktorlerinin belirlenmesi ve risk diizeylerinin tespit edilmesi amaci ile

lojistik regresyon analizi yapilmistir.

Tanmi etkinlik degerlendirmelerinin gergeklesen skorlar kesim noktasinin

belirlenmesi  ve tutarliliginin  incelenmesi i¢in  ROC  (Receiver-Operating
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Characteristic) analizi yapildi. ROC alanlarin1 karsilagtirmak amaciyla AUROC
(Area Under The Receiver Operating Characteristic) degerleri hesaplandi. Caligmada
0.05'den kiigiik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (0=0.05).
Analizler SPSS 22.0 paket programi ile yapilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya STEMI tanili koroner anjiografi yapilan 307 hasta dahil edildi.
Hastalarin 77’si  (%25) kadin, 230°u (%75) erkek cinsiyetten olusmakta idi.
Hastalarin yaslar1 35 ile 90 arasinda degismekte olup ortalama yas 66.2+9.6 idi.
Hastalarin 143’iinde (%46.5) hipertansiyon (HT), 78’inde (%25.4) diabetes mellitus
(DM), 176’sinda (%57.3) sigara kullanimi, 86’sinda (% 27.3) hiperlipidemi (HPL),
64’linde (%20.8) ailede koroner arter hastaligi dykiisii, 11’inde (%3.5) koroner arter
bypass greft cerrahisi (KABG) Oykiisii, 57’sinde (18.5) perkiitan koroner girisim
(PKG) oykiist, 32’sinde (%10.4) kronik bobrek yetmezligi (KBY) 6ykiisii, 17’sinde
(%5.5) serebrovaskiiler olay (SVO) oykiisii, 6’sinda (%1.9) kalp yetmezligi (KY)
Oykiisii meveut idi. Ortalama Viicut kitle indeksi (VKI) 27.8+4.1 kg/m? idi.

Hastalarin 135'i (%43.9) anterior M klinigi ile bagvurmustu. Hastalarm 89'u
(%28.9) Killip smif >2 idi. Hastalarin 151'inde (%49.1) glikoprotein Ilb/Illa
inhibitorii (abeiximab) kullanilmisti. Hastalarin 209'unda (%68) ilag salinimli stent
(ISS) kullanildi. Hastalarin 143'iine (%46.5) radiyal anjiografi yapildi. Hastalarin
17'si (%5,5) basvuru aninda AF ritminde idi. Hastalarin 38'inde (%12.3) no-reflow

izlendi. Hastalarin 18'inde ( %5.8) hastane i¢i 6liim goriildii.

Hastalarin bakilan hemogramlarindaki ortalama hematokrit degeri 41.5+£5.2
(%), beyaz kiire sayist 12.1+4.0 (x103/uL), nétrofil sayisi 8.65+4.27 (x103/uL),
trombosit sayis1 252.9+73.1 (x103/pL) idi. Troponin I 9.38 £10.83 (ng/dL), CK MB
117.5 £150.3 (ng/dL), kreatinin 1.22+3.21 (mg/dl), tahmini glomerul filtrasyon hizi
(e-GFR) 79.5£22.9 (ml/dk/1,73 m?), randomize bakilan kan sekeri ortalama
165.1£85.7 (mg/dl), LDL kolesterol 113.7£37.2 (mg/dl), HDL kolesterol
39.4+10.6(mg/dl), trigliserid 160.7+138.3 (mg/dl), total kolesterol 184.1+48.6
(mg/dl)’idi. Caligmaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik ozellikleri Tablo

2’de 6zetlenmistir.
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Table-2. Tiim hastalarin demografik ve klinik ozellikleri

Demografik bilgiler

Hasta popiilasyonu (n=307)

Yas (y1l) 66.2+9.6
Cinsiyet Kadin, n (%) 77 (25%)
Erkek, n (%) 230 (75%)
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 27.8 £4.1
Diabetes mellitus, n (%) 78 (25.4%)
Hipertansiyon, n (%) 143 (46.5%)
Hiperlipidemi, n (%) 84 (27.3%)
Ailede koroner arter hastaligi, n (%) 64 (20.8%)
Sigara, n (%) 176 (57.3%)
KABG , n(%) 11 (3.5%)
PKG, n(%) 57 (18.5%)
Serebrovaskiiler olay, n(%) 17 (5.5%)
Kronik bobrek yetmezligi, n (%) 32 (10.4%)
Kalp yetmezligi, n (%) 6 (1.9%)
Periferik arter hastaligi, n (%) 5 (1.6%)
Beyaz kiire sayis1, x10°/uL 12.1+4.0
Hemoglobin, g /dL 13.9+1.8
Hemotokrit, % 41.5+£5.2
Nétrofil, x10%/uL 8.65 +4.27
Trombosit , x103/uL 252.9 £73.1
Troponin I, ng/dL 9.38 £10.83
CK MB, ng/dL 117.5 +150.3
Kreatinin , mg/dI 1.22 £3.21
Ure, mg/dl 36.9+19.8
e-GFR ml/dk/1,73 m? 79.5 £22.9
CRP, mg/dL 1.92 +6.34
Albiimin, g/dL 4.11 +£0.47
Glukoz, mg/dL 165.1 £85.7
AST, IU/L 87.1 £116.7
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Table-2-Devam. Tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Demografik bilgileri Hasta popiilasyonu (n=307)
ALT,IU/L 35.5+45.6
LDL, mg/dl 113.7+£37.2
HDL, mg/dl 39.4+10.6
TG ,mg/dl 160.7 £138.3
TK, mg/dl 184.1 +48.6
Anterior M1 n (%) 135 (43.9%)
Abciximab n (%) 151 (49.1%)
Killip > 2 n (%) 89(28.9%)
ISS n (%) 209 (68%)
AF ritim n (%) 17 (5.5%)
No-reflow n (%) 38 (12.3%)
Radial anjiografi n (%) 143 (46.5%)
Hastane i¢i 6liim n (%) 18 (5.8%)

KABG: Koroner arter bypass greftleme e-GFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi,
LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansitesi lipoprotein, TG:
Trigliserit, TK: Total kolesterol, ISS: ila¢ saliniml1 stent, MI: Miyokard infarktiisii,
AF: Atriyal fibrilasyon, PKG: Perkiitan koroner girisim, CK-MB: Kreatin kinaz MB,

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz

Tiim hastalarin TIMI trombiis yiikii hesaplandiktan sonra Diisiik TTG (0-3
ve Yiiksek TTG (4-5) olarak iki gruba ayrildi.

Yiiksek TTG grubunda DM oran1 Diisiik TTG grubuna gore anlamli olarak
daha yiiksekti (p=0,02).

Yiikksek TTG grubunda HT orani Diisiik TTG grubuna goére anlamli olarak
daha yiiksekti (p=0,01).

Yiiksek TTG grubunda sigara igme orani Diisiik TTG grubuna gore anlamh
olarak daha yiiksekti (p=0,01).
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Yiiksek TTG grubunda Inme orani Diisiik TTG grubuna gore anlamli olarak
daha yiiksekti (p=0,01).

Hiperlipidemi (HPL), ailede koroner arter hastaligi Oykiisii, KABG, PKG
oykiisti, kalp yetmezligi (KY), kronik bobrek yetmezligi (KBY) oranlar1 her iki
grupta anlamli farklilik géstermemistir (p>0,05) (Tablo-3).

Tablo-3. Yiiksek TTG ve Diisik TTG gruplann arasindaki demografik
ozelliklerin karsilastirilmasi

Grup
Diisik TTG Yiksek TTG P degeri
n % n %
Kadin 33 14.3% 44 57.1%
Cinsiyet 0,01
Erkek 197 85.7% 33 42.9%
DM 50 21.8% 28 36.4% 0.02
HT 87 37.8% 56 72.7% 0.01
HPL 66 28.7% 18 23.4% 0,46
Sigara 154 67.0% 22 28.6% 0.01
Ailede KAH 49 21.3% 15 19.5% 0.87
KABG 11 4. % 0 0.0% 0.08
PKG oykiisii 42 18.3% 15 19.5% 0.86
Inme 2 0.9% 15 19.5% 0.01
KY 5 2.2% 1 1.3% 0.53
KBY 18 7.4% 14 18.2% 0.14

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, HPL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner
arter hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KY: Kalp yetmezligi, PKG:
Perkiitan koroner girisim, KABG: Koroner arter bypass greftleme

Normal siniis ritmi(NSR), atriyal fibrilasyon(AF), ventrikiiler fibrilasyon
(VF) veya ventrikiiler tasikardi (VT), AV blok, Killip smif 11, Killip sinif II1, anterior

19



MI, non-anterior Ml oranlart Yiiksek TTG ve Diisiik TTG grubunda anlamli farklilik
gostermemistir (p>0,05) (Tablo 4).

Killip sinif I, Killip smuf IV, abciximab (GPI) kullanimi oranlarinin gruplara
gore farkli olmadigr tespit edilmistir. Ancak Yiiksek TTG grubunda Killip smnif I,
Killip smif IV, abciximab kullanimi oranlarinin anlamli olarak daha yiiksek
diizeylerde oldugu tespit edilmistir (p=0,01) (Tablo 4) .

Tablo-4. Yiiksek TTG ve Diisiik TTG gruplarimin basvuru amndaki klinik

ozelliklerin karsilastirilmasi

Grup
Diisiik TTG Yiiksek TTG P degeri
n % n %
NSR 220 95.7% 70 90.9% 0.15
AF 10 4.3% 7 9.1% 0.15
VE-VT 15 6.5% 9 11.7% 0.16
AV blok 2 0.9% 1 1.3% 0.59
Killip 1 179 77.8% 39 50.6% 0.01
Killip 1l 36 15.7% 16 20.8% 0.19
Killip Il 7 3.0% 6 7.8% 0.07
Killip IV 8 3.5% 16 20.8% 0.01
Anterior Ml 99 43.0% 36 46.8% 0.59
Non-anterior Ml 130 56.5% 41 53.2% 0.68
Abciximab 96 41.7% 56 72.7% 0.01

NSR: Normal siniis ritmi, AF: Atriyal fibrilasyon, VF: Ventrikiiler tasikardi, VF:
Ventrikiiler fibrilasyon, AV: Atriyoventrikiiler, MI: Miyokard infarktiis

20



Tablo-5. Yiiksek TTG ve Diisik TTG gruplarn arasindaki anjiografik

ozelliklerin karsilastirilmasi

Grup

Diisik TTG Yiksek TTG P degeri

n % n %
No-reflow 10 4.3% 28 36.4% 0.01
LAD 98 42.6% 37 48.1% 0.58
RCA 94 40.9% 28 36.4% 0.27
Cx 35 15.2% 10 13.0% 0.39
LMCA 1 0.4% 0 0.0% 0.96
Radial anjiografi 114 49.6% 29 37.7% 0.07
gﬁjrpo‘gf;ﬁ 119 51.7% 50 64.9% 0.05
Hastane i¢i 6liim 4 1.7% 14 18.2% 0.01
Major kanama 2 0.9% 2 2.6% 0.26
Minor kanama 13 5.7% 10 13.0% 0.15

LAD: Sol 6n inen arter, CX: Sirkiimfleks arter, RCA: Sag koroner arter, LMCA: Sol

ana koroner arter

LAD, RCA, Cx ve LMCA’ya stent uygulanmasi, radial anjiografi, femoral
anjiografi, major kanama, minor kanama oranlar1 her iki grupta anlaml1 farklilik

gostermemistir (p>0.05) (Tablo 5).

No-reflow ve hastane i¢i mortalite oranlari ise Yiksek TTG grubunda anlamhi

olarak daha yiiksekti (p=0.01) (Tablo 5).

Yas, diyastolik kan basinci, nabiz, ATRIA, SYNTAX ve CHA2DS2-VASc
skorlar1 Yiiksek TTG grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
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Viicut kitle indeksi (VKI) ve sistolik kan basinci dlgiimleri Yiiksek TTG ve
Diisiik TTG grubunda anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo-6. Yiiksek TTG ve Diisiik TTG gruplar1 arasindaki risk skorlama

sistemlerinin ve baz anjiyografik ozelliklerin karsilastirilmasi

Grup
P degeri
Diisiik TTG n=230 Yiksek TTG n=77

Yas 59.95+37.69 70.77+11.39 0.01
VKIi 38.01+154.29 66+335.2 0.32
SisTeggkan 124.56+24.9 120.45429 56 0.23
basinci

Diyastolikigan 78,07416,35 72.81+18.78 0.02
basinci

Nabiz 81.73+£17.19 86.96+24.75 0.04
ATRIA 1.8242.04 6.34+2.57 0.01
SYNTAX 16.75+£9.21 19.77+8.96 0.01
CHA2DS2-VASc 1.71+1.24 3.53+1.46 0.01
Goglis agrist siiresi 240.47+175.9 342.45+264.63 0.01
Agr1 balon zamani 246.01£177.12 341.19+269.78 0.01
Kap1 balon zamani 56.68+27.75 59.87427.24 0.38
KAG stiresi 25.42+11.46 28.7+13.44 0.04
Stent ¢ap1 3.05+0.51 2.98+0.42 0.28
Stent uzunlugu 24.434+7.87 23.434+6.4 0.31
Kontrast madde ) 4¢ 31478.02 266.62+102.3 0.10
miktari

KAG: Koroner anjiografi, VKI: Viicut kitle indeksi
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Gogls agrist siiresi, agr1 balon zamani ve KAG siiresi Yiiksek TTG grubunda

anlaml diizeyde yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05).

Kap1 balon zamani, stent ¢api, stent uzunlugu ve kontrast madde miktari ise

hasta ve her iki grupta anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05).

Hemoglobin (Hgb), CK MB ve AST Yiiksek TTG grubunda anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Beyaz kiire sayis1 (WBC), trombosit sayis1 (PIt), troponin, kreatinin, iire,
eGFR, CRP, albiimin, glukoz, sodyum (Na), potasyum (K) ve ALT o6l¢timleri her iki
grupta anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo-7. Yiiksek TTG ve Diisik TTG gruplar1 arasindaki laboratuar
parametrelerinin karsilastirilmasi

. AW P deferi
Diisiik TTG n=230 Yiiksek TTG n=77
Beyaz kiire sayist 11.86+4.04 12.93+£3.9 0.05
Hemoglobin 13.7+1.85 14.1+1.88 0.04
Trombosit sayisi 248.77+£69 259.75+83.68 0.25
Troponin 8.79+£10.75 10.77+10.87 0.16
CK-MB 106.77£139.08 151.33+£183.26 0.03
Kreatinin 1.31£3.77 0.99+0.31 0.45
Ure 35.92+16.03 37.38+15.54 0.49
e-GFR 78.92+23.14 79.2420.91 0.92
CRP 1.86+6.89 2.31+4.97 0.60
Albiimin 4.11+0.47 4.09+0.46 0.71
Glukoz 163.41+£83.17 173.68+96.72 0.37
Sodyum 136.68+9.46 136.82+3.35 0.89
Potasyum 4.93+£9.16 4.44+0.54 0.64
Ast 78.86+101.24 111.6+£153.99 0.03
Alt 32.67+41.88 44.03+57.27 0.06

eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
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Tek degiskenli modelde sigara kullanimi, diyastolik kan basinci, ATRIA,
SYNTAX ve CHA2DS2-VASc skorlari, gogiis agrisi siiresi, agri balon zamani, KAG
siiresi, DM, HT, Inme, Killip smifi, Abciximab kullanimi, ISS, CMS, islem sonrasi

TIMI akim1 ve No-Reflow oranlarinin anlamli (p < 0.05) etkinligi gézlenmistir.

Cok degiskenli indirgenmis modelde ise ATRIA skoru, HT ve Abciximab

kullantiminin anlamli-bagimsiz (p < 0.05) etkinligi gdzlenmistir.

Yiiksek TTG ve Diisiik TTG grubunda hastalarin ayriminda ATRIA skorun
anlamli [Egri alt1 alan 0.836(0.788-0.884)] etkinligi gozlenmistir (Sekil 2).

ATRIA skor 4 cut off degerinde duyarlilk %66.2, pozitif kestirim %90.7,
ozgiilliik %95.2, negatif kesitirim %79.7 di. ATRIA skor 8 cut off degerinde
duyarlilik %9.8, pozitif kestirim %100, 6zgillik %100, negatif kesitirm %60.8 idi
(Sekil 3).

Sekil-2 ATRIA skorunun TIMI trombiis yiikii icin ROC egrisi
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Sekil-3. ATRIA skorunun TIMI trombiis yiikii icin olasilik egrisi
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Islem 6ncesi TIMI akim gruplarinda ATRIA skor anlamli (p >0.05) farklilik

gostermemistir.

Islem sonras1 TIMI akim II grubunda ATRIA skor islem sonras1 TIMI akimi
0, I, I1I olan gruptan anlaml olarak daha yiiksekti. islem sonras1 TIMI akim O, I, Il
olan gruplar arasinda ATRIA skor anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir.

No-Reflow (+) olan grupta ATRIA skor no-reflow (-) olan gruptan anlaml (p
< 0.05) olarak daha yiiksekti.

LAD (-) ve LAD (+) olan gruplar arasinda ATRIA skor anlaml1 (p > 0.05)

farklilik gostermemistir.

RCA (-) ve RCA (+) olan gruplar arasinda ATRIA skor anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir.

Cx (-) ve Cx (+) olan gruplar arasinda ATRIA skor anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir.
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LMCA (-) ve LMCA (+) olan gruplar arasinda ATRIA skor anlamli (p >
0.05) farklilik gostermemistir.

Radial anjiografi (+) olan grupta ATRIA skor radial anjiografi (-) olan
gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha diistiktii.

Femoral anjiogarfi (+) olan grupta ATRIA skor femoral anjiografi (-) olan

gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Hastane i¢i mortalite olan grupta ATRIA skor hastane i¢i mortalite olmayan

gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Major kanama (-) ve Major kanama (+) olan gruplar arasinda ATRIA skor

anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir.

Minér kanama (+) olan grupta ATRIA skor Minor kanama (-) olan gruptan
anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti (Tablo 8).
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Tablo-8. ATRIA skoru ve baz1 paremetreler arasindaki iliskinin incelenmesi

ATRIA skoru
Min-max  Median Mean Pdegeri
Islem 6ncesi TIMI 0 0-13 2.00 3.01+2.995
| 0-7 1.50 2.34+ 2.408
I 0-9 1.50 2.67+2.944 0.707
i 0-6 4.00 3.00+ 2.828
Islem sonras1 TIMI 0 0-8 4.50 3.67+3.025
I 0-10 4.00 3.89+3.516
I 0-13 7.00 6.95+2.778 0.000
i 0-10 1.00 2.52+ 2.681
No-reflow ) 0-9 1.00 2.41+£2.609 0.000
(+) 0-13 7.00 6.24+2.880 '
LAD ) 0-10 2.00 2.91+2.854 0.528
(+) 0-13 1.00 2.83+3.009 '
RCA ) 0-13 1.00 2.72+2.974 0.077
(+) 0-10 2.00 3.10+2.818 '
CX () 0-13 2.00 2.98+2.925 0.053
(+) 0-10 1.00 2.24+2.810 '
LMCA ) 0-13 2.00 2.85+2.960 0.138
(+) 8-8 8.00 8.00+ '
Radial anjiografi  (-) 0-13 2.00 3.24+3.102 0.023
(+) 0-9 1.00 2.44+ 2.634 '
Femoral anjiografi (-) 0-9 1.00 2.36+£2.601 0.007
(+) 0-13 2.00 3.28+3.094 '
Hastane i¢i 6ltim  (-) 0-13 2.00 2.63+2.757 0.000
(+) 1-10 7.50 6.78+2.777 '
Major kanama ) 0-13 2.00 2.83+2.891 0.117
(+) 0-8 7.50 5.75+ 3.862 '
Minor kanama -) 0-13 2.00 2.77+2.899 0.028
(+) 0-9 4.00 4.04+ 2.908 '

TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction, LAD: Sol 6n inen arter, CX:

Sirkiimfleks arter, RCA: Sag koroner arter, LMCA: Sol ana koroner arter
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5. TARTISMA

Calismamiz, PPKG uygulanan STEMI hastalarinda ATRIA skorunun yiiksek
trombiis ylkiiniin bagimsiz bir Ongordiiriiclisii oldugunu ortaya koydu. Ayrica
yiiksek trombiis yiikiiniin no-reflow ve hastane i¢i mortalite ile iliskili oldugunu
bulduk. Bildigimiz kadariyla bu calisma, ATRIA skoru ile yiiksek trombus yiikii

arasinda bir iliski oldugunu gosteren ilk ¢calismadir.

ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI), esas olarak koroner
arterde trombiis olusumundan kaynaklanan en ciddi ve Oliimciil kardiyovaskiiler
hastaliklardan biridir ve kismi veya tam tikanmaya neden olabilir. STEMI hastalari
icin erken ve etkili reperfiizyon cok Onemlidir ve mevcut kilavuzlarda primer
perkiitan koroner girisim (PPKG) Onerilmektedir (9). Biiyilk trombiis yiikdi,
STEMI'nin ana nedenidir ve mortalite i¢in dnemli bir bagimsiz 6ngodrdiirticiidiir (59,

60).

Yas, DM ve HT Seyis ve arkadaslarinin 164 STEMI hastasi ile yapmis
olduklar1 calismada Yiiksek TTG sahip olan hastalar 6nemli 6lclide daha yasliydi
ayrica diyabetes mellitus ve hipertansiyon orami daha yiiksekti (61). Satilmis ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢aligmada Yiiksek trombiis yiikii olan hastalar, daha
yiilksek HT ve DM oranina sahip ve daha yashyd: (62). Bizim ¢aligmamizda da
benzer sekilde Yiiksek TTG sahip hastalarda yas, DM, HT, gecirilmis inme ve PAH

oran1 anlamli olarak daha ytiksekti.

ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisi (STEMI) su anda
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin baslica nedenlerinden biridir (63).
Koroner trombiis, STEMI'de altta yatan en Onemli patofizyolojik stirectir.
STEMI'den sorumlu koroner arterdeki (infarktla iliskili arter, IIA) yiiksek trombiis
yikiiniin distal emboli, stent trombozu, no-reflow fenomeni ve uzun vadeli mortalite
ve morbidite ile iligkili oldugu gosterilmistir (46, 64-66). No-reflow fenomeni,
primer perkiitan koroner girisim (PPKG) uygulanan STEMI hastalarinda énemli bir
sorundur ve yiiksek koroner trombiis yiikii ile iligkilidir (61). Ek olarak, no-reflow
fenomeninin STEMI hastalarinda uzun siireli mortalite ve morbidite ile iliskili
oldugu bilinmektedir (61). Ayrica yapilan bir ¢alismada Ahn ve arkadaslari no-

reflow fenomeninin en sik Yiiksek TTG grubundaki hastalarda meydana geldigini
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gostermistir (67). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde Yiiksek TTG grubunda no
reflow orani Diisiik TTG grubuna gore anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Intrakoroner trombiis, kismi veya tam tikanikliga bagli olarak epikardiyal kan
akisini azaltir. Ayrica trombiis kitlesinden gelen distal embolizasyon (spontan veya
PKG sirasinda) miyokard perfiizyonunu bozar. Bu nedenle, glikoprotein IIb/Illa
inhibitorleri gibi tedaviler veya trombiis yiikiinii azaltan trombektomi gibi
prosediirler hem epikardiyal hem de miyokardiyal perfiizyonu iyilestirir (48). Bizim
calismamizda Yiiksek TTG sahip hastalarda abcximab (glikoprotein IIb/Illa
inhibitorii) kullanim oran1 Diistik TTG sahip hastalara gore anlamli (p < 0.05) olarak
daha yiiksekti.

Intrakoroner trombiis miktar1 ile hastane ici mortalite, sol ventrikiil
fonksiyonu, no-reflow gelisimi arasinda iliski bulunmaktadir (68). Intrakoroner
trombiis derecelendirmesi i¢in TIMI Trombiis Grade skorlamasi, en sik kullanilan
yontemlerden biridir (62). Calismamizda da benzer sekilde, Yiiksek TTG grubunda
hastane i¢i mortalite oran1 anlamli (p < 0.05) olarak daha yiiksekti.

Sigirct ve arkaslarinin 883 STEMI hastasiyla yapmis olduklar1 calismada
Yiiksek TTG sahip olan hastalarda basvuru anindaki kreatinin diizeyleri, beyaz kan
hiicresi sayilari, hastaneye kadar gegen siire boyunca agri siiresi daha yiiksek ve
yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL) diizeyleri onemli 6lgiide daha
diistiktii. Diigiik TTG sahip olan hastalarla karsilastirildiginda, Yiiksek TTG sahip
hastalarin 24. saatte LVEF'si daha diisiik ve tirofiban (GPI) uygulama orani1 daha
yiiksekti (69). Yildirnm ve arkadaslarimin yapmis oldugu g¢alismada Yiiksek TTG
(grade 4-5) hastalar uzun agri1 balon zamanina sahipti (70). Bizim ¢alismamizda ise
yiksek TTG grubunda abcximab kullanim orani, hastaneye kadar gegen sure
buyunca agr siiresi, agr1 balon zamani, KAG siiresi diisiik TTG grupdan anlamli (p <

0.05) olarak daha yiiksekti.

Yapilan bir caligmada biiylik trombiisii olan hastalar daha uzun ve daha
biiylik capl stentlerle tedavi edildi (71). Bizim calismamizda ise her iki grup

arasinda anlaml bir fark izlenmedi
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Satilmig ve arkadaslar ¢esitli vaskiiler hastaliklarda tromboembolik olaylarin
ve olumsuz kardiyovaskiiler sonuglarin bir gdstergesi olarak CHA2DS2-VASc
skorunun, PKG uygulanan NSTEMI hastalarinda yiiksek trombiis yiikiini de
ongorebildigini gostermistir. Ayrica Trombiis yiikii yliksek olan hastalarda SYNTAX
skoru GRACE ve CHA2DS2-VASc skorunun anlamli olarak daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (62). Seyis ve arkadaslari da CHA2DS2-VASc skorunun STEMI
hastalarinda intrakoroner trombiis yiikiiniin bagimsiz bir ongdrdiiriiciisii oldugunu
bulmuglardir (61). Bizim ¢alismamizda da Yiiksek TTG grubunda CHA2DS2-VASc
skoru , SYNTAX skoru ve ATRIA skorlari  anlamli olarak daha yiiksek

bulunmustur.

ATRIA skoru giiniimiizde non valviiler AF’si olan hastalarda tromboembolik
olaylar1 dngdrdiiren bir skorlama sistemidir. ATRIA , CHADS2 skorunda yer alan
yasin 75°den fazla olmasi, kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet ve gegirilmis inme
Oykiisli parametrelerine ek olarak bobrek fonksiyon bozuklugu eklenmistir. Ayn
zamanda daha genis yas kategorileri kullanilmis ve yas ile dnceki inme arasindaki
etkilesim, yasdan bagimsiz inme Oykiisii olan AF'li hastalar i¢in yiiksek inme riskini
yansitan modele dahil edilmistir. CHADS?2 skoru klinik pratikte yaygin kullanima
girmis olup cesitli hasta gruplarinda calismalar yapilmistir. CHADS?2 skoru sadece
AF’u olan hastalardaki toplam mortalite ve gelisebilecek kardiovaskiiler olaylari
gostermek ile kalmayip AF’u olmayan hastalarda da tiim nedenlere bagli mortaliteyi
ongorebildigi  gosterilmistir  (59). STEMI  olgularinin  patofizyolojisinde
aterotrombozun olmasi ve ATRIA skorunu olusturan klinik faktdrlerin STEMI
patofizyolojisinde temel rol oynayan ateroskleroz ve inflamasyon ig¢in risk
faktorlerini icermesi, bu skorun koroner arter hastaliinda da kullanilabilecegini

diistindiirmektedir.

CHA2DS2-VASc skoru gibi, ATRIA skoru da AF'li hastalarda akut iskemik
inme riskini tahmin etmek icin kullanilir. Ug biiyiik toplum temelli kohort
calismasinda, ATRIA skoru, AF'li hastalarda akut iskemik inmeyi 6ngérmede daha
iyi bir performansa sahipti (72-74). Bunun nedeni ¢ogunlukla ATRIA risk
skorundaki yas faktoriiniin daha iyi kategorize edilmesi ve skora etkisinin yiiksek

olmasi1 ve ayn1 zamanda KAH icin de 6nemli bir risk faktorii olan bobrek fonksiyon
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bozuklugunun ATRIA skoruna dahil edilmis olmasidir. KY, HT, kadm cinsiyet,
inme, yas ve DM gibi her iki skordaki birgok parametre aslinda benzerdir ve kadin

cinsiyet disindaki tiim parametreler de KVH igin risk faktorleridir.

ATRIA skorunu olusturan parametrelerin genel 06zelligi tromboembolik
olaylar ile iliskili olmalaridir. Atriyal fibrilasyonda inme riskini belirlemek igin
olusturulan ve trombiisiin saptanabilecegi tiim klinik durumlar i¢in kullanilan ATRIA
skorunun trombiis yiikli derecesini tahmin edip edemeyecegine yonelik bugiline kadar
herhangi bir ¢alisma yapilmamistir. Ayrica yapilan bir ¢alismada ATRIA skorunun
KAH ciidiyetini Ongérmede basarili oldugu gosterilmistir (57). Cetinkal ve
arkadaglar1 1627 AMI hastasi ile yapmis olduklar1 ¢alismada ATRIA skorunun
koroner anjiyografi ve/veya PKG uygulanan AMI'li hastalarda prognozun bir
belirleyicisi oldugunu gostermistir (75). Abacioglu ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada ¢aligmada ATRIA skorunun, PPKG uygulanan STEMI hastalarinda no-
reflow i¢in bagimsiz Ongoriidiiriicii oldugu bulunmustur (76). Biz calismamizda
ATRIA skoru arttikga trombiis yiikiiniinde korele bir sekilde arttigini tespit ettik.
Ayrica ATRIA skoru yiiksek olan hastalarda hastane i¢i mortalite ve no-reflow orani

anlamli olarak daha yiiksekti.
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6. SONUCLAR

Sonug olarak, calismamizda yiiksek ATRIA skoru olan STEMI hastalarinda
daha yiiksek intrakoroner trombiis yiikii bulunmustur. Ayrica ATRIA skoru arttik¢a
trombiis ylkiiniinde korele bir sekilde arttigi gosterilmistir. STEMI hastalarinda
intrakoroner trombiis miktari1 tahmin etmek i¢cin ATRIA skorunu kullanmak faydali
olabilir. Bu skorlamanin klinikte yaygin kullanimi icin daha biiylik calismalara

ihtiya¢ vardir
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