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KISALTMALAR

KKH: Koroner kalp hastaligi

DM: Diabetes mellitus

STEMI: ST segment elevasyonlu akut miyokard infarktiisii
NSTEMI: ST segment elevasyonu olmayan akut miyokard infarktiisii
Mi: Miyokard infarktiisii

USAP: Unstabil angina pektoris

AMI: Akut miyokard infarktiisii

LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol
HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol
AKS: Akut koroner sendrom

NCEP: Ulusal Kolesterol Egitim Progranu
BMI: Viicut kitle indeksi

KABG: Koroner arter bypass greft

KAG: Koroner anjiografi

TEKHAREF: Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri
AHA: American Heart Association

ESC: European Society of Cardiology

ACC: American College Cardiology

KVH: Kardiyovaskiiler hastaliklar

I.V. : Intravensz

ITT: {lk tibbi temas

EKG: Elektrokardiyogram

LV: Sol ventrikiil

PKG: Perkiitan koroner girigim

PCI: Perkiitan koroner miidahale

SK: Streptokinaz

t-PA: Alteplaz

TNK: Tenekteplaz

TIMI: Miyokard infarktiisiinde tromboliz
MBG: Miyokardiyal boyanma gradi

IABP: intraaortik balon pompasi

DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin



ARB :Anjiyotensin reseptor blokeri
ACE: Anjiotensin doniistiiriici enzim
LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
KY: Kalp yetersizligi
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1.GIRIS VE AMAC

Koroner kalp hastaligi (KKH), gilinlimiizde tiim diinyanin en O6nemli saglik ve ekonomik
problemlerinden biridir. Aterosklerotik kalp hastalig: stabil koroner KKH ile akut koroner sendromlar
(AKS) olarak tanimlanan c¢ok farkli klinik spektrumlarla karsimiza g¢ikabilir. AKS; unstabil angina
pektoris (USAP), ST segment elevasyonu olmayan akut miyokard infarktiisi (NSTEMI) ve ST
segment elevasyonlu akut miyokard infarktiisiinii (STEMI) igeren bir klinik spektrumdur.
USAP/NSTEMI ve STEMI arasinda her AKS tipi i¢in 0zgiil tedavi stratejilerini belirleyen temel
fizyopatolojik farkliliklar vardir. Subtotal trombosit tikact USAP’in baslica 6zelligi olan istirahat
iskemisine neden olmaktadir. Genelde trombosit tikaci distal mikro dolasima emboli atarak kiiciik
miyokard nekroz alanlari olusturur ve biyolojik belirteclerin salinmasina neden olur ve bdylece
NSTEMI olusur. STEMI ise infarktiisle iligkili koroner arterin, fibrin ag1 ve hapsolmus eritrositler ile
total okllizyonu sonucu meydana gelir. STEMI ile iliskili trombiis biiyiik bir infarkt alanina neden olur

ve hizli damar perflizyonu hedefleyen alternatif terapotik stratejiler gerektirir.

Dolayisiyla STEMI tedavisinin en 6nemli asamasit hizli damar reperfiizyonudur ve pek c¢ok
caligmada reperfiizyon ne kadar erken saglanirsa o kadar ¢ok canli miyokard dokusunun kurtarildigi
gosterilmigstir. Akut ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii ile saglik kuruluslarina bagvuran
hastalarin acil sartlarda ilk miidahaleleri yapilmali ve reperfiizyon tedavi stratejisinin hemen

belirlenmesi gerekmektedir.

Son 10 y1l i¢inde teshis ve tedavi yontemlerinin gelismesine bagli olarak STEMI’ye bagh 6liimler
%30 oraninda azalmigtir. Hastanin gogilis agrisinin baslamasindan itibaren hizli bir sekilde en yakin
saglik kurulusuna nakli ve tedaviye en kisa siirede baslanmasit STEMI’ye bagl 6liimleri biiyiik oranda
azaltmaktadir. Infarkt nedeni olan arterin tamamu ile a¢ilmasi farmakolojik olarak fibrinolitik tedavi

veya primer perkutan koroner girisim (PKG) saglanir. Semptomlarin baslamasindan itibaren
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okluzyonun agilmasi reperfuzyon stratejisi ne olursa olsun kisa ve uzun dénem belirteglerini olumlu
etkiler. En 6nemli yapilmasi gereken tani konulur konmaz hemen kapi-igne zamani1 <30 dk olacak
sekilde fibrinolitik tedaviye baslanmasi veya kapi-balon zamani1 90 dk olacak sekilde primer PKG

uygulanmasidir.

Reperfiizyonun saglanmasinda kullanim ve ulagim kolaylig1 nedeniyle en sik fibrinolitik tedavi
uygulanir. STEMI hastalarinda semptomlarin baslangicindan itibaren 12 saat igerisinde uygulanan
fibrinolitik tedavinin yararli oldugu ve ne kadar erken uygulanirsa mortalitedeki azalmanin o kadar
belirgin oldugu calismalarda gdsterilmistir. Fibrinolitik ajanlar, direkt veya indirekt plazminojen
aktivatorii olarak rol oynayip plazminojeni aktif enzim formu olan plazmine doniistiiriir, plazmin ise
fibrini pargalayarak pihtiy1 ¢ozer. Endojen fibrinolitik sistem ile ayn1 sekilde trombiisii spontan olarak

parcalayarak 90. dakikada %20 oraninda agiklik saglanabilir.

STEMI tedavisinde fibrinolitik tedavi ile mortalitenin ve sol ventrikiil (LV) fonksiyonlarinin
diizeldigi randomize klinik ¢aligmalarla gosterilmistir. Fakat hastalarin fibrinolitik tedavi sonrast %50-
70 kadarinda TIMI-IIT (Miyokard enfarktiisiinde tromboliz) akim saglanip bunlarin 2/3’iinde 90.dk’da
basar1 saglanabilmektedir. Fibrinolitik tedavi basarisizlig1 kotii prognozla iliskilidir ve 6zellikle kalp
yetersizligi (KY), rekiirren iskemi ve azalmis sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ( LVEF, sol ventrikiil

atim hacmi) ile birliktelik gosterir.

Son yillarda diger klinik branglarda oldugu gibi kardiyolojide de ulusal ve uluslararasi bilim
konseylerince hazirlanan kilavuzlar giinliik klinik uygulamalarda hekimlere yol gostermektedir. Fakat
bu kilavuzlardaki tavsiyelerin uygulanmasinda iilkelerin saglik politikalari ve sistemleri, finansal
sorunlar ve egitilmis mevcut eleman durumu 6nemli rol oynamaktadir. Dolayisiyla kilavuzlarin tilke

gerceklerine gore yorumlanmasi biiyiik onem arz etmektedir. STEMI tedavisinde hem Avrupa
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Kardiyoloji Dernegi’nin hem de Amerikan Kalp Cemiyeti’nin hazirladig ve belirli zaman araliklariyla
giincelledigi kilavuzlar bulunmaktadir. Her iki kilavuzda da STEMI’de hem farmakolojik hem de
perkiitan reperfiizyon tedavisi i¢in bazi kriterler belirlenmistir. Dolayisiyla bu hastalar i¢in gegen
dakikalarin biiyiik 6nemi vardir ve kilavuzlar STEMI’de reperfiizyon tedavisi se¢iminde iki onemli
zaman dilimi belirlemistir. Kapi-igne zamani ve kapi-balon zamani. Kapi-igne zamani ile hastanin
saglik kurulusuna bagvurusundan farmakolojik (trombolitik) tedavi baslama siiresine kadar olan
zamani, kapi-balon zamani ile de saglik kurulusuna basvurudan itibaren koroner anjiyografi
laboratuarinda perkiitan koroner girisim ile reperfiizyonun saglanacagi zamana kadar gegen siire ifade
edilir. Bizim bu ¢alismadaki amacimiz klinigimize STEMI ile bagvuran hastalarin hastaneye basvuru
zamani ile miidahale arasindaki silireyi tespit etmek, basvuru anindaki klinik durumunu
degerlendirmek, secilen tedavi metodlarini irdelemek, tedavi metodu secilmesinde etkili olan

parametreleri degerlendirmek ve tedavi stratejilerini karsilagtirmaktir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Ateroskleroz

2.1.1. Tamim

Ateroskleroz, orta ve biiylik ¢aptaki arterlerin temel olarak intima tabakasinda yerlesen, fokal,
kronik, enflamatuvar, fibroproliferatif kesintisiz bir siirectir (1). Bu slireci agiklamaya yonelik bir¢ok
hipotez One siiriilmiisse de en ¢ok kabul géren 1976 yilinda Ross ve Glomset tarafindan yayimnlanan
travmaya vaskiiler yanit ve ateroskleroz arasindaki benzerlik 1s18inda ‘hasara tepki’ hipotezidir (2).
Burada lipoprotein kaynakli lipidlerin ve 6zellikle oksidatif olarak modifiye lipidlerin birikmesinin

arteri hasara ugrattigina ve diiz kas hiicresine bagimli tamir siirecini baslattigina inanilmaktadir (3).

2.1.2. Epidemiyoloji

21. yiizyilin basinda kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) gelismis iilkelerde o6liimlerin yaklagik
yarisindan ve gelismekte olan iilkelerde ise % 25’inden sorumludur (4, 5). 2020 yilina gelindiginde
KVH’larin 25 milyon 6liim olayma yol agacagi ve KKH’nin bir numarali 6liim ve sakatlik nedeni
olarak enfeksiyoz hastaliklar1 gececegi tahmin edilmektedir. Birlesik devletlerde KKH birinci siradaki

6lim nedeni olmakla beraber yilda yaklasik 500 bin kisi bu nedenle 6lmektedir.

Ulkemizde TEKHAREF (Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri ) ¢alismasi verilerine
gore, erigkin bireylerin % 3,8 (2,8 milyon)’inde KKH vardir. Her yil bu gruba 140 bin yeni hasta
eklenmektedir. Ulkemizde yilda 310 bin yeni koroner olay, 170 bin koroner kaynakli 6liim
gerceklesmektedir. KKH’ye bagli oliimler, tiim nedenlere bagli 6liimlerin % 42,6’sin1 olusturmakla

iilkemizde ilk sirada yer almaktadir (6).
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2.1.3. Patogenez

1. Endotel islev Bozuklugu

Ateroskleroz patogenezinde endotel islev bozuklugu, dislipidemi, inflamatuvar ve immiinolojik
faktorler, plak riiptiirti, sigara igme gibi bircok faktdr birbiri igine girmektedir. Ancak aterogenez
patogenezindeki temel basamagi islev bozuklugu olusturmaktadir. Klinik olarak endotel islev
bozuklugu, endotel bagimli relaksasyonun bozulmasi seklinde tanimlanmistir (7). KKH ve
kardiyovaskiiler risk faktorii olan bireylerin asetilkolin cevaplarinin azalmig veya kaybolmus olmasi bu
kaniy1 desteklemektedir (8). Endotel islev bozuklugu kendini baglica su sekillerde gdsterir.

a) Endotel bagimli vazodilatasyon bozulur (9).

b) Nitrik oksid yapim ve salgilanmasi azalir (10). Sonucunda trombosit agregasyonu kolaylasir
(11). Endotelin diizeyi artar, vazokonstriksiyon gelisir (12).

c)Endotel hiicrelerinde, yikimin azalmasi (13) nedeniyle, asimetrik dimetil arjinin diizeyi artar
(14) ve bu da nitrik oksid sentezini inhibe eder.

d)Yiiksek kolesterol diizeyi endotelden serbest O2 radikallerinin salinmasina neden olur ki bunlar
da nitrik okside baglanarak aktivitesini bozarlar (15).

e) Hiicre ylizeyinde VCAM1, ICAM-I ve PECAM-I gibi adezyon molekiillerinin diizeyi artar ve

endotel disfonksiyonu olan bolgelerde 16kositlerin tutulmasi kolaylasir (16, 17).

PGI2 iiretiminin azalmasi, endotel hiicresine bagli protein C etkinlesmesinde diislis, tromboplastin
iretiminin ve PAI-1 salgilanmasinin artmasi sonucunda trombiis olusumuna egilimli bir durum olusur.
KKH bakimindan aile anemnezi pozitif kisiler (18), tip II diyabetes mellitus (DM)’lu hastalarin birinci
derece akrabalarinda (19), insiiline bagimli diyabetes mellitusu olan hastalarda da (20) endotel
disfonksiyonu saptanmistir. Bunlarin disinda sigara igenlerde (toksik), yasl kisilerde, menopozdaki
kadinlarda, hipertansiyonlu kisilerde (mekanik), hiperhomosisteinemisi (genetik) olanlarda endotel

fonksiyon bozuklugu saptanmistir (21). Endotel disfonksiyonu yukaridaki klinik durumlarda,
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enflamasyon varliginda ya da yiiksek diizeydeki okside diigiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL)
varliginda olusur (22). Fonksiyonu bozulmus endotel hiicresi, koruyucu fenotipini yitirir ve

proenflamatuvar, vazokonstriktif ve biiylimeyi uyarici maddeler iiretmeye baslar.

2. Hiicre Dis1 Lipit Birikimi

Aterogenetik bir diyete baslamayla o6zellikle kolesterol, doymus yag ve kiigiikk lipoprotein
partikiilleri intima ic¢inde birikmektedir (23). Birikim transendotelyal permabilitenin arttigi damar
dallanma bolgelerinde daha fazladir. Bu bolgede mikrodamarlar eksik oldugunda lipoprotein
partikiillerinin eliminasyonu simirlidir. Bu sekilde intimada lipoprotein partikiilleri birikir (24).
Intimadaki matriks proteoglikanlar1 lipoprotein partikiillerine baglanarak buradaki kalis siirelerinin
uzamasina, dolayisi ile oksidasyon ve diger kimyasal modifikasyonlara ugrama olasiliklarini arttirir

(25-27).

3. LDL Oksidasyonu

Intimada extraseliiler matrikste proteoglikana bagl olarak bulunan LDL, makrofaj, diiz kas hiicresi
ve endotel tarafindan okside edilir. ilk asamada LDL yapisindaki apo B-100 degismez. Bu lipoprotein
partikiillerine ‘mimally modified’ (¢cok az degistirilmis) LDL (mmLDL) ad1 verilir. Bunlarda klasik
LDL reseptorleri tarafindan tutulduklart i¢in kopilik hiicre olusumuna katilmazlar ancak, MCP-1
yapimini uyararak bdlgeye monosit gogiinii saglarlar. Mm LDL daha sonra makrofajlardan salgilanan
lipooksijenaz, reaktif oksijen tlirevleri ve malondialdehitin etkisi ile tekrar okside edilir (28).
Malondialdehit, apo B-100 proteinin lizin halkasin1 degistirerek lipoprotein molekiiliinii, makrofajlar
tizerindeki ¢Opgli reseptorlerce daha kolay tantyabilecek yonde sekillendirir (29, 30). Oksidasyonu
tamamlamis, bir baska degisle okside LDL’de apo B-100 degismistir. Bu lipoprotein de monosit ve

lenfositler i¢in kemotaktik maddelerin yapimini uyarir.

15



4. Lokositlerin Bir Araya Toplanmasi

LDL oksidasyonu lizofosfatidil kolin gibi modifiye lipidlerin salininimina yol agar. Bu lipit
tiirlerinin bazilari, endotel hiicrelerini aktive eden sinyal molekiilii olarak rol oynayabilir (31). Bu
durum immiinglobiilin st ailesinden (vaskiiler adezyon molekiili 1) VCAM-1 ekspresyonuna yol
acar. VCAM-1, monosit ve T lenfositler i¢in reseptdrdiir (32). Uzerlerinde VCAM-1"¢e kars1 reseptdr
olarak VLA-4 tasirlar. VLA-4 damar yiizeyindeki belli matriks proteinlerine ve VCAM-1’e baglanir.
VCAM-1 ile olan etkilesim sonucu monosit ve T lenfosit lipid birikimi ve modifikasyon bolgelerinde,

endotel ylizeyine yapigsmaya baslar.

5. Hiicre I¢i Lipit Birikimi

Klasik LDL reseptorleri esasen kolesterol diizeyi ile belirlendiginden kopiik hiicre olusumuna
katilmaz. Klasik LDL reseptorii yerine, ¢opcii reseptorler olarak bilinen ¢esitli molekiillerin kopiik
hiicre olusumunda karakteristik asir1 lipit tutulumuna aracilik ettigi anlasilmistir (33). Bdylece
makrofajlar, okside LDL partikiillerini fagosite edip pargalarlar ve kolesterol esterleri biciminde depo
ederler. Hiicrenin kolesterol yiiklenmesi, ¢opgii reseptdr sayisinda bir azalmaya neden olmadigindan,
bu depolanma devam eder. Sonugta kopiik hiicreleri (foam cells) olusur. Makrofaj kopiik hiicreleri

TNF-alfa ve metalloproteinazlar gibi enflamatuvar sitokinler ve prokoagulan faktorler salgilarlar (34).

6. Lipit Cekirdegin Olusumu

Lezyon ilerledik¢e hiicre disinda da lipid birikmeye baslar. Extraselliiler lipidin olas1 iki kaynagi
vardir: Dolagimdaki LDL’nin dogrudan dogruya intima tabakasindaki proteoglikanlara baglanmasi ya
da, kopiik hiicrelerinin 6lmesi sonucu depolanmis olan kolesterol esterlerinin agiga ¢ikmasi. Hiicre dist
lipidin ¢ogunlugunun ikinci yoldan kaynaklandigi kabul edilmektedir. Makrofajlarin 6liimiinde, LDL
oksidasyonu sonucunda olusan peroksitlerinde etkisi olmakla birlikte asil mekanizma apopitozdur (35).

Apopitozda MCSF-1 gibi biiyiime faktorlerindeki azalmanin yaninda TNF —alfa’nin rolii vardir.
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Sonugta olusan lipid ¢ekirdek, intima tabakasinin bag dokusu yapisi i¢inde kolesterol ve hiicre yikim

iirlinleri ile dolu bosluklardir. Bu asamada lipid ¢ekirdegin iizerinde heniiz fibrotik bir tabaka yoktur.

7. Fibroz Kapsiil Olusumu

Aterom olgunlastik¢a yiizeyinde fibroz kapsiil olusmaya baglar. Diiz kas hiicrelerinin medyadan
gocli ve proliferasyonu, PDGF, FGF gibi faktorlerinin uyarisi ile gergeklesir. Bu faktorler
aterogenezde rol alan hemen her hiicre tarafindan iiretilebilir (36). Ayn1 faktorler, bu hiicrelerin bag
dokusu proteinlerini tiretmesini de uyarir. TNF-B‘da giiclii bir bag dokusu uyaricisi olmasina karsin,
bugiine dek bulunan en gii¢lii diiz kas hiicre proliferasyon inhibitoriidiir. TNF-B etkilenmis makrofaj
ve trombositlerden salinir. Uyarict ve baskilayict bu maddeler arasindaki etkilesim, fibroz kapsiil

olusumunu etkilemektedir.

Bu giin artik fibr6z kapsiiliin dinamik bir yap1 oldugu bilinmektedir. Bir yandan diiz kas hiicreleri
tarafindan kolajen yapimi siirerken, diger yandan proteaz tarafindan siirekli bag dokusu yikimi

olmaktadir. Bu yapim yikim arasindaki denge bir¢ok sitokin taratindan kontrol edilmektedir (37).

2.2. Aterosklerotik Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi asemptomatik kisilerde koroner kalp
hastaliklarinin 6nlenmesi (primer koruma), belirlenmis hastaligi olan kisilerde tekrarlayan olaylarin
onlenmesi (sekonder koruma) icin gereklidir. Yirminci yilizyilin ilk yarisinda hayvanlar iizerinde
yapilan deneyler ve klinik gozlemler, hiperkolesterolemi gibi bazi degiskenleri, aterosklerotik
olaylarla, risk faktorii bazinda iliskilendirmislerdir. Insanlardaki risk faktorlerinin arastirilmasina
iligkin sistematik calismalar, yaklasik olarak yilizyilin ortalarinda baslamistir. Prospektif, halk tabanli
"Framingham Kalp Calismalar1’’, hiperkolesterolemi, HT (hipertansiyon) ve diger faktorlerin

kardiyovaskiiler riskle iligkili oldugunu destekleyen onemli kanitlar saglamistir. Gozleme dayanan
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benzer calismalar ABD’de gerceklestirilmistir ve genis ¢apta yapilan yaygin, bagimsiz arastirmalar

KVH i¢in risk faktorleri kavramini desteklemistir (38).

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) 'nin 2001°de yayinlanan III. Yetiskin tedavi panelinde

(ATP III), risk faktorleri su sekilde simiflandirilmistir (38).

KKH Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (38)
1. Lipid risk faktorleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL (Yiiksek yogunluklu

lipoprotein kolesterol) diisiikliigii, Aterojenik dislipidemi)

2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri
a. Hipertansiyon

b. Sigara i¢iyor olmak

c. Diyabetes Mellitus

d. Fazla kiloluluk/Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f.  Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
a. Yas
b. Erkek cinsiyeti

c. Ailede erken KKH 06ykiisii
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KKH i¢in Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (38):

1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 )

2. Ailede erken KKH 6ykiisii

3. Sigara igiyor olmak

4. Hipertansiyon ( Kan basinc1 >140/90 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullanimi )
5. Disiik HDL kolesterol ( HDL <40 mg/dl )

6. Yiksek LDL kolseterol ( LDL >130 mg/dl )

*HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktori ¢ikarilir (Clinkiit HDL kolesterol
yiiksekligi riskini azaltir).

*DM varligi KKH risk esdegeri olarak degerlendirilir.

Asagida ise Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin 2002’de yayinladigt KKH Korunma ve Tedavi
Kilavuzunda yer alan KKH risk faktorleri siralanmaistir (39):

1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken menopoz)

2. Aile o6ykiisii (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan 6nce KKH
bulunmasi)

3. Sigara i¢iyor olmak

4. Hipertansiyon (kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goriiyor olmak)

5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol >130 mg/dl)

6. Diisiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)

7.  Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktorii olmanin yanisira, KKH varligina esdeger bir risk

tasidigindan risk degerlendirmesinde ayr1 bir yeri vardir).
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Lipid Risk Faktorleri
Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri yiikseldik¢e kardiyovaskiiler risk artar.

Trigliserid ile birlikte bu iki degiskenin normal ve diger dilim sinirlar1 Tablo 1'de 6zetlenmistir (38).

Tablo 1: Lipid diizeylerinin siniflandirilmas1 (NCEP ATP III) (38)

Total kolesterol LDL-kclesterel Trigliserid
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Optimal <100
Normal =200 100-129 = 130
Sunrda vilksek 200-239 || 130-159 150-199
Yiiksek =240 || 160-189 200-409
Col yiiksek =190 =300

1.Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (LDL)

Cesitli tipteki kanitlar LDL’nin primer aterojenik faktdr oldugunu desteklemektedir ve kontrollii
caligmalar LDL’nin disiiriilmesinin KKH riskini azalttigin1 gostermistir (40). Buna gére NCEP lipid
diisiiriicli tedavide LDL kolesteroliinii primer hedef olarak belirlemistir (38). Laboratuar hayvanlari
iizerinde yapilmis bircok calisma serum LDL ve bununla ilgili lipoprotein seviyelerinin

yiikseltilmesinin aterogenezi baslattig1 ve bu prosesi devam ettirdigini isaret etmektedir (41).

Ayrica yiliksek LDL genetik formlarina sahip insanlar erken aterosklerotik hastalik gostermektedir
(42). Sozii edilen her iki 6rnek de diger risk faktorleri olmaksizin tek basina yiiksek LDL seviyelerinin
aterojenik oldugunu saptamaktadir. Yillar boyunca LDL’nin esas fonksiyonunun arter duvarinda

kolesterol depozisyonu oldugu diisliniilmiistiir. Son zamanlarda LDL’nin proinflamatuar bir ajan
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oldugu bulunmustur; aterosklerotik lezyonun en Onemli belirtisi olan kronik inflamatuar cevabi
harekete gecirmektedir (43). Yiiksek LDL seviyeleri aterosklerozun endotel disfonksiyonu, plak
formasyonu ve biliylimesi, kararsiz plak, plak yirtilmast ve tromboz evrelerinde rol almaktadir.
Plazmada yiiksek LDL kolesterol seviyelerinin mevcudiyeti LDL partikiillerinin arter duvarinda
retansiyonunun artmasina, oksidasyonuna ve gesitli inflamatuar mediyatorlerin sekresyonuna neden
olur (44). Bu olaylarin bir sonucu okside LDL tarafindan endotel hiicre fonksiyonlarinin bozulmasi ve
bunun sonucunda nitrik oksid iiretiminin azalmasidir. Yiiksek LDL kolesterol seviyelerinin tedavi
edilmesi asetilkoline kars1 normal vazodilatdr cevabin geri donmesine sebep olur (45, 46). LDL ayrica
diiz kas hiicrelerinin giiclii bir mitojenidir (40). Farkli populasyonlarda KKH riski serum total
kolesterol seviyeleri ile pozitif ile iligkilidir, total kolesterol seviyeleri biiyiik 6l¢iide LDL kolesterol
seviyeleri ile iliskilidir (38, 47). Serum kolesterol seviyeleri ile KKH riski arasindaki iliski dogrusaldir
(47). Diisiik total ve LDL kolesterol seviyelerine sahip olan toplumlarda diger risk faktorleri (sigara
iciciligi, HT, diyabet) sik olsa bile KKH riski diisiiktiir (42). S6zii edilen son gézlem LDL kolesterol

seviyelerinin primer risk faktorii oldugunu 6ne siirmektedir.

TEKHARF c¢alismasi, toplumumuzda total kolesterol diizeylerinin batili toplumlarla
karsilagtirildiginda genelde diisiik oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak yine de total kolesterol diizeyi
9 milyon vatandagimizda 200 mg/dI’nin tizerindedir. Tiirk erkek ve kadini erigkin hayata iyi kolesterol
degerleri ile baglamakta, ancak bu diisiik kolesterol degerleri zaman iginde korunamamakta, ilerleyen
yasla total kolesterol degerleri her iki cinsiyette de hizla yiikselmektedir. 20-29 yas aras1 ortalama total
kolesterol degeri Amerika Birlesik Devletleri, Avrupa ve Japonya’da ortalama 180 mg/dl civarinda
seyrederken, ililkemizde erkekte 148 mg/dl, kadinda 151 mg/dl bulunmustur. 40-49 yas grubuna
ulasildiginda her iki cinsiyette ortalama total kolesterol degerleri 188 mg/dl’ye yiikselmektedir. iki

dekad icinde total kolesterol degerini 39 mg/dl yiikselten baska bir iilke bulunmamaktadir. Yagla
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goriilen bu ylikselmenin LDL yikiminda azalma, hormonal degisiklikler ve ¢evresel faktorlere bagh

oldugu sanilmaktadir.

Ozellikle iilkemizde yasla birlikte daha sedanter bir yasam tarzina egilim, kilo alma ve diyet
aligkanliginin olumsuz yonde degismesi, bu ani yiikselmede etken olmus olabilir (48). Hem primer
hem de sekonder koruma g¢aligmalarin toplu sonuglari kolesterol diisiiriicii tedavinin KKH riskini
azalttigin1 gostermistir (49). Giiglii LDL disiirticii ajanlar olan HMG-CoA rediiktaz inhibitorlerinin
(statinler) ortaya cikist kolesterol hipotezinin daha etkili test edilebilmesine olanak saglamistir (50,
51). 1993°den itibaren statinler ile yapilan ii¢ sekonder koruma (52, 53, 54) ve iki primer koruma (55,
56) calismasi olmak iizere bes major ¢alisma yayinlanmigtir. Tiim bu g¢aligmalar majér koroner
olaylarda belirgin bir azalma gdstermistir. Ug tanesinde total mortalitede azalma tespit edilmistir (52,
53, 55). Bu calismalarin higbirinde nonkardiyak mortalitede artis olusmamistir. Bu c¢alismalar
kolesterol diistiriicii tedavinin KKH riskinin azaltilmasinda giivenli ve etkili bir tedavi oldugunu ortaya
koymaktadir. Ayrica pek c¢ok calisma LDL seviyelerinde belirgin azalmanin koroner lezyon
progresyonunu yavaglattigini, baz1 vakalarda ise regresyonu baslattigin1 saptamistir (57, 58). LDL
seviyelerinin diisiiriilmesi ilac ve ila¢ dis1 tedaviler ile miimkiin olabilir. ila¢ dis1 tedavi yéntemlerinin
onemi kiicimsenmemelidir. Bunlarin arasinda en oOnemlileri diyetteki kolesterol yiikseltici yag
asitlerinin (doymus ve trans yag asitleri) ve kolesterol miktarinin azaltilmasidir (38). Fazla kilolu
kisilerde istenilen viicut agirligina ulasilmasi LDL kolesterol seviyelerini diistirerek KKH riskini
azaltir (59). Diyete ait yardimer faktdrlerin kullanilmasi ile risk azaltilmasi konusunda artan bir ilgi
mevcuttur. Bitki stanollerinin giinliilk 3 gram kullanim1 diyetteki kolesteroliin ve kolesterol diisiiriicii
yag asitlerinin azaltilmasindan bagimsiz olarak LDL kolesterol seviyelerini % 10-15 oraninda azaltir
(60). Diyet ile alinan lif oraninin artirilmas1 LDL seviyelerini % 3-5 oraninda azaltir (61). Doymamis
yag asitleri LDL kolesteroliinii azaltir ve KKH global riskini farkli yollardan azaltabilir (62).

Belirlenmis KKH olan hastalarda NCEP, LDL kolesterol seviyelerini <100mg/dl olarak
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hedeflemektedir (38). Kisinin kendi risk faktorlerini bilme egiliminin yerlesmesinin, koruyucu
hekimlik agisindan biiyiikk 6nemi vardir. Bu amagla, NCEP ATP III, 20 yas iizerindeki erigkinlerde
total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid diizeylerinin her 5 yilda bir kontrol

edilmesini 6nermektedir (38).

2.HDL Kolesterol Diisiikliigii:

Epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilmis ¢ok sayida kanit plazma HDL kolesterol diizeyi ile daha
sonra koroner olay gelisme riski arasinda giiclii bir ters iligkinin varligin1 géstermektedir (63, 64). Bu
tersine 1iliski hem erkekler hem de kadinlar i¢in gegerli olup, koroner kalp hastalarinda da
asemptomatik kisiler kadar gii¢liidiir (65). Ortalama 1 mg/dl HDL kolesterol diismesi KKH riskini %
2-3 artirmaktadir (66). KKH i¢in diisiikk (<40 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin bir risk faktorii,
buna karsilik yiiksek (>60 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin ise koruyucu bir faktér oldugu
kilavuzlarda vurgulanmistir (38). Diisiik HDL diizeylerine yol acan pek ¢ok faktér mevcuttur. Bunlar
arasinda ¢ogu hastada genetik faktorler 6nem tasir (67). Edinsel nedenler arasinda yasam tarzi yani
sigara, fiziksel inaktivite ve obeziteye yol acan asir1 kalori alimi biiylik yer tutar (68, 69, 70). Bunlarin
yanisira beta blokdrler, anabolik steroidler ve progestasyonel ajanlar gibi ilaglar HDL kolesterolii
diisiiriir. HDL kolesterol ve trigliserid diizeyleri arasinda orta derecede gii¢lii tersine korelasyon vardir

ve ¢esitli hipertrigliseridemik tablolara diisiik HDL kolesterol de eslik eder (71).

Epidemiyolojik c¢alismalara iliskin gozlemler, KKH riskinin belirlenmesinde degisik plazma
lipidlerinin biraradaki etkisini hesaba katmanin 6nemini ve KKH riskinin 6nceden kestirilmesinde
plazma total kolesterol / HDL kolesterol oraninin yararini vurgulamaktadir. Normal olarak bu oranin
5’in altinda olmasi istenir ve total kolesterol diizeyleri 200-250 mg/dl olanlarda girisim gereksiniminin
belirlenmesinde 6zel 6nem tagir (72). TEKHARF ¢alismasinin 12 yillik izlem verileri, erigkinlerimizde

ortalama HDL kolesterol degerlerinin batili toplumlardan her iki cinsiyette %20 oraninda daha diisiik

23



oldugunu ortaya koymaktadir. Bunda kalitsal faktorlerin yanisira, sigara i¢imi, alkollii icki kullanma
aligkanligiin azlhigi, abdominal sismanlik, fiziksel aktivite azligi ile hiperinsiilineminin rolii
belirlenmistir. HDL kolesterolde 12 mg/dl’lik azalma, toplumumuzda fatal ve fatal olmayan koroner
olay riskini % 36 oraninda yiikseltmektedir (48). TEKHARF c¢alismasi, total kolesterol /HDL
kolesterol oraninin, halkimizda KKH’nin en iyi lipid 6ngoriiciisii oldugunu ortaya koymustur. Ayni
calismanin sonuglarina gore total kolesterol / HDL kolesterol oraninda 2 birimlik artig, koroner olay ve
olim riskini bagimsiz bigimde % 68 oraninda yiikseltmektedir (48). Sigara, obezite ve fiziksel
inaktivite plazma HDL kolesteroliinii azaltir, bu risk faktorlerinin giderilmesi ise bu etkileri tersine

cevirir (73).

3.Trigliseridler

Trigliseridlerle KKH iliskisi biiylik oranda diyabet, obesite, HT, yliksek LDL kolesterol ve diigiik
HDL kolesterol gibi diger faktorlerle iliskilidir (74). Ayrica, hipertrigliseridemi siklikla hemostatik
faktorlerle de iliskili bulunmustur (75). Ancak yakin zamanda prospektif caligmalarin metaanalizi ile
siir (150-199 mg/dl) ya da yiiksek (200mg/dl’den ytiksek) trigliserid diizeylerinin KKH i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (38, 76, 77). Yiiksek trigliseridlerin ilag dis1 tedavisi kilo kaybi,
bu mekanizmanin neden olabildigi kisilerde alkol tiiketiminin azaltilmasi, sigaranin birakilmasi ve
fizik aktiviteden ibarettir. Trigliserid diizeyini diisiirebilen ilaglar nikotinik asit, fibrat tiirevleri ve daha

az derecede statinlerdir (78).

4. Aterojenik Dislipidemi

LDL primer lipid risk faktorii olmasina ragmen diger lipid parametreleri LDL kolesterol seviyeleri
yiiksek olan veya olmayan hastalarda KKH riskini artirir. Yiiksek konsantrasyonlarda trigliserid, kii¢iik
yogun LDL ve disiik seviyelerde HDL kombinasyonu aterojenik dislipidemi olarak tanimlanir. LDL

kolesterol seviyeleri tedavide primer 6neme sahip olmasina ragmen aterojenik dislipidemi KKH
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patogenezine yardimci bir faktor oldugu icin biiyliyen 6neme sahiptir (79). Aterojenik dislipideminin
her bir &gesinin bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigi tartismasi uzun siireden beri devam
etmektedir. Her 6genin bagimsiz olarak aterojenik olduguna dair kanitlar mevcuttur. Aterojenik
dislipidemisi olan hastalarda primer hedef LDL kolesterol seviyelerini primer ve sekonder koruma igin
belirlenmis olan seviyelere indirmektir. Pek ¢ok hastada LDL hedeflerine ulagsmak i¢in statin tedavisi
gerekir. LDL hedeflerine ulastiktan sonra da anormallikler devam ederse kilo kontrolii ve artmis
fiziksel aktivite icin yeni gayretler gerekli olabilir. Bu onlemler basarisiz olursa ikinci bir lipid
diisiiriicii ilag diger lipoproteinleri modifiye etmek i¢in kullanilabilir. NCEP’in sekonder hedefleri olan
HDL > 40 mg/dl ve trigliserid < 200 mg/dl seviyelerine ulasabilmek icin fibrik asit veya nikotinik asit
kullanilabilir. Fibratlarin yiiksek doz statinler ile kullanimi artmis myopati riski nedeni ile kaginilmasi

gerekli olan bir durumdur (40, 38).

S5.Hipertansiyon

HT KKH i¢in ¢ok 6nemli bir risk faktoriidiir. Biitlin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin
%35'inden HT sorumludur. KKH, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir (80). HT,
kadin ve erkekte, akut miyokard infarktiisii (AMI) riskini 2-3 misli artirmaktadir. Diyastolik kan
basincinda 15 mmHg veya sistolik kan basincinda 25 mmHg'lik yiikselme reinfarktiis riskini sirastyla
%40 ve %37 artirmaktadir. Bu durum diger risk faktorlerinden bagimsizdir (81). HT insiilin direnci,
hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi, dislipidemi, LV hipertrofisi ve obezite ile birliktedir ve izole
olarak populasyonun %20’sinden daha azinda gdzlenir (82). HT’si olan ve AMI gegirenlerde infarktiis
sonras1 angina pektoris, sessiz miyokard iskemisi, atriyal fibrilasyon, ventrikiil tasikardisi, ventrikiil
fibrilasyonu, kardiyojenik sok normotansiflere gére daha fazladir. Koroner arter hastaligi olan veya
koroner bypass operasyonu yapilan hipertansiflerde 5 yillik mortalite normotansiflere gore daha
fazladir (83). TEKHAREF calismasinin 12 yillik izlem verileri, HT nin eriskinlerimizde koroner kdkenli

oliimleri belirleyici en 6nemli etken oldugunu ortaya koymustur. Sistolik kan basincinda her 20
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mmHg’lik yiikselme, yeni koroner olaylari yiizde 50 oraninda, koroner 6liim olasiligini iki kattan fazla
artirmaktadir. Sistolik HT lilerde nabiz basinci, sistolik basincin koroner olaylar1 6ngordiiriicii gliciine
anlamli bigimde katki yapmaktadir. HT iilkemizde ¢ok yaygin bir risk faktorii olup halen 5 milyon
erkek ile 7 milyon kadinimizda bulundugu tahmin edilmektedir (48). HT nin koroner olaylara neden
olusundaki olas1 mekanizmalar, bozulmus endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein geg¢irgenliginin
artis1, artmis oksidatif stres, akut plak riiptiiriinii tetikleyen hemodinamik stres, artmig myokardiyal
duvar stresi ve artmig myokardiyal oksijen ihtiyacini igerir. Arteriyel katiligin (stiffness) bir isareti
olan genis nabiz basinci, KKH’yi tahmin eden bir faktdr olarak dnem kazanmaktadir (84). Hafif orta
HT’si olan 47.000 kadin ve erkek {iizerinde antihipertansif ilaglar ile yapilmis olan 17 randomize
calismanin metaanalizinde inmenin % 38, KKH’nin % 16 oraninda azaldigi gdsterilmistir (85). Bu
calismalarin pek¢ogu beta blokorii olsun veya olmasin yiiksek doz diiiretiklerle yapilmistir. Diliretikler
ve beta blokdrler primer korumada KKH morbidite ve mortalitesini azalttig1 gosterilen ve iizerinde en
cok arastirma yapilan ilag gruplaridir (86). Kan basinci kilo kaybi, egzersiz, tuz kisitlamasi ve alkol
kullaniminin azaltilmasi ile de diisiiriilebilir (87), ancak bu 6nlemlerin hipertansif hastalarda KKH’yi
onlemedeki O6nemi randomize kontrollii caligmalar ile test edilmemistir. Yiiksek Kan Basincinin
Belirlenmesi Degerlendirilmesi ve Tedavisinde Ulusal Komite (The Joint National Committee on
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Presure) tedavi hedefini < 140/90 mmHg olarak
belirlemistir (87). Diyabet veya kronik bobrek yetersizligi olan hastalar i¢in ise < 130/80 mmHg uygun

bir hedeftir (88, 87).

6.Sigara Iciciligi

Her iki cinsiyet grubunda, genglerde ve yaslilarda ve tiim irk gruplarinda igilen sigara miktari ile
KKH arasinda giiclii bir iliski gosterilmistir (89). Sigara igiciligi riski iki- {i¢ kat artirir ve diger risk
faktorleri ile etkileserek riskin artisina neden olur. Sigaradaki modifikasyonlarin ve filtrelerin riski

azalttigma dair bir kanit yoktur (90). Sigara igenlerde miyokard infarktiisii (M) ve kardiyak 6liim riski
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icmeyenlere gore erkeklerde 2,7, kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur (91). Sigara igiciligi,
mortalitenin en énemli onlenebilir nedenidir (40). TEKHARF c¢alismasi, sigara i¢iminin iilkemizde en
yaygin risk faktorii oldugunu ortaya koymaktadir. Giinde 10 sigaradan fazla miktarda sigara tiiketme,
koroner olay riskini 1,7 kat, herhangi bir nedenli 6liim oranimi 2-2,5 kat yiikseltmektedir. Sigara i¢gme
aligkanligi, llkemizde erkeklerde azalma, kadinlarimizda ise artma egilimindedir. Kadinlarimizda
KKH mortalitesinin Avrupa iilkeleri arasinda en yiliksek seviyede oldugu g6z Oniine alindiginda,
kadinlarimizda sigara icme egilimindeki bu artisin ciddiyeti daha da 6nem kazanmaktadir (48). Aktif
sigara igiciligi uzun zamandan beri bir risk faktorii olarak belirlenmistir, sigara dumanina c¢evresel
olarak maruz kalma veya pasif i¢icilik de degistirilebilir bir risk faktorii olarak saptanmistir (92, 93).
Onsekiz epidemiyolojik ¢aligmanin yapilan bir metaanalizinde sigara igmeyen bir insanin sigara
dumanina maruz kalmasmin riski % 20-30 artirdigi gosterilmistir (94). Bu risk solunum yolu
kanserlerine ve diger sigara- alakali hastaliklara ek bir riskdir. Patofizyolojik calismalar sigara
iciciliginin KKH’ye neden olma mekanizmalar1 hakkinda pek ¢ok Oneri ortaya atmistir. Sigara igen
kisilerde okside LDL de dahil olmak iizere oksidasyon {iriinleri artmis olarak bulunmustur (95). Sigara
iciciligi HDL nin kardiyoprotektif etkilerini ortadan kaldirir. Bu etkiler, karbonmonoksit ve nikotinin
direk etkileri ile birlikte endotel hasar1 olusturur. Bu mekanizmalar yolu ile sigara igenlerde vaskiiler
reaktivite artar (95, 96). Kanin oksijen tasima kapasitesinin azalmasi myokardiyal iskemi esigini
diistiriir ve koroner spazm riskini artirir. Sigara igiciligi ayn1 zamanda artmis fibrinojen seviyeleri ve
artmis trombosit agregasyonu ile birliktedir (97). Sigara kullaniminin birakilmasi KKH olaylarinda
diistis ile birliktedir. Daha 6nceden sigara igen bir kisinin sigarayr birakmasi halinde goreceli riski
sigara igmeyen bir kisinin risk seviyelerine bir y1l ya da daha az siirede iner (98). 35 yasinda bir kisinin
sigaray1 birakmasi halinde KKH olaylarinin azalmasi ile birlikte yasam siiresinin 3 ile 5 yil uzadigi
hesaplanmistir (99). Miyokard infarktiisii gecirmis olan bir hastada tekrarlayan olay riski sigara
kullaniminin birakilmas: ile azalir. Sigara igmeye devam eden bir kisi ile karsilastirildiginda

tekrarlayan olay riski %50 oraninda azalir (91,100).
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7.Diabetes Mellitus

Diyabet KKH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve erkek ve kadinda riski sirasi ile iki ile dort kat
artirir (38, 101). Miyokard infarktiisii hikayesi olmayan diyabetik hastalarin koroner mortalite riski,
miyokard infarktlisii ge¢irmis diyabetik olmayan hastalarin riski ile aynidir (102). Tip 2 diyabeti olan
bir hasta miyokard infarktiisii gecirdiginde bu hastalarin sagkalim prognozu, diyabeti olmayan KKH
hastalarindan ¢ok daha kétiidiir (103, 104). Tip 2 diyabetli hastalarda artmis kardiyovaskiiler riskin en
onemli belirleyici 6zelligi, muhtemelen, insiilin rezistansi ile birlikte goriilen ve diyabetik dislipidemi
olarak bilinen anormal lipoprotein profili ile iliskilidir. Diyabetli hastalarda LDL kolesterol seviyeleri
siklikla normale yakin seyrederken, LDL parcaciklarinin daha kiigiildiigii ve yogunlastigi ve boylece
daha aterojenik olma egilimi kazandig1 saptanmistir. Diyabetik dislipideminin diger 6zellikleri diisiik
HDL ve artmis trigliseridleri kapsamina almaktadir (105). Diyabet premenopozal kadinlarin KKH
korunmasini ortadan kaldirir (101). Diyabetik erkekler ile karsilastirildiginda diyabetik kadinlarin
tekrarlayan miyokard infarktiisii riski iki kat daha fazladir (106). Diyabetik erkekler ile
karsilagtirildiginda diyabetik kadinlarda daha fazla KKH riskinin goézlenmesi, kismen diyabetin
kadinlarda lipoproteinler iizerindeki kotii etkilerine baglanmaktadir (107). TEKHARF ¢alismasinda,
tilkemizde Tip 2 Diyabet prevalansinin erigkinlerimizde 2 milyona vardigini, diyabetli sayisinin yilda
ortalama % 6 veya 120 bin arttigin1 ortaya koymus, bunun da kardiyovaskiiler saghigimiz i¢in kaygi
verici oldugunu vurgulamistir. Diyabetin, sistolik kan basinci, santral obezite ve dislipidemiden
bagimsiz olarak kardiyak olaylar1 % 70 dolayinda yiikselttigi prospektif olarak gosterilmistir.
Hiperinsiilineminin diyabetli olmayan erkek ve kadinlarimizda KKH’nin 6nemli bagimsiz bir etkeni

oldugu ortaya konulmustur (48).

Diyabetin ateroskleroza yol a¢gma mekanizmalari, digik HDL, yiiksek trigliserid / artmis

lipoprotein kalint1 partikiilleri, artmig LDL, yiiksek Lp(a) konsantrasyonu, artmis lipoprotein

oksidasyonu, LDL glikasyonu, artmis fibrinojen, artmis trombosit agregasyonu, artmis PAI-1,
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bozulmus fibrinoliz, yiiksek von Willebrand faktor seviyeleri, hiperinsiilinemi ve bozulmus endotel
fonksiyonlarimi igerir (40). Diyabetin KKH riskini artirdigina dair gozlemsel veriler bulunmasina
ragmen, glisemik kontroliin riski azalttigmna dair ¢ok az veri mevcuttur (105, 40). Universite Grup
Diyabet Programu, tip 2 diyabet hastalarinda kardiyovaskiiler sonlanma noktalarini arastiran ilk biiyiik
randomize klinik ¢alismadir ve sulfoniliireler ile tedavi artmis kardiyovaskiiler mortalite ile birliktedir
(108). Diyabet kontrolii ve komplikasyonlar1 ¢alismasi (The Diabetes Control and Complications
Trial) tip 1 diyabetiklerde yogun insiilin tedavisinin etkilerini aragtirmistir (109). Yogun insiilin
tedavisi mikrovaskiiler sonlanma noktalarin1 azaltmistir ancak bu ¢alisma KKH sonlanma noktalarinin
degerlendirilmesi icin kiiiik bir ¢alismadir (40). Birlesik Krallik Ileriye Yonelik Diyabet Calismasi
(United Kingdom Prospective Diabetes Study, UKPDS) tip 2 diyabetiklerde sulfaniliireler veya insiilin
ile yogun glisemik kontroliinii konvansiyonel tedavi ile, komplikasyon riski agisindan karsilastirmistir.
Bu ¢alismada yogun tedavi grubunda aclik kan sekeri hedefi <108 mg/dl’dir. Konvansiyonel tedavi
grubuna ila¢ tedavisi hiperglisemik semptomlar olustugunda veya aclik kan sekeri >270 mg/dl
oldugunda eklenmistir. 10 yillik takip sonrasinda mikrovaskiiler sonlanma noktalarinda 6nemli azalma
gozlenirken makrovaskiiler sonlanma noktalarinda azalma saptanmamustir. Sulfoniliireler veya insiilin
ile yogun tedavinin makrovaskiiler hastalik lizerinde olumsuz etkisi tespit edilmemistir (110). Yogun
glisemik kontroliin makrovaskiiler sonlanma noktalarin1 azalttigina dair gii¢lii kanitlar olmamasina
ragmen diyabetik hastalarda yogun lipid kontrolii KKH riskini azaltmaktadir. NCEP ve Amerika
Diyabet Birligi (American Diabetes Association, ADA) kilavuzu diyabetik hastalarin primer
korumasinda daha diisiik bir LDL hedefi (<100mg/dl) belirlemistir (38, 101). Amerika Kalp Birligi
(American Heart Association, AHA) diyabetik hastalarda normale yakin aglik kan sekeri seviyeleri ve
normalin < %1’inden daha az yiiksek seviyelerde HbA 1c seviyelerini tedavi hedefi olarak belirlemistir
(101). HbAlc'de saglanan %1 oranindaki diismenin mikrovaskiiler komplikasyonlarda %30 azalma
sagladig1 gosterilmistir (109). Diyabetik olgularda vaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde HT 6nemli

bir risk faktoriidiir ve diyabeti olmayanlara gére HT 2 kat daha siktir. Hem makrovaskiiler, hem de
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mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmada kan basinci kontroliiniin 6nemi agik olarak gosterilmistir
(111). Bu olgularda HT erken ve siki bir sekilde tedavi edilmeli, hedef kan basinci <130/80 mmHg
olmalidir. Ozellikle proteiniirisi olan diyabetlilerde agresif kan basinci kontrolii ¢ok dnemlidir. HT si
olan diyabetiklerde ilk secenek ilag olarak ACE (Anjiotensin doniistiiriicii enzim) inhibitdrleri veya
anjiyotensin II reseptor blokerlerinin kullanilmasi uygundur (112, 113). Giiglii kontrendikasyonlar
olmadigr miiddetge miyokard infarktiisii sonrasi diyabetik hastalarda beta blokerler kesilmemelidirler,
clinkii diyabetik miyokard infarktiislii hastalar beta blokerler ile tedavi edildiklerinde mortaliteleri

azalmaktadir (114).

8. Obezite

Obezite AHA tarafindan KKH i¢in major bir risk faktorii olarak tanimlanmistir (115). Obezite,
prevalanst biitlin diinyada giderek artan ve bir¢ok iilkede epidemik boyutlara ulasan bir saglik sorunu
haline gelmistir (116). Amerika Birlesik Devletlerinde yetigkinlerin hemen hemen {igte biri fazla
kiloludur, beste biri ise obez tanimia uymaktadir (117). TEKHARF c¢alismasina gore, obezitenin
tilkemizdeki prevalansi 30 yas iizerinde erkeklerde % 21, kadinlarda % 43’tiir. Yine iilkemizde
yaslanmanin etkisi i¢in yapilan diizeltmelerden sonra bile 10 yil i¢cinde beden kitle indeksi kadinlarda
1.26 kg/m2, erkeklerde 1.29 kg/m2 artmistir. Bu da bize, kendi toplumumuzun da hizli bir sismanlama
egilimi i¢inde oldugunu gostermektedir (118). Obezite, insiilin direnci, hiperinsiilinemi, tip 2 diyabet,
HT, hipertrigliseridemi, diisiik HDL kolesterol, diisik yogun LDL, protrombik faktorler ve LV
hipertrofisi birliktelik gosterir (87). Obezite artmis kardiyovaskiiler ve tiim sebeplere bagli mortalite ile
beraberdir (119, 117). Insiiline bagl glukoz alimma kars1 diren¢ ve kompansatuar hiperinsiilineminin
HT, diyabet, diisik HDL, LDL baskinlig1 ve yiiksek plazma fibrinojeni, plazminojen aktivator
inhibitorii 1 (PAI-1) ve faktor 7 seviyeleri ile karakterize protrombik durum gibi koroner risk
faktorlerinin metabolik tabanini olusturdugu one siiriilmiistiir. Bu durum, insiilin direnci sendromu

veya metabolik sendrom olarak adlandirilmigtir (141). NCEP Uzman Paneli, 2001 yilinda yetigkinlerde
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yiiksek kan kolesterolii tespiti, degerlendirme ve tedavisi raporunu (ATP III) hazirlamistir (38). Bu
raporda, metabolik sendrom tanisi i¢in tabloda belirtilen bes kriterden iigliniin varliginin yeterli oldugu

bildirilmistir (Tablo 2).

Tablo 2: NCEP ATP III Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri (38)

Risk faktorii Tanum
Abdominal cbezite (bel cevresi)

Eskek: =102 em

Kadm =88cm
Trighserid = 150 mg/dL
HDL

Eilek = 40 mg/dL

Kadin < 50 mg/dL
Ean basines 2 130V85 mmHg
Aclik plazma glikozu = 110 mg/dL

* Tani i¢in bes kriterden en az ii¢li saglanmalidir.

TEKHARF calismasi, lilkemizde 30 yas ve lizerinde metabolik sendromun fevkalade yaygin
oldugunu gostermistir. Yaklasik 9,2 milyon yetiskinimizde metabolik sendrom bulunmaktadir.
KKH’ye yakalanan yurttaglarimizin ¢ogunlugunun altinda yatan metabolik sendrom, yastan bagimsiz
olarak % 71 oraninda ek bir koroner risk katmaktadir (48). Viicut kitle indeksi ( body mass index, BMI
) yag derecesinin bir dlgiimii olarak kullanilmaktadir. BMI, kilo (kg) / boyun karesi (m?) olarak
hesaplanir. BMI = 25-29,9 ise fazla kilolu; BMI > 30 ise obez olarak tanimlanmustir (40, 120). BMi
viicudun total yag miktar1 ile uyumludur. Abdominal obezite obezitenin neden oldugu riskleri artirir ve
bel cevresi abdominal yag miktar1 ile pozitif olarak bir korelasyon gdsterir. BMI 25 ve 35 arasinda
degisen yetiskinlerde, artmig goreceli risk erkeklerde >102 cm ve kadinda >88 cm bel gevresi ile
belirtilir (40, 119,120). Obezite ile birlikte genelde bir¢ok risk faktorii kiimelenmektedir. HT,

hiperlipidemi, hiperglisemi gibi konvansiyonel risk faktorlerinin siklikla obezite ile birlikte olmasi,
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bagimsiz bir risk faktorii olup olmadiginin sorgulanmasina yol agmustir (121). Randomize
calismalardan elde edilen bilgiler, az miktarda kilo kaybinin bile koroner riski azaltmak ve metabolik
risk faktorlerini diizeltmek agisindan onemli oldugunu gostermistir. Yiizde onluk bir kilo kayb1 bile,
kan basinci, kolesterol ve kan sekerinde anlamli diizelmelere yol acabilmektedir, yani kisi ideal
kilosuna gelemese bile riskini azaltabilmektedir (122). Kilo kayb1 insiilin duyarlilig1 ve glukoz alimini
diizeltir, tip 2 diyabetik hastalarda HbAlc seviyelerini azaltir, kan basinci ve trigliseridleri diistiriir,
LDL seviyelerinde hafif bir azalmaya neden olur ve HDL kolesterol seviyelerini yiikseltir (48).
Obezite toplumumuzda sikligr giderek artan bir risk faktoriidiir. Gerek cocukluk, gerekse eriskin
yaslarda fazla kilo aliminin 6nlenmesi dnemli bir hedeftir. Fazla kilolu ve obez kisiler mutlaka kalori

kisitlamasi ve diizenli fizik egzersiz ile kilolarin1 verme yoniinde tesvik edilmelidir.

9.Fiziksel Inaktivite

Fiziksel inaktivite KKH icin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve riski ortalama olarak iki kat artirir.
Haftalik yapilan egzersiz dozu ile kardiyovaskiiler 6liim ve tiim nedenlere bagl 6liim arasinda doza
bagl bir iliski mevcuttur (123). Hayvan calismalarinda, gozlemsel ¢alismalarda ve klinik ¢alismalarda
sedanter yasam tarzi ile KKH arasinda bir baglanti saptanmistir (40). Fiziksel aktivite insanlarda
anjiyografik olarak tanimlanmis koroner aterosklerozun ilerlemesini engeller (124). Daha ¢ok erkekler
izerinde yapilan 50’nin iizerindeki gozlemsel ¢alismada fiziksel aktivitenin KKH riskini azalttigi
saptanmistir (125). Diizenli fiziksel aktivite ile kilo azalmakta (126), LDL kolesterol ve trigliserid
diizeyleri diismekte, HDL kolesterol diizeyleri yiikselmekte (127), insiiline duyarlilik artmakta (128),
kan basinct diismekte (129, 130), endotele bagli vazodilatasyon (131) ve fibrinolitik aktivite
artmaktadir (132). Fiziksel inaktivite, diizeltilebilecek major risk faktorleri arasinda siralanmig ve
terapotik yasam tarzi degisiklikleri girisiminde odaklanilacak ana hedef olarak kabul edilmistir (38).
Yapilacak fizik egzersizin tipi, siklig1, siddeti ve siiresi onemlidir (133). Haftada en az 5 giin diizenli

olarak, yarim saati asan siirelerde, hizli yilirlime, merdiven ¢ikma, yiizme, bisiklete binme, dansetme ve
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benzeri, orta siddette, biiyiik kas gruplarmin ardisira kasilip gevsemesini saglayan her tiirlii dinamik

egzersiz, KKH riskini azaltmakta yararli olmaktadir (129, 134).

10. Aterojenik Diyet

Aterojenik diyet ve fiziksel aktivite azlig1 sigara kullanimindan sonra 6liimiin dnlenebilir nedenleri
olarak diisiiniilebilinir (134). Epidemiyolojik veriler kolesterolden ve hayvansal yaglardan zengin diyet
tiiketen toplumlarda KKH oranlarimin yiiksek oldugunu gostermistir (136, 137). Buna karsilik, yiiksek
oranda balik ve sebze tiiketen toplumlarda KKH orani diisiiktiir (136). Lyon Diyet Kalp Caligmasi
alfalinoleik asitten zengin olan Akdeniz tipi diyet ile bat1 tipi diyeti karsilastirmistir ve geleneksel risk
faktorlerinde belirgin degisiklik olmaksizin tekrarlayan koroner olaylarda % 65 risk rediiksiyonu
saptamigtir (138). Bu kazanglarin agiklamas:t olarak One siirlilen mekanizmalar antioksidan,
antiinflamatuar ve antitrombosit etkilerdir. Doymus yag, kolesterol ve sodyumdan dusiik, tekli
doymamis yag, meyve, sebze ve baliktan zengin diyetin bu belirgin ve bagimsiz yarari, aterojenik
diyetin ayr1 ve modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (40). Kalorisinin %
30’undan daha az1 yag olan diyetler genellikle 6nerilmektedir ve bu diyetin kalorik igerigi ideal viicut
agirhigint devam ettirecek sekilde olmalidir. Vaskiiler hastalig1 veya hiperlipidemisi olan hastalar i¢in
giinliik doymus yag oran1 < %7 ve giinliik toplam kolesterol alim1 < 200 mg seklinde olmalidir (38).
Karbonhidratlar ile karsilastirildiginda baliklardan elde edilen tekli doymamis yaglar ve omega-3 yag

asitleri iyi bir kalori kaynag1 olabilir (139).

11. Yas ve Cinsiyet

KKH insidans1 ve prevalansi yas ile artar, boylece yas en dnemli risk faktorii olarak diisiintilebilinir
(40). Aterosklerozun erken lezyonlarinin ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikmasina ragmen KKH’den 6liim
orani ile belirlenen klinik olarak agikar hastaligin goriilmesi ileri yaslarda, her dekatta artar. Ornegin

40 yasindan 60 yasina kadar miyokard infarktiisii insidansinda 5 kattan fazla artis vardir (140).
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Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas tizeri KKH i¢in gili¢lii bir risk faktoridiir (141). Diger risk
faktorleri esitse, erkekler ateroskleroza kadinlardan ¢ok daha fazla egilimlidirler. Kadinlar menopoza
kadar, hastalik yapan ileri aterosklerozdan bir miktar korunurlar ki, diyabet veya az goriilen (olasilikla
ailesel) hiperlipidemi formlar1 veya ciddi HT gibi predispozan durumlar olmadig siirece premenopozal
kadinda miyokard infarktiisii nadirdir (140). Erkeklerdeki KKH insidansi oranlari, 10 yas daha yagh
olan kadinlar ile aynidir (142). 35-55 yaslar1 arasinda KKH’den 6liim orani beyaz kadinlarda beyaz
erkeklerin beste biridir. Kadinlar lehine olan bu korunma, menopozdan sonra, miyokard infarktiisii
sikliginin her iki cinsiyette de ayni oldugu yedinci sekizinci dekada dogru yavas yavas azalir (140).
Yaklagik olarak kadinlarin % 52’si, erkeklerin % 46’s1 aterosklerotik hastalik nedeniyle 6lmektedir
(143). Erkeklerde ve yasl kisilerde artmis risk oranlar1 degistirilebilir risk faktorlerinin daha yogun bir

bicimde tedavi edilmesini gerektirir.

12. Ailesel Predispozisyon

Otuzbesin iizerinde vaka kontrollii ve ileriye doniik ¢alismada, KKH ile ailede birinci derece
yakinlarin erken baslangi¢li KKH hikayesi arasinda iligki saptanmistir. Bu risk genellikle diger risk
faktorlerinin diizeltilmesinden sonra da devam eder (144). Koroner hastalik icin en giiglii aile hikayesi
birinci derece bir yakinda erken yasta KKH oykiisii olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek
akrabalarda 55 yasindan Once, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan once
erken KKH gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisim riskini 1,3- 1,6 kat artirmaktadir (40,
141). Erken yasta KKH’ye sahip yakin sayisi arttikca veya ailede KKH’ye yakalanma yas1 azaldikca,
aile Oykiisiiniin tahmin edici degeri artar (145, 146). Degistirilemez bir risk faktorii olarak diistiniilse
de, pozitif aile hikayesi, ailelerde toplanmis olan risk faktorleri agisindan kisinin ayrintili olarak

taranmasini gerektirir.
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2.3.Akut Miyokard Infarktiisii

2.3.1.Epidemiyoloji

AMI, ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden, temelinde baslica ateroskleroz bulunan yaygin bir
hastaliktir. Koroner yogun bakimlarin kurulmasi, farmakolojik ve perkiitan girisimlerle
revaskiilarizasyon iglemlerinin gelistirilmesi sonucu, hastane i¢i mortalitesi onemli Slgiide azalmistir.
Ek olarak degisik farmakolojik ajanlarla yapilan kronik tedavi ile hastaligin prognozunda uzama
saglanmistir (147). Tan1 ve tedavideki son dort dekattaki gelismelere ragmen AMI halen gelismis
iilkelerdeki en biiyiik ve gelismekte olan iilkelerde ise dnemi artan ciddi saglik problemidir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde yilda 1 milyonun iizerinde hasta AMI ile koroner yogun bakim iinitelerine
kabul edilmektedir (148). 2002 yili verilerine gére Amerika da AMI nedeniyle 221.000 hastanin
oldigi kaydedilmistir (149). TEKHARF’in 2003-2004 yillarinda yaptii tarama sonuglarina gore
yilda iilkemizde 310 bin koroner olay gelistigi sOylenebilir. Bu verilerden yola ¢ikarak halkimizda
yilda ortalama 90 bin Sliimciil koroner olay gelistigi diisliniilebilir. 2004 yil1 i¢in yeni koroner olay
rakaminin, 220 bini 6liimciil olmamak {izere 320 bin oldugu tahmin edilmektedir. Sonucta koroner

hasta say1st bu tahminlere gore yi1lda 140 bin civarinda yiikselmektedir.

2.3.2.Tanim

Miyokard infarktiisii, WHO (Diinya Saglik Orgiitii) nun yaptig1 tanima gére, 1-tipik gogiis agris1, 2-
serumda artmis CK-MB konsantrasyonu ve 3-patolojik Q dalgalarimi igeren tipik EKG
(Elektrokardiyogram) bulgulari, kriterlerinden en az ikisinin olmast durumudur (150). CK-MB’nin
miyokardiyal nekroz i¢in sensitif olmamasi, klinik uygulamada bir¢cok hastada eksik ve gecikmis
tantya neden olmustur. Miyokardiyal hasar i¢in ¢ok spesifik olan Troponin T ve I belirteglerinin 6nem
kazanmasi, yeni gelisen goriintiileme teknikleri ile European Society of Cardiology (ESC) ve

American College Cardiology (ACC), MI tanis1 i¢in duyarlilik ve 6zgiilliigii artirmaya yonelik 2000
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yilinda yeni bir tanimlamaya gitmistir. Bu tanimlama 2012 yilinda tekrar gozden gegirilmis olup

asagida gosterilmistir. Tablo 3’te ise AMI terminolojisi sematize edilmistir (147).

Miyokard enfarktiisiiniin en son yapilan evrensel tanimi;
Kardiyak biyobelirte¢ degerlerinde bir ylikselme ve / veya diisme tespiti [tercihen troponin (cTn)
ve enaz 99. persentile iist referans simirin lstiinde bir deger] ve asagidakilerden en az biri ile

birlikte; (151)

-Iskemik semptomlar

-Yeni veya yeni oldugu varsayilan anlamli ST segment- T dalga (ST-T) degisiklikleri veya
yeni gelisen komplet sol dal blogu (LBBB)

-EKG’ de patolojik Q dalgalarinin olugmasi

-Bolgesel duvar hareket bozuklugunun veya canli miyokardin yeni kaybinin kanitinin
goriintiilenmesi

- Anjiyografi veya otopsi ile intrakoroner trombiis saptanmasi.

Tablo 3: AMI terminolojisi(147)

Gogls
Giris agr1g51
L 4
Tani — Akut koroner sendrom
/\

EKG | — | ST yiikselmeli ST yukselmesiz

h 4 L 4
Biyok | —* | CK-MB- Troponin(-)
imva Trovonin{+)

L 4 h 4
Tani —r AMI UAP
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Standart STEMI ise asagidaki iki maddenin bulunmasi ile tanimlanir;

1. Miyokard iskemisi semptomlari

2. EKG bulgular:: Iki veya daha fazla ardisik derivasyonda 0,1 mV ve/veya daha fazla ST yiikselmesi
veya yeni ya da yeni oldugu diisiiniilen sol dal blogu. Gergek posterior Mi’de V1, V2°de ST ¢okmesi
ile karsimiza ¢ikabilir. Gergek posterior Mi EKG’de c¢ekilen V7, V8 derivasyonlarda ST
yiikselmesinin  goriilmesiyle veya hastabasi yapilan transtorasik ekokardiyografi ile hizla

dogrulanabilir.

2.3.3.Smiflandirma
Gecmiste AMI, Q dalgali ve Q dalgasiz olarak simiflansa da bugiin artik bu siniflamanin yanlis
oldugu ve EKG bulgularina gore ST segment yiiksekligi gosteren ve gostermeyen seklinde

siniflandirmanin dogru oldugu gosterilmistir (152 ).

Miyokard Infarktiisii Klinik Simiflamasi (153);

Tip 1; Spontan MI- plak erozyonu, riiptiirii, fissiirii, disseksiyonu gibi primer koroner olaya bagli MI.
Tip 2; Miyokard oksijen sunu ve gereksinimindeki dengesizlige bagli meydana gelen MI. Koroner
arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipo-hipertansiyon gibi.

Tip 3; Ani beklenmeyen kardiyak 6liim (kardiyak enzimlerle teyit edilmemis). Miyokard iskemisini
diisiindiiren semptomlarla birlikte yeni ST elevasyonu, yeni LBBB veya KAG (Koroner anjiografi )
veya otopside taze trombiis saptanmasi.

Tip 4a; PKG ile iligkili MI

Tip 4b; Stent trombozu ile iliskili MI. Akut veya otopside teyit edilmis

Tip 5; KABG (Koroner arter bypass greft ) ile iliskili Mi
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2.3.4.Etiyoloji

Baslica 8 farkli etiyolojiden bahsedilebilir. Bunlar;

* Ateroskleroz (% 98)

* Vaskiilit sendromlart

* Koroner emboli (infektif endokardit, suni kapak vb. sebeplerle)

* Konjenital koroner arter anomalileri

* Koroner arter travma veya anevrizmast

* Ciddi koroner arter spazmi (primer veya nikotin, kokainle uyarilmis)
* Kan viskozite artig1 (polisitemia vera ve esansiyel trombositemia )

* Miyokard oksijen talebinde asir1 artma (aort darlig1 gibi)

2.3.5.Fizyopatoloji

Miyokard infarktiisii terimi, uzamig iskemiye baglh kardiyak miyositlerin 6liimii olarak tanimlanir
(154). MI, koroner aterosklerozun dogal seyriyle olusabilecek bir AKS’dir. Aterosklerozun
gelisiminde ve yayilmasinda bir¢ok faktor etkilidir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde aterosklerotik
plak gelisir. Baslangicta koroner arterler plak etrafinda kompansatuvar olarak yeniden sekillenme
gerceklestirir ve kesitlerde arter limenleri normal olarak degerlendirilebilir. Hastaligin bu yavas
gelisiminden dolay1 klinik olarak sessiz seyreder. Uzun donemde darlik fonksiyonel olarak 6nemli hale
gelir ve artik koroner arter hastaligi semptomatik olur (147). Aterosklerotik plagin fisslirlesmesi ve
parcalanmasi sonucunda intraluminal trombiis olusumu bu kronik siirecin herhangi bir zamaninda
meydana gelebilir (150). Bu olaylar genellikle anjiyografik olarak kritik olmayan darliklardan
kaynaklanir. Intraluminal trombiis riiptiire olmus plaga siiperempose olur ve epikardiyal koroner
arterin tam tikanmasina neden olabilir. Bunun sonucunda koroner kan akimi ve miyokardin beslenmesi
kesintiye ugrar. Biitiin bu durumlara ek olarak koroner vazokonstriksiyon ve mikroembolik olaylar

gelisebilir. Eger koroner okliizyon 30 dakikadan fazla devam ediyorsa miyokardin irreversible hasarina
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bagli MI olusur (155). Okliizyon daha da uzun siirerse infarkt alan1 genisler ve 6 saatten fazla siiren
okliizyonlarda jeopardize alanlar nekrotik hale gelir. Fonksiyonel miyokardin kaybi, LV
fonksiyonlarinda gerilemeye yol agar ki bu durumda hastanin hayat kalitesini etkileyip erken oliimlere

neden olur (147).

2.4.STEMI’nin Dogal Seyri

STEMI'nin ger¢cek dogal seyrini belirlemek birka¢ nedenle giigtiir; sessiz enfarktiislerin yaygin
olmasi, hastane diginda ani Olimlerin sik olmasi ve bu durumun tanisinda farkli yontemlerin ve
tanimlarin kullanilmasi. Toplum calismalarinda tutarli bir bigimde, Mi ya da AKS bulundugu
varsayilan hastalarda toplam olgu 6liim hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda oldugu ve bu oliimlerin
yaklagik yarisinin ilk 2 saat icinde gerceklestigi gosterilmistir (156). Bulgular hastane mortalitelerinin

aksine, baslangictaki bu yiiksek mortalitenin son yillarda pek az degistigini diisiindiirmektedir (157).

Toplumdaki mortalitenin aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede muazzam bir disiis
gerceklesmistir. 1960’larda koroner bakim birimlerinin uygulamaya sokulmasindan once, hastanedeki
ortalama mortalitenin yaklasik %25-30 arasinda degistigi sanilmaktadir. Reperfiizyon ¢agi1 6ncesinde,
1980’lerin ortalarinda gergeklestirilen mortalite ¢alismalarinin sistematik olarak incelendigi bir
derlemede, o donemde hastanedeki ortalama Sliimlerin yaklasik %16 oldugu belirlenmistir. Koroner
girisimlerin, fibrinolitik ilaclarin, antitrombotik tedavinin ve ikincil Onlemenin yayginlagmasiyla

birlikte, hi¢ degilse genis kapsamli randomize ¢aligmalara katilan ve fibrinoliz ve/veya koroner girisim

uygulamalarina uygun olan hastalarda 1. aydaki toplam mortalite %4—6’ya diismiistiir (158, 159).
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2.5.11k Tibbi Temas ve Acil Bakim Siireci
Optimal STEMI tedavisinde, teknolojik diizeyleri birbirinden farkli ve iyi isleyen bir ambiilans (ya
da helikopter) servisiyle birbirlerine baglanmis hastaneleri kapsayan bir hizmet aginin islemesini

saglayan bir acil saglik hizmetleri sistemi uygulamasi temel alinmalidir.

Boyle bir hizmet agindan beklenen baslica 6zellikler sunlardir: kapsanan cografi alanlarin iyi
tanimlanmasi, risk siniflandirmasini temel alan ortak protokollere uyulmasi ve ulagimin uygun

donatima ve personele sahip ambulans (ya da helikopter) ile saglanmasi.

2.5.1.0n Tam ve Erken Risk Simiflandirmasi

Akut gogiis agristyla bagvuran hastalarda erken girisimlerle sonlanimin iyilestirilebilecegi hastalari
saptayabilmek i¢in, hizla tan1 konulmasi ve erken evrede risk siniflandirilmasinin yapilmast 6nemlidir.
Yapilacak ilk is STEMI'nin geg¢ici tanisinin konulmasidir. Bu tanida genellikle 10-20 dakika ya da
daha uzun siiren, nitrogliserine tam cevap vermeyen gogiis agrisi veya gogiiste rahatsizlik hissi temel
alinir. Epigastrik ya da interskapiiler alan gibi bagka lokalizasyonlar da miimkiindiir. Daha 6nce KKH
Oykiisiiniin olmast ve agrinin boyna, alt ¢ceneye ya da sol kola yayilmasi 6nemli ipuglarini olusturur.
Agr siddetli olmayabilir ve 6zellikle yaslilarda halsizlik, dispne, bayilma hissi ya da senkop gibi baska
bazi tablolar da karsimiza ¢ikabilir. STEMI tanisina 6zgii fiziksel bulgular yoktur, ancak bircok
hastada otonom sinir sistemi aktivasyonu (solgunluk, terleme) ve hipotansiyon ya da nabiz basincinin
daralmasi gibi kanitlar saptanir. Diger Ozellikler arasinda nabiz diizensizlikleri, bradikardi ya da
tagikardi, liciincii kalp sesi ve akcigerlerde bazal raller gozlemlenebilir. Miimkiin oldugunca erken
EKG cekilmelidir. ST elevasyonun goriilmesi ya da yeni gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol
dal blogu saptanmasi durumunda, reperfiizyon tedavisi uygulanmasi ve bu tedavinin baslatilmasi i¢in
gerekli 6nlemlerin elden geldigince cabuk almmasi gerekir. MI tamisi konmasindan hemen sonra

enterik kapli olmayan aspirinin ¢ignetilmesi ve yutturulmasi gerekmektedir (Amerika’da Onerilen

40



dozlar 162-325 mg Avrupa’da ise 150-325 mg). Erken evrede bile EKG’nin normal olmasi ¢ok seyrek
bir bulgudur. Ilk saatlerde EKG kesin sonu¢ vermeyebilir ve kanitlanmis bazi enfarktiis olgularinda
bile klasik ST-segment elevasyonu ve yeni Q dalgalar1 tablosu hi¢ ortaya g¢ikmayabilir. EKG
yinelenmeli ve miimkiinse son alinan EKG 6ncekilerle karsilastirilmalidir. Bazi olgularda V7-V8 ya
da V4R derivasyonlart ger¢ek posterior infarktiis ya da sag ventrikiil infarktiis hakkinda fikir verebilir.
Yasamu tehdit eden aritmileri tespit etmek i¢in slirekli EKG monitdrizasyonu saglanmalidir. Akut
evrede serumda nekroz belirteclerini arastirmak i¢in rutin olarak kan Ornekleri alinir, ancak
reperfiizyon tedavisinin baslatilmasi i¢in bu sonuglar beklenmemelidir. Nekroz belirteclerinde
yiikselme bulgusu bazen (6rn. sol dal blogu bulunan hastalarda) koroner anjiyografi karar1 alinmasina
yardim edebilir. Iki boyutlu ekokardiyografi akut gogiis agrist bulunan hastalarmn siniflandirilmasinda
yararlt bir hastabasi teknigi olmaya baslamistir. Nekrozdan c¢ok once, koroner tikanmayi izleyen
saniyeler i¢inde bolgesel duvar hareketi anormallikleri gelismektedir. Bununla birlikte, duvar hareketi
anormallikleri STEMI’ye 6zgii degildir ve iskemiye ya da eski enfarktiise de bagli olabilir. Iki boyutlu
ekokardiyografi ise 6zellikle STEMI tanisinin kesin olmadigi ve akut aort diseksiyonu, perikardiyal
efiizyon ya da pulmoner emboli gibi diger gogiis agrist nedenlerinin degerlendirildigi durumlarda
yararhidir. Ekokardiyografi yapilmasi, tedavinin baslatilmasinda gecikmeye neden olmamalidir. Ote

yandan, duvar hareketi anormalliklerinin olmamasi majér miyokard iskemisini dislar.

Klinik ¢aligmalarda erken mortaliteye isaret eden en dnemli bagimsiz tahmin gdstergelerinin ileri
yas, yiksek Killip sinifi, yiiksek kalp hizi, diisiik sistolik kan basinc1 ve anterior infarkt lokalizasyonu
oldugu belirlenmistir (160, 161, 162). Bu o6zellikler, prognoz konusunda ilk tibbi temas sirasinda
erisim olanag1 bulunan klinik verilerle ulagilabilecek bilgilerin cogunu kapsamaktadir. Diger bagimsiz
tahmin gostergeleri arasinda daha 6nce gegirilmis enfarktiis, boy, tedaviye kadar gecgen siire, diyabet,

viicut agirligi ve sigara igme durumu bulunmaktadir (161).
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Akut STEMI hastas: ile ilk tibbi temas (ITT) kurulmasindan itibaren agrimin kesilmesi, reperfiizyon
stratejisinin belirlenmesi ve gerek reperfiizyon sonrasi akut donemde gerekse uzun donem takipte
mortalite lizerine etkili ilaglarin verilmesi gerekmektedir. Giiniimiizde kilavuzlar uygulanmasi gereken
bu medikasyonlar1 tavsiye sinifi ve kanit diizeyi seklinde kategorize ederek bizlere Onermektedir

(Tablo 4 ve 5).

Tablo 4: Kanit diizeyleri

Kanit diizeyi A Veriler birden ¢ok sayida randomize klinik ¢alisma ya da meta- analizden elde

edilmistir.

Kanit diizeyi B Veriler sadece bir randomize klinik ¢aligma veya randomize olmayan biiyiik

boyutlu ¢caligmalardan elde edilmistir.

Kanit diizeyi C|Uzmanlarin goriis birligi ve/veya kiiclik boyutlu ¢alismalar, kayit ¢calismalari.

Tablo 5: Tavsiye siniflar

Tavsiye siniflari Tanim

Siuf I Belli bir tedavi veya islemin yararli, karli ve etkili oldugunal
iliskin kanitlar ve/veya genel goriis birligi varlig

Siuf II Belli bir tedavi veya islemin yararh, karli ve etkili olduguna
iligkin ¢eliskili kanitlar ve/veya farkli goriislerin varligi

Sinif [la Kanitlarin/goriislerin agirligr yararlilik/etkinlik yoniinde

Sinif IIb Kanitlar/goriisler yararlilik/etkinligi daha az destekliyor

Sunuf 1T Belli bir tedavi ya da islemin yararli/etkin olmadidi, bazi
durumlarda zararl1 olabilecegi yoniinde kanit ya da genel goriis
birligi
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2.5.2.Agrimn, Nefes Darli@inin ve Anksiyetenin Giderilmesi

Agriin giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, agrinin vazokonstriksiyona yol acan ve kalbin
is ylkiinli artiran sempatik aktivasyonla baglantili olmasi nedeniyle de son derece Onemlidir. Bu
baglamda en yaygin kullanilan analjezikler i.v. (intravendz) opioidlerdir. 4-8 mg morfin uygulanir ve
agn kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2 mg dozunda tekrarlanir (ACC/AHA ve ESC kilavuzlarina
gore siuf [ ve kanit diizeyi C Oneri). Miyokardiyal riiptiir, kalp yetmezligi, HT, reinfarkt ve mortalite
risklerindeki artisga neden olmalar1 sebebiyle nonsteroid antienflamatuar ilaglar Onerilmemektedir.
Devam eden gdgiis agrisi icin dilalt1 nitrogliserin 0,4 mg verilebilir, 20 dk i¢erisinde maksimum ii¢ doz
tekrarlanabilir. Sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan diisiik oldugu, kalp hizinin 50 atim/dk altinda
veya 100 atim/dk tizerinde oldugu ya da sag ventrikiil infarktiisiinden siliphelenildigi durumlarda
nitrogliserin kontrendikedir. intravendz nitrogliserin inatct HT u ve/veya LV yetersizligi bulunan,
fibrinolitik verilen hastalarda da faydali olabilir. Intravendz infiizyonun amaci, infiizyon oranini titre
ederek sistolik kan basincini normotansiflerde %10 ve hipertansiflerde %30 oraninda diisirmektir.

Inflizyon genelde 2448 saat sonra kesilir.

2.6.Hastane Oncesinde ve Hastanedeki Erken Evrede Tedavi Yaklasim

2.6.1.Koroner Reperfiizyon

Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat i¢cinde STEMI tablosuyla basvuran ve israrct ST-
segment elevasyonu ya da yeni gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu saptanan
hastalara erken evrede mekanik olarak PKG ya da farmakolojik reperfiizyon uygulanmalidir.
Semptomlarin ne zaman basladig1 genellikle tam olarak bilinmedigi i¢in, hastaya gore semptomlarin
baslamasinin iizerinden 12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis olsa bile, halen siiren iskemiye isaret
eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanitlar varsa reperfiizyon tedavisi (birincil PKG) iizerinde
durulmasi gerektigine iliskin genel bir goriis birligi bulunmaktadir. Bununla birlikte, halen siiren

iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmamasi durumunda, PKG’nin
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semptomlarin baslamasinin {izerinden 12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis hastalarda da yararl olup
olmadig1 konusunda goriis birligi bulunmamaktadir. Semptom baglangicindan 12 ile 48 saat sonra
1srarct semptomlart olmaksizin basvuran 347 STEMI’li hastanin incelendigi randomize bir ¢alismada
PKG’nin miyokardin anlamli 6l¢iide kurtarilmasiyla baglantili oldugunun gosterilmesi, bu gibi
hastalarda invazif strateji uygulanmasini belli dl¢lide desteklemektedir; bununla birlikte bu hastalarda
klinik sonlanimlar daha iyi degildir (163). Semptomlarin baslangicindan 3 ile 28 giin sonra infarktiisle
ilgili tikali bir damar saptanan 2166 stabil hastanin incelendigi OAT (Occluded Artery Trial)
calismasinda, PKG ile klinik sonlanimda diizelme olmamistir (164); bunlar arasinda infarktiis
baslangicindan 24 ile 72 saat sonra randomize edilen 331 hastanin yer aldigi bir alt grup da
bulunmaktadir (165). Giincel verilerin smirli olmasi nedeniyle, bu konuyla iligkili goriisler
kilavuzlarda net olarak yer almamistir. ESC kilavuzuna gore reperfiizyon oOnerileri Tablo 6’da

sunulmustur.

Tablo 6: ESC 2008 kilavuzuna gore reperfiizyon tedavisi

Tavsiyeler Simif | Kanit Diizeyi

12 saatten kisa siiredir gogilis agrist Oykiisii olan ve 1srarc1 ST- I A
segment ylikselmesi ya da yeni oldugu tahmin edilen LBBB bulunan|
biitiin hastalara reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.

Halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik|  Ila C
kanit bulunmasi1 durumunda, semptomlarin baslamasinin iizerinden
12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis olsa bile reperfiizyon tedavisi
tizerinde durulmalidir.

Semptom baslangicinin tizerinden >12 ile 24 saat gegtikten sonra]  Ilb B
karsilagilan stabil hastalarda PKG ile reperfiizyon uygulanmasi

diisiiniilebilir.

[skemi bulgular1 olmayan stabil hastalarda tam olarak tikali bir I1 B

infarkt arterine semptom baslangicinin iizerinden 24 saatten daha
uzun siire gegtikten sonra PKG uygulamasi.
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2.6.2.Perkiitan Koroner Girisimler

STEMIyi izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar1 {ige ayrilabilir: birincil PKG, farmakolojik
reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylastirilmis PKG) ve farmakolojik reperfiizyon
ile basarili sonu¢ alinamamasi durumunda uygulanan kurtarici PKG. Birincil PKG daha 6nce ya da
eszamanli fibrinolitik tedavi uygulanmaksizin yapilan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde
tanimlanir ve deneyimli bir ekip tarafindan hizla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi
secenegidir. Birincil PKG, deneyimli bir ekibin siirekli olarak hazir bulundugu yerlesik kardiyoloji
programi olan hastanelerde yapilmalidir. Birincil PKG koroner arterlerin agik kalmasini saglama ve
stirdiirme acisindan etkili bir girisimdir ve fibrinolizle baglantili kanama risklerinin bir boliimiinden
kacinilmasina olanak vermektedir. Cok sayida hastanin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde
uygulanan fibrinolitik tedaviyle, zamaninda yapilan birincil PKG’lerin karsilastirildigi randomize
klinik galigmalarda, birincil PKG ile damarlarin daha etkili bir bigimde agildig1 ve yeniden tikanma
olasiliginin daha diisiik, rezidiiel LV islevinin daha iyi ve klinik sonlanimin daha olumlu oldugu
gosterilmistir (166). STEMI hastalarina rutin olarak koroner stent uygulanmasi hedef damarlarda
revaskiilarizasyon gereksinimini azaltmaktadir, ancak birincil anjiyoplasti ile karsilastirildiginda 6liim
ve yeniden infarktiis oranlarinda anlamh diisiisler saglayamamaktadir (167, 168). Bunun yaninda,
STEMI hastalarinin orta vadede izlendigi birka¢ randomize klinik caligmada ilag salan stentlerle
yeniden girisim riskinin ¢iplak metal stentlerden daha diisiik oldugu, ancak stent trombozu riski,
yineleyen MI ve 6liim iizerinde anlamli bir etki yapmadigi gdsterilmistir (169, 170). KKH ile iliskili
diger klinik tablolarda oldugu gibi, STEMI hastalarinda ila¢ salan stentlerin etkinlik ve giivenliligine

iliskin uzun dénemli verilere olan ihtiyag siirmektedir.

Birincil PKG’ye kadar gecen siirenin uzamasinin olumsuz klinik sonlanimla baglantili oldugu

bilinmektedir (171, 172). Gecikme siiresi birka¢ sekilde tanimlanabilir: semptomlarin baslangicindan

ITT baslamasma kadar gegen siire, ITT den kateter laboratuarina varisa kadar gegen siire, ITT den
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kateter yerlestirilmesine kadar gegen siire, ITT den balon anjiyoplastiye kadar gecen siire. PKG ile
iliskili gecikme siiresi ITT ile balon anjiyoplasti arasinda gegen siireden ITT ile fibrinolitik tedavi
arasinda gegen siirenin ¢ikarilmasiyla hesaplanan teorik degerdir (= ‘kapi-balon’ siiresi eksi ‘kapi-igne’

stiresi).

PKG ile iligkili gecikme siiresinin, PKG’nin fibrinolize istiinliigiinii ne 6l¢iide ortadan kaldirdig
sorusu bir¢ok analize ve tartismaya konu olmustur. Ozgiil olarak bu konuyu ele almak iizere
tasarlanmig herhangi bir ¢aligma yoktur. Randomize ¢alisma sonuglari temelinde PKG ile iliskili olarak
mekanik girisimlerle saglanacak yarari azaltabilecek diizeydeki gecikmenin, kullanilan fibrinolitige
bagli olarak (173), 60 dakika (174) ile 110 dakika (175) arasinda degistigi hesaplanmistir. Bu
calismalarin bir baska analizinde, PKG ile iliskili gecikme siiresinin 120 dakika olmasina kadar birincil
PKG’nin fibrinolitik tedaviye ustiinliikk gdsterdigi hesaplanmistir (176). 645 hastaneden elde edilen
kayitlardaki 192 509 hastada, 114 dakikalik PKG gecikmesinde her iki reperfiizyon stratejisinde
mortalitenin birbirine esit oldugu hesaplanmistir (177). Bu calismada ayrica bu gecikme siiresinin
yasa, semptom sliresine ve infarkt lokalizasyonuna gore onemli Olciide farklilik gdsterdigi ortaya
konulmustur: bu siire semptom baslangicinin iizerinden 2 saat gegmeden basvuran anterior infarktiislii
65 yasin altindaki bir hastada 1 saatten daha kisayken, semptom baslangicinin iizerinden 2 saatten daha
uzun bir siire gecmis 65 yasin {lizerindeki anterior lokalizasyonlu olmayan bir infarktiis hastasinda

neredeyse 3 saattir.

Yukarida sozii edilen caligmalar ve kayitlar géz Oniine alindiginda, biitiin hastalarda birincil
PKG’nin ITT yi izleyen 2 saat i¢inde yapilmasi gerektigi ortaya ¢ikmaktadir. Erken basvuran ve biiyiik
bir miyokard bolgesinin risk altinda oldugu hastalarda gecikme siiresi daha kisa olmalidir. Ozgiil
calismalar yapilmamis olmasma karsin, bu hastalarda ITT’den sonra yalmzca 90 dakikalik bir

maksimum gecikme siiresi akla uygun olacaktir.
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Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu hastalarda morbidite ve mortalite, fibrinolitik tedaviye uygun
hastalardan daha yiiksektir. Bu hastalarda birincil PKG basariyla gergeklestirilebilir (178). Soktaki
hastalarda da tercih edilen tedavi birincil PKG’dir (179). Kardiyojenik soktaki hastalar diginda, akut
miidahale kosullarinda yalnizca tablodan sorumlu lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu
olmayan lezyonlarin tam revaskiilarizasyonu, geriye kalan iskemi alanina gore daha sonraki bir

girisimde gerceklestirilebilir.

Tablo 7’de ACC/AHA kilavuzlarina gére PKG yapilmasi onerilen spesifik hasta kategorileri
(180), Tablo 8’de ESC 2008 kilavuzuna gére STEMI’de birincil PKG, Tablo 9’da ise ESC
kilavuzuna gore birincil PKG ve eszamanli antitrombosit, antitrombin tedavi Onerileri
gosterilmistir.

Tablo 7: Giincellenmis 2004 ACC/AHA kilavuzlarinda PKG 0nerilen spesifik hasta gruplari

1. Kapi-balon zamanmm 1 saat veya kapi-igne zamanindan daha kisa siirmesi beklenen

<3 saat siiren semptomlar

2. ITT-balon veya kapi-balon zamani <90 dk olan ve >3 saat siiren semptomlar

3. 75 yas altinda 36 saatten once MI baslangic1 goriilmiis ve 18 saatten kisa siiredeki

soktaki hastalar. PKG secilmis 75 yas iizerindeki hastalarda da diigiiniilmelidir

4. 12 saatten kisa siiren MI, agir kalp yetersizligi bulunan ve temastan sonraki 90dk

icinde reperfiizyon uygulanabilecek hastalar

S. Agir KKH, hemodinamik kararsizlik veya devam eden iskemik semptomlar varliginda

12-24 saattir devam eden semptomlar
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Tablo 8: ESC 2008 kilavuzuna gore STEMI’de birincil PKG

Tavsiyeler Sinif | Diizey

ITT’den sonra deneyimli bir ekip tarafindan miimkiin oldugunca gabuk

uygulanmasi durumunda tercih edilen tedavidir

ITT den balon anjiyoplastiye kadar gecen siire biitiin olgularda 2 saatten az, I B
biiylik bir infarkt ile erken (6rn. <2 saat) basvuran kanama riski diisiik
hastalarda ise 90 dakikadan az olmalidir

I B

Soktaki hastalarda ve fibrinolitik tedavi i¢in kontrendikasyonlari

bulunanlarda gecikme siiresi ne olursa olsun PKG endikedir

Tablo 9: ESC 2008 kilavuzuna gore birincil PKG ile eszamanli antitrombosit, antitrombin

tedaviler

Eszamanli antitrombosit tedavi Sinif \Diizey
Aspirin [ B
NSAII ve selektif COX-2 inhibitdrleri 111 B
Klopidogrel yiikleme dozu [ C
GP2b/3a antagonisti Smif Diizey
Absiksimab [la A
Tirofiban b B
eptifibatid b C
Antitrombin tedavi

heparin Il C
bivalirudin la B
fondaparinuks 111 B

Birincil PKG sirasinda trombiis aspirasyon cihazinin kullanilmasi ise 2008 ESC kilavuzunda simif

IIb (kanit diizeyi B) endikasyon seklinde onerilmektedir.
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Kolaylastirlmis PKG, planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek amaciyla PKG oncesinde
uygulanan farmakolojik reperfiizyon tedavisi olarak tanimlanmistir. Bu endikasyon i¢in tam doz litik
tedavi, bir glikoprotein GP IIb/Illa inhibitoriiyle birlikte yarim doz litik tedavi ve tek basina GP
[Ib/II1a inhibitorii uygulamalar test edilmistir. Bu ilaglarla anlamli klinik yarar saglandigini gdsteren
hi¢bir kanit elde edilememistir (159, 181 ,182 ,183). Litik ilaglarin temel alindig1 tedavilerde PKG
oncesinde saglanan aciklik oranlart daha yiiksek olmakla birlikte, mortalite ag¢isindan yarar
gosterilememis ve kanama komplikasyonlarinin arttigi gozlemlenmistir. ASSENT—4 (Assessment of
the Safety and Efficacy of a New Treatment Strategy with Percutaneous Coronary Intervention) akut
miyokard infarktiislii hastalarda tek bolus TNK (tenekteplaz ) ile birlikte planlanmig erken PKG’e kars1
tek bagina PKG uygulamasini inceleyen randomize bir Faz IIIb/IV klinik ¢alismadir. Planlanmis ara
veri degerlendirmesinde, heparin ve sadece PKG kolunda tedavi edilen hastalara gére TNK’a ek olarak
heparin ve ardindan PKG ile tedavi edilen hastalarda mortalite daha yiiksek bulunmustur. Bu nedenle
calisma erken sonlandirilmistir (159). Kanama riski yarim doz trombolitik verilerek azaltilabilir, ancak
bu riskin analiz edilebilmesi i¢in daha fazla giivenlik verileri gerekmektedir. Kolaylastirict tedavinin
semptomlar basladiktan 2—3 saat sonra basvuran hastalarda yararli olup olmayacagi ise belirsizdir.
PKG oncesinde, absiksimab ile ya da tek basina bolus olarak yiiksek doz tirofiban ile ulasilan agiklik
oranlarinin plaseboya listlin olmadig: bildirilmistir. Bu ¢alismalarda test edildigi sekliyle ESC 2008
kilavuzunda kolaylastirilmis PKG tavsiye edilmemektedir. Tablo 10’da Giincellenmis (2007)

ACC/AHA 2004 kilavuzundaki kolaylastirilmis PKG igin sinif IIb ve III 6neriler gdsterilmistir.

Tablo 10: 2007 ACC/AHA kilavuzuna gore kolaylastirilmig PKG

Tavsiyeler Smif | Diizey
Su 3 durumun bulunmasi halinde, tam doz fibrinolitik haricindeki diger| 1Ib C
rejimler reperfiizyon stratejisi olarak uygulanabilir. a:Yiiksek riskli hastalar b:
PKG 90 dk icinde yapilamayacaksa c: Kanama riski diisiik ise (6r: geng hasta)
Tam doz fibrinolitik sonrast hemen yapilan PKG I B
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Kurtaria1r PKG, fibrinolitik tedaviye ragmen koroner arter tikanmasinin devam etmesi durumunda
uygulanan PKG olarak tanimlanmaktadir. Basarisiz bir fibrinolizin invazif olmayan yoOntemle
saptanmast halen zordur, ancak giderek artan bir sekilde gosterge olarak fibrinolitik tedavinin
baslatilmasindan 60-90 dakika sonra ST-segment yiikselmesinin en yiiksek oldugu derivasyonlarda
ST-segmentteki gerilemenin %50°nin altinda olmasi temel alinmaktadir. Kurtarict PKG’nin verimli
sonug verdigi ve gorece giivenli oldugu gosterilmistir. Dort yiiz yirmi yedi hastanin alindigt REACT
(Rescue angioplasty after failed thrombolytic therapy for acute myocardial infarction) ¢aligmasinda
basarisiz fibrinoliz ardindan kurtarici PKG ile 6.ayda olaysiz sagkalim oraninin, fibrinolitik tedavinin

tekrarlanmasindan ve koruyucu yaklagimdan anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu bildirilmistir (184).

REACT c¢alismasin1 da kapsayan yeni bir meta-analizde, koruyucu stratejiyle karsilastirildiginda
kurtarict PKG’nin kalp yetersizligi ve yeniden enfarktiis olusum oranlarinda anlamli bir azalmayla ve
biitiin nedenlere bagli mortalitede azalma yoniinde bir egilimle baglantili oldugu, ancak bu yararlar
icin Odenen bedel olarak inme riskinde ve kanama komplikasyonlarinda artis goézlemlendigi
bildirilmigtir (185). Klinik bulgular ve ST segment yilikselmesindeki gerilemenin yetersiz olmasi
temelinde fibrinolizin basarisiz oldugu hastalarda, biiylik infarkta isaret eden klinik kanitlar ya da EKG
kanit1 varsa ve bu islem kabul edilebilir bir gecikmeyle (semptomlarin baglamasin izleyen 12 saat
icinde) yapilabiliyorsa, kurtarict PKG {iizerinde durulmalidir. Bu durum ESC kilavuzuna gore sinif Ila

tavsiyedir (kanit diizeyi A).

2.6.3.Fibrinolitik Tedavi

Ideal fibrinolitik, reokliizyon oram diisiik olan, hizli ve tam reperfiizyon saglayan bir ajandr.
Uygulanmas basit, siddetli kanama ve antijenite riski diisiik olmalidir. Hemen arkasindan PKG veya
KABG cerrahisi yapilabilmeli ve ajanin maliyeti de diisiik olmalidir. Fibrinolitiklerin yiiksek derecede

reperfiizyon saglamadaki etkinlikleri klinik olarak gogiis agrisinin ve ST yiikselmesindeki degisimi
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izlemek amaciyla ¢ekilen EKG’lerin seri olarak degerlendirilmesiyle tahmin edilebilir. Fibrinolitikler
fibrin spesifik olmayanlar (streptokinaz, anistreplaz, iirokinaz) ya da fibrin spesifik olanlar (alteplaz,

reteplaz, tenekteplaz) seklinde siniflandirilir.

Alt1 binin lizerinde hastanin hastane Oncesi ya da hastanede fibrinoliz uygulanan gruplara
randomize edildigi ¢aligmalarin analizinde hastane Oncesi tedaviyle erken mortalitede anlamli (%17)
bir azalma oldugu gosterilmistir (186). PRAGUE-2 calismasina STEMI’li 850 hasta dahil edilmis ve
hastalar trombolitik verilenler ve PKG ig¢in transfer edilenler olmak iizere gruplandirilmigtir
(maksimum transfer uzakligi 120 km, kapi-balon siiresi 97+27 dk, kapi-igne stiresi 12+10 dk). 30
giinliik mortaliteye bakildiginda semptom baslangicindan 3 saat sonra presente olan hastalarin birincil
PKG yapilabilecek merkeze sevk edilmelerinin glivenli oldugu, 3 saatten dnce prezente olan hastalarda
ise trombolitik verilmesiyle veya PKG i¢in transfer edilmesi arasinda belirgin bir farkin olmadig: tespit
edilmistir (187). Bu hastalarin ortalama 5 yillik uzun dénem takiplerinin yayinlandig1 yazida PKG’nin
trombolitik verilmesine gore istlin oldugu bildirilmistir. Bu dstiinliikk trombolitik verilen grupta

reokliizyonun daha sik goriilmesine ve ek revaskiilarizasyona ihtiya¢ duyulmasina baglanmistir (188).

SK (Streptokinaz): STEMI ya da yeni dal blogu olan AKS hastalarin yararlandig1 gosterilen ilk
trombolitik ajandir. Klinik ¢alismalar SK kullanimi ile prognoz agisindan zamana bagiml iyilesme
saglandigin1 gostermistir. Tedavinin, semptomlar basladiktan sonra 6 saatten kisa bir siirede
uygulanmasi tedavi alan 1000 hastada 30 yasam kurtarabilir. Ancak gdgiis agrisinin baglamasindan
sonraki 7—12 saat i¢inde SK ile uygulanan tedavi 1000 hastada 20 yasam kurtarabilir. Goglis agris1
basladiktan 13—18 saat sonra SK ile uygulanan geg¢ tedavi ise 1000 hastada 10 yasam kurtarabilir ancak
bu yarar, yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip 4 inmeye de yol agmasi sebebiyle Onemini

yitirmektedir. Sonugta SK’nin semptomlar basladiktan sonraki 12 saat ig¢inde uygulanabilecek
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hastalarla sinirli kalmasi1 Onerilmistir (189). Farkli firmalar tarafindan iiretilen SK preparatlarinin

aktivite, saflik ve bilesim bakimindan biiytik farkliliklar gosterebilecegi de unutulmamalidir (190).

t-PA (Alteplaz): Ek farmakolojik o0zellik olarak fibrin afinitesi gosteren ikinci jenerasyon
fibrinolitiklerden ilkidir. t-PA GUSTO I (The Global Utilization of Streptokinase and Tissue
Plasminogen activator for Occluded coronary arteries) ¢alismasinda SK ile karsilastirilmistir (191). t-
PA ile tedavi edilen hastalarda mortalite, SK ile tedavi edilenlere gore daha diisiik olmustur. t-PA’nin
SK’ya kars1 sagladigi bu kiigiik yararin erken agikligin (90 dk) t-PA ile daha fazla saglanmasindan
kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir. TIMI 3 akim derecesi SK ile tedavi edilen hastalarin sadece %32’sinde

t-PA alanlarin ise %54’linde saglanmistir (192).

Reteplaz: Daha uzun bir yar1 démre sahip olmasiyla iki kat bolus uygulanmasina izin verir, t-PA’da
ise siirekli infiizyon gerekir. Piht1 adezyonu ve penetrasyonu t-PA’ya gore daha fazladir ve potansiyel
olarak daha fazla koroner agiklik saglar. Reteplaz reperfiizyon ve mortalite agisindan t-PA ile
karsilagtirilmistir. RAPID I’de (Rondomized comparison of coronary thrombolysis achieved with
double bolus reteplase and front-loaded, accelerated alteplase in patients with acute myocardial
infarction) TIMI 3 akim derecesi orani reteplaz ile %62,7 iken t-PA ile %49,3 olmustur (193). GUSTO
III calismasinda reteplaz veya t-PA kullanmak {izere randomize edilen STEMI hastalarinin klinik

sonucu degerlendirilmis ve iki tedavi arasinda 30 giinliik mortalite esit bulunmustur (194).

TNK (Tenekteplaze): En son gelistirilen fibrinolitik ajandir ve yart dmriiniin daha uzun olmasi ve
bdylece tek bir bolus seklinde uygulanabilmesi nedeniyle avantajlidir. Daha az kanama ve daha ytiksek
pitht1 erime potansiyeli ile daha az sistemik fibrinolize yol acan yiiksek fibrin 6zgiilliigii sayesinde
giivenlik ve etkinlik profili daha iyidir (195). Dozaj, kanama riskini en aza indirmek i¢in viicut agirligi

temel alinarak ayarlanmalidir. TIMI 10b ¢aligmasinda TNK ile hizlandirilmis t-PA karsilagtirilmig ve
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90 dakikalik TIMI 3 akim derecesinin her iki ilagta esit oldugu belirlenmistir (196). Kanama orani ise

t-PA’ya gore TNK’de daha diigiik olmustur.

ASSENT-2 caligmasi (Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic Regimens)
TNK’a karst t-PA’nin mortalitesini karsilastirmistir. Sagkalim iki fibrinolitik ilacta da benzer
bulunmustur (197). Uygun olanaklar ve yerinde yapilan EKG’yi analiz etme ya da kaydin aninda
hastanede degerlendirilmesini saglama olanaklarina sahip egitilmis tibbi ya da paramedikal personel
mevcutsa, fibrinolitik tedavinin en uygun reperflizyon stratejisi olmasi kosuluyla hastane Oncesi
fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklasimdir. Hedef, ambiilansin gelisini izleyen 30 dakika iginde
fibrinolitik tedaviyi baslatmaktir. Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika i¢inde (kapi-igne siiresi)

fibrinoliz uygulanmas1 gergekei bir hedef olacaktir.

2.6.4.Fibrinolitik Tedavi Sonrasi Reperfiizyon Kriterleri

Fibrinolitik tedavi sonrasi reperfiizyonun meydana gelip gelmedigini belirlemede kullanilan
girisimsel yontemler koroner anjiyografi ve girisimsel olmayan yontemler ise agrinin kesilmesi,
EKG'de ST segment gerilemesi, kardiyak belirtecler ve kombine yaklagimlardir.

1-Koroner Anjiografi

TIMI akim smiflamasi koroner kan akiminin damari doldurma ve yikanma hizlarinin normal
damarlar ile karsilastirilmast mantigina dayanmakta ve esas olarak epikardiyal koronerlerdeki kan
akimi hakkinda bilgi vermektedir. Dezavantaji her hastanede yapilamamasi, yapilan hastanelerde her

zaman yapan ekibin hazir bulunmamasi ve girisimsel bir islem olmasidir.

2-Agrimin Kesilmesi

Agriin tamamen kesilmesi veya % 50’ den daha fazla azalmasi reperfiizyon lehine bir durumdur

(198). Klinikte elde edilmesi genellikle kolay bir veri olmakla beraber, agrinin esas itibariyle subjektif
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bir veri oldugu unutulmamalidir. Ayrica infarktiis tedavisinde agrinin gegirilmesi rutin bir tedavi amaci
oldugundan, narkotik analjezik verilmis olan hastalarda agrinin ge¢mesi reperflizyon kriteri olarak
alinamaz. Agrinin reperflizyon kriteri olarak tek basina kullanilmasindan ¢ok kombine olarak diger

reperfiizyon parametreleri ile kullanilmas1 daha uygundur.

3-ST Segment Gerilemesi

ST segment gerilemesi, yiikselmis ST segmentinin belirli bir zaman dilimindeki bazale dontsii
olarak tanimlanabilir. Konuyla ilgili ¢alismalarin ¢ogunlugunda fibrinolitik tedavinin baslamasindan
hemen 6nce ¢ekilen EKG (0. dakika EKG) ile fibrinolitik tedavinin baslangicindan 60-90 dk sonra
cekilen EKG ile karsilastirilmistir. Fibrinolitik tedavi baslangicindan 60-90 dk sonra ¢ekilen EKG’de
%350’den fazla ST segment gerilemesi fibrinolitik tedavinin bagarisini test etmede tiim diinyada yaygin
olarak kullanilan, ucuz ve kolay bir belirteg olarak ortaya ¢ikmaktadir. Infarktla ilgili koroner arter
acikliginin (TIMI 2-3) giivenilir bir gostergesidir, pozitif prediktif degeri %90"n lizerindedir (199, 200,
201-203). ST segment gerilemesi ile LV fonksiyonlarinda diizelme, infarkt alaninin azalmasi,

prognozun diizelmesi ve 6liim oranlarinda anlamli azalma gozlenir (204, 199, 201-203).

MERLIN c¢alismasinda 60.dk, REACT c¢alismasinda ise 90.dk EKG ile ST rezoliisyonu
degerlendirilip % 50 azalmamasi durumunda rescue PCI (Perkiitan koroner miidahale) planlanmistir
(200, 202). AHA/ACC 2005 STEMI tedavi klavuzunda sinif Ila endikasyon ile fibrinolitik tedavi
baslangicindan sonra 90.dk ST rezolusyonun olmamasi ve orta/genis miyokardium riskte olan

hastalarda rescue PCI onerilmistir (205).

ST segment gerilemesi, ucuz olmasi, her yerde uygulanabilirligi, sonuglarin hemen hazir olmasi,
objektif olmasi gibi olumlu oOzellikleri iizerinde toplanmistir. Giiniimiize kadar en sik calisilmig
reperfiizyon kriteridir. Dezavantajlari ise esas itibari ile pace ritmi olan, dal blogu bulunan hastalarda

ST gerilemesinin degerlendirilememesidir (201, 202).
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4. Kardiyak Belirtecler

Kardiyak belirtegler miyokard infarktiisiinde tan1 amaci ile uzun zamandir kullanilmaktadir. Ayrica
fibrinolitik tedavi sonrasi infarktla iligkili arterde acikligin saglanmasi sonrasi, sistemik dolagima daha
hizl1 gegmeleri nedeni ile reperfiizyonu degerlendirmek amaci ile de ¢aligmalarda degerlendirilmistir.
Kardiyak belirteclerin 6rnegin CK aktivitesinin 12 saat i¢inde, CK-MB aktivitesinin 10 saat i¢inde,
miyoglobin diizeyinin 5 saat i¢inde pik yapmasi ¢esitli reperfiizyon igaretleri olarak bulunmustur (206-
208). Ancak bu geriye doniikk bir veri olacagindan hangi hastalarin invazif girisime alinacagi
konusunda zamaninda bilgi vermez (202). Bundan dolay1 son zamanlardaki ¢aligmalar, fibrinolitik
tedavi basarisizligin1 6nceden tahmin edebilecek ve oOncelikle ilk saatler iginde artis gosterecek
biyokimyasal belirtegler iizerine yogunlasmistir. Yapilan c¢alismalarda fibrinolitik tedavi sonrasi
troponin T, CK-MB ve myoglobin diizeylerinin fibrinolitik tedavisinin baslangi¢ degerine bdliinmesi

bulunan degerin fibrinolitik basarisin1 gdstermede yetersiz olarak bulunmustur (209, 210).

Tablo 11’de 2008 ESC kilavuzuna gore fibrinolitik tedavi ve eszamanli antitrombosit tedavi

Onerileri gosterilmistir. Tablo 12°de basarili reperfiizyon kriterleri, Tablo 13’te ise fibrinolitik ilag

dozlar1 verilmistir.
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Tablo 11: Fibrinolitik tedavi ve eszamanli antitrombosit tedavi

Fibrinolitik tedavi Smif | Diizey
Kontrendikasyon yoksa ve tavsiye edilen stirede PKG yapilamiyorsa I A
Fibrine 6zgii ilag kullanilmalidir I B
Fibrinolitik tedavi hastane dncesinde baglatilmalidir Ila A
Eszamanli antitrombosit tedavi
Aspirin almamis hastalarda oral enterik kilifsiz ya da 1.v. aspirin dozu I B
75 yas ve altindaki hastalarda klopidogrel oral yiikleme dozu I B
75 yasin lizerindeki hastalarda idame dozuyla baglama ITa B

Tablo 12: Basarili Reperfiizyon Kriterleri (211)

1. Agrinin tamamen ge¢mesi veya %50°den fazla azalmasi

2. EKG’de ST elevasyonlarinda %70’ten fazla gerileme

3. Akselere idiyoventrikiiler ritim (%95 sensitiviteye sahip)

4. Hizl1 enzim pikini takiben enzimlerin erken diismesi (wash-out)

5. Anjiografik olarak: TIMI 3 akim, grade 3 blush ve damara goére normal TIMI kare sayis1

Tablo 13: Fibrinolitik ila¢ dozlar1

Streptokinaz: 30-60 dakikada uygulanmak iizere i.V. 1.5 milyon iinite

Alteplaz: I.V. bolus olarak 15 mg, 30 dk uygulanmak iizere 1.V. 0,75 mg/kg ardindan 60

dk’da 1.V 0,5 mg/kg. Toplam doz 100 mg’1 gegmemelidir.

Reteplaz: 30 dk arayla I.V. bolus olarak 10 U + 10 U

Tenekteplaz: Viicut agirligina gore tek doz I.V. bolus olarak uygulanir.

<60 kg ise 30 mg, 60-70 kg ise 35 mg, 70-80 kg ise 40 mg, 80-90 kg ise 45 mg, >90 kg ise 50

mg
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Tablo 14’te fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlar1 verilmistir.

Tablo 14: Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlar1

Mutlak kontrendikasyonlar

. Herhangi bir zamanda gecirilmis kanamali inme ya da kdkeni bilinmeyen inme

. Son 6 ay i¢inde gecirilmis iskemik inme

. Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

. Yakin zamanda gecirilmis major travma/cerrahi girisim/kafa travmasi (son 3 hafta
icinde)

. Son bir ay i¢inde ge¢irilmis gastrointestinal kanama

. Bilinen kanama bozuklugu

. Aort diseksiyonu

. Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger biyopsisi, lomber
ponksiyon)

Goreceli kontrendikasyonlar

. Son alt1 ay i¢inde gegirilmis gegici iskemik atak
. Oral antikoagiilan tedavisi
. Gebelik ya da son 1 hafta i¢inde dogum

Tedaviye yanit vermeyen hipertansiyon (sistolik kan basinct >180mmHg ve/veya
dlyastohk kan basinci >110 mmHg)

. [lerlemis karaciger hastalig

. Infektif endokardit

. Aktif peptik tlser

. Restisitasyona yanit alinamamasi

2.6.5.Yardimc1 Antitrombosit ve Antikoagiilan Tedaviler

1-Aspirin:

STEMI olasilig1 kabul edildikten sonra biitiin hastalara elden geldigince ¢abuk aspirin verilmelidir.

Aspirin i¢in pek az kontrendikasyon vardir, ancak agir1 duyarlilik 6ykiisii aktif gastrointestinal kanama,

pihtilasma bozukluklart Oykiisii ya da siddetli karaciger hastaligt bulunan kisilere aspirin

verilmemelidir. Astimli hastalarda aspirin seyrek olarak bronkospazmi tetikleyebilir. Aspirine

cignenebilir tablet olarak 150-325 mg dozunda baslanmalidir. Oral yoldan alinmasi miimkiin degilse,

bir segenek de 250-500 mg dozunda aspirinin i.v. yoldan uygulanmasidir, ancak bu stratejinin daha

istlin olduguna iliskin veri bulunmamaktadir. ISIS-2 caligsmasinda aspirinin etkili oldugunu gosteren
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ikna edici kanitlar elde edilmis, aspirin ve SK’nin aditif yarar sagladigi gosterilmistir (212). Uzun
donem tedavide Omiir boyunca oral yoldan daha diisiik giinliik doz (75-160 mg) aspirin

uygulanmaktadir.

2-Klopidogrel:

Birincil PKG tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda klopidogrel daha az arastirilmis olmakla
birlikte, PKG uygulanan hastalarda yardimci antitrombosit tedavi olar bu ilacin aspirinden daha yararl
olduguna isaret eden ¢ok sayida kanit bulunmaktadir (213, 214). Bu veriler temelinde, PKG
uygulanmakta olan biitiin STEMI hastalarma elden geldiginc cabuk klopidogrel uygulanmalidir. laca
yiikkleme dozu olarak en az 300 mg ile baslanir, ancak 600 mg’lik yiikleme dozuyla trombosit
kiimelesmesi daha hizli ve daha giiclii inhibe edilmektedir (215, 216). Bunun ardindan giinliik doz
olarak 75 mg ile devam edilmelidir. CLARITY (Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy)
caligmasinda, standart fibrinolitik tedavi rejimi uygulanan 75 yas ve altindaki hastalar aspirin tedavisi
yaninda, anjiyografi giinii de dahil olmak {izere maksimum 8 giin boyunca (ortalama 3 giin) 300 mg
yiikleme dozu, ardindan giinde 75 mg klopidogrel ya da plasebo almak iizere randomize edilmistir.
Klopidogrel tedavisi kardiyovaskiiler nedenlere bagl &liim, yineleyen Mi ya da yineleyen iskemi,
bilesik son noktasina ulagma olasilifin1 otuzuncu giine kadar diisiirerek, acil revaskiilarizasyon
gereksiniminin %20 azalmasini saglamistir. Her iki grupta da major kanama ve intrakraniyal kanama
oranlar1 birbirine benzemektedir (214). COMMIT (Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial
Infarction Trial) calismasinda, MI kuskusu olan (%93’ii STEMI) her yastan (ancak 75 yas iizeri hasta
sayis1 1000’in altinda) 45 852 Cinli hasta aspirin yaninda yiikleme dozu yapilmadan klopidogrel 75 mg
ya da plasebo uygulanan gruplara randomize edilmistir. Klopidogrel grubunda 6liim, MI ya da inme
bilesik son noktasina ulagma olasiligi anlamli dl¢lide diismiis ve yaklasik 2 hafta tedavi edilen her 1000
hastada 9 olay eksilmistir (217). Bu da, akut evrede rutin klopidogrel kullanilmasini destekleyen giiclii

bir olgudur.
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3-Prasugrel:

Prasugrel de bir 6n ilag olup, aktif metabolitinin olugsmasi i¢in iki metabolizma asamasindan
geemesi gerekmektedir (217, 218). Birinci metabolik asama yalnizca plazma esterazlarina gerek
duyarken, karacigerdeki ikinci asamaya CYP izoenzimleri aracilik etmektedir. Prasugrel, klopidogrele

gore daha hizli ve siirekli bir trombosit inhibisyonu saglamaktadir (218).

Prasugrele yanitin proton pompasi inhibitorleri dahil CYP inhibitorlerinden veya CYP2C19 geninin
islevsiz degisken formlarindan ve ABCBI1 fonksiyonundaki azalmadan anlamli derecede etkilenmedigi

bildirilmektedir (218).

TRITON-TIMI-38 calismasinda; daha 6nce klopidogrel kullanmamis koroner anjiyografiden sonra
birincil PKG uygulanacak akut STEMI, yakin zamanda gegirilmis STEMI veya orta/yiiksek derecede
riske sahip NSTEMI hastalarinda 6nce 60 mg’lik yiikleme dozunda daha sonra giinde 10 mg dozda
verilen prasugrel ile 300 mg yiikleme ardindan 75 mg/g dozunda verilen klopidogrel tedavisi
karsilastirilmistir (219). Bilesik son nokta (kardiyovaskiiler nedenli 6liim, &liimciil olmayan MI veya
inme) prasugrel kullanan grupta daha az olarak izlenmistir ve MI riskinde anlamli diisiis saglanmistir.

Bu calismada TIMI kriterlerine gore 6nemli kanamalarin oraninda anlamli bir artis izlenmistir.

4-Tikagrelor:

Tikagrelor, yeni bir kimyasal yapiya sahip ila¢ sinifina ait, oral yolla alinan, direk olarak P2Y12
reseptoriine geri doniisiimlii baglanan, etkisini gostermek i¢in metabolize olmasina gerek olmayan ve
plazma yarilanma omrii yaklasik 12 saat olan bir aktif ilactir. P2Y 12 inhibisyonunun diizeyi plazma
tikagrelor diizeyi ve daha diisiik oranda da metabolitiyle belirlenmektedir. Ticagreloriin aktif ve inaktif

metabolitlerinin olusumunda CYP3A4 ve CYP3AS izoenzimlerinin gorev aldigi diisiiniilmektedir.
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Prasugrel veya klopidogrel ile karsilastirildiginda etkisi daha ¢abuk ve tutarli bigimde baslar. Ayrica,

ilag kesildiginde trombosit fonksiyonunun normale donmesi de daha hizli olmaktadir (218).

Tikagrelor, CYP3A inhibitorleri yoluyla metabolize edilen simvastatin gibi ilaglarin diizeylerini
ylikseltmektedir. Buna karsin diltiazem gibi 1limli etkili CYP3A inhibitorleri tikagrelor diizeylerinin

yiikselmesine ve etkisinin ortadan kalkma hizinin yavaglamasina neden olmaktadir.

PLATO c¢alismasinda orta-yiiksek risk altinda olan konservatif veya invaziv tedavi planlanmis
NSTEMI hastalar1 veya primer PKG planlanmig STEMI hastalar1 yiikleme dozu 300 mg, giinliik dozu
75 mg olan klopidogrel veya yilikleme dozu 180 mg, giinliik dozu giinde iki kez 90 mg olan tikagrelore
randomize edilmistir. Calismada birincil bilesik etkinlik son noktasinin (damar hastaliklarindan 6liim,
MI veya inme) goriilme sikligi, tikagrelor kullanan grupta anlamli olarak daha az bulunmustur.
PLATO c¢alismasinda tanimlanmig 6nemli kanama oranlar1 agisindan klopidogrelle tikagrelor gruplar
arasinda anlamli farklilik bulunmamustir. Tikagrelor kullananlarda stent tromboz oranlarinda azalma,
hastaligin daha erken dénemlerinde goriilmiistiir. Mi ve 6liim olaylarinin azalmasi agisindan en biiyiik
yarar giderek artan oranda 12. aylarda goriilmiis, olumsuz kardiyovaskiiler olay oran egrileri, 12.

aylarda birbirlerinden uzaklagmay1 stirdiirmiistiir (218, 220).

5-GP 1Ib/IIIa Antagonistleri:

GP IIb/Illa inhibitdrleri trombosit kiimelesmesi siirecinin son adimini bloke etmektedir. STEMI
hastalarinda GP IIb/Illa antagonistlerinin roliiniin incelendigi ¢aligmalarin ¢ogunda absiksimab
tizerinde durulmus, bu ailenin diger iki iiyesi olan tirofiban ve eptifibatid daha az aragtirllmistir. Birkag
randomize calismada bu hastalarda girisimle baglantili olarak aspirin ve heparin uygulamasina ek i.v.
absiksimab uygulamasinin yarar1 degerlendirilmistir. Bu ¢alismalarin incelendigi sistematik bir
derlemede absiksimab ile 30 giinliik mortalitenin %32 azaldig1i, buna karsilik kanamali inme ve major

kanama riskinin yiikselmedigi gosterilmistir (221). Absiksimab infarkt ile iligkili damarlarin agiklig1
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iizerinde anlamli bir etki yapmamistir ve planlanan bir PKG girisiminin dncesinde uygulanmasinin
kateter laboratuarinda uygulanmasina iistiin olmadigi belirlenmigtir (182). Bununla birlikte, PKG
oncesinde optimal klopidogrel tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda absiksimab ile ek yarar saglanip
saglanmadig1 heniiz bilinmemektedir. On-TIME 2 (Ongoing Tirofiban In Myocardial infarction
Evaluation) ¢aligmasinda hastane dncesinde aspirin, klopidogrel (600 mg) ve heparin ile birlikte bolus
yoluyla yiiksek doz tirofiban baslatilmasiyla ST-segment yiikselmesinde plaseboya gore daha fazla
gerileme olmustur, ancak buna infarkt damarinin daha fazla agik olmasi ya da anlamli diizeyde net
klinik yarar eslik etmemistir (183). Genis kapsamli iki randomize c¢alismada yarim doz fibrinolitik
tedavi ve tam doz absiksimab kombinasyonu ile mortalitede azalma saglanamamis, ancak tam doz litik
tedavi ile karsilastirildiginda bu yaklasimin, 6zellikle yasl hastalarda kanama komplikasyonu riskinde

artigla baglantili oldugu gortilmistiir (222, 223).

6-Heparin:

PKG sirasinda uygulanan standart antikoagiilan tedavidir. STEMI hastalarinda PKG sirasinda
heparin ile plasebonun karsilastirildigi randomize klinik ¢alisma bulunmamasinin nedeni, bu islem
sirasinda antikoagiilasyon tedavisinin zorunlu olduguna inanilmasidir. Heparin alisilmis baslangig
dozu olan 100 U/kg ile i.v. bolus olarak uygulanmalidir. GP IIb/Illa antagonistleri kullaniliyorsa 60
U/kg dozu verilmelidir. Bu girisimin aktive pihtilasma zamani1 (ACT) kilavuzlugunda uygulanmasi
tavsiye edilmektedir. Uygulanan heparin dozu ACT degerinin 250-350 saniye (GP IIb/Illa
antagonistleri kullamliyorsa 200-250 saniye) diizeyinde tutulmasini saglamalidir. Islemin sonunda ise
heparin inflizyonu durdurulmalidir. Heparin fibrinoliz 6ncesinde ve sonrasinda, 6zellikle t-PA ile
birlikte yaygin bi¢imde kullanilmistir. t-PA verilen hastalara heparin uygulanmasiyla daha iyi koroner

acikligin saglandigin diistindiiren bulgular vardir (224).

Subkiitan ya da i.v. heparin ve SK tedavisi uygulanan hastalarda damar agiklig1 agisindan belirgin

bir yarar saglanamamistir (191). Ote yandan, i.v. heparin tedavisinin yakindan izlenmesi zorunludur;
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aPTT degerlerinin 70’in iizerine ¢ikmasi mortalite, kanama ve yeniden infarktiis olusumu olasiliginin
artmasiyla baglantilidir (225). Fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarda heparin maksimum 4000 U
olmak kosuluyla i.v. bolus olarak 60 U/kg, ardindan saatte maksimum 1000 U olmak kosuluyla 2448
saat boyunca i.v. infiizyon olarak 12 U/kg verilmelidir. Hedef aPTT degeri 50-70 saniye arasinda
tutulmalidir. 3. 6. 12. ve 24.saatlerde kontrol edilmelidir. Bu protokol ayn1 zamanda reperfiizyon

tedavisi uygulanamamis hastalara da onerilen protokoldiir.

7-Diisiik Molekiil Agirhikhh Heparinler (DMAH):

Birincil PKG uygulanan az sayida STEMI hastasinda incelenmistir. Dolayisiyla, bu hastalarda
heparin yerine DMAH kullanmay1 destekleyen kanit azdir. Fibrinolitik sonrast DMAH’1 degerlendiren
klinik caligmalar mevcuttur. ASSENT-3 c¢alismasinda, TNK ile birlikte maksimum 7 giin boyunca
standart enoksaparin dozu uygulanan hastalarda hastanede yeniden infarktiis olusumu ya da hastanede
tedaviye yanit vermeyen iskemi riski, heparin uygulanan hastalardan daha diisik olmustur (223).
Bununla birlikte, ASSENT-3 PLUS calismasinda hastane oncesinde ayni dozda enoksaparin
uygulanmasi yaslt hastalarda intrakraniyal kanama oraninin anlamli 6l¢lide artmasina yol agmigtir
(225). 20 506 hastanin alindig1 genis kapsamli EXTRACT c¢alismasinda, 75 yasin iizerindeki ve bobrek
islev bozuklugu olan (tahmini kreatinin klirens <30 mL/dakika) hastalara daha diisiik doz enoksaparin
uygulanmistir. Viicut agirligina uyarlanmis heparin ile karsilastirildiginda, enoksaparin tedavisi 30.
giine kadar 6liim ve yeniden infarktiis olusumu riskinde anlamli bir azalmayla baglantilidir, ancak
bunun bedeli olarak serebral olmayan kanama komplikasyonlarinda anlamli bir artis goriilmektedir.
Net klinik yarar (6liim, 6liimciil olmayan infarktiis ya da intrakraniyal kanama olmamasi) agisindan
degerlendirildiginde, enoksaparinin iistiin oldugu goriilmektedir. Bu yarar, kullanilan fibrinolitik ilag
tipinden ve hastanin yasindan bagimsizdir (227, 228). Tablo 15°te fibrinolitik tedaviden sonra veya

reperfiizyon tedavisi uygulanamayan hastalarda enoksaparin tedavi dozu gosterilmistir.
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Tablo 15: Enoksaparin tedavi dozu

+ 75 yasin altindaki ve kreatinin diizeyleri <2,5 mg/mL ya da 221 >mol/L (erkek) veya <2
mg/mL ya da 177 >mol/L (kadin) olan hastalarda: 1.V. bolus olarak 30 mg, ardindan 15
dakika sonra baglanmak kosuluyla taburcu olana kadar maksimum 8 giin boyunca
subkiitan yoldan 12 saatte bir 1 mg/kg. Ilk subkiitan dozda 100 mg’in iizerine
¢ikilmamalidir.

75 yasin iizerindeki hastalarda: 1.V. bolus uygulanmaz; subkiitan doz olarak 0,75 mg/kg
ile baglanir ve ilk 2 subkiitan dozda maksimum 75 mg uygulanir. Yastan bagimsiz olarak
kreatinin klirens degeri <30 mL/dakika olan hastalarda subkiitan dozlar 24 saatte bir
tekrarlanir.

8-Fondaparinuks:

Bir faktér Xa inhibitorii olan fondaparinuks, fibrinolitik ila¢ tedavisi ya da PKG uygulanan ya da
reperfiizyon tedavisi uygulanmayan 12 092 STEMI hastasinda heparin ya da plasebo ile
karsilastirilmistir (228). PKG alt grubunda 30. giinde fondaparinuksun 6liim ya da infarktiis yinelemesi
insidansinda %1’lik anlamli olmayan bir artisla baglantili oldugu belirlenmistir. Kateter trombozu
olaylariyla birlikte ele alindiginda bu bulgular birincil PKG uygulanmakta olan hastalarda tek
antikoagiilan olarak fondaparinuks kullanilmasini desteklememektedir. Genis kapsamli OASIS—6
caligmasinda fibrinolitik tedavi uygulanmis 5436 hastada, diisiik doz fondaparinuksun 6liim ve yeniden
infarktiis olusumunu Onleme acisindan plasebo ya da heparine {stiin oldugu belirlenmistir (229).
Ancak eszamanli heparin uygulamasi endikasyonu oldugu kanisina varilan 1021 hastay1 kapsayan bir
alt grupta, oliim, yeniden infarktiis olusumu ya da major kanama komplikasyonlarini 6nlemede
fondaparinuks heparine iistiin degildir (230). Fibrinolitik tedavi sonrasi fondaparinuks dozu; 2,5 mg
1.v. bolus, ardindan kreatinin <3 mg/mL ya da 265 umol/L ise 8 giin boyunca ya da hastaneden taburcu

edilene kadar giinde bir kez subkiitan yoldan 2,5 mg’dur.

9-Bivalirudin:

Dogrudan trombini inhibe eden bivalirudin, PKG uygulanan hastalarda yardimci antitrombotik

tedavi olarak incelenmistir. HORIZONS-AMI (Harmonizing Outcomes With Revascularization and
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Stents in Acute Myocardial Infarction,) calismasinda, PKG uygulanan 3602 hasta korlestirme
uygulanmaksizin rastgele yontemle gecici GP IIb/I1la inhibitdrii ile birlikte bivalirudin ya da heparin
(ya da enoksaparin) art1 bir GP IIb/Illa inhibitorii uygulanan gruplara ayrilmistir (231). Birincil son
nokta olan 30 giinliik bilesik major istenmeyen kardiyak olay ya da major kanama insidansi bivalirudin
ile anlamli 6l¢iide azalmig, bu azalma major kanama riskinde %40 azalma sayesinde ger¢eklesmistir.
30 giinliik biitiin nedenlere bagli mortalite %1 diisiik bulunmustur, ancak akut stent trombozu daha sik

gerceklesmistir.

Bivalirudin i.v. bolus olarak 0.75 mg/kg dozunda baslatilmakta, ardindan saatte 1.75 mg/kg
inflizyonla devam ettirilmektedir; ACT’ye gore doz ayar1 yapilmamakta ve girisim tamamlandiginda
genellikle tedavi sona erdirilmektedir. SK ile yiiriitiilen genis kapsamli bir ¢alismada heparin ile
karsilagtirildiginda 48 saat boyunca bivalirudin uygulamasinin 30. giinde mortalite azalmasi
saglamadigi, ancak yeniden enfarktiis olusumu olasiligini anlamli 6lglide diisiirdligli goriilmiistiir,
ancak bunun bedeli olarak serebral olmayan kanama komplikasyonlarinda anlaml diizeye ulagsmayan
bir artis goriilmiistiir (232). Bivalirudin fibrine 6zgii ilaglarla birlikte arastirilmamistir. Direkt trombin

inhibitdrlerinin fibrinolize yardimci tedavi olarak uygulanmasi tavsiye edilmemektedir.

Tablo 16’da 2008 ESC kilavuzuna gore fibrinoliz ile eszamanli antitrombin tedavi Onerileri

verilmistir.
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Tablo 16: Fibrinolitik ile eszamanli antitrombin tedavi 6nerileri

Eszamanli antitrombin tedavi Smif | Diizey
Alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz ile:
Enoksaparin 1.V bolus ardindan 15 dakika sonra ilk subkiitan doz; 75 yasin| 1 A
lizerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamayin ve tedaviye azaltilmis subkiitan|
dozla baslaym
Enoksaparin yoksa viicut agirligina uyarlanmis bolus olarak i.v. heparin, I A
ardindan viicut agirligina uyarlanmis i.v. inflizyonla devam edin, 3 saat
sonra ilk aPTT kontrolii
Streptokinaz ile
.V bolus olarak fondaparinuks, 24 sa. sonra subkiitan doz IIa B
ya da enoksaparin i.v. bolus, ardindan 15 dakika sonra ilk subkiitan doz; 75| Ila B
yasin lizerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamayin ve tedaviye azaltilmig
subkiitan dozla baslayin
ya da viicut agirligina uyarlanmis i.v. heparin, ardindan viicut agirligina Ila C

uyarlanmis i.v. infiizyonla devam edin

2.6.6. Mikrovaskiiler Tikanmanin ve Reperfiizyon Hasarimin Onlenmesi

STEMI hastalarinda ‘no-reflow’ (akissizlik) fenomeni, epikardiyal infarkt ile iligkili arterin
basariyla acilmasindan sonra yeterli miyokardiyal reperfiizyon saglanamamasiyla ayirt edilir.
Kullanilan teknige bagl olarak, STEMI nedeniyle reperflizyon tedavisi uygulanan hastalarin %10-
40’inda ‘no-reflow’ kanitlar1 saptanabilir (233, 234). ‘No-reflow’ trombotik ya da lipidden zengin
debri ile asag1t dogru mikrovaskiiler embolizasyon, reperfiizyon hasari, mikrovaskiiler hasar, endotel
islev bozuklugu, enflamasyon ve miyokardiyal 6dem sonucunda olusabilir (235, 236). ‘No-reflow’
uzun siireli miyokard iskemisine neden olarak, ciddi aritmilere ve kritik diizeyde hemodinamik
bozulmaya yol acabilir ve klinik komplikasyon riskinde anlamli artigla baglantilidir (237, 238). ‘No-
reflow’ fenomeninin giderilmesiyle bolgesel kontraktil islevde anlamli diizelme saglanamasa bile,
bunun LV’deki yeniden bi¢cimlenme iizerindeki etkisi olumludur (239). No-reflow tanisi genellikle

girisim sonrasinda TIMI akisinin 3’iin altinda olmasi durumunda ya da TIMI akisinin 3 olmasina
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karsin MBG (Miyokardiyal boyanma gradi) degerinin 0 ya da 1 olmasi durumunda ya da girisimi

izleyen 4 saat iginde ST yiikselmesindeki gerilemenin %70’den az olmasi durumunda konulur (238).

Birincil PKG sirasinda ya da sonrasinda intrakoroner olarak adenozin, verapamil, nikorandil,
papaverin ve nitroprusid gibi vazodilatatorlerin uygulanmasi durumunda infarkt ile iligkili koroner
arterdeki kan akisinin ve miyokard perflizyonunun diizeldigi ve/veya infarktin kiictildigi
gosterilmistir, ancak somut klinik sonlanimlarin analiz edildigi genis kapsamli ileriye doniik
randomize ¢aligmalar bulunmamaktadir (240, 241). Yiiksek dozda i.v. adenozin inflizyonu da infarktin
kiictilmesiyle baglantilidir, fakat klinik sonlanimlarda anlamli diizelme saglanamamistir (242). GP
IIb/Illa reseptdr antagonisti absiksimab ile doku perflizyonunda diizelme oldugu belirlenmistir ve

birincil PKG ile eszamanli antitrombotik tedavi olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir (243, 244).

Tablo 17°de 2008 ESC kilavuzuna gore no-reflow fenomeninin dnlenmesine ve tedavisine iliskin
tavsiyeler verilmistir.

Tablo 17: No-reflow dnlenmesine ve tedavisine yonelik tavsiyeler

Tavsiyeler Sinif | Diizey
Onleme
Trombiis aspirasyonu Ila B
Absiksimab: Bolus olarak 0,25mg/kg ve 12-24 sa. boyunca inf. olarak 0,125 lla B
lig/kg/dk
Tedavi

Adenozin: PKG sirasinda ve sonrasinda 3 saatte .V 70 |ig/kg/dk Ilb B

Adenozin: PKG sirasinda intrakoroner bolus 30-60 |ig Ilb C

Verapamil: PKG sirasinda intrakoroner bolus 0,5-1 mg Ilb C
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2.6.7. Beta-Blokerler

Gerek akut donemde gogiis agrisinin azaltilmasinda ve infarkt alaninin kiigiiltiilmesinde gerekse
uzun donemde mortalite lizerine etkileri nedeniyle b-blokerlerin STEMI hastalarindaki faydalar1 ¢cok
iyi bilinmektedir. 2007 ACC/AHA kilavuzuna gore b-bloker kullanimina ait dneriler su sekildedir:

Sinif I tavsiyeler:

1. Kalp yetmezligi ve diigiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok icin yiiksek riskli olan hastalar
ile diger b-bloker kontrendikasyonu olan (PR mesafesinin 0,24 sn iizerinde olan 2. veya 3. derece AV
blogu olan, aktif astimi1 olanlar) haricindeki biitiin hastalara ilk 24 saat icinde oral b-bloker
baslanmalidir (kanit diizeyi B).

2. Ik 24 saat icinde erken kontrendikasyonlar1 olan hastalarda sekonder koruma amagl b-bloker
baslanmasi tekrar degerlendirilmelidir (kanit diizeyi C).

3. Orta ve agir kalp yetmezligi olan hastalarda sekonder koruma amagl olarak kademeli titrasyon
programi ile b-bloker verilmelidir (kanit diizeyi B).

Sinif [1a tavsiye:

1. STEMI ile presente olan ve hipertansif hastalarda i.v. b-bloker uygulanabilir (Kalp yetmezligi ve
diisiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok icin yiiksek riskli olanhastalar, PR mesafesinin 0,24 sn
lizerinde olan, 2. veya 3. derece AV blogu olan, aktif astimi1 olanlar hari¢) (kanit diizeyi B).

Sinif IIT tavsiye:

1. Kalp yetmezligi ve diisiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok icin yiiksek riskli olan hastalar,
PR mesafesinin 0,24 sn {izerinde olan, 2. veya 3. derece AV blogu olan, aktif astimi1 olanlarda b-

blokerler uygulanmamalidir.

2.6.8. Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri ve Anjiyotensin Reseptor Blokerleri

Ejeksiyon fraksiyonu bozuklugu (EF<%40) olan ya da kalp yetersizligi gelisen hastalara erken

evrede ACE inhibitorleri uygulanmasi gerektigi artik iyi bilinen kabul edilmis bir yaklasimdir. GISSI-
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3 (245) ve ISIS—4 (246) calismalarinda ve Cin Caligmasi’nda (247) ilk giin baslatilan ACE-
inhibitorleriyle izleyen 4—6 haftada kiiciik olmakla birlikte anlamli bir mortalite azalmasi saglandigi
gosterilmistir. ACE inhibitorleri, herhangi bir kontrendikasyon yoksa ilk 24 saat i¢inde baslatilmalidir
(248). ACE inhibitorlerinin biitiin hastalara mi1, yoksa yalnizca yiiksek risk altindaki hastalara mi1
uygulanmast gerektigi konusunda goriis ayriliklar1 halen stirmektedir. ACE inhibitorlerini tolere

edemeyen hastalara ARB (anjiyotensin reseptor blokeri) uygulanmalidir.

2.6.9. Lipid Profiline Yonelik Tedavi

Birkag ¢alismada KKH bulunan kisilerde yeni iskemik olaylarin ve mortalitenin 6nlenmesinde uzun
siireli statin tedavisinin yararlar1 tartismasiz bir bicimde gosterilmistir. ESC’nin Dordiincti Ortak
Gorev Grubu ve diger dernekler tarafindan belirlenen infarktiis sonrasina iligkin hedefler soyledir: total
kolesterol i¢in 175 mg/dL (4.5 mmol/L); eger miimkiinse 155 mg/dL (4.0 mmol/L); LDL kolesterol
icin ise 100 mg/ dL (2.5 mmol/L), eger miimkiinse 80 mg/dL (2.0 mmol/L) (249). Kalp hastaligina
eslik eden dislipidemide ila¢ tedavisiyle ¢ok iyi sonug¢ alinsa da, KKH bulunan her hastada diyet temel
bir dnlem olmaya devam etmektedir. Bir meta-analizde KKH bulunan toplam 29 395 hastay1 kapsayan
yedi calisma ele alinmistir (250). Gorece daha az yogun statin rejimleriyle karsilastirildiginda, daha
yogun rejimlerle LDL kolesterol diizeyleri daha fazla diismekte ve MI ve inme riski azalmaktadir.
Mortalite agisindan kronik koroner arter hastaligi bulunan hastalar arasinda herhangi bir etki
saptanamamasina karsin AKS tedavisinde daha yogun statin rejimleri uygulanan hastalarda biitiin
nedenlere bagli mortalitenin azaldig:1 bildirilmistir. Bu analiz koroner arter hastalifi kesinlesmis

kisilerde daha yogun statin rejimlerinin kullanilmasini desteklemektedir.

2.6.10. Koroner Bypass Cerrahisi

Akut evrede KABG cerrahisi gerekli olan hasta sayisit siirlidir, ancak basarisiz PKG, PKG ile

giderilemeyecek nitelikte koroner tikanma, PKG’den sonra tedaviye direngli semptomlar ya da
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kardiyojenik sok bulunan hastalarda ya da ventrikiil riiptiirii, akut mitral yetersizligi ya da ventrikiiler
septal defekt gibi mekanik komplikasyonlar gelismesi durumunda KABG uygulanmasi gerekli olabilir

(251, 252).

2.6.11. Pompa Yetersizligi ve Sok

Kalp yetersizligi genellikle miyokard hasarina baghdir, ancak aritmi sonucunda ya da mitral
yetersizligi ya da ventrikiiler septal defekt gibi mekanik komplikasyonlara bagli olarak da gelisebilir.
STEMI'nin akut evresinde kalp yetersizligi gelismesi, kisa ve uzun donemde kotii prognozla
baglantilidir (253). Hafif kalp yetersizliginde ¢cogu zaman nitratlara ve ditliretiklere, 6rnegin i.v. yoldan
yavas olarak 6nce 20—40 mg uygulanan, daha sonra gerektiginde 1—4 saatte bir tekrarlanan furosemide
hizla yanit alinir. Hipotansiyon yoksa nitratlar i.v. yoldan uygulanmalidir. Kan basinci izlenerek nitrat
dozu ayarlanmali ve hipotansiyon onlenmelidir. Hipotansiyon, hipovolemi ya da 6nemli diizeyde
bobrek yetersizligi yoksa ilk 24 saat i¢cinde anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri ya da

ACE inhibitorleri tolere edilemiyorsa ARB baslatiimalidir.

Agir kalp yetersizligi durumunda oksijen uygulanmali ve pulse oksimetri ile oksijen satiirasyonu
izlenmelidir. Kan gazlar1 diizenli araliklarla kontrol edilmelidir; kesintisiz pozitif havayolu basinci
uygulanmas1 ya da endotrakeal entiibasyonla ventilasyon destegi saglanmasi gerekli olabilir. Hasta
hipotansif degilse, i.v. nitrogliserin uygulanmali, tedaviye dakikada 0.25 pg/kg dozuyla baslanmali ve
sistolik kan basincinda >30 mmHg diislis g6zlemlenene ya da sistolik kan basinct 90 mmHg diizeyinin
altina diisene kadar her 5 dakikada bir doz artirllmalidir. Hipotansiyon varsa inotrop ilaclar yararl
olabilir. Kan basmci ¢ok diisiikse, dakikada 5-15 pg/kg dozunda dopamin uygulanmasi tercih
edilmektedir. Renal hipoperfiizyon bulgular1 varsa, dopamin dozunun dakikada 3,0 pg/kg’in altina
cekilmesi gerekli olabilir. Kardiyojenik sok; sistolik kan basincinin 90 mmHg diizeyinin altinda,

santral dolum basincinin da (kama basinct) 20 mmHg diizeyinin iizerinde olmasiyla ya da kardiyak
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indeksin 1,8 L/dak/m2 diizeyinin altina inmesiyle ayirt edilen, canli miyokard dokusunun g¢ok
azalmasina bagli bir klinik hipoperfiizyon durumudur. Sistolik kan basincint 90 mmHg diizeyinin
iizerinde, kardiyak indeksin de 1,8 L/dak/m2 diizeyinin {lizerinde tutabilmek i¢in i.v. inotrop ilaglar
ve/veya intraaortik balon pompasi (IABP) uygulanmasi gereken hastalarda da sok olabilecegi
varsayllmaktadir. LV islevi ve bununla baglantili mekanik komplikasyonlar acil olarak iki boyutlu
Doppler ekokardiyografisiyle degerlendirilmelidir. Hemodinamik durumu iyilestirmek ya da stabilize
etmek i¢in, daha yiiksek dozlarda dopamin ya da dakikada 5-20 pg/kg dobutamin uygulanabilir.
Mekanik girisimlere kadar yasami silirdiiriici koprii olusturmak amaciyla, balon pompasi ile
destekleyici tedavi tavsiye edilmektedir. Acil PKG ya da cerrahi girisim yasam kurtarici olabilir ve

erken evrede bu secenek tlizerinde durulmalidir (191, 254).

2.6.12. Mekanik Komplikasyonlar: Kalp Riiptiirii ve Mitral Yetersizligi

Akut serbest duvar riiptiirii; kardiyovaskiiler kollaps ve buna eslik eden elektromekanik
disosiyasyonla, bir baska deyisle elektriksel aktivite siirerken kardiyak debi ve nabzin yok olmasiyla
ayirt edilir. Genellikle birka¢ dakika ic¢inde Oliimle sonuglanir ve standart kardiyopulmoner
resilisitasyona yanit vermez. Hastay1r ameliyata alacak kadar zaman pek az olguda vardir. Subakut
serbest duvar riiptiirii; bu olgularin yaklasik %25’inde tablo subakuttur (trombiis ya da adezyonlar
rliptlirii kapatmistir); bu da girisime kadar zaman kazandirir. Agrinin yinelemesi ve yeniden ST-
segment yiikselmesi nedeniyle, klinik tablo yeniden infarktiis olusumunu taklit edebilir, ancak daha sik
olarak ani hemodinamik bozulma ve gecici ya da kalic1 hipotansiyon gelisir. Klasik kalp tamponadi
bulgular1 vardir ve bu ekokardiyografi ile dogrulanabilir. Akut MI’mn ardindan gérece sik goriildiigii
icin, tek basina perikardda sivi saptanmasi subakut serbest duvar riiptiirii tanisi icin yeterli degildir.
Tipik bulgu perikard boslugunda pihtiyla uyumlu ekodens kitle goriilmesidir (hemoperikard). Acil
cerrahi girisim iizerinde durulmalidir. Ventrikiiler septal riiptiir; hastanin klinik durumunun aniden

agirlasmasi nedeniyle kuskulanilan ventrikiiler septal riiptlir tanisin1 dogrulamak, giiglii bir sistolik
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ifiirim gelismesiyle, ekokardiyografiyle ve/veya sag ventrikiilde oksijen satiirasyonunda artis
saptanmastyla miimkiindiir. Ekokardiyografi ventrikiiler septal defektin yerini ve biiylikliglinii ortaya
koyar; hasta ameliyata hazirlanirken dolasim destegini siirdiirmede en etkili yontem IABP

uygulamasidir.

Mitral yetersizligi; yaygin bir bulgudur ve genellikle 2—7 giin sonra gelisir. Bu kosullarda akut
mitral yetersizligi gelismesinde {ic mekanizma rol oynar: (i) LV dilatasyonu ve islev bozuklugu
sonucunda mitral kapakta anulus dilatasyonu; (ii) genellikle inferiyor Mi sonucunda papiller kas islev
bozuklugu; (iii) papiller kas govdesinde ya da ucunda riiptiir. Papiller kasta en yaygin kismi ya da tam
rliptiir nedeni, sag ya da sirkumfleks koroner arterden beslenen posteromedial papiller kasta kiiclik bir
infarkt gelismesidir (255). Mitral yetersizliginin varligt ve siddeti en 1iyi renkli Doppler
ekokardiyografisiyle degerlendirilebilir. Akut mitral yetersizligi gelisen hastalarin ¢ogunda tablo
ansizin agirlasabilecegi icin, erken cerrahi girisim yapilmalidir. Koroner anjiyografi ve cerrahi girigsime
hazirlanirken, hastalarm coguna IABP yerlestirilmesi gereklidir. Papiller kas riiptiiriinde tercih edilen

cerrahi girisim kapak replasmanidir, ancak secilmis baz1 olgularda kapak onarimi da denenebilir (256).

2.6.13. Akut Fazda Aritmiler ve Iletim Bozukluklari

Iskeminin ilk bulgusu ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve total atriyoventrikiiler blok
gibi yagami tehdit edici nitelikte bir aritmi olabilir ve aritminin derhal diizeltilmesi gerekir. Akut
iskemik sendrom gelisen hastalarda bildirilen ani kardiyak 6liimlerin ¢ogundan bu aritmilerin sorumlu
olabilecegi diisiiniilmektedir. Aritminin tedavi edilip edilmeyecegi kararinda ve tedavinin acilliginde,

esas olarak ritim bozuklugunu hemodinamik sonuglar1 temel alinmalidir.

Ventrikiiler aritmiler; STEMI baslangicini izleyen 48 saat i¢cinde gelisen ventrikiiler fibrilasyon

insidansinin, reperflizyon ve b-bloker uygulamalarinin artmasiyla, giderek azaliyor olabilecegi tahmin
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edilmektedir (257). STEMI ardindan erken gelisen ventrikiiler fibrilasyon hastanedeki mortalitenin
artmastyla baglantilandirilmistir, ancak uzun dénemde mortalite artisiyla baglantili degildir. Ani 6liim
riskinde belirleyici rol oynayan baslica etmenler, ventrikiiler aritmilerin siklig1 ya da tipinden ¢ok, kalp
hastaliginin agirlik derecesiyle iliskilidir (258, 259). STEMI kosullarinda gerek siiregen olmayan
ventrikiiler tasikardi (30 saniyeden kisa siiren), gerekse akselere idioventrikiiler ritim erken ventrikiiler
fibrilasyon agisindan giivenilir bir tahmin gostergesi degildir. Bu nedenle, bu aritmiler profilaktik

antiaritmik tedavi gerektirmez.

Supraventrikiiler aritmiler; STEMI olgularinin %10-20’sinde komplikasyon olarak gelisen atriyal
fibrilasyon yaglh hastalarda ve agir LV hasar1 ve kalp yetersizligi bulunan kisilerde daha sik gortiliir.
STEMI ve atriyal fibrilasyon bulunan hastalarda inme orani, atriyal fibrilasyon bulunmayan
hastalardan daha yiiksektir. Atriyal fibrilasyon hastanedeki mortalitede artisla da baglantilidir (256).
Olgularin ¢ogunda aritmi iyi tolere edilir ve tedavi gerektirmez. Ancak bazi olgularda yiiksek kalp hizi
kalp yetersizligini agirlastirir ve derhal tedavi edilmesi gerekir. Hastaya heniliz uygulanmiyorsa,
antikoagiilan tedavisi baglatilmas1 gerekir. Diger supraventrikiiler tasikardiler seyrek goriiliir ve

genellikle kendiliginden geger.

Genis kapsamli dort randomize ¢alismanin verileri STEMI olgularinin neredeyse %7’sinde blok,
%5,3’iinde ise 1srarc1 dal blogu gelistigini diisiindiirmektedir (260, 261). Infarktiisle baglantili
atriyoventrikiiler blok hastalarinda hastanede ve ge¢ mortalite, atriyoventrikiiler iletiminin korundugu
hastalardan daha yiiksektir (260). Mortalitedeki artig kalp blogunun kendisiyle degil, kalp blogu
gelismesi icin gerekli olan yaygin miyokard hasariyla iligkilidir. Pacing ile uzun doénemli sagkalim
artis1 gosterilememis olmakla birlikte, STEMI ile baglantili semptomatik bradiaritmilerde gerekli
olabilir (262). Birinci derece atriyoventrikiiler blok tedavi gerektirmez. Yeni gelismis sol dal blogu

genellikle yaygin anterior infarktiise isaret eder ve bu gibi olgularda tam atriyoventrikiiler blok ve
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pompalama yetersizligi gelisme olasiign yiiksektir. Onleyici amagla gegici pacing elektrodu

yerlestirilmesi gerekli olabilir.

2.7. STEMI Ardindan Uzun Donemli Tedavi

Akut olaydan ¢ikis siireci temelinde yaslari, infarktiis 6ncesi etkinlik diizeyleri fiziksel kisitliliklari
gdz Oniinde bulundurularak biitiin hastalara fiziksel etkinlik konusunda tavsiyede bulunulmalidir.
Haftada en az bes kere egzersiz testi kilavuzlugunda orta yogunlukta aerobik egzersiz, yiiksek risk
altindaki hastalarda tibbi gozetim altinda iyilestirme programlart uygulanmalidir. Sistematik bir
derlemede ikincil onlemede besinlerin ve beslenmenin roliiniin arastirildigi randomize kontrollii

caligsmalarin kanitlar1 yayimlanmistir (263).

Glincel 6nleme kilavuzlarinda (i) ¢ok gesitli besinlerin yenilmesi; (ii) asir1 kiloluluktan kaginmak
icin alinan kalorilerin ayarlanmast; (iii) meyve ve sebze tiiketiminin artirilmasi ve tam tahilli ekmek ve
unlu gidalar, balik (6zellikle yagh balik), yagsiz et ve az yagl siit lirlinlerinin tiikketilmesi; (iv) doymus
ve trans yaglar yerine bitkisel ve deniz {iriinii kaynakli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglarin
gecirilmesi ve tiiketilen toplam yag miktarmin toplam kalori miktarinin %30’undan az olmasi, bunun
icinde de doymus yag payinin {igte birden az olmasi ve (v) kan basinci yiiksekse tuz tiikketiminin

azaltilmasi tavsiye edilmektedir (249).

2008 ESC kilavuzuna gore uzun donem medikal tedavi onerileri ise Tablo 18’de 6zetlenmistir.
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Tablo 18: STEMI ardindan uzun donemli tedavi

Tavsiyeler Sinif | Diizey
Antitrombosit/antikoagulan ila¢lar
* Alerjisi olmayan biitlin hastalarda daima kullanilmak {izere aspirin I A
(glinde 75-100 mg)
» Akut tedaviden bagimsiz olarak biitiin hastalarda 12 ay boyunca la C
klopidogrel (giinde 75 mg)
-7 é\lsig)égmm kontrendike oldugu butin hastalarda klopidogrel (gunde I B
* Aspirin ve klopidogreli tolere edemeyen hastalarda INR 2-3 dozunda ITa B
oral antikoagiilan
* Klinik endikasyon varsa (6r. AF, LV’de trombiis, mekanik kapak) I A
tavsiye edilen INR dozunda oral antikoagiilan
* Tromboembolik olay riski ytliksek olan hastalarda diistik doz (75-100 ITa B
mg) aspirine ek olarak antikoagiilan (INR 2- 3 dozunda)
* Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan (yakin zamanda 1o C
stent yerlestirilmesi art1 oral antikoagiilasyon endikasyonu)
* Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan (yakin zamanda 1o C
stent yerlestirilmesi art1 oral antikoagiilasyon endikasyonu ve yiiksek
b-blokerler
Kan basincindan ya da LV islevinden bagimsiz olarak, bu ilaclar1 tolere eden I A
ve kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda oral b-bloker
ACE inhibitori ve ARB
Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kan basincindan ya da Ila C
LV islevinden bagimsiz olarak ACE inhibit6rii iizerinde durulmalidir Ia C
Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitorlerini tolere edemeyen
biitiin hastalarda, kan basincindan ya da LV islevinden bagimsiz
Statinler
Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kolesterol diizeylerinden| I A
bagimsiz olarak elden geldigince ¢abuk statin baslatilmali ve LDL kolesteroliin|
100 mg/dL (2.5 mmol/L) diizeyinin altina inmesi hedeflenmelidir
Grip asis1: Butun hastalarda 1 B
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2.8.BAKIMIN LOJISTIiGi
2.8.1.Hastane Oncesi Bakim

1-Hastaya Bagh Gecikme

STEMI’de en kritik donem, ¢ogu zaman hastanin siddetli agr1 ¢ektigi ve kardiyak arrest riski altinda
oldugu en erken evredir. Ayrica, reperflizyon tedavisi basta gelmek iizere, bazi1 tedaviler ne kadar
erken baglatilirsa, yararli etkileri de o kadar fazla olacaktir (‘kazanilan zaman kas demektir’). Oysa
cogu zaman tibbi yardim semptomlarin baslamasinin iizerinden bir saat, hatta daha uzun siire gegtikten
sonra talep edilmektedir. Yashh hastalarda, kadinlarda, diyabet hastalarinda ve konjestif kalp

yetersizligi hastalarinda ge¢ yardim talep etme olasilig1 daha fazladir.

KKH oldugu bilinen kisilerin egslerini ve ailelerini kalp krizi semptomlarinin neler olabilecegi ve
bunlara nasil yanit verilmesi gerektigi konusunda bilgilendirmek, tibbi bakimin normal bir parcasi
sayilmalidir. Gecikme siiresini kisaltmak i¢in toplumun egitilmesinin yarari kesin olarak belli degildir.

Ancak toplum hig¢ degilse acil saglik hizmetlerine nasil bagvurabilecegini bilmelidir.

2-Acil Saghk Hizmetleri

Daha fazla gecikme olmasin1 onlemek igin, acil tibbi durumlarda bagvurulacak iyi bilinen tek bir
telefon numarasina sahip olan bir acil saglik hizmetleri sisteminin varligi énemlidir (264). Hizmeti
sunanlarin tibbi egitim diizeyleri degiskenlik gosterebilmektedir. Ideal olan kardiyolojik bir basvuru
merkeziyle tele-konsiiltasyon olanagi bulunmasidir, ancak bu olanak yalnizca az sayida iilkede
bulunmaktadir. Siirekli giincellestirilen ve paylasilan yazili bir tedavi protokolii belirleyici 6nem
tasimaktadir (265). Acil saglik hizmetlerinin kullanilmasi1 gecikme siiresini kisaltsa da, (266) bircok

iilkede bu olanak, olmasi gerekenden daha az kullanilmaktadir (267).
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3-Kardiyopulmoner Resiisitasyon Konusunda Toplumun Egitilmesi
Temel yasam destegi teknikleri okullardaki egitimin bir pargasi olmalidir. Polis ve itfaiye orgiitleri
gibi is yasamlarinda kardiyak arrest ile karsilagma olasiliklar1 en yiiksek gruplar olan personeli ileri

kardiyopulmoner resiisitasyon konusunda yeterince egitilmelidir.

4-Ambiilans Servisi

STEMI tedavisinde ambiilans (helikopter) servisinin belirleyici 6nemi vardi (268) ve bu servis
yalnizca bir nakil aract olarak degil, baslangicta tani, siniflandirma ve tedavinin uygulanacagi yer
olarak da ele alnmalidir (269). Ambiilans, gdgiis agris1 ¢ceken hastalarin biiyiik ¢ogunluguna cagriyi
izleyen 15 dakika icinde ulasabilmelidir. Uygulanan bakimin kalitesi ilgili personelin egitilme
diizeyine gore degisir. En basitinden biitiin ambiilans personeli STEMI semptomlarini tanimali, oksijen
uygulayabilmeli, agriy1 giderebilmeli ve temel yasam destegi saglayabilmek iizere egitilmelidir. Biitiin
acil ambiilanslarinda (helikopterlerinde) 12 derivasyonlu EKG kayit cihazi ve defibrilatér bulunmali ve

ekipten en az bir kisi ileri yasam destegi egitimi gérmiis olmalidir.

Ambiilans personeli tanisal amagli EKG kayd1 yapabilmeli ve bu kaydi ya yorumlayabilmeli, ya da
deneyimli personel tarafindan yorumlanmak tizere koroner yogun bakim birimine ya da bir baska yere
aktarabilmelidir. Hastaneye yatis dncesinde EKG kaydi hastanedeki kaydi ¢cok hizlandirabilecek (270,
271) ve reperfiizyon tedavisi uygulanma olasiligini reperfiizyon tedavisi ¢ok artrabilecektir (272, 273).
Yalnizca birkag iilkede var olan hekim de bulundurulan ambiilanslarla, opioid ve fibrinolitik ilag
uygulamalar1 gibi daha ileri tanisal ve terapottik hizmetler verilebilir. Hastane dncesinde fibrinolitik
tedavi uygulanmasi bu tiir reperfiizyon tedavisinde gecikme siiresini kisaltmanin en etkili yolu oldugu
icin, (274) paramedikal personelin bu islemleri yerine getirecek bicimde egitilmesi tavsiye
edilmektedir (275). Ozgiil baz1 bélgelerde, havayolunu kullanan ambiilans sistemleriyle nakildeki

gecikmeler azaltilabilir ve sonlanimlar iyilestirilebilir (276).
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5-Hizmet Aglar:

Yukarida belirtildigi gibi, verimli ¢alisan bir ambiilans (helikopter) servisiyle birbirine baglanan bir
hastane aginin kurulmasi ve ortak bir tedavi protokolii uygulanmasi STEMI hastalarinin optimal
tedavisinde belirleyici 6nem tasimaktadir. Boyle bir agin kurulmasi durumunda, EKG’nin ¢ekilip
aktarilmasina kadar gecen siirenin 10 dakikanin altina, tele-konsiiltasyon siiresinin en ¢ok 5 dakikaya,
ambiilansin ulasmasindan fibrinolitik tedavinin baglatilmasina kadar gegen siirenin 30 dakikanin altina,
ambiilansin ulagsmasindan ilk balon anjiyoplastiye kadar gecen siirenin ise en ¢ok 120 dakikaya
indirilmesi hedeflenmelidir. Diizenli araliklarla bakim kalitesi, reperfiizyon tedavisinin gerektigi gibi
uygulanip uygulanmadigi, gecikme siireleri ve hasta sonlanimlar1 degerlendirilip karsilastirilmali ve

stireci iyilestirmek i¢in uygun 6nlemler alinmalidir.

6-Pratisyen Hekimler

Bir¢ok iilkede erken STEMI tedavisinde pratisyen hekimlerin rolii 6nemini korumaya devam
etmektedir. Bu {ilkelerde ¢ogu zaman hastalarin ilk bagvurduklar1 merci pratisyen hekimdir. Genellikle
hastayr tanidiklari ve EKG kaydedip yorumlayabildikleri, opioid uygulayabildikleri, ambiilans
servisini ¢agirabildikleri ve gerekiyorsa defibrilasyon uygulayabildikleri i¢in, ¢abuk hareket ederlerse
pratisyen hekimler ¢ok etkili olabilmektedirler (271, 277). Ancak diger bazi durumlarda pratisyen

hekime bagvuru hastane dncesindeki gecikmenin nedenlerinden birini olusturmaktadir (278, 279).

7-Hastaneye yatirma islemleri

Hastaneye ulastiklarinda hastalara uygulanan islemler hizla yapilmali, 6zellikle tan1 konulmasina ve
endikasyon varsa fibrinolitik ila¢ ya da birincil PKG uygulanmasina kadar gecen siire kisa olmalidir.
Birincil PKG adaylar acil servise ya da koroner yogun bakim birimine ugramaksizin, dogrudan kateter
laboratuvarina alinmali, fibrinoliz uygulamasina aday hastalar ise dogrudan acil serviste tedavi

edilmelidir (280).
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2.8.2. Koroner Yogun Bakim Birimi

STEMI hastalar1 ambiilansta, acil serviste ya da kateter laboratuvarinda uygulanan ilk reperfiizyon
tedavisi ardindan koroner yogun bakim birimine yatirilmalidir. Yagh ve agir hastalardaki karmasik
tablolar gdz Oniinde tutularak, koroner yogun bakim birimleri yeterli donanima sahip olmali ve kendini
meslegine adamis ve yeterli egitimden gecmis hekim ve hemsirelerden olusan uygun personele sahip

olmalidir.

a)invazif olmayan izleme

STEMI’den kuskulanilan biitiin hastalarda derhal EKG ile aritmilerin ve ST-segment
degisikliklerinin izlenmesine baslanmalidir. Bu en az 24 saat siireyle devam ettirilmelidir. EKG ile
aritmilerin izlenmesine daha sonra da devam etmek gerekip gerekmedigine algilanan risk ve eldeki
donanim olanaklar1 temelinde karar verilir. Hasta koroner yogun bakim biriminden ¢iktiktan sonra,
gerekiyorsa ritmin izlenmesine telemetri ile devam edilebilir. Akut evrede kalict kalp yetersizligi, blok
ya da ciddi aritmiler gelisen hastalarda yeni olay riski yiiksek oldugu i¢in, bu gibi hastalarin koroner

yogun bakim biriminde daha uzun siire yatirilmas: gerekli olabilir.

b)invazif izleme

Biitin KYB birimleri invazif yoldan arteriyel kan basincinin ve pulmoner arter basincinin
izlenmesine olanak veren beceri ve donanima sahip olmalidir. Arteriyel kan basincinin izlenmesi
kardiyojenik blok gelisen hastalarda gereklidir. Gegmisten beri koroner yogun bakim birimlerinde
hemodinamik ac¢idan stabil olmayan hastalarin izlenmesinde pulmoner arter Kkateterleri
kullanilagelmistir. Ancak yeni calismalarda (281-283) rutin olarak bu girisimlere basvurmanin
mortalite ya da hastanede yatis siiresi iizerinde olumlu etkisi olmadig1 gosterilmistir. Invazif izleme

yontemlerinin sinirli olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir.
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2.8.3. Taburcu edilme sonrasi1 donem
Multidisipliner hizmetleri olusturulmali ve hasta taburcu edilmeden 6nce ikincil 6nleme programinin

nasil siirdiiriilecegi orgiitlenmelidir.
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3.MATERYAL VE METOD

Bu calismada Yiiziincii Y1l Universitesi Acil servis veya Kardiyoloji klinigine 07.06.2012-
01.03.2013 tarihleri arasinda basvuran, iskemik semptomlar ile birlikte EKG’sinde birbirine komsu iki
derivasyonda 0,1 mV veya daha fazla ST segment elevasyonu ya da yeni gelisen sol dal blogu olan
hastalarin ¢alismaya alinmasi planlandi. Calismaya alinan hastalarin bilgileri (hikaye, risk faktorleri,
0zgegmisleri, fizik muayene, laboratuar, EKG bulgular1) kayit altina alindi. G6giis agrisiyla bagvuran,
STEMI tanis1 konulan hastalardan, tam kan ve biyokimya tetkikleri i¢in kan Ornegi alindi.
Reperfiizyon stratejisi olarak trombolitik veya primer KAG’yi kabul etmeyenler ve ve gogiis agrisi
baslangicindan itibaren 24 saat gecmis olan ST segment elevasyonlu miyokard infarktiislii hastalar

calisma dis1 birakildi.

Bu grup hastalardan yeterli anamnez alinabilen, ITT am belirlenebilen, uygulanan reperfiizyon
stratejisi belirlenen hastalar calismaya dahil edildi. ITT an1 ve uygulanan reperfiizyon stratejisi hastay1
sevk eden doktorun yazdigi epikrizden ya da sevk kagidindan tespit edildi. Bu belgelerden ayni
zamanda ilk uygulanan ilaglar da kaydedildi. Epikriz ya da sevk kagidi1 olmayan hastalarin ITT an1 ilk

cekilen EKG saatinden veya zamani ¢ok iyi hatirlayan hasta ya da hasta yakinindan 6grenildi.

Hastalar dis merkezlerden sevk edilen ve direkt merkezimize basvuran hastalar olarak iki gruba
ayrildi. Calismamizin amaci; fakiiltemize gogiis agrisi ile bagvuran ve gogiis agris1 baslangicindan
itibaren 24 saat gegmemis olan ST segment elevasyonlu miyokard infarktiislii hastalarin, reperfiizyon
tedavilerinin glinimiiz kilavuzlarin 6nerdigi siirelere ne kadar hastada uyulabildigini tespit etmek,
ayrica hangi reperfiizyon tedavisinin kullanildigini tespit etmek ve tedavi stratejilerimizi karsilagtirmak
oldugu icin her hastanin kapi-igne, kapi-balon siireleri belirlendi. ITT anindan TIMI 3 akim veya
saglanabilen en iyi koroner akima kadar gecen siire kapi- balon siiresi olarak belirlendi. ITT anindan

trombolitik ila¢ baslama anina kadar gecen siire ise kapi-igne siiresi olarak kabul edildi. Hastalarin
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koroner anjiyografi laboratuarina transfer i¢in gegen siire ve hastalara uygulanan reperfiizyon tedavisi

baslanmasi arasindaki siire ayr1 ayr1 hesaplandi.

Hastalarin acil servise kabul ani saglik memuru tarafindan kaydedildi. Koroner anjiyografi
laboratuarina alinan hastalarin kabul an1 ise KAG teknisyeni veya ilgili hekim tarafindan kaydedildi.
Hastalarin koroner anjiografi sonuglari KAG labaratuvarindaki kayitlardan alindi. Trombolitik tedavi
verilen hastalarin trombolitik baglama an1 kaydedildi. Trombolitik tedavi verilen hastalardaki tedavinin
etkinligi reperfiizyon kriterleri temel alinarak basarili ya da basarisiz seklinde kaydedildi. Primer PKG
icin KAG laboratuarina alinan hastalarin TIMI 3 koroner reperflizyon veya en iyi koroner akimin elde
edildigi zaman kaydedildi. TIMI 3 akim an1 ayn1 zamanda KAG kayitlarindaki saatlerden teyit edildi.
Primer PKG (balon anjiyoplasti ve/veya stent yerlestirme) lezyon tipine goére yalnizca infarktiisle
iligkili artere uygulandi. Akut fazdaki islem basarisi, her bir girisim sonucunda infarktiisle iligkili

arterde darligin %50'nin altina diismesi ve TIMI III akimin saglanmasi olarak tanimlandi.

Yapilan reperfiizyon tedavisinin ESC (Avrupa) ve AHA (ABD) kilavuzlarina uygunlugunu ayri
ayr1 tespit etmek i¢in hastalarin kapi-balon siireleri 90 dk ve alt1, 120 dk ve alt1, 120 dk ve {izeri olmak
tizere smiflandirildi. Ayrica son ESC kilavuzu dikkate alinarak agrisinin ilk 2 saatinde bagvuran
anterior MI’y1 olan 65 yas altindaki kanama riski diisiik olan hastalar belirlendi ve bu hastalarda ideal

kapi-balon siiresi 90 dk ve alt1 olarak hedeflendi.

Hipertansiyon varligi JNC VII kilavuzuna gore tanimlandi; hastanin daha dnceden antihipertansif
ilag kullanmasi veya takiplerinde sistolik kan basincinin 140mmHg'dan, diastolik kan basincinin
90mmHg'dan yiiksek saptanmasi ile HT (284) tanisi konuldu. Onceden konulmus taninin olmasi veya
Amerikan Diyabet Dernegi kilavuzlar1 esas alinarak yeni tani konulmus olmasi (1- HbAlc > %6.5, 2-
Aclik plazma glukozu (PG) > 126 mg/dl, 3- Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) 2. saate bakilan PG >

200 mg/dl, 4-Klasik semptomlarin varliginda herhangi zamanda bakilan PG > 200mg/dl. Bu

81



maddelerden herhangi birinin varlig1 tam igin yeterlidir) (285) ile DM tanimlandi. Onceden konulmus
taninin olmasi veya NCEP AT III kilavuzu esas alinarak yeni tant konulmus olmasi (1-Total kolesterol
>240mg/dl, 2- Trigliserid >200 mg/dl, 3-LDL >160 mg/dl. Bu maddelerden herhangi birinin varlig
tan1 i¢in yeterlidir) ile hiperlipidemi tanimland1 (38). Sigara igiciligi i¢in giincel sigara igiciligi ve son
bir yil dncesine kadar sigara kullanilmis olmasi seklinde tanimlar yapildi. Alkol igiciligi en az 6 ay
diizenli alkol alimi seklinde tanimlandi. Birinci derecede akrabalarin i¢inde erkeklerde 55 yasindan

once, kadinlarda 65 yasindan 6nce KKH’1n saptanmasi ile aile dykiisii tanimlandi.

MI lokalizasyonlar1 temel olarak anterior, inferior ve diger (lateral, yiiksek lateral, gercek posterior)
olarak gruplandirildi. Sevk sirasinda verilen ilaglarin hangi oranda uygulandigi hesaplandi.
Klinigimize ait epikrizlerden hastalarin hastane i¢i mortalite orani, gelisen komplikasyonlar tespit
edildi. Komplikasyonlar; yok, giris yerinde kanama, aritmi, serebrovaskiiler olay (SVO), eksitus olarak

kaydedildi.

4.ISTATISTIKSEL ANALIZ
Uzerinde durulan &zelliklerden siirekli degiskenler icin tanimlayici istatistikler; ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum degerler olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler i¢in say1 ve
ylizde olarak ifade edilmisti. Siirekli degiskenler bakimindan grup ortalamalarmi karsilagtirmada
Student - t testi, gruplar ile kategorik degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemede ise Ki-kare testi
kullanilmisti. p < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hesaplamalarda SPSS 16.0

istatistik paket programi kullanilmist.
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5.BULGULAR

Bu grup hastalardan yeterli anamnez alinabilen, ilk ITT an1 belirlenebilen, uygulanan reperfiizyon
stratejisi belirlenen yiliz yetmis bes STEMI hastasi ¢alismaya alindi. Yiiz yetmis bes hastadan 10
hastada g6giis agrisi baglangicindan itibaren 24 saat tizerinden gectigi i¢in ¢aligmadan ¢ikartildi. Kalan
165 hastanin yag araligi 28-85 (ortalama 58,3), en sik risk faktorleri sigara igiciligi (%75,8) ve HT
(%39,4) olarak saptanmistir (Tablo 19). Hastalarin %21,8’inde DM, %17,6’sinda aile oykiisii
pozitifligi, %12,1’inde dislipidemi, %6,1’inde alkol alim Oykiisii mevcuttu. Hastalarin 31’inde 6nceki
KKH oykiisti saptandi. Hastalarin 28 (%17)’1 kadin, 137 (%83)’si erkekti. Tablo 19’da hastalarin

demografik 6zellikleri verilmistir.

Tablo 19: Hastalarin demografik 6zellikleri

Ozellik Say1 (n=) Ortalama
Yas 165 58,3 (28-85)

Kadin 28 %17

DM 36 %21,8

HT 65 %39,4

Sigara 125 %75,8
Hiperlipidemi 20 %12,1
Ailede KKH oykiisii 29 %17,6
KKH oykiisii 31 %18.8
Alkol 10 %06,1

* KKH: Koroner Kalp hastaligit HT: Hipertansiyon DM: Diabetes Mellitus
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Calisma grubunun hemogram, lipid profili, bagvuru sirasindaki kan sekeri, serum kreatinin diizeyleri,

CK MB ve Troponin-I bagvuru ve peak degerleri tablo 20°de, fizik muayene 6zellikleri Tablo 21°de

verilmistir.

Tablo 20: Calisma grubunun laboratuvar 6zellikleri

Min. Max. Ort.
Hemoglobin (gr/dl
s (gr/dD) 5,6 20 14,4
Hemotokrit
16 63 42,5
Kreatinin (mg/dl
(me/dh 0,0 10 1,18
Glukoz (mg/dl)
43 476 154,4
Total kolesterol (mg/dl)
72 325 186,5
LDL (mg/dl)
27 256 122,5
HDL (mg/dl
(mg/dh 6 79 37,2
Trigliserit (mg/dl)
22 451 149,7
CK MB basvuru (u/L)
11 814 93,8
CM MB zirve (u/L)
15 1031 189
Troponin basvuru (ng/L)
P s <0,01 30,00 2,5
Troponin zirve (ng/L)
<0,01 30,00 7,73

Min.: minimum , Max.: maximum , Ort.: ortalama, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein , HDL: Yiiksek

dansiteli lipoprotein, CK MB: Kreatin kinaz-MB fraksiyonu
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Tablo 21: Calisma grubunun fizik muayene 6zellikleri

Ozellik Say1 (n=)

Ortalama

SKB (mmHg) 162

124,3 (60, 200)

DKB (mmHg) 162

76,2 (40, 120)

BMI (kg/m2) 159 25,9 (18,8, 36,4)

KalpHizi(at/dk) 151

78,7 (36, 156)

BMI: Viicut kitle indeksi, SKB: Sistolik Kan basinci, DKB: Diyastolik Kan basinci

Hastalarin 75’1 Anterior MI, 61°i Inferior MI, 29°u ise diger MI (lateral, yiiksek lateral, gercek

posterior) ile bagvurdu. Tablo 22’de hastalarin STEMI lokalizasyonlar1 verilmistir.

Tablo 22: Calisma grubunun STEMI lokalizasyonlari

— 0
STEMI Lokalizasyonlar1 Say1 (0=) 1%

Anterior MI 75 45,5

inferior MI 61 37

Diger MI 29 17,6
165 100

Not: MI lokalizasyonlar1 temel olarak anterior, inferior ve diger (lateral, yiiksek lateral, gergek

posterior) gruplandirildi.
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Hastalarin 76’s1 baska merkezlerden sevk edilen, 89 hasta ise fakiiltemiz acil servisine direkt bagvuran
hastalardan olusuyordu. Baska merkezlere basvuran hastalarin 56’s1 primer PKG i¢in merkezimize
sevk edilirken, 20 hastaya ise dig merkezlerde reperflizyon stratejisi olarak trombolitik tedavi
uygulanmigtir. Dig merkezlerde reperfiizyon stratejisi olarak trombolitik tedavi uygulanan hastalarin
18’inde trombolitik tedavi basarili iken, 2’sinde trombolitik tedavi basarisizligi saptanmasi {izerine
rescue PCI yapilmasi i¢in merkezimize sevk edildi. Fakiiltemiz acil servisine direkt bagvuran 89
hastanin 19’una KAG labaratuar sartlar1 uygun olmadigindan trombolitik tedavi verilirken, 70 hastaya
ise primer PKG uygulanmistir. Bizim merkezimize direkt bagvurup laboratuar kosullart uygun
olmadigindan dolay1 trombolitik tedavi verilen hastalarin 15’inde trombolitik tedavi basarili iken,
4’tinde trombolitik tedavi basarisiz olmustur. Trombolitik tedavi verilipte reperfiizyon saglanmayan 6

hasta rescue PCI’ya alindi. Tablo 23 ve 24’de uygulanan reperfiizyon stratejileri verilmistir.

Tablo 23: Calisma grubu hastalarina dis merkezlerde uygulanan tedavi

Uygulanan tedavi protokolii Say1 (n=) Oran-%
Uygulanmamisg 145 87,9
TPA (doku plazminojen aktivatorii) ( basarili) 9 5,5
TNK (tenekteplase)/reteplase (basarili) 4 2,4
SK (streptokinase) (basarili) 5 3,0
TPA (doku plazminojen aktivatorii) ( basarisiz) 1 0,6
TNK (tenekteplase)/reteplase (basarisiz) 1 0,6
SK (streptokinase) (basarisiz) 0 0
Toplam 165 100,0
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Tablo 24: Calisma grubu hastalarina bizim merkezimizde uygulanan tedavi

Uygulanan tedavi protokolii Say1 (n=) Oran-%
TPA (doku plazminojen aktivatorii) ( basarili) 10 6,8
TNK (tenekteplase)/reteplase (basarili) 3 2,1
SK (streptokinase) (basarili) 2 1,4
TPA (doku plazminojen aktivatorii) ( basarisiz) 2 1,4
TNK (tenekteplase)/reteplase (basarisiz) 1 0,7
SK (streptokinase) (basarisiz) 1 0,7
Primer PKG 127 86,9
Toplam 146 100

NOT:1 hastaya basarisiz primer PKG sonrasi trombolitik tedavi uygulanmus.
PKG: Perkiitan koroner girisim

Di1s merkezlerde trombolitik tedavi verilen hastalardaki kapi-igne ortalama siiresi 41,3 dakika iken,
bizim merkezimizde trombolitik tedavi verilen hastalardaki kapi-igne ortalama siiresi 35 dakika idi.
Ikisi arasinda anlamli fark saptanmadi (p:0,454). Sevk edilen ve ilk kez fakiiltemize basvuran
hastalardaki kapi-igne, kapi-balon ve toplam iskemik stireler tablo 25, 26 ve 27°de verilmistir.

Tablo 25: Trombolitik tedavi uygulananlarda kapi-igne zamanlari

Di1s merkezlerde trombolitik - I s
. Bizim merkezimizde trombolitik
tedavi uygulananlar tedavi uygulananlar P
Hasta Hasta
Ortalama Ortalama
Sayis1 (n=) Sayis1 (n=)
. 41,3 dk 35 dk 0,454
Kapi-igne 20 min:20 dk 19 min:15 dk
max:180 dk max:80 dk AD

*P degeri: D1s merkezlerde trombolitik tedavi uygulananlar ile bizim merkezimizde trombolitik tedavi

uygulanan hastalar arasindaki kapi-igne zamanlar1 arasindaki istatistiksel farktir.
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Hastalarimizdan merkezimize direkt bagvuran primer PKG uygulanan hastalarda ortalama kap1 balon
stiresi 64,6 dakika iken, dig merkezlerden sevk edilip primer PKG uygulanan hastalarda ise ortalama
kap1 balon siiresi 240 dakika saptandi. ikisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p

degeri:0.000).

Tablo 26: Primer PKG uygulanan hastalarda kapi-balon siireleri

Bizim merkezimize direkt D Kezlerd K edilip Pri
basvuran Primer PKG 13 m%rKEZ er erll Sev he {[1{) fimer P
uygulanan hastalar uygulanan hastalar
Hasta Hasta
Ortalama Ortalama
Sayis1 (n=) Sayis1 (n=)
64.6 dk 240 dk 0.000
Kapi-balon 70 min:20 dk 58 min:40 dk
max:190 dk max:1080

Sevk edilen ve ilk kez fakiiltemize basvuran hastalarin AHA ve ESC kilavuzlarina uygun siirelerde
PKG uygulananlarin orani tablo 27°de gosterilmistir. Beklenildigi gibi 2008’de giincellenen ESC
kilavuzuna gore uygun siirede PKG uygulanan hastalarin sayist AHA kilavuzuna gore daha fazla
bulundu. Yine gogiis agris1 sikayetiyle ilk fakiiltemize bagvuran hastalarda ise her iki kilavuza gore

uygun siirelerde PKG uygulama oranlar sevk edilen hastalara gore daha yiiksek bulundu.

Tablo 27: Hastalarin kapi-balon siirelerinin ESC ve ACC/AHA kilavuzlarina uygunlugu

ESC kilavuzuna gore

AHA kilavuzuna gore
k 15 %26
Sev PKG uygun (%26) PKG duygun (%7
' Yapilan 58 — Yapilan 58
dil 43 degil (%74 apiian

earen hasta uygun degil (%674) hasta 54 uygun degil (%93)

Acilimize |pxG yapilan 68 uygun (%97) 60 uygun (%86)
70 hasta ___ PKG yapilan

bagvuran 2 uygun degil (%3) 70 hasta

10 uygun degil (%14)
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Acil servise basvuru aninda hastalarin %95,15’ine Aspirin, %53,9’una Heparin, %33,9’una DMAH,
%19,3’{ine Nitrat , %27,2’sine Klopidogrel, %12,1’ine ise B-bloker uygulanmustir. ITT ile baslayan

sevk zinciri siiresinde uygulanan ilaglar, hasta sayis1 ve oranlar1 Tablo 28’de sematize edilmistir.

Tablo 28:Acil serviste uygulanan tedaviler ve oranlari

Ilaclar Aspirin Heparin DMAH Nitrat B-Bloker | Klopidorel
Sayt ve 157 89 56 32 20 45
oran (%95,15) (%53,9) (%33,9) (%19,3) (%12,1) (%27,2)

DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin

Calisma grubuna alman hastalarin 127’sine PKG uygulanmis olup, trombolitik tedavi alan 39
hastayada sonrasinda elektif KAG yapilmistir. Hastalarin 114’tine (%69,1) basarili PCI uygulanirken,
10 (%6) hastaya ise basarisiz PCI uygulandi. Hastalarin 26’sina (%15,8) KABG karar1, 14’line (%8,5)

ise medikal tedavi karar1 verildi. Tablo 29°da KAG sonuglarimiz goriilmektedir.
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Tablo 29:Caligsma grubunun KAG sonuglari

KAG Sonucu Say1 (n=) Oran-%
Medikal tedavi 14 8,5
Basarili PCI 114 69,1
KABG 26 15,8
Basarisiz primer KAG . 1 0.6
sonrast trombolitik tedavi ’
Basarisiz PCI 10 6,0
Toplam 165 100

KABG: Koroner arter bypass greft PCI: Perkiitan koroner miidahale

Trombolitik tedavi verilen 39 hastanin daha sonra yapilan elektif KAG’lerinde hastalarin 24’iine
(%63,2) basarili PCI uygulanirken, 2 (%5,2) hastaya ise basarisiz PCI uygulandi. 6’smna (%15.,8)
medikal tedavi karar verilirken, 6’sma (%15,8) ise KABG karar1 verildi. Tablo 30°da trombolitik

tedavi alan hastalarimizdaki KAG sonuglar1 verilmistir.
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Tablo 30:Trombolitik tedavi alan hasta grubundaki KAG sonuglarimiz

= 0
KAG Sonucu Say1 (n=) Oran-%
Medikal tedavi 6 15.8
Basarili PCI 24 63.2
KABG 6 15.8
Basarisiz PCI 2 5.
Toplam 38 100

Primer KAG’ye alinan hastalarin 90’ 1nina (%70,9) basarili PCI uygulanirken, 9’una (% 7) basarisiz
PCI uygulandi. 20’°sine (%15,8) KABG karar1 alinirken, 8’ine (%6,3) ise medikal tedavi karar verildi.

Tablo 31°de primer PKG uygulanan hastalardaki KAG sonuglarimiz gosterilmistir.
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Tablo 31:Primer PKG’ye alinanlarda KAG sonuglarimiz

— _0
KAG Sonucu Say1 (n=) Oran-%
Medikal tedavi 8 6,3
Basarili1 PCI 90 70,9
KABG 20 15,8
Basarisiz PCI 9 7
Toplam 127 100

Tablo 32’de takipte komplikasyon yasayan hasta orani ve hastane i¢i 6liim oranlar1 verilmistir.

Tablo 32:Komplikasyon yasayan hasta orani ve hastane i¢i 6liim oranlar1

Say1 | Ortanca-%
i (n=)
Komplikasyon 19 %11,5
Hastane i¢i 6liim 10 % 6,0

Komplikasyonlarin ciddiyeti ele alindiginda 6 hastada giris yerinde hematom, 11 hastada ciddi
aritmi(ventrikiiler fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi, atrioventrikiiler tam blok), 2 hastada ise major

kanama(serebrovaskiiler kanama) gelistigi goriilmiistiir.10 hastamizda ise hastane i¢i 6liim meydana

gelmistir.
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6. TARTISMA

Akut miyokard infarktiisii, ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden, temelinde baslica ateroskleroz
bulunan yaygin bir hastaliktir. Tam1 ve tedavideki son dort dekattaki gelismelere ragmen AMI halen
gelismis tilkelerdeki en biiyiik ve gelismekte olan iilkelerde ise dnemi artan ciddi saglik problemidir.
AMI sonrasi kalp yetmezligi gelisebilmekte ve ilag gereksinimi artmaktadir. Yine bu nedenle
hospitalizasyon siklig1 artmakta ve bazi1 hastalarda ise bunlara ilaveten implante edilebilir
kardiyoverter defibrilator cihazlar1 gerekebilmektedir. Neticede AMI sonrasi hayatta kalan hastalarn
yasam kalitesi bozulabilmekte ve yapilan tedavi masraflar1 ile {ilke ekonomisine ek yik
olusabilmektedir. ST segment elevasyonlu akut miyokard infarktiisiinde gelisebilecek kalp yetmezligi
riskini en aza indirebilecek ve hastalarin mortalite oranlarin1 azaltabilecek en 6nemli tedavi stratejisi

acil koroner revaskiilarizasyondur.

Biz bu g¢alismamizda tersiyer bir merkez olan hastanemize bagvuran STEMI hastalarinin klinik
ozelliklerini, uygulanan tedavi yontemlerini belirlemeyi, daha hizli ve etkin tedavi imkanlarini
artirmay1 hedeflemenin yanisira, bolgemiz ve hastanemiz i¢in STEMI tedavi stratejilerinin daha iyi ve

kilavuzlara uygun olarak yapilabilmesi i¢in bu yonde dikkat ¢cekmeyi ve bilinci artirmay1 amagladik.

Tersiyer bir merkez olan hastanemizde yapilan ¢alismamizda ortaya ¢ikan sonug olgularin; literatiir
ile uyumlu olarak cogunlukla erkek cinsiyette oldugu (%83), yas ortalamasinin 58,3 oldugu, tiim
hastalarda en sik risk faktorlerinin sigara igiciligi (%75,8) ve hipertansiyon (%39,4), ortalama sistolik
kan basincinin 124,3 mmHg, ortalama diyastolik kan basincinin 76,2 mmHg, ortalama kalp hizinin
78,7 at/dk oldugu saptandi. Ortalama BMI 25,9 kg/m2 saptandi. Karaaslan ve ark. (286) yaptigi
calismada erkek cinsiyet oran1 %79,9, sigara igiciligi oram1 %68,7, hipertansiyon %42,3 oraninda

bildirilmistir.
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Calismamizda dis merkezlerden sevk edilen hastalarin %26,3’line reperfiizyon stratejisi olarak
trombolitik tedavi uygulanirken, hastalarin %74,7’sine reperfiizyon stratejisi uygulanmayip primer
PKG i¢in sevk edilmistir. Bizim merkezimize direkt bagvuran hastalarin %21,3’{ine trombolitik tedavi
verilirken, %78,7’sine primer PKG uygulanmistir. Bozkurt ve ark. (287) acil serviste STEMI tanili
hastalarin %8,3’iine trombolitik tedavi uygulamistir. Ozer ve ark. (288) AMI tanil1 hastalarin %3,5’ine
trombolitik tedavi uygulamislardir. Eren ve ark. (289) acil serviste AMI tanis1 koyduklart hastalarin
%49,2’sine trombolitik tedavi uygulamislardir. Karaaslan ve ark. (286) yaptig1 ¢alismada STEMI
hastalarinin %84,1’ine primer PKG, %15,9’una ise trombolitik tedavi uygulanmistir. Bu ¢aligmada
hastalarimizin %23,6’sma trombolitik tedavi uygulanirken, %76,3’iine primer PKG uygulanmstir.
Burada gériildiigii gibi trombolitik tedavi verilme oram bolgelere gére degismektedir. Ozellikle dis
merkezlerden hastanemize sevk edilen hastalarin %74,7’sine reperfiizyon stratejisi uygulanmamustir.
Bu bulgu trombolitik verilebilecek ¢ok sayida hastanin yanlis olarak sevk edildigini gostermektedir.
Bu uygulamanin sebebi kilavuzlarin takip edilmemesi yaninda hekimin sorumluluk almaktan
kaginmasi ya da hastalarin 1srarla fakiiltemize sevk istemesine bagli olabilir. Bu konuda ulusal ve

bolgesel bazda daha genis proje ve ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu asikardir.

Cok sayida randomize kontrollii calismada reperfiizyon tedavisinin kontrol tedavilere kiyasla infarkt
biiyiikligiinii azalttig1 ve erken ile ge¢ donem klinik sonuglarda diizelme sagladigi gosterilmistir.
Bilindigi gibi koroner revaskiilarizasyon farmakolojik ya da mekanik yontemler ile saglanabilmektedir.
Farmakolojik olarak fibrinolitik ilaglar kullanilabilmekte, perkiitan koroner girisimler ile de mekanik
revaskiilarizasyon saglanabilmektedir. PKG ile trombolitik tedaviyi karsilastiran ¢ok sayida randomize
calisma ve su ana kadar rapor edilmis gozlemsel ¢alismalarin yeni yayinlanmig bir meta analizinde;
PKG ile trombolitik tedaviye gore randomize ¢alismalarda, gerek kisa gerekse uzun donemde tutarl
Olim orani yararlar1 oldugu gosterilmekte iken gézlemsel ¢aligmalarin metaanalizinde erken donemde
gbzlenen yararlarin uzun donemde goriilmedigi saptanmistir (290). Bu sonuglara dayanarak STEMI’de

tercih edilen tedavi sekli PKG olsa da ulagim, acil servisteki beklemeler ve kateterizasyon
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laboratuvarinin hazirlanmasi gibi nedenlerle tedavi gecikmektedir. Dolayisiyla bu calismalarin
yorumlanmasindan ortaya ¢ikan giincel kilavuzlar reperfiizyon tedavisinin se¢iminde, uygulanan
tedavinin cinsinden ¢ok en erken uygulanabilen tedavi yontemini 6nermistir ve ¢alismalarin sonucuna
dayanarak tedavi seciminde goz Oniine alinacak zaman kriterleri koymustur. Bununla birlikte, PKG
icin sevk edilen hastalarda kapi-balon siiresini 90 dk. ve altinda tutmak her hastada miimkiin
olmamaktadir. Geligmis lilkelerde bile kilavuzlarin 6nerdigi bu siireye ancak %5’den daha az hastada
(transfer edilen hastalarda) uyulabilmektedir (177). ABD’de 4000°den fazla hastaneden elde edilen
verilere gore kapi-igne siiresi 30 dk.’nin altinda olan hasta oram1 %27, kapi-balon siiresi 90 dk.’nin
altinda olan hasta orani ise %32°dir (291). Daha Onceki ¢alismalarla uyumlu olarak STEMI’li
hastalarin biiylik bir kisminda reperfiizyon tedavisinin kilavuzlarda Onerilen zaman araliklarinda
uygulanamadigin1 tespit ettik. Caligmaya katilan tiim hastalarda baz alindiginda primer PKG
uygulanan hastalarin %50’sinin kapi-balon stiresi 90 dk ve altinda, %64,8’inin 120 dk ve altinda,
%35,2°nin ise 120 dakikadan daha uzun oldugu goriildi. Caligmamizda goriildiigii gibi hastalarin
bircogunda kapi-balon siiresinde literatiirdeki siirelere uyulmakla beraber caligmaya alinan hasta

sayisinin az olmasindan dolay1 daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda dis merkezlerde trombolitik tedavi verilen hastalarda ortalama kapi-igne zamani 41,3
dakika iken, trombolitik tedavi verilen 20 hastadan 10’unda kapi-igne siiresinde hedefe ulasilabildigi
tespit edildi. Bizim merkezimizde trombolitik tedavi uygulanan hastalarda ortalama kapi-igne siiresi 35
dakika saptanmis olup, kapi-igne siiresinde trombolitik tedavi verilen 19 hastadan 10’unda hedef deger
olan 30 dakikanin altinda kalinabilmistir. GRACE 1999-2006 registry verilerinde ortalama kapi-igne
zamant 40-34 dk ve hastalarin %52’sinde kap1 igne zamani 30 dk iistiinde bulunmustur (292). NRMI
1999-2002 registry verilerinde ortalama kapi-igne zamani 34,3 dk bulunmus ve hastalarin %54 tinde
kapi- igne zamani 30 dk {istiinde bulunmustur (293). Trombolitik tedavi verilen hasta sayisi az

oldugundan kapi-igne siiresinin giivenirliligi diisiik olmakla beraber hastalarin %50’sinde hedef
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degerlere ulasilmakla beraber literatiir bulgulariyla uyumludur. Bu da gosteriyor ki; ozellikle dis
merkezlerden sevk edilen hastalarda trombolitik tedaviye daha fazla 6nem vermemiz, bu konuda
cekingen kalan kardiyolog, acil servis uzmanlar1 ve pratisyen hekimlerin cesaretlerini arttirmamiz, bu

konuda rol alacak tiim yollar1 tekrar gézden gecirmemiz gerekmektedir.

Kapi-balon siiresi sevk edilen hastalarda ortalama 240 dk, dogrudan acilimize basvuran hastalarda
ise ortalama 64,6 dk olarak hesaplandi. Ikisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p
degeri: <0.001). Sevk edilen hastalarin mekanik reperfiizyon siireleri AHA kilavuzuna goére sadece %7
hastada uygunken, ESC kilavuzuna gore %26 hastada uygundu. Dogrudan acilimize basvuran
hastalarda ise bu oranlar AHA kilavuzuna goére %86 iken ESC kilavuzuna gore %97 idi. Karaaslan ve
ark. yaptig1 (286) calismada kapi-balon siiresi sevk edilen hastalarda ortalama 228 dk, dogrudan acile
bagvuran hastalarda ise ortalama 98 dk olarak saptanmistir. Sevk edilen hastalarin mekanik
reperfiizyon siireleri AHA kilavuzuna gore sadece %6 hastada uygunken, ESC kilavuzuna gore %13
hastada uygun bulunmustur. Dogrudan acile bagvuran hastalarda ise bu oranlar AHA kilavuzuna gore
%58 iken, ESC kilavuzuna gore ise %73 olarak tespit edilmistir. Goriildigii gibi kapi-balon
siirelerimiz ve kilavuzlara uygunlugu yapilan c¢alismalarla benzer oranlarda bulunmakla beraber
ozellikle sevk edilen hastalardaki oranlarin diisiik olmas1 beklenildigi gibi hastanin sevke ve ulasima
bagli siire uzamasindan kaynaklanmaktadir. Ozellikle primer PKG igin dis merkezlerden sevk edilen
hastalarda kilavuzlarda belirtilen degerlerin ¢ok altinda kalinmasi uyguladigimiz reperfiizyon
stratejilerini tekrar gdzden gegirmemiz, 6zellikle bolgemiz kosullarinida gozoniine alarak trombolitik
tedaviyi daha fazla kullanim konusunda calismalar yapmamiz gerekmektedir. Calismaya alinan hasta

sayist az oldugundan daha biiyiik ¢calismalara ihtiya¢ oldugu kesindir.

Hastalarin 75’1 Anterior MI, 61°i Inferior MI, 29’u ise diger MI (lateral, yiiksek lateral, gercek

posterior) ile basvurdu. Bu calismada 2012 yili siiresince reperfiizyon stratejisi olarak 127 hastaya

primer PKG, 39 hastaya trombolitik tedavi verildi. Hastalarin 114’tine (%69,1) basarili PCI
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uygulanirken, 10 (%6) hastaya ise basarisiz PCI uygulandi. Hastalarin 26’sina (%15,8) KABG karari
verilirken, 14’iine (%8,5) ise medikal tedavi karar1 verildi. Primer KAG’ye alinan hastalarin 90’ 1nina
(%70,9) basarili PCI, 9’una (%7) basarisiz PCI uygulandi. 20’sine (%15,8) KABG karar1 alinirken,
8’ine (%06,3) ise medikal tedavi karar verildi. Calismamiza alinan hastalarin 39’una trombolitik tedavi
verilmis olup bunlarin 6’sinda (%15,4) basarisiz olunmustur. Primer PKG i¢in basart oraninin %93
oldugu, trombolitik tedavi basar1 oraninin ise %84,6 oldugu saptanmistir. Kala ve ark. (294) yaptig1
calismada trombolitik tedavi basari orani %65 saptanmistir. Giimriik¢iioglu ve ark. (295) yaptigi
calismada primer PKG basar1 orant %95,8 olarak bildirilmigtir. Buradan da anlasilacagi gibi
trombolitik tedavi basar1 oranimiz literatiir verilerinin {istiinde seyretmekle beraber, primer PKG basar1
oranlarimiz literatiir oranlariyla ayni diizeyde seyretmistir. MI tedavisinde yasam kurtaric1 reperfiizyon
tedavisinin hizli ve uygun kullanimi ¢ok Snemlidir (296). Reperfiizyon tedavisinin semptomlarin
baslangicindan sonra en kisa siirede baslatilmasi ve iskemik siirenin en aza indirilmesi i¢in MI tedavi
sistemlerinin gelistirilmesi Onerilmektedir. Reperfiizyon tedavisi bilindigi iizere primer PKG ve
fibrinolitik tedavi ile yapilabilmektedir. Perkiitan koroner girisim ile fibrinolitik tedavinin
karsilastirildigi randomize ¢alismalarda, PKG'nin daha az mortalite, tekrarlayan MI, tekrarlayan

iskemi, hedef damar revaskiilarizasyonu ve kanamaya neden oldugu gosterilmistir (297, 298).

PKG, fibrin spesifik bir ajanin verilmesinden bir saat sonra yapilabilecekse, fibrinolitik ajan
kullanimi iizerine avantajlar1 kaybolmaktadir (299, 300). 1993 yilinda yayinlanan 3 randomize ¢alisma
sonrasinda primer PKG 6n plana ¢ikmaya baglamistir. Bu calismalarin en biiyligii (n=395) PAMI
(Primary Angioplasty in Myocardial Infarction) calismasinda 60 dakika i¢inde %97 oraninda
reperfiizyon saglanmistir (301). 10 randomize ¢aligmanin meta-analizi olan PCAT (Primary Coronary
Angioplasty Trialists) ¢aligmasinda ise primer balon anjiyoplasti ile 30 giinlilk mortalite ve reinfarkt
oraninin anlamli olarak azaldigi bunun yaninda hemorajik inme oraninda da anlamli azalma oldugu

gosterilmistir (302). Keeley ve arkadaglar1 (298) tarafindan yayimlanan 23 ¢alismanin meta-analizinde,
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3872 primer PKG uygulanmis, 3867 trombolitik tedavi almisg hastalarin sonlanim noktalar
karsilastirilmig, 30 giinliik mortalite, reinfarktiis ve stroke primer PKG grubunda istatistiksel olarak

daha diislik saptanmistir.

Fibrinolitik tedavisinin etkisi fibrinolitik ajanlarinin trombiislii eritmesi ve pasajin acilmasidir.
Fibrinolitik tedavinin ilk 2 saat icerisinde uygulanmasi ile mortalitede belirgin azalma gozlenir.
Fibrinolitik tedavinin baglanmasi i¢in gereken en ge¢ zaman 30 dk’dir (302). Yapilan ¢alismalarla
hastane oncesi fibrinolitik tedavisi ile tedavinin baslanmasi agisindan 1 saat kazanilmis ve mortalitede

%17 azalma saglanmistir (303).

Iki tedavi yontemini arasindaki farklardan biri de inme agisindan korunmadir. 23 ¢alismanin meta-
analizinde primer PTKA ile fibrinolitik tedaviye gore inme orani anlamli oranda azalmistir (304).
PCAT meta-analizinde inme oranlarinda ilk 2 saat i¢inde primer PTKA ile fibrinolitik tedaviye gore

%0,7, 2 saat lizerinde %1,2 kesin risk azalmas1 gozlenmistir (305).

Yiiksek riskli hastalarda primer PKG 6n plandadir. NRMI caligmasinda yiiksek riskli hastalar
degerlendirildiginde killips II ve iistiindeki hastalarda primer PKG ile fibrinolitik tedaviye gore 6liim
ve istenmeyen KVS olaylarda anlamli olarak daha iyi bulunmustur (306). Kardiyojenik sok
hastalarinin alindigi SHOCK ¢aligsmasinda erken donem perkutan koroner girisim ile medikal tedavi
veya ge¢ revaskiilarizasyon yapilan hastalara gore 1 yillik mortalitede anlamli azalma (%53-%66)

saptanmustir (307).

22 calismanin meta-analizinde siire gegtikce fibrinolitik tedavinin basarisinin ve yararinin azaldigi
gozlenmistir. Ozellikle ilk 3 saat i¢inde verilen fibrinolitik tedavi ile belirgin fayda saglanmaktadur.
Mortalitede azalma cinsiyet, DM, kan basinci (SKB <180 mmHg), kalp hizi ve MI &ykiisiinden

bagimsizdir. Yas ile birlikte (6zellikle 75 yas iistii) faydasi azalmaya baslar (308).
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Mortalitede en biiyiik azalma saglanan gruplar 6zellikle anterior STEMI, yeni gelisen sol dal blogu,
DM, diisiik kan basinci (SKB <100 mmHg) ve yiiksek kalp hizi ( >100/dk ) durumlarda go6zlenir.
Fibrinolitik tedavinin olumlu etkileri erken verilmesi ve ozellikle ilk 3 saatte verilmesi ile gozlenir.
Bununla bereber zaman ilerledik¢e beklenen yarar azalmakla birlikte semptomlarin ilk 12 saati i¢inde
de verilmesi ile yarar saglanabilmektedir (302). Fibrinolitik tedavinin dezavantajlari; komplikasyonlar
olarak kanama, inme riski (%2-3), hastalarin 1/3’linde uygulanamamasi, kontrendikasyon, hastaneye
gee gelis, tanisal olmayan EKG, %35-40 hastada tedavi basarisizlig1 ve ancak %50-60 hastada TIMI-3

akim saglanabilmesi seklindedir (302).

Akut miyokard infarktiisine bagli oOliimlerin yarisina yakini, hastalar daha hastaneye
ulagtirilamadan ilk 1 saat i¢ginde goriiliir. Bu erken dliimlerin ¢ogu ventrikiiler aritmiler neticesinde
gelisir. Koroner yogun bakim {initelerinin modernizasyonu, trombolitik tedavide kullanilabilen
ilaglarin  gelistirilmesi ve kateter laboratuarinda acil olarak uygulanan mekanik reperfiizyon
girisimlerinin kullanima girmesiyle hastaliktan Gliimlerde belirgin bir azalma goriilse de hastalik
multifaktoriyel patogenezi nedeniyle halen 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebidir (309). ST
yiikselmeli MI’de hastane i¢i mortalitesi %7-8 diizeyindedir (309). Calisma grubumuzda hastane igi

mortalite %6 olarak belirlenmis olup, literatiirdeki hastane i¢i mortalite oranlarina benzerdi.

Primer PKG, STEMI hastalarinda artan siklikla kullanilan etkin bir reperfiizyon tedavisi yontemidir
(310). Avrupa Kardiyoloji Dernegi, Mi’ye bagl mortalitenin azaltilmasi icin bolgesel ve ulusal
diizeylerde PKG olanaklarini da kapsayan reperflizyon tedavi aglarinin kurulmasini tavsiye etmektedir
(302). Bu sistemler, Mi gecirmekte olan hastalarin dogrudan PKG yapilabilen hastanelere naklini veya
acil hastaneler arasi nakil diizenlemelerini yaparak hastalik sonuc¢larinda diizelmeler saglayabilir. Bu
ag sistemi ile MI gegiren hastalarin primer PKG daha fazla ulasmalar1 hedeflenmektedir (311, 312)
Ancak primer PKG yapabilen hastane sayis1 kisith oldugundan, bunun gerceklestirilmesi zordur (309,

313) Hastanemiz giinde 24 saat, haftada 7 giin primer PKG olanaklarina sahip oldugu bir merkezdir.
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Sonug olarak primer PKG, reperfiizyon tedavisinde uygun zamanlama ile kullanildiginda 6limlerde

belirgin azalma saglamaktadir.

Semptom baslangicinin iizerinden 12 saatten daha uzun siire gectikten sonra karsilasilan STEMI
hastalarinda PKG uygulamasina iligkin deneyimler smirlidir. Hastalarin toplumdaki saglik
kuruluglarindan birincil PKG uygulanmak {izere PKG uygulanabilen bir hastaneye nakledilmesi bir
sorun olmaya devam etmektedir. En iyi hizmet aglarinda bile, bircok hastaya PKG tedavisi tavsiye
edilen pencere donemi gectikten sonra uygulanabilmektedir. Acil saglik hizmetlerine erken ulasan
hastalarda bu girisim tavsiye edilen pencere donemi i¢inde uygulanamayacaksa, PKG uygulanabilen
bir hastaneye nakil sirasinda hastane Oncesinde fibrinoliz tedavisi uygulanmasinin yararli olup
olmadigi bilinmemektedir. Toplumdaki hastanelerde calisan kardiyologlar nakil oncesinde hangi
farmakolojik tedavilerin baslatilmasi1 gerektigi konusuna heniiz kesin yanit verememektedirler. Bazi
hastalarda birincil PKG ve stent uygulamasi ardindan oral antikoagiilasyon baglatilmas1 gerekmektedir.
Bu amagla aspirin ve/veya bir ADP antagonisti artt kumadin tedavisinin biitiin hastalarda etkili ve
giivenli olup olmadigi, ayrica bu antitrombotik rejim i¢in optimal uygulama siiresinin ne oldugu
bilinmemektedir. Mekanik komplikasyonlar gelisen hastalarla ilgili randomize ¢aligmalar

bulunmamaktadir.

Ayrica hastanin klinigimize kabuliine kadar gecgen siirede aspirin ve heparin uygulamalarinin
yiiksek oranda yapildig fakat oral beta blokor (%12,1) ve klopidogrel (%27,2) uygulamalarinin yeterli
oranlarda yapilmadig1 goriilmiistiir. Yatis sirasinda komplikasyon gelisen hasta oran1 %11,5 ve hastane
ici mortalite orani ise %6,0 olarak tespit edilmistir. Karaaslan ve ark. (286) yaptig1 calismadada aspirin
ve heparin uygulamalarinin yiiksek oranda yapildigi fakat oral beta blokor ve klopidogrel
uygulamalarinin yeterli oranlarda yapilmadigi goriilmiistiir (%14,8). Komplikasyon gelisen hasta orani
%11,6 ve hastane i¢i mortalite oran1 ise %6,8 olarak tespit edilmistir. Komplikasyon oranlarimiz ve

hastane i¢i mortalitemiz literatiirdeki oranlarla benzerdi. Bu veriler 1s18inda ozellikle STEMI
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tedavisinde aspirin ve heparin uygulamalar1 disindaki tedavilere kilavuzlara uygun sekilde riayet
edilmesi i¢in bu konuda tedavi uygulayan tiim hekim ve hekim adaylarinin daha fazla bilgilendirilmesi

icin ¢aligmalar yapilmasi gerekmektedir.

Sonug olarak; STEMI tedavisinin en 6nemli asamasi olan reperfiizyon tedavisinin uygun olarak
verilmesi ve buna bagli morbitide ve moralitenin azaltilmasi igin; saglik kurumlar1 arasinda
koordinasyonun saglanmasi, ambulanslar ile saglik merkezleri arasinda iyi bir haberlesme sistemi
olmasi, saglik personelinin egitimin saglanarak gilincel kilavuzlarin onerileri ve ulagimin uzun oldugu
bolgelerde trombolitik tedavinin 6neminin vurgulanmasi, EKG’yi yorumlayabilecek ve gerektiginde
merkeze aktarabilecek Ozel olarak egitilmis saglik ekiplerin kurulmasi, acil servislerde taninin ve
transferin hizla saglanmasi konusunda gerekli imkanlarin saglanmasi ve deneyimli personelin
hareketliginin 6nlenmesi ve dolayisiyla her saghik kurulusunun kendi konumuna, hastanin klinik
durumuna ve agrisinin kaginci saatinde basvurduguna bakarak reperfiizyon stratejisini belirlemesi

gereklidir.
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7.0ZET
Amac: Klinigimize ST elevasyonlu miyokard infarktiisii ile bagvuran hastalarin hastaneye bagvuru
zamant ile miidahale arasindaki siireyi tespit etmek, basvuru anindaki klinik durumunu
degerlendirmek, sec¢ilen tedavi metodlarini irdelemek, tedavi metodu secilmesinde etkili olan

parametreleri degerlendirmek ve tedavi stratejilerini karsilagtirmaktir.

Metod: Fakiiltemize ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii tanisi ile bagvuran 165 hastanin
reperfiizyon stratejisi belirlendi. Ilk tibbi temas anindan TIMI 3 (Miyokard infarktiisiinde tromboliz)
akimin saglandig1 zamana kadar gecen siire kapi-balon siiresi, ilk tibbi temas anindan fibrinolitigin
baslandig1 zamana kadar gecen siire ise kapi-igne siiresi olarak belirlendi. Trombolitik tedavi verilen
hastalarin trombolitik baslama ami kaydedildi. Trombolitik tedavi verilen hastalardaki tedavinin
etkinligi reperfiizyon kriterleri temel alinarak basarili ya da basarisiz seklinde kaydedildi. Primer
perkiitan koroner girisim (balon anjiyoplasti ve/veya stent yerlestirme) lezyon tipine gore yalnizca
infarktiisle iligkili artere uygulandi. Akut fazdaki islem basarisi, her bir girisim sonucunda enfarktiisle

iliskili arterde darligin %50'nin altina diismesi ve TIMI III akimin saglanmasi olarak tanimlandi.

Bulgular: Kapi-balon siiresi sevk edilen hastalarda ortalama 240 dk, dogrudan acilimize basvuran
hastalarda ise ortalama 64,6 dk olarak hesaplandi. Sevk edilen hastalarin mekanik reperfiizyon siireleri
AHA (American Heart Association) kilavuzuna gore sadece %7 hastada uygunken, ESC (European
Society of Cardiology) kilavuzuna gore %26 hastada uygundu. Dogrudan acilimize basvuran
hastalarda ise bu oranlar AHA kilavuzuna gore %86 iken ESC kilavuzuna gore %97 idi. Calismamizda
dis merkezlerde trombolitik tedavi verilen hastalarda ortalama kapi-igne zamam 41,3 dakika iken,
trombolitik tedavi verilen 20 hastadan 10’unda kapi-igne siiresinde hedefe ulasilabildigi tespit edildi.
Bizim merkezimizde trombolitik tedavi uygulanan hastalarda ortalama kapi-igne siiresi 35 dakika
saptanmis olup, kapi-igne siiresinde trombolitik tedavi verilen 19 hastadan 10’unda hedef deger olan

30 dakikanin altinda kalinabilmistir. Primer perkiitan koroner girisim i¢in basar1 oraninin %93 oldugu,
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trombolitik tedavi basar1 oraninin ise %84,6 oldugu saptanmustir.

Sonug¢: Klinigimize ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii tanisi ile dis merkezlerden
merkezimize sevk edilen ve fakiiltemize direkt bagvuran hastalarin hastaneye basvurma siireleri
degerlendirildiginde giincel kilavuzlara diisiikk oranda uyuldugu ortaya ¢ikmistir. Aslinda ¢ok iyi
organize edilmis c¢alismalar disinda gelismis iilkelerde de bu oranlar diisiiktiir. Ozellikle dis
merkezlerden hastanemize sevk edilen hastalarin %74,7 sine reperfiizyon stratejisinin uygun sekilde
gergeklestirilemedigi tespit edilmistir. Bu bulgu uygun zamanda trombolitik tedavi verilebilecek ¢ok
sayida hastanin yanlis olarak sevk edildigini gostermektedir. Bu uygulamanin sebebi kilavuzlarin takip
edilmemesinin yaninda hekimin sorumluluk almaktan ka¢inmasi ya da hastalarin 1srarla fakiiltemize
sevk istemesine bagli olabilir. Ayrica sevk ve ulagima bagli siire uzamasindan kaynaklandigini
diistindiiglimiiz primer perkiitan koroner girisim i¢in dis merkezlerden sevk edilen hastalarda kapi-
balon siiresinde kilavuzlarda belirtilen degerlerin ¢ok altinda kalinmasi uyguladigimiz reperflizyon
stratejilerini tekrar gézden gecirmemiz, 6zellikle bolgemiz kosullarinida gézoniine alarak trombolitik
tedaviyi daha fazla kullanim konusunda ciddi ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir. Calismamiz
sirasinda tespit ettigimiz gecikme sebeplerine bakacak olursak gerek saglik camiasi bakimindan

gerekse iilke politikas1 bakimindan ciddi derecede tedbirler almamiz gerektigi ortadadir.

Anahtar Kelimeler: ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii, Reperflizyon stratejileri, Kapi-igne

ve kapi-balon zamani.
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8.ABSTRACT

Objective: The objective of this study is to determine the time interval between the time of the
patients' admission to our clinic, who are presenting ST-elevation myocardial infarction, and the
intervention time of hospital, to evaluate the clinical status of the selected treatment methods during
the moment of application, to examine the choice of methods of treatment and also to evaluate and

compare the parameters that are influential in selecting the methods of the treatment.

Method: The 165 patients applying to our hospital with ST-segment elevation myocardial
infarction reperfusion strategy was determined. The process from the time of first medical contact to
the time of TIMI 3 (Thrombolysis in myocardial infarction) current provided was called door-to-
balloon time, and the process from the time of first medical contact to the time of to fibrinolytic current
provided was called door-to-needle time. Moment of the starting thrombolytic therapy in patients
treated with thrombolytic was recorded. The effectiveness of treatment in patients treated with
fibrinolytic therapy was recorded as successful or failure by taking the criteria of eperfusion as the
basis. According to the type of lesion, the primary percutaneous coronary intervention (balloon
angioplasty and / or stent placement) was applied to only the infarct-related artery. The success of the
acute phase process, the result of each attempt was defined as the provision of the infarction-related

artery stenosis and the flow of TIMI III falling below 50% .

Findings: The mean door-to-balloon time in patients referred was 240 minutes and the average time
in the patients admitted directly to the our emergency service was 64,6 minutes. According to AHA
(American Heart Association) guidelines only 7% of the referred patients, whereas according to ESC
(European Society of Cardiology) guidelines, 26% of referred patients' duration of mechanical
reperfusion was appropriate. These rates in patients applying directly to our emergency service were

86% according to AHA, whereas this rate 97% according to the guidelines of ESC. In our study, the
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average door-to-needle time for thrombolytic therapy in patients received in external centers was 41.3
minutes, whereas the targetof he door-to-needle time was achieved only in 10 out of the 20 patients
having thrombolytic therapy. In our institution, the average door-to-needle time of patients treated with
thrombolytic therapy have been found to be 35 minutes, and the door-to-needle time of 10 out of 19
patients given thrombolytic therapy was 30 minutes which is under the target value. The success rate
was 93% for primary percutaneous coronary intervention and the success rate of thrombolytic therapy

was found to be 84,6%.

Conclusion: When evaluating the admission of the hospital duration for the patients with the
diagnosis of ST-segment elevation myocardial infarction were referred to our center from other centers
and applying to our faculty directly low rate of current guidelines following has been determined. In
fact, apart from a very well-organized studies in the developed countries, these rates are generally low.
It has been determined, particularly, that the eperfusion strategy could not be performed properly in
74,7% of patients were referred our hospital from external centers. This finding shows that many
patients that could be given thrombolytic therapy at the appropriate time were incorrectly referred to
the our center. The reason of this application may stem from failure to follow the guidelines, as well as
physician's avoiding taking theresponsibility or may be because of the persistent request of patients to
be refered to our faculty. In addition, we consider that due to prolonged period of time referral and the
access, the door-to-balloon time in patients referred from other centers remain below guidelines
specified values for primary percutaneous coronary intervention. Therefore, we should re-revise our
applied reperfusion strategies, especially by taking the region conditions into account and serious
efforts are needed to for further use of thrombolytic therapy. If we look at the reasons for the delay we
have detected during our study, we hould take serious measures both in terms of the policy of the

country and in terms of the health community.
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Keywords: ST-segment elevation myocardial infarction, reperfusion strategies, door-to-needle and
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