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MERKEZIMIZE ST ELEVASYONLU MiYOKARD iNFARKTUSU iLE
BASVURAN HASTALARIN TRANSFER PARAMETRELERININ

DEGERLENDIRILMESI

OZET

Akut miyokard infarktiisii (AMI), ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden
yaygin bir hastaliktir. Hizli damar reperfiizyonu ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STEMI) tedavisinin en dnemli agamasidir ve reperfiizyon ne kadar erken saglanirsa
o kadar ¢ok canli miyokard dokusunun kurtarildig: bir¢cok ¢alismada gdsterilmistir.

Ocak 2010-Mart 2012 tarihleri arasinda, ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
nedeniyle primer perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanan 200 hasta (160 erkek,
40 kadm) geriye doniik olarak degerlendirildi. Hastalarin semptom baslangicindan
ilk damar acic1 tedaviye kadar olan transfer parametreleri, klinik 6zellikleri ve
laboratuar degerleri kaydedildi. Hastalarin ortalama agri siiresi (Agri-ilk hastane
bagvuru stiresi) 123,1+109,7 dakika, ortalama kapi-balon siiresi 52,1+23,7 dakika
olarak tespit edildi.

Primer PKG, infarktiis ile iliskili arterde tam reperfiizyon saglanmasinda
etkili bir tedavi yontemidir. Sonuglarin basaris1 sadece merkezin deneyimi ve
donanimina degil, ayn1 zamanda reperfiizyonun ne kadar kisa siirede saglandigina da
baghdir. Calismamizda ortalama agri-balon siiresinin dort saatden fazla oldugu ve
hastalarin ambulans yerine daha ¢ok kendi imkanlar ile acil servislere basvurduklari
goriildii. Onemli oranda, ilk hastane basvurusunun, primer anjiyoplasti imkan1 olan
bir merkeze yapilmadigi tespit edildi. Reperfiizyon tedavi siiresini geciktiren
olumsuz durumlarin ortadan kaldirilmasit amaciyla bolgesel ya da ulusal diizeyde,

tani,transfer ve tedavi programlariin olusturulmasi gereklidir.

ANAHTAR KELIMELER: ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii, primer

anjiyoplasti, kapi-balon siiresi, gogiis agrisi, akut koroner sendrom



EVALUATION OF THE TRANSFER PARAMETERS IN PATIENTS WHO
ADMITTED TO OUR HOSPITAL WITH ST ELEVATION MYOCARDIAL
INFARCTION

ABSTRACT

Acute myocardial infarction (AMI) is a common disease that causes severe
morbidity and mortality. Assesment of risk stratification at admission is important
for deciding whether medical or interventional therapy is better. The most important
step of the STEMI treatment is rapid reperfusion of arteries and it is shown in many
studies that, sooner you get reperfusion more you get alive myocardial tissue. We
retrospectively evaluated 200 patients (160 males, 40 females) who underwent
primary PCI for acute ST-elevation myocardial infarction between January 2010-
May 2012. Transfer parameters of symptom to reperfusion treatment, clinical
characteristics and laboratory values were recorded. The mean duration of pain
(Time from symptom onset to hospital arrival) was 123.1 + 109.7 minutes, mean
door-to-balloon time was 52.1 + 23.7 minutes.

Primary PCI is an effective method in achieving complete revascularization
of the infarct-related artery. Successful results not only depend on the experience and
equipment of the center, but also on how rapidly reperfusion is achieved. In our
study were seen that the mean pain-to-balloon time were more than four hours and
patients admitted to emergency departments with their own facility rather than an
ambulance. Significantly, the first application made to a PCI hospital. To remove the
negative factors that delay reperfusion time, it is necessary to create transfer and
therapy program in local district or all over the country.

KEYWORDS: ST Elevation Myocardial Infarction, primary angioplasty,

door-to-balloon time, chest pain, acute coronary syndromes
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1. GIRIS VE AMAC

1.1.Giris

Kardiyovaskiiler hastaliklar 6zellikle gelismis iilkeler ve bat1 diinyasi olmak
lizere tim diinyada en oOnde gelen morbidite ve mortalite sebeplerindendir.
Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimlerin biiyiik bir cogunlugunu da koroner arter
hastaligina bagli olan 6liimler olusturmaktadir. Aterosklerotik kalp hastaligi stabil
koroner kalp hastaligi ile akut koroner sendromlar (AKS) olarak tanimlanan gok
farkli klinik spektrumlarla karsimiza ¢ikabilir. Akut koroner sendromlar; unstabil
angina pektoris (USAP), ST segment elevasyonu olmayan akut miyokard infarktiisii
(NSTEMI) ve ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisiidiir (STEMI).

Akut koroner sendromlarda (AKS) klinik olarak bazi farkliliklar olmakla
birlikte hepsinde de altta yatan ortak bir patofizyolojik mekanizma vardir (1).
Miyokardiyal nekrozun yayginligi, AMI sonrasi &liim ve kotii prognozun baslica
belirleyicisidir (2). AMI seyrinde miyokardiyal nekroz gelisiminin nedeni uzun siiren
iskemidir. Oksijen sunu ve gereksinim arasindaki dengesizlik iskemiye neden olur
(3,4). Genellikle akut trombotik okluzyon oksijen sunumunu azaltarak iskemiye
neden olmaktadir (5). Bu nedenle tikali damarin reperfiizyonu ne kadar hizl
saglanirsa iskemi nedeniyle canliligini kaybeden doku miktari o kadar az olacaktir.

Saglhik kuruluslarina bagvuran akut ST segment elevasyonlu miyokard
infarktiisti tanili hastalarin ilk miidahaleleri hemen yapilmali ve reperfiizyon tedavi
stratejisi hizlica belirlenmelidir. Semptomlarin hasta ya da hasta yakini tarafindan
algilanmasi ve hastanin erken donemde acil servise ulastirilmasi, uygun tedavinin
zamaninda yapilmasini saglayarak akut koroner sendromlara bagli morbidite ve
mortalitenin azaltilabilmesini miimkiin kilmaktadir. Hastalarin egitim ile gogiis
agrisimin miyokard infarktiisii nedeniyle olabilcegini diisiinmesi ve bulundugu
sehirde PKG imkani olan bir hastaneyi oncelikle tercih etmesi de tedavinin daha

erken baslamasini saglayacaktir.



1.2.Amag¢

Giintimiizde iilkelerin en onemli saglik ve ekonomik problemlerinden biri
Koroner kalp hastaliklar1 (KKH) olarak bilinmektedir. AMI, KKH‘nin en sik ve ilk
ortaya ¢ikis seklidir. Acil servislere AKS ile basvuran hastalarin nasil
yonlendirilecegi, yonlendirilmede ve tedavi se¢iminde hangi parametrelerin
kullanilmasinin daha faydali oldugu halen arastirilmaktadir. Akut STEMI tablosuyla
bagvuran ve Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat i¢indeki hastalara erken
evrede mekanik olarak perkiitan koroner girisimle (PKG) ya da farmakolojik olarak
reperfiizyon saglamaya yonelik tedavi uygulanmalidir. Genellikle semptomlarin ne
zaman basladigi tam olarak bilinmedigi i¢in, hastaya gore semptomlarin
baslamasinin {izerinden 12 saatten daha uzun bir siire ge¢cmis olsa bile, halen siiren
iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanitlar varsa reperfiizyon
tedavisi (birincil PKG) iizerinde durulmasi gerektigine iliskin genel bir gortis birligi
bulunmaktadir. Bununla birlikte, halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya
elektrokardiyografik kanit bulunmamasi durumunda, PKG‘nin semptomlarin
baslamasinin iizerinden 12 saatten daha uzun bir siire (subakut donem) gecmis
hastalarda da yararli olup olmadig1 konusunda goriis birligi bulunmamaktadir.

Planlanan bu ¢alismadaki amacimiz STEMI tanisi ile hastanemize basvuran,
primer anjiyoplasti uygulanan hastalarin transfer parametrelerini incelemek ve
gecikmis reperfiizyona neden olan olumsuz parametrelerin iyilestirilmesine yonelik

Onerileri belirlemektir.

2. GENEL BILGILER

2.1. ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)
2.1.1. Epidemiyoloji

Tim diinyada ve tilkemizde koroner arter hastaligi (KAH) ve onun bir alt
grubu olan akut STEMI 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir (6,7). Ulkemizde
yapilan TEKHARF caligmasi verilerine gore iilkemizde en sik goriilen 6liim nedenleri

arasinda koroner arter hastaligi ilk siray1 almaktadir (sekil 1).



KKH Havuzu

2.8 milyon

Heryd
140 bin artry

220 bin

Sekil 1: TEKHAREF verilerine gore iilkemizde koroner kalp hastasi sayisi, yillik koroner

olay ve koroner liimleri gosteren sema (8).

KAH‘dan kaynaklanan oliimler, Tiirk Kardiyoloji Dernegi‘nin 2000 yilinda
yayinlamis oldugu rapora gore tiim oOliim nedenlerinin %351 olup, tim OJliim
nedenleri arasinda birinci sirada yer almaktadir (9). TEKHARF‘in 2003-2004
yillarinda yaptig1 tarama sonuglarina gore yilda iilkemizde 310 bin koroner olay
gelistigi soylenebilir. Bu verilerden yola ¢ikarak halkimizda yilda ortalama 90 bin
olimciil koroner olay gelistigi diisiiniilebilir. TEKHARF ¢alismasi 2005-2006 yili
verilerine gore lilkemizdeki koroner arter hastaligi prevalansit 2.75 milyon erkek ve

kadin1 kapsadigi tahminine varilmstir (10).

2.1.2. Tanmim

Miyokardiyal hasar i¢in oldukga spesifik olan Troponin T ve I belirteglerinin

onem kazanmasi, yeni gelisen goriintiilleme teknikleri ile European Society of
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Cardiology (ESC) ve American College Cardiology (ACC), MI tanis1 igin duyarlilik ve
Ozgilligii artirmaya yonelik 2000 yilinda yeni bir tanimlamaya gitmistir. Bu tanimlama

2007 yilinda tekrar gbzden gegirilmis olup tablo 1° de gosterilmistir (11).

Tablo 1: ESC/ACC‘ye gore MI taninu

Asagidaki kriterlerden herhangi biri olmasi akut veya gecirilmis M tanis1 i¢in yeterlidir.
I. Miyokardiyal nekroz gostergesi biyokimyasal belirteclerdeki tipik artig ve/veya diisiisii
ile beraber asagidaki kriterlerden en az birinin olmasi

+ Iskemik semptomlar

* EKG*de patolojik Q dalgasinin gelismesi

* Miyokardiyal iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (ST yiikselmesi veya ¢okmesi)

* Yeni gelisen canli miyokard kaybinin goriintiileme teknikleri ile ispatlanmasi veya yeni
gelisen bolgesel duvar hareket bozukluklari

II. AMi‘nin patolojik bulgulari

2.1.3. Patofizyoloji

Akut koroner sendrom miyokard nekrozu ile beraber olsun ya da olmasin,
koroner arter hastaliginin kritik fazinin a¢iga c¢ikmasi ile olusan klinik tablonun genel
adidir. Altta yatan en yaygin patofizyolojik neden plak yirtilmasi ya da erozyonunu
takiben gelisen trombiis olusumudur (Sekil 2). Plak erozyonu veya yirtilmasin
embolizasyon ya da degisken derecelerde obstriiksiyon da izleyebilir. Klinik bulgular

miyokard iskemisinin genisligi ve siddetine gore degisir.



Plak Yirtilmasi

Lipid icerigi fazla

instabilitede gegici
Diizelme, gelecekte

yiiksek riskli lezyon Nef=Cu

Adapted from Yeghiazarians et al. N Engl J Med. 2000;342:101-114.

Sekil 2: Koroner arter hastaliginda klinik tablo ve koroner lezyon iliskisi

Asint fiziksel aktivite, seksiiel aktivite, emosyonel travma, akut enfeksiyonlar,
kokain/amfetamin kullanimi ve asirt soguk gibi potansiyel tetikleyiciler nedeniyle stabil
olmayan aterosklerotik plagin riiptiir/erozyonu sonucu damar endotelinde hasar ile
intrakoroner trombiis olusumu ve neticede koroner kan akimi okliizyonu nedeniyle AMI
olusmaktadir (12,13). Geriye doniisii olmayan miyokard hasari ve hiicre oliimd,
okliizyon 20-40 dakikadan wuzun siirerse gergeklesir (14,15). Akut koroner
sendromlardan sorumlu olan koroner trombiislerin yaklasik %751 plak riiptiirii sonucu
gelisenlerdir (16,17).

Klinik olarak semptomatik aterosklerotik plagin 2 ana 6zelligi; lipitten zengin
¢ekirdek ve fibromuskiiler sapkadir. (18). Plagin fibroz kapsiiliiniin yirtilmasi; olasilikla,
plagin kabugunun maruz kaldigi giic ile fibréz kapsiiliin direnci arasindaki
orantisizliktan kaynaklanmaktadir (19). Riiptiir olma ihtimali yiiksek plaklarin; fibroz
kapsiilii ince, kollajen sentezi azalms, lipit ¢ekirdegi biiyiilk ve diiz kas hiicresi azdir
(20). Makrofajlardan salinan matriks metallo proteinazlarin etkisi ile incelen veya
zayiflayan fibroz sapkaya plagin luminal yiizeyinden gegen kan akiminin yaptigi gerilim
eklendiginde akut plak yirtilmasi goriilebilir. Endotel yiizeyinin yirtilmasi, koagiilasyon
zincirinin platelet aracili aktivasyonu yoluyla trombiis olusumuna yol agabilir. Plak, i¢

ve dis etkiler ile komplike oldugunda, ylizeyini 6rten endotel tabakasi hasar goriir. Nitrik
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oksid ve prostasiklin gibi trombiis olusumunu engelleyen maddeler salgilayan endotel
tabakas1 hasar goriince, trombositleri baglayicit 6zellikleri olan kollajen, fibronektin,
laminin ve subendoteliyal von Willebrand faktorii aciga c¢ikar. Trombositler, glikoprotein
Ib reseptorleri araciligr ile bu maddelere tutunurlar ve hasarli endotel bolgesini bir sira
bi¢ciminde orterler (adezyon). Adezyonu izleyerek trombositler aktive olurlar. Aktive
olmus trombositlerin ylizeyinde bir takim degisiklikler olur. Her bir trombosit ylizeyinde
yaklasik 80000 GPIIb/IIIa reseptdrii belirir. Kollajen, ADP, serotonin, trombin, adrenalin
ve tromboksan A2 GPIIb/Illa reseptorlerini uyarirlar. Uyarilmis bu reseptorlerin
fibrinojen ve von Willebrand faktoriinli baglama yetenegi artar. Fibrinojen ve
vonWillebrand faktoriiniin birden fazla baglanma yeri vardir. Bu 6zellikleri nedeniyle
birden fazla trombosite tutunurlar ve trombositlerin kiimelesmesine neden olurlar
(12,21).

Aterom plagimin yiizeyindeki yaralanma, trombositlerin adezyon, aktivasyon ve
agregasyonunun yaninda pihtilasma kaskadini da harekete gecirir. Bu kompleks,
protrombinin (F II) trombin (F Ila) bicimine donlismesini saglar. Trombin F VIII ve
FX‘u aktive ederek pihtilasma kaskadini hizlandirir bu durum daha ¢ok trombin
olugmasina neden olur. Bu etkilerine ek olarak trombin, fibrinojeni fibrine doniistiirerek,
olusan trombiisii stabilize eder.

Trombiis uzun siire koroner kan akimimi tam tikayacak derecede biiyiik ise Ml ile
sonuglanabilir. MI, ciddi koroner lezyonlardan ziyade hafif-orta dereceli darlik yaratan
plaklar tizerinde gelismektedir, bu nedenle distal kollateral gelisimi genellikle iyi
degildir (13). ST yiikselmesi olmayan akut miyokard infarktiisiinde trombiis liimeni tam
tikamaz, dolayisi ile de darlik 6tesine az da olsa kanin gegmesine izin verir. Bilesiminde
trombosit egemenligi vardir, bir bagka deyisle beyaz trombiistiir. Buna karsilik ST
yiikselmeli akut miyokard infarktiisiinde trombiis tikayici bir nitelik tasir. Bu trombiisiin
aterom plagina yakin boliimii trombositten zengin iken, damar tikayan biiylik boliimii
kirmiz1 trombiistiir ve eritrosit ile fibrinden olusur.

Kalp krizinin ciddiyeti 3 faktére baghdir: Koroner okliizyonun seviyesi,
okliizyonun stiresi ve kollateral dolasimin varlig1 veya yoklugu. Bu faktorler daha yaygin
ve geri doniigimsiiz miyokard kaybina neden olur. Bu siireg 6-8 saatte tamamlanir.
Miyokard dokusu kaybi1 %8 civarinda ise erken diyastolik fonksiyonlarda bozulma
meydana gelir. Doku kayb1 %15‘e ulastiginda ejeksiyon fraksiyonunda diisme ve sol
ventrikiil diyastol sonu hacim ve basincinda artma meydana gelir. Sol ventrikiil
yetersizligi semptom ve bulgularin gelismesi, anormal fonksiyonlu bdélgelerin sayisinin

artmasiyla yakin iligki gosterir. Anormal kontraktil 6zellik gosteren segment orani ya da



infarktiislii saha oran1 %25°e ulastiginda klinik kalp yetersizligi gelisir. Miyokard doku
kaybinin %40 ve daha fazla olmasi kardiyojenik sokla sonuglanir (22,23).

2.1.4. Semptom ve Fizik Muayene

AMPI’li hastalarm %20-60"mda prodromal semptomlar saptanabilmektedir.
Bu belirtiler genellikle goglis rahatsizligr ile karakterizedir ve klasik angina
pectoris’e benzemektedir. Fakat istirahatte veya hafif aktivite ile goriiliirler ve bu
nedenle unstabil angina olarak smiflandirilirlar.  Prodromal — sempomlar
incelendiginde, hastalarin 1/3’linde bu belirtilerin 1-4 hafta 6ncesinden basladig
gorilmektedir. Geri kalan 2/3’liikk kisminda ise son 1 hafta icinde olusmusur.

AMTI’niin en 6nemli klinik belirtisi agridir. Agrinin siddeti degiskendir, ancak
pek ¢ok hastada ¢ok siddetlidir. Genellikle 30 dk’ dan fazla ve ¢ogunlukla birkac saat
siirer.Agr1 sikisma ve baski tarzinda olup, genellikle gégsiine birilerinin oturdugu
seklinde tarif edilir. Genellikle retrosternal yerlesimlidir, siklikla 6n gdgiisiin her iki
yanina yayilir ve sol tarafi tercih eder. Agr1 cogunlukla sol kolun unlar yiizii boyunca
asagl dogru yayilir. Bazi1 olgularda agr1 epigastriyumda baslar ve abdominal
hastaliklar1 taklit edebilir. Bazen AMI agrisi, omuzlara, iist ekstremitelere, boyuna,
ceneye ve interskapuler bdlgeye yayilir ve yine sol tarafi tercih eder. Onceden
anginasi olanlarda agrinin kalite ve lokalizasyonu 6nceki angina pectorise benzer.
Ancak c¢ok daha siddetlidir ve uzun siirer, istirahat ve nitrogliserine yanit vermez.

Olgularin yaklasik %10‘un da gogiis agrist1 semptomlar: olmayabilir, sessiz
gelisir. Genellikle yaslilarda (>75 yas), hipertansiflerde, diyabetik hastalarda, bayanlarda
ve kalp nakli sonras1 gogiis agris1 olmadan AMI gelisebilir. Diyabetiklerde agr1 esiginin
farkl1 olmasi ve otonom ndropati bunun nedeni olabilir. Ozellikle yash ve diyabetli
hastalarda ilk bulgu agr1 yerine akut kalp yetersizligi semptomlari, hipotansiyon, senkop,
hazimsizlik ya da ileri derecede halsizlik ve yorgunluk olabilir. Kadinlarin ilk semptomu
ise siklikla atipik iskemik agridir. Olgularin yarisindan biraz fazlasinda angina pektoris
Oykiisii vardir. Gogiis agrisi, erkeklerden farkli olarak daha az iskemiyi Ongdrebilir.
Hastalarda halsizlik, anksiyete, diger vejetatif semptomlar (soguk terleme, bulanti,
kusma, subfebril ates gibi) gézlenebilir. Ritm bozukluklar1 da siklikla izlenebilmektedir.
AMI ilk saatinde Sliimlerin en sik nedeni ventrikiiler fibrilasyondur. AMI gegiren
hastalarin %50’sinde bulanti ve kusma goriiliir. Ileri derecede halsizlik, solukluk,
soguk terleme, bas donmesi ve 6liim korkusu agriya eslik eden diger semptomlardir.

AMD’lii hastalar endiseli, sikintili ve oldukga rahatsiz goriiniirler. Angina pectorisli
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hastalarin aksine AMI’lii hastalar rahatsizdir ve rahat bir pozisyon bulmak igin ¢aba
harcarlar. Sol ventrikiil yetmezligi ve sempatik stimiilasyonu olan hastalarda soguk
terleme ve cilt soguklugu olabilir ve genellikle bu hastalar otururlar.

Kalp hizi, temeldeki ritme ve sol ventrikiil yetmezliginin derecesine gore
bradikardiden tasikardiye kadar degiskenlik gosterebilir. Komplikasyonsuz AMI’lii
hastalarin ¢cogu normotansiftir. Hastalarin ¢ogunda infarktiisii izleyen ilk 24-48 saat
icinde ates gelisir. Ates, doku nekrozuna nonspesifik cevaptir. Viicut sicakligi,
infarktiisiin baslangicindan sonra 4-8 saat i¢inde yiikselmeye baslar. Genellikle 7-8.
giinlerde normale déner. Sicaklik genellikle 38-38.5 derece olur. AMI’ten hemen
sonra solunum sayist hafifge artar. Kalp yetmezligi olmayan hastalarda bunun nedeni
anksiyete ve agridir. Kalp yetmezIlikli hastalarda solunum sayisi, yetmezligin
derecesi ile iligkilidir. Akciger 6demi tablosunda olan hastalarda solunum sayisi
dakikada 40’1 agar. Infarktiisten hemen sonra kalp sesleri, 6zellikle 1. kalp sesi sol
ventrikiil kontraktilitesinin azalmasmna bagli olarak hafifler. Sol ventrikiil
kompliyansinin azalmasimna bagh olarak 4. kalp sesi, sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu nedeniyle 3. kalp sesi duyulabilir. Daha ziyade biiyiik infarktiislii
hastalarda duyulur. Sistolik iifiirimler, gecici ya da kalic1 karakterde olup AMI’lii
hastalarda siklikla duyulur. Genellikle papiller kas disfonksiyonuna bagli MY’den ya

da sol ventrikiil dilatasyonundan olusur.

2.1.5. Elektrokardiyografi

Goriintiileme tekniklerindeki tiim gelismelere ragmen AKS tani, tedavi, erken
risk derecelendirmesi ve prognoz tayininde standart 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi (EKG)‘nin 6nemi biiyiiktiir. Miimkiin oldugunca erken EKG
¢ekilmelidir. Miyokard iskemi ve infarktiisiiniin saptanmasinda EKG ¢ok sensitiftir,
fakat iskemi ve nekrozun ayirt edilmesinde ¢ok yararl degildir. Agri sirasinda EKG
degisikliklerinin olmamas1 agrinin iskemik natiirde olmadiginin bir delilidir, fakat
ispat1 degildir. T dalgasi inversiyonuyla ST-T segment depresyonu iskemi ya da
infarktiisii yansitabilir. ST-T segment elevasyonu AMI tanis1 igin daha spesifiktir ve
epikardiyal koroner arterin total okliizyonuna bagli epikardiyal injuriyi gosterir.
AMI'niin gostergesi anormal Q dalgalarmin gelismesidir. Anormal Q dalgalarmin
ortaya cikmast AMI igin c¢ok spesifiktir. Ancak hastalarmm %50’sinden azinda

bulunur. Diger hastalarin ¢ogunda T dalgasi inversiyonu ya da ST segment



depresyonu olur veya higbir degisiklik olmaz. Bu hastalar Q dalgasiz miyokard
infarktiisleri grubuna girer. Gegici ST segment yiiksekligi akut perikardit,
vazospastik angina ve spontan trombolizise ugrayan MI olgularinda
gbzlenebilmektedir (24).

ST segment elevasyonuna gore infarkt lokalizasyonu su sekilde yapilabilir

(25):

Anteroseptal: V1-3

Anteroapikal: V2-4

Lateral: D1, aVL, V6

Yiiksek Lateral: D1, aVL
Anterolateral: D1, aVL, V3-6
Yaygin Anterior: D1, aVL, V1-6
inferior: D2, D3 ve aVF
Posterolateral: D2, D3, aVF + V5-6
Sag Ventrikiil: V1, V3R, V4R

Posterior: V1-2 (ST depresyonu)

2.1.6. Miyokard Hasarinin Biyokimyasal Belirtecleri

Klinik presantasyonunda tipik gogiis agnsit ve EKG degisiklikleri her zaman
gbzlenmez ve siklikla tani konabilmesi i¢in kalp kasi nekrozunun gostergesi olan
baz1 belirteclerinin serumda Olc¢lilmesi ihtiyact dogar. Miyokard hiicrelerinin
irreversibl injurisiyle birlikte dolasima bir takim makromolekiiller salinir. Bunlarin
kanda saptanmasi AMI i¢in diagnostik Onem tasir. Ancak cogunun kalp dis1
dokularda da bulunabileceginden ve bu dokularin hasarinda da yiikselebileceginden
diagnostik O6nemi smirhdir. Miyokard hasarini gosterecek ideal bir belirtecte
bulunmasi gereken 6zellikler sunlardir;

1. Optimal 6zgiilliik i¢in belirtecin miyokartta yiliksek oranda bulunmas: fakat
miyokard disinda ve serumda hi¢ bulunmamasi gerekir.

2. Optimal duyarlilik icin, miyokard hasarin1 takiben kanda siiratle

saptanabilmesi ve miktari ile hasarin derecesi arasinda uyum olmasi gereklidir.



3. Ideal bir nekroz belirteci tiim bunlarin yaninda, kolay ve ucuz sekilde
Olciilebilmeli, serumda yeterli siire kalacak sekilde tanisal penceresi genis olmali ve
prognostik degeri olmalidir (26,27).

Giiniimiizde akut miyokard infarktiisii tanisinda laktat dehidrogenaz (LDH),
kreatin kinaz (CK) ve aktivite CK-MB gibi gelencksel Olglimlerin yerine, daha
sensitif ve spesifik olan troponin T (TnT), troponin | (Tnl), CK-MB gibi enzimler
kullanilmaktadir.

Kreatin kinaz ve CK-MB

Kreatin kinaz da sitozolik bir enzimdir. 3 izoformu bulunur; CK-BB, CK-
MB, CK-MM. Kalpte baskin formu CK-BB’ dir; ancak spesifik olan izoformu CK-
MB’dir. CKMB, miyokard infarktiisii sonrasi 3.-12. saatte yiikselir; 24 saatte pik
yapar; 2.-3. giinde normale doner. Erken reperfiizyon saglanirsa (12.saatten Once)
yiikksek konsantrasyonda pike neden olur (28,29). Herhangi bir nedene bagh
miyokardiyal hiicre 6limii CK-MB' de artisa neden olacaktir. Bu artiglar kardiyak
kontiizyon, elektriksel hasar, miyokard tutulumu ile birlikte ciddi perikardit ve
miyokardit olan hastalarda agik bir sekilde gozlenmistir. Yine iskelet kasi1 hasarina
neden olan herhangi bir durum ya da hastalik varsa CK-MB yiiksek diizeylerde
saptanabilir. Bobrek yetmezligi bulunan hastalarin %20’sinde de CK-MB degerleri
yiiksek saptanir. Diger bir yalanci pozitif sonug yaratan durum CK-MB Klirensinin
bozuk oldugu hipotiroidizimdir (30).

Troponin T ve Troponin |

Kalp kasinda aktin ve miyozin bantlar1 arasindaki etkilesimi diizenleyen ana
molekiiller troponinlerdir. Troponinler, kalp kasi hasarmin sensitif ve spesifik
belirtegleridirler. Ug farkli yapida troponin molekiilii vardir: kardiyak troponin T
(cTnT), kardiyak troponin | (cTnl) ve Kkardiyak troponin C (cTnC). Klinik
sensitivitelerinin yiiksek olusu, kalp dokusunda diger belirteclere gore daha yiiksek
diizeylerde bulunmalarina ve saglikli kisilerdeki dolasim diizeylerinin ¢ok diisiik
konsantrasyonlarda olmasma baghdir (31,32). Spesifitelerinin ¢ok yiiksek olmasi,
kalbe spesifik olan ¢cTnT ve cTnl izoformlarindan kaynaklanmaktadir. Bu nedenle
iskelet kas1 hasarina bagli olarak CK ve CKMB’ de goriilen yiiksek degerlere bagl
olarak gelisen sorunlar kardiyak troponinler i¢in s6z konusu olmamaktadir. cTnT ve
cTnl, akut miyokard infarktiisiinden sonra ortalama 3-12 saatte yiikselmeye baglar;
24 saatte pik yapar ve 7-14 giinde normale doner (33). Kardiyak troponinler, CK-

MB' nin aksine iskelet kasi hastaliklarindan ve travmasindan etkilenmemektedirler.
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Renal yetmezlikte cTnT yiiksek saptanabilir. cTnl ise renal yetmezlik durumundan
daha az etkilenir (34). Miyokarditte cTnl ve c¢TnT degerleri CK-MB'den daha
sensitiftir. Ozellikle miyokardit seyrinde gelisen kalp yetersizligi durumunda, ilk bir
ay icinde belirgin c¢Tnl yiiksekligi izlenmektedir (35). Troponin degerlerinin
yiikseldigi diger bir durum pulmoner embolidir ve pulmoner embolide 30 giinliik
mortalitenin degerlendirilmesinde ¢cTnT veya cTnl yiiksekliginin prognostik dnemi
vardir. Pulmoner emboli tanis1 almis hastalarda yapilan serum c¢TnT oSlgtimleri ile
tedavinin ne derecede agresif yapilacagina karar verilebilir (36).

Sepsis ve septik sokta da troponin degerleri yiiksek bulunmustur. Burada
vurgulanmas1 gereken nokta ise; miyokardiyal hiicre hasarmin, sol ventrikiil
depresyonunun bir sonucu mu yoksa nedeni mi oldugunun tam olarak agikliga
kavusturulamamis olmasidir (34).

Konjestif kalp yetersizliginde de kardiyak troponinlerde ilimli derecelerde
yiikselmeler goriilebilir. Kardiyak troponin degerleri, kalp yetersizliginin siddeti ile
orantili olarak artabilir. Bu durum, siddetlenen kalp yetersizliginde artmis olan duvar
stresinden kaynaklanan subendokardiyal hasara bagli olarak olusabilir. Yiiksek ¢cTnT
diizeylerinin ejeksiyon fraksiyonu %45’ in altinda olan vakalarda daha fazla
goriildiigii saptanmistir. Hipotirodi, akut stroke ve siroz olgularinin bazilarinda da
troponin diizeylerinde yiikseklik saptanabilir. Kanser tedavisinde kullanilan
adriamisinin de troponin diizeylerinde artisa yol agabilecegi bilinmektedir (37,38,39).
AKS ile acil iinitesine basvuran hastalarda saptanan yliksek ¢cTn T ve cTn I
diizeylerinin, risk derecelendirmesinde giiclii ve bagimsiz degere sahip olduklar
bir¢ok calisma ile kanitlanmistir. Yiiksek troponin degerleri ile ortaya ¢ikan artmis
risk derecesi, EKG* de meydana gelen degisikliklerden bagimsizdir. Ayrica
enflamatuvar belirteglerin aktivitesi ve yeni olay gelisme riski, troponin diizeyi ve
kanda yiiksek kaldig siire ile yakindan iligkilidir .

Laktat dehidrogenaz (LDH)

Bu enzim sitoplazmada lokalizedir ve en yliksek aktiviteye iskelet kasi,
karaciger, kalp, bobrek ve kirmizi kan hiicrelerinde sahiptir. Laktat dehidrogenaz
enziminin 5 izoformu bulunur. LDH- 1 izoformu kalpte baskin olan formdur. LDH-1
miyokard infarktiisii baglangici sonrasi 8.saatte ylikselmeye baslar, 3.-6. giinler
arasinda pik yapar, 1-2 hafta yiiksek diizeylerde kalir. LDH-1/ LDH-2 > 1 olmasi1

miyokard infarktiisii i¢in duyarli ve 6zgiildiir.
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B Tipi Natriiiretik Peptid (BNP) kardiyak ventrikiillerden salinan ve kalpteki
artmig basing veya voliime cevap olarak serumdaki diizeyi artan ndrohormon
ozellikte bir belirtectir. Kalp yetersizligi ve AKS® de kandaki diizeyinin artmasi
yaninda AKS olgularinda gelisebilecek kalp yetersizligi ve olim gibi major
kardiyovaskiiler olaylarin belirlenmesinde 6nemli bilgiler saglayabilmektedir (40).

Acil fnitesine bagvuran hastalar i¢in miyokard nekrozunu saptayan
belirteglerin aksine kardiyak enflamasyonu ve trombosit aktivasyonunu gosteren

belirteclerin (C Reaktif Protein ve P Selektin) rutin kullanimi halen mevcut degildir.

?.
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Sekil 3: Akut iskemik miyokard infarktiisiinden sonra biyomarkerlarin salinim

zamani

2.2. On Tam ve Erken Dénemde Risk Tayini

STEMI hizli tam ve tedavi gerektiren en &nemli kardiyak acillerden birini
olusturmaktadir. Acil servise STEMI’ yi diisiindiiren semptom ve bulgular ile
basvuran bir hastada EKG ile tan1 koyma siiresi 10 dakika i¢cinde olmalidir. Gegen
zaman daha fazla miyokard dokusunun kaybina, daha fazla kalp yetmezligi, aritmi,

rliptiir gibi komplikasyonlarin gelismesine neden olacaktir. Erken evrede bile EKG*
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nin normal olmasi ¢ok seyrek bir bulgudur. Ik saatlerde EKG kesin sonug
vermeyebilir ve kanitlanmis bazi enfarktiis olgularinda bile klasik ST-segment
elevasyonu ve yeni Q dalgalar1 tablosu hi¢ ortaya ¢ikmayabilir. EKG yinelenmeli ve
miimkiinse son alinan EKG 6ncekilerle karsilastirilmalidir. Bazi olgularda V7-V8 ya
da V4R derivasyonlar1 gercek posterior enfarktiis ya da sag ventrikiil enfarktiisii
hakkinda fikir verebilir. Yasami tehdit eden aritmileri tespit etmek icin siirekli EKG
monitorizasyonu saglanmalidir. MI tanis1 konmasindan hemen sonra enterik kapli
olmayan aspirinin ¢ignetilmesi ve yutturulmasi gerekmektedir (Amerika‘da onerilen
dozlar 162-325 mg Avrupa‘da ise 150-325 mg). Bu ajan tiim AKS' lerde etkilidir.
Aspirin tedavisi ile trombositlerden tromboksan A, salinimini, siklooksijenaz
enzimini inhibe ederek Onler. Akut evrede serumda nekroz belirteclerini arastirmak
icin rutin olarak kan 6rnekleri alinir, ancak reperfiizyon tedavisinin baslatilmasi i¢in
bu sonuglar beklenmemelidir. Nekroz belirteglerinde yiikselme bulgusu bazen (6rn.
sol dal blogu bulunan hastalarda) koroner anjiyografi karari alinmasina yardim
edebilir. Iki boyutlu ekokardiyografi akut gogiis agrist bulunan hastalarin
siniflandirilmasinda yararli bir hastabasi teknigi olmaya baslamistir. Gilinlimiizde ¢ok
yaygmn kullanilan bir tam ydntemidir. Infarktiis siiphesi olan fakat nondiagnostik
EKG bulgular1 mevcut olgularda ekokardiyografi ile kontraksiyon bozukluklarinin
saptanmast miyokardiyal iskemiyi gosterebilir. Ayrica bu hastalarda aort diseksiyonu
da saptanabilir. Ekokardiyografide aort diseksiyonu i¢in karakteristik bulgu olan
intimal flap'in gosterilmesi AMI'li hastalarda hayati énem tasir, ¢iinkii bu hastalarda
trombolitik tedavi kontrendikedir. Iki boyutlu ekokardiyografi ile saptanan sol
ventrikiil fonksiyonlar1 koroner anjiyografi bulgulari ile korele olup AMI sonrasi
prognoz tayininde kullanilabilir (41).

Klinik ¢alismalarda erken mortaliteye isaret eden en 6nemli bagimsiz tahmin
gostergelerinin ileri yas, yiiksek Killip smifi, yiiksek kalp hizi, diisiik sistolik kan
basinci ve anterior infarkt lokalizasyonu oldugu belirlenmistir (42-44). Bu o6zellikler,
prognoz konusunda ilk tibbi temas sirasinda erisim olanagi bulunan klinik verilerle
ulagilabilecek bilgilerin ¢ogunu kapsamaktadir (Sekil 4). Diger bagimsiz tahmin
gostergeleri arasinda daha oOnce gecirilmis enfarktiis, tedaviye kadar gegen siire,

diyabet, viicut agirlig1 ve sigara igme durumu bulunmaktadir .
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2
1
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Sekil 4: STEMI ile bagvuran hastalarda erken mortaliteye isaret eden bagimsiz
tahmin gostergeleri

Yiiksek riskli hastalarda, kalp yetersizligi, kardiyojenik sok, ciddi ventrikiiler
aritmiler, supraventrikiiler aritmiler ve AV ileti bozukluklar1 koroner yogun bakim
iinitesinde (KYBU) izlendikleri siirede daha sik goriilmektedir. Bu hastalar girisimsel
tedaviye daha fazla adaydir. KYBU mortalitesi de digerlerine gore daha yiiksektir.
Bu hastalara girisimsel tedavi imkanlarinin acil olarak kullanilmas1 uygundur.

Akut miyokard infarktiisii ile KYBU*ne yatirilan hastalarm KYBU*{inde kalis
stireleri, infarktiisiin erken seyri ve komplikasyonlar: ile ilgilidir. Mortalite riski
diisiik olanlarin belirlenmesi ile bunlarin 24-36 saat icerisinde iiniteden gilivenle
taburcu edilebilmeleri miimkiindiir. Hastalar KYBU‘ne geliste ve kaldiklari siire
icerisinde klinik bulgularina gore dikkatle degerlendirilmelidirler. Hastalarin klinik
olarak hemodinamik durumlarim1 degerlendirmek icin Killip siniflandirmasi

kullanilmaktadir (sekil 5).
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Klinik bulgulara gire Hemodinamik bulgulara gire

(Killip siniflamasi) (Forrester simiflamasi)
Killip “class” Tamm Mortalite (%) Grup Tamm Mortalite (%)

| Ral ve 83 yok 5.1 [ Normal hemodinamik 3
PKKB < 18, KI > 2.2

I Akcigerin %50°den 13.6 T Pulmoner konjesyon 9
azinda ral var PKKB > 18, KI > 2.2

11T Ral > %50 32.2 juis Periferik hipoperfiizyon 23
(pulmoner ddem) PKKB <18, Ki<2.2

v Kardiyojenik sok 57.8 v Pulmoner konjesyon ve al

periferik hipoperfiizyon
PKKB>18,Ki<2.2

PKEKE; Pulmoner kapiller kama basinei, KI: Kardiyak indeks.
Sekil 5: Killip ve Forrester siniflamasi

Yapilan caligmalarda AMi‘niin KYBU‘de seyri swrasinda en &nemli
prognostik kriterler olarak kalp yetersizligi (Killip MHI-IV), persistan agri,
hipotansiyon, ventrikiiler aritmiler ve dal bloklar1 bulunmustur. infarktiisiin bu
komplikasyonlarinin  goriildiigii hastalar KYBU‘de daha uzun siire izlenmekte,
hemodinamik takip ve erken invaziv girisimler daha sik yapilmaktadir.

STEMI hastas1 ile ilk tibbi temas (ITT) kurulmasindan itibaren agrmin
kesilmesi, reperfiizyon stratejisinin belirlenmesi ve gerek reperfiizyon sonrasi akut
donemde gerekse uzun donem takipte mortalite iizerine etkili ilaglarin verilmesi

gerekmektedir.

2.3. Hastane Oncesinde ve Hastanedeki Erken Evrede Tedavi Yaklasim
2.3.1. Agrimin, nefes darhginin ve anksiyetenin giderilmesi

Agrinin  giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, agrinin
vazokonstriiksiyona yol agan ve kalbin is yiikiinli artiran sempatik aktivasyonla
baglantili olmasi nedeniyle de son derece Onemlidir. Bu baglamda en yaygin
kullanilan analjezikler i.v. opioidlerdir. 4-8 mg morfin uygulanir ve agr1 kesilene
kadar 5-15 dakika arayla 2 mg dozunda tekrarlanir (ACC/AHA ve ESC kilavuzlarina
gore smif I ve kanit diizeyi C Oneri). Miyokardiyal riiptiir, kalp yetmezligi,
hipertansiyon, reinfarkt ve mortalite risklerindeki artisa neden olmalar1 sebebiyle
nonsteroid antienflamatuar ilaglar onerilmemektedir. Opioid yan etkiler arasinda
bulant1 ve kusma, hipotansiyon ile birlikte bradikardi ve solunum baskilanmasi

bulunabilir. Opioidlerle eszamanl olarak antiemetikler de uygulanabilir (6rn. i.v. 5—
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10 mg metoklopramid). Hipotansiyon ve bradikardi genellikle atropine yanit verir
(i.v. 0.5-1 mg, toplam doz 2 mg’a kadar), solunumun baskilanmasi ise ventilasyon
destegi gerektirebilir. Nefes darlig1 ¢eken ya da kalp yetersizligi ya da sok bulgular:
olan hastalara oksijen uygulanmalidir (maske ya da nazal kaniil ile dakikada 2—4 L).
Anksiyete agriya ve kalp krizinin yol a¢tig1 ortama verilen dogal bir yanittir.
Hastanin ve yakinlarinin rahatlatilmasi biiyiik 6nem tasir. Hasta asir1 6lgiide rahatsiz
olursa bir sakinlestirici uygulanabilir, ancak ¢ogu zaman opioid uygulanmas: yeterli

olacaktir.

2.3.2. Reperfiizyon tedavisi

Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat iginde STEMI tablosuyla bagvuran
ve 1srarct ST-segment elevasyonu ya da yeni gelisen ya da yeni gelistigi tahmin
edilen sol dal blogu saptanan hastalara erken evrede mekanik olarak perkiitan
koroner girisimle (PKG) ya da farmakolojik reperfiizyon uygulanmalidir. Semptom
baslangicindan PKG’ e kadar her 30 dakikalik gecikme 1 yillik mortaliteyi %8
oraninda arttirmaktadir (45). Akut MI” 1n ilk saati icinde tedavi edilenlerde mortalite
yarar1 en yiiksektir. Pek ¢ok sayida calisma, tedavi siiresi ve sag kalim arasi ters
iliskiyi gostermistir. ESC kilavuzuna gore reperfiizyon Onerileri Tablo 2°de

sunulmustur.
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Tablo 2: ESC 2008 kilavuzuna gore reperfiizyon tedavisi

Tavsiyeler Simif Kamt Diizeyi

12 saatten kisa siiredir gogiis agris1 dykiisii I A
olan ve 1srarc1 ST segment yiikselmesi ya da

yeni oldugu tahmin edilen LBBB bulunan

biitiin hastalara reperfiizyon tedavisi

uygulanmalidir.

Halen siiren iskemiye isaret eden klinik la C
ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmasi

durumunda, semptomlarin baglamasinin

lizerinden 12 saatten daha uzun bir siire

geemis olsa bile reperfiizyon tedavisi

tizerinde durulmalidir.

Semptom baslangicinin lizerinden >12 ile 24  1lb B
saat gectikten sonra karsilasilan stabil

hastalarda PKG ile reperfiizyon uygulanmasi

diistiniilebilir.

Iskemi bulgular1 olmayan stabil hastalarda Il B
tam olarak tikali bir infarkt arterine semptom

baslangicinin iizerinden 24 saatten daha uzun

stire gectikten sonra PKG uygulamasi.

2.3.3. Fibrinolitik tedavi

Erken fibrinolitik tedavinin yarar1 1986’ da ortaya konmustur. Sik
kontrendikasyonlari, reperfiizyonu saglamasi agisindan sinirli etkililigi ve daha fazla
kanama riskine ragmen, tercihen hastane oncesi tedavi olarak uygulanan fibrinolitik
tedavi, halen mekanik revaskiilarizasyonun onemli bir alternatifidir (46). Yasa,
semptomlarin siiresine ve enfarkt lokalizasyonuna bagli olarak PKG ile iliskili
gecikme 60-120 dakikayr gecerse, zamaninda yapilan fibrinolize gore primer
PKG*nin istinliigii tehlikeye girer (47,48).

Hastane 6ncesi tam doz fibrinoliz CAPTIM g¢alismasinda test edilmistir (46).
Bu c¢alismada, hastane Oncesi tam1 koyabilen ve fibrinoliz uygulayabilen bir acil
servis (EMS) kullanilmistir ve PGK‘nin 30 giin ve 5 yil sonraki sonuglar1 esdeger
bulunmustur. Hastane oOncesi fibrinolizi takiben ambulans hastayr 24 saat/7giin

calisan bir PKG kurulusuna gotiirmelidir.
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Fibrinolitiklerin yiiksek derecede reperfiizyon saglamadaki etkinlikleri klinik
olarak gogiis agrisinin ve ST yiikselmesindeki degisimi izlemek amaciyla c¢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.

SK'm fiyatinin ve kanama riskinin digerlerine kiyasla daha diisiik olmasi ile
birlikte hipotansif 6zelligi nedeniyle yashi ve hipertansiflerde bir tercih sebebi
olusturabilir. Ancak ilk kullanimlarindan sonraki 5 giin ile 2 yil i¢cinde SK kars1
antikor gelistiginden bu siire i¢inde tekrar kullanilmamalasi bir dezavantaj olusturur.

Ikinci jenerasyon (piht1 spesifik) trombolitik ajanlarin (t-PA ve r-PA)
reperfiizyon oranlarinin daha yiiksek olmasi, tekrar tekrar Kkullanilabilmeleri ve
hipotansiyon yapmamalari bir avantaj olurken, pahali olmalari ve daha fazla
kanamaya yol agmalar1 en 6nemli dezavantajlaridir. Ozellikle geng, anterior MI,
hipotansif veya daha dnceden SK almis hastalarda t-PA tercih edilmelidir.

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 reperfiizyon stratejisi
olmas1 kosuluyla hastane oncesi fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklasimdir. Hedef,
ambiilansin geligini izleyen 30 dakika i¢inde fibrinolitik tedaviyi bagslatmaktir.
Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika icinde (kapi-igne siiresi) fibrinoliz

uygulanmasi gergekei bir hedef olacaktir.
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Tablo 3: Fibrinolitik ilag¢ dozlar1

Tablo 4: Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari



Trombolitik tedavinin ge¢ donemde uygulanmast ile ilgili yapilan
calismalarda semptom baslangicindan 12-24 saat sonra bagvuran hastalarda mortalite
yarar1 gosterilememistir. On iki saatten sonra EKG‘de ST elevasyonu bulunan ve
devam eden semptomlarin oldugu se¢ilmis hastalara uygun fibrinolitik tedavinin
uygulanabilecegi diistiniilmektedir. Fibrinolitik tedavinin 12 saatten sonra
baslanmasi, ozellikle yash hastalarda kardiyak riiptlir riskini arttirabildigi i¢in 65
yasindan geng hastalar ve 0zellikle genis anterior infarktiislii hastalarda devam eden

iskemi durumlari ile sinirlidir.

2.3.4. Perkiitan koroner girisim

STEMI‘yi izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar1 iice ayrilabilir: birincil
PKG, farmakolojik reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylastirilmis
PKG) ve farmakolojik reperflizyon ile basarili sonu¢ alinamamasi durumunda
uygulanan kurtarict PKG. Birincil PKG daha 6nce ya da eszamanl fibrinolitik tedavi
uygulanmaksizin yapilan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir
ve deneyimli bir ekip tarafindan hizla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen
tedavi segenegidir. Birincil PKG, deneyimli bir ekibin siirekli olarak hazir bulundugu
yerlesik kardiyoloji programi olan hastanelerde yapilmalidir. Birincil PKG koroner
arterlerin agik kalmasmi saglama ve siirdiirme agisindan etkili bir girisimdir ve
fibrinolizle baglantili kanama risklerinin bir boliimiinden kaginilmasma olanak
vermektedir. Cok sayida hastanin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde uygulanan
fibrinolitik tedaviyle, zamaninda yapilan birincil PKG‘lerin karsilastirildig
randomize klinik ¢alismalarda, birincil PKG ile damarlarin daha etkili bir bigimde
acildig1 ve yeniden tikanma olasiliginin daha diisiik, rezidiiel sol ventrikiil islevinin
daha iyi ve klinik sonlanimin daha olumlu oldugu gésterilmistir (4952). STEMI
hastalarma rutin olarak koroner stent wuygulanmasi hedef damarlarda
revaskiilarizasyon gereksinimini azaltmaktadir, ancak birincil anjiyoplasti ile
karsilastirildiginda 6lim ve yeniden enfarktiis oranlarinda anlamli distisler
saglayamamaktadir (50,51). Nativ damarlarda ilag salmiml stent (ISS), anjiyografik
restenoz ve iskeminin neden oldugu hedef damar revaskiilarizasyonunu anlaml
derecede azaltir (52). RKC‘lerde, ISS veya ciplak metal stent (CMS)‘nin endikasyon

dis1 veya endikasyonlu kullamimlarindan sonra uzun dénemli 6lim veya MI
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oranlarinda anlaml farklar gozlenmemistir (52,53). Randomize olmayan biiyiik
oleekli kayit calismalarinda, ISS kullanimi 6liim ve Mi‘yi azaltabilir (53).

Birincil PKG*e kadar gecen siirenin uzamasiin olumsuz klinik sonlanimla
baglantili  oldugu Dbilinmektedir (54,55). Gecikme siiresi birka¢ sekilde
tamimlanabilir: Semptomlarin baslangicindan ilk tibbi temasin (ITT) baslamasina
kadar gegen siire, ITT*den kateter laboratuarina varisa kadar gecen siire, ITT den
kateter yerlestirilmesine kadar gegen siire, ITT‘den balon anjiyoplastiye kadar gecen
siire. PKG ile iliskili gecikme siiresi ITT ile balon anjiyoplasti arasinda gecen
siireden ITT ile fibrinolitik tedavi arasinda gecen siirenin ¢ikarilmasiyla hesaplanan
teorik degerdir (‘kapi-balon’ siiresi eksi ‘kapi-igne’ siiresi). PKG ile iligkili gecikme
stiresinin, PKG*nin fibrinolize istiinliiglinii ne o6l¢iide ortadan kaldirdigi sorusu
birgok analize ve tartigmaya konu olmustur. Ozgiil olarak bu konuyu ele almak iizere
tasarlanmis herhangi bir ¢alisma yoktur. Calismalarin bir analizinde, PKG ile iliskili
gecikme siiresinin 120 dakika olmasina kadar birincil PKG*nin fibrinolitik tedaviye
uistiinliik gosterdigi hesaplanmistir (47). 645 hastaneden elde edilen kayitlardaki 192
509 hastada, 114 dakikalik PKG gecikmesinde her iki reperflizyon stratejisinde
mortalitenin birbirine esit oldugu hesaplanmistir (56). Bu calismada ayrica bu
gecikme siiresinin yasa, semptom siiresine ve infarkt lokalizasyonuna gore onemli
Olciide farklilik gosterdigi ortaya konulmustur: bu siire semptom baslangicinin
lizerinden 2 saat gecmeden basvuran anterior enfarktiislii 65 yasin altindaki bir
hastada 1 saatten daha kisayken, semptom baglangicinin iizerinden 2 saatten daha
uzun bir siire gegmis 65 yasin iizerindeki anterior lokalizasyonlu olmayan bir
enfarktiis hastasinda neredeyse 3 saattir.

Gilinlimiizde yapilan caligmalar ve tutulan kayitlar géz Oniine alindiginda,
biitiin hastalarda birincil PKG‘nin ilk tibbi temas: (ITT) izleyen 2 saat icinde
yapilmast gerektigi ortaya c¢ikmaktadir. Erken bagvuran ve biliyiik bir miyokard
bolgesinin risk altinda oldugu hastalarda gecikme siiresi daha kisa olmalidir. Ozgiil
calismalar yapilmamis olmasimna karsin, bu hastalarda ITT‘den sonra yalnizca 90
dakikalik bir maksimum gecikme siiresi akla uygun olacaktir.

PKG olanagi olmayan hastanelere kabul edilmis olan hastalar, PKG
yapabilecek bir merkeze tasinmalidir ve ilk tibbi bagvuru (ITT) ile balon inflasyonu
arasindaki beklenen gecikme zamani <2 saat ise fibrinolitik uygulanmamalidir.
Beklenen gecikme >2 saat ise (veya genis 6n STEMI olan ve semptomlar1 yakin

zamanda baslamis olan <75 yas hastalarda >90 dakika ise), PKG yapamayan
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merkeze kabul edilmis olan hastalara hemen fibrinoliz uygulanmalidir ve daha sonra
bu hastalar PKG yapabilen bir merkeze gonderilmelidir. Burada, anjiyografi ve PKG
3-24 saatlik bir zaman aralig1 i¢inde uygulanmalidir (57,58).

Soktaki hastalarda da tercih edilen tedavi birincil PKG*dir (59). Kardiyojenik
soktaki hastalar disinda, akut miidahale kosullarinda yalnizca tablodan sorumlu
lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan lezyonlarin tam
revaskiilarizasyonu, geriye kalan iskemi alanina gore daha sonraki bir girisimde
gergeklestirilebilir.

Fibrinolitik tedavinin basarisiz olmasindan sonra PKG uygulanmasi Kurtarici
PKG olarak tanimlanir. Eger fibrinolitik tedavi uygulandiktan 90 dakika sonra
reperfiizyon saglanamamigsa acil mekanik reperfiizyon yapilmali ve gerekirse hasta
transfer edilmelidir. Tromboliz sonras1 devam eden iskemi bulgusu veya tekrarlayan
infarktiis geciren hastalara acil girisim planlanmalidir. Eger tromboliz sonrasi
hemodinamik bozukluk gelismis veya kardiyojenik sok gelismis ise hastalara acil
kateterizayon uygulanarak PKG yapilmalidir.

Fibrinolitik tedaviden hemen sonra PKG wuygulanmasi Kkolaylastirilmis
(facilitated PCI) PKG seklindeki uygulamadir. Yapilan c¢alismalarda PKG
tekniklerinin ilerlemesi ve Glikoprotein 2b-3a (Gp2b-3a) kullanimiyla faydali

olabilecegi gosterilmistir

2.3.5. Gecikmis miyokardiyal reperfiizyon

Semptomlarin ne zaman basladig1 genellikle tam olarak bilinmedigi igin,
hastaya gore semptomlarin baslamasinin iizerinden 12 saatten daha uzun bir siire
gecmis olsa bile, halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya
elektrokardiyografik kanitlar varsa reperfiizyon tedavisi (birincil PKG) {izerinde
durulmasi gerektigine iligkin genel bir goriis birligi bulunmaktadir. Bununla birlikte,
halen stiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit
bulunmamasi durumunda, PKG‘in semptomlarin baslamasinin iizerinden 12 saatten
daha uzun bir siire ge¢mis hastalarda da yararli olup olmadigi konusunda goriis
birligi bulunmamaktadir. Semptom baslangicindan 12 ile 48 saat sonra israrci
semptomlar1 olmaksizin bagvuran 347 STEMI‘li hastanin incelendigi randomize bir
calismada PKG*‘in miyokardin anlamli 6l¢iide kurtarilmasiyla baglantili oldugunun

gosterilmesi, bu gibi hastalarda invazif strateji uygulanmasini belli OSlgiide
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desteklemektedir; bununla birlikte bu hastalarda klinik sonlanimlar daha iyi degildir
(60). Semptomlar basladiktan sonra 12 ile 24 saat arasinda ve muhtemelen 60 saatte
kadar gelen hastalar, agrilar1 olmasa ve stabil hemodinamik duruma sahip olsalar da,
erken koroner anjiyografiden ve olasi PKG*den yarar gorebilir (61).

Kronik total okliizyon (KTO) terimi, girisimsel kardiyoloji alaninda, genelde
1-3 aydan fazla bir siiredir tamamen tikali olan (distal TIMI 0 akim) bir koroner
arteri tamimlamakla birlikte, ger¢ek KTO‘larin anjiyografik ya da klinik kanitlar
dahilinde 3 ay ve daha uzun bir siiredir tam tikali lezyonlar oldugu kabul
edilmektedir. Damarin distal kisminin tamamiyla goriilemedigi, az miktarda (TIMI
1) akim ile dolan fonksiyonel okliizyonlar i¢in de ayn1 terim kullanilmaktadir.

Genel olarak bir KTO‘da rekanalizasyon i¢in kabul edilen endikasyonlar
sunlardir: Uygun bir medikal tedaviye karsin halen siiregelen ciddi anjinal gogiis
agrisi, Ozellikle canli oldugu diisiinlilen ve gosterilebilen genis bir miyokard alani
varliginda en 6nemli endikasyonlardan birini olusturur. Uzun dénemde hibernasyon
gosteren miyokardin revaskiilarizasyonuyla sol ventrikiil kontraktilitesinin
diizelebilecegi ve bu durumun prognoza olumlu etkisi olabilecegi, tikali olan damar
acikligmin ileride diger bolgelere kollateral akim kaynagi olusturabilecegi
diisiiniildiginde de KTO girisimi uygun olarak diistliniilebilir.

Semptomlarin baslangicindan 3 ile 28 giin sonra enfarktiisle ilgili tikali bir
damar saptanan 2166 stabil hastanin incelendigi OAT (Occluded Artery Trial)

caligmasinda, PKG ile klinik sonlanimda diizelme olmamistir (62).
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Tablo5: ESC kilavuzuna gore PKG ile ilgili oneriler

Endikasyon FMC’den sonra Sinif Diizey
gecen siire

Primer PKG

<12 saat gogiis agrisi/rahatsizligi + Miimkiin oldugu I A

devam eden ST segment yiikselmesi  kadar ¢abuk ve ne

veya daha 6nce gosterilmemis olan olursa olsun

sol dal blogu olan hastalarda tavsiye =~ FMC‘den sonra

edilir. <2saat i¢inde

>12 saat goglis agrisi/rahatsizlig + Miimkiin oldugu Ila C

devam eden ST segment ylikselmesi ~ kadar ¢abuk
veya daha 6nce gosterilmemis olan

sol dal blogu olan hastalarda tavsiye

edilir.

>12 saat ve <24 saat + devam eden Miimkiin oldugu Ib B
ST segment yiikselmesi veya daha kadar ¢abuk

once gosterilmemis olan sol dal blogu

olan hastalarda diisiintilebilir.

Fibrinoliz sonrasinda PKG

Basarili fibrinoliz (gogiis 24 saat icinde I A
agrisi/rahatsizliginin ve ST segment

yiikselmesinin kaybolmasi) ve

sonrasinda rutin hizli PKG endikedir.

Fibrinolizin basarisiz oldugu Miimkiin oldugu lla A
hastalarda kurtaric1 PKG kadar cabuk

distiniilmelidir.

Elektif PKG/KABG

Anjina/pozitif provokatif testlerin I B
gosterilmesinden sonra endikedir.

Tam gelismis Q dalgali Ml olan >24 saat sevk Il A
hastalarda ve daha fazla iskemi edilen hastalar

semptom/belirtilerinin bulunmadigi
hastalarda veya enfarktla iliskili
bolgede canlilik kanitinin olmadigi
hastalarda tavsiye edilmez.

2.3.6. No-reflow fenomeni

Reperfiizyon tedavisinde gelismeler ve epikardiyal akim saglanmasina
ragmen STEMI’ de esas amag¢ miyokardiyal perfiizyonun yeniden saglanmasidir.

Miyokard perfiizyonu i¢in okliide arterde akimin yeniden restore edilmesi gereklidir.
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Bununla beraber TIMI III koroner akim saglanan bircok hastada yeterli
mikrovaskiiler perfiizyon saglanamamaktadir. Anjiyografik olarak disseksiyon,
trombiis, spazm veya yliksek dereceli rezidiiel stenoz gibi faktorler olmadan koroner
akimin aniden kesilmesi (TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) 0-1) “no-
reflow” olarak kabul edilirken akimda daha az bozulma (TIMI 2) genellikle yavas
akim olarak tanimlanir (63). Normal miyokardiyal perfiizyonun saglanmasina iki
onemli neden engel teskil etmektedir. Bunlardan birincisi no-reflow fenomenidir.
Ikinci neden ise reperfiizyon hasaridir (64).

No-reflow fenomenine neden olan distal mikrovaskiiler yatagin
obstriiksiyonu, trombosit mikroembolileri ve kiiciik trombiisler nedeni ile
olugmaktadir. Fibrinolitik tedavi ile piht1 bagimli trombinin ac¢iga c¢ikmasi
mikroembolilerde artis gézlenmektedir. Trombin gii¢lii bir trombosit agonistidir.
Ayrica mikrovaskiiler yatakta spazm olusabilmektedir. Ozellikle aktive olmus
trombositlerden salinan seratonin ve tromboksan A2 mikrovaskiiler spazmdan
sorumlu tutulmaktadir. Epikardiyal koroner okliizyonun giderilmesine ragmen bazi
hastalarda kan akimi yavaslayabilir veya hi¢ olmayabilir. Koroner kan akimi
paternini tanimlamak icin kullanilan TIMI akim siiflamasi yontemi ile miyokard
perflizyonundan ziyade epikardiyal kan akimi degerlendirilmektedir. Bu siniflamaya
gore:

TIMI 0: Distal akim, perflizyon yoktur.

TIMI 1: Distal akim var ancak distal koroner yatak tam dolmuyor:
penetrasyon var, perfiizyon yoktur.

TIMI 2: Kontrast madde distal koroner yatagi tam olarak dolduruyor, ancak
opak maddenin dolus ve yikanmasi normal koroner artere gére daha yavastir.

TIMI 3: Kontrast maddenin distal koroner akimi doldurma ve yikanma hizi

normal koroner arter ile aynidir.

TIMI akim siniflamasinin degerlendirilmesinde filmi okuyanlar arasinda
belirgin uyum sorunu oldugu igin TIMI kare (frame) sayist (TKS) yonteminin
kullanilmasinin daha dogru olacagi ileri siiriilmektedir. Bu yontemde opak maddenin
koroner artere girisinden belirli distal alanlara ulagsmasina kadar gecen kare sayisi
hesaplanmaktadir.

Diger bir anjiyografik yontem miyokardiyal “blush grade” (MBG) ile
anjiyografide tek tek goriintiilenemeyen kii¢iik damarlarin opak madde ile kontrast

yogunluguna gore goriintiilenmesi degerlendirilir.
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MBG 0: Kontrast tiillenmesi yok

MBG 1: Kontrast tiillenmesi minimal

MBG 2: Kontrast tiillenmesi orta derecede

MBG 3: Kontrast tiillenmesi normal bolge ile ayni

Reperfiizyon sonrasi doku perfiizyonunun gerceklesmesine engel olan yapisal
ve fonksiyonel mikrovaskiiler degisikliklerle karakterize olan no-reflow’un
mekanizmasi ve tedavisi hakkindaki bilgilerimiz sinirlidir. No-reflow’u 6nlemenin
en etkili yolu miyokard iskemisini en kisa siirede gidermek ve etkin anti-iskemik

tedaviyi saglamaktir.

2.3.7. Antiplatelet tedaviler

Aspirin:  Antitrombosit tedavi uygulamasi miyokardiyal doku diizeyinde
perflizyonun saglanmasi, distal mikroembolilerin onlenmesi agisindan Onemlidir.
ISIS 2 (The Second International Study of Infarct Survival) caligmasinda
streptokinaz ile birlikte erken aspirin tedavisinin, inkar edilemez faydalar
gosterilmistir (67). Bu calismada aspirin ile randomize edilen hasta grubunda 35
giinliik mortalite kontrol grubuna goére %23 oraninda azalmistir. Aspirin alerjisi
olmayan hastalara 300 mg ¢ignenebilir aspirinin oral yiiklemesi sonrasinda 75-162
mg idame dozu verilmesi Onerilmektedir. Aspirin i¢in pek az kontrendikasyon
vardir, ancak asir1 duyarlilik Oykiisii, aktif gastrointestinal kanama, pihtilasma
bozukluklar1 Oykiisii ya da siddetli karaciger hastaligi bulunan kisilere aspirin
verilmemelidir. Astimli hastalarda aspirin seyrek olarak bronkospazmu tetikleyebilir.
Oral yoldan alinmas1 miimkiin degilse, bir secenek de 250-500 mg dozunda aspirinin
1.v. yoldan uygulanmasidir, ancak bu stratejinin daha iistiin olduguna iligkin veri
bulunmamaktadir.

Klopidogrel: Bir tienopiridin tiirevi olan klopidogrel ADP ile indiiklenmis
trombosit agregasyonunu inhibe eden inaktif bir 6n ilagtir. PKG uygulanmakta olan
biitiin STEMI hastalarina elden geldigince gabuk klopidogrel uygulanmalidir. Ilaca
yiikleme dozu olarak en az 300 mg ile baglanir, ancak 600 mg‘lik yiikleme dozuyla
trombosit kiimelesmesi daha hizli ve daha giiglii inhibe edilmektedir (65,66). Bunun
ardindan giinliik doz olarak 75 mg ile devam edilmelidir. COMMIT ve CLARITY-
TIMI 28 calismasinin sonuglar1 uyumlu bulunmustur. Klopidogrelin akut Mi’de,

fibrinolizisi 1yilestirmekten ¢ok damarin tekrar tikanmasini 6nleyerek veya trombosit
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aktivasyonunun mikrovaskiiler etkilerini sinirlayarak olumlu etki gosterdigi
distiniilmektedir.

Prasugrel ve Ticaglerol: Prasugrel, tienopridin grubunda ADP reseptor
inhibitoriidiir. Ticagrelor, tienopridin olmayan ve direkt etkili bir ADP reseptor
inhibitoriidiir. Ayrica etkisi ¢ok hizli (2 saat) baglar ve hizli (12 saat) kaybolur.
Prasugrel, hizli etkili ve gii¢li bir trombosit ADP inhibitoriidiir. Etkinlik ve
giivenirligi TRITON (Trial to Assess Improvement in Therapeutic Outcomes by
Optimizing Platelet Inhibition with Prasugrel) c¢alismasi ile test edilmistir. Bu
calismada perkutan coroner girisim planlanan orta ve yiiksek riskli akut koroner
sendrom olan 13.608 hasta aspirin ve prasugrel (60 mg yikleme ve 10 mg/giin
devam dozu) ile aspirin ve clopidogrel (300 mg yilikleme ve 75 mg/giin devam dozu)
karsilastirilmistir. Birinci sonlanma noktast olan kardiyovaskiiler 6liim, o6limciil
olmayan MI veya inme aspirin ve prasugrel grubunda belirgin olarak daha diisiik
bulunmustur (%9,9°a karsilik %12,1; p=0,001).

Ancak, aspirin ve prasugrel grubunda kanama oranit anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. Biiyiikk kanama (%2,4’e karsin %1,8; p=0,03), hayat1 tehdit
eden kanama (%1,4 ve %0,9; p=0,01) ve 6liimciil kanama (%0,4 ve %0,1; p=0,002).
Ek olarak aspirin ve prasugrel alan grupta anlamli derecede transflizyon gerekmistir
(%4’e karsin %3; p=0,001). Artmis kanama riski, aspirin ve prasugrel verilen grupta
birgok alt grup analizlerinin yapilmasina neden olmugstur. Gegici iskemik atak ya da
inmeli hastalarda net olarak zararl oldugu gosterilmistir.

Ticagrelor, direkt etkili ADP reseptor inhibitoriidiir. Cok hizli etki
baslangicina (2 saat) sahiptir ve 12 saat i¢inde de etkisi biter. Clopidogrel ile
kiyaslandiginda ¢ok daha gii¢lii inhibisyon yapmaktadir. Etkinlik ve giivenirligi
PLATO (Platelet Inhibition and Clinical Outcomes) ¢alismasi ile test edilmistir. Akut
koroner sendromu olan 18.624 hasta ticagrelor (180 mg yiikleme dozu ve 90
mgx2/giin devam dozu) ve aspirin ya da clopidogrel (300-600 mg yiikleme dozu ve
75 mg/glin devam dozu) ve aspirin almiglardir. Birincil sonlanma noktasi olan
vaskiiler 6liim, MI veya inme, ticagrelor grubunda anlamli derecede diisiik (%9,8’e
karsilik %11,7; p=0.001) bulunmustur. Ek olarak ticagrelor grubunda herhangi bir
nedenden dolay1 6liim orani ¢ok diisiik (%4,5°a karsilik %5,9; p=0,001) saptanmustir.
Ticagrelor grubunda biiylik kanama anlamli derecede daha yiiksek (%4,5’a karsilik
%3.,8; p=0.03) bulunmustur. Ayrica bagka yan etkiler de ticagrelor gurubunda daha

fazla goriilmiistiir.
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GP IllIb/llla antagonistleri: GP IIb/Illa inhibitorleri AMI' da trombolitik
tedaviyle kombine kullanilmasin1 Gold ve arkadaslar1 ilk deneyen gruplardan oldu
(68). On duvar enfarktiisii'yle acil servise basvuran 13 hastada, infarkta yol acan
damarin tikali oldugu gézlendikten sonra abciximab baslanmistir. Yedi olguda baska
bir miidahaleye gerek kalmadan damarin a¢ildigi goézlendi (69). RAPPORT
calismasinda, akut MI geciren 483 hasta, primer anjioplasti esnasinda ve sonrasinda
abciximab' veya plaseboya randomize edildi (70). Bilesik sonug¢ noktalar olan 6liim,
MI, acil revaskiilarizasyon 7. giinde abciximab alan grupta anlamli derecede azalmis
bulundu (%8.3 ve %3.3, p= 0.015). PARADIGM c¢alismasinda semptomlar
bagladiktan 12 saat i¢inde, ST elevasyonlu hastalar streptokinaz veya tPA aldi (71).
Calisma sonuglar1 lamifiban alan hastalarda reperfuzyonun daha g¢abuk ve tam
oldugunu gosterdi. TIMI 14 c¢alismasi, ST elevasyonlu MI geciren 900 hastada,
abciximab, tPA, ve abciximab arti azaltilmis doz trombolitik tedavilerini
karsilagtirildi. Caligmada primer sonug nokta koroner anjiografide TIMI Il ve TIMI
I1I akim dereceleri olarak belirlendi. 60. dakikada tPA alan hastalarin sadece % 43"t
TIMI III akim gosterirken, tPA ve abciximab alan hastalarda bu oran % 77'ye ¢ikti
(72).

GUSTO V c¢alismasi, ST elevasyonlu MIl'da GP Ilb/llla inhibit6r tedavisini
degerlendiren en biiyiik ¢aligma olup, yeni yayinlanan sonuglar1 biiyiik ilgi uyandirdi
(73). Bu galismada semptomlarin baglamasindan sonra ilk 6 saat igerisinde hastaneye
bagvuran ve ST elevasyonlu MI teshisi konulan toplam 16.588 hasta, standart doz
reteplaz (30 dakika arayla, iki 10 unitelik enjeksiyon, hasta sayisi: 8260) veya tam
doz abciximab ve yar1 doz reteplaz (hasta sayisi: 8328) arasinda randomize edildi.
Sonug olarak, reteplaz ve abciximab kombinasyonu 30 giinliik mortaliteye etki
etmezken, rekiirren iskemi, tekrar M1 ve acil revaskiilarizasyon riskini azaltt1.

Calismalarin incelendigi sistematik bir derlemede absiksimab ile 30 giinliik
mortalitenin %32 azaldigi, buna kashlik kanamali inme ve major kanama riskinin
yiikselmedigi gosterilmistir (74). Absiksimab infarkt ile iligkili damarlarin agiklig
tizerinde anlamli bir etki yapmamistir ve planlanan bir PKG girisiminin 6ncesinde
uygulanmasinin kateter laboratuarinda uygulanmasina {istiin olmadig1 belirlenmistir.
Bununla birlikte, PKG 6ncesinde optimal klopidogrel tedavisi uygulanan STEMI

hastalarinda absiksimab ile ek yarar saglanip saglanmadigi heniiz bilinmemektedir.
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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.

2.3.8. Antikoagiilasyon

Antikoagiilasyon secenekleri arasinda GP IIb-Illa inhibitdrii ile bir likte UFH
60 1U/kg i.v. bolus veya GP llb-Illa inhibit6rii olmadan UFH 100 IU/kg i.v. bolus ve
bivalirudin 0.75 mg/kg ve bunu takiben 1.75 mg/kg/saat yer almaktadir. Birkag
istisna disinda (SV anevrizmasi ve/veya trombusu, AF, uzun siireli yatak istirahati,
kilif ¢ikarilmasinin ertelenmesi) STEMI i¢in yapilan PKG sonrasinda antitrombinler
kesilebilir.

Kisa siire once yapilan bir ¢aligmada bivalirudin monoterapisinin UFH+ GP
I1b-111a inhibitoriine alternatif olabilecegi one siiriilmistiir. Ciddi kanama oranlarinin
anlamli derecede daha diisiik olmasinin net klinik sonug yararina yol agmasi kanama
riski yiiksek STEMI hastalarinda bivalirudinin tercih edilebilecegini gostermektedir.
HORIZONS RKC‘nin bir yillik sonucu UFH ve GP IIb-Illa inhibitoriine kars
bivalirudin monoterapisinin yararli etkisini dogrulamistir. Bivalirudin monoterapisi
ile trombotik komplikasyonlarin daha sik goriildiigii primer PKG‘in erken fazindaki
belirsizlik siirmektedir. Ancak, muhtemelen ge¢ hastane dist stent trombozlarinin
tersine akut hastane icin stent trombozlarina hemen miidahale edilmesine baglh
olarak bunun uzun dénemli klinik sonug iizerinde bir etkisi bulunmamastir.

STEMI hastalarinda primer PKG ortaminda fondaparinuks UFH‘den asagi
bulunmustur (OASIS-6 ¢aligmasi) (75).
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Tablo 6: STEMI hastalarinda miyokardiyal revaskiilarizasyonda antitrombotik
tedavi Onerileri

Antiplatelet tedavi Sinif Dilzey
ASA I B
Klopidogrel (mimkiin oldugunda 600 mg ylkleme I C
dozuyla birlikte)

Prasugrel I B
Tikagrelor I B

GPllb-llla antagonistleri
(yuksek intrakoroner trombus yiki kaniti bulunan hastalarda)

Absiksimab lla A
Eptifibatid lla B
Tirofiban llb B
Upstream GPllb-Illa antagonistleri 1] B
Antikoagiilasyon

Bivalirudin (monoterapi) I B
UFH I C
Fondaparinuks 1] B

2.3.9. Onerilen diger medikal tedaviler
2.3.9.1. Beta blokerler

STEMI hastalarindaki faydalart ¢ok iyi bilinmektedir. Eldeki ¢alisma
sonuglarinin tamaminda STEMI’den sonra iyilesen ve herhangi bir kontrendikasyon
bulunmayan biitiin hastalarda b-blokerlerin  siirekli  kullanilmas:  gerektigi
goriilmektedir.f-bloker kullanimina ait 6neriler su sekildedir:

Sif I tavsiyeler:

1. Kalp yetmezligi ve diisiikk output bulgular1 olan, kardiyojenik sok i¢in
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 astimi olanlar)
haricindeki biitiin hastalara ilk 24 saat i¢inde oral B-bloker baglanmalidir (kanit
diizeyi B).

2. Ilk 24 saat iginde erken kontrendikasyonlar1 olan hastalarda sekonder
koruma amagli B-bloker baglanmasi tekrar degerlendirilmelidir (kanit diizeyi C).

3. Orta ve agir kalp yetmezligi olan hastalarda sekonder koruma amagli

olarak kademeli titrasyon programu ile B-bloker verilmelidir (kanit diizeyi B).
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Sinif [la tavsiye:

1. STEMI ile basvuran ve hipertansif hastalarda 1.V. b-bloker uygulanabilir
(Kalp yetmezligi ve diisiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok i¢in yiliksek riskli
olan hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn iizerinde olan, 2. veya 3. derece AV blogu
olan, aktif astimi1 olanlar harig) (kanit diizeyi B).

Sif III tavsiye:

1. Kalp yetmezligi ve diisiikk output bulgular1 olan, kardiyojenik sok igin
yiiksek riskli olan hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn iizerinde olan, 2. veya 3. derece

AV blogu olan, aktif astim1 olanlarda B-blokerler uygulanmamalidir.

2.3.9.2. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve Anjiyotensin-I1
reseptor blokerleri

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri MI sonrasi sol ventrikiil
(SV) sistolik islevi azalmis (klinik kalp yetersizligi ile birlikte veya degil) olan
hastalarda yeniden bi¢cimlenmeyi azaltma ve sag kalimi iyilestirmede yararlidir. ACE
inhibitorlerinin anti-aterojenik etkilerini gdstermek ana amaciyla yapilan biiyiik
calisilmalarin meta analizinde, 4 yil sonunda Oliim riskinde %14 azalma
gosterilmistir.

ACE inhibitorlerinin kullanimui ile ilgili neriler:

1. ACE inhibitdrleri, SVEF <%40 olan hastalarda ve diyabetik, hipertansif ve
KBY varsa, kontrendikasyon bulunmadig siirece, uzun dénemde kullanilmalidir (I-
A).

2. ACE inhibitorlerinin iskemik olaylarin yinelemesinin 6nlenmesi i¢in tim
diger hastalarda uygulanmasi diisiiniilmelidir (ITa-B).

3. Etkinligi kanitlanmis ilaglar ve dozlar 6nerilmektedir (IIa-C).

STEMI’de ACE inhibitorlerine alternatif ARB’ler iki ¢alismada
degerlendirilmistir. OPTIMAAL c¢alismasinda losartan (50 mg) tedavisinin
kaptoprile (giinde ti¢ kez 50 mg) istiin oldugu ya da daha az etkili olmadig:
gosterilememistir (76). Tersine, VALIANT c¢alismasinda tek basina valsartan (giinde
iki kez 160 mg), tam doz kaptopril (giinde ii¢ kez 50 mg) ya da bu iki ilacin birlikte
kullanilmas: (giinde iki kez 80 mg ve giinde iic kez 50 mg) karsilastirilmistir. Ug
grupta mortalite benzer diizeydedir, ancak kaptopril grubunda tedavi daha sik yarida
birakilmistir (77). Dolayisiyla, ACE inhibitorlerini tolere edemeyen ve klinik kalp
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yetersizligi bulgulari saptanan ve/veya EF %40 olan hastalarda bu g¢alismada
uygulanan dozlarda valsartan tedavisi ACE inhibitorii tedavisine bir alternatif
olusturmaktadir.

ARB‘ler, ACE inhibitorlerini tolere edemeyen ve/veya kalp yetersizligi veya
SVEF <%40 olan MI hastalarinda kullanilmalidir (I-B).

2.3.9.3. Aldosteron reseptor antagositleri

Sonuglar STEMI sonrasinda kalp yetersizligi gelisen ve EF degeri %40°1n
altina diisen ya da diyabetli hastalarda, kreatinin degerinin erkeklerde 2.5 mg/dL’nin
altinda, kadinlarda ise 2.0 mg/dL’nin altinda olmasi ve potasyum degerinin <5.0
mEg/L olmast  kosuluyla, aldosteron blokaji iizerinde durulabilecegini
diistindiirmektedir. Rutin olarak serum potasyum degerinin izlenmesi gerekmektedir
ve diger potansiyel potasyum tutucu ilaglarla birlikte uygulanirken 6zel bir dikkat

gosterilmelidir.

2.3.9.4. Lipid profili ile ilgili girisimler

Birka¢ calismada koroner kalp hastaligi bulunan kigilerde yeni iskemik
olaylarin ve mortalitenin 6nlenmesinde uzun siireli statin tedavisinin yararlar
tartismasiz bir bigimde gosterilmistir. ESC’nin Dordiinci Ortak Gorev Grubu ve
diger dernekler tarafindan belirlenen enfarktiis sonrasina iliskin hedefler soyledir:
total kolesterol i¢in 175 mg/dL (4.5 mmol/L); eger miimkiinse 155 mg/dL (4.0
mmol/L); LDL kolesterol i¢in ise 100 mg/ dL (2.5 mmol/L), eger miimkiinse 80
mg/dL (2.0 mmol/L). Statinleri tolere edemeyen ya da kontrendikasyon bulunan
hastalarda diger lipid disiirticii tedavilerin kullanilmast uygun olabilir. Gemfibrozil
(bir fibrat) ile yiiriitilen bir ¢alismada, daha once enfarktiis gecirmis hastalardan
HDL kolesterol diizeyi <40 mg/dL (1.04 mmol/L) olmasina karsin, LDL kolesterol
diizeyi <140 mg/dL (3.6 mmol/L), trigliserid diizeyi ise <300 mg/dL (7.7 mmol/L)
olanlarda gemfibrozil tedavisi yararli sonug vermis ve koroner arter hastaligindan
Olim, Olimciil olmayan enfarktiis ve inme bilesik son noktasinda %24 azalma
saglanmistir (78). Barsaktan kolesterol emilimini azaltan bir bilesik olan ezetimib
LDL kolesterol (ve CRP) diizeyini diisiirmektedir, ancak giiniimiizde bu ilacin
STEMI sonrasinda sagkalan hastalarda kullanilmasini destekleyen klinik veriler

bulunmamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil servisine, 2009-
2012 tarihleri arasinda bagvurmus olan ve akut STEMI olarak degerlendirilen 200
olgu retrospektif olarak incelendi. Hastalarin koroner anjiografi ve anjiyoplasti islemi
6F (French), 7F ve 8F kateterler kullanilarak (Innova, GE, model num.5127984
cihazinda) femoral yoldan yapildi. Koroner anjiyografiler kalitatif olarak en az iki
kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Tiim anjiyografik Sl¢iimler diyastolde yapildi.
Islem basarisi; rezidiiel darlik <%20, Thrombolysis in Myokardial Infarction (TIMI)
akim 3 olmast ve Olim olmamasi olarak tanimlandi. Hastalarin semptom
baslangicindan itibaren anjiyoplasti islemine kadar olan transfer parametreleri,
CABG, PKG oykiisii, KKY, diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara
kullanimi, aile oykiisti 6zellikleri kaydedildi. Hastanemiz acil servis bagvurusundan
katater laboratuarinda balon sisirilmesine kadar gegen siire kapi-balon siiresi, ilk
hastane bagvurusundan balona kadar gecen siire total kapi-balon siiresi, agri
baslangicindan balona kadar gegen siire ise agri-balon siiresi olarak tanimlandi.
Hastalarin acil servise miiracaatlarinda yada servise kabuliinde c¢ekilmis
elektrokardiyografileri (EKG) ozellikleri hasta dosyasi1 ve epikriz bilgilerinden
yararlanilarak ~ kaydedildi. = Hastalarin  hastanemizdeki  ekokardiyografileri;
ekokardiyografi laboratuarinda (Vivid 7 GE, USA cihazinda) yapildi. Hastalarin
hastaneye miiracaati esnasinda alinan gelis CK-MB, CK, kreatinin, iire, HDL, TG,
LDL, Hct, PLT, MPV, RDW, troponin ve pik CK-MB, CK, pik troponin tetkik
sonuclart dosyalarindan ve kayit sistemindeki epikrizlerinden elde edilip
degerlendirmeye alindi.

Istatistiksel analiz: Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) 15.0 programi kullanildi. Sayisal veriler ortalama+tstandart sapma,
kategorik veriler yiizde olarak belirtildi. Iki grup arasinda sayisal degerlerin
karsilagtirilmasinda Student t-testi kullanildi. Tium istatistiksel yorumlarda p

degerinin <0.05 olmas1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Klinik ve demografik ozellikler

Tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, biyokimyasal degerleri Tablo
7’de 6zetlendi. Hastalarin yas ortalamasi1 61,3+12,6 olarak saptandi. Hastalarin %80
(n:160)’ i erkekti. Diabet 57 (%28,5), hipertansiyon 97 (%48,5), aile oykiisii 12 (%6)
hastada mevcuttu. Grubun % 32 (n:64)’ si sigara igmekteydi. Oniki hastada (%6) aile
oykiisii mevcuttu,16 hasta (%8) 6nceden AMI gegirmisti, 6 hastada (%3) onceden
CABG uygulanmisti. Kardiyojenik sok ile basvuran hasta sayist 7 (%3,5) olarak
saptand1. Anteriyor MI ile basvuran hasta sayis1 81 (%40,5) , Killip >2 hasta sayis1
10 (%5) olarak tespit edildi.

Tablo 7: Hastalarin Klinik ve demografik 6zellikleri

Sayi % Ort+SS
Yas 61,3+12,6
Kadin 40 20
Erkek 160 80
Diabet 57 28,5
Hipertansiyon 97 48,5
Aile dyKkiisii 12 6
Sigara 64 32
Angiyoplasti oykiisii 31 15,5
CABG oyKkisii 6 3
AMI 6ykiisii 16 8
Kardiyojenik sok 7 3,5
Killip KLAS >2 10 5
Kardiyak arrest 15 7,5
Stent trombozu ile basvuru 17 8,5
Anterior Mi 81 40,5
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CIHS

[l KADIN
B ERKEK

Sekil 6: Kadin-Erkek dagilim

4.2. Hastalarin biyokimyasal degerleri

Hastalarin bagvuru CK-MB(U/I) deger ortalamasi 48,4+68,7, zirve CK-MB
(U/1) deger ortalamas1 216,5+203, bagvuru Troponin (ng/ml) ortalamasi 7,4+24,5 olarak
tespit edildi. Tiim degerler Tablo 8’ de 6zetlendi.
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Tablo 8: Hastalarin biyokimyasal degerleri

Ort£SS
Kabul kreatinin(mgr/dl) 1,06+0,78
Taburculuk kreatinin(mgr/dl) 1,02+0,47
Kabul CK-MB (U/I) 48,4+68,7
Zirve CK-MB 216,5+£203
Kabul Troponin(ng/ml) 7,4+24.5
Total kolesterol(mgr/dl) 170,3+41,8
LDL-kolesterol(mgr/dl) 104,4+35,2
HDL-kolesterol(mgr/dl) 39,1+10,7
Trigliserit(mgr/dl) 141,2+87,2
Glukoz(mgr/dl) 177,5+82,8
Lokosit (103/ul) 11,5+4,9
Hemaoglobin (gr/dl) 13,9+7,4
Trombosit (103/ul) 280,7+250,6
Ortalama trombosit hacmi (fL) 7,9+1,4
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4.3. Hastalarin anjiyografik ve girisimsel 6zellikleri

Hastalarin anjiyografik ve girisimsel oOzellikleri Tablo 9° da ozetlendi.
Infarktiisle iligkili arter 83 (%41,5) hastada LAD olarak saptandi. Cok damar
hastaligi 94 (%47) hastada mevuttu. Elliiki hastada (%26) lezyon proksimal
segmentteydi. Hastalarin 38 (%19)’ inde bazal TIMI 2/3 akim vardi. Tiim hastalar
600 mg klopidogrel yilikleme dozu almisti. Hastalarin 48’ ine (%24) tirofiban
inflizyonu baslanmisti. Final TIMI akim 2/3 hasta sayis1 197 (%98,5) olarak

saptandi.
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Tablo 9: Hastalarin anjiyografik ve girisimsel 6zellikleri

Say1 % Ort£SS
Sorumlu lezyon
Sol 6n inen arter 83 415
Sirkumfleks arter 26 13
Sag koroner arter 90 45
Diger 1 0,5
Cok damar hastaligi 94 47
Proksimal lezyon 52 26
Tirofiban kullanimi 48 24
Bazal TIMI akim dercesi
0-1 162 81
2 30 15
3 8 4
Final TIMI akim dercesi
0-1 3 15
2 23 11,5
3 174 87
Klopidogrel (600 mg) 200 100
Balon 22 11
Predilatasyon ile stent 130 65
Direkt stent 48 24
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4.4. Hastalarin transfer parametreleri

Hastalarin 36’ sinin ( %18) ilk hastane bagvurusunu ambulans ile yaptigi
goriildi. Yetmis hastanin (% 35) ilk olarak PKG yapilamayan bir merkeze
basvurdugu ve bu hastalarin merkezimize transfer siiresinin ortalama 73,9+62,5
dakika oldugu tespit edildi. Agri-ilk hastane basvuru siiresi ortalama 123,1+109,7
dakika, kapi-balon siiresi ortalama 52,1+23,7 dakika olarak saptandi. Ozellikler
Tablo 10’ da 6zetlendi.

Tablo 10: Transfer parametreleri

Say1 % Ort£SS
Ambulans ile bagvuru 36 18
Agri-ambulans arama siiresi 53,6+56,9
Agri-ilk hastane basvuru stiresi 123,1+109,7
Hastanelerarasi transfer edilen hasta sayisi 70 35
Hastaneler arasi transfer siiresi 73,9+62,5
Kapi-balon siiresi 52,1£23,7
Agri-balon stiresi 258,3+164,5
Total kapi-balon siiresi 127,8+75,1

Toplam agri-balon siiresi kadinlarda daha yiiksek tespit edildi p(0,049).
Ortalamalar Tablo 11’ de gosterildi.

Tablo 11: Kadin ve erkeklerde ortalama agri-balon siiresi

Kadin Erkek P degeri

Agri-balon siiresi(dk) 336 223 0,049

39



Ambulans ile bagvuran hastalarda toplam agri-balon siiresi ortalamasi 200,3
dakika bulundu. Bu deger kendi imkanlar ile acil servislere basvuran hastalarda

ortalama 273,4 dakikadir (Tablo 12).

Tablo 12: Ambulas ile bagvuran hastalarda ortalama agri-balon siiresi

Ambulans Ozel arag P degeri

Agri-balon siiresi(dk) 200,3 273.4 0,192

4.5. Hastane i¢i olaylar
Hastane igi olaylar Tablo 13’ de 6zetlendi.

Tablo 13: Hastalarda hastane igi olaylar

Say1 % Ort+£SS
Yatis siire (gilin) 5,2+1,6
Mortalite 14 7
Tekrarlayan enfarktiis 2 1
Aritmik komplikasyon 7 3,5
Mekanik komplikasyon 2 1
Intra aortik balon pompasi 3 1,5
Onemli kanama 2 1
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5. TARTISMA

Miyokard Infarktiisii 6liimlere veya yasam kalitesinin bozulmasina yol acan
onemli bir halk sagligi sorunudur. Koroner yogun bakim {initelerinin 1960’larda
kurulmasi, daha sonra da intravenoéz fibrinolitik tedavinin, daha fazla aspirin
kullanimmin ve PKG’lerin gelistirilmesi ile MI mortalitesinde azalma saglanmustir.
Ancak, hala MI mortalitesinin toplumda %15-20 arasinda oldugu diisiiniilmektedir
(79). Cogu hastada altta yatan neden koroner aterosklerozdur. Hastaligin yaygmligi
ve ciddiyeti goz Oniine alindiginda tam1 ve tedavideki ortaya ¢ikacak her yeni
geligsmenin etkileri olumlu olacaktir.

AMI sonras1 6liim ve kotii prognozun baslica belirleyicisi meydana gelen
myokardiyal nekrozun yaygmligidir. AMI seyrinde miyokardiyal nekroz gelisiminin
nedeni uzun siiren iskemidir. STEMI tedavisinin en énemli asamas1 miyokardiyal
kanlanmanin miimkiin olan en kisa siirede tekrar saglanmasidir. Semptomlarin hasta
ya da hasta yakini tarafindan algilanmasi ve hastanin erken donemde acil servise
ulastirilmasi, uygun tedavinin zamaninda yapilmasin1 ve STEMi‘ye bagl morbidite
ve mortalitenin azaltilabilmesini saglamasi acisindan tedavide onemli bir basamagi
teskil etmektedir. STEMI’ ye bagli mortalite klinik yogunlugun yiiksek ve girisimsel
islem sayilarmin fazla oldugu hastanelerde daha diisiiktiir. Kardiyoloji uzmanlarinin
tedavi etmedigi hastalarda mortalite daha yiiksektir(80). Amerikan Kalp
Koleji/Amerikan Kalp Dernegi (ACC/AHA) kilavuzlari, primer PKG* nin yilda >75
elektif ve STEMI icin en az 11 girisim uygulayan operatorler tarafindan yillik is
hacmi >400 elektif ve >36 primer PKG olan kuruluslarda uygulanmasi gerektigini
ifade etmektedir (81).

Oliim agisindan yiiksek riskli AMI hastalarmin erken dénemde tespiti
uygulanacak tedavi stratejisinin se¢iminde dnem tagimaktadir. Bazi demografik ve
klinik 6zelliklerin infarktiis mortalitesini artirdigi bilinmektedir. Bu konuda yapilmis
caligmalarin en 6nemlilerinden olan TIMI II ¢alismasinda, ST elevasyonlu miyokard
infarktlisii tanis1 ile tedavi uygulanan 3339 hastada, 6 haftalik mortaliteyi 8
degiskenin artirdigir gosterilmistir (82). Bu degiskenler: 70 yas ve {listii olmak,
gecirilmis infarktiis varligi, anterior AMI veya sol dal blogu varhigi, atriyal
fibrilasyon, akciger alanlarinin 1/3°den fazlasinda ral duyulmasi (Killip siniflamasz),

hipotansiyon ve tasikardi, kadin cinsiyet ve diabetes mellitus (DM) olmasadir.
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Giincel kilavuzlar hastane oncesi naklin 30 dakikadan az olmasimi
onermektedir. ACC/AHA nin Kasim 2008’de yayimladigi performans olgiitleri ve
reperfiizyon tedavisi raporunda, PKG i¢in gevre hastanelerden nakledilen hastalarda,
cevre hastanedeki giris ve ¢ikis zamani (giris-¢ikis) ve o hastanedeki giris ile PKG
arasindaki zamanlar da (ilk kapi-balon) 6lgiit olarak belirlenmistir. Ayrica, kapi-
balon siiresi yerine, cihazin (balon, stent, trombektomi gibi) ilk kullanildig1 ana dek
gegen siirenin (kapi-ilk cihaz) 6lgiilmesi onerilmistir (83). DANAMI-2 ve PRAGUE-
2 calismalarinda kapi-balon siireleri 26 dakika, PKG i¢in hastanelerarasi nakil
sirastyla 32 ve 48 dakikadir; ABD’deki ME ulusal kayitlarinda ise bu siireler
sirastyla 53 ve 120 dakika olarak bildirilmistir (84,85).

Calismamizda elde ettigimiz verilere bakildiginda, hastaneler arasi transfer
stiresinin 73 dakika oldugu goriildii. Bu siire c¢ok ileri diizeyde organizasyonlarin
saglandigit DANAMI-2 ve PRAGUE-2 galismalarindan daha fazla olmasina ragmen
ABD’ de yapilan bir ¢ok ¢alismaya kiyas edildiginde daha makuldiir. Fakat bu
slirenin, total-kap1 balon siiresinin 127 dakika oldugu gbz Oniine alindiginda, daha
asagilara ¢ekilmesi zorunludur.

Hastanemiz ortalama kapi-balon siiresi 52 dakika olarak tespit edildi. Cevat
Kirma ve arkadaslarinin Tirkiye’ de 2011 yilinda yapmis olduklari 1625 hastanin
dahil edildigi retsrospektif ¢alismada bu siire ortalama 31,6 dakikadir (86). Yine
Tiirkiye’ de Erkan Ayhan ve arkadaslarmin yaptiklari ¢caligmada bu siire kadinlarda
ortalama 33, erkeklerde ortalama 36 dakikadir (87). Hastanemizde, kapi-balon
siiresinin bu calismalardan daha yiiksek saptanmasi, 6zellikle mesai dis1 saatlerde
bagvuran hastalarin ortalama siiresinin daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir.
Ciinkii mesai dis1 saatlerde anjiyografi cihazinin ¢alistirilmasi, nakil araci ile icapgi
teknik personelin evinden alinmasi gibi faktorler bu siirenin uzamasina neden
olmaktadir.

ST segment elevasyonlu akut miyokard infarktiisiinde gelisebilecek kalp
yetmezligi riskini en aza indirebilecek ve hastalarin mortalite oranlarini azaltabilecek
en onemli tedavi stratejisi acil koroner revaskiilarizasyondur. Cok sayida randomize
kontrollii caligmada reperfiizyon tedavisinin kontrol tedavilere kiyasla infarkt
blytikliglni azalttigi ve erken ile ge¢ donem klinik sonuglarda diizelme sagladig
gosterilmistir. ST segment yiikselmesi veya yeni sol dal blogu olan siiregelen

semptomlarin baslangicindan sonraki 12-24 saat icinde tedavi i¢in bagvuran tiim Mi
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hastalari i¢in reperflizyon tedavisi diisliniilmelidir. STEMI hastalarin yaklasik {icte
biri semptom baslangicindan 12 ila 24 saat sonra bagvurmaktadir.

Calismamizda tespit ettigimiz semptom baslangicindan ilk hastane
basvurusuna kadar gegen silire ortalama 123 dakikadir. Tirkiyede yapilan bir
caligmada bu siire ortalama 171 dakikadir. Kadinlarda toplam agri-balon siiresinin
erkeklerden daha fazla oldugu tespit ettik. Bu siire kadinlarda ortalama 336 dakika,
erkeklerde 233 dakikadir p(0,049). infarktiis sirasinda ¢ok hafif semptomlar veya
yorgunluk gibi spesifik olmayan prodromal semptomlar kadinlarda c¢ok sik
goriilmektedir (88). Bu durum, agri-balon siiresinin kadinlarda erkeklere gére uzun
olmasini da agiklayabilmektedir. Fakat hastalarin, AKS gibi hayat1 tehdit eden ciddi
hastaliklar hakkinda daha fazla bilgi sahibi olmasi, Semptomlarin hasta ya da hasta
yakini tarafindan algilanmasi ve hastanin erken donemde acil servise ulastirilmast,
damar agic1 tedaviye kadar gegen toplam siirenin azalmasinda 6nemli etkenlerdir.

Brahmajee K. Ve arkadaslariin yaptiklar ¢aligmada total kapi-balon siiresi
ortalama 180 dakikadir (89). Total-kap1 balon siiresi ¢alismamizda ortalama 127,8
dakika olarak tespit edildi. Kilavuzlarda erken prezentasyon, genis iskemi, geng hasta
haricinde bu siireni 120 dakika oldugu diistiniildiigiinde hedeften sinirda bir sapma
oldugu goriilmektedir. Ozellikle hastaneler arasi transfer siiresinin azaltilmasiyla, bu
siire 120 dakikanin altina ¢ekilebilir.

Semptom baglangicindan 12 ile 48 saat sonra 1srarct semptomlar1 olmaksizin
basvuran 347 STEMI‘li hastanin incelendigi randomize bir ¢aligma olan BRAVE-2
calismasinda PKG‘nin miyokardin anlamli 6l¢iide kurtarilmasiyla baglantili oldugu
gosterilmis, ancak bu hastalarda klinik sonlanimlar daha iyi olarak tespit edilmemistir.
Semptomlarin baslangicindan 3 ile 28 giin sonra enfarktiisle ilgili tikali bir damar
saptanan 2166 stabil hastanin incelendigi OAT (Occluded Artery Trial) ¢alismasinda,
PKG ile klinik sonlanimda diizelme olmamustir. Bu nedenle, akut olaydan giinler
sonra tam olarak gelismis Q dalgali MI ile bagvuran hastalar arasinda, sadece
tekrarlayan anjinasi ve/veya ortaya konmus rezidiiel iskemisi ve genis bir miyokard
alaninda kanitlanmig canlilig1 olanlar mekanik revaskiilarizasyon i¢in adaydir.

Kilavuzlar MI tedavisinde PKG stratejisinin tercih edilmesini 6nermektedir.
Ancak, PKG yapabilen hastane sayisi kisitli oldugundan, bunun gerceklestirilmesi
zordur. Hastanelerin ¢cogunda PKG merkezleri kurmak da son derece pahalidir. Bu

nedenle, hastalar1 PKG yapabilen hastanelere sevk etmek uygun olabilir.
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Calismamizda 70 hastanin ilk olarak PKG yapilamayan hastaneye
basvurdugu ve bu hastalarin ortalama 73 dakikaklik bir transfer siiresi ile
reperfiizyon tedavisinde gecikmeye maruz kaldigi tespit edildi. Randomize
caligmalar, kilavuzlarda onerilen total kapi-balon siiresine uygun olmak kaydiyla,
MI hastalarinin PKG yapilmayan bir hastaneden primer veya kurtarict PKG icin
baska bir hastaneye nakledilmesinin giivenli ve etkili oldugunu gostermistir (90).
Fakat nakil siirelerinin uzun olmasi nedeniyle miyokard infarktiisii tedavi sistem
organizasyonlari kurulmasi, primer PKG’ye ulasimi hizlandirabilecegi igin giindeme
gelmistir (91,92). Bu sistemler, Mi gegirmekte olan hastalarin acil tip servisleri
protokoliiyle dogrudan PKG yapilabilen hastanelere naklini veya acil hastaneler arasi
nakil diizenlemelerini yaparak hastalik sonuglarinda iyilesmeler saglayabilir. Bu
nakillerin dogru tanilar konularak ve en kisa zamanda yapilabilmesi sistemlerin
hedefidir.

Calismamizda ambulans ile bagvuran hasta sayis1 36 (%18) olarak bulundu.
Schneider ve arkadaslar1 da gogiis agrisi olan hastalarin ancak %42’ sinin acil servise
ambulansla geldiklerini ve bu hastalarin ortalama olarak 6 saat i¢cinde acil servise
ulastiklarini bildirmislerdir (93). Hastalarin ilk hastane basvurusunda ‘112 Acil
Servis’ tercihlerinin arttirilmasi i¢in gerekli egitim programlar1 diizenlenmedlidir.
Ciinkii ¢alismamizda goriildii ki, ambulans ile acil servislere basvuran hastalarda
toplam agri-balon siiresi ortalama 200,4 dakika, kendi imkanlari ile basvuran

hastalarda bu siire ortalama 273.4 dakikadir.

6. SONUC

Ambulans ile bagvurularda, ambulans doktorunun STEMI tanis1 koyma yetisi
olmali ve bu tan1 konuldugunda hasta, imkan varsa ilk olarak PKG yapabilen bir
hastaneye nakledilmelidir. Yine sevk edecek hastanedeki acil doktorunun, EKG
okuma bilgi ve becerisinin yeterli olmasi gerekir. Gerekirse EKG goriintiisiiniin bir
sistem araciligiyla kardiyolog ile aninda paylasilmasi 6nemlidir. Acil doktoru tek bir
telefonla sevk sistemini aktiflestirebilmelidir. PKG yapilmayan hastaneden transfer
plam1 geleneksellesmeli, calisanlarda ‘simdi ne yapacagim’ kaygis1 olmamali,
sistematik bir isleyis olmalidir. Bu da ciddi egitim programlari ile saglanabilir. Bu

egitim programlar1 bolge insanlarini1 da kapsamalidir.
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Sonuglar irdelendiginde bdlgesel ya da ulusal diizeyde STEMI tani-transfer-
tedavi programlari olusturulmasinin, hastalarin tedavi siirelerinde olumlu
tyilestirmeler yapacagi aciktir. Bu konuda ilgili kurum ve kisilerin ¢alismalarina

ihtiya¢ duyulmaktadir.

45



7. KAYNAKLAR

1. Antman EM, Fox KM. Guidelines for the diagnosis and management of unstable
angina and non-Q-wave myocardial infarction: proposed revisions. International
Cardiology Forum. AmHeart J 2000;39:461-75.

2. Taylor G., Humphires J.O., Mellits E.D., et al.: Predictors of clinical course,
coronary anatomy, and left ventricular function after recovery from acute myocardial
infarction. Circulation 1980; 62:960.

3. Boersma E, Mercado N, Poldermans D, Gardien M, Vos J, Smoons ML. Acute
myocardial infarction. Lancet 2003; 361: 847:858.

4. Alpert JS, Thyggesen K, Antman E, Bassand JP. Myocardial infarction redefineda
consensus document of The Joint European Society of Cardiology/ American
College of Cardiology Committee for the redefinition of myocardial infarction. J Am
Coll Cardiol 2000; 36: 959:969.

5. Picard MH, Wilkins GT, Gillam LD, et al. Immediate regional endocardial surface
expansion following coronary occlusion in canine left ventricle: disproportinate
effects of anterior versus inferior ischemia. Am Heart J 1991; 121: 753:762.

6. Onat A. Eriskinlerimizde kalp hastaliklar1 prevalansi, yeni koroner olaylar ve
kalpten 6liim siklig1. Onat A, TEKHARF, Ohan matbaacilik, Istanbul, TR, 2000; 16—
23.

7. Fuster V. Epidemic of cardiovascular disease and stroke: The three main
challenges. Circulation 1999;99: 1132-1137.

8. Onat A. Eriskinlerimizde Kalp Hastaliklar1 Prevelansi, Yeni Koroner Olaylar ve
Kalpten Oliim Siklig1. In: Onat A. editor. TEKHARF Istanbul 2005;19-27.

9. Tirk halkinda kalp kokenli dliimler. Tiirkiye Kalp Raporu, Yenilik Basimevi,
2000; 11:15.

10. Onat A, Albayrak S, Karabulut A, Ayhan E, Kaya Z, Kiiciikkdurmaz Z et al.
TEKHARF 2006 Taramasmda Oliim ve Koroner Olaylar: Kadinlarda Mortalitede
Azalma Koroner Kalp Hastalig1 Genel Prevelansinda Artma. Tiirk Kardiyoloji Dern.
ArG. 2007;35: 149-153.

11. Hermens WT, Willems GM, Nijssen KM, Simoons ML. Effect of thrombolytic
treatment delay on myocardial infarct size. Lancet 1992; 340: 1297.

46



12. Berkalp B. Aterom Plagi Morfolojisi ve Klinikle Iliskisi. T. Klin. J Cardiol.
2004; 17: 61-71.

13. Lippy P. Coronary artery injury and the biology of atherosclerosis: inflamation,
thrombosis, and stabilation. Am. J. Cardiol. 2000; 86 (8B): 3J-8J; discussion 8J-9J.
Review.

14. Hamm CW, Heeschen C, Falk E, Fox KAA. Acute Coronary Syndromes:
Pathophysiology, Diagnosis and Risk Stratification. In: Camm AJ, Liischer TF,
Serruys PW. The ESC Textbook of Cardiovas Medicine. 2006. p. 338-47.

15. Servoss SJ, Januzzi JL, Muller JE. Triggers of acute coronary syndromes. Prog
Cardiovasc Dis 2002; 44:369-80.
16. Falk E, Shah PK, Fuster V. Atherothrombosis and thrombosis-prone plaques. In:
Fuster V, Alexander RW, O‘Rourke RA, et al., eds. Hurst‘s the Heart. New York:
McGraw-Hill; 2004. p. 1123-39.

17. Davies MJ. The pathophysiology of coronary syndromes. Heart 2000. 83: 361-6.
18. Ertas FS, Oral D. Akut Miyokard Infarktiisii. In: Candan i, Oral D. Kardiyoloji.
Ankara. 2002. p. 695-706.

19. Lee R. Libby P: The Unstabil Atheroma. Atherioscler Thromb Vasc. biol. 17:
1859, 1997.

20. Libby P. Inflammation in atherosclerosis. Nature 2002;420:868-874.

21. Braunwald E: Myocardial reperfusion, limitation of infarct size, reduction of left
ventricular dysfunction, and improved survival: Should the pradigm be expanded?
Circulation 1989;79: 441-4.

22. Yamagishi M, Terashimo M, Awano K, et al. Morphology of vulnerable
coronary plaque: insights from follow-up of patients examined by intravascular
ultrasound before an acute coronary syndrome. JACC 2000; 35(1): 106.

23. Ryan TJ, Antman EM, Brooks NH, et al. 1999 update: ACC/AHA guidelines for
the management of patients with acute myocardial infarction. A report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice
Guidelines (Committee on Management of Acute Myocardial Infarction). J Am Coll
Cardiol. 1999;34:890-911 and Circulation. 1999;100: 1016-1030.

24. Atar S, Birnbaum Y. Ischemia-induced ST-segment elevation: classification,

prognosis,and therapy. Journal of Electrocardiology 2005; 38: 1-5.

47



25. Gok H.Akut Miyokard Infarktiisii. Klinik Kardiyoloji Ikinci baski, Istanbul
2002;5.273-321.

26. ACC/AHA qguidelines for the management of patients with ST-elevation
myocardial infarction- executive summary. A report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Writing
Committee to revise the 1999 guidelines for the management of patients with acute
myocardial infarction). J Am Coll Cardiol 2004;44: 671-719.

27. Biochemical markers of myocardial injury. Is MB creatine kinase the choice for
the 1990s Circulation 1993;88: 750-763.

28. Apple FS, Voss E, Lund L, Preese L, Berger CR, Henry TD. Cardiac troponin,
CKMB and myoglobin for the early detection of acute myocardial infarction and
monitoring of reperfusion following thrombolytic therapy. Clin Chim Acta. 1995 Jun
15;237(1-2):59-66.

29.Apple FS. Biochemical markers of thrombolytic success. IFCC Committee on
Standardization of Markers of Cardiac Damage. Scand J Clin Lab Invest
Suppl.1999;230:60-6.

30. Jaffe AS. Biochemical detection of acute myocardial infarction. In: Gersh &
pesifitelerininRahimtoola, eds. Acute myocardial infarction, 2nd ed. New
York:Chapman & Hall; 1996:136-62.

31. Sheehan P, Vasikaran SD. The evolving clinical role of cardiac troponins and
new acutemyocardial infarction guidelines: Implications for the clinical laboratory.
Clin Biochem Rev 2001;23:52-65.

32. Wu AH. Increased troponin in patients with sepsis and septic shock: myocardial
necrosis or reversible myocardial depression? Intensive Care Med. 2001
Jun;27(6):959-61.

33. Collinson PO, Boa FG, Gaze DC. Measurement of cardiac troponins. Ann Clin
Biochem. 2001 Sep;38(Pt 5):423-49.

34. Bhayana V, Gougoulias T, Cohoe S, Henderson AR. Discordance between
results for serum troponin T and troponin | in renal disease. Clin Chem. 1995
Feb;41(2):312-7.

35. Smith SC, Ladenson JH, Mason JW, Jaffe AS. Elevations of cardiac troponin |
associated with myocarditis. Experimental and clinical correlates. Circulation. 1997
Jan 7;95(1):163-8. 36.

48



36. Giannitsis E, Muller-Bardorff M, Kurowski V, Weidtmann B, Wiegand U,
Kampmann M, Katus HA. Independent prognostic value of cardiac troponin T in
patien with confirmed pulmonary embolism. Circulation.2000 Jul 11;102:211-7.

37. Mair J. Tissue release of cardiac markers: from physiology to clinical
applications. Clin Chem Lab Med. 1999 Nov-Dec;37(11-12):1077-84.

38. Katrukha AG, Bereznikova AV, Filatov VL, Esakova TV, Kolosova OV,
Pettersson K, Lovgren T, Bulargina TV, Trifonov IR, Gratsiansky NA, Pulkki K,
Voipio-Pulkki LM, Gusev NB. Degradation of cardiac troponin I. implication for
reliable immunodetection. Clin Chem. 1998 Dec;44(12):2433-40.

39. Panteghini M. Present issues in the determination of troponins and other markers
of cardiac damage. Clin Biochem. 2000 Apr;33(3):161-6.

40. Hollander JE, The Future of Cardiac Biomarkers. Emergency Medicine Cardiac
Research and Education Group 2005; 4: 1-6.

41. Cheitlin MD, Alpert JS, Armstrong WF, et al. ACC/AHA guidelines for the
clinical application of echocardiography: Executive summary. J Am Coll Cardiol
1997; 29: 862-79. 42.

42. Fox KA, Dabbous OH, Goldberg RJ, Pieper KS, Eagle KA, Van de Werf F ae al.
Prediction of risk of death and myocardial infarction in the six months after
presentation with acute coronary syndrome: prospective multinational observational
study (GRACE). BMJ 2006;333:1091-1094.

43. Lee KL, Woodlief LH, Topol EJ, Weaver WD, Betriu A, Col J et al. Predictors of
30 day mortality in the era of Reperfusion for acute myocardial infarction. Results
from an international trial of 41,021 patients. GUSTO-I Investigators. Circulation
1995;91:1659-1668.

44. Morrow DA, Antman EM, Charlesworth A, Cairns R, Murphy SA, de Lemos JA
et al. TIMI risk score for ST-elevation myocardial infarction: a convenient, bedside,
clinical score for risk assessment at presentation: an intravenous nPA for treatment of
infarcting myocardium early Il trial substudy. Circulation 2000;102:2031-2037.

45. De Luca G, Suryapranata H, Ottervanger JP, et al: Time-delay to treatment and
mortality in primary angioplasty for acute myocardial infarction: every minute
counts. Circulation.

46. Bonnefoy E, Steg PG, Boutitie F, Dubien PY, Lapostolle F, Roncalli J, Dissait F,
Vanzetto G, Leizorowicz A, Kirkorian G, Mercier C, McFadden EP, Touboul P.

49



Comparison of primary angioplasty and pre-hospital fibrinolysis in acute myocardial
infarction (CAPTIM) trial: a 5-year follow-up. Eur Heart J 2009;30:1598-1606.

47. Boersma E. Does time matter? A pooled analysis of randomized clinical trials
comparing primary percutaneous coronary intervention and in-hospital fibrinolysis in
acute myocardial infarction patients. Eur Heart J 2006;27:779—-788.

48. Nallamothu B, Fox KA, Kennelly BM, Van De Werf F, Gore JM, Steg PG,
Granger CB, Dabbous OH, Kline-Rogers E, Eagle KA. Relationship of treatment
delays and mortality in patients undergoing fibrinolysis and primary percutaneous
coronary intervention. The Global Registry of Acute Coronary Events. Heart
2007;93:1552—1555.

49. Keeley EC, Boura JA, Grines CL. Primary angioplasty versus intravenous
thrombolytic therapy for acute myocardial infarction: a quantitative review of 23
randomised trials. Lancet 2003;361:13-20.

50. Grines CL, Cox DA, Stone GW, Garcia E, Mattos LA, Giambartolomei A et al.
Coronary angioplasty with or without stent implantation for acute myocardial
infarction. Stent Primary Angioplasty in Myocardial Infarction Study Group. N Engl
J Med 1999;341:1949-1956.

51. Stone GW, Grines CL, Cox DA, Garcia E, Tcheng JE, Griffin JJ et al.
Comparison of angioplasty with stenting, with or without abciximab, in acute
myocardial infarction. N Engl J Med 2002;346:957-966.

52. Stettler C, Wandel S, Allemann S, Kastrati A, Morice MC, Schomig A, Pfisterer
ME, Stone GW, Leon MB, de Lezo JS, Goy JJ, Park SJ, Sabate M, Suttorp MJ,
Kelbaek H, Spaulding C, Menichelli M, Vermeersch P, Dirksen MT, Cervinka P,
Petronio AS, Nordmann AJ, Diem P, Meier B, Zwahlen M, Reichenbach S, Trelle S,
Windecker S, Juni P. Outcomes associated with drug-eluting and bare-metal stents: a
collaborative network meta-analysis. Lancet 2007;370:937-948.

53. Kirtane AJ, Gupta A, lyengar S, Moses JW, Leon MB, Applegate R, Brodie B,
Hannan E, Harjai K, Jensen LO, Park SJ, Perry R, Racz M, Saia F, Tu JV, Waksman
R, Lansky AJ, Mehran R, Stone GW. Safety and efficacy of drug-eluting and bare
metal stents: comprehensive meta-analysis of randomized trials and observational
studies. Circulation 2009;119: 3198-3206.

50



54. De Luca G, Suryapranata H, Zijlstra F, van _t Hof AW, Hoorntje JC, Gosselink
AT et al. Symptom-onset-to-balloon time and mortality in patients with acute
myocardial infarction treated by primary angioplasty. J Am Coll Cardiol
2003;42:991-997.

55. Nallamothu B, Fox KA, Kennelly BM, Van de Werf F, Gore JM, Steg PG et al.
Relationship of treatment delays and mortality in patients undergoing fibrinolysis
and primary percutaneous coronary intervention. The Global Registry of Acute
Coronary Events. Heart 2007;93:1552-1555.

56. Pinto DS, Kirtane AJ, Nallamothu BK, Murphy SA, Cohen DJ, Laham RJ et al.
Hospital delays in reperfusion for ST-elevation myocardial infarction: implications
when selecting a reperfusion strategy. Circulation 2006;114:2019-2025.

57. Cantor WJ, Fitchett D, Borgundvaag B, Ducas J, Heffernan M, Cohen EA,
Morrison LJ, Langer A, Dzavik V, Mehta SR, Lazzam C, Schwartz B, Casanova A,
Goodman SG. Routine early angioplasty after fibrinolysis for acute myocardial
infarction. N Engl J Med 2009;360:2705-2718.

58. Gershlick AH, Stephens-Lloyd A, Hughes S, Abrams KR, Stevens SE, Uren NG,
de Belder A, Davis J, Pitt M, Banning A, Baumbach A, Shiu MF, Schofield P,
Dawkins KD, Henderson RA, Oldroyd KG, Wilcox R. Rescue angioplasty after
failed thrombolytic therapy for acute myocardial infarction. N Engl J Med
2005;353:2758-2768.

59. Hochman JS, Sleeper LA, Webb JG, Sanborn TA, White HD, Talley JD et al.
Early revascularization in acute myocardial infarction complicated by cardiogenic
shock. SHOCK Investigators. Should we emergently revascularize occluded
coronaries for cardiogenic shock. N Engl J Med 1999;341:625-634.

60. Schomig A, Mehilli J, Antoniucci D, Ndrepepa G, Markwardt C, Di Pede F et al;
Beyond 12 h Reperfusion AlternatiVe Evaluation (BRAVE-2) Trial Investigators.
Mechanical reperfusion in patients with acute myocardial infarction presenting more
than 12 hours from symptom onset: a randomized controlled trial. JAMA 2005;293:
2865-2872.

61. Busk M, Kaltoft A, Nielsen SS, Bottcher M, Rehling M, Thuesen L, Botker HE,
Lassen JF, Christiansen EH, Krusell LR, Andersen HR, Nielsen TT, Kristensen SD.

51



Infarct size and myocardial salvage after primary angioplasty in patients presenting
with symptoms for, 12 h vs. 12—72 h. Eur Heart J 2009;30: 1322-1330.

62. Hochman JS, Lamas GA, Buller CE, Dzavik V, Reynolds HR, Abramsky SJ et
al; Coronary intervention for persistent occlusion after myocardial infarction. N Engl
J Med 2006;355: 2395-2407.

63. Safian RD. No-reflow. In: Safian RD, Freed M., editors. The Manual of
Interventional Cardiology. 3rd ed. Royal Oak, Mich. : Physicians' Press; 2001.
p.413-9

64. Gibson CM: Has my patient achieved adequate myocardial reperfusion?
Circulation 108: 504, 2003.

65. von Beckerath N, Taubert D, Pogatsa-Murray G, Schomig E, Kastrati A,
Schomig A. Absorption, metabolization, and antiplatelet effects of 300, 600, and 900
mg loading doses of clopidogrel: results of the ISAR-CHOICE (Intracoronary
Stenting and Antithrombotic Regimen: Choose Between 3 High Oral Doses for
Immediate Clopidogrel Effect) Trial. Circulation 2005;112: 2946—2950.

66. Montalescot G, Sideris G, Meuleman C, Bal-dit-Sollier C, Lellouche N, Steg PG,
et al. A randomized comparison of high clopidogrel loading doses in patients with
non-ST segment elevation acute coronary syndromes: the ALBION (Assessment of
the Best Loading Dose of Clopidogrel to Blunt Platelet Activation, Inflammation and
Ongoing Necrosis) trial. J Am Coll Cardiol 2006;48: 931-938.

67. 1SIS-2 Collaborative Group. Randomized trial of intravenous streptokinase, oral
aspirin, or both, or neither among 17.187 cases of suspected acute myocardial
infarction. Lancet 1988;11:349-60.

68. Gold HK, Garabedian HO, Dinsmore RE, Guerrero LJ, Cigarroa. |IE, Palacios IF,
Leinbach RC. Restoration of coronary flow in myocardial infarction by intravenous
chimeric 7E3 antibody without exogenous plasminogen activators. Circulation
1997;95:1755-59.

69. Agirbash M, King SB. New frontiers in the reperfusion of myocardial infarction.
Tr J Med Sci 1999;28:1-6.

70. Brener SJ, Barr LA, Burchenal JE, et al. Effect of abciximab on the pattern of
reperfusion in patients with acute myocardial infarction treated with primary
angioplasty RAPPORT investigators. ReoPro And Primary PTCA Organization and
Randomized Trial. Am J Cardiol.1999;84:728-30.

52



71. The PARADIGM Investigators. Combining thrombolysis with the platelet
glycoprotein lIb/llla inhibitor lamifiban: Results of the platelet aggregation receptor
antagonist dose investigation and reperfusion gain in myocardial infarction
(PARADIGM) trial. J Am Coll Cardiol 1998;32:2003-2010.

72. Giugliano RP, Antrnan EM, McCabe CH, Anderson KM, Adgey AAJ, Kieiman
NS, Ghali M, Van de Werf F, Braunwald E. Abciximab + Tpa improves coronary
flow in a wide range of subgroups: Results from TIMI Circulation 1998;98:1- 560.
73. The GUSTO V Investigators. Reperfusio.n therapy acute myocardial infarction
with fibrinolytic therapy combination reduced fibrinolytic therapy and platelet
glycoprotein 11b/llla inhibitioh: GUSTO V randomised trial. Lancet 2001; 357.

74. De Luca G, Suryapranata H, Stone GW, Antoniucci D, Tcheng JE, Neumann FJ,
et al. Abciximab as adjunctive therapy to reperfusion in acute ST-segment elevation
myocardial infarction: a meta-analysis of randomized trials. JAMA 2005;293: 1759—
1765

75. Yusuf S, Mehta SR, Chrolavicius S, Afzal R, Pogue J, Granger CB, Budaj A,
Peters RJ, Bassand JP, Wallentin L, Joyner C, Fox KA. Effects of fondaparinux on
mortality and reinfarction in patients with acute ST-segment elevation myocardial
infarction: the OASIS-6 randomized trial. JAMA 2006;295: 1519-1530.

76. Dickstein K, Kjekshus J. Effects of losartan and captopril on mortality and
morbidity in high-risk patients after acute myocardial infarction: the OPTIMAAL
randomised trial. Optimal Trial in Myocardial Infarction with Angiotensin Il
Antagonist Losartan. Lancet 2002;360:752—760 .

77. Pfeffer MA, McMurray JJ, Velazquez EJ, Rouleau JL, Kober L, Maggioni AP,
Solomon SD, Swedberg K, Van de Werf F, White H, Leimberger JD, Henis M,
Edwards S, Zelenkofske S, Sellers MA, Califf RM. Valsartan, captopril, or both in
myocardial infarction complicated by heart failure, left ventricular dysfunction, or
both. N Engl J Med 2003;349:1893-1906.

78. Rubins HB, Robins SJ, Collins D, Fye CL, Anderson JW, Elam MB, Faas FH,
Linares E, Schaefer EJ, Schectman G, Wilt TJ, Wittes J. Gemfibrozil for the
secondary prevention of coronary heart disease in men with low levels of high-
density lipoprotein cholesterol. Veterans Affairs High-Density Lipoprotein
Cholesterol Intervention Trial Study Group. N Engl J Med 1999;341:410-418.

79. Braunwald E, Antman EM. Evidence-based coronary care. Ann Intern Med
1997;126:551-3.

53



80. Birkhead JS, Weston C, Lowe D. Impact of specialty of admitting physician and
type of hospital on care and outcome for myocardial infarction in England and Wales
during 2004-5: observational study. BMJ 2006; 332:1306-11.

81. Smith SC Jr, Feldman TE, Hirshfeld JW Jr, Jacobs AK, Kern MJ, King SB llI,
Morrison DA, O‘Neil WW, Schaff HV, Whitlow PL, Williams DO, Antman EM,
Adams CD, Anderson JL, Faxon DP, Fuster V, Halperin JL, Hiratzka LF, Hunt SA,
Nishimura R, Ornato JP, Page RL, Riegel B. ACC/AHA/SCAI 2005 guideline
update for percutaneous coronary intervention: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines
(ACC/AHA/SCAI Writing Committee to Update 2001 Guidelines for Percutaneous
Coronary Intervention). Circulation 2006;113:e166-e286.

82. Hillis LD, Forman S, Braunwald E and the Thrombolysis in Myocardial
Infarction (TIMI) Phase Il Co-investigators. Risk Stratification before thrombolytic
therapy in patients with acute myocardial infarction. J Am Coll Cardiol 1990; 16:
313:315.

83. Masoudi FA, Bonow RO, Brindis RG, Cannon CP, Debuhr J, Fitzgerald S, et al.
ACC/AHA 2008 statement on Performance Measurement and Reperfusion Therapy:
a report of the ACC/AHA Task Force on Performance Measures (Work Group to
address the challenges of Performance Measurement and Reperfusion Therapy) J Am
Coll Cardiol 2008;52:2100-12.

84. Andersen HR, Nielsen TT, Rasmussen K, Thuesen L, Kelbaek H, Thayssen P, et
al. A comparison of coronary angioplasty with fibrinolytic therapy in acute
myocardial infarction. N Engl J Med 2003;349:733-42.

85. Widimsky P, Budesinsky T, Vorac D, Groch L, Zelizko M, Aschermann M, et al.
Long distance transport for primary angioplasty vs immediate thrombolysis in acute
myocardial infarction. Final results of the randomized national multicentre trial-
PRAGUE-2. Eur Heart J 2003;24:94-104.

86. Cevat Kirma, Vecih Oduncu, Ali Cevat Tanalp, Ayhan Erkol, Cihan Diindar,
Dicle Sirma, Kiirsat Tigen, Selguk Pala, Akin Izgi, Muhsin Tiirkmen, Hasan
Sunar,  Tirkiye’de yiiksek hacimli tiglincii basamak bir merkezde primer
anjiyoplasti: 1625 hastanin hastanei¢i klinik sonuglari. Tiirk Kardiyol Dern Ars -
Arch Turk Soc Cardiol 2011;39(4):300-307.

87. Erkan Ayhan, Hiiseyin Uyarel, Mehmet Ergelen, Gokhan Cigek, Emre Akkaya,
Zeki Giinaydin, Turgay Isik, Damirbek Osmonov, Ayc¢a Tiirer, Ceyhan Tiirkkan,

54



Mehmet Bozbay, Ahmet Narin, ST yiikselmeli miyokart enfarktiislii kadinlarda
primer anjiyoplasti: Hastaneici ve uzun donem klinik sonuglar. Tiirk Kardiyol Dern
Ars - Arch Turk Soc Cardiol 2011;39(2):114-121.

88. Kyker KA, Limacher MC. Gender differences in the presentation and symptoms
of coronary artery disease. Curr Womens Health Rep 2002;2:115-9.

89. Brahmajee K. Nallamothu, MD, MPH; Eric R. Bates, MD; Jeph Herrin, PhD;
Yongfei Wang, MS; Elizabeth H. Bradley, PhD; Harlan M. Krumholz, MD, SM; for
the NRMI Investigators National Registry of Myocardial Infarction (NRMI)-3/4
Analysis.

90. Andersen HR, Nielsen TT, Rasmussen K, Thuesen L, Kelbaek H, Thayssen P, et
al. A comparison of coronary angioplasty with fibrinolytic therapy in acute
myocardial infarction. N Engl J Med 2003;349:733-42.

91. Faxon DP. Development of systems of care for ST-elevation myocardial
infarction patients: current state of ST-elevation myocardial infarction care.
Circulation 2007;116:e29-32.

92. Granger CB, Henry TD, Bates WE, Cercek B, Weaver WD, Williams DO.
Development of systems of care for ST-elevation myocardial infarction patients: the
primary percutaneous coronary intervention (ST-elevation myocardial infarction-
receiving) hospital perspective. Circulation 2007;116:e55-9.

93. Schneider SM, Cobaugh DJ, Leahey NF. Gatekeepers: a missed opportunity for
safe transport. Acad Emerg Med 1998;5:587-592.

55



8. SEKIL VE TABLOLAR LiSTESI

TABLOLAR

Tablo 1: ESC/ACC‘ye gore MI taninu

Tablo 2: ESC 2008 kilavuzuna gore reperfiizyon tedavisi

Tablo 3: Fibrinolitik ila¢ dozlar1

Tablo 4: Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Tablo 5: ESC kilavuzuna gore PKG ile ilgili 6neriler

Tablo 6: STEMI hastalarinda miyokardiyal revaskiilarizasyonda antitrombotik tedavi
Onerileri

Tablo 7: Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Tablo 8: Hastalarin biyokimyasal degerleri

Tablo 9: Hastalarn anjiyografik ve girisimsel 6zellikleri

Tablo 10: Transfer parametreleri

Tablo 11: Kadin ve erkeklerde ortalama agri-balon siiresi

Tablo 12: Ambulas ile bagvuran hastalarda ortalama agri-balon siiresi

Tablo 13: Hastalarda hastane i¢i olaylar

SEKIiLLER

Sekil 1: TEKHAREF verilerine gore lilkemizde koroner kalp hastas: sayisi, yillik koroner
olay ve koroner Oliimleri gosteren sema

Sekil 2: Koroner arter hastaliginda klinik tablo ve koroner lezyon iligkisi

Sekil 3: Akut iskemik miyokard infarktiisiinden sonra biyomarkerlarin salinim
zamant

Sekil 4: STEMI ile bagvuran hastalarda erken mortaliteye isaret eden bagimsiz
tahmin gostergeleri

Sekil 5: Killip ve Forrester siniflamasi

56



9. 0ZGECMIS

1984 yilinda dogdum. ilkokulu 1990-1995 yillar1 arasinda M. Hamdi Girgin
[Ikdgretim Okulu’nda tamamladim. Orta &gretimimi ve lise egitimimi 1995-2002
yillart arasinda Yalova Sehit Osman Altinkuyu Anadolu Lisesi’nde tamamladim. Tip
egitimine 2002 yilinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi‘nde basladim ve
2008 yilinda mezun oldum. 2008 yilinda TUS sonucuna gore Diizce Universitesi T1p
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali‘nda Kardiyoloji ihtisasina basladim. Bu siire

zarfinda bazi ulusal ve uluslararasi bilimsel yazilarin hazirlanmasinda gorev aldim.

57



