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OZET

Giris ve Amag¢: Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada en sik 6liim sebebidir. Kronik ve
dejeneratif hastalik olan aterosklerozun, akut plak riiptiirii veya erozyonu sonucu meydana
gelen klinik tablolar olan akut koroner sendromlar ise en sik dliime sebep olan
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Akut koroner sendrom tanisi alan hastalarda hizlica sorumlu
koroner arterde revaskiilarizasyon saglanmasi gerekmektedir. Akut koroner sendromlarin
yaklasik yarisinda sorumlu lezyon disinda en az bir koroner arterde nonkiilprit lezyon oldugu
bilinmektedir. Nonkiilprit arterin revaskiilarizasyonunun optimal zamanlamasi1 STEMI
hastalarinda randomize ¢alismalarla aydinlatilmis olmasina karsin NSTEMI ve USAP
hastalarinda yeterli ¢alisma yoktur. Calismamizda akut koroner sendrom ile basgvuran
hastalarda nonkiilprit koroner artere girisimin indeks yatista yapilmasi ile elektif sartlarda

yapilmasinin 3 yillik takipte MACE agisindan karsilagtirilmasi amaglanmistir.

Metod: Calismamiza AKS tanisi ile sorumlu koroner artere PKG yapilan ve operatoriin karari
olarak nonkiilprit lezyona indeks yatista (ayn1 seansta veya 1 giin arayla) islem yapilanlar
(n=62) ve elektif sartlarda (ortalama 25.5 giin arayla) islem yapilanlar (n=40) olarak toplam
102 hasta kabul edildi. Iki grup arasinda islemler sonrasi 3 yillik takipte major advers
kardiyak olaylar (MACE) agisindan karsilastirma planlandi. Nonkiilprit lezyon ciddiyeti
anjiyografik olarak belirlendi. MACE komponentleri 6liim, serebrovaskiiler olay, tekrarlayan
miyokart enfarktiisii, miyokart enfarktiisii disinda revaskiilarizasyon ve kardiyak

hospitalizasyon olarak belirlendi.

Bulgular: Major advers kardiyak olaylardan SVO; indeks yatista komplet revaskiilarizasyon
grubun %]1.6’sinda(n=1) gelismesine karsin nonkiilprit artere elektif sartlarda girisim yapilan
grubun %5’inde(n=2) gelistigi goriildi (p degeri= 0.323). Diger MACE komponentlerinden
Tekrar MI %14.5’e (n=9) karsin %7.5 (n=3) (p degeri =0.269) , Mortalite %8.2’ye (n=>5) karsin
%17.5 (n=7) (p degeri = 0.158), MI dis1 revaskiilarizasyon %16.1°e (n=10) karsin %15 (n=6)
(p degeri = 0.511), Hospitalizasyon %32.2°ye (n=20) karsin %30.8 (n=12) (p degeri =0.263)

olarak saptandi.



Sonug¢: Calismamizda akut koroner sendromu olan ve ¢ok damar hastalig1 saptanan hastalarda
enfarkt iligkili olmayan koroner artere indeks yatista girisim yapilmasi ile elektif sartlarda
(ortalama 25.5 giin) girisim yapilmasi arasinda 3 yillik takipte major advers kardiyovaskiiler
olaylar (tekrar MI, SVO, 6liim, MI dis1 revaskiilarizasyon, kardiyak hospitalizasyon) agisindan
istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir. Bulgularimizin prospektif randomize kontrollii

caligmalar ile de desteklenmesi gerekmektedir.

ABSTRACT

Objective: Cardiovascular diseases are the leading cause of death worldwide. Acute Coronary
Syndromes (ACS), which result from the acute rupture or erosion of atherosclerosis—a
chronic and degenerative disease—are the most common cardiovascular conditions leading to
mortality. Once a diagnosis of ACS is established, rapid revascularization of the culprit
coronary artery is essential. It is known that in approximately half of ACS cases, there is at
least one non-culprit lesion in a coronary artery other than the culprit lesion. While
randomized studies have elucidated the optimal timing of revascularization for non-culprit
arteries in STEMI patients, there is a lack of sufficient research in NSTEMI and UA patients.
In our study, we aim to compare the three-year outcomes in terms of Major Adverse
Cardiovascular Events (MACE) between performing an intervention on the non-culprit
coronary artery during the index hospitalization versus under elective conditions in patients

presenting with Acute Coronary Syndrome.

Methods:Our study included a total of 102 patients diagnosed with Acute Coronary
Syndrome (ACS) who underwent percutaneous coronary intervention (PCI) for the culprit
coronary artery. Based on the operator’s decision, patients were categorized into two groups:
those who underwent intervention on the non-culprit lesion during the index hospitalization
(either in the same session or within one day, n = 62) and those who underwent intervention
under elective conditions (on average, 25.5 days later, n = 42). The primary objective was to
compare major adverse cardiovascular events (MACE) over a three-year follow-up period
between the two groups. The severity of non-culprit lesions was determined angiographically.
MACE components included mortality, cerebrovascular events, recurrent myocardial
infarction (M), revascularization other than Ml-related interventions, and cardiac

hospitalization.



Results:Among major adverse cardiovascular events, cerebrovascular events (CVE) occurred
in 1.6% (n = 1) of patients in the index hospitalization complete revascularization group,
compared to 5% (n = 2) in the elective revascularization group (p = 0.323). Other MACE

components were observed as follows:

* Recurrent MI: 14.5% (n=9) vs. 7.5% (n=3), p = 0.269

* Mortality: 8.2% (n=15) vs. 17.5% (n="7), p =0.158

* Revascularization other than MI-related: 16.1% (n = 10) vs. 15% (n = 6), p = 0.511

» Cardiac hospitalization: 32.2% (n = 20) vs. 30.8% (n = 12), p = 0.263

No statistically significant differences were observed between the two groups across MACE
components.

Conclusion:In our study, no statistically significant difference was found in major adverse
cardiovascular events (including recurrent myocardial infarction, cerebrovascular events,
mortality, revascularization other than Ml-related interventions, and cardiac hospitalization)
over a three-year follow-up period between patients with acute coronary syndrome and
multivessel disease who underwent intervention on the non-infarct-related coronary artery
during the index hospitalization versus under elective conditions (mean 25.5 days later). Our
findings highlight the need for further validation through prospective randomized controlled

trials.

Xi



GIRIS VE AMAC

Iskemik Kalp Hastaliklar1 diinyada ve Tiirkiye’de yaklasik olarak tiim 6liim olaylarinin
%30 u ve hastalik nedeniyle yasam yillarindaki kayiplarin %14’ iinden sorumludur. [1] [2]
Iskemik kalp hastalarinin nerdeyse yarisinda hastaligin akut koroner sendrom tablosu ile
prezente oldugu bilinmektedir. [3] Akut koroner sendromlarin 6 aylik mortalite oranlar1 %12-
13 civaridir. [4]

Akut koroner sendromlar; kronik ve dejeneratif bir hastalik olan aterosklerozun akut
komplikasyonu sonucu olusan STEMI (ST segment elevasyonlu Miyokart Enfarktiisii),
NSTEMI ( ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisii) ve USAP (Unstabil Angina
Pektoris) klinik tablolarinin toplamidir. Yasamin ikinci dekadinda arterlerin intima
tabakasinda olusmaya baslayan aterosklerotik plak zamanla hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi ve sigara gibi risk faktorlerinin eklenmesi ile beraber yirtilma gostererek ve
koroner liimeninin tam veya tama yakin tikanmasina sebep olur. [5] Bu tikanmaya bagl
koronerin besledigi miyokard alaninda iskemi semptomlar1 ve 6liimciil aritmiler gibi akut

iskemik komplikasyonlar gelisebilir.

Mortalite ve morbidite oranlari yiiksek olan akut koroner sendromlarin tani ve tedavisinin
aciliyeti ve zamanlamasi hayati dnem arz etmektedir. Gogiis agrisi ile bagvuran, koroner
liimenin tam tikali oldugu STEMI hastalarinda, elektrokardiyografi ile tan1 koyduktan sonra
perkiitan koroner girisimle veya fibrinolitik tedavi ile dakikalar iginde(<2 saat) enfarkt iliskili
arterde reperfiizyon hedeflenmelidir. [6] Koroner liimenin tama yakin tikali oldugu
NSTEMI/USAP hastalarinda ise elektrokardiyografi, klinik bulgular ve biyosimik nekroz
gostergeleri ile tan1 koyulduktan sonra risk durumuna gore en kisa siirede(<72 saat) perkiitan

koroner girisimle reperfiizyon hedeflenmelidir. [7]

Akut koroner sendrom tanisi ile enfarkt iliskili artere perkiitan koroner girisim yapilan
hastalarin yaklasik yarisinda, en az bir adet daha enfarkt iliskili olmayan darlik
saptanmistir.[8] Bu hastalara cok damar hastaligina sahip hastalar denir. Akut koroner
sendromlara, ¢cok damar hastaliginin eslik etmesi kotii prognoz ile iliskilidir. [9] Enfarkt
iligkili olmayan artere perkiitan koroner girisim zamanlamasi akut koroner sendromun klinik

prezentasyonuna gore farklilik gosterir.



Akut koroner sendromlarin %4-11’ine kardiyojenik sok tablosu eslik eder. [10] Kardiyojenik
sok tablosundaki ¢cok damar hastalig1 olan akut koroner sendromlarda yapilan CULPRIT-
SHOCK (Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCI in Cardiogenic Shock)
caligmasinda sadece enfarkt iliskili artere primer perkiitan girisimin komplet
revaskiilarizasyona tistlinliigii gosterilmistir.

Hemodinamik olarak stabil, ¢ok damar hastalig1 olan STEMI’lerde enfarkt iliskili olmayan
artere miidahele iizerine yapilan PRAMI, CvLPRIT, DANAMI-3-PRIMULTI, COMPARE-
ACUTE, COMPLETE gibi randomize kontrollii ¢alismalar, komplet revaskiilarizasyonun
sadece enfarkt iliskili artere miidaheleden tistiin oldugunu gostermistir. Fakat bu ¢caligmalar
STEMT’lerde nonkiilprit koroner artere 45 giin i¢inde girisim yapilmasinin faydali oldugunu
gostermekle beraber nonkiilprit koroner artere girisimin optimal zamanlamasi lizerine net
oneride bulunmamaktadir. [11]

Hemodinamik olarak stabil ¢ok damar hastaligi bulunan NONSTE-AKS (USAP ve
NSTEMI) hastalarinda ise nonkiilprit koroner artere girisim zamanlamasi1 konusunda
randomize kontrollii ¢aligma yoktur, kanitlar yetersizdir. [12] Bununla birlikte %40-70
NSTEMI hastasina ¢ok damar hastaligi eslik etmektedir. [13] Gozlemsel ¢alismalar ve
metaanalizlerin sonuglarina gére ESC 2023 AKS kilavuzu ¢ok damar hastaligi olan
NONSTE-AKS (USAP ve NSTEMI) hastalarinda nonkiilprit koroner artere Sinif lla
endikasyon kanit diizeyi C olarak komplet revaskiilarizasyon onermektedir. [14] [15]
Dolaysiyla bu grup hastalarda nonkiilprit koroner artere girisim ve zamanlamasi ileri
arastirmalara muhtagtir.

Calismamizda akut koroner sendromu olan ve ¢ok damar hastalig1 saptanan hastalarda
enfarkt iligkili olmayan koroner artere indeks yatista girisim yapilmasi ile elektif sartlarda
girisim yapilmasinin 3 yillik takipte MACE (tekrar M1, SVO, &liim, MI dist
revaskiilarizasyon, kardiyak hospitalizasyon) agisindan karsilagtirilmasi yapilmistir.

Calismamizin sonucunda enfarkt iligkili olmayan koroner artere indeks yatista girisim
yapilmasi ile elektif sartlarda (ortalama 25.5 giin) girisim yapilmasi arasinda 3 yillik takipte
major advers kardiyovaskiiler olaylar (tekrar Mi, SVO, 6liim, MI dis1 revaskiilarizasyon,

kardiyak hospitalizasyon) agisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmamustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATEROSKLEROZ

2.1.1. Ateroskleroz tammmm ve epidemiyolojisi

Ateroskleroz, orta ve biiyiik arterlerin intima tabakasinda yillar i¢inde lipitten zengin
hiicrelerin birikmesiyle aterom plak olusumu ve buna inflamatuvar siirecin eslik etmesi
sonucu plagin riiptiire olmas1 ve kan akimi lizerindeki mekanik etkileri ile morbidite ve

mortaliteye sebep olan kronik ve dejeneratif bir hastaliktir. [16]

Diinyada ve Tiirkiye’de inme ve miyakart enfarktiisti gibi aterosklerotik hastaliklar

Oliimlerin en sik sebebini olusturmaktadir.

2020 yilina kadar olan epidemiyolojik ¢aligmalara gore; 2015 yilinda diinyada
kardiyovaskiiler hastaliklardan 422.7 milyon kisi etkilenmis ve 17 milyon kisi bu sebeple
hayatini kaybetmistir. Bu, diinya genelindeki tim sebeplere bagli 6liimlerin %31 ine tekabiil
etmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimlerin %751 erken tan1 ve tedavi erisimleri
siirlt olan az ve orta gelirli tilkelerde olmasina karsin, son yillarda tiitiin tirinlerinin
tikketiminin artmasi, sagliksiz beslenme, yasli niifusun artmasi ve fiziksel aktivitenin

azalmasina bagli gelismis tilkelerde de siklig1 artmaktadir. [17] [18]

Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin onciiliigiinde 1990 yilindan itibaren yiiriitiilen TEKHARF
(Tirk Eriskinlerindeki Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri) ¢aligma verilerine gére koroner kalp
hastalig1 45-54 yas grubunda %6 oraninda, 55-64 yas grubunda %17 ve 65 yas ve lizerindeki
bireylerde %28 oraninda oldugu gosterilmistir. Diger tilkelerin verileri ile kiyaslamak
amaciyla, 45-74 yas aralig1 ele alindiginda; 24 yillik takip boyunca koroner mortalite
prevalanslari erkeklerde binde 7.3; kadinlarda binde 3.8 diizeyinde tespit edilmistir. Bu
mortalite degeri birgok Avrupa iilkesine kiyasla yiiksektir. [19] [20]



2.1.2. Normal arterler ve aterogenezin patofizyolojisi

Normal arter duvari en icte tek bir endotel hiicre tabakasindan olusan tunika intima, ortada
biiyiik 6l¢iide diiz kas hiicrelerden olusan tunika medya ve en dista tunika medya tabakasini
cevreleyen vasa vasorumlar ile sinirleri iceren bag doku tabakasi olan tunika adventisya
olmak {izere ii¢ tabakadan olusmaktadir. [21] Tunika intima liimene bakan yiizde tek sira
halde dizilmis endotel hiicrelerinden, bunlar1 destekleyen fibriler olmayan Tip 4 kollajen ,
laminin, fibronektin ve diger hiicre dis1 matriks molekiilleri iceren subendotelyal matriks ve

bazal memrandan olusur.

Ateroskleroz esas olarak tunika intima tabakasi hastaligidir. Yasamin ilk dekatlarinda tunika
intima tabakasinda lipit yiiklii makrofajlarin ve ilgili T lenfositlerin birikmeye baglamasi,
kardivaskiiler hastaliklarin temelini olusturan ‘ateroskleroz’un ilk evresi kabul edilmektedir.

Bu aterosklerotik plagin olusum siirecine de ‘aterogenez’ ad1 verilmektedir.

Sagliklr arterlerin liimene bakan yiiziinde endotellerin siki dizilimi normalde albuminden
daha biiyiik molekiillerin subendotelyal araliga gecisine izin vermez. Lipoproteinlerin
albuminden ¢ok daha biiyiik olmasi sebebiyle, normal arterlerde subendotelyuma gegisi
miimkiin degildir. [22] Bunun disinda endotel; basta nitrik oksit (NO) olmak {izere
plazminojen, heparin siilfat, trombomodiilin gibi antikoagiilan ve vazodilator etkileri olan
molekiiller saglayarak devamli non-trombojenik yiizey olusturur. Yasamin ileri evrelerinde
hiperlipidemi, sigara tiiketimi, diyabetes mellitus, hipertansiyon gibi aterosklerotik risk
faktorlerinin de eklenmesi sonucu endotel gegirgenligi bozulur; NO yapimi azalir, yikimi artar
ve diger anti-inflamatuvar ve antikoagulan siireclerde rol alan molekiillerin dogal dengesi
bozulur. Sonug olarak okside LDL subendotelyal araliga gecer, cesitli sitokinlerin
salgilanmasi sonucu ilgili T hiicreleri ve makrofajlar fagosite edilir, zamanla lezyon ilerler ve
merkezi nekroze olur. Bu merkezi nekroze ve inflamatuvar molekiillerden zengin plak, diiz
kas hiicreler tarafindan sarilir. Daha ileri evrede plaklarda kalsifikasyon, iilserasyon, yeni
mikrodamar olusumu ile riiptiir yada erozyon gibi komplikasyonlar olusur ki olustugu

damarin distalinde iskemiye sebep olurlar. [23] (Sekil 1)

Ateroskleroz arterlerde heterojen dagilim gostermektedir. Koroner, karotis, renal arterler,

aorta ve alt ekstremite arterleri en sik tutulan arterlerdir. Bunun aksine internal mamaryal arter
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nerdeyse hi¢ etkilenmez ve bu onu koroner bypass cerrahisi i¢in kullanish kilar. Bu ateroma
bagli stenozlarin odaksalliginin nedeni tam agiklanmamakla beraber cok merkezli aterogenez
(ateromlarin arter duvarinin iyi huylu leiomiyomalart) [24] ve ¢ok dalli, kivrimls,
bifurkasyonu olan arterlerde laminer shear stresli (antiaterojenik homeostatik etkili) akimin

bozulmasina bagl hidrodinamik temeli ileri siiren iki hipotez 6ne ¢ikmaktadir. [25] [26]
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SEKIL 1.Ateroskleroz Gelisimi (Robbins., Temel Patoloji, 9.baskidan alinmistir)

2.1.3. Aterogenezde Hiicresel Komponentler

2.1.3.1.Endotel hiicreleri

Normal arter endotelyumunun dogal yapisi sebebiyle ve salgiladigi gesitli sitokinler
araciligiyla vaskiiler homeostazi saglamanin yani sira anti-inflamatuvar etkisi de mevcuttur.

Ayrica kan-doku gegirgenligini belirler, damar tonusunu saglar ve bag doku yapimini kontrol



eder. Vaskiiler hemostazda ve anti-inflamatuvar etkide saglikli endotel hiicre yiizeyinde
bulunan heparin benzeri etkisi olan heparin siilfat ve trombin molekiiliine baglanip protein C
ve S aktive ederek etki gosteren trombomodiilin molekiillerinin rolii biiyiik olmakla beraber
esas etkiyi nitrik oksit (NO) molekiilii ile yapar. Bir¢ok anti-aterosklerotik 6zellige sahip NO,
endotel hiicrelerinde NO sentaz (NOS) enzimi tarafindan L-argininden sentezlenir. NO gii¢lii
platelet agregasyon inhibitorii olmasinin yani sira interselliiler adezyon molekiilii-1 (ICAM-
1), vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 (VCAM-1), P-selektin ve monosit kemoatraktan
protein-1 (MCP-1) gibi inflamatuvar siirecte rol alan molekiillerin gen ekspresyonlarini inhibe
ederek inflamatuvar hiicrelerin intimaya girisini engeller. [27] [28] [29] Ayrica NO’nun

intimaya lipit girisini azaltic1 ve serbest oksijen radikallerini temizleyici etkisi de mevcuttur.

[301 [31] [32] [33]

Mekanik endotel hasar1 ve bir¢ok aterosklerotik risk faktorii yukarda belirtilen dogal
molekiiler dengeyi bozarak, denklemi vazodilatasyondan vazokonstriksiyona, antitrombotik
Ozellikten protromboza, antiinflamatuvar 6zellikten proinflamatuvar 6zellik tarafina
kaydirarak endotel disfonksiyonuna sebep olur. [34] Ornegin, hiperlipidemik hastalarda NO
aracil1 vazodilatasyon azalir [35], diyabetik hastalarda oksidatif stres artmasina bagli NO
sentezi azalir-yikimi artar [36], sigara icen ve hipertansiyon hastalarinda ise NO
biyoyararlanimi azalmistir. [37] Fonksiyonu bozulmus endotelden adezyon molekiilleri,
sitokinler (IL-1, TNF-a), kemokinler (MCP-1, IL-8) ve biiyiime faktérleri (PDGF,FGF)
salgilanir ve okside LDL, inflamatuvar hiicreler ve diiz kas hiicreleri intima i¢inde birikmeye

baslar. Endotel disfonksiyonu aterosklerozun ilk basamagi kabul edilmektedir.

2.1.3.2.inflamatuvar hiicreleri

Dolasimda yiiksek LDL ve yiiksek aterojenik etkili Lipoprotein (a) arttiginda bu lipitler
endotellerin birlesme yerinden intimaya geger ve birikmeye baglar. [38] [39] Biriken lipitlerin
proteoglikanlara baglanmasi intimada kalis siirelerini uzatir ve endotel, diiz kas hiicreleri ve
makrofajlar tarafindan okside edilmelerine olanak saglar. [40] Okside olmus LDL’nin apo B-
100 proteini degismistir ve makrofajlarin ¢opgii (scavenger) reseptorleri tarafindan taninir ve
fagosite edilir. Boylelikle aterosklerozun esas komponenti olan kopiik hiicreleri olusur.
Okside LDL fonksiyonu bozulmus endotel hiicrelerinden ¢esitli selektin ve adezyon

molekiillerinin salgilanmasina katkida bulunur. [41] Bu molekiiller 16kosit aktivasyon ve
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migrasyonundan sorumlu proinflamatuvar sitokinlerdir. En 6nemli proinflamatuvar kemokin

monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1)’dir.

Monositlerin ve T lenfositlerin intimaya yerlesmesi aterosklerozda inflamatuvar siirecin
baslangi¢ basamagidir. Normal endotel ylizeyi inflamatuvar hiicrelerin adezyonuna
direnclidir. Endotel disfonksiyonu sonucu salinan sitokinler endotel ylizeyinde VCAM-1 ve
ICAM-1 gibi adezyon molekiilleri ekspresyonu arttirir. Monosit ve T lenfositler, endotel
yiizeyinde bulunan bu adezyon molekiillerine VLA-4 (very late antigen-4) integrinleri ile
baglanir. [42] [43] Bir baska adheziv molekiil olan P-selektinler ise inflamatuvar hiicrelerin

daha sik1 baglanmasina ve hareketsizlesmesine sebep olurlar.

Inflamatuvar hiicreler endotel yiizeyine yapistiktan sonra intimaya go¢ etmeleri icin
kemokinler denilen yonlendirici proteinler tarafindan uyarilmalar1 gerekmektedir.
Ana kemokin olan MCP-1 yukarda da anlatildig1 gibi okside olmus LDL ile etkilesen endotel
ve diiz kas hiicreleri tarafindan salgilanir ve monosit hiicrelerde CCRR2 reseptorlerine
baglanarak monositlerin intimaya migrasyonunu saglar. [44] [45] Ayrica 16kositlerdeki

CXCR2’¢ baglanan interlokin-8’in de aterosklerozda rol aldig1 gosterilmistir.[46]

2.1.3.3.Diiz kas hiicreleri

Aterosklerozda, endotel disfonksiyonu ve inflamatuvar hiicrelerin intima tabakasinda
birikmesinden sonraki basamak olusan aterom plaginin diiz kas hiicreleri (DKH) ile
sartlmasidir. Bu DKH’nin bir kism1 yasamin erken evrelerinde intimaya yerlesirken bir kismi
tunika medyadan go¢ ederek aterom plagina dahil olurlar. DKH’nin medyadan intimaya gogii
aktive makrofaj hiicrelerinde eksprese edilen kemoatraktan olan platelet kokenli biiyiime
faktorii (PDGF) tarafindan saglanir.

Tunike medya tabakasinda bulunan DKH biiyiik oranda miyozin, a-aktin, tropomiyozin gibi
kontraktil proteinler ihtiva etmesi ve esas olarak damar tonusunu ayarlamasina karsin, aterom
plaginda bulunan DKH endoplazmik retikulum gibi sentetik icerige sahiptir ve onarici
fenotiptedir. [47][48] DKH damar tamiri i¢in elzem olan glikozaminoglikan, elastin ile tip 1
ve 3 kollajenlerini tiretir. Lipitten zengin trombojenik aterom gekirdegin etrafinda fibréz kilif
olusturur. Boylelikle dolasimdaki trombositlerden ve prokoagiilan molekiillerden ayirarak

aterom plaginin yapisal stabilitesini saglamakta esas rolii Gistlenirler. [49] (Sekil 2)
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SEKIL 2. Aterogenezde Hiicresel Komponentler (Braunwald, Kalp Hastaliklar:

9.baskidan alinmisgtir)

2.1.4. Lezyon stabilitesi

Olgunlasmis aterom plaginin liimene bakan yiiziinii, diiz kas hiicreleri ve onlarin
sentezledigi koruyucu ekstraselliiler matriksten olusan fibroz kilif olusturur. Cekirdegi ise
DKH, kopiik hiicreleri, apoptozise ugramis hiicre kalintilari, kolesterol kristalleri ve
inflamatuar hiicreleri ihtiva eder.[50] Lezyonun kirilganligini esas olarak bu plak
kompozisyonu ve salgilanan molekiillerin dengesi belirler. Fibroz kiliftaki diiz kas hiicreleri
ve onlarin iirettigi bag dokusu (kollajen lifleri, elastin, preteoglikanlar ve
glikozaminoglikanlar) stabil plak olusumunda belirgin rol alirken, biiyiik lipit ¢cekirdek, ince
fibroz kapsiil, az DKH ile matriksi ve proinflamatuvar molekiillerin artis1 hassas plak

Ozellikleridir.

Lezyonda bulunan inflamatuvar hiicreler birgok mekanizma ile plak riiptiiriinii uyarir.
Aktive T hiicreleri, DKH proliferasyonunu direk olarak inhibe eden [36] ve kollajen sentezini
durduran [51] [52] IFN-y sitokinlerini iiretir. Makrofajlardan salgilanan interlkin 1-B ve
tiimor nekroz faktdr-a, IFN-y ile DKH’nin apopitozisine sebep olarak fibroz kilifin
incelmesine sebep olurlar. [53] Bunun disinda aktive olmus makrofajlar da direk olarak

DKH’nin apopitozisini uyarabilirler. [54] Yine de proinflamatuvar molekiil olan timor



nekroz- a ile uyarilmasiyla makrofajlardan salinan matriks metalloproteinazlar, fibr6z kilifin

matriksinde yikici etki yapmaktadir. Bu plak stabilitesini bozan en 6nemli olaydir. [55]

2.1.5. Aterosklerozun klinik sonuglar:

Aterosklerozun baslica klinik sonuglari; miyokart enfarktiisii, serebral enfarkt, aort

anevrizmasi ve periferik damar hastaligidir.

Aterom plagin kronik olarak biiyiimesi, yasamin ileri evrelerinde distal dokunun
hipoperfuzyonuna sebep olacak kritik darliga ulasir. Koroner arterlerde aterom plak, limende
%70 darliga sebep oldugunda iskemi semptomlar1 olusmaya baslar. Istirahat halindeyken
hastalarda yeterli kardiak perfiizyon vardir ancak efor ile olusan talep gelen akimi asar ve
kardiyak iskemiye bagli gogiis agrisi ortaya ¢ikar (stabil angina). [56]

Ateroskleroz kronik stirecte arterlerde darliga sebep oldugu gibi arter tabakalarinin disa
dogru genislemesi ile de sonuglanabilir. Bu, mekanizmasi tam anlagilamamakla beraber
damar liimeninin daralmasina karsin tunika medya tabakasinin kompansatuvar yaniti olarak

aciklanmaktadir (aort anevrizmasi). [57]

Hassas aterom plaklar, semptomatik olmasindan ve lezyon biiyiikliigiinden bagimsiz olarak
rliptiire olmasi1 sonucu damarin tam ya da tama yakin tikanmasina sebep olarak yagami tehdit

eden akut hastaliklara sebep olabilirler.
Bu iki yolla olabilir:

1) Fibroz kilif riiptiirti: Kanin prokoagiilan molekiilleri asir1 trombojenik olan lipit ¢ekirdek ile

temasi1 gecer ve pithtilagsma kaskadi baglar.

2) Endotelyal erozyon: Endotel hiicrelerinin erozyonu trombositten zengin trombiis
olusumuna yol agar. Endotel erozyonunun sikligi azdir. (akut koroner sendromlar). [58]
(Sekil 3)
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SEKIL 3. Aterosklerozun Dogal Hikayesi ve Klinik Sonuglari (Robbins.,Temel Patoloji,
9.baskidan alinmistir)

2.2. AKUT KORONER SENDROMLAR

2.2.1. Akut koroner sendromlarin tanimi

Gogiis agrisi ile acil birimine bagvuran hastalar, klinik anamnez, elektrokardiyografi,
ekokardiyografi, miyokart iskemisini gosteren kan belirtegleri gibi iskemi tetkikleri sonucu
agrinin koroner iskemiye bagl oldugunun gosterilmesi halinde akut koroner sendrom (AKS)
tanist alirlar. AKS bir ¢at1 adlandirmasi olup benzer fizyopatolojiye sahip 1. Kararsiz
(“’unstable’”) angina pektoris (USAP), 2. ST yiikselmesiz miyokart enfarktiisii (NSTEMI) ve
3. ST yiikselmeli miyokart enfarktiisii (STEMI) klinik tablolarini igerir. Her ii¢ klinik
tablonun fizyopatolojisinin temelini, hassas aterom plak fibroz kilifinin riiptiirii, trombojenik
cekirdegin kan ile temasi sonucu pihtilasma kaskadi baglamasi ve damar liimeninin tam veya

tama yakin tikanmasi olusturur.

STEMI’de koroner arterde tam veya tama yakin tikanma olur ve EKG’de komsu en az iki
derivasyonda ST segment yiikselmesi goriiliir. ilk saatlerde miyokart iskemi gostergeleri
yiikselmedigi bilindigi i¢in, klinik bulgular ile beraber ST segment yiikselmesi goriildiigii

anda troponin degeri beklenmeden acil tedavinin baslatilmasi gerekmektedir.
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NSTEMI ve USAP’ta ise koroner arterde tam tikanma olmaz dolaysiyla EKG’de ST segment
yiikselmesi goriilmez. ST segment ¢cokmesi, T negatifligi, Q dalgas gibi akut iskemik EKG
degisiklikleri eslik edebilmekle beraber tani igin sart degildir. NSTEMi nin aksine USAP’ta
koroner perfiizyonun bozulmasi miyokardiyal iskemiye ve iskeminin semptomlarina sebep
olmakla beraber; akut miyokart nekrozuna yol agmaz. Dolaysiyla troponin degerleri
yiikkselmez. Bununla birlikte bu ii¢ klinik tablolarin aralarinda gegisler olabilecegi

unutulmamalidir. [59] [60]

Miyokart iskemi/nekrozu sonucu kanda kardiyak troponin degerinin yiikselmesi ‘miyokart
hasarr’ olarak tanimlanir. Miyokart hasarina, miyokart iskemi semptomu, iskemik EKG
degisiklikleri, ekokardiyografide bolgesel duvar hareket kusuru, koroner anjiyografide
trombiis goriilmesi gibi iskemi gostergelerinin en az birinin eslik etmesi halinde ‘akut

miyokart enfarktiisii’ (AMI) tanimi1 kullanilir. [61]

Anlasilacag: iizere akut koroner sendrom klinik tablolarindan STEMI ve NSTEMI, AMI
catist altina dahil edilebilir. Buna karsin USAP miyokart hasari olmadan koroner iskeminin
klinik prezentasyonudur.

Koronerlerde ani kan akimi1 azalmasi sonucu akut miyokart iskemisi ve buna bagl klinik
sendrom toplulugu olan AKS’nin en sik semptomu go6giis agrisidir. Gogiiste rahatsizlik hissi,
basing, sikilik, agirlik hissi, yanma, acima hissi, dispne, epigastrik agri, agrinin kola ve ¢eneye
yayilimi AKS’de olan tipik angina pektoris esdegeri semptomlardir. [62]

ACC/AHA(American College of Cardiology/American Heart Association) kilavuzuna gore
tipik angina pektoris’in sahip olmasi gereken 6zellikler:
1) Substernal lokalizasyonda istirahette olusan 20 dakikadan uzun siiren baski, sikistirici,
yanma niteliginde gdégiis agrisinin olmasi
2) Gogis agrisiin eforla veya emosyonel stresle artmasi

3) Gogis agrisinin dinlenme ve nitrat ile azalmasi
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2.2.2. Akut koroner sendromlarin epidemiyolojisi

Iskemik kalp hastalig1 (IKH) diinyada ve Tiirkiye’de en sik 6liim sebebidir. Az gelismis
iilkelerde tiim nedenlere bagl 6liimiin %12’si IKH’na baghdir. Gelismis iilkelerde bu oran
%15-20dir. Diinya Saglik Orgiitii verilere gore IKH’ na bagl 6liimlerin gelecek iki dekatta
kadinlarda %120 erkeklerde %137 artmasi tahmin edilmektedir. [63] Avrupa’da 75 yas alt1
oliimlerin kadinlarda %45’ inden, erkeklerde ise %38’inden kardiyovaskiiler hastaliklar
sorumludur. [64] Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun ICD 10 tan1 kodunu baz alarak yaptig1
istatistikte %39.9 oran ile dolasim sistemi hastaliklar1 6liimlerin en sik nedenidir (kadinlarda
%44.4, erkeklerde %36.2). [65] Tiirkiyede kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili epidemiyolojik
aragtirma olan TEKHARF calismasina gore 1990-2010 arasinda takip edilen hastalarda tiim
oliimlerin %43°nii IKH olusturmaktadir. [66]

2.2.3. Akut koroner sendrom risk siniflamasi

Gogiis agrist ile acil departmanina bagvuran hastalarin, dokiimante edilmis gozden kagirilma
orani %2-5 arasindadir. Tiim acil bagvurularinin malpraktis kararlarinin %20-39’unu ise
gozden kagirilan miyokart enfarktiisleri olusturmaktadir. [67] Tipik angina ile bagvuran ve
EKG’de ST segment elevasyonu goriilen hastalarda kolaylikla STEMI tanist konulurken
atipik anginasi olan bagvuruda EKG ve biyosimik iskemi gdstergeleri negatif olan hastalarda
USAP/NSTEMI tanilarini1 dislamak gii¢ olabilmektedir. Bu sebeple gdgiis agrisi ile bagvuran
hastalarda akut koroner sendromu ihtimalinin hangi seviyede olduguna karar vermek, tedavi
stratejisini belirlemek ve hastane i¢i mortalitesini 6ngormek amagl ¢ok sayida laboratuvar ve
klinik parametre iceren risk skorlar1 gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilanlar1 “’Global
Registry of Acute Coronary Events’” (GRACE) ve > Thrombolysis in Myocardial infarction”’
(TIMI)’dir. [68] Ileri yas, basvuru EKG’sinde ST segment ¢okmesi varligi, tibbi dykiisiinde
koroner arter hastalig1 varlig1 ve troponin yiiksekligi bu risk skorlamalarinin ortak

Ozellikleridir.

GRACE skorlamas1 1999 ve 2003 yillar1 arasindaki 20 000°den fazla hasta ile gelistirilmis
olup tutarl ve ayirt edici hassasiyeti tecriibe edilmesi sebebiyle klinik kilavuzlarca 6nerilen
risk skorlama aracidir. [69] GRACE risk skoru kalp hizi, yas, troponin yiiksekligi, sistolik kan
basinci, kreatinin degeri, Killip smnifi gibi ¢esitli bilesenlerden olusur. [70] (Sekil 4)
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Tablo 30-7. ST Yukselmesiz Akut Koroner Sendromda GRACE Risk Siniflamasi*

<80 <580 <30 0-0.39
I 20 80-99 53 50-69 3 30-39 8 0.40-0.79 4
1] 39 100-119 43 70-89 9 40-49 25 0.80-1.19 7
\Y, 59 120-139 34 90-109 15 50-59 41 1.20-1.59 10
140-159 24 110-149 24 60-69 58 1.60-1.99 13
160-199 10 150-199 38 70-79 75 2.00-3.99 21
>200 0 > 200 48 80-89 91 >4.0 28
>90 100

Diger risk faktérler: Mracaatta kardiyak arrest: 39 puan; ST segment degisikligi: 28 puan; Kardiyak enzim ytiksekligi: 14
puan

Total <60 80 100 120 140 160 180 200 220 240
puan
Risk (%) | <0.2 04 |08 1.6 29 5.4 9.8 18 29 44

SEKIL 4. GRACE risk skoru

Diger bulgular ile beraber GRACE skoru <140 olan hastalar diisiik riskli olarak
degerlendirilir. [71]
TIMI risk skoru ise daha pratik bir skorlama olup 0-2 puan diisiik risk, 3-4 puan orta risk, 5-

6 puan ise yiiksek risk olarak tanimlanir.

TABLO 1. TIMI risk skoru

TIMI RISK SKORU HESAPLANMASI
Yas> 65 olmasi 1 puan
KAH i¢in 3 ve daha fazla risk faktorii olmasi 1 puan
Son 7 giinde ASA kullanim1 1 puan
Var olan %50°den fazla koroner arter stenozu 1 puan
Son 24 saatte iki veya daha fazla istirahat anginasi 1 puan
ST segment sapmast 1 puan
Kardiyak biyobelirteclerde yiikselme 1 puan
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2.2.4. Miyokart enfarktiisii tanimm ve tipleri

Ilgili otoriter kurumlar tarafindan yayimlanan miyokart enfarktiisii (MI) tanimi ve kriterleri
en son 2018 yilinda Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC), Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ortaklasa
hazirladig mutabakat raporu MI'nin dordiincii genel tanimi (*’Fourth Universal Definition of
Myocardial Infarction’) ismiyle son halini almistir. [72]

Miyokart enfarktiisii terimi kardiyak hiicreye ihtiyaci olan kan akiminin sunulamamasina
bagli olarak miyokardiyal iskemi gelismesi ve biyosimik kardiyomiyosit nekroz
gostergelerinde yiikselme ve buna klinik semptom, iskemik EKG degisiklikleri, radyolojik
kanitlarin eslik etmesi olarak 6zetlenebilir. Miyokard iskemisinin en sik sebebi koroner
aterosklerozun akut komplikasyonu olmakla beraber koroner embolizm, hipoksi, anemi, akut
kalp yetersizligi gibi klinik tablolar da miyokarda oksijen sunumunu azaltabilir.

‘Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction’ mutabakat raporuna gore kardiak
troponin degerlerinden en az birinin iist referans sinirin %99 persantilinin tistiinde olmasi hali
‘miyokart hasar1’ olarak adlandirilir. Artmis troponin degerinde>%20’den fazla yiikselme
veya diisme varsa ‘akut miyokart hasary’ terimi kullanilirken yapisal kalp hastaligi ve kronik
bobrek yetersizligi gibi klinik tablolarda oldugu gibi troponin degeri sabit kaliyorsa ‘kronik
miyokart hasart’ terimi kullanilir. (Sekil 5) Akut miyokart hasarina asagidakilerden en az

birinin eslik etmesi halinde ‘akut miyokart enfarktiisii’ denir.

Miyokart iskemisi semptomlari
Akut iskemik EKG degisiklikleri

e Patolojik Q dalgalar
e Miyokart canli doku kaybinin goriintiileme teknikleri ile kanitlanmasi veya yeni
segmenter duvar hareket bozuklugunun tespiti

e Anjiyografi veya otopside (Tip 2 veya Tip 3 hari¢) koroner trombiisiin goriilmesi

Burada AKS ve MI arasindaki anlam karmasasini da aydinlatmak yerinde olacaktir. Yukarida
detayl1 bahsedildigi gibi MI, troponin yiiksekligine tipik semptom, iskemik EKG degisikligi,
iskemi kanitinin goriintiileme tekniklerinde gosterilmesinin eslik etmesi iken AKS’ler, gogiis
agrist ile bagvuran hastada klinisyenin bagvuru EKG’si ile degerlendirerek etiyolojisinin

koroner aterosklerozun akut plak riiptiirii oldugunu 6ngordiigii, genellikle ileri tetkik gereken
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klinik tanilardir. “ Bununla birlikte AKS klinik tablolarinin benzer fizyopatolojiyi paylastigi,

klinik seyir ve tedavi siirecinde birbirine gegislerin olabilecegi unutulmamalidir.

Dordiincii evrensel miyokart enfarktiisii tanimlamasina gore akut miyokart enfarktiisii 5

gruba ayrilmistir.

2.2.4.1.Tip 1 miyokart enfarktiisii

Ateroskleroz sonucu olusan aterom plaginin riiptiirii veya erozyonu ile koroner arter
liimenin daralmasiyla olusan spontan MI ** Tip 1 MI’’ olarak isimlendirilir. Koroner fissiir ve
diseksiyon sonucu olusan MI’lar da bu gruba dahildir. Klinik pratikte en sik goriilen M|
tipidir. [73]

2.2.4.2. Tip 2 miyokart enfarktiisii

Akut trombotik plak riiptiirii ile iliskili olmayan artmis oksijen talebi ve azalmis arz sonucu
olusan miyokart hasarlar1 “’Tip 2 MI’’ olarak adlandirilir. Etiyolojisinde koroner vazospazm,
koroner embolizm, anemi, aritmiler, hipertansiyon, hipotansiyon vardir. Siklig1 nispeten daha
azdir [74].
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Kardiyak Troponin 6égeriﬁir; Yikselmesi
(Ust referans sinirnin >% 99 persantili) SEet )
[ l ™\ I’ PR N
T b 2 - Troponin Seviyesinin
\ roponin Yikselmesi ve/veya Diigmesi Stabil Kalmasi** |
L Akut iskemi (+)* ] [ Akut iskemi (-)
. v
: ; o Akut Kronik
[ fxutiyorad nfatisd ] [ Miyokard Hasari | rMiyokard Hasan J
€ lY £ i
Ateroikleroz W Oksijen arz/talep
L et JL dengesizligi ]
- \ - A4 \ y A
Tip 1 Mi: Tip 2 Mi: Ornek: Ornek:
¢ Plak riptird * Ciddi Hp ¢ Akut KY * Yapisal kalp hastalig
(_* Plak erozyonu J (*  Strekli tagiaritmi ) Miyokardit *  Kronik bdbrek hastalig:

SEKIL 5. Miyokart Hasar1 ve Miyokart enfarktiisii Ayrimi Algoritmasi (Adalet, K.,Klinik
Kardiyoloji kitabindan alinmigtir)

2.2.4.3. Tip 3 miyokart enfarktiisii

Kanda iskemik biyobelirtecin tespitine firsat olmadan kardiyak arrest gelisen fakat arrest
oncesi EKG’de ST segment elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu tespit edilen veya,

anjiyografi veya otopside koroner trombiis gosterilen hastalar bu gruba dahildir. [75]

2.2.4.4. Tip 4a miyokart enfarktiisii

Perkiitan koroner girisim yoluyla revaskiilarizasyon sirasinda islemin ilk 48 saatinde
periprosediirel nedenlere bagli (koroner diseksiyon,distal embolizasyon, kollateral akimin
kesilmesi..) miyokardiyal iskemi gelismesi halinde Tip 4a MI’dan s6z edilir. Tani igin bazal

troponin degeri normal olan hastalarda 99. persantil iist referans degere gore en az 5 kat
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artmali; islem Oncesi yiiksek olan hastalarda ise bazal degere gére >%20 artis ve 5 kat

yiikselme olmalidir. [76]

2.2.4.5. Tip 4b miyokart enfarktiisii

Tip 4b Ml stent trombozuna bagli olusan MI tipidir. Anjiyografik olarak ya da otopsi ile
Tipl MI kriterlerini karsilanmasi gerekmektedir. i1k 24 saatte olusursa akut, 24 saat- 30 giin
arasi subakut, >30 giin-1 y1l aras1 geg, 1 yil sonra gergeklesirse ¢cok geg¢ olarak adlandirilir.

Stent restenozuna bagli olan Ml ise Tip 4c MI’dur. [77]

2.2.4.6. Tip 5 miyokart enfarktiisii

Cerrahi revaskiilarizasyon sonrasi ilk 48 saatte bazal troponin degeri normal olan hastalarda
99. persantil iist referans degere gore en az 10 kat artmasi; islem 6ncesi yiiksek olan
hastalarda ise bazal degere gore >%20 artis ve 10 kat ylikselme olmasiyla birlikte asagidaki
kriterlerden en az birinin eslik etmesine Tip 5 MI ad1 verilir: [78]

e EKG’de yeni gelisen patolojik Q dalgasi
e Yeni greft veya nativ damarda tikanmanin anjiyografik olarak gosterilmesi
e Yeni bolgesel duvar hareket kusuru veya diger goriintiileme ydntemleri ile canli

doku kaybinin gosterilmesi

2.2.4.7. Non-Obstruktif koroner arterler ile miyokart enfarktiisii
(MINOCA)

MI kriterlerine uyan ve AKS tanisi ile koroner anjiyografi yapilan hastalarin %6-8’inde
koronerlerinde anlamli darlik (>%50 darlik) saptanmaz. [65] Bu hastalar MINOCA yani Non-
Obstuktif koroner arterlerler ile miyokart enfarktiisii sinifina dahil edilir. MINOCA nin
etiyolojisinde miyokardit, koroner spazm, mikrovaskiiler hastalik, Tip2 M1 sebepleri olabilir
ve intrakoroner goriintiilemeler ve fonksiyonel degerlendirmeler ile ileri tetkik gereklidir.

[79]
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2.3. AKUT KORONER SENDROMLARIN TANISI

Diinyada ve Tiirkiye’de en sik sebebi olan iskemik kalp hastaliklarinin ( IKH) {i¢te birinden
fazlasinin AKS ile prezente oldugu bilinmektedir. [66] AKS’ler arasinda STEMI orani farkli
calismalarda (NRMI-4, GWTG, GRACE) %29-32 arasinda oldugu gosterilmistir. STEMI
hastane i¢i mortalitesi %7 iken NSTEMI/USAP’ta bu oran %3.5’tur. Buna karsin 6 aylik
mortalite oranlar1 benzerdir (%12 ve %13). [80] Gogiis agrisi ile acil departmanina basvuran
hastalarda dokiimente edilmis AKS’lerin gézden kagirilma orani %2-5 arasindadir. Tiim acil
bagvurularinin malpraktis kararlarinin %20-39’unu ise gozden kagirilan miyokart
enfarktiisleri olusturmaktadir. [67] Dolaysiyla mortalitesi yiiksek olmasi, toplumda siklig1 ve
tedavi aciliyeti sebebiyle acil servislere gogiis agrisi ile bagvuran hastarda AKS tanis1 koymak

hayati 6nem arz etmektedir.

2.3.1. STEMI tamsi

AKS’lerin temel patofizyoloji; aterosklerotik plagin riiptiirii veya erozyonu sonucu
prokoagiilan molekiillerinin aggregasyonu ve koroner liimenin tam veya tama yakin tikanmasi
sonucu distal miyokartta iskemi olusmasidir. STEMI ve NSTEMI/USAP’ta bu mekanizma
benzer olup klinik tablolarin birbirlerine gegislerin olabilecegi unutulmamalidir. Koroner
liimenin tikanmasi sonucu miyokart iskemi gelismesinin klinik yansimasi tipik anginadir.
Retrosternal bolgede, 20 dakikadan uzun siiren, dinlenmekle veya nitrogliserin ile gegmeyen,
boyuna, ¢eneye ve sol kola yayilim gosteren baski tarzindaki agri, tipik angina 6zellikleridir.
AKS’ler arasinda da tedavi aciliyeti sebebiyle AKS siipheli hastalarda STEMI tanis1
zamaninda koymak hayati 6neme sahiptir. Risk faktorleri olan ve tipik gogiis agrisi ile
bagvuran hastalarda EKG bulgularinin dikkatli yorumlanmasi, hastalarin 6nemli kisminda
STEMI teshisi koymak icin yeterlidir. O yiizden gdgiis agrili STEMI siiphesi olan hastaya ilk
tibbi temas sonras1 miimkiin olan en kisa siirede 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli ve

yorumlanmalidir (en ge¢ <10 dk. igerisinde). Erken donemde EKG normal olabilecegi de
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unutulmamalidir. O ylizden STEMI siipheli hastalarda defibrilasyon imkaninin da oldugu
EKG izlemi 5-10 dakikada ara ile yapilmalidir. [81]

Destekleyen risk faktorleriyle beraber tipik anginasi olan hastalarda, asagidaki EKG
bulgularindan birinin eslik etmesi halinde STEMI tanis1 konur ve acil tedavi stratejisi

baslatilir:

e Hiperakut T dalgalarin olmasi (ilk 30 dakikada gelisen, heniiz nekrozun
gelismedigi, reperfiizyon i¢in ideal zaman dilimi)

e 40 yas alt1 erkeklerde iki iligkili derivasyonda J noktasinda 6l¢iilen ST-segment
yiikselmesinin >0.25 mV olmasi

e 40 yas ustii erkeklerde iki iliskili derivasyonda J noktasinda dlgiilen ST-segment
yiikselmesinin >0.20 mV olmasi

e Kadinlarda V2-V3 derivasyonlarinda >0.15 mV ve/veya diger derivasyonlarda
>0.1 mV

e V 1-V 3 derivasyonlarinda ST segment ¢okmesi olan hastalarda ¢ekilen posterior
EKG’de V7-V9 derivasyonlarinda >0.1 mV ST yiikselmesi goriilmesi [58]

Ayrica resiprokal ST segment ¢okmesi tani i¢in sart degildir. Bununla birlikte bazi 6zel
EKG ritimlerinde tan1 gii¢ olabilir, bunlar;

Dal Bloklari: Dal bloklart QRS morfolojisini degistirdigi icin STEMI tanist
zorlagtirmaktadirlar. Sol dal blogu olan hastalarda taniya yardimei olmak i¢in bazi
algoritmalar gelistirilmistir, ancak bunlar tanisal kesinlik saglamaz. [82] Sol dal blogu olan
hastalarda en iyi M1 gostergesi QRS pozitif olan derivasyonlarda, QRS ile ayni istikamette ST
segment elevasyonunun varligidir. [83] Bununla beraber EKG’de sag dal blogu ST segment
yorumlamasint engellemese de koétii prognoz ile iligkilidir. [84] Bu sebeple EKG’de sag dal
blogu ve 1srarci iskemik klinik bulgulari varliginda, dal blogun eski olup olmasindan bagimsiz
olarak acil tedavi stratejisi baslatilmalidir.

‘Pacemaker’ ritmi: Sol dal blogu ve benzeri morfolojisinde olmasi sebebiyle STEMI
tanisini zorlastirabilir. Kalp piline bagimli olmayan hastalarda kalp pili ayarlamas1 yapilarak
hastanin intrinsik kalp ritmine bakilabilir.

Tamsal EKG’si olmayan hastalar: Bazi hastalarda her seye ragmen, tanisal ST segment
yiikselmesi saptanmaz, tibbi tedaviye ragmen devam eden miyokart iskemi siiphesi

revaskiilarizasyon amaciyla acil koroner anjiyografi endikasyonudur.
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izole posterior miyokart enfarktiisii: Siklikla CX arterin besledigi kalbin infero-bazaline
tekabiil eder ve V1’den V3’e >0.05 mV ST ¢okmesi goriilmesi sonrasi posterior EKG ¢ekilir
ve tan1 konur.

Sol ana koroner tikanikhigi: V1 veya aVR’de ST ylikselmesi ile birlikte sekiz veya daha
fazla derivasyonunda>0.1 mV ST-¢okmesi olan, ancak baska bir belirgin bulgusu olmayan bir
EKG, 6zellikle de hemodinamisi bozuk olan hastalarda, ¢cok damar ya
da sol ana koroner arter tikanikligina bagl iskemiyi diistindiiriir. [85]

Miyokart nekrozunun hiicre membran biitiinliigiinii bozmasi sonucu hiicre i¢i molekiillerin
dolasima katilmasiyla nekroz gostergelerini kanda tayin etmek miimkiin hale gelir. STEMI
tanisi ve tedavi karari esas olarak klinik ve EKG bulgular ile yonetilir ve tedavinin aciliyeti
sebebiyle nekroz gostergergelerine iliskin laboratuvar sonuglari beklenmeden primer koroner
anjiyografi yapilir. Dolaysiyla STEMI hastalarinda miyokart nekroz gostergelerinin degeri
biiyiik dl¢iide risk siniflamasi ve reperflizyon tedavisinin degerlendirilmesi ile sinirlidir.

Bolgesel duvar hareket kusuru nekroz gelismeden ¢ok dnce, koroner tikanmayi takiben
dakikalar iginde baglar. Duvar hareket kusuru Ml i¢in 6zgiilligi diisiik olmakla beraber
perikart efiizyonu, masif pulmoner emboli veya asendan aort diseksiyonu gibi gogiis agrisinin
diger nedenlerinin ayirici tanisinda 6zel degere sahiptir ve duvar hareket bozukluklarinin
olmay1s1 major miyokart enfarktiistinii diglar. Dolaysiyla hasta naklini geciktirmemek
kosuluyla STEMI siipheli hastalarda ekokardiyografide duvar hareket kusuru gosterilmesi
denenebilir.

STEMI tanis1 alan hastalara primer perkiitan koroner girisim amaciyla acil olarak

anjiyografi yapilmalidir.

2.3.2.NONSTE-AKS tanisi

USAP miyokart hasar1 olmadan (kanda nekroz biyobelirtegleri negatif) miyokart iskemi
gelismesine bagli klinik semptomlarin gériilmesine dayanan klinik tan1 iken NSTEMI’de
miyokart hasari gelismistir ve kanda bakilan kardiyomiyosit nekroz gostergeleri yiikselmistir.
Benzer fizyopatolojiye sahip AKS komponentlerinden olan bu iki klinik tablo, diger tan1 ve
tedavi yaklasimlari benzer olmasi sebebiyle bir¢ok kaynakta NONSTE-AKS (ST segment
elevasyonu olmayan AKS’ler) ad1 altinda tek baglik altinda degerlendirilir. STEMI
hastalarinda koroner liimen tam tikali oldugu 6ngoriiliirken ve ona bagli ST segment

elevasyonu gelisirken, NONSTE-AKS’de koroner liimeni tama yakin tikali oldugu 6ngoriiliir.
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Tipik angina ile bagvuran ve EKG’de ST segment elevasyonu goriilen hastalarda kolaylikla
STEMI tanis1 konulurken atipik sikayetler ile bagvuran, bagvuruda EKG ve biyosimik iskemi
gostergeleri negatif olan hastalarda USAP/NSTEMI tanilarmi dislamak gii¢ olabilmektedir.
AKS’ler arasinda NSTEMI/USAP goriilme orani1 %70°dir [86] ve 6 aylik mortalite oranlar
STEMI ile benzerdir (%12 ve %13). [80] Dolaysiyla gogiis agrisi ile bagvuran hastada
klinisyen doktorun hastayi klinik bulgulari, EKG’si, laboratuvar bulgulari, diger goriintiileme
teknikleri ve yukarda detayli bahsedilen risk siniflanmalari ile kapsamli degerlendirilmesi

Onem arz etmektedir.

2.3.2.1. Klinik bulgu ve belirtiler

Gogls agristi ile acil servisine bagvuran hastada NSTEMI tanisin1 koymak i¢in kardiyak
biyobelirteclerin yiikselmis olmasi yeterli iken, USAP tanisi i¢in laboratuvar bulgular1 negatif
olmalidir. Elektrokardiyografi ise tanida yardimci olmakla beraber her ikisinin de tanisi i¢in
sart degildir. Dolaysiyla gogiis agrisi ile bagvuran hastada NONSTE- AKS tanisinda agrinin
ozellikleri ve hastanin tibbi ge¢misi kritik rol oynamaktadir. Ozellikle USAP tanis1 koymakta

tek basina anamnez ¢cogunlukla yeterlidir.

AKS’ler i¢in tipik agr1 tanimi1 olan ‘angina pektoris’ 6zellikleri NONSTE-AKS’ler i¢in de
gecerlidir. Angina pektoris retrosternal bolgede fakat iyi lokalize edilemeyen, baski, yanma,
sikistirict nitelikte, agirlik hissi veren, her iki kola, ¢eneye, boyuna, sirta yayilim gosterebilen
g6giis agrisiin tanimidir. Bulanti-kusma, dispne, epigastrik agri ve senkop diger bulgularla
desteklenmesi halinde angina esdegeri semptomlar olarak kabul edilir. [87] Kronik iskemi
tanisi olan ‘stabil angina’ agrisindan farkli olarak istirahatte veya hafif eforla gelip 10-15
dakikadan uzun siirer ve genellikle daha siddetlidir. Teshiste anginanin niteligi temel unsur
olmakla beraber AKS hastalarinin en az iigte birinin atipik klinik tablolar ile bagvurdugu
unutulmamalidir. Yasli, kadin, demansli, diyabetes mellitus tanili, kronik bobrek hastaligi
tanil1 hastalar atipik klinik tablolar ile bagvurabilir. [88] Dolaysiyla AKS siipheli hasta
degerlendirilirken sadece anginanin tipikligi degil, yanisira hastanin 6zge¢misi, risk derecesi

ve diger parametreler de (EKG,troponin...) dikkate alinmalidir.
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Hastanin 6zge¢misinde diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, eski koroner arter
hastalig1 6ykiist, periferik arter hastaligi varligi, soyge¢misinde aile dykiisiiniin olmasi, yasl

olmasi ve erkek olmas1 AKS i¢in risk faktorlerdir.

Fizik muayenede angina sirasinda 3. kalp sesi, iskemiye bagli papillar kas yirtilmasi sonucu
mitral yetersizligi Uifiirlimii duyulabilir. Bunun disinda kalp yetersizligi, kardiyojenik sok

bulgular1 saptanabilir.

2.3.2.2. Elektrokardiyografi

NONSTE-AKS tanisi koymada ve prognozu éngormede iskemik EKG bulgulart ¢ok degerli
parametre olmakla beraber, STEMI tanisinda oldugu gibi tani i¢in sart degildir. AKS siiphesi
olan ozellikle miiphem sikayetleri olan hastada EKG takibi sonrast dinamik EKG degisikligi
saptanmasi kritik rol oynar. Hastaya ilk tibbi temas sonras1 miimkiin olan en kisa siirede 12
derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir (en geg <10 dk. igerisinde).[81] AKS
tanisini destekleyen iskemik EKG bulgulari1 (STEMI tanisinda belirleyici olan ST segment

elevasyonu ve esdegerleri disinda) ve 6zellikleri Tablo 2’de 6zetlenmistir. [89]

TABLO 2. ST segment elevasyonu disinda akut iskemik EKG degisiklikleri

iSKEMIK EKG BULGUSU OZELLIGI

ST SEGMENT COKMESI Diiz veya asaglya dogru olur. V2-3’de olmasi CX arter, V4-6'da olmasi

LAD lezyonunu diistindirdr.

GECICIC ST SEGMENT Vazospastik angina ve yaygin iskemiye sebep olan ciddi lezyonlarda
ELEVASYONU (<20 dk) gorilir. Kot prognoz ile iliskilidir.

T DALGASI NEGATIFLIGI Spesifikligi distktar.

BIFAZIK T DALGASI V2-4’te derin (<3 mm) veya terminal T negatifligine ‘Wellens

sendromu’ denir ve LAD proksimalindeki ciddi lezyon ile iliskilidir.

Q DALGASI Gegirilmis Mi géstermekle beraber akut hadiselerde de gériilebilir.
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2.3.2.3. Biyobelirtecler

Klinik yaklagim ve iskemik EKG bulgulari teshis koymada, risk derecesini belirlemede
onemli oldugu kadar AKS siiphesi olan tiim hastalarda kanda nekroz gostergelerine de
bakilmalidir. Yiiksek spesifiteye ve sensitiviteye sahip ‘yliksek duyarl troponin’lerin
yayginlagmasi sonrasi miyoglobin ve kreatin kinaz izoformlar1 gibi eskiden kullanilan nekroz
gostergelerinin AKS tanisinda kullanilmasi artik 6nerilmemektedir. Yiiksek duyarli troponin,
sikayetlerin baglanmasindan 1 saat sonra kanda artmaya baslar, saatler icinde pik noktasina
ulagir ve giinlerce yliksek degerde devam eder. ESC 2023 kilavuzuna gore AKS siipheli
hastalarda bagvuru anindaki alinan kanda ve sonraki 1.saatte (0.sa/1.sa) ve 2.saate (0.sa/2.sa)
alinan kanda yiiksek duyarli troponin bakilmasi 6nerilir. Troponin degerleri negatif gelmesi
halinde NSTEMI dislanir (rule out), yiikksek duyarli troponin degerlerinin birinin saglikli
insanlarin %99.persantilinin Gistiinde sonuglanmasi halinde Ml tanisin1 konulur (rule in). [72]
MI siipheli hastalarda yiliksek duyarli troponinlerin negatif prediktif degeri (rule out) %98
iken klinik ve EKG ile degerlendirildiginde pozitif prediktif degeri %75-80’dir(rule in). [90]

Bununla birlikte tasiaritmi, kalp yetersizligi, hipertansif aciller, sepsis, miyokardit, aort
diseksiyonu, anemi, akut pulmoner emboli, hipotirodi, hipertiroidi, renal bozukluklar gibi

klinik tablolarda da yiiksek duyarl troponin degerlerinin ytikselebilecegi akilda tutulmalidir.

2.3.3. Akut koroner sendromlarda ayirici tam

Acil servise gogiis agrisi veya benzer klinikler ile bagvuran hastalarda bir yandan AKS
teshis algoritmalar1 uygulanirken diger yandan da ayirici tanilar diigtiniilmelidir. Ayirict
tanida, detayli anamnez, EKG yorumlanmasi ve kanda nekroz gostergelerinin bakilmasinin
yanisira ekokardiyografi, koroner BT anjiyografi, kardiak MR gibi non-invaziv goriintiilleme
yontemleri de 6nemli katki saglarlar. Akut g6giis agrisinin ayirici tanisina giren klinik tablolar

Tablo 3’ de 6zetlenmistir.
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TABLO 3. Akut Go6giis Agrisi ile Bagvuran Hastalarda AKS Ayiric1 Tamilar (ESC 2023

AKS kilavuzundan 6zetlenmistir)

Kardiyak Pulmoner Vaskiiler Gastrointestinal | Or topedik | Diger
—Miyokardit,perikardit, | —Pulmoner emboli | —Aort —Ozafajit, — Kas —Ank-
kardiyomiyopatiler —Pndmotoraks diseksiyonu | Reflii, Spazm Iskelet siyete
—Tasiaritmiler —Pnomoni, —Semptoma | —Peptik hastaliklar | —Herpes
— Akut kalp yetersizligi | Bronsit -tik aort tilser,Gastrit —Gogiis zoster
—Hipertansif aciller —Plorit anevrizmasi | —Pankreatit travmasi —Anemi
—Aort kapak darlig1 —Inme —Kolesistit —Kas
—Takotsubo sendromu zedelenme-
—Koroner spazm Si
—Kardiyak travma —Kaosto-

kondritler

—Servikal

omurga

patolojileri

2.4. AKUT KORONER SENDROMLARIN TEDAVISI

Gogiis agrisi ile bagvuran hastada en kisa siirede 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli (<10
dakika); klinik bulgular ve laboratuvar bulgular ile kapsamli degerlendirilerek AKS teshisi
konulmaya calisilmalidir. AKS teshisi alan hastalara, ventrikiiler fibrilasyon gibi 6limciil
aritmilerin gelismesi ihtimaline karsin defibrilasyon imkani olan ménitdrizasyon saglanmali,
acil tibbi miidahele egitimi alan personel gozetiminde olacak sekilde koroner anjiyografi
imkani olan saglik merkezlerine hastanin transferinin en kisa siirede saglanmasi
gerekmektedir. AKS tanisi alan hastalara, parmak ucu bakilan oksijen satiirasyonu %90’dan
diisiik saptanirsa oksijen tedavisi verilmesi onerilir [91], agriy1 azaltmak i¢in opioid tiirevi
agri kesiciler verilebilir [92], kontrendikasyon yoksa iv beta bloker (tercihen metoprolol)
verilmesi diisiiniilmelidir [93].

AKS tedavisinde en 6nemli husus; tikali koroner damarin revaskiilarize edilmesi ve distal

dokudaki total iskemi zamanin azaltilmasidir. Tikali damar trombolitik tedavi ile veya
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perkiitan yontemlerle acilmasiyla reperfiizyon saglanir. Trombolitik tedavi daha eski yontem
olmakla beraber, perkiitan koroner girisim imkaninin yayginlasmasi ve prognozunun
trombolitik tedaviye Gstiinliik gostermesi sebebiyle ilk tedavi segenegidir. Bununla beraber
perkiitan yontemlere erisimin olmadigi durumlarda trombolitik tedavi tercih edilmelidir. [94]
STEMI tanis1 alan hastalarin tedavisi acil olarak baslanmasi hayati 6nem arz etmesi
sebebiyle NSTE-AKS tedavisinden zamanlama agisindan farklilik gostermektedir. Bu nedenle
AKS’lere ilk yaklagim sonrasi tedavi stratejilerinin iki farkli baslik altinda degerlendirilmesi

dogru olacaktir.

2.4.1. STEMI Tedavisi

STEMI’nin tedavisinin en 6nemli pargasi erken tani, tedaviye yonlendirme ve
reperfiizyonun en kisa siirede saglanmasidir. Cok erken (semptom baslangicindan itibaren 30-
60 dk iginde) reperfiizyon saglanan hastalarda miyokart nekrozu minimal seviyededir. 90.
dakikadan sonra yapilan reperfiizyon miyokardin yaklasik yarisini kurtarabilmektedir. 4 ile 6
saat sonrasi ise yapilan reperfiizyonun kurtaracagi miyokart dokusu minimaldir. Kollateral
dolagimin olmasi kurtarilan miyokardiyal dokuyu arttiracaktir. [95]

STEMI tanis1 koyduktan ve ilk miidaheleyi yaptiktan sonra en énemli husus hastanin nakil
slirecinin siiresini 6ngérmek ve reperflizyon stratejisini belirlemektir. STEMI teshisi sonrasi
primer perkiitan koroner girisime (PKG) kadar (ilk tibbi temas-tikali koronerden telin
gecmesi) zaman 120 dk’nin altinda 6ngoriiliiyorsa hastanin primer PKG yapabilen merkeze
sevki baslatilmalidir. Primer PKG gerceklestirilmesi i¢in zaman hedefleri (ilk tibbi temas-
tikali koronerden telin gegmesi) 90 dakikadir; sayet hasta direk PKG merkezine bagvurduysa
s6z konusu hedef siire 60 dakikadr. i1k tibbi temasta primer PKG siire igin siire iki saatten
fazla dngoriiliiyorsa bu takdirde fibrinolitik tedavi uygulanmalidir. Fibrinolitik tedavi i¢in
zaman hedefi (ilk tibbi temas-bolusun baglanmasi) 10 dakikadir. Bununla beraber semptom
baslangicindan 12 saat gecen hastalarda fibrinolitik tedavi yerine perkiitan yolla
revaskiilirizasyon tercih edilmelidir. Fibrinolitik tedavinin basaris1 60-90 dakika icinde
degerlendirilmeli, tedavinin basarisiz oldugu (ST ylikselmenin %50°den fazla azalmamasi,
hemodinamik instabilitenin devami, semptomlarin azalmamasi) hastalarda hemen, basarili
oldugu hastalarda 2-24 saat sonra koroner anjiyografi yapilmak tizere primer PKG yapilan

merkeze sevki planlanmalidir. Fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu hastalarda tekrari
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onerilmez. Ayrica sikayet baslangicindan 48 saat gegen ve semptomlari gerileyen hastalara

rutin PKG onerilmez. (Sekil 6) (ESC 2023 AKS kilavuzundan 6zetlenmistir)

| Total iskemik Siire |

Ha;tay‘: Bagh " Hastane Oncesi Hastane Sonrasi Gecikme |
SRS | Gegikme |

FMC:EMC
v @ B

o <90’
|—> <120dk —p ’;’é‘f’ — ) Reperfiizyon

==
> S <w,' I__ Fibrinoliz. < <19 -
il p 120 dk —>(a,tep,az) ——p Reperfiizyon

Fibrinoliz Yapiimayan
Merkez STEMI

= bl JJL/\ Primer - n
m > » ba —P Reperfiizyon

Fibrinoliz Yapilan
Merkez

4
it

;

FMC: Ik Tibbi Temas, EMS: Acil Yanit Sistemi, PCI: Perkiitan Koroner Girigim

SEKIL 6. STEMI’nde teshis, nakil ve reperfiizyon zamanlamasi (ESC 2023 AKS

kilavuzundan alinmustir)

STEMI tedavisinde prognozu olumlu etkileyen reperfiizyon sadece epikardiyal agik
kalmasiyla ilgili degildir. Uygun doku perfiizyonu i¢in mikrovaskiiler yapinin da saglikli
olmasi gereklidir. Hastalarin ¢ogunda mikro-embolizasyon ve aterom plaginin riiptiirii sonucu
olusan hiperinflamasyon ile ortama salgilanan molekiiller mikrovaskiiler dolagimi da
bozmaktadir. [96] Bu nedenle reperfiizyon ister fibrinolitik tedavi ile saglansin ister perkiitan
yolla saglansin mikrovaskiiler yapiy1 korumaya yonelik tan1 aninda STEM hastalarina ikili
antitrombositer tedavi verilmeli, antikoagiilasyon saglanmalidir. [97]

ESC 2023 AKS kilavuzunda antitrombotik Onerileri Tablo 4’te 6zetlenmistir.
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TABLO 4. ESC 2023 AKS Kilavuzundaki 6nemli Antitrombotik Onerileri

Oneriler Smf | Kamit Diizeyi

Aspirin kontraendikasyonu olmayan tiim hastalarda baglangicta
oral yiikleme dozu 150-300 mg (veya 75-250 mg iv) ve giinde bir

kez 75-100 mg uzun dénemde Onerilir.

Tiim AKS hastalarinda aspirine ek olarak P2Y 12 reseptor
inhibitori, Yiiksek Kanama Riski(HBR) olmadig siirece,
baglangicta oral yiikleme dozu sonrasinda 12 ay boyunca idame

olarak Onerilir.

Gastrointestinal kanama riski yiiksek olan hastalarda bir proton

pompa inhibitérii DAPT ile kombinasyon halinde onerilir.

P2Y12 reseptor inhibitdrii kullanmamig ve PKG’e giden hastalarda

prasugrel tercih edilmelidir.

Tedavi stratejisine (invaziv veya konservatif) bakilmaksizin

Tikagrelor onerilir.

Prasugrel veya Tikagrelor’un mevcut olmadigi/ tolere edilemedigi

veya kontrendike oldugu durumlarda Klopidogrel onerilir.

AKS ile bagvuran hastalarin bypass cerrahisi dncesi DAPT'yi
birakmalari durumunda, ameliyattan sonra en az 12 ay siireyle

DAPT'ye devam etmeleri 6nerilir.

Tiim AKS hastalarina tan1 aninda parenteral antikoagiilan

verilmelidir.

Perkiitan islem yapilan hastalarda rutin Unfraksiyone Heparin bolus

yapilmasi Onerilir.

PKG sirasinda yeniden akim olmamasi veya trombotik
komplikasyon olduguna dair kanit varsa GP IIb/llla reseptor lla

antagonistleri diistiniilmelidir.
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Yasli AKS hastalarinda, 6zellikle Kanama riski varsa, P2Y 12

reseptor inhibitdrii olarak klopidogrel diistiniilebilir

Primer perkiitan girisime giden hastalarin, P2Y 12 inhibitorleri ile

On tedavisi diistintilebilir.

Koroner anatomisi bilinmeyen ve erken invaziv tedavinin (<24
saat) planlandigt NONSTE-AKS hastalarinda P2Y 12 reseptor

inhibitori ile rutin 6n tedavi onerilmemektedir.

GP IIb/IIla reseptor antagonisti ile 6n tedavi onerilmemektedir

2.4.2. NONSTE-AKS tedavisi

NONSTE-AKS tedavisi STEMI tedavisi ile invaziv strateji agisindan benzerlikleri olmakla
beraber zamanlama hedefleri agisindan farklilik gostermektedir. STEMI; ‘gergek acil’ (hemen
miidahele gerektiren tibbi durum = emergency) iken NONSTE-AKS ‘ivedi tibbi tan1’
(miimkiin olan en kisa siirede miidahele gerektiren tibbi durum = urgent) olarak
tanimlanabilir. STEMI’de oldugu gibi asil amag sorumlu (kiilprit) lezyonda reperfiizyonu
saglamaktir. Daha iyi anlatim i¢in terminolojiyi ve reperfiizyon zaman hedeflerini
netlestirmek yerinde olacaktir. Asagida 2023 AKS kilavuzuna gore invaziv stratejilerin

zamanlama hedefleri ve bu gruplara ait hastalar 6zetlenecektir:

Primer PKG stratejisi: STEMI tanis1 alan hastalarda acil servise bagvurusundan itibaren 2

saatten daha kisa siirede reperfiizyonun (kapi-balon siiresi) hedeflendigi acil tedavi stratejisi:

e STEMI tanis1 (gogiis agrisi ile EKG’de ST segment yiikselmesi veya esdegeri bulgu

olan) hastalara primer PKG stratejisi uygulanmalidir (ya da fibrinolitik tedavi).

Acil invaziv strateji: Miimkiin olan en kisa siirede (hastane yatisi sonrasi 2 saat iginde)
reperfiizyonun hedeflendigi tedavi stratejisidir. NONSTE-AKS tanis1 alan hastalarda
asagidaki ¢ok yiiksek risk kriterlerden birisi eslik etmesi halinde acil invaziv stratejisi

uygulanmalidir.

e Hemodinamik bozukluk veya kardiyojenik sok
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e Medikal tedaviye ragmen devam eden siddetli gégiis agrisi

e Akut kalp yetersizligi (miyokart iskemisine bagli)

e Kardiyak arrest veya hayati tehdit eden aritmiler

e AKS’nin mekanik komplikasyonlarinin eslik etmesi (korda riiptiirii...)

e Gegici ST segment elevasyonun eslik ettigi tekrarlayan dinamik EKG degisiklikleri

Erken invaziv strateji: 24 saati gegmeyecek (hastane yatisi sonrasi) sekilde reperfiizyonun
hedeflendigi tedavi stratejisidir. NONSTE-AKS tanisi alan hastalarda asagidaki yiiksek risk

kriterlerinden herhangi birinin eslik etmesi halinde erken invaziv strateji uygulanmalidir.

e Giincel kilavuz hs-cTn algoritmasina gore NSTEMI tanisi alan hatsalar
e EKG’de dinamik ST segment veya T dalgas1 degisiklikleri
e Gegici ST segment elevasyonu

e GRACE skorunun 140’1n tizerinde olmasi

Gecikmis invaziv strateji: Hastane yatis1 sonrast 72 saat iginde reperfiizyon planlanan
tedavi stratejisidir. Diisiik ve orta riskli hastalara klinisyen karar1 ile gecikmis invaziv strateji

uygulanabilir.

Selektif invaziv strateji: Stres testleri veya Koroner BT anjiyografi gibi non-invaziv
goriintiileme tekniklerinin sonucuna gore invaziv yonteme karar verme tedavi yaklagimidir.
‘Cok yiiksek risk’ ve ‘yliksek risk’ kriterlerini karsilamayan, klinik olarak AKS ihtimali diistik
fakat AKS net diglanamayan hastalarda yatirilarak selektif invaziv strateji uygulanabilir.
(Sekil 7)
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SEKIL 7.NONSTE-AKS hastalarinda invaziv tedavi se¢im algoritmasi (ESC 2023 AKS

kilavuzundan ¢evirilmistir)

2.4.3. Akut koroner sendromlarda revaskiilarizasyon yonteminin secimi

Stabil anginali hastalarda SYNTAX (Synergy between PCI with Taxus and Cardiac
Surgery) basta olmak iizere perkiitan ve cerrahi revaskiilarizasyon yontemlerini karsilastiran
birgok c¢alisma ve oneri mevcut iken; ¢ok damar hastaligi olan AKS hastalarinda PKG’ye
uygun olmayan lezyonlarda perkiitan ve cerrahi yontem karsilagtirmasi arastirilmaya

muhtagtir. STEMI tanisi alan hastalarda sadece PKG’ e anatomik olarak uygun olmayan
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lezyonlarda veya genis miyokart alaninin risk altinda olmas1 durumlarinda cerrahi bir secenek

olarak diisliniilmelidir. [98]

Acil invaziv strateji kategorisine giren ¢ok yiiksek riskli NONSTE-da ise kapi-balon
zamaninit minimuma indirmek ¢ok miithimdir. Bu hastalarda da mekanik komplikasyon

gelismesi halinde cerrahi yontem endikedir.

Bunlarin disindaki AKS tanisi alan hastalarda ise revaskiilarizasyon yonteminin se¢imi
hasta damar sayisina ve MI genel prensiplerine gore karar verilir. [99] Cok damar hastalarinda
revaskiilarizasyon yonteminin se¢imi lezyonun anatomik yapisina, eslik eden diyabetes

mellitus gibi komorbid hastaliklara ve cerrahi risk durumuna gore karar verilir. [100]

2.4.4. Enfarkt iliskili olmayan damara miidahele zamanlamasi

AKS hastalarinin yaklagik yarisi ¢ok damar hastaligina sahiptir. [101] NONSTE-AKS
hastalarinin %20’sinde anlamli darlik saptanmazken, tek damari hasta olan NONSTE-AKS
hastalarinin %40-80’inde ¢ok damar hastaligi goriilmektedir. [102] Enfarkt iliskili olmayan
damara miidahale zamanlamas1 AKS’nin klinik prezentasyonuna gore degisim

gostermektedir.

2.4.4.1. Kardiyojenik sokun eslik ettigi ¢cok damar hastaligi olan AKS hastalarinda
yaklasim

Tam tikal1 koronerin oldugu AKS’de daha sik olmakla beraber kardiyojenik sok, AKS
hastalarin %4-11’ine eslik eder. [103] Kalp yetersizligi, ciddi mitral yetersizligi ve mekanik
komplikasyonlar kardiyojenik sok gelismesinde kolaylastirici etkenlerdir ve kardiyojenik sok
klinik tablosunda olan AKS hastalar1 acilen ileri tibbi miidahele imkani olan merkezlere sevk

edilmelidir.

Kardiyojenik sokun eslik ettigi 302 akut M| hastasinda (%85°1 cok damar hastas1) yapilan
SHOCK caligmasinda medikal stabilizasyon ile acil revaskiilarizasyon karsilastirilmigtir. 30
giinliik mortalite agisindan (primer sonlanim noktasi) iki grup arasinda anlamli fark

bulunmazken, 6 aylik takipte mortalite acil revaskiilarizasyon kolunda daha diisiik
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saptanmistir. Bu bilgiler 1s181inda kardiyojenik sokun eslik ettigi AKS hastalarinda acil PGK

onerilir, PKG uygun olmayan lezyonlarda acil cerrahi revaskiilarizasyon Onerilir. [104]

Kardiyojenik sokun eslik ettigi AKS hastalariin yaklasik %80’inde ¢ok damar hastalig
saptanmistir. CULPRIT-SHOCK (Culprit Lesion Only PCI versus Multivessel PCI in
Cardiogenic Shock) ¢alismasinda kardiyojenik sokun eslik ettigi AKS hastalarinda sadece
sorumlu artere miidahele ile komplet ravskiilarizasyon kiyaslanmistir. 30 giinliik takipte
sadece sorumlu damara miidahale kolu, tim nedenlere bagli 6liim ve bobrek yetersizligi
agisindan belirgin diisiik saptanmustir. Bir yillik takipte iki grup arasinda mortalite agisindan
anlamli fark goriilmemistir. [105] Bu ¢alismalar sonucunda ESC 2023 AKS kilavuzu
kardiyojenik sokun eslik ettigi AKS ve ¢ok damar hastalarinda, sorumlu lezyona Sinif I 6neri
ile acil PGK onerirken, infarkt iligkili olmayan (nonkiilprit) koroner artere Sinif Ila ile

basamakli revaskiilarizasyon onerir. (Sekil 8)

2.4.4.2. STEMI’de ‘cok damar hastaligr’ olan hastalara yaklasim

STEMI tanisi ile primer PKG yapilan, ¢ok damar hastaligi olan hastalarda enfarkt iliskili
olmayan koroner artere miidahale stratejisi lizerine gectigimiz 10 yilda birgok randomize
kontrollii ¢alisma mevcuttur.

2008-2013 yillar arasinda yapilan PRAMI (Preventive Angioplasty in Myocardial Infarction)
caligmasinda, ¢aligmaya sorumlu lezyon disinda en az bir damarinda anjiyografik olarak
>%50 darlik olan STEMI hastalar1 alintyor. Hastalarin enfarkt iligkili arteri agildiktan sonra
onleyici PKG (ayni seansta girisim) yapilan (n=234) ve yapilmayan (n=231) gruba randomize
ediliyor. Primer sonlanim Kardiyak 6liim, M| veya direngli angina olarak belirleniyor.
Ortalama 23 aylik takipte 6nleyici PKG grubunda primer sonlanim olay1 21 hastada (%?9),
diger grupta 53 hastada (%23) meydana geliyor. Bununla birlikte ¢alisma 6nleyici PKG
yapma ile yapmamay1 karsilastirtyor, 6nleyici PKG ile basamakli (staged) PKG’y1
karsilagtirmiyor. [106]

2015 yilinda yayinlanan CvLPRIT (Complete versus Lesion-only Primary PCI Trial)
calismasinda ise sorumlu arter disinda en az bir koronerinde daha anjiyografik olarak >%70
darlig1 olan STEMI hastalar1 aliniyor ve indeks yatista sadece kiilprit lezyona miidahale
(n=146) veya diger damarlara da miidahale (komplet revaskiilarizasyon) grubuna (n=150)

randomize ediliyor. Komplet revaskiilarizasyon grubundaki hastalarda enfarkt iligkili olmayan
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arter operatoriin karari ile ya ayni seansta agiliyor ya da indeks yatista taburculuk 6ncesi
aciliyor. Primer sonlanim olan MACE (6liim, M, K, hedef damar revaskiilarizasyonu) 12
aylik takipte sadece infarkt arterine miidahale edilen grupta %21.2, komplet
revaskiilarizasyon yapilan grupta %10 ¢ikiyor. Bu ¢alisma da indeks yatista komplet
revaskiilarizasyon ile sadece enfarkt iligkili artere revaskiilarizasyonu kiyaslamaktadir,
komplet revaskiilarizasyon ile basamakli revaskiilarizasyonu karsilastirmamaktadir. [107]

2015 yilinda Lancet dergisinde yaymlanan DANAMI-3—PRIMULT]I (Third Danish Study of
Optimal Acute Treatment of Patients with STEMI—Primary PCI in Multivessel Disease)
caligmasina ise 2011-2014 yillar arasi toplam 627 hasta alinmis, 313" nonkiilprit koroner
artere miidahale yapilmamasi, 314" ise miidahale yapilan sekilde iki gruba randomize
edilmistir. Miidahale grubundaki hastalara komplet revaskiilarizasyon karari fraksiyonel akim
rezervi (FFR) (FFR<0.80) sonucuna gore verilmis ve miidahale medyan 2 giin sonra (IQR 2-
4) yapilmustir. 27 aylik takipte primer sonlanim (tiim &liimler, 6liimciil olmayan M1 ve
infarktan sorumlu olmayan damara iskemi nedeniyle revaskiilarizasyon), miidahale
yapilmayan grupta %22, miidahale grubunda %13 saptanmistir. Bu {istiinliik esas olarak tekrar
revaskiilarizasyonda azalmaya bagl oldugu gortilmiistiir. [108]

PRAMI ve CvLPRIT calismalarinda enfarkt iliskili olmayan koroner artere miidahale karar
anjiyografik olarak verilirken, bu ¢alismada FFR kilavuzlugunda miidahele karar1 verilmistir.
Bununla birlikte PRAMI ¢alismasinda enfarkt iligkili olmayan artere primer PKG sirasinda
miidahele edilmisken, CvLPRIT ¢alismasinda primer PKG sirasinda veya taburculuk dncesi
miidahele edilmistir, DANAMI-3—PRIMULTI calismasinda ise primer PKG sirasinda degil
taburculuk 6ncesi miidahele edilmistir.

2017 yilinda yayinlanan COMPARE-ACUTE (Comparison Between FFR Guided
Revascularization Versus Conventional Strategy in Acute STEMI Patients With MVD)
calismasinda ise STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan toplam 885 hasta, 1:2 oraninda
nonkdilprit koroner arterlerin komplet revaskiilarizasyonu (n=295) veya sorumlu olmayan
damara girisim yapilmamasi (n=590) gruplarina randomize edilmistir. Nonkiilprit artere
miidahale karar1t DANAMI-3-PRIMULT] ¢alismasinda oldugu gibi FFR kilavuzlugunda
verilmis. Primer sonlanim (61liim, 6liimciil olmayan M1, revaskiilarizasyon ve serebrovaskiiler
olay) 12 aylik takipte komplet revaskiilarizasyon yapilan grupta %38, revaskiilarizasyon
yapilmayan grupta %21 olmustur. Bu ¢aligmada enfarkt iligkili olmayan koroner artere
miidahele ayn1 seansta veya indeks yatista 72 saat iginde yapilmistir. [109]
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2019 yilinda yaymlanan COMPLETE (Complete vs.Culprit-only Revascularization to Treat
Multivessel Disease After Early PCI for STEMI) ¢alismasinda toplam 4041 STEMI ve ¢ok
damar hastaligi1 olan hastalarda sadece enfarkt iligkili artere miidahale ile komplet
revasliikarizasyon mortalite agisindan karsilastirilmistir. STEMI tanisi ile enfarkt iliskili artere
basarili miidahale edilen ¢ok damar hastaligi olan hastalar1, komplet revaskiilarizasyon
(enfarkt iligkili olmayan artere indeks ilk yatista veya 45 giinden daha ge¢ olmamak iizere bir
baska yatista girisim yapilanlar) (n=2016) ve baska revaskiilarizasyon yapilmayan (sadece
enfarkt iligkili artere miidahele) (n=2025) gruplarina randomize edilmistir. Nonkiilprit koroner
arterdeki darlik >%70 ise 6nemli kabul edilmis, %50-70 aras1 darliklara FFR yapilmistir.
Birinci primer sonlanim kardiyovaskiiler 6liim veya MI, ikinci primer sonlanim KV 6liim, MI
veya iskemi nedenli revaskiilarizasyon toplamidir. Medyan 3 yillik takipte birinci primer
sonlanim, komplet revaskiilarizasyon grubunda %7.8, sadece enfarkt iligkili darliga miidahale
grubunda %10.5, ikinci primer sonlanim sirasiyla %8.9 ve %16.7 saptanmistir. Komplet
revaskiilarizasyonun faydasi, sorumlu olmayan damara miidahale zamanindan bagimsiz
olarak saptanmistir. [110]

2021 yilinda yayimnlanan 1163 hasta ile yapilan FLOWER-MI (Flow Evaluation to Guide
Revascularization in Multivessel ST-Elevation Myocardial Infarction) ¢calismasinda ise
STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda nonkiilprit koronere FFR kilavuzlugunda
girisim (n=586) veya anjiyografi kilavuzlugunda girisim (n=577); bir yillik 6liim, 6liimciil
olmayan MI veya acil revaskiilarizasyon gerektiren hastaneye yatis agisindan
karsilagtirilmistir ve anlamli iistiinliik goriilmemistir. [111]

Ozetlemek gerekirse PRAMI calismas: STEMI ve ¢cok damar hastaligi olan hastalarda
enfarkt iliskili olmayan koroner arterin primer girisim sirasinda agilmasinin, agilmamasina
istiinliigiinii géstermisken; CVLPRIT calismasi nonkiilprit koroner artere indeks yatista
girigsim yapilmasinin, indeks yatista sadece kiilprit lezyona miidahaleden tistlinliigiinii
gostermistir. Enfarkt iligkili olmayan koroner arterin ciddiyeti FFR kilavuzlugunda belirlenen
DANAMI-3—PRIMULTI ¢alismasinda, STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda enfarkt
iligkili olmayan koroner artere indeks yatista (taburculuk éncesi) girisim yapilmasi faydali
bulunmustur. Nonkiilprit koronerin ciddiyeti FFR kilavuzlugunda belirlenen diger ¢alisma
olan COMPARE-ACUTE c¢alismasinda da enfarkt iliskili olmayan koroner artere ayn: seansta
veya indeks yatista 72 saat i¢inde girigim yapilmasi, hi¢ girisim yapilmamasina iistiin
saptanmistir. Konuyla alakali en biiylik randomize ¢alisma olan COMPLETE caligmasinda ise

STEMI ve ¢ok damar hastalig1 olan hastalarda nonkiilprit koroner artere, indeks yatista veya
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45 giin iginde baska yatista miidahalenin, sadece kiilprit lezyona miidahaleye iistiinliigii
gosterilmistir. FLOWER-MI ¢alismasi enfarkt iligkili olmayan koroner artere girisimde, FFR
kilavuzlugunda girisim veya anjiyografi kilavuzlugunda girisim arasinda mortalite agisindan
anlamli fark olmadigini géstermistir. Bu ¢alismalar 1s13inda ESC (European Society of
Cardiology) 2023 AKS kilavuzu, STEMI ve ¢ok damar hastalig1 olan hastalarda enfarkt
iliskili olmayan koroner artere primer PKG sirasinda veya 45 giin i¢inde (Smuf I, Kanit
Diizeyi A) miidahale dnerir (anjiyografi kilavuzlugunda girisim) (Sekil 8). 2021 AHA
(American Heart Association) kilavuzu ise STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda
enfarkt iliskili olmayan koroner artere planli-basamakli girisim onerir (Siif I, Kanit Diizeyi
A). [112]

g )

Kiilprit lezyonuna PKG yapilan, anjiyografik olarak =1 nonkiilprit koroner arterinde darlik olan AKS hastalari

1
¢ v ¥
Kardiyojenik Sok STEMI NONSTE - AKS
Kiilprit lezyona Acil invaziv Komplet revaskiilarizasyon
Strateji (Smflla)

Ayni seansta veya 45 giin
icerisinde komplet

Ayni seansta nonkiilprit
revaskiilarizasyon (Smif1) y P
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SEKIL 8. AKS’lerda enfarkt iliskili olmayan koronere artere miidahele zamanlamasi
(ESC 2023 AKS kilavuzundan cevirilerek alinmistir)

Bununla birlikte, anlasilacagi lizere ¢alismalarin hepsi STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan
hastalarda enfarkt iliskili olmayan artere girisim yapilmasinin, girisim yapilmamasina
ustlinliiglinii gdstermisken, enfarkt iligkili olmayan artere girisimin optimal zamanlamasi
konusunda 6neride bulunmamaktadir. Enfarkt iliskili olmayan artere indeks yatista komplet
revaskiilarizasyon ile basamakli (elektif sartlarda) revaskiilarizasyonu karsilastiran randomize
calisma da yoktur. Ayrica tiim bu ¢alismalar STEMI ve ¢ok damar hastalig1 olan hastalarda
yapilmistir, NONSTE-AKS ve ¢ok damar hastaligi olan hastalar genellikle dahil edilmemistir.
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2.4.4.3. NONSTE-AKS ve ¢ok damar hastahgi olan hastalara yaklasim

Enfarkt iliskili olmayan koroner artere girisim konusunda, STEMI ve ¢ok damar hastaligi
olan hastalarda bir¢ok randomize ¢alisma ve net kilavuz onerileri mevcut iken NONSTE-AKS
ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda randomize ¢alisma yoktur, kanitlar yetersizdir.
Randomize olmayan ¢alismalarin meta-analizleri ve gézlemsel ¢alismalar komplet
revaskiilarizasyonda; sadece enfarkt iliskili revaskiilarizasyona kiyasla daha az 6liim ve daha
az major kardiyovaskiiler olaylar (MACE) gerceklestigini desteklemektedir. [113] [114] ESC
2023 AKS kilavuzu NONSTE-AKS ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda Sinif Ila
endikasyon ile primer perkiitan girisim sirasinda komplet revaskiilarizasyon onerir (Kanit
Diizeyi C) (Sekil 8). Bununla birlikte NONSTE ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarin enfarkt
iliskili olmayan koroner arterlerine miidahale ve miidahalenin zamanlamasi ileri

arastirilmalara muhtactir.

3.GEREC VE YONTEMLER
3.1. Calisma Popiilasyonu

Calismaya baslamadan once ¢alismanin protokolii Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi
1s1g1nda Istanbul Tip Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan gézden gegirildi ve onaylandi. (ETIK
KURUL DOSYA NUMARASI: 2025/110) Calisma tek merkezli retrospektif bir ¢alismadir.
2016 y1l1 ocak ay1 ile 2022 yil1 ocak ay1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi’ne bagvuran ve dahil
edilme kriterlerini karsilayip akut koroner sendrom tanist ile perkiitan koroner girisim (PKG)
yapilan toplam 102 hasta caligmaya dahil edildi.

Giincel ESC AKS kilavuzu 6nerilerine uygun akut koroner sendrom (STEMI, NSTEMI,
USAP) tanis1 alan, enfarkt iliskili artere PKG yapilan ve >1 enfarkt iligkili olmayan koroner
darlig1 olan yetigkin hastalar secildi. Enfarkt iliskili olmayan koroner darlik, anjiyografi

kilavuzlugunda koroner> %70 darlik yapan plak olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilme Kkriterleri:

Akut koroner sendrom tanisi ile PKG yapilan hasta grubundan asagidaki kriterlerden biri veya

daha fazlasina uygun bulunan hastalar:
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1) LMCA disinda en az bir koroner arterinde (LAD, CX, RCA, IM) daha anjiyografik
olarak PKG’e uygun>%70 darlik yapan plak olan hastalar

2) Kiilprit lezyonun distalinde veya proksimalinde PKG’e uygun>%70 darlik yapan
nonkiilprit lezyonu olan hastalar

3) Enfarkt ilskili olmayan koroner yan dalinda anjiyografik olarak>%70 darlik yapan

plak olan hastalar

Dislama Kriterleri:

1) Hastanin yasimin <18 olmasi

2) Kardiyojenik sok tablosunda olan hastalar

3) Stabil angina pektoris ile koroner anjiyografi yapilan hastalar

4) Tek damar hastalig: olan hastalar

5) Koroner anjiyorafide anlamli darlik yapmayan plaklar saptanan hastalar

6) Koroner anjiyografi sonucunda CABG (Koroner arter bypass greft) karari veya
medikal takip karar1 verilen hastalar

7) Enfarkt iligkili olmayan artere iskemi arastirilmasi karari verilen hastalar

8) Anjiyogarfi goriintiilerine veya hastanin medikal kayit sisteminde takip bilgilerine

ulasilamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calisma hastalar1 segildikten sonra veriler hastane bilgi sisteminden geriye dogru taranarak
tespit edildi. Hastalarin klinik olarak anamnez (yas, cinsiyet, koroner arter hastalig1 oykiisti,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, serebrovaskiiler olay oykiisii, ailede koroner kalp hastalig
Oykiisii, sigara kullanma 6ykiisii, akut koroner sendrom tanilarina), elektrokardiyografi,
ekokardiyografi ve laboratuvar bulgular1 hasta dosyasi ve hastane elektronik bilgi sisteminden
alind1. Hastalarin koroner anjiografileri Istanbul iiniversitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Hastanesi,

Kardiyoloji Anabilim Dal1 katater labaratuar bilgisayar kayit sisteminden izlendi.

3.2. Koroner anjiyografi, perkiitan koroner girisim zamanlamasi ve

major advers kardiyak olaylar (MACE) icin takip:

Istanbul T1p Fakultesi Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali katater labaratuar1 bilgisayar
kayit sisteminden hastalarin geriye yonelik PKG goriintiileri izlendi. AKS tanisi ile PKG
yapilan hastalara giincel ESC kilavuzu 6nerilerine uygun antitrombotik tedavi verildigi,

Judkins teknigi ile koroner anjiyogarfi yapildigi, PKG islemleri femoral arter yoluyla 6 Fr
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kateterler ile gergeklestirildigi goriildi. Kiilprit lezyona PKG yapilirken anjiyografik olarak
enfarkt iligkili olmayan>%70 koroner darlig1 olan hastalardan nonkiilprit lezyonuna yine
Istanbul T1p Fakiiltesi hastanesinde PKG yapilan hastalar secildi. Hastalar islemi yapan
operatOriin karar1 olarak nonkiilprit lezyona indeks yatista islem yapilanlar (n=62) ve elektif
sartlarda islem yapilanlar (n=40) olarak iki grupta toplanildi. Iki grup arasinda islemler
sonrast 3 yillik takipte major advers kardiyak olaylar (MACE) agisindan karsilastirma
planlandi. MACE komponentleri 6liim, serebrovaskiiler olay, tekrarlayan miyokart
enfarktiisli, miyokart enfarktiisii disinda revaskiilarizasyon ve kardiyak hospitalizasyon olarak
belirlendi. MACE bilgileri hastalar aranarak veya hastaneye ¢agirilarak hastanin kendisine
veya birinci derece akrabasina sorularak elde edildi. Elektronik veri tabanli saglik kayit
sistemi olan e-nabiz sistemi ve hastane elektronik kayit sisteminden veriler dogrulandi.

Bilgilerine veya hasta/hasta yakinina ulagilamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.3. Laboratuvar Bulgulan ve Ekokardiyografi

Hastalarin laboratuar tetkikleri hasta hastaneye basvurduktan sonra hemen alinmis olup
hastane bilgi sisteminden hastalarin hemogram, kreatinin, elektrolitler (Na, K), karaciger
fonksiyon testleri (AST, ALT), CRP, kan lipitleri (LDL, HDL, Trigliserid) ve %HbA1c
degerlerine ulasildi. Ekokardiyografi (ejeksiyon fraksiyonu) bulgular1 hastanenin EKO
laboratuvari verilerinden elde edildi. Ust referans sinirmin 99. persantilini asacak sekilde ilk

yiikselen troponin degerleri hasta takip dosyasinda tiim verilere eklendi.

3.4.Istatistiksel Analizler

Istatistik analizleri IBM SPSS Statistics yazilimi (siiriim 22.0; IBM Corp. Armonk, NY,
ABD) kullanilarak yapildi. Normal dagilimini test i¢cin Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Siirekli degiskenler dagilima gore ortalama =+ standart sapma (SD) ve median (interquatile
range) olarak ifade edildi. Sayisal degiskenler i¢in Student t-testi veya Mann-Whitney U-testi,
kategorik degisken analizileri i¢in de ki-kare (%2) testi kullanildi. P<0.05'ten kii¢lik olmasi bir

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Bu ¢aligmada klinigimizde Ocak 2016-Ocak 2022 arasinda Akut Koroner Sendrom tanisi
ile koroner anjiyografi yapilan yaklagik 9500 hasta tarandi. Akut koroner sendrom tanisi ve
en az bir enfarkt iliskili olmayan koroner arter darligi olan uygun 102 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Enfarkt iliskili olmayan koroner artere indeks yatista ve elektif sartlarda girisim
yapilma durumuna gére 2 gruba ayrildi. indeks grubun erkek hasta sayis1 52 (%83.9), kadin
hasta sayis1 10 (%16.1) ve p degeri 0.926 iken, elektif grupta erkek hasta sayis1 34(% 85),
kadin hasta sayis1 6 (%15) ve p degeri 0.878’tir. Sirasiyla yas ortalamasi 59.7+1’e karsin
59.949.5 ve p degeri 0.926°dir. Katilimcilarin %84.3 iiniin erkek, %15.7’sinin kadin oldugu
gorilmiistir.

Ayrica katilimeilarin %57.8’inin hipertansiyon, %31.4’liniin diyabetes mellitus,
%30.4’sinin 6nceki koroner arter hastalig dykiisii, %68.6’sinin sigara kullanma oykiisii
oldugu, %42.2’sinin ailede koroner arter hastaligi 6ykiisii oldugu tespit edilmistir (Tablo 1).

Demografik 6zelliklerini karsilagtirdigimizda her iki grupta istatistiksel anlamli bir fark
olmadigi bulunmustur. Katilimcilarin %8.8’inin unstabil angina pektoris (USAP),
%355.9’unun Non ST eleve MI (NSTEMI), %35.3’{iniin ST eleve MI (STEMI) tanist ile ilk
islem yapildig: tespit edilmistir. Katilimcilarin %11.2°si tek Damar ve yan dal hastaligi,
%52 sinin 1ki damar ve yan dal hastalig1 oldugu, %36.7’sinin ii¢ damar ve yan dal hastalig1
oldugu tespit edilmistir. Kiilprit artere girisimin %51’inin LAD’ye, %14.7’sinin CX artere,
%24.5’inin RCA’ya, %8.8’inin yan dal’a, %1’inin LMCA’ya yapildig1 tespit edilmistir.
Nonkiilprit koroner artere girisimin %22.5’inin LAD’ye, 20.6’sinin CX artere, %35.3 iiniin
RCA’ya, %21.6’smin yan dala yapildig: tespit edilmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarn klinik ve anjiyografik ozellikleri

Degiskenler N (%)
Cinsiyet
Erkek , (%) 86 (84.3)
Kadin, (%) 16 (15.7)
Hipertansiyon, (%) 59 (57.8)
Diyabet , (%) 32 (31.4)
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Onceki KAH , (%) 31 (30.4)

Sigara, (%) 70 (68.6)
Aile dykiisi, (%) 43 (42.2)
TANI
STEMI , (%) 36 (35.3)
NSTEMI, (%) 57 (55.9)
USAP, (%) 9(8.8)

HASTA DAMAR SAYISI, (%)

Tek Damar + Yan Dal, (%) 11 (10.8)
iki Damar + Yan Dal, (%) 51 (50)
Ug Damar + Yan Dal, (%) 36 (35.3)
1.GIRISIM
LMCA, (%) 1(1)
LAD, (%) 52 (51)
CX, (%) 15 (14.7)
RCA, (%) 25 (24.5)
Yan dal, (%) 9 (8.8)
2.GIRISIM
LMCA, (%) 0(0)
LAD, (%) 23 (22.5)
CX, (%) 21 (20.6)
RCA, (%) 36 (35.3)
Yan dal, (%) 22 (21.6)

Hastalarin hemoglobin ortalamasinin 13.7 (g/Dl), platelet ortalamasinin 240.6 (1000/uL),
notrofil sayist ortalamasinin 6182.3 (1000/uL), beyaz kiire (WBC) ortalamasinin

10482,5(mm3) ,kreatinin ortalamasinin 1.03(mg/dl), potasyum (K) ortalamasinin
40



4,34(mmol/L), sodium (Na) ortalamasinin 139.19 (mmol/L), AST ortalamasinin 63.39(U/L),

ALT ortalamasinin 28.98(U/L), LDL ortalamasinin 119.48(mg/dl), HDL ortalamasinin

43.02(mg/dl), trigliserid ortalamasinin 165.36(mg/dl), CRP ortalamasinin 32(mg/L), hs-

troponin ortalamasimin 744.13(pg/mL), Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyon
ortalamasinin %53,54 oldugu tespit edilmistir. (Tablo 6)

TABLO 6. Cahisma gruplarinin demografik ve laboratuvar ozellikleri

Degiskenler Indeks yatis (n:62) Elektif (n:40) P
Yas 59.7+11 59.949.5 0.926
Cinsiyet

Erkek , (%) 52( 83.9) 34( 85) 0.878

Kadin, (%) 10( 16.1) 6( 15)
Hipertansiyon, (%) 37 (59.7) 22 (55) 0.640
Diyabet , (%) 20 (32.3) 12 ( 30) 0.810
Onceki KAH , (%) 21(33.9) 10 ( 25.6) 0.383
Sigara, (%) 40 (64.5) 30 (75) 0.265
Aile dykiisi, (%) 26 (41.9) 17 (42.5) 0.955
WBC (mm3) 9400(6775-11825) | 9100(7350-10500) | 0.489
Hgb (g/DI) 13.6+2 13.642.2 0.967
Platelet (1000/pL) 242.5+64.1 238.7+57.7 0.766
Notrofil (1000/uL) 5450(4275-1505) 6000(5147-7197) 0.279
Kreatinin (mg/dL) 0.9(0.8-1.1) 0.9(0.7-1.0) 0.537
Na(mmol/L) 139.5+3.1 138.9+3.05 0.321
K (mmol/L) 4.36+0.39 4.33+0.54 0.747
ALT (U/L) 22(16-28) 20(15-35) 0.688
AST (U/L) 21(17-33) 24(16-62) 0.362
Hs-Troponin T (pg/mL) 53(20-313) 116(33-500) 0.185
Trigliserit (mg/dL) 184.8+121.8 145.9+51.2 0.170
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LDL (mg/dL) 123.4+46.4 115.5+37.2 0.385

HDL (mg/dL) 39-(35-47) 35(30-43) 0.141

EF (%) 54.2+8 8 52.8+9.4 0.438

Indeks yatista komplet revaskiilarizasyon yapilan grupta hastalarm %59.7 inin
hipertansiyon, %32.3’{inlin diyabetes mellitus, %33.9’unun ge¢miste koroner arter hastaligi
oykiisii, %64.5’inin sigara kullanma 6ykiisii oldugu, %41.9’unun aile 6ykiisii oldugu,

%11.3 {iniin USAP, %64.5 ’inin NSTEMI, 24.2’sinin STEMI tanis1 ile ilk islem yapildig
tespit edilmistir. Indeks yatista komplet revaskiilarizasyon yapilan grupta hastalarin %13.6s1
tek damar ve yandal hastaligi, %45.8’inin iki damar ve yan dal hastaligi oldugu, %40.7’sinin
tic damar ve yandal hastalig1 oldugu, kiilprit artere girisimin 2562.9 ‘unun LAD 'ye,
%17.7’sinin CX artere,%14.5’inin RCA’ya, %3.2’sinin yan dala, %1.6’sinin LMCA’ya
yapildig1 ,nonkiilprit koroner artere girisimin %8.1’inin LAD’ye, 21’inin CX artere,

%41.9 unun RCA 'ya, %29 unun yan dala yapildig: tespit edilmistir. (Tablo 6)

Nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda girisim yapilan grupta hastalarin %55’inin
hipertansiyon, %30’unun diyabetes mellitus, %25.6’sinin ge¢miste koroner arter hastaligi
oykiisii, %75 inin sigara kullanma 6ykiisii oldugu, %42.5’inin aile 6ykiisii oldugu, %5’inin
USAP, %42.5’inin NSTEMLI, 52.5 ’inin STEMI tamst ile ilk islem yapildig1 tespit edilmistir.
Nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda girisim yapilan grupta hastalarin %7.7’sinin tek
damar ve yandal hastaligi, %61.5’inin iki damar ve yan dal hastalig1 oldugu, %30.8’inin ¢
damar ve yandal hastaligi oldugu, kiilprit artere girisimin %32.5’inin LAD’ye, %10’nun CX
artere, %40 min RCA ’ya, %17.5’inin yan dala, %1 inin LMCA’ya yapildig1 ,nonkiilprit
koroner artere girisimin %435 'inin LAD ’ye, 20’sinin CX artere, %25’inin RCA’ya, %10 unun
yan dala yapildig: tespit edilmistir. (Tablo 7)

42



TABLO 7. Cahiyma popiilasyonunun koroner anjiyografik ve klinik ézellikleri

Degiskenler Indeks yatis (n:62) Elektif (n:40) P
TANI
STEMI , (%) 15 (24.2) 21 (152.5) 0.013
NSTEMI, (%) 40 ( 64.5) 17 (42.5)
USAP, (%) 7(11.3) 2(5)
HASTA DAMAR SAYISI, (%) 0.291
Tek Damar + Yan Dal, (%) 8 (13.6) 3(7.7)
Iki Damar + Yan Dal, (%) 27 (45.8) 24 (61.5)
Ucg Damar + Yan Dal, (%) 24.(40.7) 12 (30.8)
1.GIRISIM 0.001
LMCA, (%) 1(1.6) 0(0)
LAD, (%) 39 (62.9) 13 (32.5)
CX, (%) 11 (17.7) 4 (10)
RCA, (%) 9(145) 16 (/40)
YAN DAL, (%) 2 3.2) 7(17.5)
2.GIRISIM <0.001
LMCA, (%) 0(0) 0(0)
LAD, (%) 5(8.1) 18 (145)
CX, (%) 13 (21) 8 (20)
RCA, (%) 26 (41.9) 10 (1 25)
YAN DAL, (%) 18 (29) 4 (10)

Nonkiilprit koroner artere girisim, indeks yatista komplet revaskiilarizasyon yapilan grupta
ortalama 0.13 giinde yapildi, elektif sartlarda grubunda ortalama 25.5 giinde yapildig: tespit
edildi. (Tablo 8)
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TABLO 8. Sorumlu arter disindaki koroner artere girisim zamanlamasi

Degiskenler Indeks yatis (n:62) Elektif (n:40)
Girigimler aras1 ortalama giin 0.13 25.5
sayl1st

Hastalarin 3 yi1llik MACE agisindan takibinde indeks yatista komplet revaskiilarizasyon
yapilan grupta hastalarin %1.6’smin (n=1) SVO gecirmesine karsin nonkiilprit koroner artere

elektif sartlarda girisim yapilan gruptaki hastalarin %5’inin (n=2) SVO gegirdigi (Sekil 9),

Indeks yatista Nonkiilprit artere elektif
komplet rev.grup girisim yapilan grup

Sekil 9. indeks yatista revaskiilarizasyon yapilan grup ile elektif yatista
revaskiilarizasyon yapilan grubun serebrovaskiiler olay acisindan karsilastirmasini

gosteren bar grafik
indeks yatista komplet revaskiilarizasyon yapilan grupta hastalarin %14.5’inin (n=9) tekrar

MI gegirmesine karsin nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda girisim yapilan gruptaki

hastalarin %7.5’inin(n=3) tekrar MI gecirdigi (Sekil 10),
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Indeks yatista Nonkiilprit artere elektif
komplet rev.grup girisim yapilan grup

Sekil 10. indeks yatista revaskiilarizasyon yapilan grup ile elektif yatista
revaskiilarizasyon yapilan grubun tekrarlayan miyokard infarktiisii acisindan

karsilastirmasini gosteren bar grafik

indeks yatigta komplet revaskiilarizasyon yapilan gruptaki hastalarin %8.2’sinin (n=5) vefat
etmesine karsin nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda girisim yapilan gruptaki hastalarin

%17.5’sinin (n=7) vefat ettigi (Sekil 11),

Indeks yatista Nonkiilprit artere elektif
komplet rev.grup girisim yapilan grup

Sekil 11. indeks yatista revaskiilarizasyon yapilan grup ile elektif yatista
revaskiilarizasyon yapilan grubun mortalite agisindan karsilastirmasini gosteren bar

grafik
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indeks yatista komplet revaskiilarizasyon yapilan gruptaki hastalarin %16.1’ine (n=10) MI
dis1 revaskiilarizasyon yapilmasina karsin nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda girisim

yapilan gruptaki hastalarin %15’ine (n=6) MI dis1 revaskiilarizasyon yapildig: (Sekil 12),
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Indeks yatista Nonkiilprit artere elektif
komplet rev.grup girisim yapilan grup

Sekil 12. indeks yatista revaskiilarizasyon yapilan grup ile elektif yatista
revaskiilarizasyon yapilan grubun MI dis1 revaskiilarizasyon ac¢isindan karsilastirmasini

gosteren bar grafik

indeks yatista komplet revaskiilarizasyon yapilan gruptaki hastalarin %32.2’sinin (n=20)
hastane yatis1 olmasina karsin nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda girisim yapilan
gruptaki hastalarin %30.8’inin (n=12) hastane yatisi oldugu tespit edilmistir (Sekil 13). (Tablo
9)
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Sekil 13. indeks yatista revaskiilarizasyon yapilan grup ile elektif yatista

Indeks yatista Nonkiilprit artere elektif
komplet rev.grup girisim yapilan grup

revaskiilarizasyon yapilan grubun hospitalizasyon a¢isindan karsilastirmasimi gosteren

bar grafik

TABLO 9. Calisma popiilasyonunda 3 yillik takipte major advers kardiyovaskiiler
olaylarin karsilastirmasi

Degiskenler Indeks yatis (n:62) Elektif (n:40) P

SVO, (%) 1(1.6) 2 (5) 0.323
Tekrar Ml , (%) 9(145) 3(7.5) 0.269
Mortalite , (%) 5(8.2) 7(17.5) 0.158
MI dis1 PCI/CABG, (%) 10 (16.1) 6 (15) 0.511
Hospitalizasyon, (%) 20 (32.2) 12 (30.8) 0.263

Tiim akut koroner sendromlarda major advers kardiyovaskiiler olaylar akut koroner

sendrom kliniklerine gore gelisme oranina bakildiginda SVO, STEMI tanisi ile iglem yapilan

hastalarin %5.6’sinda (n=2), NSTEMI tanisi ile islem yapilan hastalarin %1.8’inde(n=1),

USAP tanisi ile islem yapilanlarda hi¢ olmadigi tespit edilimistir (p degeri =0.493). Tekrar
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MI, STEMI tanist ile islem yapilan hastalarin %11.1°inde (n=4), NSTEMI ile islem yapilan
hastalarin %12.3’tinde (n=7), USAP tanisi ile islem yapilan hastalarin %11.1’inde (p degeri
=0.984). Mortalite, STEMI tanis1 ile islem yapilan hastalarin %16.7’sinde (n=6), NSTEMI ile
islem yapilan hastalarin %8.9’unda(n=5), USAP tanisi ile islem yapilan hastalarin
%11.1°inde(n=1) (p degeri =0.533) gelistigi tespit edilmistir. M dis1 revaskiilarizasyon,
STEMI tanist ile islem yapilan hastalarin %19.5inde (n=7), NSTEMI ile islem yapilan
hastalarin %14.1’inde(n=8), USAP tanisi ile islem yapilan hastalarin %11.1’inde(n=1) (p
degeri =0.819) gelistigi tespit edilmistir. Hospitalizasyon, STEMI tanist ile islem yapilan
hastalarin %41.6’sinda (n=15), NSTEMI ile islem yapilan hastalarin %26.4’iinde (n=15),
USAP tanisi ile islem yapilan hastalarin %22.2°inde(n=2) (p degeri = 0.532) gelistigi tespit
edilmistir. (Tablo 10)

TABLO 10. Major advers kardiyovaskiiler olaylarin akut koroner sendrom tipine gore
karsilastirmasi

Degiskenler STEMI NSTEMI USAP P

SVO, (%) 2 (5.6) 1(1.8) 0(0) 0.493
Tekrar Ml , (%) 4 (11.1) 7 (12.3) 1(11.1) 0.984
Mortalite , (%) 6 (16.7) 5(8.9) 1(11.1) 0.533
MI disi PCI/CABG, (%) 7 (19.5) 8 (14.1) 1(11.2) 0.819
Hospitalizasyon, (%) 15 (41.6) 15 (26.4) 2 (22.2) 0.532

STEMI tanisi ile islem yapilan hastalarda, SVO; indeks yatista komplet revaskiilarizasyon
yapilan grubun %0’1nda (n=0) gelismesine karsin nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda
girisim yapilan grubun %9.5’inde(n=2) (p degeri = 0.756), Tekrar Mi; %13.3’iinde (n=2)
gelismesine karsin %9.5’inde (n=2) (p degeri =0.988), Mortalite; %.0’1nda(n=0) gelismesine
karsin %28.6’sinda(n=6) (p degeri=0.215), MI dis1 revaskiilarizasyon; %20’sinde (n=3)
gelismesine karsin %19’ unda(n=4) (p degeri=0.908), Hospitalizasyon; %40’ 1nda (n=6)
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gelismesine karsin %32.9’unda (n=9) (p degeri=0.713) gelistigi tespit edilmistir.(Tablo 11 ve
12)

NSTEMI tanisi ile islem yapilan hastalarda, SVO; indeks yatista komplet revaskiilarizasyon
yapilan grubun %2.5’inde (n=1) gelismesine karsin nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda
girisim yapilan grubun %0’ mnda (n=0) (p degeri = 0.988), Tekrar Mi; %15 inde (n=6)
gelismesine karsin %5.9’unda (n=1) (p degeri =0.988), Mortalite; %12.5’inde(n=5)
gelismesine karsin %0°1mnda(n=0) (p degeri=0.215), MI dis1 revaskiilarizasyon; %15 inde
(n=6) gelismesine karsin %11.8’inde(n=2) (p degeri=0.908), Hospitalizasyon; %30’ unda
(n=12) gelismesine karsin %17.7’sinde (n=3) (p degeri=0.713) gelistigi tespit
edilmistir.(Tablo 11 ve 12)

TABLO 11. indeks yatista komplet revaskiilarizasyon yapilan hastalarda major advers
kardiyovaskiiler olaylarin akut koroner sendrom tipine gore dagilimi ve
karsilastirilmasi

Degiskenler STEMI NSTEMI USAP P

SVO, (%) 0 (0) 1(2.5) 0(0) 0.756
Tekrar M1 , (%) 2 (13.3) 6 (15) 1(14.3) 0.988
Mortalite , (%) 0(0) 5(12.5) 0 (0) 0.215
MI dist PCI/CABG, (%) 3 (20) 6 (15) 1(14.3) 0.908
Hospitalizasyon, (%) 6 (40) 12 (30) 2 (28.6) 0.713

TABLO 12. Elektif sartlarda nonkiilprit artere girisim yapilan hastalarda komplet
revaskiilarizasyon yapilan hastalarda major advers kardiyovaskiiler olaylarin akut
koroner sendrom tipine gore dagilim ve karsilastirilmasi

Degiskenler STEMI NSTEMI USAP P
SVO, (%) 2 (9.5) 0 (0) 0 (0) 0.756
Tekrar Mi , (%) 2(9.5) 1(5.9) 0(0) 0.988
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Mortalite , (%) 6 (28.6) 0(0) 1 (50) 0.215

MI disi PCI/CABG, (%) 4(19) 2 (11.8) 0(0) 0.908

Hospitalizasyon, (%) 9 (32.9) 3(17.7) 0 (0) 0.713

USAP tanisi ile islem yapilan hastalarda, SVO; indeks yatista komplet revaskiilarizasyon
yapilan grubun %0’1nda (n=0) gelismesine karsin nonkiilprit koroner artere elektif sartlarda
girisim yapilan grubun %0’ mnda (n=0) (p degeri = 0.988), Tekrar Mi; %14.3’iinde (n=1)
gelismesine karsin %0’1inda (n=0) (p degeri =0.988), Mortalite; %0’inda (n=0) gelismesine
karsin %50’sinde (n=1) (p degeri=0.215), MI dis1 revaskiilarizasyon; %14.3’iinde (n=1)
gelismesine karsin %0’1inda(n=0) (p degeri=0.908), Hospitalizasyon; %28.6’sinda (n=2)
gelismesine karsin %0°nda (n=0) (p degeri=0.713) gelistigi tespit edilmistir.(Tablo 7 ve 8)

5. TARTISMA

Akut koroner sendromlarda hem STEMI hem de NSTEMI ve USAP kliniginden bagimsiz
olarak enfarktiisten sorumlu artere girisim gerek balon anjiyoplasti ve/veya stentleme ile
tedavi edilerek kan akiminin yeniden saglanmasi esas tedavinin temelini olusturmaktadir.
Mevecut kilavuzlara gore su an i¢in STEMI hastalarinda primer perkiitan girisim sirasinda
sadece sorumlu lezyona girisim yapilmasi onerilmektedir. Ancak akut koroner sendromlarin
%350’sine yakin bir kisminda ¢ok damar hastaligi bulunmakta ve enfarkt iligkili damar disinda
diger damarlarin revaskiilarizasyonu ile ilgili indeks yatista veya taburculuk sonrasi 4-6 hafta

icinde sorumlu damar disindaki lezyonlara miidahale edilmesi gerekliligi vurgulanmaktadir.

[115] [116]

Indeks yatista enfarkttan sorumlu arter disindaki diger damar miidahalelerinin taburculuk
sonrasi elektif sartlarda yapilmasi ile major advers kardiyak olaylar (serebrovaskiiler olay,
miyokart enfaktiisii, hastane yatisi, mortalite ve MI dis1 tekrarlayan revaskiilarizasyon)
acisindan karsilagtirilmasi agisindan 6zellikle de akut koroner sendrom tiiriine gére herhangi

bir ayrim agisindan veriler ¢ok ¢eliskili olmakla birlikte az sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Enfarkt iliskili damar agildiktan sonra hastaya ve koroner anatomiye bagli faktorler bundan
sonraki tedavi seklimizi belirlemektedir. Ayni seansta erken tam revaskiilarizasyon, agsamali

tam revaskiilarizasyon, medikal takip ve iskemi kilavuzlugunda revaskiilarizasyon olarak {i¢
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farkli yaklasimla sorumlu olmayan darliklara girisim yapilabilir. Her li¢ yonteminde kendine
0zgli avantajlar1 ve dezavantajlart mevcuttur. Erken tam revaskiilarizasyonun avantajlar
potansiyel olasi kararsiz lezyonlarin erken tedavisi, rezidii iskeminin giderilmesi, tekrar
kateter girisimine gerek kalmamasi, hasta i¢in fiziksel ve psikolojik konfor saglamasi, kateter
laboratuvarinin yogunlugunun azaltilmasi ve erken taburculuktur. Dezavantajlari ise girisim
sirasinda olabilecek bir komplikasyon daha fazla miyokart disfonksiyonu ve sol ventrikiil
yetmezligine ve hatta kardiyojenik soka sebep olabilmesi, protrombotik ve proinflamatuar
stire¢ akut stent trombozu ihtimalini arttirabilir, akut donemde lezyonlar oldugundan fazla
degerlendirilebilir, daha yliksek kontrast madde kullanim1 ve radyasyon maruziyetine sebep
olabilir, operator i¢in daha fazla stres sebebi olmasi sayilabilir. Basamakli tam
revaskiilarizasyon veya asamali perkiitan koroner girisimin avantajlari ise tam
revaskiilarizasyon tekrar girisim ve tekrar hastaneye yatis1 azaltabilir, akut donemden daha
giivenli olabilir, lezyon ciddiyeti ve girisim karari1 daha dogru degerlendirilebilir; FFR ve
IVUS gibi yontemlerle objektif degerlendirme imkani saglanabilir. Dezavantajlari ise
ozellikle FFR gibi yontemler yok ise gereksiz girisimlere yol agabilir, ek prosediir gereksinimi
olmasi, hastane yatis siireci uzayabilir veya tekrar1 gerekebilir. Medikal takip ve semptom-
iskemi kilavuzlugunda perkiitan girisimin avantajlari ise sorumlu olmayan damarlarda
perkiitan koroner girisim iliskili komplikasyon olmaz, iskemi kanit1 varliginda girisim
yapilmis olur, hasta, hasta yakini ve kalp takimi ile revaskiilarizasyon seg¢enekleri tartisilabilir.
Dezavantajlar ise ciddi iskemik veya kararsiz lezyonlar erken donemde tedavisiz kalabilir.
Klinik ¢aligmalarda infarkttan sorumlu damar dis1 diger damarlarin ayn1 seansta acilmast,
hastaneden ¢ikmadan farkli bir seansta agilmasi veya farkli bir yatis siirecinde agilmasi,
iskemi varlig1 arastirarak veya arastirmadan anjiyografi sonucuna gore agilmasi gibi ¢ok farkli
secenekler masaya yatirilmistir. Sonuca ulagsmayi zorlastiran etkenlerin basinda karsilastirilan
caligmalardaki girisim zamanlamasinin farkli olmasi ve girisim endikasyonunu koyduran
yontemlerin ise heterojen olmasi gelmektedir. Metaanalizlerde, primer PKG sirasinda diger
damarlara miidahale edilmesi, hastaneden ¢ikmadan, baska seansta veya bir ay i¢ginde
miidahale yapilmasina gore daha kotli bulunmustur. Buna karsin kiigiik randomize
caligmalarda fark bulunmamis veya akut donemde revaskiilarizasyon yapilmasi daha iyi
bulunmustur. [117] Meta analizlere gore; STEMI hastalarinda tam revaskiilarizasyon, sadece
sorumlu damar girisimine gore uzun donem mortalitede azalma ile iliskilidir. Bununla
beraber, primer girisim ile ayni seansta diger koroner arterlere yapilan girisim, basamakli

yaklagima (yani infarkttan sorumlu olmayan koroner artere baska bir seansta miidahale
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edilmesi) gore daha fazla hastane i¢i mortalite ile birliktedir. [118] [119]

Meta analizlerde ve bazi kii¢iik randomize ¢alismalarda (HELP-AMI, PRAGUE-13) primer
perkiitan girigsim esnasinda enfarkttan sorumlu arter disindaki diger damarlara girisim, ayni
yatista bagka zamanda veya bir ay i¢inde miidahale yapilmasina gore daha kotii veya farksiz

bulunmustur. . [120] [121] [122]

PRAMI (Preventive Angioplasty in Myocardial Infarction) ¢alismasi, infarkttan sorumlu
arter dis1 damarlara girisimi degerlendiren ilk ¢alismalardandir. [117] Calismaya 2008-2013
yillar1 arasinda, akut STEMI hastalar1 alinmis ve hastalar sorumlu arter agildiktan sonra
onleyici perkiitan koroner girisim yapilan (n=234) ve yapilmayan (n=231) olmak {izere iki
gruba randomize edilmislerdir. Ortalama 23 aylik takipte onleyici perkiitan koroner girisim
grubunda primer sonlanim olay1 21 hastada (%9), diger grupta 53 hastada (%23) meydana
gelmistir [Hazard ratio-HR], 0,35; %95 giiven aralig1 [CI]: 0,21-0,58, P<0,001). Bu %14’liik
mutlak risk azalmasi anlamina gelmektedir. Primer sonlanimi olusturan miyokard infarktiisii
(MI) (HR 0,32, %95 ClI: 0,13-0,75, p=0,009) ve direngli anginada da (HR 0,35, %95 CI: 0,18-
0,69, p=0,002) anlaml1 azalma saptanmuistir.

Kardiyak 6liimdeki azalma anlamliliga ulasmamakla birlikte (HR 0,34, %95 CI: 0,11-1,08),
p degeri 0,07 bulunmustur. Tekrar revaskiilarizasyon 6nleyici grupta daha az goriilmektedir.
PRAMI calismasi i¢in en biiyiik elestiri, diigiik hasta sayis1 ve kontrol grubunda gézlenen
yiiksek olay oranidir. Ozellikle kontrol grubunda iskemik risk altindaki énemli bir sol

ventrikiil (>%10) tedavisiz birakilmis olabilir.

CvLPRIT (Complete versus Lesion only PRimary- PCI Trial) ¢alismasinda ise infarkt
iligkili arter disinda bir koroner arterinde daha >%70 darlig1 olan STEMI hastalar1 alinmis ve
sadece sorumlu artere miidahale (n=146) veya diger damarlara da miidahale grubuna (n=150)
randomize edilmisler. [123] Tam revaskiilarizasyona randomize edilen hastalarda, 6nce
sorumlu arter acilmis, klinik kontrendikasyon yoksa ayni anda diger koroner lezyonlara da
miidahale edilmis. Operator, klinik nedenlerle, primer girisim sirasinda diger damarlarin
acilmasini uygun gormezse, diger koroner arterlere hasta taburcu olmadan girigim yapilmus.
Primer sonlanim olan maj6r olumsuz olaylar (6liim, MI, kalp yetmezligi, hedef damar
revaskiilarizasyonu) 12 aylik takipte sadece sorumlu artere miidahale edilen grupta %21,2,
tam revaskiilarizasyon yapilan grubunda %10 bulunmus (p=0,009). Tiim nedenli 6liim, tekrar
miyokard infarktiisii veya kalp yetmezliginden (KY) olusan sonlanim da tamamlanmis

revaskiilarizasyon grubunda anlamli olarak daha diistik saptanmistir. (p=0,025).
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PRAMI ve CvLPRIT c¢alismalarinda, primer perkiitan girisim sirasinda diger damarlara
miidahale edilmesi sadece sorumlu artere miidahale edilmesine gore daha yararli bulunmustur.

Bu iki ¢caligmada diger damarlara miidahale karar1 anjiyografik olarak verilmistir.

DANAMI-3-PRIMULTI ¢alismasinda ise STEMI hastalarinda, hastaneden ¢ikmadan 6nce,
baska bir seansta, FFR kilavuzlugunda diger damarlara miidahale edilmesinin yarar1
arastirtlmistir. [124] Calismaya, 627 hasta alinmis, 313l sorumlu arter dis1 damara miidahale
yapilmamasi, 314’1 ise miidahale yapilmasi seklinde gruplara randomize edilmistir. FFR
kilavuzlugunda miidahaleye randomize edilen hastalarin %31’inde FFR degeri >0,80
bulunmustur ve bunlara herhangi bir girisim yapilmamistir. FFR kilavuzlugunda miidahale
ortalama 2 giin sonra yapilmistir. Ortalama 27 aylik takipte primer sonlanim, miidahale
yapilmayan grupta %22, miidahale grubunda %13 olmustur (HR 0,56, %95 CI: 0,38-0,83,
p=0,004). Primer sonlanimi1 olusturan klinik olaylar bireysel degerlendirildiginde, tiim nedenli
6liim i¢in (p=0,43), 6liimciil olmayan MI icin (p=0,87) ve revaskiilarizasyon i¢in (p<0,0001)
olmustur. Tam revaskiilarizasyon grubundaki tstiinliik tekrar girisimdeki azalmadan

kaynaklanmaktadir.

COMPARE-ACUTE (FFR Guided Acute Complete Revascularization Versus Culprit Lesion
Only Treatment in Patients Presenting With ST-Segment Elevation Myocardial Infarction and
Multi Vessel Disease) ¢aligmasinda da primer perkiitan koroner girisime giden STEMI
hastalarinda sorumlu arter digindaki darliklara FFR kilavuzlugunda girisim yapilmasinin
faydasi aragtiritlmigtir.[125] Bu ¢calismada DANAMI 3-PRIMULTI ¢alismasindakinden farkli
olarak total revaskiilarizasyon grubunda girisim ¢ogunlukla primer perkiitan koroner girsim
sirasinda uygulanmistir. Calismaya STEMI olan 885 hasta alinmistir, infarkttan sorumlu arter
dis1 damarlarin tam revaskiilarizasyonu (n=295) veya sorumlu arter digindaki damara girisim
yapilmamasi (n=590) gruplarina randomize edilmistir. Hastalarin tamaminda sorumlu arter
olmayan damar darliklarina FFR yapilmistir. Primer sonlanim tam revaskiilarizasyon yapilan
grupta %8, tam revaskiilarizasyon yapilmayan grupta %21 olmustur (p<0,001). Sonug olarak
STEMI’de primer perkiitan girisim sonrast sorumlu arter dis1 darliklara FFR kilavuzlugunda
girisim yapilmasi kardiyovaskiiler olaylarda azalma saglamistir. Bu azalma esas itibariyle,
DANAMI-PRIMULTTI ¢alismasinda oldugu gibi, tekrar koroner girisimdeki azalmaya
baghdir.

Biitiin bu randomize kontrollii calismalar degerlendirildiginde sorumlu arter disindaki 6nemli

koroner arter lezyonlarina miidahale zamanlamasi konusunda (primer girisim sirasinda veya
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taburculuk 6ncesi bagka bir seansta) daha biiyiik ¢caligmalara ihtiya¢c duyulmaktadir.

2019 yilinda yaymlanan COMPLETE (Complete vs.Culprit-only Revascularization to Treat
Multivessel Disease After Early PCI for STEMI) ¢alismasinda toplam 4041 STEMI ve ¢ok
damar hastalig1 olan hastalarda sadece enfarkt iligkili artere miidahale ile komplet
revasliikarizasyon mortalite agisindan karsilastirilmistir. STEMI tanisi ile enfarkt iliskili artere
basarili miidahale edilen ¢ok damar hastalig1 olan hastalari, komplet revaskiilarizasyon
(enfarkt iligkili olmayan artere indeks ilk yatista veya 45 giinden daha ge¢ olmamak iizere bir
baska yatista girisim yapilanlar) (n=2016) ve baska revaskiilarizasyon yapilmayan (sadece
enfarkt iligkili artere miidahele) (n=2025) gruplarina randomize edilmistir. Nonkiilprit koroner
arterdeki darlik >%70 ise 6nemli kabul edilmis, %50-70 aras1 darliklara FFR yapilmistir.
Birinci primer sonlanim kardiyovaskiiler 6liim veya MI, ikinci primer sonlanim KV 6liim, MI
veya iskemi nedenli revaskiilarizasyon toplamidir. Medyan 3 yillik takipte birinci primer
sonlanim, komplet revaskiilarizasyon grubunda %7.8, sadece enfarkt iliskili darliga miidahale
grubunda %10.5, ikinci primer sonlanim sirasiyla %8.9 ve %16.7 saptanmistir. Komplet
revaskiilarizasyonun faydasi, sorumlu olmayan damara miidahale zamanindan bagimsiz

olarak saptanmistir. [110]

2021 yilinda yayinlanan 1163 hasta ile yapilan FLOWER-MI (Flow Evaluation to Guide
Revascularization in Multivessel ST-Elevation Myocardial Infarction) ¢alismasinda ise
STEMI ve ¢ok damar hastalig1 olan hastalarda nonkiilprit koronere FFR kilavuzlugunda
girisim (n=586) veya anjiyografi kilavuzlugunda girisim (n=577); bir yillik 6liim, 6liimciil
olmayan MI veya acil revaskiilarizasyon gerektiren hastaneye yatis agisindan

karsilagtirilmistir ve anlamli istiinliik goriilmemistir. [111]

Ozetlemek gerekirse PRAMI calismasi STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda
enfarkt iligkili olmayan koroner arterin primer girisim sirasinda agilmasinin, agilmamasina
istiinliigiinii géstermisken; CvLPRIT c¢alismasi nonkiilprit koroner artere indeks yatista
girisim yapilmasinin, indeks yatista sadece kiilprit lezyona miidahaleden tistiinliiglinii
gostermistir. Enfarkt iligkili olmayan koroner arterin ciddiyeti FFR kilavuzlugunda belirlenen
DANAMI-3—PRIMULTT ¢alismasinda, STEMI ve ¢ok damar hastalig1 olan hastalarda enfarkt
iliskili olmayan koroner artere indeks yatista (taburculuk éncesi) girisim yapilmasi faydali
bulunmustur. Nonkiilprit koronerin ciddiyeti FFR kilavuzlugunda belirlenen diger ¢alisma
olan COMPARE-ACUTE ¢alismasinda da enfarkt iliskili olmayan koroner artere ayni seansta

veya indeks yatista 72 saat i¢inde girigim yapilmasi, hi¢ girisim yapilmamasina iistiin
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saptanmistir. Konuyla alakali en biiylik randomize ¢alisma olan COMPLETE caligmasinda ise
STEMI ve ¢ok damar hastalig1 olan hastalarda nonkiilprit koroner artere, indeks yatista veya
45 giin i¢inde baska yatista miidahalenin, sadece kiilprit lezyona miidahaleye {istiinliigii
gosterilmistir. FLOWER-MI caligsmasi enfarkt iligkili olmayan koroner artere girisimde, FFR
kilavuzlugunda girisim veya anjiyografi kilavuzlugunda girisim arasinda mortalite agisindan
anlamli fark olmadigini1 géstermistir. Bu ¢alismalar 1s13inda ESC (European Society of
Cardiology) 2023 AKS kilavuzu, STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda enfarkt
iliskili olmayan koroner artere primer PKG sirasinda veya 45 giin i¢inde (Sinif I, Kanit
Diizeyi A) miidahale onerir (anjiyografi kilavuzlugunda girisim). 2021 AHA (American Heart
Association) kilavuzu ise STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda enfarkt iligkili

olmayan koroner artere planli-basamakli girisim onerir (Sinif I, Kanit Diizeyi A). [112]

Almanya’da yapilan ALKK-PCI kayit calismasinda kardiyojenik sokla komplike olmus
akut MI hastalarinda ¢oklu damar PKG, artmis mortalite ile iliskili bulunmustur. [126]
Kardiyojenik soklu hastalarin alindigt CULPRIT- SHOCK calismasinda primer PKG
sirasinda sadece sorumlu damara miidahale edilmesi ile tiim darliklara miidahale edilmesi
karsilastirtlmistir. [127] Primer sonlanim (30 giin igerisinde 6liim veya renal replasman
tedavisi gerektiren bobrek yetmezligi) sadece sorumlu darliga miidahale edilen grupta %45,9,
tiim darliklara miidahale edilen grupta %55,4 olmustur (p=0,01). Oliim, sadece sorumlu artere
miidahale edilen grupta %43,3, tiim damarlara miidahale edilen grupta %51,6 (p=0,03), renal
replasman tedavisi sirasiyla %11,6 ve %16,4 (p=0,07) bulunmustur. Tekrar miyokart
enfarktiisii, kalp yetmezligi nedeniyle tekrar hastaneye yatis, kanama ve inme iki grupta
benzerdir. Sonug olarak akut miyokart enfarktiisiine bagli sokta olan ¢ok damar hastalarinda
primer girigim sirasinda sadece sorumlu arterin agilmasi ve gerekirse agamali sekilde diger

koroner lezyonlara baska seansta miidahale edilmesi daha iyi netice vermektedir.

ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTEMI) ile bagvuran hastalarda sorumlu damara
miidahale sirasinda diger darliklara miidahale edilmesini arastiran randomize ¢aligma sayisi
¢ok azdir. SMILE [12] (Impact of Different Treatment in Multivessel Non ST Elevation
Myocardial Infarction Patients: One Stage Versus Multistaged Percutaneous Coronary
Intervention) calismasinda, NSTEMI ile bagvuran hastalarda sorumlu darliga miidahale
sirasinda diger darliklara da miidahale edilmesi ile diger darliklara 3-7 giin i¢inde miidahale
edilmesi karsilagtirilmistir. Primer sonlanim; bir y1llik takipte kardiyak 6liim, 6lim,
reinfarktiis, kararsiz angina nedeniyle hastaneye tekrar yatis, hedef damar revaskiilarizasyonu

ve inme toplamidir. Primer sonlanim tek asamali miidahale grubunda %13,63, ¢ok asamali
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miidahale grubunda %23,19 olmustur (HR 0,549, %95 CI 0,363-0,828, p=0,004). Bir yilda
hedef damar revaskiilarizasyonu ¢ok agamali miidahale grubunda daha fazladir (%15,2’ye
kars1 %8,33, p=0,01). Primer sonlanimin iki ana 6gesi olan kardiyak 6liim ve miyokart
enfarktiisli iki grupta benzerdir. Bu konudaki 6neriler; AHA/ACC 2014 NSTEMI kilavuzunda
akut koroner sendrom hastalarinda tam revaskiilarizasyonun se¢ilmis hastalarda
uygulanabilecegi seklindedir (Sinif IIbB). Buna karsin, 2015 ESC NSTEMI kilavuzunda ¢ok
damar hastalig tespit edilen akut koroner sendrom hastalarinda revaskiilarizasyon
stratejisinin; klinik durum, komorbiditeler, ve hastalik ciddiyetine gore lokal kalp takimi1

tarafindan belirlenmesi onerilmistir [128] [129]

Sonug olarak, sorumlu arter disindaki koroner arterlerinde ciddi darlik olan hastalara,
perkiitan koroner girisim basariyla yapildiktan sonra, ayn1 anda (daha 6zellikli hastalara) veya
taburculuk 6ncesi bagka seansta, diger damarlara miidahale yapilmasinin uygun bir yaklagim

oldugu sdylenebilir.

Bununla birlikte, anlasilacagi iizere ¢alismalarin hepsi STEMI ve ¢ok damar hastaligi olan
hastalarda enfarkt iliskili olmayan artere girisim yapilmasinin, girisim yapilmamasina
istiinliigiinii géstermisken, enfarkt iligkili olmayan artere girisimin optimal zamanlamasi

konusunda Oneride bulunmamaktadir.

NONSTE-AKS ve ¢ok damar hastalig1 olan hastalar genellikle bu ¢alismalara dahil
edilmemistir. Enfarkt iliskili olmayan koroner artere girisim konusunda, STEMI ve ¢ok damar
hastalig1 olan hastalarda bir¢ok randomize caligsma ve net kilavuz 6nerileri mevcut iken
NONSTE-AKS ve ¢cok damar hastalig1 olan hastalarda randomize ¢alisma yoktur, kanitlar
yetersizdir. ESC-2023 AKS kilavuzu NONSTE-AKS ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda

Smuf [la endikasyon ile perkiitan girisim sirasinda komplet revaskiilarizasyon onermektedir.

Calismamizda literatiirdeki STEMI ¢alismalarina benzer olarak 3 yillik takipte major
kardiyovaskiiler advers olaylar (serberovaskiiler olay, tekrarlayan MI, mortalite,
hospitalizasyon ve MI dis1 revaskiilarizasyon) agisindan elektif sartlarda yapilan enfarkttan
sorumlu arter digindaki koroner damarlara miidahalenin indeks yatista yapilan miidahale ile
arasinda bir fark olmadig1 goriilmiistiir. Diger ¢alismalardan farki NSTE-AKS hastalarinin da
caligmaya dahil edilmesi ve akut koroner sendrom tipinden bagimsiz olarak indeks yatista
yapilan tam revaskiilarizasyon ile elektif sartlarda (ortalama 25 giin) yapilan tam

revaskiilarizasyonun 3 yillik takipte major advers olaylar agisindan benzer bulunmasidir.
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Calismamizin diger caligmalardan farkli olarak zayif yonleri retrospektif olmasi, diger
damarlara miidahale konusunda FFR veya IVUS gibi yontemlerin kullanilmamis olmasi ve
hasta sayisiin diislik olmasidir. Giiglii yonleri ise 3 yillik takip igermesi, literatiirdeki akut

koroner sendrom tipinden bagimsiz genis spektruma sahip olmasi sayilabilir.

6.SONUC

Calismamizda akut koroner sendromu olan ve ¢ok damar hastalig1 saptanan hastalarda
enfarkt iligkili olmayan koroner artere indeks yatista girisim yapilmasi ile elektif sartlarda
(ortalama 25 giin) girisim yapilmasi arasinda 3 yillik takipte major advers kardiyovaskiiler
olaylar (tekrar MI, SVO, 6liim, MI dis1 revaskiilarizasyon, kardiyak hospitalizasyon)
acisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunmamaistir. Bulgularimizin prospektif randomize
kontrollii calismalar ile de desteklenmesi gerekmektedir. Literatiire akut koroner sendrom
tipinden bagimsiz olarak hem ST eleve olmayan akut koroner sendromlar1 hem de STEMTI’leri

birlikte degerlendirmesi sebebiyle anlamli katkilar verecektir.
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