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OZET

Giris: Iskemik kalp hastalig1 diinyadaki oliimlerin en sik sebebidir.
CHA2DS2-VASc skoru nonvalviiler atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinda inme ile
tromboemboli riskini belirlemede kullanilan ayni zamanda koroner arter hastaligi risk
faktorlerini igeren pratik bir skorlama sistemidir. CHA2DS2-VASc skorunun
kardiyovaskiiler olaylarla iligkisi bir¢ok ¢alismada incelenmistir. Ancak literatiirde
primer PKG o6ncesi infarktla iliskili arterdeki TIMI akimi ile CHA2DS2-VASc skoru
arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bu sebeple ilk tani akut
miyokard infarktiisii klinigi ile bagvuran hastalarda primer PKG o6ncesi infarktla iligkili
arterdeki (IIA) TIMI akim derecesi ile CHA2DS2-VASc skoru arasindaki iliskiyi ve

bu iliskinin hastane i¢i klinik sonlanimlara etkisini arastirmay1 amagladik.

Gerec ve Yontem: Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmustir. 1k tan1 akut
miyokard infarktiisii klinigi ile basvuran ve KAG yapilan ¢aligmaya dahil edilme
kriterlerini saglayan ardisik 750 hasta alindi. ilk AMI tanisiyla KAG yapilmis
hastalarin hem primer PKG 6ncesi TIMI akim dereceleri hem de primer PKG sonrasi
TIMI akim dereceleri belirlenerek kaydedildi. Hastalar islem oncesi 1IA’daki TIMI
akim sinflamasina gére TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olarak iki gruba ayrild1 ve gruplar
CHA2DS2V ASc skoru agisindan karsilastirildi. Ayrica baslangic TIMI akim derecesi
ve CHA2DS2VASC skoru islem sonras1 TIMI akim derecesi ile karsilastirildi ve bu
parametrelerin hastane i¢i klinik sonlanimlarla iligkisi arastirildi. Hastane i¢i klinik
sonlanimlar; kardiyovaskiiler 6liim, akut stent trombozu, serebrovaskiiler olay,

semptomatik kalp yetersizligi olarak belirlendi.

Bulgular: Hastalarin %56,7 (n=425)’si TIMI 0-1; %43,3 (n=325)’ii TIMI 2-3
akima sahipti. TIMI 0-1 grubunda CHA2DS2-VASc skoru anlamli olarak daha
yiiksekti ( p<0,001). ROC analizinin sonucunda iglem 6ncesi 1IA’daki TIMI akim
derecesini ongormede CHA2DS2-VASc skorunun esik degeri 3 olarak bulundu.
Regresyon analizleri neticesinde CHA2DS2-V ASc skoru islem dncesi 11A’daki TIMI
0-1 akimi ongdrmede bagimsiz bir degisken olarak bulundu. Hastane ig¢i klinik

sonlanimlar acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark izlenmedi.
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Hastane i¢i mortalite gézlenen grupta CHA2DS2-VASc skoru ortancasi 4, hayatta
kalanlarm ise 2 idi ve mortalite gozlenen hastalarda CHA2DS2-VASc skoru anlamli
olarak daha yiiksekti (p<0,001). Yine CHA2DS2-VASc skoru hastane i¢i mortalitenin

bagimsiz bir dngordiiriiciisii olarak bulundu.

Sonu¢: CHA2DS2-VASc skorunun tromboemboliyi Ongordiirmede roli
dikkate alinarak yaptigimiz calismada bu skorun islem oncesi TIMI akiminin ve
hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir 6ngdrdiiriiclisii oldugunu saptadik. Bu iligskinin
ilk tan1 AMI hastalarinda hem islem basaris1 iizerine hem de hastane i¢i mortalite

iizerinde olumlu etkiler yaratacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: akut miyokard infarktiisii, CHA2DS2-VASc skoru, TIMI

akimi derecesi, mortalite



ABSTRACT

Aim: Ischemic heart disease is the most common cause of death in the world.
The CHA2DS2-VASc score is a practical scoring system used to determine the risk of
stroke and thromboembolism in nonvalvular atrial fibrillation (AF) patients, that score
also contains risk factors for coronary artery disease. The association of CHA2DS2-
VASc score with cardiovascular events has been investigated in many studies.
However, there are no studies investigating the relationship between CHA2DS2-VASc
score and TIMI flow in the infarct-related artery prior to primary PCI. Therefore, we
aimed to investigate the relationship between initial TIMI flow in the infarct-related
artery and the CHA2DS2-V ASc score and its effect on in-hospital clinical outcomes

in patients presenting with the initial diagnosis of acute myocardial infarction.

Materials and Methods: Our study was designed retrospectively. 750
consecutive patients who met the inclusion criteria were included in the study. Both
the TIMI flow grades before primary PCI and the TIMI flow grades after primary PCI
were determined and recorded in patients who underwent CAG with the first diagnosis
of acute myocardial infarction. Patients were divided into two groups as TIMI 0-1 and
TIMI 2-3 according to TIMI flow classification in the artery associated with infarct
before the procedure and these groups were compared with CHA2DS2VASc score. In
addition, the initial TIMI flow rate and CHA2DS2 VASC score were compared with
the post-procedure TIMI flow rate. Also, the effect of these parameters on in-hospital
clinical outcomes was investigated. In-hospital clinical outcomes; cardiovascular

death, acute stent thrombosis, cerebrovascular event, symptomatic heart failure.

Results: 56.7% (n = 425) of the patients were TIMI 0-1; 43.3% (n = 325) had
TIMI 2-3 flow. In TIMI 0-1 group, CHA2DS2-VASc score was significantly higher
(p <0.001). In a receiver operating characteristic curve analysis, the best cut-off value
for CHA2DS2-VASc score was 3 in predicting the TIMI flow grade in the infarct-
related artery before the procedure. As a result of regression analysis, CHA2DS2-
VASc score was found to be an independent variable in predicting TIMI 0-1 grade in
the infarct-related artery before the procedure. There was no statistically significant

difference between the groups in terms of in-hospital clinical outcomes. The median



CHA2DS2-VASc score was 4 in the in-hospital mortality group and CHA2DS2-VASc
scores were significantly higher in this group (p <0.001). The CHA2DS2-VASc score

was also an independent predictor of in-hospital mortality.

Conclusion: Considering the role of CHA2DS2-VASc score in predicting
thromboembolism, we found that this score was an independent predictor of pre-
procedure TIMI flow and in-hospital mortality. We think that this relationship will
have positive effects on the success of the procedure and in-hospital mortality in AMI

patients.

Key words: acute myocardial infarction, CHA2DS2-VASc score, TIMI flow

grade, mortality
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1.GIRIS ve AMAC

Iskemik kalp hastalig1 diinyadaki liimlerin en sik sebebidir ve siklig1 giderek
artmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gre dolasim sistemi hastaliklarindan
kaynaklanan 6liimler 161.920 6liimle ilk sirada yer almistir. Dolasim sistemi kaynakli

oliimlerin %39,7'sini iskemik kalp hastalig1 olusturmaktadir (1).

Koroner arter hastaliginin temel sebebi ateroskleroz olmakla birlikte endotel
disfonksiyonu, dislipidemi, enflamatuar ve immiinolojik faktorler, plak riiptiirii ve
sigaray1 i¢eren bir¢ok faktor aterosklerozun patogenezine katki saglar. Plak riiptiirti
akut miyokard infarktiisiinii (AMI) baslatan olaydir. Koroner ateromun riiptiire
olmasiyla subendotelyal matriks kan hiicreleriyle temas eder. Bu da platelet
aktivasyonu, trombin iiretimi ve trombiis formasyonuna yol acar (2). AMI komplet
damar okluzyonu, parsiyel okluzyon ve reperfiizyon arasinda siklik gecisleri igeren
dinamik bir siirectir. Trombiisiin damar1 tam olarak tikamasi ve anlamli kollateral
damar olmamasi durumunda ST yiikselmesi olan miyokard infaktiisii (STEMI),
trombiis tikayic1 olmazsa ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI)
gelisir (3).

Primer perkiitan koroner girisim (PKG); daha oncesinde fibrinolitik tedavi
uygulanmaksizin balon, stent veya uygun cihazlarla infarktla iliskili artere (1iA) acil
PKG uygulanmasidir. Semptomlar1 son 12 saat igerisinde baslamis STEMI
vakalarmda tanidan itibaren 120 dakika igerisinde PKG yapilabilecekse STEMI
tedavisinde Onerilen reperflizyon stratejisi primer PKG’dir (4). Primer PKG deneyimli
merkezlerde yapildiginda damar agikliginin daha iyi, yeniden tikanma riskinin daha
diisiik, rezidiiel sol ventrikiil fonksiyonlarinin ve klinik sonlanimlarin daha olumlu

oldugu ortaya konulmustur (5).

TIMI akim siniflamasi, 1985 yilinda TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction) calisma grubu tarafindan, koroner anjiyografide tikanma noktasinin
otesinde koroner arter perflizyonunu semikantitatif olarak degerlendirmek icin

gelistirilmistir. STEMI vakalarinda primer PKG &ncesi TIMI 2-3 akimmin daha kisa



iskemi siiresi, daha kiigiik infarkt boyutu, daha iyi sol ventrikiil fonksiyonu ve daha
olumlu klinik sonlanimlarla iliskili oldugu bir¢ok ¢alismada ortaya konulmustur (6-8).
Islem oncesi TIMI akim derecesi kadar primer PKG sonras1t TIMI akim derecesi de

prognozu, infarkt boyutunu ve sonlanimlar1 etkilemektedir.

CHA2DS2-V ASc skoru nonvalviiler atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinda inme
ile tromboemboli riskini belirlemede kullanilan hastanin medikal 6ykiisiiyle kolayca
hesaplanabilen pratik bir skorlama sistemidir. CHA2DS2-V ASc skoru ayni zamanda
koroner arter hastaligi risk faktorlerini igermektedir. Bu skorun koroner arter
hastalarinda AF olmaksizin iskemik inme ve kardiyovaskiiler olaylarm ongordiiriiciisii
oldugu c¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir. CHA2DS2-VASc skorunun no-reflow
gelisiminde ve stent restenozunu belirlemede bagimsiz bir prediktor oldugu,
aterosklerozun ciddiyetini gostermede gosterge olarak kullanilabilecegi ve AF olsun
ya da olmasm skorun yiiksek oldugu kalp yetersizligi hastalarinda 6liim, inme ile
tromboemboli olaylarinin riskini artirdig1 ortaya konulmustur (9-11). Yine AMI
hastalarmda CHA2DS2-VASc skorunun hastane i¢i ve taburculuk sonrasi

sonlanimlar1 6ngordiirmedeki rolii arastirilmistir (12).

Calismamizin amaci; ilk tan1 akut miyokard infarktiisii klinigi ile bagvuran
hastalarda primer PKG 6ncesi infarktla iligkili arterdeki TIMI akim derecesi ve islem
sonrast TIMI akim derecesinin CHA2DS2VASc skoruyla arasindaki iliskiyi

belirlemek ve bu iligskinin hastane i¢i klinik sonlanimlara etkisini arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. KORONER ARTERLERIN ANATOMISI

Epikardiyal koroner arterler sag ve sol siniis valsalvadan koken alirlar. Sag
koroner arterin (RCA) siniisten ¢iktig1 seviye, sol ana koroner arter (LMCA)’in ¢iktig1
seviyeye gore hafif daha asagidadir.

LMCA 10-15 mm boyutunda olup sag ventrikiil ¢ikis yolunun arkasmndan
gecerek sol 6n inen arter (LAD) ile sol sirkumfleks arter (LCx) dallarma ayrilir. LMCA
nadiren bulunmaz, LAD ve LCx ayr1 ostiyumlardan ¢ikar. LAD, kalbin 6n yiiziinde
interventrikiiler olugun epikardiyal yiiziinden kalbin apeksine dogru uzanir. LAD’nin
ana dallar1 septal perforator ve diyagonal dallaridir. Septal dallar 6n ventrikiiler
septumun 2/3’lik kismmi beslerken diyagonal dallar sol ventrikiiliin anterolateral
kismini beslemektedir (13). LAD uzunluguna gore; LV apeksine ulagmiyorsa Tip 1,
LV apeksine ulastyorsa Tip 2, LV apeksine ulasip apeksin posterioruna dogru donerek
o alan1 da besliyorsa (“wrapped LAD”) Tip 3 LAD olarak adlandirilir (14). LCx arter,
arka atriyoventrikiiler oluktan inferiyor interventrikiiler oluga dogru seyreder. Obtus
Marjinal (OM) dallarin1 vererek sol ventrikiiliin lateral ve posterior duvarlarini,
anterolateral papiller kasin bir kismmi besler. Popiilasyonun yaklagik 1/3’{inde
LMCA’dan LAD ve LCx arteleri arasindan ramus intermedius ¢ikar. Sol ventrikiil
lateral yiiziindeki gidisatina gore obtus marjinal dalin ya da diagonal dalin analogudur
(13). RCA aortik siniisten ¢iktiktan sonra sag atriyoventrikiiler olukta seyreder.
RCA’nin ilk dali konus arter dalidir ve sag ventrikiil ¢ikis yolunu besler. Bazen konus
dali, sol koroner arterin bir dali olabilir ve sag ventrikiil ¢ikis yolunda, sag ve sol
koroner arterler arasinda anastomoz olusur. Bu anastomoza “Vieussens’in arter
halkas1” denir (15). Ardindan RCA SA nod dalin1 ve Akut Marjin dalin1 verir. Akut
marjin dali sag ventrikiiliin 6n duvarin1 beslemekle birlikte iyi gelistigi zaman arka
interventrikiiler sulkusa uzanarak interventrikiiler septumun alt boliimiini de
besleyebilmektedir. Akut marjin dahni verdikten sonra RCA, kalbin dort odaciginin
kesisim yeri olan kruks kordis diizeyinde posteriyor desendan arter (PDA) ve
posterolateral dallara (PL) ayrilir. Posteriyor desendan arter, interventrikiiler septumu

beslerken PL ise sol ventrikiil posteriyor duvarmi beslemektedir (16).



PDA ve PL dallar1 RCA” dan koken alirsa sag dominansiden bahsedilir. %80-
85 vakada sag dominansi mevcuttur. %10-15 vakada PDA ve PL LCx den kdken alir
ve bu sol dominansi olarak adlandirilir. PDA RCA’dan, PL LCx’den ¢ikarsa
kodominasi goriiliir (vakalarin % 5). Dominant arter sol ventrikiiliin inferoseptal ve

inferiyor segmentini besler.
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Sekil 1. Koroner Arterlerin Anatomisi (Frank H. Netter Atlas Of Human Anatomy
Sixth Edition p:215 'den alinmistir)

2.2. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz; koroner, serebral ve periferik arterler ile aort hastaliga neden
olan patolojik bir siirectir (17). Ateroskleroz orta ve biiyliik muskuler arterlerin esas
olarak intima tabakasin1 multifokal olarak tutan fibroproliferatif kronik inflamatuar bir
hastaliktir (18). Ateroskleroz koroner arter hastaliginmn en 6nemli ve en yaygin
sebebidir.



2.2.1. Histopatoloji

Yagh cizgilenmeler; aterosklerozun histolojik olarak en erken evresinde
goriilen, intima tabakasinda diiz kas hiicresi ve ekstraseliiler matriks artisina bagh
olusan fokal kalinlagmalardir. Yaglh cizgilenmelerin olusumuna diisiik dansiteli
lipoproteinlerin (LDL) oksidatif modifikasyonu ve LDL’nin monosit kdkenli
makrofajlarca endositozu sonrasi meydana gelen kopiik hiicreleri neden olmaktadir.
Bu g¢izgilenmelerin yasamm ilk dekadmn sonunda aortada, ikinci dekadda koroner
arterlerde ve Tglincii dekadda serebral arterlerde ortaya c¢ikmaya bagladigi
gosterilmistir.  Yagl cizgilenmeler tikayici olmadigindan asemptomatik seyir

gosterirler.

Fibroz plak; endotelin saglamligini yitirmesi ve inflamatuar hiicrelerden
sitokin salinmas1 sonucu fibroblast ve diiz kas hiicrelerinin yagh ¢izigilenmeler igine
gb¢ etmesi ve bu hiicrelerin profilerasyonu sonucu olusurlar. Arter liimeninin kismen
tikanmasina ve klinik olarak semptomlarin gelismesine yol agar. Ama asil klinik

olaylar, bu aterosklerotik plagin riiptiire olmasiyla ilgilidir (19).

Komplike lezyonlar; genellikle hassas aterom plaklar1 ve fibroateromlar
zemininde gelisir. Plagin lipid ¢ekirdek igerigi %40°1 astiginda kompleks lezyonlardan
bahsedilir. Bu lezyonlarda kalsifikasyon, lilserasyon, yeni damar olusumu, riiptiir veya
erozyon gibi bulgular goriilebilir (20). Mikrodamarlar plak i¢i hemorajilere neden olup
inflamatuar hiicre gogiinii hizlandirmaktadir (21). Bu nedenle aterosklerotik plakta

dinamik ve kompleks bir siire¢ izlenir.

Plak hassasiyetinin major belirleyicileri; ¢ekirdek biiyiikligii ve baslik
kalmhigidir. Hassas plaklar frajil biiyiik bir lipit ¢ekirdege ve kollajenden fakir ince
fibroz bashiga sahiptirler. Hassas plaklarda artmug matriks metalloproteinaz
aktivasyonu, pozitif remodelling, neovaskularizasyon izlenmistir. Stabil plaklara gore
yirtilma ve akut miyokard infarktiise yol agma ihtimalleri daha yiiksektir. Hassas

plaklar riiptiire olduktan sonra ciddi trombotik yanita neden olurlar.



Kopik Yagh  Orta dereceli Fibroz Komplike
hiicreleri /cizgi Aterom plak L /Riiptiir

Endotel disfonksiyonu o>
1. dekaddan itibaren 3. dekaddan itibaren 4. dekaddan itibaren

Blyilk &lgide lipid birikimi nedeniyle biylime } Dgglt‘:’.z:e ’ :::n":;g;

Sekil 2. Ateroskleroz gelisim siireci (Stary HC. et al. Circulation. 1995;92:1355-
1374 den degistirilerek alinmigtir.)

2.2.2. Etiyopatogenez
Endotel disfonksiyonu, dislipidemi, enflamatuar ve immiinolojik faktorler,

plak riiptiirii ve sigaray1 igeren bir¢ok faktor aterosklerozun patogenezine katki saglar.

Endotelyum, dolasim sistemi boyunca tonus, biiyiime, hemostaz ve
inflamasyonu diizenler. Endotelyal vazodilator disfonksiyonu aterosklerozda ilk
adimdir ve temel olarak endotel kaynakli nitrik oksit kaybindan kaynaklandigi
distinilmektedir (22). Endotel disfonksiyonu; hiperkolesterolemi, diyabet,
hipertansiyon, sigaray1 iceren ateroskleroz i¢in geleneksel risk faktorlerinin birgcoguyla
iliskilidir. Ozellikle, endotel disfonksiyonu okside LDL tarafindan indiiklenir ve bazi
acilardan son ortak yol olarak diisiiniilebilir (23). Endotel disfonksiyonun baslamas1
ile damar duvarinda monositler endotele tutunmaya baslar, enflamasyon tetiklenir ve
aterosklerotik lezyon olusumu baslar. Endotel disfonksiyonu koroner arter hastaliginin
tim safhalarinda ve komplikasyonlarin olusumunda en kritik patogenezi

olusturmaktadir.

Inflamasyon; aterosklerozun patogenezini anlamak i¢in énemli yolaklardan
biridir (24). Okside LDL'yi alan makrofajlar, ¢esitli enflamatuar maddeleri, sitokinleri
ve bilyiime faktdrlerini dolasima salar (25). inflamasyona etki eden faktorler arasinda

monosit kemotaktik protein (MCP)-1, interseliller adezyon molekiili (ICAM)-1,



makrofaj ve graniilosit koloni stimiile edici faktorler, CD40 ligand, interlokin (IL)-1,
IL-3, IL-6, IL-8 yer alir. High sensetive CRP (hsCRP) inflamatuar belirteclerden
biridir. hsCRP kolesterol seviyesinden bagimsiz olarak artmis kardiyovaskiiler
hastalik riski ile iligkilidir. Ancak hsCRP genetik verilerce bir risk faktorii olarak
desteklenmemistir (26).

Dislipidemi; aterosklerozun gelisiminde kritik rol oynar. Kolesterol, lipid
yiiklii makrofajlarda (kopiik hiicreleri) ve aterosklerotik plaklarin lipit ¢ekirdeginde
birikir. Kopiik hiicrelerinde LDL kolesterol (LDL-C) birikmesi, hiicresel proteazlarin,
enflamatuar sitokinlerin ve protrombotik molekiillerin serbest salmimiyla birlikte,
mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, apoptoz ve nekroza yol agar (27). LDL-C'nin
diisiiriilmesinin kardiyovaskiiler olaylar1 azaltabilecegini ve elde edilen diisiik LDL-C
seviyelerinin daha iyi bir klinik sonug ile iliskili oldugu gosterilmistir (28). Yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, endotel fonksiyonunun siirdiiriilmesi ve
tromboza karst korumayi igeren antiaterojenik ozelliklere sahiptir. Koroner arter
hastalig1 i¢in diisiik (<40 mg/dl) HDL kolesterol seviyeleri bir risk faktorii iken yliksek
(60 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin ise koruyucu bir faktér oldugu gosterilmistir
(29).

Hipertansiyon, 6zellikle koroner ve serebral dolasimlarda ateroskleroz gelisimi
icin major risk faktoriidiir. Hipertansiyon arteriyel duvar gerginligini artmasina,
onarim siireglerinin bozulmasina ve anevrizma olusumuna yol agabilir. Framingham
Kalp Calismasi’nin sonuglarina gore koroner kalp hastaligi risk faktorlerinden
diyastolik kan basinci (DKB) daha 6n planda iken 60 yas iizerinde nabiz basinci,
sistolik kan basincindan (SKB) daha giiglii bir prediktordiir (30).

Diyabetes Mellitus (DM) varligi koroner arter hastaligina esdeger olarak kabul
edilmektedir. Diyabetle iliskili dislipideminin (yliksek trigliseritler, diisik HDL-C
seviyesi ve kiiglik / yogun LDL partikiilleri) aterojenik etkilerine ek olarak, yiiksek
insiilin seviyelerinin arteriyel hastaliklarin gelisimini 6nledigi ortaya konulmustur
(31,32). Ateroskleroz ve tip 2 DM, altta yatan inflamasyona katkida bulunan MCP-1

ve IL-6 gibi sitokinlerde yiikselme dahil olmak {izere benzer patolojik mekanizmalar1



paylasirlar.

Sigara; endotel disfonksiyonundan akut Klinik olaylara kadar aterosklerozun
tiim asamalarini etkiler ve dnemli derecede trombotiktir. Insanlarda sigara dumanina
maruz kalma endotel bagimli vazodilatasyonu bozar, CRP, IL-6 ve tiimor nekroz
faktori alfa’nin artigina yol agar (33). Fibrinojen seviyelerini arttirir, LDL'nin oksidatif
modifikasyonunu arttirr ve LDL’yi oksidasyona karsi koruyan bir enzim olan
paraoksonazin plazma aktivitesini azaltir (34). Sigara koroner arter hastaligi i¢in tek,
en onemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Kalic1 olarak sigara i¢imi birakildig1 zaman
akut miyokart enfarktiisiiniin ve serebrovaskiiler olaylarin ilave riskleri hizla

azalmaktadir.

Ayni zamanda arterlerdeki akim 6zellikleri, mitokondriyal DNA hasari, kronik
enfeksiyonlar ( Klamidya Pnémoni, Sitomegalovirus, Helikobacter pylori) ve genetik

yatkinliklar da aterosklerozun etiyopatogenezinde rol alirlar.

2.3. AKUT MiYOKARD INFARKTUSU

2.3.1. Evrensel Tammlama
Avrupa Kalp Cemiyetinin (ESC) 2018 yilinda yaymladigi 4. Evrensel
Miyokard Infarktiisii Tanim1 kilavuzunda yer alan akut miyokard infarktiis (AMI)

tanimlamasi asagidaki tablodaki gibidir.



Tablo 1. ESC 4. Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi

Evrensel Miyokardiyal Hasarlanma ve Miyokardiyal Enfarktisi Tanimi
Miyokardiyal Hasarlanma Kriterleri

]

Akut Miryokén'Enfarktﬁsii Tanunmu (Tip 1-2-3 M)

b
e

Koroner Prosediirle iligkili MI Kriterleri (Tip-4 Ve Tip-5 M)

Enfarktiislii miyokardin beslendigi arterdeki akut aterotrombozunun 6liim
sonras1 gosterilmesi, tip 1 MI kriterlerini karsilamaktadir. Akut aterotrombozdan
bagimsiz miyokardiyal oksijen sunum ve ihtiya¢c dengesizliginin kanit1 Tip 2 MI,
kardiyak biyobelirtegler Olgiilemeden veya biyobelirteg degerleri yiikselemeden
gergeklesen, miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen
iskemik EKG degisiklikleri ile birlikte kardiyak Sliimiin varhg: Tip 3 M, perkiitan
koroner girisimlerle iliskili Mi Tip 4 M1, koroner arter bypass greftle iliskili Mi Tip 5



MI olarak adlandirilir.

Gegirilmis veya sessiz/tanmmamis MI tanis1 i¢in asagidaki kriterlerden
herhangi biri gereklidir;
e Noniskemik sebeplerin yoklugunda semptom olsun yada olmasin
anormal Q dalgalar1
e Gegirilmis Mi’nin patoanatomik bulgusu
o Iskemik etiyolojiyle tutarli bir zeminde canli miyokart kaybinin

goriintiileme ile kanitlanmasi

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

— ~

Plaque rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

Sekil 3. Tip 1 Miyokardiyal infarktiis ( ESC 4. Evrensel Miyokard Infarktiisii

Tanmimi kilavuzundan alinmistir.)

ST yiikselmesi olan miyokard infaktiisii (STEMI) ; persistan gogiis agris1 veya
miyokardiyal iskemiyi destekleyen diger semptomlar ve elektrokardiyografi (EKG) de
en az ardisik iki derivasyonda ST segment elevasyonu ile karakterize klinik bir
durumdur (4). STEMI siiphesi durumunda ilk tibbr temastan sonra en ge¢ 10 dk icinde
12 derivasyonlu EKG ¢ekilip yorumlanmalidir. LV hipertrofisi veya sol dal blogunun
olmadigi durumlarda 12 derivasyonlu EKG’de;
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e En az 2 ardisik derivasyonda J noktasindan itibaren >0.1 mV (>1 mm) ST
segment elevasyonu (V2 ve V3 derivasyonlari harig)

e ] noktasindan itibaren V2 ve V3 derivasyonlarinda >40 yas erkeklerde >0.2
mV (>2 mm), <40 yas erkeklerde >0.25 mV(>2.5 mm) ve tiim yas kadinlarda
ise >0.15 mV (>1.5 mm) ST segment elevasyonu

varhigi STEMI tamismi destekler (4).

ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) ; akut gdgiis agrisi
olan fakat 1srarct ST segment yiikselmesi olmayan Kklinik bir durumdur. Gegici ST
segment yiikkselmesi, gegici ya da israrc1 ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu,
T dalgasinda diizlesme ya da yalanci normallesme gibi EKG degisiklikleri goriilebilir.
Bazi NSTEMI vakalarinda EKG normal olabilir (35).

2.3.2. Epidemiyoloji

Iskemik kalp hastahig1 diinyadaki dliimlerin en sik sebebidir ve sikhg1 giderek
artmaktadir. Katater bazli reperfiizyon, fibrinolitik tedavi, lipit modifiye tedavi ve
koroner bakim {tnitelerindeki ilerlemeler sayesinde son ii¢ dekatta akut miyokard
infarktiisii (AMI) ile iliskili mortalite dramatik olarak azalmistir. STEMI insidans1
azalirken NSTEMI insidans1 artmaktadir. STEMI popiilasyonunu daha ¢ok geng

bireyler ve erkek cinsiyet olusturmaktadir.

Amerika Birleslik Devletleri’'nde 2001 yilinda AMI ile hastaneye yatis orani
% 0,45 iken 2011 yilinda bu oran % 0,32’ ye diigmiistiir (36). Avrupa verilerine gore
akut miyokard infarktiisii nedeni ile yillik hastaneye yatis insidans1 100.000°de 90 ila
312 arasinda degismekte iken, STEMI nedeni ile hastaneye yatis insidans1 100.000°de
44 ila 142 arasinda degisiklik gostermektedir (37). TEKHARF 2017 galismasina gére
yilda 300 bin yeni ve yeniden koroner olay sonucu yillik yaklasik 95 bin 6liim
goriilmektedir. Bu durumda akut koroner sendromda bir yillik mortalite %32’ye denk
gelmektedir. Oliimlerin 55 bini hastane disinda aniden, 40 bini de basta acil serviste

olmak tizere hastaneden taburcu edilene kadar olustugu tahmin edilmektedir (38).
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2.3.3. Fizyopatoloji

Bir¢ok hastada akut miyokard infarktiisiinii baslatan olay plak riiptiiriidiir.
Hassas plaklar riiptiire olmaya egilimi olan plaklardir. Ince fibroz baslikli koroner
ateromun riiptiire olmasiyla subendotelyal matriks kan hiicreleriyle temas eder. Bu da
platelet aktivasyonu, trombin iiretimi ve trombiis formasyonuna yol acar. Arter
duvarinin hasar1 sonucu agiga ¢ikan doku faktorii ekstrensek koagulasyon kaskadini
aktive eder ve fibrin olusumu tetiklenir (2). Riiptir olmaksizin koroner plagin
erozyonu da trombilis formasyonuna neden olur ve akut miyokard infarktiisii
vakalarmnin dértte birinde plak erozyonu goriilir. AMI komplet damar okluzyonu,
parsiyel okluzyon ve reperflizyon arasinda siklik gecisleri iceren dinamik bir siiregtir.
Trombiisiin damar1 tam olarak tikamasi ve anlamli kollateral damar olmamasi
durumunda STEMI, trombiis tikayici olmazsa NSTEMI gelisir (3). Arterit, kokain
kullanimi, koroner diseksiyonu, tromboemboli, travma gibi nadir sebeplerle de akut

koroner sendrom olusabilir.

Sekil 4. Akut Plak Riiptiirii ( Arq. Bras. Cardiol. vol.94 no.2 Sdao Paulo Feb. 2010’

dan alinmistir.)
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2.4. AKUT MIYOKARD INFARKTUSUNDE REPERFUZYON TEDAVISI

Miyokardi nekrozdan kurtarmak ve mortaliteyi azaltmak i¢in miyokard kan
akisinin hizla diizeltilmesi esastir (39). Reperflizyonun fibrinolitik ajanlarla m1 yoksa
Primer PKG ile mi saglanacaga en kisa siirede karar verilmelidir. Reperflizyon
tedavisi ile semptomlarin baslangici arasinda gegen siire kardiyak sonlanimlar i¢in ¢ok
onemlidir. Ik 3 saat i¢inde gergeklestirilen her iki tedavi yonteminin de benzer ve
etkili sekilde enfarkt alaninda ve mortalitede azalma sagladigi CAPTIM ve PRAGUE-
2 galigmalarinda gosterilmistir (40,41).

2.4.1. Fibrinolitik Tedavi

STEMI ile bagvuran hastalarda hedeflenen zaman icerisinde primer PKG
yapilamayacaksa fibrinolitik tedavi dnemli bir reperfiizyon strajesi haline gelir. 1986
yilinda yapilan GISSI -1 (Gruppo Italiona per lo Studio della Streptochinasi nell
Infarcto Miocardico) ¢alismasinda fibrinolitik tedavinin hayat kurtarabilme 6zelligi
mortalitede rolatif %18 net %2 azalmayla ortaya konulmustur (42). Fibrinolitik
tedaviden en fazla faydayr en yiiksek riskli hastalar ve semptom baglangicindan
itibaren 2 saatten daha az siire gecmis olan hastalar goriir. Hedeflenen siire igerisinde
primer PKG ile reperfiizyon saglanamayacak ise semptomlar1 son 12 saat igerisinde
baslayan STEMI hastalarina, kontraendikasyonlar dislandiktan sonra tani anindan
itibaren 10 dakika i¢inde fibrinolitik tedavi baglanmalidir (4). 6 randomize ¢alismanin
metaanalizinde 6zellikle semptom baslangicinin ilk 2 saatinde uygulandiginda hastane
oncesi fibrinolitik tedavinin hastane i¢i fibrinolitik tedaviye gore erken mortaliteyi

%17 azalttig1 gosterilmistir (43).

2.4.2. Primer Perkiitan Koroner Girisim

Primer PKG; daha 6ncesinde fibrinolitik tedavi uygulanmaksizin balon, stent
veya uygun cihazlarla infarktla iligkili artere (iIA) acil PKG uygulanmasidir.
Semptomlar1 son 12 saat icerisinde baglamis STEMI vakalarinda tanidan itibaren 120
dakika icerisinde PKG yapilabilecekse STEMI tedavisinde onerilen reperfiizyon
stratejisi primer PKG’dir (4). Yiiksek voliimlii merkezlerde yapilan primer PKG
islemlerinde mortalitenin daha az oldugu gosterilmistir (44). Primer PKG deneyimli
merkezlerde yapildiginda damar agikligmnin daha iyi, yeniden tikanma riskinin daha

diistik, rezidiiel sol ventrikiil fonksiyonlarmin daha iyi ve klinik sonlanimlarin daha
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olumlu oldugu ortaya konulmustur (5). 23 randomize ¢alismadan elde edilen verilere
gore fibrinolitik tedaviye gore primer PKG yapilan grupta 30 giinlik mortalite,
reenfarktlis ve inme istatistiksel olarak daha az bulunmustur (5). STOPAMI (Stent
versus Thrombolysis for Occluded Coronary Arteries in Patients with Acute
Miocardial Infarction) calismasinda stent ve absiksimab tedavisi ile fibrinolitik tedavi
karsilastirilmis olup sintigrafik enfarkt alaninin PKG kolunda daha ¢ok azalmis oldugu
gosterilmistir. Ayrica 6liim, reenfarkt ve inme stent grubunda anlamli olarak daha
azdir. PRAGUE -2, Air PAMI, DANAMI-2 ¢alismalarinda ise tekrarlayan MI oranlar1
ve prognoz transfer edilme esnasindaki gegen siireye ragmen PKG uygulanan grupta

daha iyi saptanmstir.

2.5. REPERFUZYON TEDAVISINIiN DEGERLENDIRILMESI

2.5.1. TIMI Koroner Akim Siniflamasi

TIMI akim smiflamasi, 1985 yilinda TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction) c¢alisma grubu tarafindan, koroner anjiyografide tikanma noktasinin
otesinde koroner arter perflizyonunu semikantitatif olarak degerlendirmek ig¢in

gelistirilmistir. Tablo 2 de TIMI akim smiflamas1 gosterilmistir.

Tablo 2.TIMI Akim Smiflamasi

TIMIO Darligin 6tesine kontrast gegisi yok.

TIMI 1 Darlik 6tesine kontrast madde gegisi var ancak distal yatak tam olarak

dolmuyor.

TIMI 2 Kontrast madde distal yatagi dolduruyor fakat kontrast maddenin

dolusu ya da koroner yataktan yikanigi normale gore daha yavas.

TIMI 3 Kontrast madde distal yatag1 dolduruyor, distal yatagin dolum ve

yikanma hiz1 normal arterler ile aynu.
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Akut miyokard infarktiisinden sorumlu tutulan tikali ya da daralmis olan

koroner artere infarkt iliskili arter (ilA) denir.

Son yillarda igslem 6ncesi ve islem sonrasi infarktla iliskli arterdeki TIMI akim
konusunda birgok ¢alisma yapilmistir. De Luca ve ark. yaptig1 ¢alismada islem oncesi
TIMI akimmin myokardiyal infarkt boyutu iizerindeki etkisini arastirmak amaciyla
primer PKG yapilan 793 STEMI hastas1 incelenmistir. Enfarkt boyutu 30.giinde
teknesyum-99m-sestamibi ile degerlendirilmistir. Islem 6ncesi TIMI akimm zayif
olmasi (TIMI 0-1) bagmmsiz olarak daha biiyiik infarkt alaniyla iligkili bulunmustur.
Zay1f bazal TIMI akim derecesi ve enfarktiis boyutu arasindaki bu koti iliski iskemi
stiresinin daha uzun olmasi, mikroembolizasyon, mikrosirkiilasyonda kan pihtilar1 ve
trombosit tikaglarmin olmasi, daha biiyiik miyokard perfiizyon hasari gibi birgok
nedene atfedilebilir (45,46). STEMI vakalarinda primer PKG 6ncesi TIMI 2-3 akimin
varhigi daha kisa iskemi siiresi, daha kiiciik infarkt boyutu, daha iyi sol ventrikiil
fonksiyonu ve daha iyi sonlanimla iliskilli oldugu birgok ¢alismada ortaya

konulmustur (6,7,8).

Islem 6ncesi TIMI akim derecesi kadar primer PKG sonrast TIMI akimi da
prognozu, infarkt boyutunu ve sonlanimlar1 etkilemektedir. 2009 yilinda AMI hastalar1
tizerinde yapilan ¢alismada primer PKG sonrasi final TIMI akimi1 <2 olan hastalarda
TIMI akimi 3 olanlara gore hastane i¢i mortalitede 3 kat artis oldugu gosterilmistir
(47). Uyarel ve arkadaslar1 2011 yilinda 2825 STEMI hastasini retrospektif olarak
degerlendirmislerdir. Hastalar primer PKG sonrasi TIMI akimina gére optimal (TIMI
3) ve suboptimal (TIMI <2) olmak {izere iki gruba ayrilmistir. Suboptimal grupta yasli,
hipertansif ve 6n duvar Mi vakas1 daha fazla olup bu grupta hastane i¢i mortalite daha
yiiksek (%22.2 vs. %1.2), major kardiyovaskuler olaylar daha fazla ve hastanede kalig

stiresi daha uzun bulunmustur.

2.6. CHA2DS2VASc SKORU
CHA2DS2-V ASc skoru nonvalviiler atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinda inme
ile tromboemboli riskini ve antikoagiilan tedavi yOnetimini degerlendirmek i¢in

kullanilan, basit gilincel bir skorlama sistemidir ( tablo 3)
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Tablo 3.CHA2DS2-VASc skorlama sistemi

Risk Faktorii Skor
C Konjestif Kalp Yetmezligi/Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu

H Hipertansiyon
A2 Yas(=75)

D Diyabetes mellitus

S2 Inme/gegici iskemik atak/ Sistemik emboli

RN R N R e

V Vaskiiler hastalik(Gegirilmis miyokard infarktiisii, periferik arter
hastaligi, aortik plak)
A Yas (65-74 arasi)

Sc Cinsiyet kategorisi(Kadin cinsiyet) 1

Maksimum skor 9

CHA2DS2-VASc skoru 0 olan hastalarda yillik ortalama inme orani %0, skor
1 iken inme oran1 %1,3, skor 2 ve 3 iken inme oranlar1 sirasiyla %2,2 ve %3,2 olarak
bildirilmistir. CHA2DS2-VASc skoru 4-7 arasinda olunca yulik ortalama inme riski
%4,9 yiikselmektedir. Bu skorlama sisteminde skoru >2 olan her hastaya oral

antikoagiilan tedavi 6nerilmektedir.

CHA2DS2-VASc skoru ayni zamanda koroner arter hastaligi risk faktorlerini
icermektedir. Bu skorun koroner arter hastalarmda AF olmaksizin iskemik inme ve
kardiyovaskiiler olaylarm ongdordiiriiclisii oldugu cesitli ¢alismalarda gosterilmistir.
Mirbolouk ve arkadaglar1 primer PKG yapilmig STEMI hastalarim1 dahil ettigi
calismada CHA2DS2-VASc skoru ile no-reflow gelisimi arasindaki iliskiyi
arastrmistir. Tek ve ¢ok degiskenli regresyon analizinden sonra CHA2DS2-VASc
skorunun no-reflow gelisiminde bagimsiz bir prediktor oldugu saptanmistir (9).
STEMI hastalarinda CHA2DS2-VASc-HSF skorunun aterosklerozun ciddiyetini
gostermede gosterge olarak kullanilabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur (10). Baska
bir ¢alismada AF ritmi olmayan PKG yapilan akut koroner sendrom hastalarinda
CHA2DS2-VASc skorunun major advers kardiyak olaylarla (MACE) iligkisi
arastirilmis olup bu popiilasyonda yiikksek CHA2DS2-VASc skoru, MACE riskinin

artmasi ile bagimsiz olarak iligkili bulunmustur (48). Manyetik rezonans inceleme
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(MRI) ile koroner mikrovaskiiler disfonksiyonu degerlendirilen bir ¢calismada, daha
yiiksek CHADS2 skoru ile daha diisiik koroner akim rezervi saptanmistir (49). AF
olsun ya da olmasin CHA2DS2-VASc >4 olan kalp yetersizligi hastalarinda bir y1llik
oliim, inme ve tromboemboli olaylar1 yiiksek bulunmustur (11). Ayrica bu skorun stent

restenozunu ongdrdiirmede kullanabilecegi de gosterilmistir (50).

Wegiel ve arkadaslart AMI hastalarimda CHA2DS2-VASc skorunun hastane
ic1 ve taburculuk sonrasi sonlanimlar1 6ngordiirmedeki roliinii arastirdiklar1 ¢aligmada
PKG yapilmis ardisik 212 AMI hastasinit CHA2DS2-VASc skoru < 3 (diisiik skor) ve
skor > 3 (yliksek skor) olmak iizere iki gruba ayirmustir. Takip boyunca yiiksek skor
grubunda tiim nedenli 6liimleri, reinfarkt ile kardiyovaskiiler 6liim, infarktiis ve

inmeden olusan ortak son noktay1 daha yiiksek bulmuslardir (12)
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMA POPULASYONU VE PROTOKOLU

Calismamiz tek merkezli retrospektif bir ¢alisma olarak tasarlandi. Tiirkiye
Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Tipta Uzmanlik Egitim Kurulu (TUEK)
onay1 alindiktan sonra Ocak 2016 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine iskemik
semptomlar ile basvuran ve gegirilmis miyokard infarktiisii (MI) dykiisii olmayan, ilk
miyokard infarktiisii (MI) tanistyla koroner anjiyografi (KAG) yapilan, 18 yasindan
biiyiikk ardigik hastalar retrospektif olarak incelendi. Calismaya alinan hastalarin
demografik verileri, klinik bulgulari, transtorasik ekokardiyografi bulgulari,
laboratuvar parametreleri ve KAG goriintiileri geriye doniik olarak hastane bilgi
sistemi taranarak elde edildi. Hastane bilgi sistemine kayitli olan KAG goriintiileri
bagimsiz iki invaziv kardiyolog tarafindan incelendi. Calismaya dahil edilme kriterleri

tablo 5’te ve ¢alismadan diglanma kriterleri tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Calismadan Dislama Kriterleri

Tiim Gruplar | 18 yaggiak
-Bilinen koroner arter hastalig1 oykiisii

-Gegirilmis M1 dykiisii, gecirilmis CABG 6ykiisii

-Daha 6nce PKG yapilmis olmas1

-Fibrinolitik tedavi uygulanmis olmasi

-KAG sonucunda medikal tedavi ya da CABG karar1 verilmis olmas1
- Herhangi bir nedenle oral antikoagulan kullantyor olunmasi

-Ciddi kalp kapak patolojisinin varligi

-Konjenital kalp hastaliginin olmasi

-Ciddi koroner anomalilerin varligi

- Hemoproliferatif hastaligin olmast

-Neoplazm oykiisii

-Otoimmiin hastalik dykiisii

-Aktif enfeksiyon varligi veya son bir ay iginde enfeksiyon nedeniyle

hastaneye yatis Oykiisii
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Tablo 5. Caligmaya Dahil Edilme Kriterleri

Tiim Gruplar | > 18 yas olmak

- Tk MI tamstyla KAG uygulanmis olmak

Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan ardigik 750 hasta alindi.
Semptomlarin baslangicindan itibaren 12 saatten fazla gecen STEMI tamili hastalar
calismaya alinmadi. Calismaya dahil edilen hastalarin hepsine ¢igneme tablet 300 mg
asetilsalisik asit ve 600 mg klopidogrel, 60 mg prasugrel ya da 180 mg tikagrelordan
herhangi biri yiikleme dozunda verildi. Hastalari tamamina Siemens Axiom Artis Zee
cthaziyla Judkins teknigi kullanilarak selektif sol ve sag koroner anjiyografi yapild.
Koroner anjiyografi ve perkutan koroner girisim deneyimli (>75 vaka/yil) girisimsel
kardiyologlar tarafindan yapildi. Koroner arterler sag ve sol oblik pozisyonlarda
kraniyel, kaudal ve 6n arka agilandirma kullanilarak goriintiilendi. Goriintiilenen
damarlarin anjiyografik goriintiileri ve kalibrasyon teknikleriyle darlik dereceleri
belirlendi. Kritik koroner arter darliklari sol ana koroner arter icin >%50; diger
epikardiyal koroner arterler igin >%70 olarak siniflandirildi. Ik AMI tanisiyla KAG
yapilmis hastalarin hem primer PKG 6ncesi TIMI akim dereceleri hem de primer PKG
sonrasi TIMI akim dereceleri belirlenerek kaydedildi. Hastalar islem 6ncesi TIMI

akim sinflamasina gore TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olarak iki gruba ayrild1.

Hastalarin koroner anatomisi tanimlandiktan sonra 70-100U/kg standart
dozunda intravendz unfraksiyonel heparin yapildi. Calismaya balon anjiyoplasti, stent
ya da hem balon anjiyoplasti hem de stent uygulanan hastalar alindi. Ilag kapli stent
ya da ¢iplak stent olmak {izere hangi tip stentin kullanildigi, infarktla iliskili artere
implante edilen toplam stent uzunlugu ve minimal stent ¢ap1 kaydedildi. Glikoprotein

2b3a inhibitorii kullanilmasi karar1 islemi yapan operatore birakildi.

Hastane bilgi sistemi taranarak elde edilen veriler dahilinde hastalarin
CHA2DS2-VASc skorlar1 hesaplandi. Kalp yetersizligi tanist Avrupa Kalp
Cemiyetinin akut ve kronik kalp yetersizligi kilavuzu esas alinarak konulmustur (51).

Transtorasik ekokardiyografi sol lateral dekubit pozisyonunda Vivid 7 (Dimension
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Cardiovascular Ultrasound Systems, GE Medical Systems, USA) cihaz1 kullanilarak
yapildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu Modifiye Simpson Metodu kullanilarak
hesaplanmistir. Hipertansiyon, bir antihipertansif tedavi kullanim 6ykiistiniin varligi
ya da daha 6ncesinde hipertansiyon tanist bulunmayip standart 6lglim ile sistolik kan
basincit >140mmHg ve/veya diyastolik kan basinci >90mmHg olarak tanimlanmaistir.
Diyabetes Mellitus, oral antidiyabetik ya da insiilin tedavisi aliyor olmak ya da daha
oncesinde DM tanis1 olmayan ve iki kez 6lgiilen aglik kan sekeri >126 mg/dl veya iki
kez oOlgtlilen tokluk kan sekeri >200 mg/dl Olgiilenler olarak tanimlanmistir. Gegici
iskemik atak (TIA) norolojik goriintiilemede enfarktin gdsterilip gdsterilmemesinden
bagimsiz olarak norolojik semptomlarin ani basladigi ve 24 saat i¢inde bulgu ve
belirtilerin tamamen gectigi durum olarak kabul edilmistir. Vaskiiler hastaliklar
gecirilmis MI, kompleks aort plagi, gecirilmis revaskiilarizasyon, periferik arter
hastalig1 varligi olarak degerlendirilmistir. Dislipidemi basvuru sirasinda herhangi bir

lipid diisiiriicii tedavi aliyor olmak olarak tanimlanmastir.

Hastane i¢i klinik sonlanimlar; kardiyovaskiiler 6liim, akut stent trombozu,
serebrovaskiiler olay (SVO), semptomatik kalp yetersizligi olarak belirlendi. Hastane
ici sonlanimlara ait veriler hasta dosyalar1 ve hastane bilgi sistemi incelenerek geriye

doniik kaydedildi.

Primer PKG 6ncesi TIMI akimi derecesine gore TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olmak
iizere ayrilan iki grup CHA2DS2VASc skoru acisindan karsilastirildi. Ayrica
baslangic TIMI akim derecesi ve CHA2DS2VASC skoru islem sonrast TIMI akim
derecesi ile karsilastirildi ve bu parametrelerin hastane i¢i klinik sonlanimlarla iliskisi
arastirildi. Diseksiyon ya da koroner arterin trombotik tikanmasi olmadan PKG sonrasi

infarktla iliskli arterdeki TIMI akimin < 2 olmasi1 no-reflow olarak degerlendirildi.

Eritrosit sayisi, hemoglobin, hematokrit ve otomatik hematoloji analizatorii
XE-1200 (Sysmex, Kobe, Japan) ile yapilirken, biyokimyasal dl¢iimler molekiiler bir
analizator (Roche Diagnostics, Manheim, Germany) ile yapilmistir. Calismamiz

Helsinki Deklerasyonu ve iyi klinik kullanim rehberi dogrultusunda hazirlanmistir.
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3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Aragtirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢in Statistical Package for Social
Sciences (SPSS), Windows igin siiriim 22.0 (SPSS Inc. Chicago, USA) bilgisayar
paket programi kullanild1.

Tanimlayici istatistikler kisminda kategorik degiskenler sayi, yiizde verilerek,
stirekli degiskenler ise ortalama + standart sapma ve ortanca (en kii¢iik- en biiyiik
deger) ile sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilhik grafikleri) ve analitik yOontemler (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilima
uymayan verilerde, iki grup arasindaki karsilastirma analizleri igin Mann-Whitney U
testi, normal dagilan verilerde T-Testi kullanildi. Bagimsiz gruplar arasinda kategorik
degiskenler icin yapilan karsilastirma analizinde Ki-kare testi kullanildi. Bagimli

gruplarda kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise McNemar Testi kullanilda.

CHA2DS2-VASc skoru ile primer PKG 6ncesi ve primer PKG sonrast TIMI
akim dereceleri arasidaki iligkiler Spearman korelasyon testi ile degerlendrildi. TIMI
akim derecesi 2-3 olanlar iyi akim; akim derecesi TIMI 0-1 olanlar zayif akim olarak
degerlendirildi. CHA2DS2-VASc skoru degerinin zayif TIMI akimi ve hastane i¢i
mortaliteyi Ongérmede tanisal karar verdirici oOzellikleri Receiver operating
characteristic (ROC) analizi ile incelendi. Anlamli smir deger i¢in duyarlilik ve

Ozgiilliik degerleri sunuldu.

Tek degiskenli (Univariate) lojistik regresyon analizi ile zayif TIMI akimi ve
hastane i¢ci mortalite lizerine etkili olabilecek faktorler incelendi. Karsilastirma
analizleri sonucunda anlamlilik diizeyi p<0,2 olan bagimsiz etkenler tek degiskenli
(Univariate) lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Zayif TIMI akimu iizerine
istatistiksel anlamlilig1 olan (p<0,05) faktorler ok degiskenli lojistik regresyon analizi
ile degerlendirildi. Boylece tek basma zayif TIMI akimi tizerine anlamli etkisi oldugu
saptanan etkenler, nedenselligi daha iyi anlayabilmek i¢in “Backward LR yontemi ile
cok degiskenli (multivariate) lojistik regresyon analizi ile kurulan regresyon

modellerinde yeniden degerlendirildi. Tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile
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zayif TIMI akimi lizerine etkili faktorlerin tek tek crude OR (kaba tahmini rolatif risk)
degerleri; ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile zayif TIMI akimi iizerine etkili
faktorlerin adjusted edilmis OR (diizeltilmis OR) degerleri %95 giiven araligi ile
sunuldu.

Bu calismada istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligmanza ilk tam AMI klinigi olan ve calismaya dahil etme kriterlerine
uyan ardisik 750 hasta alinmistir. Tim hastalarmn yas ortalamasi 60,3+11,9°di.
Hastalarin %21,7(n=163)’si kadmn, %78,3(n=587)"ii erkek olup %62,3’ii STEMI
tanist almigtir. Hastalarin % 55,6’sinda kalp yetersizligi; %76,1’inde hipertansiyon ve
%47,6’sinda diyabet hastalig1 vardi. Bagvuru aninda hastalarin %32,1’ine klopidogrel,
%357, 7 sine tikagrelor ve %10’nuna prasugrel yiiklenmistir. AMI” den sorumlu arter
olarak en fazla LAD (%47,1) bulundu. Hastalarin %73,5’ine stent ve balon
anjiyoplasti, %23,9’una stent, %2,5’ine balon anjiyoplasti uygulandi. 578 hastaya
(%77,1) ilag kaph stent implante edildi. %13,2 hastaya gp2b3a inhibitorii olarak
tirofiban verildi. Tiim hastalarin CHA2DS2-VASC skoru ortancasi 2,5 (0-8) bulundu.

Tiim katilimcilara ait demografik 6zellikler tablo 6° da gosterilmistir.

Tablo 6. Tiim Hastalarin Genel Demografik Ozellikleri

Degiskenler

Yas(yil)

Ortalama+SS 60,3£11,8
Cinsiyet, n(%)*

Kadin 163(21,7)
Erkek 587(78,3)
Basvuru Ammdaki OyKkii,n(%)

Hipertansiyon (HT) 571(76,1)
Diyabet (DM) 357(47,6)
Serebrovaskuler Olay (SVO) 15(2,0)
Vaskiiler hastalik 6ykiisii 98(13,1)
Hiperlipidemi 231(30,8)
Sigara oykiisii 360(48,0)
Kalp Yetersizligi 417(55,6)
MI Tipi, n(%)

NSTEMI 283(37,7)
STEMI 467(62,3)
A, n(%)

LAD 353(47,1)
CX 154(20,5)
RCA 243(32,4)
%50den fazla damar stenozu, n(%o)

1 damar 289(38,5)
2 damar 258(34,4)
3 damar 203(27,1)
CHA2DS2-VASc skoru

Ortanca (min-maks) 2,5(0-8)
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Islem Oncesi TIMI Akimi, n(%)

TIMI 0-1 425(56,7)
TIMI 2-3 325(43,3)
LVEF(%)

Ortanca(min-maks) 45(10-65)
Girisim Tipi, n(%)

PTCA+Stent 551(73,5)
Stent 179(23,9)
PTCA 19(2,5)
Stent Tipi, n(%)

DES 578(77,1)
BMS 152(20,3)
Toplam Stent Uzunlugu, mm

Ortanca (min-maks) 26,0(9-95)
Minimal Stent Capi, mm

Ortanca (min-maks) 3,0(2,25-4,5)
Tirofiban kullanimi, n(%) 99(13,2)

*Siitun Yiizdesi

BMS: Bair metal stent, CX: Sirkumfleks arter, DES: Drug eluting stent, /74 Infaktla iliskili arter, LAD:
Sol 6n inen arter, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MI: Miyokard Infarktiisii, NSTEMI: ST
yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii, PTCA: Perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti, RCA:
Sag koroner arter, SS: Standart sapma, STEMI: ST yiikselmesi olan miyokard infarktiisii

Hastalar islem oncesi IIA’ daki TIMI akim derecesine gore TIMI 0-1 ve TIMI
2-3 olmak tlizere iki gruba ayrildi. Hastalarin %56,7 (n=425)’si TIMI 0-1; %43,3
(n=325)’1 TIMI 2-3 akima sahipti.

TIMI gruplar1 arasinda yas ortalamalari, cinsiyet dagilimlari, hipertansiyon,
SVO, vaskiiler hastalik Oykiisii, hiperlipidemi ve aktif sigara igiciligi agisindan
istatiksel anlaml farklilik elde edilmedi. Ancak TIMI 0-1 grubunda DM Oykiisii
(p<0,001), STEMI tanis1 (p<0,001) ve ¢oklu damar hastaligi (p=0,023) istatiksel

anlamli olarak daha fazlaydi.

Her iki grupta [IA’nim yiizdesel dagilimi agisindan anlaml farklilik saptandi.
Iki grupta da en fazla LAD tutulumu izlendi. TIMI 0-1 grubunda RCA tutulumu diger
gruba gore anlamli olarak daha fazlaydi. (%36 ya karst %27,7 p=0,048). TIMI 0- 1
grubunda LVEF anlamli olarak daha diisiiktii ( p< 0,001).
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TIMI 0-1 grubunda CHA2DS2-VASc skoru ortancasi 3,0 TIMI 2-3 grubunda
ise CHA2DS2-VASc skoru ortancast 2,0 olarak bulundu. TIMI 0-1 grubunda
CHA2DS2-VASc skoru anlamli olarak daha yiiksekti ( p<0,001).

Tablo 7. islem Oncesi TIMI Akim Derecelerine Gére Demografik Ozelliklerin

Dagilim1

Degiskenler TIMI 0-1 TIMI 2-3 P
(n=425) (n=325)

Yas(yil)
Ortalama+SS 60,3+11,9 60,3+12,1 0,991
Cinsiyet, n(%)* 0,094?
Kadin 83(19,5) 80(24,6)
Erkek 342(80,5) 245(75,4)
Basvuru Amndaki Oykii, n(%)
Hipertansiyon (HT) 333(78,4) 238(73,2) 0,103?
Diyabet (DM) 227(53,4) 130(40,0) <0,001?
Serebrovaskuler Olay (SVO) 8(1,9) 7(2,2) 1,000°
Vaskiiler hastalik dykiisii 56(13,2) 42(12,9) 0,919°
Hiperlipidemi 130(30,6) 101(31,1) 0,886°
Sigara 201(47,3) 159(49,2) 0,600?
Mi Tipi, n(%) <0,001?
NSTEMI 80(18,8) 203(62,5)
STEMI 345(81,2) 122(37,5)
iiA, n(%) 0,048
LAD 192(45,2) 161(49,5)
CX 80(18,8) 74(22,8)
RCA 153(36,0) 90(27,7)
9%50den fazla damar stenozu,
n(%) 0,023?
1 damar 149(35,1) 140(43,1)
2 damar 146(34,3) 112(34,4)
3 damar 130(30,6) 73(22,5)
LVEF(%)
Ortanca(min-maks) 45,0(10,0-65,0) 50,0(15,0-65,0) <0,001*
CHA2DS2-VASc skoru
Ortanca(min-maks) 3,0(0-8,0) 2,0(0-7,0) <0,001*

*: Siitun yiizdesi
Independent Sample T-testi
2Pearson Ki-kare

3Contunity CorrectionKi-kare
“Mann-Whitney U Testi

CX: Sirkumfleks arter, [I4: Infaktla iliskili arter, LAD: Sol on inen arter, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, MI: Miyokard Infarktiisii, NSTEMI: ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii, RCA: Sag

koroner arter, SS: Standart sapma, STEMI: ST yiikselmesi olan miyokard infarktiisii

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar degerleri incelendiginde; Troponin T
(p<0,001), Kreatin kinaz-MB (p<0,001), WBC (p<0,001), nétrofil (p<0,001), glukoz
(p<0,001) ve kreatinin degerleri (p=0,041) TIMI 0-1 grubunda daha yiiksek iken
lenfosit degeri TIMI 2-3 grubunda daha yiiksekti (p<0,001). Diger laboratuvar

degerleri iki grupta benzerdi ( Tablo 8).

Tablo 8. Hastaneye Bagvuru Anindaki Bazi Laboratuvar Degerlerinin Dagilimi

Degiskenler TIMI 0-1 TIMI 2-3 P
(n=425) (n=325)

Troponin T, ng/dL 0,71(0,01-103) 0,28(0,03-91,8) <0,001*

Ortanca(min-maks)

Kreatin kinaz-MB, ng/dL 47,0(4,3-747,0) 28,5(9,0-351,0) <0,001*

Ortanca(min-maks)

Hemoglobin, g/dL 14,1(7,1-20,1) 14,3(7,8-18,8) 0,123!

Ortanca(min-maks)

Platelet sayisi, x10°/uL 236,0(34,0-997,0) 243,0(35,0-470,0) 0,293!

Ortanca(min-maks)

MPV, fL 9,90(6,3-16,8) 10,0(7,0-21,1) 0,682

Ortanca(min-maks)

PCT, % 0,24(0,02-0,77) 0,24(0,11-0,44) 0,286

Ortanca(min-maks)

WBC, x10°/uL 11,5(2,6-23,8) 10,2(4,5-28,9) <0,001*

Ortanca(min-maks)

Nétrofil, x10°/uL 8,7(0,86-20,3) 6,8(2,2-20,7) <0,001*

Ortanca(min-maks)

Lenfosit, x10%/uL 1,80(0,07-9,8) 2,07(0,37-19,0) <0,001*

Ortanca(min-maks)

Glukoz, mg/dL 125,0(69,0-481,0) 106,0(70,0-399,0) 0,001

Ortanca(min-maks)

Kreatinin, mg/dL 0,90(0,20-6,7) 0,86(0,42-5,90) 0,041*

Ortanca(min-maks)

eGFR, mL/dk/1.73m’ 88,4+25,7 89,6+23,9 0,545°

Ortalama£SS

Urik Asit, mg/dL 5,4(2,3-10,0) 5,40(2,1-17,0) 0,983!

Ortanca(min-maks)

LDL-K, mg/dL 117,0(30,0-256,0) 115,0(30,0-229,0) 0,805!

Ortanca(min-maks)

HDL-K, mg/dL 38,0(13,0-93,0) 38,0(14,0-105,0) 0,976"

Ortanca(min-maks)

!Mann-Whitney U Testi

2Independent Sample T-testi

eGFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: Diisiik
yogunluklu lipoprotein kolesterol, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PCT: Plateletcrit, SS: Standart

sapma, WBC: Beyaz kan hiicresi

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir
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iIk tam AMI tanisiyla bagvuran PKG yapilan hastalarin hastane ici Klinik
sonlanimlar1 tablo 9’da gosterilmistir. Hastane i¢i mortalite, SVO, akut stent
trombozu, semptomatik kalp yetersizligi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark izlenmedi.

Tablo 9. Islem Oncesi TIMI Akim Derecelerine Gore Hastane I¢i Klinik

Sonlanimlarm Dagilimi

TIMI 0-1 TIMI 2-3 P
(n=425) (n=325)
Mortalite, n(%) 15(3,5) 6(1,8) 0,2461
SVO, n(%) 6(1,4) 2(0,6) 0,477°
Akut stent trombozu, n(%) 11(2,6) 3(0,9) 0,162*
Semptomatik kalp yetersizligi, 37(8,7) 15(4,6) 0,041%
n(%o)
LVEF <%50 281(66,1) 136(41,8) <0,001°

*: Siitun ylizdesi

!Contunity Correction Ki-kare
2Fisher Ki-kare

3 Pearson Ki-kare

LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, SVO: Serebrovaskuler Olay
p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Bir hasta ventrikiiler septal riiptiir, iki hasta serbest duvar riiptiirli, bir hasta
gastrointestinal kanama, bir hasta mitral korda riiptiirii, dort hasta ventrikiiler
fibrilasyon, {i¢ hasta islem sirasinda akciger 6demi, bir hasta akut stent trombozu, bir
hasta hemorajik SVO, 7 hasta kardiyojenik sok nedeniyle kaybedilmistir. TIMI 0-1
grubunda mortalite oran1 rakamsal olarak daha yiiksektir (n=15) ancak istatistiksel
anlamli farkliliga ulasmamistir (p=0,246). Bir hastada gecici iskemik atak, bir hastada
hemorajik SVO, alt1 hastada iskemik SVO gorilmiistiir.

CHA2DS2-VASCc skorunun islem dncesi TIMI akim derecesini ngérmede en
iyi kestirim noktasini belirleyebilmek igin Receiver operating characteristic (ROC)

analizleri yapildi. %55,8 duyarlilik ve %57,5 o6zgiilliikle TIMI akim derecesini
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ongdormede CHA2DS2-VASc skorunun esik degeri 3 olarak bulundu. (Egri altinda
kalan alan=0.581, p<0.001, %95 giiven araliginda 0.539-0,622)

ROC Curve

Duyarhlik

0o T T T
0,0 02 04 06 08 10

1 - Ozgiilliik

Egn attinda kalan alan=0,581 p<0,001
Sekil 5. CHA2DS2-VASc skorunun iglem 6ncesi TIMI akim derecesi igcin ROC Egrisi

ROC analizinin sonucunda TIMI akim derecesini ongérmede CHA2DS2-
VASC esik degeri 3 olarak kabul edildiginde skoru 3’lin altinda kalanlarm %50’si
TIMI 0-1 akima sahipken skoru 3 ve iizerinde olanlarm %63,2’si TIMI 0-1 akima

sahiptir. TIMI akim derecesi dagilimlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001).

TIMI 0-1 TIMI 2-3 P
CHA2DS2-VASc, n(%)* <0,001
>3 237(63,2) 138(36,8)

<3 188(50,1) 187(49,9)

“Satir yiizdesi
'Pearson Ki-kare

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir
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CHA2DS2-VASc skoru ile iglem 6ncesi TIMI akim dereceleri arasinda ters
yonde istatistiksel anlamli bir korelasyon oldugu goriildii ( r= -0,155 p<0,001 r:
Spearman Korelasyon Katsayisi). Buna gore CHA2DS2-VASc skoru yiikseldikge

islem oncesi TIMI akim derecelerinin iliskili sekilde azaldig1 goriildii.

Islem oncesi zayif TIMI akimmi ©Ongordiirmede etkili parametrelerin
belirlenebilmesi amaciyla tek degiskenli ve ¢ok degiskenli logistik regresyon analizleri
yapildi. Bu amagla 2 ayr1 modelleme kuruldu. Birinci modellemede CHA2DS2-VASc
skoru, troponin T, Kreatin kinaz-MB, glukoz, WBC, nétrofil, lenfosit, ti¢ damar
hastaligi anlamli parametreler olarak saptandi. WBC ile notrofil arasinda ve Kreatin
kinaz-MB ile Troponin T degerleri arasinda anlamli kuvvetli iliski oldugundan model
uyumunu bozmamak i¢in sadece notrofil ve Troponin T degerleri modele dahil edildi.
Backward LR yontemi ile elde edilen ¢ok degiskenli logistik regresyon analizine gore
CHA2DS2-VASc skoru, troponin T ve notrofil sayist TIMI 0-1 akimi 6ngérmede

bagimsiz birer degisken olarak bulundu.

Tablo 10a. islem oncesi TIMI 0-1 akimi &ngordiiren parametrelerin Logistik
Regresyon Analizleri

MODEL 1
Univariate Multivariate Logistic Regresyon*
OR(95% GA) P Adjusted OR(95%GA) P
CHA2DS2-VASC (vs <3) 1,708(1,276-2,287)  <0,001 1,502(1,105-2,041) 0,009
Troponin T 1,065(1,030-1,101) <0,001 1,049(1,019-1,079) 0,001
Kreatin kinaz-MB 1,009(1,006-1,012) <0,001 - -
Glukoz 1,003(1,001-1,006) 0,002 - -
Kreatinin 1,312(0,865-1,989) 0,202 - -
Hemaoglobin 0,943(0,876-1,015) 0,117 - -
Whc 1,105(1,057-1,154) <0,001 - -
Nétrofil 1,166(1,111-1,223) <0,001 1,144(1,089-1,202) <0,001
Lenfosit 0,837(0,736-0,952) 0,007 - -
3 damar hastahi@: (vs 1-2)  1,521(1,091-2,121) 0,013 1,403(0,990-1,987) 0,057

*Logistik regresyon modeli Backward LR yontemi ile olugturulmustur. OR: Rélatif risk
AOR: Diizeltilmis rolatif risk %95 GA: Giiven aralig1

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Islem 6ncesi TIMI akin iizerine etkili faktorleri belirlemek igin yapilan ikinci
modellemenin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda STEMI tanisi, kalp
yetersizligi, diyabet varligi TIMI 0-1 akim i¢in 6n gordiiriici bagimsiz birer degisken
olarak bulundu. STEMI tanis1 alan hastalar NSTEMI tanis1 alan hastalara gore islem
oncesi TIMI 0-1 akimi yoniinden 6,3 kat daha riskli bulundu. (oran orani [OR]: 6,299,
% 95 CI: 4,494-8,830, p <0.001).

Tablo 10b. Islem 6ncesi TIMI 0-1 akimi Ongordiiren parametrelerin Logistik

Regresyon Analizleri

MODEL 2

Univariate Multivariate Logistic Regresyon*

OR(95% GA) P Adjusted OR(95% GA) P

Yas (Vs <65 yas) 1,061(0,731-1,541) 0,755 - -
STEMI (vs NSTEMI) 7,176(5,154-9,991)  <0,001 6,299(4,494-8,830) <0,001

Cinsiyet (vs kadim) 1,345(0,950-1,906) 0,095 - -
LVEF <%)50 (vs >50) 2,71(2,01-3,65) <0,001 2,071(1,448-2,882) <0,001

Hipertansiyon 1,323(0,945-1,853) 0,103 - -
Diyabetes Mellitus 1,720(1,284-2,304) <0,001 1,444(1,038-2,009) 0,029

IiA (vs LAD/Cx) 1,469(1,074-2,009) 0,016 - -

*Logistik regresyon modeli Backward LR yontemi ile olusturulmustur. OR: Rolatif risk AOR:
Diizeltilmis rolatif risk %95 GA: Giiven aralif

CX: Sirkumfleks arter, 1I4: Infaktla iligkili arter, LAD: Sol én inen arter, LVEF. .'.Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, NSTEMI: ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii, STEMI :ST yiikselmesi olan
miyokard infarktiisii

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Tablo 11. islem dncesi ve islem sonras1 TIMI akimlarinm karsilastiriimasi

islem Sonrasi
TIMI O TIMI 1 TIMI 2 TIMI 3

TIMI 0, n(%)* 25(6,4) 6(1,5) 45(11,6) 312(80,4)

§ TIMI 1, n(%)* 0 2(5,6) 1(2,8) 33(91,7)
QO
g TIMI 2, n(%)* 3(1,3) 0 10(4,2) 226(94,6)
=%}
= TIMI 3, n(%)* 0 0 0 87(100,0)

*Satir Yizdesi

IMcNemar Testi
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Diseksiyon ya da koroner arterin trombotik tikanmasi olmadan iglem sonrasi
sonrasi infarktla iligkli arterdeki TIMI akimmn < 2 olmas: no-reflow olarak
degerlendirildi. Tablo 12’de gosterildigi gibi TIMI 0-1 akimi olan hastalarin
%18,6’nda TIMI 2-3 akimi olanlarin ise %4’iinde no-reflow gelisti (p<0.001). No-
reflow (+) grupta CHA2DS2-VASc skoru ortancasi 3 (1,0-8,0) olup no-reflow (-)
gruba gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). No-reflow(+) grubun % 85,9u,
no-reflow (-) grubun %52,6’s1 baglangigta TIMI 0-1 akima sahiptir. Gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). iki grup arasinda infarktla iliskili artere
implante edilen stent tipi ve minimal stent ¢ap1 agisindan anlamli fark goériilmedi. No-
reflow (+) grupta toplam stent uzunlugu diger gruba gore anlamli olarak daha fazlaydi

( p<0,001). Yine tirofiban kullanimi no-reflow goriilen grupta anlamli olarak daha

yiiksekti ( p<0,001).

Tablo 12. No-Reflow Varligina Gore CHA2DS2-Vasc Skoru Ve Bazi Parametrelerin

Karsilastirilmasi
No-Reflow(+) No-Reflow(-) P

(n=92) (n=658)
CHA2DS2-VASc skoru
Ortanca (Min-Maks) 3(1,0-8,0) 2(0-7,0) <0,001!
Islem 6ncesi TIMI akimu, n(%)* <0,0012
0-1 79(85,9) 346(52,6)
2-3 13(14,1) 312(47,4)
Stent Tipi, n(%) 0,742?
DES 57(77,0) 521(79,4)
BMS 17(23,0) 135(20,6)
Toplam Stent Uzunlugu, mm <0,001"
Ortanca (Min-Maks) 30(12-70) 25(9-95)
Minimal Stent Capi, mm 0,955*
Ortanca (Min-Maks) 3,04(2,25-4,50)  3,00(2,25-4,50)
Tirofiban kullamim, n(%) 41(44,6) 58(8,8) <0,001°

*: Siitun yiizdesi
IMann-Whitney U Testi
2Contunity Correction Ki-kare
3Pearson Ki-kare

BMS: Bair metal stent, DES: Drug eluting stent

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir

Calismamiza dahil edilen 750 hastanin 21’inde (%2,8) hastane i¢i mortalite

izlendi. Hastane i¢i mortalite gdzlenen hastalarin demografik 6zellikleri ve labarotuvar
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bulgularinin dagilimi tablo 13a ve tablo 13b sunulmustur. Mortalite (+) grubun EF
ortancasi %30 (10,0-55,0) olup hayatta kalan hastalara gore EF degeri anlamli olarak
daha disiiktii (p<0,001). Mortalite (+) grubun CHA2DS2-VASc skoru ortancasi 4,
hayatta kalanlarin ise 2 idi ve mortalite gdzlenen hastalarda CHA2DS2-VASc skoru
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001).

Tablo 13a. Hastane I¢i Mortaliteye Gore Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Degiskenler Mortalite (+) Mortalite (-) P
(n=21) (n=729)

Yas(yil) 72,6+9,9 59,9+11,7 <0,001!

Ortalama+SS

Cinsiyet, n(%)*

Kadin 14(66,7) 149(20,4) 0,001°

Erkek 7(33,3) 580(79,6)

Basvuru Amndaki Oykii, n(%)

Hipertansiyon (HT) 21(100,0) 550(75.,4) (AUD)

Diyabet (DM) 16(76,2) 341(46,8) 0,015°

Serebrovaskuler Olay (SVO) 2(9,5) 13(1,8) 0,063

Vaskiiler Hastalik oykiisii 1(4,8) 97(13,3) 0,5052

Hiperlipidemi 7(33,3) 224(30,7) 0,988°

MI Tipi, n(%)

NSTEMI 3(14,3) 280(38,4) 0,043*

STEMI 18(85,7) 449(61,6)

Infarktla iliskili arter(IiA), n(%)

LAD 10(47,6) 343(47,1) 0,556%

CX 6(28,6) 148(20,3)

RCA 5(23,8) 238(32,6)

%50 den Fazla Damar Stenozu, 0,201*

n(%o)

1 damar 5(23,8) 284(39,0)

2 damar 7(33,3) 251(34,4)

3 damar 9(42,9) 194(26,6)

LVEF(%) <0,001°

Ortanca (Min-Maks) 30,0(10,0-55,0) 46,0(15,0-65,0)

CHA2DS2-VASc skoru

Ortanca (Min-Maks) 4,0(3,0-8,0) 2,0(0,0-7,0) <0,001°

Islem Oncesi TIMI, n(%) 0,246°

TIMI 0-1 15(3,5) 410(96,5)

TIMI 2-3 6(1,8) 319(98,2)

No-reflow, n(%o) 13(61,9) 79(10,8) <0,001°

*Siitun yiizdesi

Independent Sample T-testi 2 Fisher Ki-kare * Contunity Correction 4 Pearson Ki-kare

°> Mann-Whitney U Testi
CX: Sirkumfleks arter, [I4: Infaktla iliskili arter, LAD: Sol on inen arter, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, MI: Miyokard Infarktiisii, NSTEMI: ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii, RCA: Sag
koroner arter, SS: Standart sapma, STEMI: ST yiikselmesi olan miyokard infarktiisii

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir
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Mortalite (+) grupta troponin T (p<0,001), kreatin kinaz-MB (p=0,022), WBC
(p=0,018), notrofil (p=0,005), glukoz (p<0,001), kreatinin (p<0,001) ve iirik asit
degerleri (p<0,001) anlaml olarak daha yiiksek iken hemoglobin (p<0,001) ve eGFR
degerleri (p<0,001) daha diistik bulundu.

Tablo 13b. Hastane I¢i Mortaliteye Gore Laboratuvar Parametrelerinin Dagilimi

Degiskenler Mortalite (+) Mortalite (-) P
(n=21) (n=729)

Troponin T, ng/dL

Ortanca (Min-Maks) 3,52(0,03-100) 0,45(0,01-103,0) 0,001*

Kreatin kinaz-MB, ng/dL

Ortanca (Min-Maks) 56,8(18,6-365,0) 35,3(4,3-747,0) 0,022!

Hemoglobin, g/dL

Ortanca (Min-Maks) 12,3(10,5-19,1) 14,2(7,1-20,1) <0,001*

Platelet sayisi, x10°/uL

Ortanca (Min-Maks) 256,0(118,0-442,0) 239,0(34,0-997,0) 0,604!

MPV, fl

Ortanca (Min-Maks) 10,1(6,5-13,2) 9,9(6,3-21,1) 0,862!

PCT, %

Ortanca (Min-Maks) 0,26(0,14-0,37) 0,24(0,02-0,77) 0,544!

WBC, x10*/uL

Ortanca (Min-Maks) 13,2(7,2-23,8) 10,8(2,6-28,9) 0,018!

Nétrofil, x10°/uL

Ortanca (Min-Maks) 10,3(5,0-20,0) 7,7(0,86-20,7) 0,005

Lenfosit, x10%/uL

Ortanca (Min-Maks) 1,9(0,4-4,9) 1,9(0,07-19,0) 0,444*

Glukoz, mg/dL

Ortanca (Min-Maks) 165,0(103,0-344,0) 108,0(69,0-481,0) <0,001*

Kreatinin, mg/dL

Ortanca (Min-Maks) 1,2(0,69-2,04) 0,87(0,02-6,7) <0,001*

eGFR, mL/dk/1.73m?

Ortalma+SS 58,0+18,2 89.8+24.5 <0,001?

Urik Asit, mg/dL

Ortanca (Min-Maks) 6,8(2,7-8,0) 5,3(2,1-17,0) <0,001*

LDL-K, mg/dL

Ortanca (Min-Maks) 121,0(62,0-182,0) 116,0(30,0-256,0) 0,803!

HDL-K, mg/dL

Ortanca (Min-Maks) 43,0(23,0-63,0) 38,0(13,0-105,0) 0,233!

! Mann-Whitney U Testi
2 Independent Sample T-testi

eGFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, HDL-K:Yiiksek yogunlukiu lipoprotein kolesterol, LDL-K: Diisiik
yogunluklu lipoprotein kolesterol, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PCT: Plateletcrit, SS: Standart

sapma, WBC: Beyaz kan hiicresi

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir
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Sekil 6. Mortaliteyi ongérmede CHA2DS2-VASc skorunun ROC egrisi

Receiver operating characteristic (ROC) egrisi uygulandiginda, CHA2DS2-
VASc skorunun mortaliteyi 6ngérmede 6nemli oldugu goriildii (Egri altinda kalan
alan=0.829, p<0.001, %95 giiven araliginda 0.764-0,893). Mortaliteyi 6ngérmede
CHA2DS2-VASC esik degeri 4 olarak bulundu (duyarlilik=%71,4, 6zgiilliikk=%74,3).

Mortalite (+) Mortalite (-) P
(n=21) (n=729)
CHA2DS2-VASc, n(%)* <0,001"
<4 6(1,1) 542(98,9)
>4 15(7,4) 187(92,6)

*Siitun yiizdesi
!Continuity Correction Ki-kare

p<0.05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.

Hastane i¢i mortaliteyi Ongordiiren parametreleri belirlemek amaciyla iki
model kurularak logistik regresyon analizleri yapildi. Ik modellemenin ok degiskenli
logistik regresyon analizinde >65 yas, kadin cinsiyet, STEMI tamismin varlig
mortalitenin bagimsiz ongdrdiiriiciileri olarak bulundu. 65 yas ve iizerinde olmak 3
kat, kadin cinsiyet 7 kat, STEMI tanisinmn varlig1 4 kat mortaliteyi arttirdig1 tablo 14 a

de gosterilmistir.
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Tablo 14a. Hastane I¢i Mortaliteyi Ongordiiren Parametrelerin Logistik Regresyon

Analizleri
MODEL 1
Univariate Multivariate Logistic Regresyon*
OR(95% GA) P Adjusted OR(95% GA) P
Yas (vs <65) 1,100(1,055-1,146)  <0,001 3,138(1,156-8,156) 0,025
Kadin (vs erkek) 7,785(3,087-19,633) <0,001 7,109(2,735-18,475) <0,001
LVEF <%50 (vs >50)  4,962(1,449-16,993) 0,011 3,199(0,898-11,395) 0,073
Diyabet 3,641(1,320-10,044) 0,013 - -
SVO 5,798(1,222-27,503) 0,027 - -

STEMI (vs NSTEMI) 3,742(1,092-12,818) 0,036 3,932(1,102-14,024) 0,035

*Logistik regresyon modeli Backward LR yontemi ile olusturulmustur. OR: Rolatif risk AOR:
Diizeltilmis rolatif risk %95 GA: Giiven aralig1

LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, NSTEMI: ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii,
STEMI: ST yiikselmesi olan miyokard infarktiisii, SVO: Serebrovaskiiler Olay

p<0.05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.

Hastane i¢i mortaliteyi 6ngordiiren faktorleri arastirmak amacli yapilan ikinci
modellemenin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi sonuglar1 tablo 14b
gosterilmisti. CHA2DS2-VASc skoru, no-reflow varlhigi, troponin T ve glukoz
mortaliteyi gostermede bagimsiz birer Ongordiiriicti olarak bulundu. No-reflow

mortaliteyi 8,8 kat artirmaktaydi ( p<0,001).

Tablo 14b. Hastane I¢i Mortaliteyi Ongérdiiren Parametrelerin Logistik Regresyon

Analizleri
MODEL 2
Univariate Multivariate Logistic Regresyon*
OR(95% GA) P Adjusted OR(95% GA) P

CHAZ2DS2-VASc (vs<4) 2 249(1,656-3,054) <0,001 4,125(1,438-11,83) <0,008
No-reflow 13,37(5,376-33,255) <0,001 8,870(3,265-24,09) <0,001
Troponin T 1,033(1,021-1,046) <0,001 1,035(1,019-1,052) <0,001
Glukoz 1,008(1,003-1,012) <0,001 1,006(1,001-1,012) 0,028
Kreatinin 1,789(1,134-2,821) 0,012 - -
Urik asit 1,384(1,092-1,754) <0,007 - -
Hemoglobin 0,735(0,602-0,896) 0,002 - -
Notrofil 1,165(1,045-1,300) 0,006 - -

*Logistik regresyon modeli Backward LR yontemi ile olusturulmustur. OR: Rolatif risk AOR:
Diizeltilmis rolatif risk %95 GA: Giiven aralig1

p<0.05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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5. TARTISMA

[k tan1 AMI klinigi ile bagvuran hastalarda CHA2DS2-VASc skorunun islem
oncesi ve islem sonras1 [1A’daki TIMI akimu ile iliskisini ve bu iliskinin hastane ici
Klinik sonlanimlara etkisini arastirdigimiz ¢alismamizda CHA2DS2-VASc skorunun
islem oncesi TIMI akimi ile hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir dngordiiriiclisii

oldugunu saptadik.

Diyabetik, STEMI tanis1 alan, coklu damar hastalig1 ve kalp yetersizligi olan
hastalarda infarktla iligkili arterde islem 6ncesi TIMI akiminin daha zayif oldugunu
(TIMI 0-1) gosterdik. Diyabetes mellitus ve kalp yetersizligi disimda CHA2DS2-VASc
skorunun diger bilesenlerinin islem oOncesi TIMI akimi iizerinde anlamli fark
yaratmadig1 bulundu. Rakowski ve arkadaslarinin STEMI hastalarinda islem 6ncesi
[IA agikligmm etkilerini arastirmak icin yaptiklar1 ¢alismada islem &ncesi iyi TIMI
akiminin daha iyi revaskiilarizasyonla, daha az 30 giinliik ve 1 yillik mortaliteyle
iliskili oldugu gosterilmistir (52). Bu ¢alismada hastalar bizim ¢alismamizda oldugu
gibi TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olmak {izere iki gruba ayrilmistir. DM, kalp yetersizligi
gibi bizim ¢alismamizda anlamli fark yaratan parametreler Rakowski ve arkadaslarimin
calismasinda istatiksel anlamliliga ulasmamistir. Yine ayni ¢alismada iglem Oncesi
RCA agikliginin daha az oldugu bulunmus olup bizim ¢alismamizla benzerdir. Baska
bir ¢alismada islem 6ncesi TIMI akimi 3 olan grupla TIMI 0-2 olan grup karsilastrilmis
ve alt1 aylik takiplerinde TIMI 3 akimin daha iyi klinik sonuglarla ve sagkalimla iligkili
oldugu goriilmiistiir (53). Ancak bizim yaptigimiz analizlerde islem 6ncesi TIMI
akimmin hastane i¢i mortalite iizerine etkisi goriilmedi. Calismanuza hem NSTEMI
hem de STEMI tanil1 hastalar dahil edilmistir. NSTEMI tanis1 olan hastalarda islem
oncesi TIMI akiminin daha iyi oldugu saptanmistir. Calismamizda iglem 6ncesi TIMI
akimin hastane i¢i mortalite {izerinde etkili olmamasinda NSTEMI hasta grubunda

islem 6ncesi TIMI akiminin daha iyi olmasi yatiyor olabilir.

Baska bir ¢alismada islem 6ncesi TIMI 2-3 akimin STEMI hastalarinda erken
ve ge¢ sagkalimm bagimsiz bir prediktdrii oldugu gosterilirken NSTEMI hastalarinda

sagkalimla anlamli iligkisi gosterilmemistir (54).
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2017 yilinda Nammas ve arkadaglar1 akut koroner sendromla bagvuran
hastalarda islem oOncesi zayif TIMI akiminin sonuglarini ele alan bir makale
yayimlamiglardir (55). 827 hasta ¢alismaya dahil edilip hastalar ortalama 5 yil takip
edilmigtir. TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olmak {izere 2 gruba ayrilmiglardir. %33,7 hasta
TIMI 0-1 grubunda idi. Calismanim primer sonlanim noktasi major advers kardiyak
olaylar (MACE), sekonder sonlanim noktasi nonkardiyak 6lim ve stent trombozu
olarak belirlenmistir. Tek degiskenli regresyon analizinde; geng yas, erkek cinsiyet,
STEMI varligy, dislipideminin olmamasi, hipertansiyonun olmamasi, Mi dykiisiiniin
olmamasi, IIA’nin LAD olmamasi zayif TIMI akiminin prediktdrleri olarak
saptanmustir. Ancak ¢ok degiskenli regresyon analizinde STEMI ve 1IA’nin LAD
olmamas1 zayif TIMI akimmimn bagimsiz birer 6ngordiiriicii olarak bulunmustur.
MACE, mortalite ve geg stent trombozu her iki grupta benzer bulunurken erken stent
trombozu TIMI 0-1 grubunda daha fazla saptanmistir. Bu c¢alisma; ¢alisma
popiilasyonu ve ¢alisma dizayni agisindan bizim ¢alismamiza benzemektedir. Bizim
calismamizin ¢ok degiskenli regresyon analizinde STEMI tanisi, kalp yetersizligi,
diyabet varligi TIMI 0-1 akmm igin 6n gordiiriicii bagimsiz birer degisken olarak
bulundu.  Nammas ve arkadaslar1i  c¢alismalarinda  kalp  yetersizligini
degerlendirmemistir. IIA’min  hangi damar oldugu bizim c¢alismamizda bir
Ongordiiriicii olarak bulunmamistir. Yine bizim ¢alismamizda hastane i¢i mortalite ve

akut stent trombozu her iki grupta benzer bulunmustur.

Hematolojik indekslerin iIA agiklig ile iliskisini ortaya koyan birgok ¢alisma
mevcuttur. MPV; trombosit reaktivitesinin WBC, lenfosit ve iirik asit; inflamasyonun
birer gostergesidir. Maden ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada STEMI hastalarinda
islem 6ncesi TIMI akimi zayif olan grupta MPV ve WBC daha yiiksek bulunmustur
(56). MPV ve WBC; STEMI hastalarinda IIA agikhigmin bagimsiz birer
ongordiiriiciileri olarak saptanmistir. Platelet lenfosit orani, ndtrofil lenfosit oranin
islem oncesi IIA agikhigini 6ngordiiren parametreler oldugu birgok calismada
bulunmustur (57). Bizim ¢alismamiz da bu agidan literatiirii destekler niteliktedir.
Islem 6ncesi TIMI akimi zayif olan hastalarda WBC, nétrofil anlamli daha yiiksek,
lenfosit sayis1 anlamli daha diisiik bulunurken MPV ve iirik asit her iki grupta da
benzer bulunmustur. Ancak islem oncesi TIMI akimi Ongdrdiirmede hematolojik

indekslerden sadece ndtrofil bagimsiz bir dngordiiriicii olarak bulundu.
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Beklendigi iizere islem oncesi TIMI akimi zayif olan hastalarda bagvurudaki
troponin T ve kreatinin kinaz- MB ve kreatinin degerleri daha yiiksek bulunmustur.
Baslangi¢ zayif TIMI akimi olanlarda LVEF daha diisiik bulunmustur. Bu bulgular
literatiirii destekler niteliktedir (53). STEMI hastalarinda islem 6ncesi TIMI akiminin
infarkt boyutu ve mikrovaskiiler obstriiksiyonla iligski oldugu basvurudan sonraki 48-
96 saatte ¢ekilen kardiyak MRI ile gosterilmistir (58). De Luca ve arkadaslar1 islem
oncesi TIMI akimimin myokardiyal infarkt boyutu iizerindeki etkisini arastirmak
amactyla primer PKG yapilan 793 STEMI hastas1 incelemistir. Enfarkt boyutu
30.giinde teknesyum-99m-sestamibi ile degerlendirilmistir. Islem éncesi TIMI akimin
zaylf olmast (TIMI 0-1) bagimsiz olarak daha biiylik infarkt alamiyla iliskili
bulunmustur (6). Bizim ¢alismamizda baslangic TIMI 0-1 olan grupta LVEF % 45

bulunmustur ve anlamli olarak daha diisiiktiir.

CHADS2 skoru nonvalvuler AF hastalarinda inme riskini daha dogru tahmin
etmek i¢in gelistirilmistir. Kadin cinsiyet, vaskiiler hastalik ve 65 yas tizeri hastalar1
da risk skorlamasi i¢ine dahil ederek elde edilen CHA2DS2-VASc skoru inmeyi
ongordiirmede daha duyarhidir. CHA2DS2-V ASc skorunun diisiik riskli hastalar1 orta
riskli hastalardan daha dogru ayirt ettigi gésterilmistir. Her iki skor sisteminde de, 0
puan “diisiik” inme riski, 1 “orta” ve 1'in iizerindeki puan “yiiksek” risktir. Ug tane
daha potansiyel degiskene sahip olan CHA2DS2-VASc sistemi, ka¢inilmaz olarak
daha fazla hastayi yiiksek risk grubuna siniflandirir. CHADS2 skorunda puani 0,1,2,3
olan hastalarda yillik diizeltilmis inme oranlar1 sirasiyla ortalama %1.9, %2.8, %4 ve
%35.9 olarak bildirilmistir. CHA2DS2-VASc skorunda ise ayni puanlt hastalarin yillik
diizeltilmis inme oranlar1 sirasiyla ortalama %0, %1.3, %2.2 ve 9%3.2 olarak
gosterilmistir. CHA2DS2-V ASc skorunda >2 puan alan her hastaya oral antikoagiilan
tedavi Onerilirken puani 1 olan hastalarda oral antikoagiilan tedavinin tercih edilmesi

Onerilmektedir.

CHA2DS2-V ASc skoru nonvalviiler atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinda inme
ile tromboemboli riskini ve antikoagiilan tedavi yonetimini degerlendirmek igin
kullanilan basit, giincel, medikal dykiiyle yatak basinda hizlica hesaplanabilen bir
skorlama sistemidir. CHA2DS2-V ASc skoru ayni1 zamanda koroner arter hastaligi risk

faktorlerini igermektedir. Bu skorun koroner arter hastalarinda AF olmaksizimn iskemik
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inme ve kardiyovaskiiler olaylarin 6ngordiiriiciisi oldugu c¢esitli caligmalarda

gosterilmistir.

Calismamizin amaclarindan biri de CHA2DS2-VASc skoru ile islem oncesi
TIMI akimi arasindaki iliskiyi arastirmakt1. islem oncesi TIMI akimina gore hastalar1
TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olmak iizere iki gruba ayirdik. Zayif TIMI akimi grubunda
diyabet ve kalp yetersizligi anlamli daha fazla bulunurken diger CHA2DS2-VASc
bilesenleri agisindan fark yoktu. Her iki grupta da yas ortalamasi 60,3 bulundu.
Hipertansiyon, stroke, vaskiiler hastalik 6ykiisii her iki grupta da benzer saptandi.
Islem dncesi zayif TIMI akimi olan grupta CHA2DS2-VASc skoru ortancasi 3 olarak
bulundu ve bu deger anlaml olarak daha yiiksekti. islem 6ncesi TIMI akim derecesini
ongérmede ROC analizinin sonucunda CHA2DS2-VASc skorunun esik degeri 3
olarak bulundu. CHA2DS2-VASc skoru 3 ve tizerinde olanlarin %63,2 si TIMI 0-1
akima sahipti. Ayn1 zamanda CHA2DS2-V ASc skoru islem oncesi zayif TIMI akimin
bagimsiz bir 6ngordiiriiciisii olarak bulundu. CHA2DS2-V ASc skoru bilesenlerinden
diyabetes mellitus ve kalp yetersizligi islem Oncesi zayif TIMI akimi 6ngordiirmede

etkili faktorler olarak bulundu.

Literatiir taramasinda islem 6ncesi TIMI akim ile CHA2DS2-VASc skorunun
ilskisini aragtiran bir ¢alisma bulamadik. Bu agidan bildigimiz kadariyla bizim

calismamuz ilktir.

Calismalarda daha ¢ok islem sonrasi TIMI akim ile CHA2DS2-VASc skoru
arasindaki iliski arastirilmistir. Mirbolouk ve arkadaslar1 2018 yilinda primer PKG
yapilmis 396 STEMI hastasmi islem sonras1 TIMI akim derecelerine gore iki gruba
ayrrmiglardir. Islem sonras1 TIMI akim <2 olanlar no-reflow grubuna dahil edilmistir.
No reflow grubu daha yash ve baslangic TIMI akimlari daha diisiiktiir. Yine bu grupta
eGFR, LVEF, sistolik kan basinci daha diisiik bulunmustur. No-reflow grubunda
CHA2DS2-VASc skoru ortalamasi 3, kontrol grubunda ise skorun ortalamasi 1.1
saptanmustir. No-reflow grubunda CHA2DS2-VVASc skoru istatistiksel anlamli sekilde
daha yiiksektir. Tek ve ¢cok degiskenli regresyon analizinden sonra CHA2DS2-VASc

skoru ile kadin cinsiyet ve SVO disindaki bilesenleri no-reflow gelisiminde bagimsiz
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birer 6ngordiiriicii olarak saptanmustir (9). No-reflowu predikte eden CHA2DS2-
VASc skoru esik degeri 2 olarak bulunmustur. Ayrica no-reflowun hastane igi

mortaliteyi arttirdig1 ayni ¢calismada gosterilmistir.

Calismamizda diseksiyon ya da koroner arterin trombotik tikanmasi olmadan
PKG sonrasi infarktla iligkili arterdeki TIMI akimin < 2 olmasi no-reflow olarak
degerlendirildi. Islem oncesi TIMI 0-1 akimi olan hastalarin %18,6’inda TIMI 2-3
akimi olanlarin ise %4’tinde no-reflow gelisti (p<0.001). No-reflow (+) grubunda
CHA2DS2-VASc skoru ortancasi 3 olup kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
yiiksekti. No-reflow gelisen grupta toplam stent uzunlugu ve tirofiban kullanimi daha
yiiksek saptandi. Calismamizda no-reflowun hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir
ongordiirciisii oldugu ve mortalite riskini 8,8 Kkat arttirdigi gosterildi. Bu bulgularda

literatiir bulgularim desteklemektedir.

Trombiisiin neden oldugu mikrovaskuler obstriiksiyon, distal embolizasyon ve
mikrovaskuler spazm no-reflowu destekleyen mekanizmalardir. Kardiyak mortalite,
kalp yetersizligi, stroke no-reflow gelisimi ile artan olumsuz olaylardandir (59-60).
Ipek ve arkadaslar1 STEMI hastalarinda no-reflow i¢in CHA2DS2-VASc skorunun
esik degerini %66 duyarlilik ve % 59 6zgiilliikle 2 olarak bulmustur. No-reflow grupta
CHA2DS2-VASc skoru anlaml1 daha yiiksektir. CHA2DS2-V ASc skoru, anterior Mi,
stent ¢ap1 ve boyu bu calisma popiilasyonunda no-reflowun prediktorleridir. Yine bu

grupta hastane i¢i 6liim istatiksel anlamli daha fazladir (61).

Calismamizda ilk tan1 AMI ile bagvuran perkutan koroner islemi yapilan
hastalarin hastane i¢i Klinik sonlanimlar1 arastirilmistir. 21 hastada hastane i¢i 6liim, 8
hastada SVO, 14 hastada akut stent trombozu, 52 hastada tedavi gerektiren
semptomatik kalp yetersizligi izlenmistir. Islem 6ncesi TIMI akimi 0-1 ve TIMI 2-3

olan gruplarda hastane i¢i sonlanimlar agisindan anlaml fark izlenmedi.
Calismamizda hastane i¢i mortalite oran1 %2,8 olarak bulundu. Bir hasta

ventrikiiler septal riiptiir, iki hasta serbest duvar riiptiirli, bir hasta gastrointestinal

kanama, bir hasta mitral korda riiptiirii, dort hasta ventrikiiler fibrilasyon, ii¢ hasta
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islem sirasinda akciger 6demi, bir hasta akut stent trombozu, bir hasta hemorajik SVO,
7 hasta kardiyojenik sok nedeniyle kaybedildi. Hastane i¢i 6limiin gerceklestigi
hastalar daha yasli ve kadin cinsiyette 6liim daha fazla izlendi. STEMI tanisi, DM
tanisi, no-reflow olan hastalarda istatistiksel anlamli sekilde 6liim daha fazlaydi. Yine
Oliimiin gozlendigi grupta LVEF %30 olup yasayan gruba gore daha diisiik saptandi.
Oliimiin godzlendigi grupta CHA2DS2-VASC skoru daha yiiksek saptandi. ROC
analizinde CHA2DS2-VASc skorunun mortaliteyi ongérmede esik degeri 4 olarak
bulundu (duyarlilik=%71,4, 6zgiillik=%74,3). CHA2DS2-VASc skoru >4 olunca
mortalite anlamli olarak daha fazla izlendi. CHA2DS2-VASc skoru >4, no-reflow,
STEMI tanisi, kadin cinsiyet, 65 yasm iistiinde olmak mortalitenin bagimsiz
prediktorleri olarak saptandi. CHA2DS2-V ASc skoru >4 olmasi mortalite riskini 4.1
kat artirmaktaydi. Hastane i¢i mortalitenin yiiksek saptanmasi; merkezimizin tersiyer

bir merkez olmasi ile iligkili olabilir.

CHA2DS2-VASc skoru ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliskiyi arastiran
literariitiir taramamizda; Wegiel ve arkadaslar1 AMI hastalarinda CHA2DS2-VASc
skorunun hastane i¢i ve taburculuk sonrasi sonlanimlari 6ngérdiirmedeki roliinii
arastirmiglardir. PKG yapilmis ardisik 212 AMI hastasmi CHA2DS2-VASc skoru < 3
(disiik skor) ve skor > 3 (yiiksek skor) olmak tizere iki gruba aywrmis olup takip
boyunca yiiksek skor grubunda tiim nedenli 6liimleri, reinfarkt ile kardiyovaskiiler

Oliim, infarktiis ve inmeden olusan ortak son noktay1 daha yiiksek bulmuslardir (12).

2019 yilinda yapilan bir galismada 1331 PKG yapilmis STEMI hastalar1
CHA2DS2-VASc skoruna gore iki gruba ayrilmustir (62). Bu ¢alismada no-reflow ve
hastane i¢i mortalite arastirilmistir. Diger ¢aligmalarda oldugu gibi CHA2DS2-VASc
skoru no- reflowun bagimsiz prediktorii bulunmustur. Calismada hastane i¢i mortalite
%2,5 olarak bulunmus ve bizim c¢alismamizdaki mortalite oranina benzerdir.
Mortaliteyi Ongordiirmede CHA2DS2-VASc skoru esik degeri 2 bulunmustur.
CHA2DS2-VASc skoru >2, no-reflow, >75 yas, kalp yetersizligi mortalitenin

bagimsiz birer dngordiiriiciisii olarak saptanmuistir.
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Sonug¢ olarak, akut miyokard infarktiisi diinyadaki Olimlerin en sik
sebeplerinden biridir. CHA2DS2-V ASc skoru koroner arter hastaligi risk faktorlerini
iceren yatak bast hizli ve kolay hesaplanan bir skorlama sistemidir. CHA2DS2-VASc
skorunun tromboemboliyi 6ngordiirmede rolii dikkate almarak yaptigimiz ¢aligmada
bu skorun islem oncesi TIMI akimmin ve hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir
ongordiiriiciisii oldugunu saptadik. Bu iliskinin ilk tan1t AMI hastalarinda hem islem
basarist iizerine hem de hastane i¢i mortalite lizerinde olumlu etkiler yaratacagini

disiinmekteyiz.
Calismamizin kisithiliklarini; galismamizin tek merkezli ve retrospektif olmasi,

orneklem boyutunun kii¢iik olmasi, hastalarin uzun dénem takip verilerinin elde

edilememesi olarak sayabiliriz.
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6. SONUC

ik tan1 AMI klinigi ile basvuran hastalarda CHA2DS2-VASc skorunun >3
olmasi, STEMI tanis, kalp yetersizligi, DM varlig1 islem oncesi zayif TIMI akimi
Oongordiiren bagimsiz birer parametre olarak bulundu. Aynm1 zamanda CHA2DS2-
VASc skoru no-reflow goriilen hastalarda anlamli olarak daha yiiksek saptandi.
Hastane i¢i mortaliteyi 6ngdrmede no-reflow, CHA2DS2-VASc skorunun >4 olmasi,
STEMI tanisi, 65 yasin iistiinde olmak, kadin cinsiyet anlamli bagimsiz birer prediktor

olarak bulundu.
Calismamizin bu basit ve hizli skorun AMI sonrasi prognozu 6ngdérmede

faydali olacagimi gosteren prospektif ¢ok merkezli g¢alismalara 151k tutmasini

umuyoruz.
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1-Tez Bashgi/Konusu:

Akut Miyokard Infarktiis Klinigi Olan Hastalarda Primer Perkiitan Koroner Girisim
Oncesi Infarktla Iliskili Arterdeki TIMI Akim Derecesi Ile CHA2DS2-VASC
Skoru Arasindaki iliski Ve Bu Iliskinin Hastane I¢i Klinik Sonlanimlara Etkisi

2-Arastirma sorusu:

Akut Miyokard Infarktiis Klinigi Olan Hastalarda Primer Perkiitan Koroner Girisim
Oncesi Infarktla Iliskili Arterdeki TIMI Akim Derecesi lle CHA2DS2-VASC
Skoru Arasindaki Iliski Var Midir? Bu liskinin Hastane I¢i Klinik Sonlanimlara

Etkisi Nedir?
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3-Arastirmanin amaci: Kardiyovaskiiler hastaliklar, Avrupa’da her yil 3,9 milyon
oliime sebep olmaktadir. Akut Koroner Sendrom terimi, kararsiz anjina pektoris,
ST yiiksekligi olan miyokard enfarktiisii (STEMI) ve ST yiiksekligi olmayan
miyokard enfarktiisiinii (NSTEMI) i¢ine alan hastalik spektrumunu tanimlamak
icin kullanlir.

TIMI(Thrombolysis in myocardial infarction) koroner akim derecelendirmesi
Gibson ve ark. tarafindan ‘TIMI 0: Okliizyon sonrasi perflizyon yok. TIMI 1:
Kontrast madde okliizyonu gegiyor, ancak distal koroner yatagi tam olarak
doldurmuyor. TIMI 2: Kontrast madde distal yatagi tamamen dolduruyor, ancak
kontrast maddenin dolus yada yikanma hizi normal arterlerle karsilastirildiginda
yavas. TIMI 3:Kontrast maddenin distal koroner yatagi doldurma ve yikanma hizi
normal arterler ile ayn1’ olarak tanimlanmistir.

Primer Perkiitan Koroner Girisim dncesi diisiik TIMI akimi trombiis yiikiiniin fazla
olmasi, daha uzun iskemi siiresi, mikroembolizasyonlarla iligkiliyken TIMI 2-3
akimin varlig1 daha kisa iskemi siiresi, daha kiiglik infarkt boyutu, daha iyi LV
fonksiyonu ve daha iyi sonlanimla iliskilidir. Baslangic TIMI akiminin STEMI
hastalarinda hastane i¢i ve 1 yillik sagkalimin bagimsiz 6ngordiiriiciisii oldugu
gosterilmistir.

CHA2DS2VASC skorlamasi atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinda inme riskini
belirlemek i¢in kullanilan basit ve popiiler bir skorlama sistemidir. AF’si olmayan
akut iskemik inme hastalarmda CHADS?2 skorunun uzun donem sonlanim, inme
rekiirans1 ve kardiyovaskiiler olaylar yoniinden bagimsiz 6ngérdiiriicli oldugu ve
CHADS2 skorunun daha yiiksek oldugu hastalarda koroner arter hastaliginin daha
yaygin ve daha ciddi diizeyde bulundugu calismalarla ortaya konulmustur.
Calismanin amaci; Akut miyokard infarktiisii (AMI) hastalarinda Primer Perkiitan
Koroner Girisim Oncesi infarktla iligkili arterdeki TIMI akim derecesi ile
CHA2DS2VASC skoru arasindaki iligkiyi ve bu iliskinin hastane i¢i sonlanimlara

etkisini arastirmaktir.

4-Arastirma materyalleri, popiilasyonu:

Ocak 2015- Aralik 2018 tarihleri arasinda klinigimize AMI klinigi ile bagvurup
KAG yapilan hastalar retrospektif olarak incelenecektir. Ilk Mi &ykiisii olan 750
hasta calismaya dahil edilecektir.
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5-Dahil etme ve hari¢ tutma kriterleri:
Caligma dahil edilme kriterleri olarak;
e > 8 yas olmak
e Ik MI tanisiyla KAG uygulanmis olmak
Calisma dislama kriterleri olarak;
e <18 yas olmak
e Bilinen koroner arter hastaligi 6ykiisii
e Gecirilmis MI oykiisii, gecirilmis CABG 6ykiisii
e Daha 6nce PKG yapilmis olmasi
e Fibrinolitik tedavi uygulanmis olmasi
e KAG sonucunda medikal tedavi ya da CABG karar1 verilmis olmasi
e Herhangi bir nedenle oral antikoagulan kullaniyor olunmasi
e (Ciddi kalp kapak patolojisinin varligi
e Konjenital kalp hastaliginin olmasi
e (iddi koroner anomalilerin varligi
e Hemoproliferatif hastaligin olmasi
e Neoplazm 6ykiisi
e Otoimmiin hastalik dykiisii

e -Aktif enfeksiyon varligi veya son bir ay i¢inde enfeksiyon nedeniyle
hastaneye yatis oykiisii

6-Arastirmanin birincil sonu¢ degiskenleri:

Akut Miyokard Infarktiis Klinigi Olan Hastalarda Primer Perkiitan Koroner Girigim
Oncesi Infarktla Iliskili Arterdeki TIMI Akim Derecesi Ile CHA2DS2-VASC
Skoru Arasindaki iliski ve Bu iliskinin Hastane I¢i Klinik Sonlanimlara Etkisi

7-Arastirmanin tiirii ve tasarinmi:Bu calisma retrospektif bir calisma olarak
tasarlanmustir. Ocak 2014- Aralik 2018 tarihleri arasinda klinigimize AMI klinigi
ile bagvurup KAG yapilan hastalar retrospektif olarak incelenecektir. ik M dykiisii
olan 750 hasta ¢alismaya dahil edilecektir. Hastalarin KAG goriintiileri bagimsiz
iki invaziv kardiyolog tarafindan incelenecek ve primer PKG 6ncesi T1A ile iliskili
TIMI akimlar1 degerlendirilecektir. Hastalar TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olarak iki gruba
ayrilacaktir. Ve bu gruplar CHA2DS2VAS skoru agisindan karsilastirilacaktir.
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Ayrica baglangic TIMI akim derecesi ve CHA2DS2VASC skoru islem sonrasi
TIMI akim derecesi ile karsilastirilacak ve bu parametrelerin hastane i¢i klinik

sonlanimlarla iliskisi arastirilacaktir.

8- Arastirma hipotezi:

Akut Miyokard Infarktiis Klinigi Olan Hastalarda Primer Perkiitan Koroner Girisim
Oncesi Infarktla Iliskili Arterdeki TIMI Akim Derecesi Ile CHA2DS2-VASC
Skoru Arasindaki Iliski Var Midir? Bu Iliskinin Hastane I¢i Klinik Sonlanimlara
Etkisi Nedir?

9-Orneklem sayisi ve belirleme yontemi:

Hastalarin KAG goriintiileri bagimsiz iki invaziv kardiyolog tarafindan incelenecek
ve Primer PKG o6ncesi IRA ile iligkili TIMI akimlar1 degerlendirilecektir. Hastalar
TIMI 0-1 ve TIMI 2-3 olarak iki gruba ayrilacaktir. Ve bu gruplar CHA2DS2VAS
skoru acgisindan karsilastirilacaktir. Ayrica basglangic TIMI akim derecesi ve
CHA2DS2V ASC skoru islem sonras1 TIMI akim derecesi ile karsilastirilacak ve bu
parametrelerin hastane i¢i klinik sonlanimlarla iliskisi arastirilacaktir. Hastane igi
sonlanimlar; kardiyovaskiiler 6liim, akut stent trombozu, SVO, kalp yetersizligi
olarak belirlenecektir. Hastane i¢i sonuglara ait veriler hasta dosyalar1 ve bilgisayar
veri sistemi incelenerek geriye doniik kaydedilecektirHastalarin demografik
ozellikleri, Klinik verileri, komorbid hastaliklari, yatis sirasinda yapilmis olan
ekokardiyografi parametreleri, hasta takibi sirasinda rutin istenmis olan laboratuar
verileri (tam kan degerleri, kan biyokimya degerleri, hbAlc, TSH,troponin
diizeyleri,natriiiretik peptit diizeyleri,lipit paneli), VKI hastalarin kullandig: ilaglar

hasta dosyalar1 ve hastanemiz bilgisayar veri sistemi incelenerek kaydedilecektir.

10-Arastirmada kullanilacak istatistik yontemler:

Caligma verileri SPSS 22.0 (SPSS Inc.Chicago, USA) kullanilarak istatiksel
analize alinacaktir. Stirekli degiskenler ortalama ve standart deviasyon kullanilarak,
kategorik degiskenler yiizde olarak verilecektir. Student T testi normal dagilan
gruplarin kiyaslanmasinda, Mann-Whitney U testi normal dagilmayan 2 grubun
kiyaslanmasinda kullanilacaktir. Kategorik degiskenler y2 testi Fisher exact testi

kullanilarak kiyaslanacaktir. Pearson korelasyon testi devamli degiskenlerin
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korelasyon analizi yapilmasinda kullanilacaktir.Spearman korelasyon testi

devamsiz ve kategorik degiskenlerin korelasyon analizinde kullanilacaktir.

11-Arastirmanmin orijinalligi ve bilime katkisinin aciklamasi:

Akut miyokard infarktiisii diinyadaki Oliimlerin en sik sebeplerinden biridir.
CHA2DS2-VASc skoru koroner arter hastaligi risk faktorlerini igeren yatak basi
hizli ve kolay hesaplanan bir skorlama sistemidir. CHA2DS2-VASc skorunun
tromboemboliyi dngdrdiirmede rolii dikkate alindiginda bu skorun islem Oncesi
TIMI akimi, islem sonras1 TIMI akimi ve hastane i¢i sonlanimlar1 ongordiirecegini

ve AMI sonras1 prognoza katki saglayacagini diisiinmekteyiz.

12-A¢iklamak istediginiz diger konular:

Tez damismani
Doc¢.Dr. Hatice SELCUK
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