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OZET

Amag¢: COVID-19 (Koronaviriis hastaligi-2019) pandemisi, saglik hizmetleri
tizerinde 6nemli bir yiik olusturmus ve acil kardiyovaskiiler hastaliklarin yonetiminde gesitli
zorluklara yol agmistir. Bu c¢alismada, COVID-19 pandemi siirecinin ST elevasyonlu
miyokard infarktiisii (STEMI) yonetimi iizerindeki etkileri; pandemi ©Oncesi, pandemi
dalgas: siireci ve pandemi sonras1 olmak iizere ii¢ donem halinde degerlendirilmistir. STEMI
hastalarinda basvuru siireleri, girisimsel stratejiler, anjiyografik prosediirel tercihler ve

hastane i¢i klinik sonlanimlar agisindan pandeminin etkileri incelenmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma, tek merkezli, retrospektif bir gozlemsel caligmadir.
Calismaya, STEMI tanis1 alarak primer perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanan ve
hastanede takip edilen hastalar dahil edilmistir. Pandemi 6ncesi, pandemi dalgasi siireci ve
pandemi sonrasi olmak iizere li¢ farkli zaman dilimi; hastalarin temel klinik &zellikleri,
anjiografik karakteristik ozellikleri ve hastane i¢i klinik sonlanim ve mortalite agisindan
karsilastirilmustir. Istatistiksel analizler icin SPSS v27.0 programi kullamilmis ve p < 0.05

degeri istatistiksel anlamlilik kriteri olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen tiim hastalar total olarak degerlendirildiginde
ortalama yas 60,08 £ 12,81 yil olup, %19,4'1 kadindir. Pandemi dalgasi oncesi donemden
(Nisan 2019- Nisan 2020) 248 STEMI tanili hasta ve pandemi dalgas1 déneminde (Nisan
2020- Nisan 2021) 163 STEMI tanili hasta ve pandemi dalgasi sonras1 dénemden (Nisan
2021-Nisan 2022) 240 STEMI hastas1 olmak iizere toplamda 651 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin pandemi dalgas: siirecinde STEMI hastalarinin semptom baslangici ile hastaneye
bagvuru siirelerinde (wave/postwave , 174,8 £ 132.1/132.6 + 96.5, p=0.004) , kapi-balon
zamani siiresi (prewave/wave/postwave, 67.8 £ 37.8/80.4 = 37/53.4 £ 21, p<0.001), total
iskemik siire (prewave/wave/postwave, 217.6 £ 146.2 / 254.5 + 138.4 / 186.2 = 103.6,
p<0.001) ve basvuru esnasinda troponin diizeyleri (prewave/wave/postwave, 11.2 + 16.05/
19.6 + 18.8/ 13.5 + 17.6, p<0.001) fark: istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayrica
donemler arasindaki hastalarin hastaneye ulasim sekli tercihleri karsilastirmasi (p=0.04) ve
postdilatasyon oranlar1 karsilagtirmasi da (p=0.009) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Girisim yolu tercihlerinde pandemi siirecinde femoral girisimde artma lehine yiizdesel

degisimler go6zlenmis (prewave/wave/postwave, %51.2/%58.3/%46.3, p=0.08) ancak



istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Kritik ek damar lezyonlarina ayni
seansta ~ miidahale  oran1  pandemi  dalgasi1  siirecinde  azalma = gOstermis
(prewave/wave/postwave, %25.2/%11.7/%21 p=0.09) ancak bu degisim istatistiksel

anlamliliga ulasmamastir.

Sonuc: Calismamiz, COVID-19 pandemisinin STEMI yonetimi iizerindeki etkilerini
kapsamli bir sekilde degerlendiren ilk ¢alismalar arasindadir. Bulgular, pandeminin STEMI
hastalarinda basvuru siirelerini ve girisimsel prosediirleri etkiledigini gostermektedir.
Ozellikle pandemi dalgasi siirecinde hasta basvurularindaki gecikmeler ve islem
stirelerindeki uzamalar, miyokardial hasar gostergelerinin daha yiiksek olmasina neden
olmustur. Pandemi sonrasi donemde anjiyografik prosediirler de normale doniis egilimi
gozlenmistir. STEMI hastalarinin  yénetiminde, kriz donemlerine ydnelik optimal

stratejilerin belirlenmesi i¢in genis dlgekli, prospektif calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: ST elevasyonlu miyokard infarktiisii, COVID-19 pandemisi,

perkiitan koroner girisim, kapi-balon zamani, total iskemik siire
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ABSTRACT

Aim: The COVID-19 pandemic imposed a substantial burden on healthcare systems
and introduced significant challenges in the management of acute cardiovascular conditions.
This study aims to evaluate the impact of the COVID-19 pandemic on the management of
ST-elevation myocardial infarction (STEMI) by analyzing three distinct periods: the pre-
pandemic phase, the pandemic wave phase, and the post-pandemic phase. The study
investigates the effects of the pandemic on STEMI patients in terms of presentation times,
interventional strategies, angiographic procedural preferences, and in-hospital clinical

outcomes.

Materials and Methods: This single-center, retrospective observational study
included patients diagnosed with STEMI who underwent primary percutaneous coronary
intervention (PCI) and received in-hospital follow-up. The three study periods pre-
pandemic, pandemic wave, and post-pandemic were compared in terms of baseline clinical
characteristics, angiographic findings, in-hospital clinical outcomes, and mortality.
Statistical analyses were conducted using SPSS version 27.0, with a significance threshold

set at p <0.05.

Results: The average age of all patients included in the study was 60.08 + 12.81
years, with 19.4% being female. A total of 651 patients diagnosed with STEMI were
included, with 248 from the pre-pandemic wave period (April 2019-April 2020), 163 from
the pandemic wave period (April 2020—April 2021), and 240 from the post-pandemic wave
period (April 2021-April 2022). During the pandemic wave period, significant differences
were observed in key time intervals related to STEMI management. The time from symptom
onset to hospital admission differed significantly between the wave and postwave periods
(174.8 £ 132.1 vs. 132.6 + 96.5 minutes, p=0.004). Additionally, door-to-balloon time
varied significantly across the three periods (prewave/wave/postwave: 67.8 + 37.8 vs. 80.4 £
37 vs. 53.4 £ 21 minutes, p<0.001), as did total ischemic time (prewave/wave/postwave:
217.6 £ 146.2 vs. 254.5 + 138.4 vs. 186.2 £+ 103.6 minutes, p<0.001) and troponin levels at
presentation (prewave/wave/postwave: 11.2 + 16.05 vs. 19.6 + 18.8 vs. 13.5 £ 17.6,
p<0.001). In addition, the mode of hospital transportation varied significantly across periods
(p=0.04), as did the rate of post-dilatation procedures (p=0.009). There was a noticeable

Xii



shift toward increased femoral access during the pandemic period (prewave/wave/postwave:
51.2%/58.3%/46.3%, p=0.08), although this difference was not statistically significant.
Similarly, the rate of simultaneous intervention for critical additional vessel lesions
decreased during the pandemic wave period (prewave/wave/postwave: 25.2%/11.7%/21%,

p=0.09), but this change did not reach statistical significance.

Conclusion: This study is among the first to comprehensively assess the impact of
the COVID-19 pandemic on STEMI management. The findings indicate that the pandemic
significantly influenced patient presentation times and interventional procedures. Notably,
the pandemic wave phase was associated with prolonged delays in hospital presentation and
procedural times, resulting in elevated markers of myocardial injury. A trend toward
normalization in angiographic procedural patterns was observed in the post-pandemic
period. Further large-scale prospective studies are warranted to establish optimal
management strategies for STEMI patients during global health crises.

Keywords: ST-elevation myocardial infarction, COVID-19 pandemic, percutaneous

coronary intervention, door-to-balloon time, total ischemic time
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1. GIRIS VE AMAC

Gelisen teknoloji, bilgi birikimi ve yapilan bilimsel ¢aligmalara ragmen iskemik kalp
hastaliklari; diinya ¢apinda hastane ici ve taburculuk sonrasi en 6nemli morbidite ve mortalite
sebeplerinden biri olmaya devam etmektedir. Akut miyokard infarktiisii (AMI) bu iskemik
kalp hastaliklarinin énemli bir boliimiinti olusturmaktadir. Kalbin epikard kisminda bulunan
ve her biri belirli bolgeleri besleyen koroner arterlerin kan akiminin azalmasi veya kesilmesi
ile meydana gelen AMI hizli tedavi edilmesi gereken acil bir durumdur. Olaydan sorumlu
tikanmis veya anlamli daralmis koroner arterin yeterli akimini saglamak tedavinin temel

basamagidir.

Glinlimiizde olaydan sorumlu koroner arter hastaligina miidahalede en ¢ok kullanilan
yontem primer PKG ve koroner anjiografi (KAG) iinitelerinin yayginlagmasi ile kullanimi
giderek azalan trombolitik tedavi (TT)’ dir. Erken miidahale mortalite ve prognoz a¢isindan
biiylik 6nem arz etmektedir. Bununla beraber bircok parametre hastanin prognozuna etki

acisindan degerlendirilmek tizere arastirilmistir (1).

31 Aralik 2019°da Diinya Saghk Orgiiti (DSO) Cin Ulke Ofisi, Cin’in Hubei
eyaletinin Wuhan sehrinde etyolojisi bilinmeyen pndmoni vakalarimi bildirmistir. 7 Ocak
2020’de etken daha Once insanlarda tespit edilmemis yeni bir koronaviriis (2019 nCoV)
olarak tanimlanmistir. Daha sonra, siddetli akut solunum yolu sendromu koronaviriisi
(SARS-CoV) ile benzerligi nedeniyle SARS-CoV-2 olarak adlandirildi.(2) 11 Mart 2020'de
DSO, 114 iilkede 118.000'den fazla vaka ve 4291 6liim bildirilmesiyle pandemiyi ilan etti (3).
Ayni tarihte, tilkemizde de ilk COVID-19 vakasi tespit edildi (2). WHO, 13 Aralik 2023
tarthli giincel verilerinde toplamda 772.386.069 dogrulanmis vaka ve 6.987.222 O6liim
oldugunu agiklad (4).

Saglik sistemi diizeyinde COVID-19 pandemisi hastaliginin kendisi primer ve
sekonder olarak ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olurken tiim diinyada birgok saglik
alanin1 olumsuz ydnde etkilemistir. AMI bir ¢esidi olan STEMI’de insidans, yonetim, hastane
yatis siireleri ve daha birgok acidan bu siirecten etkilenmistir. Bu kapsamda pandemi

stirecinde; COVID-19 enfeksiyonu ile akut koroner sendrom (AKS) dahil olmak iizere venoz



ve arteriyel trombozlarin ortaya ¢ikisi arasindaki iligkiye ragmen, COVID-19 pandemisi ilan
edildiginden beri STEMI basvuru oranlarinda sasirtict derecede onemli bir azalma
gozlemlenmistir. STEMI hastalarini igeren 11 ¢alismay1 kapsayan bir sistematik incelemede,
genel olarak %24'liik bir azalma gozlemlenmistir (5). Hastalarin tibbi hizmetlerle iletisim
kurma siiresi (6-8) siipheli akut koroner sendromu olan hastalarin acil servis varis siireleri (9),
kapi-balon zamanim (10-12), ilk tibbi temastan revaskiilarizasyona kadar gegen siireyi (13),
kardiyak manyetik rezonans ile dogrulanan skar boyutunu (14) olumsuz yonde etkiledigi
birgok ¢alismada degerlendirilmistir. Ayrica 2022'de yayimlanan 28 ¢alismanin meta-analizi,
2020 yilindaki ilk dalgada semptom baslangicindan ilk tibbi temasa kadar gecen siirede,
2019'un ayn1 donemi ile karsilastirildiginda ortalama 91 dakikalik bir artis oldugunu
gostermistir (5).

Bu calisma COVID-19 pandemisinin  STEMI yonetimi iizerindeki etkilerini
arastirmay!r amaclamaktadir. Pandemi &ncesi, sonrast ve pandemi siirecinde STEMI
insidansindaki degisiklikler, STEMI yas ortalamalari, cinsiyet dagilimi, hastalarin gogiis
agris1 basladiktan sonra hastaneye basvuru siireleri, kap1 balon zamani, kardiyologlarin primer
PKG’de arteriyel girisim yolu tercihleri, hastalarin hastaneye basvuru yolu tercihleri,
kullanilan opak madde miktarlari, Miyokard Infarktiisii (MI) cinsi, MI’dan sorumlu
koronerler, kritik ek lezyona ayni seansta miidahale oranlari, hastanede yatis siireleri, sorumlu
lezyona predilatasyon ve postdilatasyon oranlari, akut stent trombozu oranlari, kontrast
nefropatisi ve giris yeri hematom oranlari, hastane i¢i ve PKG masasinda exitus oranlari
karsilastirilacaktir. Bu amagla, pandeminin getirdigi saglik sistemindeki kisitlamalarin ve
hastalarin saglik hizmetlerine erisimindeki engellerin STEMI y&netimine olan etkileri
degerlendirilecektir. Elde edilecek bulgular, benzer durumlar igin gelecekte uygulanabilecek

stratejilerin gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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Sekil 1: COVID-19 pandemisinin akut koroner sendromun yonetimi {izerindeki etkisini
inceleyen bir ¢alismanin grafiksel 6zeti (15)




2. GENEL BIiLGILER

2.1 PANDEMILER VE COViD-19
2.1.1 Pandemiler

Pandemi, bir hastaligin, genellikle yeni bir patojenin, diinya ¢capinda yayilmasi ve ¢ok
genis bir cografi alanda, biiyiilk bir insan popiilasyonunu etkileyen ciddi saglik tehditleri
olusturmasi durumunu tanimlayan bir terimdir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yapilan
tanimlamaya gore, bir hastaligin pandemi olarak smiflandirilmasi, yayilma derecesi, ciddi

hastalik yapma potansiyeli ve toplum {izerinde yarattig1 etki gibi kriterlere dayanir.

2.1.2 Tarih Boyunca Yasanan Pandemiler

Justinianus Vebasi (MS 541-542) yersinia pestis bakterisinin etken oldugu ve Bizans
Imparatorlugu déneminde, MS 541-542 yillarinda ortaya cikan yaklasik 25-50 milyon insanin

6liimiine neden olan bir pandemidir (16).

Kara Veba, Orta Cag Avrupa'sinda Yersinia pestis bakterisinin neden oldugu bir diger
biiylik pandemidir. Hem bubonik hem de pnomonik formlarda goriilen bu hastalik, Asya'dan

Avrupa'ya hizla yayilmig ve tahminen 75-200 milyon kisinin dlimiine yol agmistir (17).

Ispanyol Gribi, 1918-1919 yillarinda diinya ¢apinda yayilan ve HINI influenza A
viriisiiniin neden oldugu bir pandemidir. Hizl1 yayilimi ve 6zellikle geng erigkinlerde yiiksek
mortalite oranlar1 ile dikkat ¢ceken bu pandemi, diinya genelinde 50-100 milyon kisinin

6liimiine neden olmustur (18).

Asya Gribi, H2N2 influenza A viriisiiniin neden oldugu bir pandemidir. Ik olarak
1957'de Cin'de tespit edilen bu viriis, hem antigenik kayma (antigenic shift) hem de
reassortment siiregleri ile yeni bir sus haline gelmis ve diinya ¢apinda yaklasik 1-2 milyon

kisinin 6liimiine neden olmustur (18).

Hong Kong Gribi, H3N2 influenza A virilisiiniin neden oldugu bir diger grip
pandemisidir. Antigenik kayma sonucu ortaya ¢ikan bu viriis, 1968-1969 yillarinda diinya

capinda yayilmis ve yaklasik 1 milyon insanin 6liimiine yol agmistir (19).



HIV/AIDS pandemisi, insan immiin yetmezlik viriisiiniin (HIV) neden oldugu ve
1980'lerden itibaren diinya genelinde yayilan bir pandemidir. HIV, CD4+ T hiicrelerini hedef
alarak bagisiklik sistemini zayiflatir ve tedavi edilmediginde edinsel immiin yetmezlik
sendromu (AIDS) olarak bilinen 6liimciil bir tabloya yol agar. Diinya genelinde 36 milyon

insanin 6liimiine neden olan HIV/AIDS, halen ciddi bir halk sagligi sorunudur (20).

2.1.3 COVID-19 tamim ve ortaya cikisi

2019 aralik ayinda Cin’in Hubei Eyaletindeki bir sehir olan Wuhan’da nedeni
bilinmeyen pnémoni vakalarinda artis gézlemlendi. Bu durum hizla yayilarak tiim Cin’de ve
ardindan diger iilkelerde bir salgina neden oldu. Subat 2020°de DSO bu hastalig1 ‘koronaviriis
hastaligr 2019’un kisaltmasi olan COVID-19 hastalig1 olarak tanimladi ve 11 Mart 2020°de
COVID-19 pandemisi ilan edildi (21).

Ulkemizde COVID-19 ile ilgili calismalar 10 Ocak’ta baslamis ve 22 Ocak’ta Tiirkiye
Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Bilimsel Danisma Kurulu ilk toplantisi gerg¢eklestirilmis, alinan
onlemler ile ilk COVID-19 vakasi 11 Mart 2020 tarihinde gériilmiistiir (2).

2.1.4 Koronaviriislerin Yapisi

Koronaviriisler, Coronaviridae ailesine mensup, zarfli ve tek sarmalli RNA viriisleri
olup, genom uzunluklar yaklagik 26-32 kilobaz arasinda degismektedir. Bu 6zellikleri, onlar
en bliylik RNA viriisleri arasinda konumlandirmaktadir. Koronaviriislerin yapisinda dort temel
yapisal protein bulunmaktadir: spike (S) proteini, zarf (E) proteini, membran (M) proteini ve
niikleokapsid (N) proteini. Spike proteini, viriis yiizeyinde yer alan ve konak hiicreye giriste
kritik rol oynayan bir glikoproteindir. Bu protein, hiicre membraninda bulunan anjiyotensin

doniistiiriicii enzim 2 (ACE2) reseptoriine baglanarak enfeksiyon siirecini baslatmaktadir (22).

Zarf proteini, viriisiin zar yapisina entegre olup, virionun montaji ve salgilanmasi
stireclerinde kritik bir rol istlenmektedir. Membran proteini, zarin temel bileseni olarak,
virionun morfolojisini ve stabilitesini korumaktadir. Niikleokapsid proteini ise viral RNA
genomunu ¢evreleyerek, koronaviriis replikasyonu sirasinda RNA sentezinin diizenlenmesinde

gorev almaktadir. Bu yapisal proteinler, virlisiin hiicresel konak¢ryr enfekte edebilme



kapasitesinde ve bagisiklik sisteminden kagis mekanizmalarinda merkezi bir rol oynamaktadir.
Koronaviriisler, zoonotik karakteristikleri nedeniyle insan ve hayvanlar arasinda bulasma

yetisine sahip olup, bu 6zellikleri pandemik potansiyellerini artirmaktadir (23).

Nikleokapsid (N) proteini T
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- . X “ !
Membran (M) proteini -5 { A
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Sekil 2: SARS-CoV-2 yapisi (2)

2.1.5 COVID-19 ve Kardiyovaskiiler Sistem

COVID-19, oncelikli olarak solunum sistemini etkileyip hastalarin biiyiik cogunlugunun
solunum yetmezIligi nedeniyle kaybedilmesine yol agsa da, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
mortalite ile gii¢lii bir iligkisi oldugu gosterilmistir. Kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve ilgili
risk faktorlerine sahip bireylerde, COVID-19'un daha agir seyreden bir klinik tabloya neden
oldugu gozlemlenmistir. Bunun yani sira, kardiyovaskiiler sistem (KVS) dogrudan viral
invazyon, inflamatuar yanit, hipoksi ve tromboz gibi cesitli mekanizmalar araciligiyla

etkilenebilmektedir:

Miyokardiyal Hasar ve Miyokardit : COVID-19 hastalarinda miyokardiyal hasar yaygin
olarak saptanan bir durumdur. Bu hasar, virlisiin dogrudan kardiyomiyositlere invazyonu,
inflamatuar yanit, sitokin firtinast veya mikrovaskiiler disfonksiyon gibi mekanizmalarla ortaya
cikabilmektedir. COVID-19 ile iliskili miyokardit, aritmi ve kalp yetmezligi gelisimine yol
acabilmektedir (24).

Akut Koroner Sendromlar: COVID-19'un neden oldugu proinflamatuar durum ve

koagiilopati, AKS riskini artirabilmektedir. Sitokin firtinasi, aterosklerotik plak riiptiirii ve



tromboz olusumunu kolaylastirirken, hipoksi ve yaygin inflamasyon miyokardin oksijen

ihtiyacini artirip oksijen arzini azaltarak MI riskini yiikseltmektedir (25).

Tromboembolik Olaylar: COVID-19, hiperkoagiilabiliteye yol agarak ven6z
tromboembolizm (VTE), pulmoner emboli ve inme gibi tromboembolik komplikasyonlara
neden olabilmektedir. SARS-CoV-2 enfeksiyonu sirasinda gelisen yogun inflamasyon ve
sitokin firtinasi, endotel hasarima ve koagiilasyon kaskadinin aktivasyonuna sebep olarak

mikrotromboz olusumunu tetiklemektedir (26).

Kalp yetmezligi ve aritmiler: COVID-19, kalp yetmezligi ile atriyal ve ventrikiiler
aritmileri tetikleyerek mevcut kalp yetmezliginin dekompansasyonuna neden olabilmektedir.
Bu durum, miyokardiyal stres, inflamatuar yanit (miyokardit) ve sivi dengesizlikleri gibi cesitli
patofizyolojik mekanizmalarla iligkilendirilmektedir. Kalp yetmezligi olan hastalarda COVID-
19'un, hastaligin prognozunu olumsuz yonde etkileyen onemli bir faktor oldugu bildirilmistir

7).

COVID-19 ve Anjiotensin Dontistiirtici Enzim 2 (ACE2) Reseptorleri: SARS-CoV-
2'nin hiicrelere girisini saglayan ACE2 reseptorii, kardiyovaskiiler sistemde de kritik bir rol
oynamaktadir. ACE2’nin ekspresyonunun azalmasi, anjiyotensin II seviyelerinin artmasina yol
acarak vazokonstriksiyon, inflamasyon ve oksidatif stresin siddetlenmesine neden olmaktadir.
Bu siireg, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisimine katkida bulunarak hastaligin seyrini

olumsuz yonde etkileyebilmektedir (28).

Pandemi siiresince, AKS hastalarinin hastaneye bagvurularinda ve yatis oranlarinda
belirgin bir azalma gozlemlenmistir (29). Bu durumun, hastalarin viriisle temas etme korkusu
nedeniyle mevcut semptomlarim1 géz ardi etmis olabileceklerinden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Ek olarak, bireylerin virlise yakalanmamak amaciyla diyetlerine 6zen
gostermeleri ve saglikli kalmak adina yaptiklar1 olumlu yasam tarzi degisikliklerinin kardiyak
vaka sayisindaki azalmaya katkida bulunmus olabilecegi one siiriilmektedir. AKS hastalarinin
semptomlarinin COVID-19 belirtileriyle karismasi, ayrica ilk basvurduklar1 hastanelerde acil
servislerin yogunlugu nedeniyle koroner anjiyografi laboratuvarina sahip hastanelere sevk

edilememeleri, bu diisiiste etkili olmustur (30).



2.2 ATEROSKLEROZ
2.2.1 Ateroskleroz Tanimi

Ateroskleroz, bliyiikk ve orta capli muskiiler arterlerin intima tabakasinda, bebeklik
doneminde yaglh cizgilenmelerin olusmasiyla baslayan ve klinik olarak orta ve ileri yaslarda
belirti veren multifaktdriyel bir siirectir. Bu patolojik siire¢, baslangicindan itibaren kronik
inflamasyonun her asamada rol oynadig1 ve her bir risk faktoriiniin altta yatan inflamatuar
mekanizmalar1 hizlandirarak hastaligin patogenezine katkida bulundugu kompleks bir yapiya

sahiptir (31).

Aterosklerozun en 6nemli komplikasyonlar1 arasinda MI ve ani kardiyak o6lim yer
almaktadir. Hastaligin ilerleme hizi bireyler arasinda farklilik gosterebilmekte olup, yasam
tarzi, ¢evresel faktorler ve genetik yatkinlik aterosklerotik siirecin gelisimini belirleyen temel
etkenlerdir. Klinik olarak anlamli hale gelmesi uzun yillar alan bu siirecte, aterosklerotik
plaklar bulundugu arterde kan akiminda belirgin bir azalmaya yol acana kadar genellikle
semptom vermez. Bu nedenle, sessiz seyreden aterosklerotik plaklarin yillar i¢inde nasil ve

neden riiptiire oldugu konusu biiyiik klinik 6neme sahiptir (32).

2.2.2 Olusum Patofizyolojisi

Ateroskleroz, li¢ temel lezyon tipi ile karakterize edilen bir patolojik siiregtir: yagh
cizgilenmeler, fibroz plaklar ve komplike plaklar (33). Yagh cizgilenmeler, lipid yiikli
makrofajlarin  (kopiik hiicreleri) intima tabakasina gocli sonucu olusur ve genellikle
hemodinamik akis1 bozmadiklar1 kabul edilir. Fibroz plaklar ise lipid ¢ekirdegi, makrofajlar, T
lenfositleri, intimal diiz kas hiicreleri ve ekstraselliiler matriks bilesenlerinden meydana gelir.
Intimal diiz kas hiicrelerinin ve ekstraselliiler matriks elemanlarmin birikimi ile intima
tabakasinda kalinlagma meydana gelir. Fibroz baslik, medya tabakasindan intimaya go¢ eden
diiz kas  hiicrelerinin  sentezledigi  kollajen lifleri, elastin, proteoglikanlar ve
glikozaminoglikanlardan olusur. Diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu ve goci, platelet kaynakli
biiyiime faktorii (PDGF) ve fibroblast biiytime faktorii (FGF) gibi biiylime faktorleri tarafindan
diizenlenir(33). Fibroz baslik icerisinde ekstraselliller matriks sentezi ile bag dokusu yikimi
arasinda bir denge mevcuttur ve bu siire¢ sitokinler tarafindan kontrol edilmektedir. Fibroz
plaklar genellikle orta derecede luminal daralmaya neden olur; fibroz bagligin kalinlig arttikca

stabilitesi de artmakta ve bu durumun klinik sonuclari daha hafif seyretmektedir. Komplike



plaklar ise lipid ¢ekirdegi, inflamatuvar hiicreler ve fibréz dokunun yani sira trombotik
materyal de icermektedir. Koroner arter hastaliginda morbidite ve mortalite esas olarak bu

komplikasyonlu lezyonlar ya da riiptiire plaklarla iliskilidir (34).

Vaskiiler endotel, dogal olarak antitrombotik 6zellikler sergileyen bir yapiya sahiptir.
Ancak sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve c¢esitli kronik hastaliklar gibi
faktorlerin  etkisiyle, endotelin ateroskleroza karsi koruyucu ve bariyer fonksiyonlari
zayiflamaktadir. Endotel disfonksiyonunun baslamasiyla birlikte sitokinler, inflamatuar
mediyatorler, biiylime faktorleri ve adezyon molekiillerinin dolasima salinimi artmaktadir (35).
Endotel tarafindan salgilanan vaskiiler hiicre adezyon molekiili-1 (VCAM-1), monositler ve T
lenfositler lizerinde kemotaktik etki gdstererek bu hiicrelerin subendotelyal alana migrasyonunu
kolaylastirmaktadir. Monosit kemoatraktan proteini (MCP-1) ise monositlerin subendotelyal
bolgede birikimini diizenleyen temel faktorlerden biridir (35). Ek olarak, lenfositler ve mast
hiicrelerinin subendotelyal bolgeye yonelmesini saglayan cesitli kemoaktif mediyatorler de bu
stirecte rol oynamaktadir. Dolasimda bulunan diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) partikiilleri de
subendotelyal alanda birikir ve burada yer alan immiin hiicrelerin etkisiyle oksidasyona
ugrayarak okside LDL’ye doniismektedir. Bu siireg, sistemik inflamasyonun baglamasina neden
olur. Interlokin-1 (IL-1) ve tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) gibi inflamasyonun temel
diizenleyicileri olan sitokinlerin ekspresyonu ve salinimi artar. Bu artig, interlokin-6 (IL-6)
aracilifiyla hepatik akut faz reaktanlarinin, 6zellikle C-reaktif protein (CRP), iiretimini stimiile
etmektedir (36). Bu asamada, kandaki yiiksek duyarlikli CRP (hs-CRP) diizeylerinin
belirlenmesi, aterosklerotik siirecin degerlendirilmesi acisindan 6nemli bir biyokimyasal
belirteg olarak kabul edilmektedir (36). Kisinin yasam tarzin1 degistirmemesi ve ateroskleroz
gelisimini kolaylastiran aligkanliklarin devam etmesi durumunda, aterosklerotik plaklardaki
inflamatuar reaksiyonlar zamanla siddetlenmektedir. Okside LDL’nin intima tabakasinda
birikmesi, endotelin aktivasyonuna neden olmaktadir. Subendotelyal bolgede artan monositler,
makrofajlara doniiserek bunlarin da bir kismi kopiik hiicrelerine farklilagmaktadir. Kopiik
hiicreleri, igerdikleri biiylik miktarda lipoprotein nedeniyle plak hacminin giderek biiyiimesine
katkida bulunur. Bu siiregte inflamatuar mediyatorlerin sekresyonu artarak aterosklerotik
lezyonlarin ilerlemesine neden olmaktadir. Plak yiizeyinde fibroz bir kapsiil olusmakta ve bu
kapsiil, belirli bir kritik noktaya ulastiginda ¢esitli mekanik ve biyokimyasal stres faktorlerinin

etkisiyle riiptiire olmaktadir. Plak riiptiiriiniin en sik olarak normal damar duvan ile fibroz



kapsiiliin birlesim yerinde meydana geldigi bilinmektedir, ¢iinkii bu bdlge en yiliksek mekanik
strese maruz kalmaktadir. Aterom plaginin kapsiilii yirtildiginda, altta bulunan subendotelyal
matriks dolasimdaki sekilli kan elemanlari ile temas eder. Bu durum, trombositlerin

aktivasyonuna, trombin olusumuna ve sonug olarak trombiis gelisimine yol agmaktadir.

2.3 KORONER ARTER HASTALIGI

Koroner arter hastaligi (KAH), epikardiyal arterlerde tikayici veya tikayici olmayan
aterosklerotik plak birikimi ile karakterize edilen kronik bir patolojik siiregtir. KAH, uzun siire
stabil seyredebilmesine karsin, plak yirtilmasi veya erozyonuna bagli gelisen akut trombotik
olaylar nedeniyle herhangi bir anda instabil hale gelebilir. Bu siire¢, klinik olarak AKS veya
kronik koroner sendromlar (KKS) olarak siniflandirilan ¢esitli kardiyovaskiiler tablolarla

sonug¢lanmaktadir (37).

KAH, hem diinya genelinde hem de Tiirkiye’de en Onemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biri olup, yaygin goriilen bir kardiyovaskiiler hastaliktir. DSO’niin 2023 yili
raporuna gore, kardiyovaskiiler hastaliklar kiiresel 6liimlerin %32’sinden sorumlu olup, bu
Oliimlerin biiyiik bir kismi1 koroner arter hastaligi ile iliskilidir. Her y1l yaklasik 18 milyon insan
kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle hayatin1 kaybetmekte olup, bu Oliimlerin yaklasik 7

milyonunun dogrudan koroner arter hastaligina bagli oldugu tahmin edilmektedir (38).

Tiirkiye’deki istatistikler de benzer bir egilim gostermektedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu
(TUIK) ve Saglik Bakanlig1 verilerine gore, 2021 yilinda Tiirkiye’de gerceklesen oliimlerin
%36’smin kardiyovaskiiler hastaliklara bagli oldugu bildirilmistir. Bu 6liimler arasinda en
biiyiik pay1 ise KAH olusturmaktadir (39). Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin (TKD) 2022 yilinda
yaymmladig1 verilere gore, Tirkiye’de her yil yaklasik 300.000 kisi miyokard enfarktiisii
gecirmekte olup, bu olaylarin biiyiik bir cogunlugu KAH ile iliskilendirilmektedir (40) .
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Koroner Arter Hastaligi (KAH)

Kronik KAH Akut Koroner
Sendrom

e Stabil Angina Pectoris

« Varyant Angina ¢ Unstabil Angina Pectoris

e Kardiyak Sendrom X * ST elevasyonsuz M

(NSTEMI)
‘ _Sessiz. Miyokardiyal e ST elevasyonlu Ml
Iskemi (STEMI)

« iskemik Kardiyomiyopati

Sekil 3: Koroner Arter Hastalig1 Siniflamasi

2.3.1 Akut Koroner Sendrom

2.3.1.1 Akut Koroner Sendrom Tanimi

AKS, bir koroner arterin kan akiminda ani bozulma sonucu, bu arterin perfiize ettigi
miyokard bolgesinde gelisen akut iskemiye yol acan klinik durumlar tanimlayan genel bir
terimdir. Bu sendrom, anstabil anjina pektoris (USAP), ST segment elevasyonu olmayan
miyokard enfarktiisi (NSTEMI), STEMI ve iskemi kaynakli ani kardiyak oliimii

kapsamaktadir.

Bu klinik tablolarin ayrimi, 12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ve miyokardiyal
hasarin biyokimyasal belirtegleri araciligityla yapilmaktadir. Genel bir simiflama yapmak
gerekirse, yeterli kollateral dolasimin bulunmadigi durumlarda, tam, kismi veya gegici koroner
okliizyon gelismesi, kardiyak biyobelirteglerin yiikselmesiyle birlikte STEMI ya da NSTEMI
ile sonuclanmaktadir. Eger kardiyak biyobelirteclerde belirgin bir artis saptanmazsa, klinik
tablo USAP olarak tanimlanmaktadir (41).

Akut miyokard enfarktiisii, akut koroner sendromlar igerisinde yer alan iki alt tip olan
NSTEMI ve STEMI’yi kapsamaktadir ve koroner arter hastaliginin en yaygin klinik

manifestasyonu olarak degerlendirilmektedir.
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2.3.1.2 Evrensel Akut Miyokard Enfarktiisii Tanimi

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan 2018 yilinda yayimlanan 4. Evrensel
Miyokard Enfarktiisii tanimina gore; AMI, miyokardiyal iskemi ile iligkili semptomlarin
varhigina ek olarak, serum troponin diizeylerinde belirgin bir artis ve/veya azalma ile
karakterize edilir. Bu siirecte, en az bir 6l¢limiin {ist referans limitinin 99. persantilini agmasi
tanisal kriterlerden biridir. Bu biyokimyasal degisiklikler, genellikle miyokardiyal hiicre
hasarmi gosteren kritik bulgulardir ve klinik degerlendirme ile birlikte yorumlanmalidir.

Miyokardiyal iskemi ile iligkili semptom ve bulgular asagidaki sekilde siniflandirilmaktadir :

e Anjina ya da akut miyokardiyal iskemi semptomlart,

e Yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri,

e Patolojik Q dalgasinin ortaya ¢ikmast,

e (Gorlintiileme yontemleri ile tespit edilen ve iskemiye bagli oldugu diisiiniilen yeni
duvar hareket bozuklugu ya da yeni gelisen canli miyokard kaybi,

e Koroner anjiyografi veya intrakoroner goriintilleme ile saptanan intrakoroner

trombiis varlig1 veya otopside intrakoroner trombiis tespiti.

Evrensel tanima gore miyokard infaktiisii 5 farkl: tipte tanimlanmistir:

Tip 1 MI: Aterosklerotik koroner arter hastaligindan kaynaklanan, genellikle
aterosklerotik plak riiptiirii veya erozyonu sonrasi gelisen aterotromboz ile karakterizedir. Tana,
anjiyografik olarak ya da post-mortem otopsi ile intrakoroner trombiis varliginin gosterilmesi
ile konulur. Bu tip enfarktiis, spontan gelisen primer koroner olaylar1 kapsamakta olup,

genellikle yiiksek inflamatuar aktivite ile iligkilidir.

Tip 2 MI: Oksijen arzi1 ile miyokardiyal oksijen ihtiyact arasindaki dengesizlik sonucu
ortaya c¢ikan iskemik miyokard hasaridir. Stabil KAH olan bireylerde ani hemoglobin diisiisti,
hipotansiyon veya tagiaritmi gibi hemodinamik degisiklikler Tip 2 MI’ye yol acabilir. Ek
olarak, ciddi sepsis, siddetli solunum yetmezligi veya akut bobrek yetmezligi gibi sistemik
hastaliklar da miyokardiyal oksijen dengesizligini tetikleyebilir. Bazi vakalarda,
tromboembolizm, enfektif endokardit kaynakli vejetasyonlar veya akut aort diseksiyonu gibi

akim kisitlayici patolojiler de bu tabloya neden olabilir.
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Tip 3 MI: Biyobelirteg diizeylerinin 0Olgiilemedigi  veya tani kriterlerinin
karsilanamadig1 durumlarda, yeni gelisen iskemik EKG degisiklikleri, ventrikiiler fibrilasyon
veya kardiyak arrest ile karakterize ani kardiyak &liim olarak tanimlanir. Ozellikle premortem
biyokimyasal verilerin eksik oldugu vakalarda, klinik ve elektrokardiyografik bulgular taniyi

desteklemektedir.

Tip 4 miyokard infarktiisii, kendi i¢cinde 3 farkli tipe ayrilir:

Tip 4a: Kisaca PKG ile iligkili MI tablosudur. Troponin degerleri normal olan
hastalarda, islem sonrast kardiyak troponin iist referans degerinden 5 kat yiikselmesi ya da
islem Oncesi troponin degeri yliksek, ancak %20°nin altinda bir dalgalanma gosteren hastalarda

islem sonrasi en az %20 artisla iist referans degerden 5 kat ytliksek olmasi olarak tanimlanir.

Tip 4b: Stent trombozu kaynakli MI tablosudur. Tip 1 MI ile ayni kriterler ile
tanimlanir. Stent implantasyonu tizerinden gegen zamana gore akut (0-24 saat) subakut (>24

saat), gec (>30 giin- 1 y1l) ve ¢ok ge¢ (>1 yil) olarak siniflandirilabilir.

Tip 4c: Stent restenozu kaynaklt MI olarak tanimlanir. Tip 1 MI ile ayni tanisal
kriterler gecerli olup, anjiyografik incelemelerde, daha once implante edilmis stentin veya
balon anjiyoplasti bdlgesinin restenozu disinda sorumlu bir lezyonun saptanamadigi

durumlarda bu tan1 diisiintiliir.

Tip 5 MI: Koroner arter baypas grefti (CABG) sonrasi ilk 48 saat igerisinde, troponin
diizeylerinin st referans limitinin en az 10 kat {izerine c¢ikmasiyla karakterizedir. Bu
hastalarda, bypass edilen damarlardaki anastomoz bdlgelerinin anatomik ve hemodinamik
ozellikleri, MI gelisme riskini belirlemede kritik bir rol oynamaktadir. Tip 4a ve Tip 5 MI i¢in
tanisal siirecte, islemler sonrasi gelisen yeni iskemik EKG degisiklikleri, patolojik Q dalgalari,
gorlintiileme yontemleri ile saptanan yeni duvar hareket bozuklugu, viable miyokard kaybu,
koroner arter diseksiyonu, yan dal tikanmasi, trombiis olusumu ya da koroner akimin bozulmasi

gibi kriterlerden en az birinin varligi tanty1 destekler (42).

STEMI taniminda ise; Anjina ya da miyokardiyal iskemiyi destekleyen anjina eslenigi
bulgularin beraberinde elektrokardiyografi (EKG) de ardisik en az iki derivasyonda ST

segment elevasyonu goriilmesi ile tan1 konur (42). Sol ventrikiil hipertrofisi ya da sol dal blogu
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(LBBB) harig tutulmak sartryla EKG*de;

e V2 ve V3 derivasyonlari haricinde ardisik en az iki derivasyonda (J noktas1 referans
alinarak) >0.1 mV veya >1 mm ST segment elevasyonu,

e V2 ve V3 derivasyonlarinda ise yine J noktasi referans alinarak 40 yas iistii erkeklerde
>0.2 mV veya >2 mm, <40 yas erkeklerde >0.25 mV veya >2.5 mm ve yastan bagimsiz olarak

kadinlarda ise >0.15 mV veya >1.5 mm ST elevasyonu kriterleri belirlenmistir (42).

2.3.1.3 Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

AKS, siklikla KVH’1in ilk klinik belirtisi olarak ortaya c¢ikar. Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) tarafindan 2019 yilinda yayimlanan verilere gore, ESC iiyesi 57 lilkede yaklasik
5.8 milyon yeni iskemik kalp hastalig1 vakasi tespit edilmistir (43). Bu oran, toplumda iskemik
kalp hastaliginin yayginligimi ve saglik sistemlerine getirdigi yiikii acik¢a gostermektedir.
Medyan yasa standartlagtirilmis insidans tahmini ise 100.000 kisi basma 293.3 (interkuartil
araligi: 195.8-529.5) olarak bildirilmistir. Bu insidans oranlari, iilkeler arasinda onemli
farkliliklar gosterebilmekte olup, sosyoekonomik diizey, saglik hizmetlerine erisim ve yasam
tarz1 faktorleri bu farkliliklar1 etkileyen baslica unsurlar arasinda yer almaktadir. KVH, ESC
tiye tlilkeleri arasinda halen en yaygin 6liim nedeni olmaya devam etmekte olup, son veriler
151g¢inda kadinlarda yaklasik 2.2 milyon, erkeklerde ise 1.9 milyon 6liimden sorumlu oldugu
saptanmugtir. Iskemik kalp hastaligi, kadinlardaki KVH &liimlerinin %38’inden, erkeklerde ise
%44’tiinden sorumludur ve KVH’ye bagli oliimler igerisinde en yaygin neden olarak one
cikmaktadir. Ozellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerde, iskemik kalp hastaligina bagli mortalite
oranlarinin daha ytiksek oldugu bildirilmistir. Bu durum, 6nleyici saglik politikalarinin 6nemini

ortaya koymaktadir (43).

Cinsiyet farklar1 agisindan degerlendirildiginde, STEMI vakalarinin erkeklerde daha sik
goriildiigli, ancak kadin hastalarda mortalite oranlarinin daha yiiksek seyrettigi belirlenmistir
(44). Bu durumun altinda, kadin hastalarin daha ileri yasta STEMI ile basvurma egiliminde
olmalari, atipik semptomlarla seyretmeleri ve revaskiilarizasyon stratejilerine erisimde
gecikmeler yasamalar1 gibi faktdrlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir. STEMI ile acil servise
bagvuran hastalar tizerinde yapilan prospektif bir ¢alismada, kadin hastalarin kapi-balon
zamanlarinda erkeklere oranla anlamli bir gecikme yasadigi tespit edilmistir (1.20 [95% CI,

1.12-1.28]; p<0.001) (45). Bu sonuglar, STEMI yonetiminde cinsiyet temelli farkliliklarin
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dikkate alinmasinin, hastalarin prognozunu iyilestirmek admna kritik O6nem tasidigini

gostermektedir.

2.3.1.4 Akut Koroner Sendrom Etyolojisi ve Risk Faktorleri

KAH iki temel patofizyolojik siire¢ icermektedir. Bunlardan ilki, modifiye edilebilir
(hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullanimi, obezite, metabolik sendrom,
beslenme aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite eksikligi) ve modifiye edilemez (yas, cinsiyet ve
ailede koroner arter hastaligi oykiisii) risk faktorlerinin rol oynadigi, yillar iginde gelisen ve
siirl olclide geri dondiiriilebilen yavas seyirli ateroskleroz siirecidir. Aterosklerozun, klinik
belirti vermeden once uzun yillar devam ettigi ve erken yaslarda baslayarak ilerledigi otopsi
calismalariyla gosterilmistir. Yapilan arastirmalar, aterosklerotik lezyonlarin ¢ocukluk ¢aginda

dahi intima tabakasinda birikmeye basladigini ortaya koymustur.

Ikinci siire¢ ise, daha dinamik ve hizli ilerleyen, potansiyel olarak geri dondiiriilebilen
ve koroner kan akimini ani olarak tamamen tikayabilen tromboz ve vazospazm
mekanizmalarini igermektedir. Bu akut siire¢, genellikle aterosklerotik plak riiptiirii veya
erozyonu ile tetiklenen trombiis olusumu sonucunda meydana gelmektedir. Vazospastik anjina
gibi durumlarda ise koroner tonusun anormal regiilasyonu ve endotel disfonksiyonu énemli rol
oynamaktadir. Bu iki siire¢ birbirleriyle i¢ i¢e ge¢mis olup, kesin sinirlarini belirlemek ¢ogu
zaman giictliir. Bu nedenle klinik pratikte kullanilan temel kavram "aterotromboz"dur. Ancak,
klinik tabloya bagl olarak baskin mekanizmay: belirlemek miimkiin olabilir. Ornegin, stabil
anginal semptomlar1 olan hastalarda ateroskleroz 6n plandayken, AKS gelisen olgularda

trombozun baskin rol oynadigi bilinmektedir (46).

STEMI gelisen hastalarin bilyiik cogunlugunda altta yatan temel patoloji ateroskleroz
olmakla birlikte, en yaygin tetikleyici mekanizma koroner arter liimeninde trombiis
olusumudur. STEMI’ye yol agan trombiis, genellikle aterosklerotik plak riiptiirii veya erozyonu
sonucu gelisen trombosit agregasyonu ve koagiilasyon aktivasyonu ile meydana gelmektedir.
Bununla birlikte, STEMI etyolojisinde daha nadir gorillen bazi mekanizmalar da
tanimlanmistir. Bunlar arasinda vaskiilitler, koroner arter embolileri, konjenital koroner arter
anomalileri, koroner arter anevrizmalari, ciddi vazospazm, artmis kan viskozitesi, miyokardin

oksijen ihtiyacinda artis ve koroner arter travmasi yer almaktadir (47). Ozellikle geng hastalarda

15



STEMI etiyolojisinde, erken ateroskleroz disinda faktérlerin de degerlendirilmesi énerilmektedir.
Spontan koroner arter diseksiyonu (SCAD) gibi durumlar, 6zellikle geng¢ kadin hastalarda

STEMI'nin 6nemli ancak siklikla gdzden kacan nedenleri arasinda yer almaktadir.

2.3.1.5 Akut Koroner Sendrom Patofizyoloji

AKS’larin hemen tamaminda, koroner arterde kritik diizeyde daralmaya yol agmasi
gerekmeyen, ancak kolaylikla komplikasyon gelistirebilen (vulnerable=yaralanabilir)
aterosklerotik plaklar bulunmaktadir. Bu tiir plaklar genellikle ince fibroz kapsiile sahip,
yiiksek inflamatuar hiicre yogunlugu igeren ve lipid agisindan zengin yapilar olup, ani riiptiir
veya erozyona yatkindir. AMI, ¢cogunlukla destabilize olmus aterosklerotik plagin fiziksel efor,
emosyonel stres, seksiiel aktivite, kokain/amfetamin kullanimi, asir1 soguga maruz kalma ve
akut enfeksiyonlar gibi cesitli tetikleyici faktorler nedeniyle riiptiire olmasi veya erozyona
ugramasi sonucu gelismektedir. Ozellikle viral enfeksiyonlar ve inflamatuar hastaliklar
sirasinda dolasimdaki proinflamatuar sitokinlerin artisi, plak stabilitesini bozarak akut olaylarin
gelisimini hizlandirabilir. Bu siire¢, damar endotelinde hasara yol agarak intrakoroner trombiis
olusumuna ve takiben koroner kan akiminin okliizyonuna neden olur. AKS gelisiminde en
kritik faktorlerden biri, plagin hassasiyeti ve biiylikliigiidiir. Koroner plak riiptiirii sirasinda
fibrinoliz, trombosit agregasyonu ve koagiilasyon sistemleri arasindaki etkilesim klinik seyri
belirleyen 6nemli bir faktordiir (48). Bu siiregte, trombositlerin aktive olmasiyla birlikte
graniillerinden salinan adenozin difosfat (ADP), tromboksan A2 ve vazoaktif mediyatorler,

ptht1 olusumunu hizlandirarak tikanikligin siddetini artirmaktadar.

AKS’lara siklikla anormal vazospazm da eslik etmektedir. Bu durumun temelinde,
etkilenen bolgeden salinan endotelin, serotonin ve tromboksan gibi vazoaktif mediyatorlerin rol
aldigr diisiiniilmektedir. Ozellikle Prinzmetal anjina gibi vazospastik sendromlar, koroner

arterlerin dinamik olarak daralmasina neden olarak AKS gelisimini tetikleyebilir (49).

Akut koroner sendromun erken evresinde, makrofaj aktivasyonu ve serbest radikallerin
salinimu vaskiiler inflamasyonun tetikleyicisi olarak énemli bir rol oynamaktadir. Makrofajlar,
aterosklerotik plak igerisinde aktive olarak proinflamatuar sitokinler (6rnegin, TNF-a, IL-6) ve
serbest oksijen radikalleri salgilamakta, bu da oksidatif stresin artmasina ve plak stabilitesinin

bozulmasina neden olmaktadir. Sonu¢ olarak, matriks metalloproteinazlar (MMP’ler) aktive
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olmakta ve aterosklerotik plagin fibréz kapsiilii zayiflayarak destabilizasyon siirecini
baslatmaktadir. Ozellikle MMP-9 ve MMP-2 gibi enzimlerin asir1 ekspresyonu, plagin riiptiire
olma olasiligimi artirarak AKS gelisiminde kritik bir rol oynamaktadir. Bu siire¢ sonucunda
paradoksal vazokonstriksiyon meydana gelmekte olup, buna endotel disfonksiyonu eslik
etmektedir. Endotel disfonksiyonu, nitrik oksit (NO) biyoyararlaniminin azalmasi ve
vazokonstriktdr ajanlarin (6rnegin, endotelin-1, tromboksan A2) artis1 ile karakterizedir ve
yalnizca vazomotor tonusu degistirmekle kalmayip, ayni zamanda trombosit aktivasyonu ve
koagiilasyon kaskadin1 da uyararak protrombotik ortami giigclendirmektedir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin tim evrelerinde ve komplikasyonlarinda en temel patojenik mekanizmanin endotel
disfonksiyonu oldugu kabul edilmektedir Plak riiptiirii veya erozyonu sonucu gelisen AKS’de
inflamasyon yalnizca aterom plaginin bulundugu bélge ile sinirli kalmayip, sistemik dolagima
da yayilmaktadir. Bu sistemik inflamatuar yanit, CRP ve diger inflamatuar belirteclerin
yiikselmesiyle kendini gostermekte ve AKS’nin prognozu iizerinde énemli bir belirleyici faktor
olmaktadir. Bunun yani sira, dolagimdaki inflamasyon diizeyinin artisi, stabil plaklarin da daha
kirillgan hale gelmesine neden olarak, ilerleyen siiregte yeni kardiyovaskiiler olay riskini

artirmaktadir (50).

AKS’da geri dontistimsiliz miyokardiyal hasar, koroner arterin tikanmasina bagli olarak
gelisen siddetli iskemi sonucu genellikle > 20 dakika icinde ortaya ¢ikmaktadir. Bu siirecte,
miyokardin oksijen ihtiyacinin karsilanamamasi sonucunda hiicresel ATP iiretimi azalmakta ve
anaerobik metabolizma devreye girerek hiicresel nekroz baglatmaktadir. Tikali koroner arterin
besledigi alanda iskemi, subendokardiyal bolgeden baglayarak epikardiyal alana dogru
yayilmaktadir (51). Bununla birlikte, bireysel farkliliklar da iskemik nekroza yatkinligi
belirleyen énemli faktorler arasinda yer almaktadir. Ozellikle miyokardin iskemi dncesindeki
durumu (prekondisyonlama), oksijen sunumu ve talebi arasindaki denge, iskemiye karsi
tolerans1 belirleyici faktorlerdir. Koroner okliizyon esnasinda var olan kollateral damarlarin
durumu, miyokardiyal perfiizyonu koruyarak infarkt alaninin boyutunu azaltabilir ve miyokart
hasarmin tamamen veya biiyiik 6l¢iide engellenmesini saglayabilir. Bu nedenle, kollateral
dolasimi 1yi gelismis hastalarda AKS'nin klinik seyri daha hafif olabilir ve erken reperfiizyon
stratejilerinin etkinligi daha belirgin hale gelebilir (52).
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2.3.1.6 Akut Koroner Sendrom Siniflandirmasi

AKS bagligr altinda klinik bulgular, elektrokardiyografi ve biyokimyasal belirtegler
kullanilarak {i¢ ayr1 klinik tanimlama yapilmstir:
1. Stabil Olmayan Anjina Pektoris (USAP)
2. ST Yiikselmeli Olmayan Miyokard infarktiisii (NSTEMI)
3. ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii (STEMI)

Hastaneye Kabul Gogls Agrisi
Arastirilan Tani Akut Koroner Sendrom
R
EKG —_— Israrli ST ST/T Normal & Belirsiz
Yiikselmesi Anormallikleri EKG Bulgular
|
Troponin N | .
Biyokimya - Ukselmesi orma
y . . Troponin
/diasmesi
| |
ST elevasyonlu ST elevasyonu Kararsiz
Tam — Miyokard Olmayan Anjina (USAP)
Enfarktisi Miyokard
(STEMI) Enfarktiis
(NSTEMI)

Sekil 4: Akut Koroner Sendrom Spektrumu

2.3.1.6.1 Stabil Olmayan Anjina Pektoris (USAP)

USAP, genellikle aterosklerotik plak instabilitesi ve kismi trombiis olusumu sonucu
gelisen, uzamis (>20 dakika) istirahat anjinasi, yeni baslangi¢li siddetli anjina, siklig1 ve siiresi
artan veya esigi diisen anjina ya da yakin zamanda gegirilmis MI sonrasi gelisen anjina gibi
belirgin Kklinik semptomlarla karakterize edilen bir akut koroner sendrom alt grubudur. Bu
tabloya, nonspesifik EKG degisiklikleri eslik edebilir, ancak kardiyak biyobelirte¢ diizeylerinde
belirgin bir ylikselme gozlenmez. Stabil olmayan anjina, yiiksek riskli hastalarda kisa siirede

NSTEMI veya STEMI’ye ilerleyebileceginden, dzellikle GRACE veya TIMI risk skoru yiiksek
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olan bireylerde agresif tedavi stratejileri Onerilmektedir.

2.3.1.6.2 ST Yiikselmeli Olmayan Miyokard infarktiisii (NSTEMI)

NSTEMI, akut miyokard infarktiisiiniin tipik klinik bulgularinin yani sira miyokard
nekrozunu gosteren kardiyak enzim yiiksekligi ile tanimlanir. Ancak, EKG’de persistan ST
segment elevasyonu veya patolojik Q dalgalar1 saptanmaz. Bunun yerine, siklikla ST segment
depresyonu ve T dalga degisiklikleri goriiliir. Bu durum, genellikle subendokardiyal iskeminin
gostergesi olup, "nontransmural miyokard enfarktiisi" veya "subendokardiyal AMI" olarak da
adlandirilmaktadir. NSTEMI'nin STEMI'ye kiyasla akut donemde mortalite riski daha diisiik
olmakla birlikte, uzun vadeli prognozu benzer olabilir ve bu nedenle agresif medikal tedavi ve

uygun vakalarda erken invaziv strateji onerilmektedir.

2.3.1.6.3 ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii (STEMI)

STEMI, aterosklerotik plak riiptiirii veya erozyonu sonucunda olusan siklikla trombiisiin
koroner arterde tam tikanmaya neden olmasiyla ortaya c¢ikan ve miyokard bdolgesinin
beslenmesinin tamamen kesildigi en ciddi akut koroner sendrom tipidir. STEMI tamisi, tipik
g0gls agrisinin veya miyokardiyal iskemiyi destekleyen anjina eslenigi semptomlarin varligi ve
EKG’de iligkili en az iki derivasyonda belirgin ST segment elevasyonu ile konulmaktadir.
STEMI hastalarinda, iskemi siiresinin uzamastyla birlikte transmural miyokard enfarktiisii
gelisme riski artmakta ve reperfiizyon saglanmadig: takdirde kalici miyokard hasart meydana
gelmektedir. STEMI, akut koroner sendromlar icinde hastane i¢i mortalitesi en yiiksek olan
formdur. Primer PKG, STEMI tedavisinde en etkili reperfiizyon ydntemi olup, dzellikle kapi-

balon zamaninin 90 dakikanin altinda tutulmas1 mortaliteyi belirgin sekilde azaltmaktadir.

2.3.1.6.3.1 ST Yiikselmeli Miyokard infarktiisiinde Tam

2.3.1.6.3.1.1 Klinik Bulgular

Akut miyokard infarktiisiinde goriilen gogiis agrist degiskenlik gdsterebilmekle birlikte,
cogunlukla siddetli ve uzun siirelidir (en az 30 dakika). Agri, alt ¢cene ile umblikus arasinda
herhangi bir bolgede hissedilebilir. Genellikle baski tarzinda sikistirici, ezici ve bogucu bir
karakterdedir. Cogu vakada sol kola ve sirta yayilan agr tariflenir. Tipik olarak retrosternal ve

prekordiyal lokalizasyonda hissedilir. Goglis agrisina ek olarak, soguk terleme, anksiyete hissi,
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dispne, bulanti, kusma, bas donmesi, presenkop ve nadiren senkop gibi semptomlar da eslik
edebilir. STEMI vakalarinda sempatik aktivitenin artis1, 6zellikle sempatovagal dengenin
bozulmasi, hastalarda tasikardi ve hipertansiyona yol acabilirken, inferior infarktiislerde vagal

tonusun baskin olmasi nedeniyle bradikardi ve hipotansiyon daha sik gézlenmektedir.

Ozellikle sabah saatleri (06:00-12:00) arasinda STEMI insidansinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Bu durumun, sabah erken saatlerde plazma katekolamin ve Kkortizol
seviyelerindeki artisa, ayn1 zamanda trombosit agregasyonunun bu saat diliminde belirgin
sekilde ylikselmesine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Sirkadiyen ritmin miyokard iskemisi
tizerindeki etkisini destekleyen ¢aligmalar, sabah saatlerinde kan viskozitesinde ve prokoagiilan

faktorlerde artis oldugunu gostermektedir (53,54).

Gastrointestinal ~ sistemle iligskili  semptomlar, 0zellikle inferior —miyokard
infarktiislerinde sik goriilmektedir. Ayrica MI, bazi hastalarda atipik semptomlarla ortaya
c¢ikabilir. Bu durum 6zellikle geng (25-40 yas), ileri yas (=75 yas), diyabetik hastalar ve kadin
bireylerde daha sik gozlenmektedir. Yapilan epidemiyolojik calismalar, toplumda miyokard
infarktiislerinin yaklasik %30’unun sessiz (asemptomatik veya hafif semptomlarla seyreden)
olarak gerceklestigini ortaya koymustur. Sessiz miyokard infarktiislerinin ¢ogu, retrospektif
olarak EKG degisiklikleri veya goriintiileme yontemleri ile tespit edilmekte olup, 6zellikle
diyabetik hastalarda periferik ndropatiye bagli agr1 algisinin bozulmasi nedeniyle daha yaygin

goriilmektedir (55).

AMI gegiren hastalarda kalp hizi genis bir spektrumda degiskenlik gosterebilir ve derin
bradikardiden belirgin tagikardiye kadar uzanan bir tablo izlenebilir. Ventrikiiler ekstra atimlar,
miyokard infarktiisii ge¢iren hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda (ilk 4 saat i¢inde %95 oraninda)
izlenmektedir. Enfarktiis sonras1 erken dénemde S4 duyulabilir; bu, kompliyans1 azalmis sol
ventrikiilde atriyal kontraksiyonun etkisini gosterir. S3 ise infarktlis geciren hastalarda
duyulabilir ve genellikle sol ventrikiil yetmezIligi ile iliskilidir. S3 gallop, 6zellikle anterior
miyokard infarktlisii geciren hastalarda daha sik gozlenmekte olup, erken donemde sol

ventrikiil disfonksiyonunun gostergesi olarak kabul edilmektedir (56).
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Inflamasyonun perikardiyuma yayilmas1 durumunda perikardiyal frotman duyulabilir.
STEMI'nin mekanik komplikasyonlar1 arasinda papiller kas riiptiirii veya disfonksiyonu,
ventrikiiler septal riiptiir, mitral kapak yetersizligi ve serbest duvar riiptiirii bulunmakta olup, bu
komplikasyonlarm varliginda iifiiriim ve tril saptanabilir Ozellikle papiller kas riiptiirii ile
mitral kapak yetmezligi gelisen hastalarda ani gelisen pulmoner 6dem ve kardiyojenik sok
gozlenebilir, bu nedenle bu hastalarin erken déonemde ekokardiyografi ile degerlendirilmesi

hayati 6nem tagimaktadir (56).

2.3.1.6.3.1.2 Elektrokardiyografi

STEMI’den siiphelenildiginde, miimkiin olan en kisa siirede tan1 koymak ve hizli bir
triyaj saglamak amaciyla, giincel AKS kilavuzlarinda belirtildigi iizere, ilk tibbi temasin
ardindan 10 dakika igerisinde 12 derivasyonlu bir EKG ¢ekilmeli ve degerlendirilmelidir. EKG
bulgularmin STEMI agisindan siipheli oldugu ya da klinik olarak AMI diisiindiiren
semptomlarla uyumsuzluk gosterdigi durumlarda, ¢ekimler belirli araliklarla tekrarlanmali ve
onceki kayitlarla karsilagtirilarak degerlendirilmelidir Ayrica, ST elevasyonunun tam anlamryla
belirginlesmedigi erken evrelerde, ozellikle hiperkalemi, perikardit ve erken repolarizasyon

gibi ayirici tanilari diglamak adina seri EKG ¢ekimleri biiyiik 6nem tagimaktadir (57).

Miyokard iskemisi veya infarktiisiine bagli EKG degisiklikler1 PR segmentinde, QRS
kompleksinde, ST segmentinde veya T dalgalarinda gozlenebilir. Miyokard iskemisinin en
erken elektrokardiyografik bulgular1 genellikle T dalgas1 ve ST segmentindeki degisikliklerdir.
STEMI’nin erken doneminde, iliskili en az iki derivasyonda belirgin simetrik hiperakut T
dalgalarinin goriilmesi ve ST segment elevasyonunun belirginlesmesi, hastaligin baslangi¢
asamasindaki en onemli gostergelerden biridir. Hiperakut T dalgalarinin, potasyum ¢ikis1 ve

intramiyokardiyal akimlarin degisimi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

STEMI sirasinda, infarktiis bolgesinde ST segment elevasyonu gelisirken, bu bolgenin
karsisinda yer alan derivasyonlarda ST segment depresyonu goriilebilir. Bu fenomen, "ayna
goriintiisii" (mirror image) veya '"respirokal" (karsilikli) degisiklik olarak da adlandirilir.
Fizyopatolojik olarak, iskemik bolgenin elektriksel aktivitesinin zit yondeki derivasyonlarda
ters bir yansimasidir. Ayrica, infarkt alanina komsu bolgelerde gelisen subendokardiyal iskemi

de bu degisikliklere katkida bulunur. Bu degisiklikler, STEMI tanisinda hem taniy1 destekleyici
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bir bulgu hem de infarktiisiin yayginligini belirleyici dnemli bir kriter olarak degerlendirilir. Bir
diger acidan bakildiginda perikardit ve erken repolarizasyon gibi ST segment elevasyonu yapan
durumlarda resiprokal ST depresyonu tipik olarak goriilmez ve STEMI’yi bu klinik
durumlardan ayirmak icin &nemlidir. STEMI’ye bagl gelisen EKG degisiklikleri detayl
sekilde Tablo 1’de 6zetlenmistir:

Tablo 1. Akut Miyokard Infarktiisiine Bagli EKG Degisiklikleri

Ardisik en az iki derivasyonda :

40 yas alti erkeklerde > 2,5 mm ST segment ylukselmesi olmasi

40 yas ustl erkeklerde > 2 mm ST segment yikselmesi olmasi

Kadinlarda V2-V3 derivasyonlarinda = 1,5 mm ve/veya

Diger derivasyonlarda, sol ventrikll hipertrofisi (LVH) veya sol dal blogu (LBBB)
yoklugunda = 1 mm ST segment ylkselmesi olmasi

Inferior MI’li hastalarda, eslik eden sag ventrikil infarktiisiind belirlemek igin
sag prekordiyal derivasyonlarin (V3-R ve V4-R) kaydedilmesi onerilir.

Posterior miyokard infarktistnde V1-V3 derivasyonlarinda = 0,5 mm ST
cokmesine eslik eden T dalga pozitifligi, V7-V9 derivasyonlarinda = 0,5 mm ST
segment yukselmesi goralur.

aVR ve/veya V1 derivasyonlarinda ST segment ylikselmesi, sekiz veya daha
fazla yuzey derivasyonunda = 1 mm ST depresyonu sol ana koroner veya
esdegeri lezyonu veya gok damar hastaligini dasunddrur

Miyokard enfarktiisiinii lokalizasyonunu EKG bulgularma gore tayin etmek
miimkiindiir. {lk degerlendirmede bu bilgiler 15131nda klinisyen girisimsel islem 6ncesi sorumlu
muhtemel koroner arter ve iskemik bolge hakkinda 6ngdrii sahibi olabilir. MI lokalizasyonuna

gbore EKG bulgulari tablo 2°de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. MI lokalizasyonuna gére EKG bulgulari

infarktis Lokalizasyonu

Anterior
Septal
Anteroseptal
Lateral
Ylksek Lateral
Anterolateral
Yaygin Anterior
Inferior
inferolateral
inferoseptal

Posterior

EKG Degisikligi Olan Derivasyonlar

V3-V4
V1 -V2
V1 -V4

D1, AVL + V5, V6
D1, AVL

D1, AVL+V3-V6

D1, AVL+V1-V6

D2, D3, AVF
D2, D3, AVF+V5-V6+ D1, AVL
D2, D3, AVF +V1-V3

V1 -V3 Derivasyonlarinda Yiuksek R ile ST depresyonu

EKG yorumlanmasi, acil tedavinin baslanmasina karar vermek bazi durumlarda gii¢

olabilir. Bu durumlardan en sik karsilasilan1 sol dal blogu varligidir. STEMI teshisine yardimci
olmak i¢in bazi algoritmalar olusturulmustur ancak bunlar kesin teshis koydurmamaktadir. Bu

konuda en sik kullanilan algoritma Sgarbossa Kriterleridir.

Tablo 3. EKG'de LBBB varliginda Akut MI Tani Kriterleri (Sgarbossa Kriterleri).

Total skorun 3 ve lizerinde olmas1 >90 6zgiilliik ve %88 pozitif prediktivite gosterir.

Kriter Skor
QRS ile ayni yonde ST segment yikselmesi = 1 mm 5
W1, V2 £ V3 5T segment depresyonu > 1 mm 3
QRS ile ters yonde ST segment yukselmesi > 5 mm 1

2.3.1.6.3.1.3 Kardiyak Biyobelirtecler

Gogiis agris1 sikayetiyle acil servise bagvuran hastalarda AMI teshisinde standart 12

derivasyonlu EKG, en temel ve ilk uygulanmasi gereken tanisal yontem olarak kabul edilmekle
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birlikte, duyarlilig1 gorece diisiiktiir. Yapilan caligsmalarda, ST segment elevasyonunun AMI
tanisindaki duyarliligmin %35-50 arasinda degistigi gosterilmistir. Bu nedenle, kardiyak
biyobelirtegler, 6zellikle elektrokardiyografik bulgularin taniy1 kesinlestiremedigi durumlarda

EKG’ye ek olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir.

Miyokard hasarmi belirlemek amaciyla kullanilan ideal bir biyobelirtecte bulunmasi
gereken temel 6zellikler sunlardir:

1. Yiiksek 6zgiilliik saglamak i¢in, biyobelirtecin miyokardiyal dokuda yogun olarak
bulunmasi, ekstrakardiyak dokularda yer almamasi ve normal kosullarda kanda saptanmamasi
gerekmektedir.

2. Yiksek duyarlilik agisindan, miyokardiyal hasar1 takiben kisa siirede dolasima
geemeli ve kandaki konsantrasyonu, nekrozun boyutu ile dogru orantili olmalidir.

3. Tanisal etkinligi artirmak amaciyla, biyobelirte¢ kolay, hizli ve ekonomik sekilde

olgiilebilmeli, serumda yeterince uzun siire kalmali ve prognostik deger tasimalidir (58).

Giiniimiizde, kardiyak troponinler (cTnl ve ¢TnT), STEMI tanisinda en spesifik ve
duyarli biyobelirtecler olarak kabul edilmektedir. Troponinlerin miyokardiyal nekrozu
belirlemedeki istiinliigii, iskelet kasinda ekspresyonlarinin bulunmamasi ve sadece kardiyak
hiicrelere 6zgili olmalarindan kaynaklanmaktadir. Yiiksek duyarlikli troponin (hs-cTn) testleri,
daha kiiclik miyokardiyal hasarlar1 bile erken donemde saptayabilme kapasitesine sahiptir ve

AKS’larin erken tanisinda biiylik bir avantaj saglamaktadir.

Bununla birlikte, STEMI tanis1 6ncelikle klinik bulgular ve EKG verileri temel aliarak
konulmakta olup, tedavi siirecinin aciliyeti géz Onilinde bulunduruldugunda, miyokardiyal
hasar1 gdsteren biyobelirteclerin laboratuvar sonuglar1 beklenmeden tedaviye baslanmaktadir.
Bu nedenle, biyobelirtecler STEMI yo6netiminde esas olarak risk degerlendirmesi, prognoz

belirleme ve reperfiizyon tedavisinin basarisini degerlendirme amaciyla kullanilmaktadir.

Son yillarda yapilan c¢aligmalarda, miyokardiyal iskemi siirecinin daha erken
asamalarinda artis goOsteren yeni biyobelirteclerin de tanisal deger tasiyabilecegi oOne
stirilmektedir. Bunlar arasinda kalp tipi yag asidi baglayici protein (H-FABP), glikojen

fosforilaz ve copeptin gibi belirtecler yer almakta olup, 6zellikle troponin negatif hastalarda
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tanisal fayda saglayabilecegi diistiniilmektedir. Ancak, bu belirteclerin rutin klinik kullanima

girmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir (59).

Tablo 4: Kardiyak biyobelirteglerin kan seviye zamanlari

Kardiyak Biyomarkirlar ilk Yukselme Pik zamani Mormal Seviyeye Ddniis
Miyoglobin 1-4 Saat 6-7 Saat 24 Saat
Troponin | 3-12 Saat 24-48 Saat 7-10 Gln
Troponin T 3-12 Saat 12-48 Saat 10-14 Gan

CK-MB 3-12 Saat 24 Saat 48-72 Saat

STEMI tanis1 almis ve primer PKG ile tedavi edilmis hastalarla yapilan bir ¢alismada
CK, CK-MB, Tn I ve Tn T diizeyleri ile infarkt alani, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) ve klinik sonuglar ile iligkisi arastirilmis ve 72. saatteki Tn I diizeylerinin biiyiik infarkt
alam1 (>%10), diisiik LVEF (<%40) ve olumsuz klinik sonlanimlar ile iligkisi gdsterilmistir

(60).
A- Miyoglobin

Miyoglobin, hem kalp kas1 hem de iskelet kasinda ytliksek miktarda bulunan bir oksijen
tastyici proteindir. Miyokardiyal hasari takiben ilk 1-4 saat icerisinde hizla kana salindig: igin,
erken tani agisindan degerli bir belirteg olarak kabul edilmektedir. Ancak kardiyak
Ozgiilliiglinliin diisiik olmasi, iskemik olmayan kas yaralanmalarinda da artig gosterebilmesi
nedeniyle klinik kullanimini sinirlamaktadir. Bu nedenle, miyokard enfarktiisiiniin erken
tanisinda veya diglanmasinda yardimci bir biyobelirte¢ olarak kabul edilmekte olup, genellikle

troponinler gibi kardiyospesifik biyobelirtecler ile birlikte degerlendirilmesi dnerilmektedir.

B- Kreatin Kinaz ve Kreatin Kinaz-MB (CK/CK-MB)

Kreatin kinaz (CK), kas dokusunda ATP'nin geri doniisiimlii olarak kreatin
fosforilasyonunu katalize eden bir enzimdir. Ug farkli izoenzimi bulunmaktadir: CK-MM, CK-
MB ve CK-BB. Kardiyak kas dokusunda MM ve MB izoenzimleri, renal ve beyin dokularinda

BB izoenzimi, iskelet kasinda ise agirlikli olarak MM izoenzimi bulunur.
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Akut miyokard enfarktiisiinde CK-MB, hasar baglangicindan 4-6 saat sonra yiikselmeye
baslar, yaklasik 24. saatte en yiiksek seviyeye ulasir ve 48-72 saat iginde normale doner.
Ancak, kesin tan1 koymak i¢in semptomlarin baslamasindan itibaren en az 6-12 saat gegmesi

gerektiginden, CK-MB o6l¢iimleri tan1 koymada sinirli bir degere sahiptir.

Troponin testleri yaygin olarak kullanilmadan 6nce, CK-MB miyokard enfarktiisiiniin
tanisinda en sik basvurulan biyokimyasal belirteclerden biriydi. Ancak, troponinlerin daha
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik sunmasi nedeniyle CK-MB’nin tanisal degeri azalmis olup,

giiniimiizde genellikle yardimci belirteg olarak degerlendirilmektedir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, CK-MB'nin 6zellikle yeniden enfarktiis gelisiminin
belirlenmesinde yararli olabilecegi belirtilmistir. Clinkii troponinler, enfarktiis sonras1 7-14
giine kadar yiiksek seyredebildiginden, yeni bir enfarktiis ataginin saptanmasinda CK-MB
Olgtimleri daha faydali olabilir (61).

C- Troponinler (Troponin C, I, T)

Gilinimiizde, akut miyokard enfarktiisiiniin tanisinda en yiiksek oOzgiilliige sahip
biyobelirtegler, kardiyak troponinlerdir (cTn). Troponinler, iskelet kas1 ve miyokardda bulunan,
aktin ve miyozin filamentlerinin etkilesimini diizenleyen protein kompleksleridir. Kardiyak

troponinler ii¢ alt gruba ayrilmaktadir:

e Troponin I (Tnl): Aktine baglanarak aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder.
e Troponin T (TnT): Tropomiyozine baglanarak troponin kompleksini stabilize eder.

e Troponin C (TnC): Kalsiyuma baglanarak kas kasilmasini diizenler.

Yiiksek duyarlikli troponin T (hs-cTnT), yeni nesil troponin 6l¢iim yontemlerinden
biridir ve miyokard enfarktiisii bagladiktan sonra 90-180. dakikalar arasinda tespit edilebilir
hale gelmektedir. Bu 6zelligi sayesinde, klasik troponin testlerinden daha erken pozitifleserek

AKS tanisinda 6nemli bir avantaj sunmaktadir.

Akut miyokard infarktiisii tanisi i¢in en az bir troponin Ol¢glimiiniin 99. persentilin

tizerinde olmasi veya seri Olgiimlerde en az %20’lik anlamli bir degisim gostermesi
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gerekmektedir. Kilavuzlar, AKS siiphesi olan hastalarda hs-cTn’nin 0. ve 1. saatlerde ya da 0.
ve 2. saatlerde seri Ol¢limle takip edilmesini dnermektedir. Eger troponin seviyeleri yliksekse
veya anlamli bir degisim tespit edilirse, tan1 pozitif kabul edilir. Ancak, seri 6l¢limlerde
troponin diizeylerinde anlamli bir degisim gozlenmezse ve degerler diisiik seyrediyorsa, AKS

diglanarak alternatif etiyolojilere yonelinmelidir (62).

Bazi olgularda, troponin seviyelerinin normal aralikta seyretmesine ragmen klinik
olarak AKS siiphesi devam edebilir. Bu tiir durumlarda, {igiincii saat troponin Ol¢limiiniin

yapilmasi tanisal agidan fayda saglayabilir.

Troponin seviyelerinin miyokardiyal nekrozu yansitmasi, ancak altta yatan etiyolojiyi
tam olarak belirlememesi nedeniyle, troponin yiiksekliginin yalnizca AMI ile sinirlt olmadiginm
g6z Oniinde bulundurmak onemlidir. AMI disindaki troponin yiikselmesine neden olabilecek

klinik durumlar Tablo 5’te 6zetlenmistir.

Tablo 5: AMI Disinda Troponin Yiiksekliginin Diger Nedenleri

Oksijen arz / talep Tasiaritmiler, bradiaritmiler, hipertansif kriz, anemi,
uyumsuzlugu hipovolemi, hipotansiyon, hipertrofik kardiyomiyopati,
agir egzersiz, aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklari

Kardiyak kontlizyon, kardiyak prosedurler
(kardiyoversiyon, defibrilasyon, ablasyon, pacing,
perkitan koroner girisimler, biyopsi), kemoterapi,

miyokardit, perikardit, kardiyak infiltratif hastaliklar

Dogrudan miyokardiyal hasar

(amiloidoz, sarkoidoz), kalp transplantasyonu

Plazmada troponin birikimi Akut veya kronik bébrek yetmezligi
Sistemik surecgler Sepsis, sistemik inflamatuar sarecgler, yanik,
hipotiroidi, intraserebral kanama, inme, epileptik
nobet
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2.3.1.6.3.1.4 Ekokardiyografi

Akut gdgiis agrist ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde, hizli ve yatak basinda
uygulanabilen bir goriintiileme yontemi olan ekokardiyografi siklikla tercih edilmektedir.
Ozellikle miyokard enfarktiisii siiphesi bulunan olgularda, bdlgesel duvar hareket
bozukluklarinin degerlendirilmesi biiylik onem tasimaktadir. Koroner arter tikanikligimmin
meydana gelmesini takiben, nekroz gelisiminden 6nce, bdlgesel hipokinezi veya akinezi ortaya

¢ikabilmektedir.

Ancak, sol ventrikiilde saptanan duvar hareket bozukluklar1 her zaman akut miyokard
enfarktiisiine 6zgii olmayip, onceden gecirilmis enfarktiislere bagli sekeller ya da diger
kardiyomiyopatik siiregler nedeniyle de olusabilmektedir. Ozellikle kronik iskemiye bagl
miyokardiyal fibrozis gelisen hastalarda, benzer sekilde duvar hareket anormallikleri

izlenebilir.

Ekokardiyografi, yalnizca miyokard enfarktiisiiniin tespitinde degil, ayn1 zamanda akut
gbgiis agrisina neden olabilecek diger hayati durumlarin ayirici tanisinda da 6nemli bir rol
oynamaktadir. Bu kapsamda, akut aort diseksiyonu, perikardiyal eflizyon, tamponad ve
pulmoner emboli gibi potansiyel olarak dliimciil tablolarin degerlendirilmesinde de kritik bir

goriintiileme yontemidir.

Akut miyokard enfarktiisiiniin tanisinin yani sira, ekokardiyografi iskemiden sorumlu
koroner arterin belirlenmesi, risk altindaki miyokard alaninin tespit edilmesi ve uygulanan
reperfiizyon tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi agisindan da biiyiik bir klinik degere
sahiptir. Ozellikle speckle tracking ekokardiyografi (STE) gibi yeni teknolojiler, miyokardiyal
deformasyon analizi yaparak iskemik bdlgelerin daha hassas sekilde degerlendirilmesine

olanak tanimaktadir.

Bununla birlikte, STEMI sonras1 gelisebilecek komplikasyonlarin, drnegin akut mitral
yetmezIligi, ventrikiiler septal defekt veya serbest duvar riptirii gibi mekanik
komplikasyonlarin erken tanisinda da ekokardiyografi hayati Onem tasimaktadir. Ayrica,
miyokard canliligmin degerlendirilmesi ve hastalarin  uzun doénem prognozunun

belirlenmesinde ekokardiyografi 6nemli bir risk siniflandirma araci olarak kabul edilmektedir.
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2.4 AKUT ST ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU TEDAVISi

Tipik gogiis agrist ve AMI taniminda belirtildigi gibi birbirleri ile iligkili en az 2
derivasyonda ST segment yiikselmesi tamamen tikanmis epikardiyal koroner arteri
gostergesidir. Tedavisi ise , miimkiin olan en hizli ve eksiksiz reperfiizyon saglanmasidir.
Infarkt nedeni olan arterde reperfiizyonun saglanmasi trombolitik tedavi veya primer PKG ile
saglanabilir. En uygun reperfiizyon yontemini belirleyebilmek i¢in, semptom baslangicindan
itibaren gecen siire, hastanin 6lim riski, trombolitik tedaviye bagli komplikasyon riski ve
hastanin girisimsel bir merkeze transfer imkanlar1 dikkatle degerlendirilmelidir Zaman bagimh
olarak, trombolitik tedavinin uygulanmasinda veya kapi-balon siiresinde gecikme yasanmasi,

mortalite oraninda belirgin bir artisa yol agmaktadir (63).

Akut gogiis agrisi ile basvurup STEMI siiphesi izlenen hastalarda taninin en kisa siirede
konulmasi esastir. 2023 ESC AKS kilavuzunda , STEMI yénetiminde reperfiizyon tedavisine
yonelik giincel Oneriler sunulmus olup, tedavi hedefleri ve uygulanmasi gereken stratejiler

Sekil 5’te detayl1 olarak gosterilmektedir.
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Sekil 5: Akut koroner sendromla uyumlu olabilecek belirti ve semptomlar gdsteren
hastalarin ilk triyaji1, yonetimi ve arastirilmasina genel bir bakis (62)
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2.4.1 Reperfiizyon Oncesi Acil Tedavi

Gogls agrist, nefes darligi gibi iskemik semptomlarla ile basvuran hastalarda, ilk tibbi
temas anindan itibaren en ge¢ 10 dakika iginde elde edilen 12 derivasyonlu EKG ile STEMI
tanis1 konulmalidir. Bu asamadan sonra, planlanan reperfiizyon stratejisine kadar uygulanan
tedaviler, hastanin hemodinamik stabilizasyonu ve uzun donem prognozu agisindan kritik
oneme sahiptir. Hastanin siirekli monitdrizasyonu saglanmali ve vital parametreler
dogrultusunda tedavi siireci dinamik olarak diizenlenmelidir. Son doénemde yapilan
caligmalarda, erken donemde agresif tibbi tedavi uygulanmasinin, reperfiizyon basarisini

artirarak mortaliteyi belirgin sekilde azalttig1 gosterilmistir.

Oksijen; STEMI hastalarinda O2 tedavisi, arteriyel oksijen saturasyonu (Sa02) < %90
veya parsiyel O2 basincit (PaO2) <60 mmHg oldugu hastalarda onerilmektedir. Ancak,
normoksik hastalarda rutin oksijen tedavisinin miyokard hasarini1 artirabilecegi yoniinde

bulgular mevcuttur; bu nedenle gereksiz oksijen verilmesinden kaginilmalidir (64).

Aspirin ve P2Y12 reseptor antagonistleri; STEMI hastalarinda, trombosit
agregasyonunu engellemek amaciyla acil olarak aspirin (150-300 mg oral) uygulanmalidir.
Ayrica, ikinci bir antiplatelet ajan olarak klopidogrel (600 mg oral), prasugrel (60 mg oral,
ancak inme veya gecici iskemik atak (TIA) Oykiisii olan, >75 yasindaki veya <60 kg viicut
agirhgindaki hastalarda Onerilmez) veya tikagrelor (180 mg oral) yiikleme dozu seklinde
uygulanmalidir. Ozellikle primer PKG planlanan hastalarda prasugrel ve tikagrelor’un,
klopidogrele kiyasla daha giiglii ve hizli etkili oldugu gdosterilmis olup, kilavuzlarda oncelikli

tercih olarak onerilmektedir (62).

Analjezikler; STEMI hastalarinda, belirgin gogiis agrisini gidermek amaciyla en sik
tercin edilen analjezik morfindir. 5-10 mg dozunda intravenéz uygulanabilir. Ancak,
hipotansiyon, kusma ve solunum depresyonu gibi yan etkiler agisindan dikkatli olunmalidir.
Yeni caligmalar, morfinin P2Y 12 inhibitorlerinin emilimini geciktirebilecegini gostermis olup,

bu nedenle yalnizca siddetli agris1 olan hastalarda kullanilmas1 6nerilmektedir.

Betablokerler; Enfarktiis alaninin kiigiiltiilmesi, iskemik agrinin hafifletilmesi yoluyla

analjezik ihtiyacinin azaltilmasi, hayati tehdit edici aritmilerin Onlenmesi gibi faydalar
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saglamaktadir (65). 2023 ESC AKS kilavuzuna gore, kontrendikasyonu bulunmayan ve akut
kalp yetersizligi bulgusu olmayan, ayrica sistolik kan basinci >120 mmHg olan STEMI
hastalarinda, primer PKG planlaniyorsa intraven6z betabloker uygulanmasi sinif Ila endikasyon
ile onerilmektedir (62). Bununla birlikte, erken dénemde yiiksek doz betabloker kullaniminin

hipotansiyon ve kardiyojenik soka yol agabilecegi unutulmamalidir.

Nitrogliserin; koroner vazodilatasyon saglayarak koroner kan akimini artirir ve vendz
kapasitansi artirarak sol ventrikiil 6n yiikiinii azaltir (65). Konjestif kalp yetersizligi, devam
eden goOgiis agrisi, ajite miyokard enfarktiisii veya hipertansiyon ile komplike olmus akut
miyokard enfarktiisiiniin tedavisinde faydalidir. Ayrica, ST segment elevasyonunun koroner
arter spazmina bagli olup olmadiginin degerlendirilmesinde 6nemli bir tan1 aracidir. Ancak, sag
ventrikiil enfarktiisii, hipotansiyon veya son 24-48 saat icinde fosfodiesteraz inhibitorii

kullanim1 6ykiisii olan hastalarda kesinlikle kontrendikedir.

2.4.2 STEMI’de reperfiizyon tedavileri

ST segment elevasyonu ve iskemi bulgulari bulunan tiim hastalarda, semptomlarin
baslamasim takiben ilk 12 saat icinde reperfiizyon tedavisi uygulanmasi endikedir. STEMI
tanisinin, hastane basvurusu oncesinde, tercihen ambulansta konulmasi onerilmektedir. Tan1
konulduktan sonra, hastanin en ge¢ 120 dakika i¢inde girisimsel tedavi uygulanabilecek bir
merkeze sevk edilmesi ve ulastigi merkezde varis anindan itibaren en ge¢ 90 dakika i¢inde telin
lezyondan gegirilerek reperfiizyon saglanmasi hedeflenmelidir. Eger hastanin ilk basvurusu
primer PKG yapilan bir merkeze gerceklesmisse, telin lezyondan gecis siiresi 60 dakikay1

asmamalidir.

Eger PKG uygulayabilecek bir merkeze 120 dakika i¢inde ulagsmak miimkiin degilse, en
gec¢ 10 dakika i¢inde bolus fibrinolitik tedavi ile reperfiizyon saglanmalidir. Fibrinolitik tedavi
uygulanan hastalarda, tedavinin etkinligi 60 ila 90 dakika i¢inde degerlendirilmelidir. Eger
reperfiizyon kriterleri karsilanmigsa, hastaya 2 ila 24 saat iginde elektif koroner anjiyografi
planlanmalidir. Ancak, fibrinolitik tedavi sonrasi reperflizyon kriterleri saglanamiyorsa,

miimkiin olan en kisa siirede ve tercihen ilk 120 dakika i¢inde kurtarici PKG uygulanmalidir.

Belirtilerin baslangicindan itibaren 12 ila 48 saat arasinda hastaneye bagvuran

olgularda, rutin primer PKG stratejisi, ESC kilavuzuna gore smf Ila Oneri diizeyiyle

31



desteklenmektedir. Ancak, asemptomatik olan ve baslangigtan itibaren 48 saatten fazla siire
geemis hastalarda rutin PKG endike degildir. Bu hasta grubunda, yalnizca devam eden iskemi,

aritmiler veya hemodinamik instabilite varliginda invaziv girisim disiiniilmelidir (62).

2.4.2.1 Primer PKG

Koroner anjiyoplasti tekniklerinin 1970’lerin sonlarinda gelistirilmesiyle birlikte, ilk
basarili koroner anjiyoplasti 1977 yilinda Dr. Andreas Gruentzig tarafindan gerceklestirilmistir.
1990’11 yillarda, balon anjiyoplasti sonrasi ortaya ¢ikan restenoz sorununu azaltmak amaciyla
koroner stentler gelistirilmis ve bu gelismelerin bir sonucu olarak, hiicre proliferasyonunu
onleyici ila¢ kapl stentler klinik kullanima sunulmustur. 2000’li yillarin baslarindan itibaren,
primer PKG, STEMI tedavisinde altin standart haline gelmis ve trombolitik tedavi, primer

PKG’nin tstiin klinik sonuglar1 nedeniyle geri planda kalmistir.

Giiniimiizde primer PKG, STEMI hastalarinda reperfiizyon tedavisinin en etkili
yontemi olarak kabul edilmektedir. Semptomatik iskemi siiresi 12 saati gegmemis STEMI
olgularinda oncelikli olarak tercih edilmesi gereken tedavi yaklasimidir. Primer PKG’nin,
inme, yeniden enfarktiis ve kardiyovaskiiler mortaliteyi azaltmada fibrinolitik tedaviye {istiin
oldugu yapilan genis capli meta-analizlerle gosterilmistir. Teknolojik gelismeler sayesinde,
primer PKG’nin etkinligi ve giivenligi daha da artirilmis olup, giiniimiizde daha kisa islem
siireleri, daha diisiik komplikasyon oranlari ve uzun dénem mortalite avantajlari ile STEMI
yonetiminde en Onemli tedavi stratejisi konumundadir. Ek olarak, primer PKG sirasinda
kullanilan modern ilag¢ kapli stentler ve intravaskiiler goriintiileme yontemleri, islem basarisini

artirmakta ve uzun donem vaskiiler iyilesmeyi desteklemektedir (66).

2.4.2.2 Kolaylastirnlmis PKG

Kolaylastirnllmis PKG (facilitated PCI, fPCI), AMI tedavisinde reperfiizyonu ve klinik
sonuglar1 iyilestirmek amaciyla gelistirilmis bir stratejidir. Bu yontemde, primer PKG
oncesinde trombolitikler, glikoprotein IIb/Illa inhibitorleri veya diger antitrombotik ajanlar
uygulanarak koroner reperfiizyonun hizlandirilmasi amaglanmaktadir. Ancak, bu yaklasgimin
en biiyiilk dezavantaji, trombolitik tedaviye bagli intrakraniyal kanama ve major kanama
riskinin artmasidir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda, kolaylastirilmis PKG’nin, geleneksel

primer PKG’ye kiyasla klinik sonuglar agisindan anlamli bir iistiinliik saglamadigi ve major
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advers kardiyak olaylar (MACE) ve intrakraniyal kanama riskini artirabilecegi belirtilmis
olup, bu nedenle rutin kullanimi Onerilmemektedir. ESC ve Amerikan Kalp Dernegi
(ACC/AHA) kilavuzlari, kolaylastirllmis PKG’nin yalnizca 6zel hasta gruplarinda (6rnegin,
uzun transfer siireleri olan ve yiiksek riskli STEMI hastalarinda) diisiiniilmesi gerektigini

belirtmektedir (67).

2.4.2.3 Kurtaric1 PKG

Fibrinolitik tedaviye ragmen koroner arter tikanikliginin devam ettiginin tespit edilmesi
durumunda uygulanan PKG, kurtarici PKG olarak tanimlanmaktadir. Fibrinoliz sonras1 basarili
reperfiizyon saglanamayan hastalarda uygulanmasi, miyokardiyal hasarin azaltilmasi ve sol
ventrikiil fonksiyonlarinin korunmasi agisindan biiylik 6nem tasimaktadir. Ancak, basarisiz
fibrinolizin invazif olmayan yontemlerle kesin olarak tespit edilmesi zor olup tanisi i¢in;
fibrinolitik tedavinin baglangicindan 60 ila 90 dakika sonra, en yiiksek ST-segment elevasyonu
goriilen derivasyonlarda ST-segment regresyonunun %50’nin altinda olmasi temel bir kriter
olarak kabul edilmektedir. Ayrica, refrakter anjina, hemodinamik instabilite ve persistan iskemi

varlig1 da basarisiz fibrinolizi diisiindiiren 6nemli bulgulardir.

REACT (Rescue Angioplasty versus Conservative Treatment or Repeat Thrombolysis)
calismasinda, kurtarict PKG uygulanan hastalarda tekrarlayan fibrinolitik tedaviye ve yalnizca
medikal tedaviye kiyasla, alti aylik olaysiz sagkalim oraninin anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (68). Bu nedenle, basarisiz fibrinoliz sonrasi erken donemde invazif

stratejiye gecis Onerilmektedir.

2.4.2.4 Fibrinoliz Sonrasi Rutin Erken PKG

Fibrinolitik tedavi sonrasi basarili reperfiizyon saglandiginin belirlenmesi durumunda
bile, 2 ila 24 saat i¢inde koroner anjiyografi yapilmasi ve gerekli goriildiigiinde iskemiye neden
olan lezyona PKG uygulanmasi 6nerilmektedir. Bu strateji, farmakoinvazif yaklasim olarak
adlandirilmakta olup, yapilan ¢aligmalar bu yontemin uzun dénem prognoz agisindan avantaj

sagladigin1 gostermektedir.

ESC ve ACC/AHA kilavuzlari, basarili fibrinoliz sonrasi erken PKG’nin iskemik
komplikasyonlar1 ve tekrarlayan olaylar1 azalttigin1 vurgulamaktadir. STREAM (Strategic
Reperfusion Early After Myocardial Infarction) ve FAST-MI (French Registry on Acute ST-
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Elevation and Non-ST-Elevation Myocardial Infarction) ¢alismalari, fibrinoliz sonrasi 3 ila 24
saat i¢inde yapilan rutin erken PKG’nin, hastane i¢i komplikasyonlar1 azalttigini ve uzun

donem mortaliteyi diisiirdigiinii géstermistir (69,70).

Ozetle, fibrinoliz sonrasi rutin erken PKG yaklagimi, basarili fibrinoliz saglanmis olsa
bile, erken donemde yeniden iskemi gelisimini énlemek ve uzun donem hasta prognozunu
tyilestirmek amaciyla Onerilmektedir. Ancak, fibrinoliz sonrasi erken invazif yaklagimin
zamanlamas1 konusunda optimal slire hala tartismalidir ve hasta bazli degerlendirme

gerekmektedir.

2.4.2.5 Fibrinolitik Tedavi

Fibrinolitik tedavi, STEMI hastalarinda koroner arterlerde olusan trombiisiin eritilmesi
yoluyla miyokardiyal reperfiizyonu saglamak amaciyla kullanilan bir yéntemdir. STEMI
hastalarinin erken donem yonetiminde biiyiik 6nem tasimakta olup, dzellikle primer PKG’nin
uygulanamadigi veya gecikmeye ugradigi vakalarda, gelismis kardiyoloji merkezlerine

ulagimin sinirlt oldugu durumlarda klinik sonuglari iyilestirebilmektedir.

Fibrinolitik ajanlar, plazminojenin aktif formu olan plazmine doniisiimiinii katalize
ederek fibrin yikimini ve dolayisiyla trombiis ¢oziilmesini saglar. Baglica fibrinolitik ajanlar ve

mekanizmalari su sekildedir

1- Alteplaz (tPA):
e Alteplaz, doku plazminojen aktivatorii (tPA) olarak bilinir ve fibrine bagh
plazminojeni spesifik olarak aktive eder. Bu spesifisite, sistemik fibrinolizis riskini azaltir ve

daha hedefli bir trombiis ¢oziilmesi saglar.

2- Reteplaz (rPA):
e Modifiye edilmis bir tPA formudur ve daha hizli etki eder. Reteplaz, daha uzun yar1

omrii sayesinde bolus enjeksiyon seklinde uygulanabilir, bu da uygulama kolaylig1 saglar.

3- Tenekteplaz (TNK-tPA):
o Alteplazin mutant bir formu olup, daha uzun yar1 6mrii ve fibrin spesifisitesi ile one

cikar. Tenekteplaz tek bir bolus enjeksiyonu olarak verilebilir.
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Fibrinolitik tedavinin etkinligi, tedaviye baslama siiresi ile dogrudan iligkilidir. Erken
uygulandiginda (semptom baslangicindan itibaren ilk 12 saat icinde), miyokardiyal
reperfiizyonu saglar ve mortaliteyi azaltir. Cesitli klinik calismalar, fibrinolitik tedavinin erken
uygulanmasmin 30 giinlik mortaliteyi %20-30 oraninda azaltabilecegini gostermistir (71).
Semptomlarin baslangicindan itibaren Ilk 3 saat i¢inde uygulandiginda, reperfiizyon oranlari
%60-70'e kadar c¢ikabilirken, bu siire 6-12 saat araliginda %30-50'ye diistiigli gosterilmigtir
(72).

Fibrinolitik tedavi, STEMI tanis1 konulan ve primer PKG'in miimkiin olmadig1 veya

geciktigi durumlarda endikedir. Ancak, bazi kontrendikasyonlar dikkate alinmalidir:

e Mutlak Kontrendikasyonlar:
o Aktifi¢ kanama veya kanama diyatezi
o Bilinen intrakraniyal neoplazm, arterioven6z malformasyon veya anevrizma
o Gegirilmis hemorajik inme veya iskemik inme (son 3 ay i¢inde)
o Aort diseksiyonu siiphesi

o Ciddi kafa travmasi veya yiiz travmasi (son 3 ay i¢inde)

e Goreceli Kontrendikasyonlar:
o Gegirilmis iskemik inme (3 aydan once)
o Kontrollii hipertansiyon (>180/110 mmHg)
o Travma veya biiyiik cerrahi (son 3 hafta i¢inde)

o ¢ organ kanamasi (son 2-4 hafta icinde)

2.4.2.6 Koroner Arter Bypass Cerrahisi (CABG)

Akut miyokard enfarktiisiiyle basvuran hastalarda CABG gereksinimi genellikle
stirhidir. Ancak, belirli klinik senaryolarda acil cerrahi miidahale gerekebilir. Ozellikle sol ana
koroner arter (LMCA) hastalig1 veya iic damar hastaligi gibi kompleks lezyonlara sahip

hastalarda CABG, uzun dénem sag kalim avantaj1 saglayabilmektedir.

Acil CABG endikasyonlar1 sunlardir:
o Primer PKG sirasinda gelisen koroner arter perforasyonu veya diseksiyon
e Hemodinamik instabilite varligi

e Sol ana koroner arter (LMCA) veya kritik ¢oklu damar tutulumu
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o Basarisiz PKG sonrast devam eden iskemik semptomlar
o Akut miyokard enfarktiisiine eslik eden papiller kas riiptiirii veya ventrikiiler septal

defekt gibi mekanik komplikasyonlar (73,74).

2.4.2.7 Antiagregan Tedavi

Miyokard enfarktiisii patofizyolojisinde trombosit agregasyonu ve koagiilasyon kaskadi
kritik bir rol oynar. Bu nedenle, antiagregan ve antikoagiilan tedavi, aktif kanama veya
kontrendikasyon bulunmadik¢a STEMI hastalarinda standart tedavinin temel bir bilesenidir.
Erken baslanan antiagregan tedavi, reokliizyon riskini azaltarak primer PKG'nin basarisini

artirabilir. Antiagregan tedavi su bilesenleri icermektedir:

o Asetilsalisilik asit (ASA): Siklooksijenaz-1 (COX-1) inhibisyonu yoluyla

tromboksan A2 iiretimini engelleyerek trombosit agregasyonunu baskilar.

e P2Y12 inhibitorleri: Adenozin difosfat (ADP) aracili trombosit agregasyonunu

inhibe eder. Bu grup i¢inde sunlar yer alir:

o Geri Doniistimsiiz (irreversibl) P2Y 12 inhibisyonu : Klopidogrel, Prasugrel

o Geri Dondiirtilebilir (reversibl) P2Y12 inhibisyonu : Tikagrelor, Kangrelor

AMI hastalarinda standart antiagregan tedavi, oral ASA ile birlikte bir P2Y12
inhibitoriiniin kombinasyonunu i¢cermektedir. Bunun yani sira, antiagregan tedavinin bir diger

onemli bileseni glikoprotein (GP) IIb/Illa inhibitorleridir.
. Glikoprotein IIb/IIIa inhibitorleri:

o Geri Doniistimsiiz (irreversibl) GlIb/Il1a inhibisyonu: Abciximab

o Geri Dondiiriilebilir (reversibl) GlIb/Illa inhibisyonu: Eptifibatid ve tirofiban

Bu ajanlar giiniimiizde primer PKG sirasinda no-reflow durumunun ydnetiminde

kurtarici tedavi olarak kullanilmakta olup, rutin kullanimda yer almamaktadir (62).

36



3.GEREC VE YONTEM

3.1 AMAC

COVID-19 pandemi siirecinde STEMI ile bagvuran hastalarin pandemi 6ncesi, pandemi
ve pandemi sonrasi siirecinde; bagvuru sekillerinin, bagvusu siirelerinin, miidahale siirelerinin,
islem sirasinda girisim yolu tercihlerinin, kritik ek lezyon varligi ve miidahale seanslarinin,
lezyon predilatasyon ve postdilatasyon oranlarinin, yatis takip siirecindeki olaylarin ve hastane

i¢i mortalitelerinin oranlar1 karsilastirilacaktir.

3.2 ARASTIRMANIN DiZAYNI

Bu Calisma Derince Egitim Arastirma Hastanesinde tek merkezli retrospektif bir
calisma olarak tasarlandi. Derince Egitim Arastirma Hastenesi 1 nolu Etik Kurul ve Saglik
Bilimleri Universitesinden Tipta Uzmanlik Egitim Kurulu (TUEK) onay1 (protokol no: 2023-
20) alindiktan sonra Derince Egitim Arastirma Hastanesine basvuran ve Avrupa Kardiyoloji
Cemiyetinin giincel kilavuzu (62) ile basvuru veya takip EKG’ lerinde STEMI tan1 kriterlerini
karsilayan, primer PKG uygulanan ve kardiyoloji kliniginde takip edilen hastalar retrospektif
olarak incelendi.

STEMI tan: kriterleri ise anjina pektorise eslik eden ardisik en az iki derivasyonda ST
segment yliksekligi ile degerlendirilmistir. Bu kriterler asagidaki gibi belirlenmistir:

¢ VV2-V3 derivasyonunda: 40 yas alt1 erkeklerde > 2.5 mm, 40 yas ve tizeri erkeklerde >
2 mm, tiim yaslardaki kadinlarda > 1.5 mm ve/veya

e Diger derivasyonlarda > 1 mm (sol dal blogu ya da sol ventrikiiler hipertrofi
yoklugunda).

Ayrica, V1-V3 derivasyonlarindaki ST segment ¢okmesine eslik eden terminal T dalga
pozitifligi ve V7-V9 derivasyonlarinda 0.5 mm veya iizeri ST segment yiikselmesi, posterior

miyokard enfarktiisii olarak degerlendirilmistir (62).

Calismamizdaki hastalar, SBU Derince EAH Kardiyoloji Klinigi'ne Nisan 2019 - Nisan
2022 tarihleri arasinda STEMI klinigi ile basvuran, primer PKG uygulanan ve galismaya dahil
edilme kriterlerine uyan toplam 651 hastadan olusmaktadir. Calismaya 18 yasindan biiytik olan,
miyokard enfarktiis evrensel kriterlerine gore (62) STEMI tanisi konulmus olan ve STEMI

nedeniyle primer PKG uygulanmis olan kisiler dahil edilmistir.
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Dosya verilerinde eksik bulunan veya ulasilamayan, bilinci kapali oldugu igin veya
tirkge bilmedigi i¢in iletisim kurulamamis olan ve yeterli anamnez alinmamis olan, tedavinin
baslangici veya takip siirecinde tetkik tedavi ret ile hastaneden ayrilmis olan veya adli siireg

nedeni ile dosya bilgilerine erisilemeyen kisiler ise ¢calismaya dahil edilmemistir.

Calismanin akig diyagrami Sekil.6'da gosterilmistir.

1 Nisan 2019 ile 1 Nisan 2022
tarihleri arasinda Kardiyoloji
Klinigine bagvuran tiim AKS

hastalar1
(n=4168) STEMI tani kriterlerini
karsilamayan tiim
hastalar dislandi
(n=3502)
Akut STEMI bulgulari ile bagvuran _ : :
tiim hastalar Calismaya dahil olma kriterleri
(n=766) tagimayan hastalar;

e Bilinci kapali sekilde igleme

alinan hastalar (n=53)

e Takip siirecinde eksik veri bu-
lunan hastalar (n=38)

o Tiirkce bilmedigi igin iletisim
kurulamayan hastalar (n=9)

e Tedavi ret ile hastaneden
ayrilan hastalar (n=11)

Calismaya dahil olma kriterlerini
karsilayan hastalar
(n=655)

‘ Veri toplama sirasinda devam
eden adli siire¢ nedeni ile dosyasi
incelenemeyen hastalar

(n=4)

Caligmaya alinan hastalar
(n=651)

Sekil 6. Calismanin Akis Diyagrami

Calismaya alinan hastalarin tibbi 6zge¢misleri, klinik ve laboratuvar bulgulari, koroner
anjiografi goriintiileri, yogun yatis takip siiregleri hastane bilgi sistemi ve yogun bakim takip

dokiimanlari1 kullanilarak incelendi.
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Koroner arter hastaligi, herhangi bir nedenle daha Oncesinden yapilan koroner
anjiyografisinde koroner arterlerde %50 ve tizeri darlik izlenen, dokiimente MI, ge¢irilmis stent
Oykisii, gecirilmis CABG 0Oykiisli olan olgular seklinde belirlendi. PKG 6ykiisli, daha 6nce

koroner arter lezyonlarina balon ve/veya stent ile miidahale edilen hastalar olarak belirlendi.

Hastalarda iskemik semptomlarin baslama saati, acil servise bagvuru saati, hastaya
primer PKG uygulanacagi anjiografi birimine yatis1 sirasinda kayit altina alindi. Hastanemize
basvuran hastalar i¢in hasta gecikme siiresi (iskemik semptomlarin baslangicindan ilk tibbi
temasa kadar gecen siire), sistem gecikme siiresi (ilk tibbi temas sonrasi tan1 koyularak kateter
laboratuvarina gelis stiresi) kaydedildi. Dis merkeze bagvuru sonrasit 112 ile dogrudan
kardiyoloji klinigine transfer edilen hastalar i¢cin hasta gecikme siiresinde iskemik
semptomlarin baglama saati hastadan alinan beyan ile dis merkez basvuru evraklarindaki saatler
ile kaydedildi. Sistem gecikme siiresi (dig merkezde tani1 koyulma siiresi, 112 acil saglik

servisinin uygun primer PKG yapan merkez bulma siiresi ve transfer siiresi) siiresi kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalar giincel uluslararas1 kilavuzlara gore tedavi edilmis (ESC
ve ACC/AHA kilavuzlar), girisimsel tedaviler tecriibeli hekimler tarafindan uygulanmistir
(Doktor i¢in >75 PKG/y1l, merkez i¢in >1000 PKG/y1l).

Klinigimizde calismaya dahil edilmis olan tiim hastalarm laboratuvar tetkikleri SBU
Derince Egitim Arastirma Hastanesi Merkez Laboratuvarinda, koroner anjiografileri Siemens

Artis Zee ve Toshiba Medical’s Infinix-i core+ anjiografi cihazlar1 kullanilarak yapilmustir.

3.3 ISTATIKSEL ANALIZ

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢in devamli degiskenler ortalama ve
standart sapma, nominal degiskenler ise say1 ve yiizde olarak belirtilmistir. Ug¢ farkli grubun
karsilagtirmasinda devamli degiskenler i¢in one-way ANOVA testi kullanilmistir. Post-hoc
analiz olarak Tukey-HSD kullanilmistir. Nominal degiskenler i¢in Chi-kare veya Fisher’s exact
test kullanilmustir. Iki yiinlii p degeri < 0.05 anlamli olarak kabul edilmistir. Veriler Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) for Windows v27.0 (IBM Corp. SPSS Statistics) programi

kullanilarak degerlendirilmistir.

39



4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalar retrospektif olarak degerlendirilirken; Nisan 2019-
Nisan 2020 arasinda 248 hasta olup pandemi Oncesi dalga (prewave) olarak adlandirildi.
Nisan 2020-Nisan 2021 arasinda 163 hasta olup pandemi dalgas1 (wave) olarak adlandirildi.
Nisan 2021-Nisan 2022 arasinda 240 hasta olup pandemi sonrasi dalga (postwave) olarak
adlandirildi ve toplamda 651 hasta dahil edildi.

Tablo 6: Hastalarin Temel Klinik Ozellikleri

P Total Pre-Wave Wave Post-Wave et

Ozellikler (n=651) (n = 248) (n = 163) (n=240) | P Detert
Yas (ortalama = SD) 60 60.03 £ 13.00 60.50 £+ 13.50 59.90 + 12.00 0.654
>75 yas (%) 14.7 14.9 17.9 12.5 0.338
Cinsiyet (kadin, %) 194 21.4 17.5 204 0.202
Viicut Kitle Indeksi
(BMI), kg/m? (ortalama + 27,18 + 26.85 [24.22— 26.31 [24.68— 27.16 [25.08— 0,021
SD) 3,79 29.06] 28.73] 30.03] '
Hipertansiyon (%) 57.6 52.0 63.8 59.2 0.05
Diyabet Mellitus (%) 34.6 35.9 38.0 36.6 0.281
Hiperlipidemi (%) 34.4 33.5 33.1 36.3 0.750
Sigara Kullanimi (%) 61.4 58.1 67.5 60.8 0.154
Koroner Arter Hastalig1
Oykiisii(%) 32.3 29.8 29.4 36.7 0.184
Perkiitan koroner Girigim
Oykiisii (%) 20.4 16.9 24.6 29.6 0.107
CABG Opykiisii (%) 4.8 3.6 6.7 4.6 0.344
Acil Servise Ulagim

L . 0
Ken(.h Imkanlari ile (%) 323 365 243 333
112 ile (%) 0.04
Sevk ile (%) 41.7 39 47.3 40
26.4 24.4 28.3 26.6

Bagvuru Troponin
Diizeyleri 14,05 11.2+16.05 19.6 +18.8 13.5 £17.6 <0.001*
(ortalama + SD)
Semptom-Kap: Zamant, 1497 | 149741338 | 1748+132.1 | 1326965 | 0.004%
dk (ortalama + SD) ' ' ‘ ’ ’ ' ‘ '
Kapi-Balon Zamani, dk &
(ortalama + SD) 65.8 67.8+37.8 80.4 +37 53.4+21 <0.001
Total Iskemik Sure, dk 2155 | 217.6+1462 | 254.5+1384 | 1862+ 103.6 | <0.001"
(ortalama + SD)

" “Prewave vs wave p:0.057 , Prewave vs postwave p:0.908, Wave vs postwave p:0.038,

** Prewave vs wave p: <0.001 , Prewave vs postwave p:0.350 , Wave vs postwave p:0.006

#: Prewave vs wave p:0.116, Prewave vs postwave p:0.268 , Wave vs postwave p:0.002

& Prewave vs wave p:<0.001 , Prewave vs postwave p:<0.001 , Wave vs postwave p:<0.001

" Prewave vs wave p:0.011 , Prewave vs postwave p: 0.007 , Wave vs postwave p:<0.001
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Calismaya dahil edilen tiim hastalar incelendiginde gruplar arasinda ortalama yas,
cinsiyet dagilimi, VKI, sigara kullanim ge¢misi agisindan anlamli bir fark yoktu (Tablo 6).
Yine kardiyovaskiiler risk faktorleri benzer dagilim gostermekteydi. Hastalarin daha énce KAH
Oykiisii olup olmadigi, PKG &ykiisii, daha 6nce CABG operasyonu gecirme Oykiisii

degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Wave doneminde hasta sayisinin diger iki doneme kiyasla daha diisiik oldugu
gbzlenmistir. Pandemi siirecinde hasta bagvurularinin azaldigini gosteren onceki c¢alismalarla

uyumlu olarak wave doneminde prewave donemine gore %34 azalma dikkat ¢ekicidir.

[=)]

Q

(4]

Q

Acil Servise

5 Nasil Geldigi

: 112 ambulansi ile
b= w Kendi imkanlar ile

Q Sevk ile

N 4731%

2 20.40% a0 2667%

=

Prewave Wave Postwave

Sekil 7. Hastalarin Donemlere Gore Acil Servis Basvuru Sekil Tercihleri

Hastaneye ulasim acgisindan hastalar gruplandirilirken kendi imkanlari ile grubuna; olay
mahalinden kendi ulagim imkanlar ile hastaneye ulasanlar, 112 ile grubuna; olay mahalinden
112 ambulansi ile hastaneye ulaganlar, sevk grubuna ise; bagka hastaneden 112 ambulansi ile
acil servise ulasan hastalar dahil edilmistir. Genel olarak wave doneminde hastalarin kendi
imkanlar1 ile bagvurunun azalip, 112 ile hastaneye basvurunun arttig1 dikkati ¢ekmektedir

(Sekil 7).
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Sekil 8. STEMI Hastalarinin COVID-19 Dénemlerine Gore Ortalama Semptom

Baslangici ile Acil Bagvurusu Arasi Siire

Semptom baglangici - acil servis siiresi wave doneminde artarak post wave doneminde
anlamli olarak azalmistir (Sekil 8). Buna paralel olarak gelis troponin degerleri wave

doneminde daha yiiksek tespit edilmistir (Sekil 9).

20,000

15,000

p<0.001 p:0.0086

10,000

5,000

Ortalama Bagvuru Troponin Degeri

0,000

Pre Wave Wave Post Wave

Covid Dénemi

Sekil 9. STEMI Hastalar1 COVID-19 Dénemlerine gére Basvuru Troponin Degeri Ortalamalari
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Sekil 10.STEMI Hastalarinin COVID-19 Dénemlerine Gore Ortalama Kap1 Balon Zamani
Sireleri

300,00

p:0.01 o p: <0.001

200,00 —

4

Total iskemik Stire (dk)

100,00

0,00

Pre Wave Wave Post Wave

Covid Dénemi

Sekil 11. STEMI Hastalarinin COVID-19 Dénemlerine Gore Total iskemik Siire
Karsilastirmasi

Total iskemik siire, semptom baslangict - acil servis basvuru siiresi ve kapi balon
zamanlarinin donemlere gore degisimi ile korele olarak wave doneminde belirgin sekilde

yiikselmistir (Sekil 11).
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Tablo 7. Anjiografik Karakteristik Ozellikler

Ozellikler Total Pre-Wave Wave Post-Wave P

(n=651) (n=248) (n=163) (n=240) | Degeri

Toplam PKG siiresi, dk

(ortalama + SD) 38.1 36.7+15 38.5+15.6 39.2+184 | 0.260

Girisim Yolu Tercihi

Femoral Girisim (%) 51.3 51.2 58.3 46.3 008

Radyal Girisim (%) 48.7 48.8 41.7 53.7 '

Kullanilan Opak Miktari, ml

(ortalama) 213.7 219.3 213.6 207.7 0.464

MI Lokalizasyonu

Anterior (%) 52.5 44 46.6 51.7 0.226

Inferior (%) 47.5 56 53.4 48.3

Sorumlu Koroner Damar (%)

LMCA %1.4 %0.8 %2.5 %1.3

LAD %42.5 %40.9 %39.9 %46.3

CX %15.2 %21.8 %13.5 %9.6 0.038"

RCA %39.2 %35.1 %42.3 %41.3

SVG %1.5 %1.2 %1.8 %1.7

Kritik Ek Lezyon Varligi, (%) %44.2 %46.3 %46.3 %40.6 0.369

Kritik Ek Lezyona Miidahale,

(%)

Ayni1 Seansta %20.3 %25.2 %11.7 %21 0.09

Farkli Seansta %79.7 %74.8 %88.3 %79 '

Lezyon Uzunlugu, mm

(ortalama + SD) 27,06 26.8+10.9 26.5+12.9 27.6+12.3 | 0.661

Lezyon Cap1, mm

(ortalama + SD) 2.85 2.85+0.35 2.85+£0.41 2.85+0.39 | 0.986

Predilatasyon Uygulamasi, (%) %60.6 %61.7 %61.3 %59 0.811

Postdilatasyon Uygulamast, (%) %39.4 %41.9 %35.6 %50.6 0.009

Lezyon Total okliide, (%) %63.5 %59.8 %63.8 %68.2 0.101

Lezyon Stent i¢i, (%) %9.1 %5.6 %9.8 %12.1 0.042

Bazal TIMI, (%)

0 %62 %56.9 %63.2 %66.5

1 %6.8 %9.3 %6.1 %4.6 0.216

2 %15.8 %17.3 %13.5 %15.9

3 %15.4 %16.5 %17.2 %13

Final TIMI, (%)

0 %4.0 %4.8 %3.7 %3.3

1 %2.3 %1.2 %1.8 %3.8 0.313

2 %7.7 %5.6 %9.8 %8.4

3 %86 %88.3 %84.7 %84.5

Anjiyografik bulgularda STEMI lokalizasyonu, toplam PKG siiresi, kullanilan opak

madde miktarlari, enfarkttan sorumlu koroner arter dagilimlari donemler arasinda benzer

bulunmus olup istatiksel agidan fark yoktur (Tablo.7)
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Sekil 12. Kardiyologlarm STEMI Hastalarinda COVID-19 Dénemlerine Gére Girisim Yolu
Tercihi

Girisim yolu tercihi incelendiginde wave doneminde femoral arterin giris yeri olarak
daha fazla tercih edildigi izlenmistir. Prewave ve postwave donemlerde radial-femoral arter

dagilimi dengelidir (Sekil 12).

Sorumlu koroner arter dagilimi acisindan en sik etkilenen damar sol anterior inen arter
(%42.5) olurken, sag koroner arter %39.2, sirkumfleks arter %15.2 oraninda sorumlu lezyon
olarak tespit edilmistir. Sorumlu koroner arter dagilimi donemler arasinda dagilimi
incelendiginde LMCA wave doneminde anlamli artis gosterdigi izlenmis ancak insidental bir

bulgu olarak degerlendirilmistir.
Kritik ek lezyon varligi, lezyon 6zellikleri (lezyon ¢ap1 - uzunlugu, total okliizyon, stent

ici, bazal TIMI, final TIMI) ve predilatasyon uygulamasi oranlar1 gruplar arasinda benzer

bulunmustur (Tablo.7).
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Sekil 13. COVID-19 Dénemlerine Gére STEMI Hastalarinda Non-IRA Damarlara Miidahale
Oranlari

Bir diger carpict bulgu olarak kritik ek lezyona ayni seansta miidahale oranlari
donemler arasinda degiskenlik gostermekte oldugu ve operatdrlerin wave doneminde ayni
seansta girisimi 6nemli diizeyde azaltmasidir (p=0.09). Eslik eden lezyonlar baska bir seansta

tedavi edilmek tlizere birakilmistir (Sekil.13).
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Sekil 14. STEMI Hastalarinda COVID-19 Dénemlerine Gére Girisimsel Islem Sirasinda
Predilatasyon ve Postdilatasyon Oranlart
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Postdilatasyonun wave donemi sirasinda daha az yapildigr dikkati ¢ekmektedir
(Prewave-Wave-Postwave sirastyla %41.9 vs 35.6 vs 50.6, p=.009). islemi kisa tutarak COVID

riskini azaltmak i¢in yapilan refleks bir davranis olarak degerlendirilebilir (Sekil.14).

Lezyonlarin stenti¢i goriilme oranlar1 ortalama olarak prewave 9%5.6 iken wave
doneminde %9.8, postwave doneminde ise %12.1 olarak hesaplanmistir. Donemler arasindaki
bu fark istatiksel agidan anlamli bulunmus ancak insidental bir bulgu olarak degerlendirilmistir
(p=.042) (Tablo.7).

Tablo 8. Hastane I¢i Takip ve Klinik Sonlanim

Ozellikler Total Pre-Wave Wave Post-Wave P

(n=651) (n = 248) (n = 163) (n=240) | Degeri

Hastane Yatig Siiresi, giin

(ortalama + SD) 3.25 3.1+£3 32+3.2 34+3.7 0.629

Akut Stent Trombozu, (%) %2.3 %2.4 %3.1 %1.7 0.651

Giris Yeri Hematomu, (%) %02.8 %2.8 %3.1 %2.5 0.941

Transflizyon Gerektiren %62.4 %62.4 %3.1 %62.9 0.911

Kanama, (%)

Kontrast ile tetiklenmis . 0 o b

Nefropati, (%) 2.8 2.8 %4.9 0042 0.530

Masada Exitus, (%) %0.8 %00.8 %1.8 %1.3 0.648

Yogun Bakim Takiplerinde | ., 963.2 %4.9 %4.2 0.685

Exitus, (%)

Hastane i¢ci Mortalite, (%) %4.8 %4 905.7 %5.5 0.618

Hastane i¢i takip ve klinik olaylar incelendiginde, ortalama hastane yatig siiresi giris
yeri hematomu, kontrast nefropatisi, akut stent trombozu ve transfiizyon gerektiren kanama

oranlart dénemler arasinda istatiksel agisindan anlamli fark géstermemistir (Tablo.8).

Masada exitus orani, yogun bakim takibinde exitus orani, hastane i¢i mortalite orani

incelendiginde donemler arasinda istatiksel anlamli fark bulunmamuistir (Tablo.8).
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5. TARTISMA

COVID-19 pandemisi, saglik sistemleri lizerinde biiylik bir yiik olusturmus ve ozellikle
acil kardiyovaskiiler durumlarin yonetiminde ¢esitli zorluklara neden olmustur. STEMI
hastalarinin  yonetimi, zamanla yarigilan bir siire¢ oldugundan, pandeminin getirdigi

kisitlamalar ve degisiklikler bu alanda 6nemli etkilere yol agmustir.

Bu calismamiz ile STEMI klinigi ile hastanemize basvuran ve primer PKG uygulanan
hastalarda COVID-19 pandemi dalgasinin STEMI yénetimi iizerine etkilerini, pandemi dalgas1
oncesi, pandemi dalgas1 ve pandemi dalgasi sonras1 donemlere ayirarak; hastalarin temel klinik
ozellikleri, anjiografik prosediirel Ozellikler ve hastane i¢i takip ve klinik sonlanimlarini

arastirdik.

Calismamizin temel bulgulari su sekilde 6zetlenebilir:
1) COVID pandemisi STEMI hastalarinin demografik 6zelliklerini etkilememistir. Ancak,
Wave déneminde Prewave ve Postwave donemlerine gore STEMI sayisinda énemli bir azalma
izlenmistir. 2) Hastalar kendi imkanlar1 yerine daha ¢ok 112 ile acile gelmeyi tercih etmislerdir.
3) Hastaya bagli gecikme uzamistir (semptom-kapt zamani), COVID oOnlemleri nedeniyle
sistemsel gecikme de uzamistir (kapi-balon zamani), dolayisiyla toplam iskemik siire anlaml
olarak artmistir. 4) COVID pandemisi, MI lokalizasyonunu, lezyon ¢ap1 ve uzunlugunu, islem
sliresini, kullanilan kontrast madde miktari, eslik eden lezyon oranlarini ve final TIMI skoru
bulgularin1 etkilememistir. 5) Hekimler wave doneminde islem siiresini uzatmamak igin
postdilatasyonu daha az kullanmislardir. 6) COVID pandemisi STEMI nin hastane i¢i klinik

olaylar ve mortalite iizerine olumsuz bir etkisi gézlenmemistir.

Pandemi dalgas: sirasindaki hastaneye bagvuran STEMI sayisi, kritik ek lezyona ayni
seansta miidahale oran1 ve girisim yolu tercihlerinin degisimi yiizdesel olarak kayda deger fark
izlenmekte olup istatiksel olarak anlamliliga ulasmadigi izlenmistir. Bu calisma literatiirde
pandemi donemi ile Oncesi ve sonraki benzer birer yillik periyotlarda koroner anjiografik
prosediir karakteristik 6zellikleri degisiminin karsilagtirmasi agisindan incelendigi ilk ¢alisma

olmas1 yoniinden 6nemlidir.
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COVID-19 pandemi dalgast silirecinde; Oncesi ve sonrast donemler ile
karsilastirildiginda hastaneye basvuran STEMI olgu sayilarinda degisimi daha &nce birgok
iilkede yapilmis ¢alismalarla belirtilmistir. Metzler ve arkadaslar1 tarafindan 2020 yilinda
Avusturya genelinde yapilan ¢alismada yilin ayn1 donemine kiyasla pandemi siirecinde akut
koroner sendrom hastane basvurulart %39.4 oraninda azalma saptanmistir (75). Benzer
sekilde De Rosa ve arkadaslari tarafindan 2020 yilinda italya’da 54 merkezli yapilan genis bir
calismada pandemi siirecinde belirlenen bir haftanin; bir sonraki yilin aymi haftasiyla
karsilastinildiginda STEMI sayisinda %26.5’luk bir azalma kaydedilmistir (76). Bizim
Calismamizda da benzer sekilde COVID-19 pandemi dalgasi siirecinde %34.2 pandemi
oncesi doneme gore, %32 pandemi sonrasi doneme gore olmak ilizere wave donemindeki
basvuru sayisinda azalma dikkat ¢ekmekte ve diger literatiir taramalar ile benzer oldugu
goriilmektedir. Bu durumun altta yatan en olasi nedeni 6zellikle medya ve sosyal medyada
acil servise bagvuran hastalar, yogun bakim ve yatan hasta servislerinde hastalar arasinda
COVID enfeksiyonunun hizla yayildigi haberlerinin paylasilmis olmasi ve insanlarin bulas
korkusu nedeni ile saglik hizmetlerine basvuru konusundaki cekinceleridir. Benzer sekilde
McQuilkin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada 2017 yilinda Afrikada goriilen Ebola
salgin1 sirasinda bulas korkusu nedeniyle hastanelere bagvurunun gecikme Oriintiisii anket ile
gosterilmistir (77). Baldi ve arkadaslar1 tarafindan 2020 yilinda italyada yapilan ¢alismada
gosterildigi lizere pandemi doneminde hastane dis1 kalp durmalart artmistir ve bunlarin hepsi
COVID-19 enfeksiyonlarina atfedilememistir; bu da tibbi yardim ile iletisim kurmayan
AKS'li hastalarda birincil kalp durmalarin1 disiindiirmektedir (78). Bir diger agidan
bakildiginda 6zellikle karantina donemlerindeki sokaga ¢ikma yasaklariyla toplumun biiytik
cogunlugunun evde istirahatte olmasi ile daha az fiziksel stres, daha az hava kirliligine
maruziyet, sokaga c¢ikma yasaklari ve sosyal mesafenin korunmasi ile grip gibi bulasici
potansiyel tetikleyiciler azalmasi sonucu olarak akut kardiyovaskiiler hastalik insidansinda

azalma iligkisi diglanamaz.

COVID-19 pandemi dalgasi siireci; oncesi ve sonrast donemler ile karsilastirildiginda;
hastaneye basvuran STEMI olgularinin basvuruda kullandigi ulasim imkanlar1 agisindan
donemlere gore cesitli degisimler izlenmistir. Bu konuda birgok iilkede yapilan ¢esitli
caligmalar mevcuttur. Hong Kong’da Tam ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢ok merkezli

calismada, pandemi siirecinde hastaneye acil saglik hizmetleri (EMS) ile basvuru oraninda
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belirgin bir artis gozlenmis, 6zellikle bireysel ulasim yontemlerinin yerini profesyonel saglik
tasima araglarinin aldigr vurgulanmistir (79). Benzer sekilde, Moroni ve arkadaslarinin
Italya’da gerceklestirdigi arastirmada da, STEMI siiphesiyle basvuran hastalarin pandemi
oncesi doneme kiyasla daha yiiksek oranda ambulans cagirarak hastaneye ulastiklar
gosterilmistir. Bu durum, pandeminin akut doneminde hastalarin bireysel ulagimi riskli olarak
algilamasi ve enfeksiyon riskini azaltmak amaciyla EMS sistemlerini daha fazla tercih
etmeleri ile agiklanmustir (80). Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan genis olgekli bir
analizde ise, 2020 y1l1 boyunca ambulans ile bagvuru oranlarinda anlamli bir artis izlenmis, bu
artisin Ozellikle akut kardiyovaskiiler durumlar i¢in daha belirgin oldugu belirtilmistir (81).
Literatiirdeki bu bulgular ile paralel olarak bizim ¢alismamizda da, 6zellikle wave doneminde
hastalarin kendi imkanlariyla bagvuru oranlarinda diisiis gozlenirken, 112 ambulansi ile
basvuru oranlarinda anlamli bir artis izlenmistir. Ayrica sevk ile gelen hasta oraninda da
belirli bir artis dikkat g¢ekmektedir. Bu veriler, pandemi siirecinde bireysel basvuru
davraniglarinda bir degisim oldugunu ve hastalarin daha fazla profesyonel destekle hastaneye

ulagsma egiliminde oldugunu ortaya koymaktadir.

Pandemi donemindeki bu bagvuru modeli degisikliginin altinda yatan olas1 nedenler
¢ok yonliidiir. Oncelikle pandemi siirecinde yaygin sekilde uygulanan izolasyon, karantina ve
sokaga c¢ikma kisitlamalari bireysel hareket alanini sinirlamis ve hastalarin kendi imkanlariyla
hastaneye ulagmalarin1 giliclestirmistir. Ayni zamanda kamuoyunda yer alan “hastaneler
yuksek bulas riski tagir” algis1 ve enfekte bireylerle temas etme korkusu nedeniyle, bir¢ok kisi
saglik kurumlarina ancak ciddi semptomlar gelistiginde ve EMS araciligiyla bagvurma egilimi
gostermistir. Buna ek olarak, bazi iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de pandemi siirecinde
ambulans hizmetlerinin hizla yaygmlastirilmas;, 112 acil c¢agr1 sistemine erisimin
kolaylastirilmas: ve bu konuda yapilan kamu bilgilendirme kampanyalar1 da hastalarin
ambulansla bagvuru oranlarin1 artirmis olabilir. Ayrica 6zellikle ileri yas grubu ya da ciddi
semptomu olan bireylerde hastaneye bireysel ulagimin miimkiin olmamasi nedeniyle saglik

sistemine bagimli ulasim yontemleri daha fazla tercih edilmis olabilir.
Pandemi siirecinde sevk ile bagsvuran STEMI olgularmin oraninda da artis gézlenmesi

dikkat ¢ekicidir. Bu durumun ¢esitli nedenlerle iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ozellikle

pandemi dalgalarinin yogun oldugu donemlerde bir¢ok hastanede yogun bakim yataklar1 ve
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kardiyoloji ekipmanlarinin COVID-19 hastalarinin yonetimi i¢in ayrilmis olmasi nedeniyle,
bazi merkezlerin primer PKG uygulama kapasitesinde azalma yasanmis ve STEMI siiphesi
olan hastalar daha donanimli merkezlere 112 araciligiyla yonlendirilmek zorunda kalmustir.
Cin’de Zhao ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, pandemi silirecinde hastaneler arasi sevk
oranlarinda belirgin bir artis saptanmistir. Bu artigin baslica nedenleri arasinda pandemi
nedeniyle primer PKG uygulayabilen merkezlerin erisilebilirliginin azalmasi, bazi
hastanelerin COVID-19 tedavisine tahsis edilmesi ve acil kardiyovaskiiler hizmet sunumunun
belirli referans merkezlerinde toplanmasi yer almaktadir. Ayrica, pandemi kosullarinda
mevcut saglik sistemlerinin yeniden yapilandirilmasi ve hasta yonlendirme algoritmalarinda
yapilan degisiklikler de hastaneler arasi transfer oranlarinin artmasina katki saglamistir. Her
ne kadar hastaneler arasi iletisim ve yonlendirme siireclerinde zaman zaman gecikmeler
yasanmis olsa da, STEMI olgularmin daha donanimli merkezlere ydnlendirilme ihtiyact sevk
oranlarinin artmasina neden olmustur (82). Aymi sekilde, Avrupa'da Secco ve arkadaslari
tarafindan COVID-19 doneminde yapilan gozlemsel ¢alisma da, STEMI siiphesiyle ilk
basvurunun yapildigi merkezlerin biiyilk kisminda primer PKG imkani bulunmamasi
nedeniyle hastalarin bolgesel referans merkezlerine ambulans ile yonlendirildigi bildirilmistir
(83). Bu baglamda, ¢alismamizda wave doneminde sevkli bagvuru oranindaki artig, sistem

kaynakl1 yonlendirmelere isaret etmektedir.

Miyokardial hasar COVID-19 hastalarinda sik karsilagilan bir durumdur ve artmis
troponin degeri miyokardial hasarin ve 6liim riskinin 6nemli bir gostergesidir. Hastalarin
hastaneye basvurulari sirasinda alinan troponin degeri etkilenen damarin besledigi miyokard
dokusu biiyiikliigii ve hasar1 hakkinda fikir vericidir. Abdulazez ve arkadaslar1 tarafindan 2020
yilinda yayinlanan ¢alismada STEMI hastalarinin bagvuru troponin diizeyleri wave déneminde,
prewave donemine kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundugunu gdstermistir
(2739 [932-10,480] vs 1245 [327-2789] ng/L, p=0.02) (84). Bizim c¢alismamizda da
literatlirdeki diger calismalar ile uyumlu sekilde wave doneminde prewave ve postwave
donemlerine kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.001).
Pandeminin baslangicinda, yayilma bicimleri hakkinda yaniltic1 - yetersiz bilgi ve daha 6nce
bahsedilen olas1 sebepler ile hasta ve sistemsel bazli miidahale zaman1 gecikmeler, olas1 diger
troponin salimim nedenleri ve COVID-19 kaynakli miyoperikardit ihtimalinin goz Oniinde

bulundurulmast sonucu EKG’de STEMI tani siirecindeki siipheler ile gecikmis sistem
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aktivasyonu olasi sebepler arasinda sayilabilir.

Semptom - kap1 zamani: semptom baglangici ile acil servis bagvurusu aras siireyi ifade
etmektedir. Miyokardiyal hasar ve artmig 6liim riski ile dogru orantilidir. 2020 yilinda yapilan
prewave ve wave donemleri karsilastiran ¢alismada (119 [27-203] vs 227 [65-790] dk, p=0.01)
COVID dalgas: sirasinda istatiksel olarak anlamli sekilde siirenin uzadig1 gosterilmistir (84).
Benzer sekilde Coughlan ve arkadaslarinin Irlanda’da yaptigi calismada precovid ve COVID
donemleri karsilastirildiginda STEMI hastalarinda (323 vs 1450) 95% CI [74 to 2180],
p=0.037) istatiksel olarak anlamli sekilde siirenin uzadigi ve total iskemik siirenin
uzamasindaki en onemli faktoriin bu hasta kaynakli neden oldugu vurgulanmistir (85). Bizim
calismamizda ise COVID-19 pandemi dalga siirecinde bu siire uzayarak 174,8 £ 132.1 dk
olarak bulunmustur. Bu deger prewave semptom kapt zamani (149.7 + 133.8) ile
karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark goriilmedi (p=0.116). Postwave donemi semptom
kap1 zamani (132.6 = 96.5) ile karsilagtirildiginda ise istatiksel olarak anlamli fark izlenmistir
(p: 0.02). Bu gecikme de viriis ile kontaminasyon korkusu ve anjina esdegeri olabilen nefes

darliginin olas1t COVID-19 semptomlari ile iligkilendirilmesi olarak diistinilmiistiir.

Kapi— balon zamani ise hastane acil servis basvurusundan itibaren koroner anjiografi
laboratuvarinda total lezyondan ilk kilavuz telin gegirilmesi ve predilatasyon balonu
sisirilmesini ifade eder. 2020 yilinda Claey ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada STEMI
hastalarnin  COVID dalga oOncesi ve dalga donemlerindeki kap1 balon zamani
karsilastirmasinda [39 (22-69) vs 45 (30-83) dk p=0.02] olarak istatiksel olarak anlamli elde
edilmistir (86). Bizim ¢alismamizda da COVID pandemi dalgasi siirecinde bu siire 80.4 + 37 dk
olarak hesaplanmistir. Prewave (67.8 = 37.8 dk) ve postwave (53.4 + 21 dk) ile istatiksel olarak
anlamli sekilde fark izlenmistir (p<0.01). Pandemi dalga siirecinde STEMI hastalarinda
COVID pozitifligi siireci beklenme sanst olmadigindan; hastane personelinin bulas riskinden
korunmak amagcli kisisel koruyucu ekipman temini ve kullanimi, her kullanimindan &nce
elektrokardiyogram dahil ekipmanlarin ve katater anjiografi laboratuvarinin dezenfeksiyonu
yapilmasi, hastanin temas izole sekilde katater laboratuvarina ulastirilma siireci bu farkta etkili
oldugu diisliniilmektedir. Ayrica bir diger carpici veri ise prewave ile postwave arasinda da
kapt balon zamani anlamli olarak saptanmasidir. Burada hastanenin pandemi dalga siireci

sonrasinda personel alim siirecini artirmasi, prewave ve wave doneminde anjiografi hemsiresi
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ve teknikerlerinin icapgi olarak galisirken postwave doneminde primer nobet usulii ¢alismaya

geemesinin istatistiksel anlamli farkta etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Total iskemik siire, semptom baslangicindan itibaren miyokardin reperfiize edilmesine
kadar gecen siirenin tamamini ifade eder ve semptom-kapi siiresi ile kapi-balon siiresinin
toplamindan olusur. Bu siire, miyokardiyal canliligin korunmasinda ve uzun dénem prognozun
belirlenmesinde kritik bir belirleyicidir. Total iskemik siirenin uzamasi, enfarkt alanimnin
genislemesine, sol ventrikiil fonksiyonlarinin bozulmasina ve mortalite riskinin artmasina yol
acarak STEMI yonetiminde en aza indirilmesi gereken temel parametrelerden biridir. Furnica
C. ve arkadaslar tarafindan 2022 yilinda yapilan ve STEMI ve COVID-19 etkilerini arastiran 3
caligmay1 (83,85,87) bir arada inceleyen ve sonuglarini birlestiren sistematik meta-analizde;
prewave ve wave donemleri karsilagtirildiginda [(229.48 + 207.20 dk vs 417.06 + 493.004,
p<0.001] ortalama total iskemik siirenin istatiksel olarak anlamli sekilde uzadigi tespit
edilmistir (88). Calismamizda wave doneminde Ol¢iilen ortalama total iskemik siire (254.5 +
138.4 dk), prewave donemine kiyasla (217.6 + 146.2 dk) anlamli sekilde daha uzun
bulunmustur (p=0.01). Benzer sekilde, postwave doneminde saptanan total iskemik siireden
(186.2 £ 103.6 dk) de istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu belirlenmistir
(p<0.001). Total iskemik siire, semptom-kap1 siiresi ve kapi-balon siiresinin toplamini ifade
ettiginden bu siiredeki artis, STEMI y&netiminde kritik dneme sahip bu iki zaman bilesenindeki
uzamanin kiimiilatif etkisinin bir sonucu olarak degerlendirilmelidir. Wave doneminde
gozlenen uzamanin altinda yatan nedenler de dogrudan bu iki parametredeki degisimlerle

iliskilidir.

Calismamizda wave donemindeki anjiografik bulgular degerlendirildiginde; STEMI
hastalarinin MI lokalizasyonu, lezyon ¢ap1 ve uzunlugu, islem siiresi, kullanilan kontrast madde
miktarlari, eslik eden lezyon oranlari ve final TIMI bulgularinin pandemi dénemleri arasi
istatistiksel olarak farkli olmadig1 izlenmistir. Islemlerdeki postdilatasyon oranlarimin wave
doneminde azalmasi ise anlamli izlenmistir (p=0.009). Ayrica wave doneminde Kritik ek
lezyona ayni1 seansta miidahale oranlarinin azalmasi (p=0.09) ve femoral girisim yolu tercihinin

artig1 (p=0.08) istatistiksel anlamliliga ulasmasa da dikkat ¢ekicidir.
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Postdilatasyon PKG sirasinda stent implantasyonunu takiben gerceklestirilen, balon
anjiyoplasti teknigi ile uygulanan bir genisletme islemidir. Bu islem, stentin optimal
ekspansiyonunu saglamak, malapozisyonu (stentin damar duvarina tam temas etmemesi)
diizeltmek ve luminal kazanimi maksimize etmek amaciyla yapilir. Ozellikle bifiirkasyon
lezyonlari, kalsifik plaklar ve genis damar capi varyasyonlari olan hastalarda postdilatasyon,
stentin mekanik performansini artirarak restenoz riskini azaltabilir. Bu g¢alisma literatiirde
COVID-19 donemleri arasinda STEMI hastalarma uygulanan anjiografik prosediirel
degisiklikleri inceleyen ilk ¢alismalardan biridir. Calismamizda wave ile postwave donemleri
arasinda postdilatasyon uygulanma oranlar1 post hoc analize gore istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir (p=0.009). Bu durumun olasi nedenleri diisiiniildiigiinde COVID-19 pandemi
doneminde 6zellikle PCR pozitif hastalardaki lezyonun trombotik karakterinin baskin olmast,
postdilatasyon sonrasi no-reflow endisesi, operatorlerin biling altindaki COVID-19 bulas riski
nedeniyle islemi hizli sonlandirma istegi ve stent optimal ekspansiyonunu yanli olarak

degerlendirmis olma ihtimalleri s6z konusu olabilir.

STEMI hastalarinda, infarkt ile iliskili olmayan arterlerde (Non-IRA) saptanan kritik ek
lezyonlarin yonetimi, klinik pratigin dnemli bir tartigma konusu olmaya devam etmektedir.
ESC'nin 2023 Akut Koroner Sendrom kilavuzu, bu lezyonlara miidahalenin indeks PKG
sirasinda veya takip eden 45 giin i¢inde gerceklestirilmesini dnermektedir. Ancak, bu stratejinin
uygulanmasinda hastane kaynaklari, operator tercihleri, hemodinamik stabilite ve ek

morbiditeler gibi ¢esitli faktorler etkili olabilmektedir.

Calismamiz, STEMI hastalarinda Non-IRA damarlarindaki anjiyografik olarak kritik ek
lezyonlara indeks PKG sirasinda miidahalenin pandemi siirecindeki dalgalanmalar boyunca
istatistiksel olarak anlamli bir degisim gosterip gdstermedigini inceleyen ilk caligmalardan
biridir. Bulgularimiza gore, wave doneminde kritik ek damar lezyonlarma ayni seansta
miidahale oran1 azalmis olmakla birlikte, bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0.09). Bu durumun ardinda yatan en O6nemli etkenlerden biri, pandemi siirecinde islem
sliresinin uzamasinin operatdrler tarafindan potansiyel COVID-19 bulas riskini artirici bir

faktor olarak degerlendirilmesi olabilir.
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Pandemi doneminde, saglik sistemlerinin {izerindeki yiik ve kisisel koruyucu ekipman
gereksinimleri géz online alindiginda, islem siiresini minimize etme ¢abalarinin 6n plana ¢iktig1
bilinmektedir. Ozellikle erken pandemi déneminde, enfeksiyon kontrol onlemlerinin
sikilastirilmasi ve negatif basingli anjiyografi laboratuvarlariin sinirli kullanimi gibi faktorler,
operatorlerin daha kisa siireli prosediirleri tercih etmelerine neden olmus olabilir. Ek olarak,
ventilator ve yogun bakim yataklarinin doluluk oranlarindaki artis, stabil olmayan hastalarda
acil revaskiilarizasyon disinda ek girisimlerden kaginilmasina yol agmis olabilir. Mevcut
literatiirde, STEMI hastalarinda Non-IRA lezyonlara aym seansta miidahalenin avantajlar1 ve
dezavantajlar1 tartisilmaktadir. PRAMI (Preventive Angioplasty in Acute Myocardial
Infarction) ve DANAMI-3-PRIMULTI c¢alismalari, tam revaskiilarizasyonun kardiyovaskiiler
olaylar1 azaltmada etkili oldugunu gosterirken , Culprit-SHOCK calismas1 ozellikle
kardiyojenik sok gelisen hastalarda hedef damar disindaki miidahalelerin erken donemde sinirl
tutulmasini 6nermektedir (89-91). Calismamiz, pandemi kosullarinda klinik karar siireglerinin

nasil degistigini ortaya koymasi acisindan literatiire onemli katki saglamaktadir.

Ozetle, pandeminin akut STEMI yo6netimi iizerindeki etkileri degerlendirildiginde,
kritik ek lezyonlara ayni seansta miidahale oranlarinin azalmasi, esas olarak enfeksiyon kontrol
onlemleri ve islem siiresini minimize etme ¢abalari ile iligkilendirilebilir. Ancak, bu degisimin
istatistiksel olarak anlamli olmamasi, biiyiik olasilikla calismadaki hasta sayisinin sinirl olmasi
ile iligkilidir. Caligmamiz hastalarin uzun donem takiplerini kapsamadigindan, pandemi
doneminde STEMI hastalarinda index prosediirdeki azalmis tam revaskiilarizasyon stratejisinin

uzun donem sonuglarin1 degerlendiren yeni ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

KAG ve primer PKG uygulamalarinda, erisim yolu tercihi hem islem basarisin1 hem de
hasta prognozunu dogrudan etkileyen 6nemli bir faktordiir. Son olarak 2023 yilinda yayinlanan
AKS kilavuzunda; tiim AKS’ler i¢in radyal erisimi gecersiz kilan prosediirel hususlar olmadigi
slirece standart yaklagim olarak onerilmektedir (62). Radyal ve femoral arter yoluyla yapilan
girisimlerin avantaj ve dezavantajlar literatiirde genis ¢apta tartisilmistir. Radial arter yolunun,
femoral yaklagima kiyasla kanama komplikasyonlarin1 ve vaskiiler giris yeri ile iligkili advers
olaylar1 azalttig1 gdsterilmis olup, giiniimiizde STEMI hastalarinda giderek daha fazla tercih
edilmektedir (92). Ayn1 zamanda femoral giris yolunun, 6zellikle kompleks lezyonlarda, kisa

prosediir siiresi ve daha biiyiik capli kateter kullanimina olanak saglamasi nedeniyle belirli
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hasta gruplarinda avantajli olabilecegi bildirilmistir (93).

COVID-19 pandemisi siiresince, hem saglik ¢alisanlarinin hem de hastalarin enfeksiyon
riskinin en aza indirilmesi hedeflenmis ve bu dogrultuda invaziv prosediirlerin yonetimi de
yeniden sekillenmistir. Pandemi doneminde, radial ve femoral erisim tercihlerindeki
degisimlerin STEMI hastalarmin ydnetimi iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi, pandeminin
kardiyovaskiiler acil vakalar iizerindeki genel etkisini anlamak agisindan énem arz etmektedir.
Bu calismamiz pandemi doneminin kardiyolojik girisimsel tercih {izerine etkisini inceleyen
literatlirdeki ilk c¢alismadir. Caligmamizda prewave doneminde femoral erisim orani %51.2,
radial erisim oran1 %48.8 iken, wave doneminde femoral erisim oram1 %58.3'e yiikselmis,
radial erisim orani ise %41.7'ye gerilemistir. Postwave doneminde ise femoral erisim orani
%46.3'e diserken, radial erisim oran1t %53.7'ye yiikselmistir. Bu bulgular 1s18inda ylizdesel
degisimler istatiksel olarak anlamli bulunmamistir ancak, bu yiizdesel fark pandeminin
vaskiiler erisim tercihi lizerinde etkileri olabilecegini gdstermektedir. Yine, ¢alismadaki hasta

sayist nedeniyle istatiksel anlamliliga ulagilmamis olmas1 muhtemeldir.

Pandemi sirasinda femoral erigimin tercih edilme oranindaki artigin birkag¢ olasi nedeni
bulunmaktadir. Oncelikle, COVID-19'un damlacik yoluyla bulasmasi goéz oniine alindiginda,
operatorlerin hastanin solunum yoluna daha uzak mesafede caligmasini saglayan femoral
erisim, bulas riskini minimize etmek amaciyla daha sik tercih edilmis olabilir. Radial arter
erisimi sirasinda, 6zellikle anatomik varyasyonlar nedeniyle basarisiz girisim olasilig1 ve ek
maniplilasyon gereksinimi operatorlerin hasta ile daha yakin temasta bulunmasia neden
olabilir. Buna karsin, femoral arter yoluyla yapilan girisimlerde, 6zellikle uzun kilif ve kilavuz
kateter kullanimi sirasinda, operatdr-hasta mesafesinin nispeten daha fazla olmasi bulag riskini

azaltic1 bir faktor olarak degerlendirilmis olabilir.

Bir diger olas1 faktor, islem siiresini minimize etme ¢abasidir. COVID-19 doneminde
hastane kaynaklarinin verimli kullanimi1 biiyilk 6nem arz etmekteydi. Daha deneyimli
operatorlerin islem siiresini kisaltmak ve ek komplikasyonlari 6nlemek adina aligkin olduklar
vaskiiler erisim yolunu daha sik tercih etmeleri olasidir. Radial arterin anatomik varyasyonlari,
vazospazm riski ve kateter manipiilasyonunun daha uzun siirebilmesi, baz1 vakalarda daha hizli

ve giivenli bir girisim saglamak amaciyla femoral erisimin secilmesine yol agmis olabilir.
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Ozellikle hemodinamik olarak instabil hastalarda, hizli revaskiilarizasyon saglamak adina
operatorlerin daha tecriibeli olduklari yolu se¢gmeleri muhtemeldir. Ek olarak, pandeminin
baslangic donemlerinde bir¢ok saglik merkezinde elektif anjiyografi ve girisimlerin
kisitlanmasi1 nedeniyle, radial girisime yonelik egitim siirecleri ve operatdr deneyimi sekteye
ugramis olabilir. Bu durum, o6zellikle radial erisimi daha az deneyimli olan hekimlerin, acil
girisimlerde femoral yolu daha sik tercih etmesine neden olmus olabilir. Postwave doneminde
radial erisimin yeniden artis gostermesi ise, pandeminin akut doneminin sona ermesiyle birlikte
bulas riskine yonelik endiselerin azalmasi ve klinik pratiklerin normallesmeye baslamasi ile
iligkili olabilir. Ayrica, radial girisimin daha diisiik kanama riski ve erken mobilizasyon
avantajlar1 goz oniine alindiginda, bu déonemde tekrar daha yaygin olarak benimsenmis olmasi

mumkuindir.

Sonug olarak, pandemi siirecinde femoral arter erigiminin tercih edilme oranindaki artis,
operator-hasta mesafesini artirarak enfeksiyon riskini azaltma, islem siiresini kisaltma ve
operatorlerin aligkanliklar1 gibi cesitli faktorlerle aciklanabilir. Postwave doénemde radial
erisimin yeniden yayginlagsmasi ise pandeminin akut etkilerinin hafiflemesi ve klinik
uygulamalarin normale donmesiyle iligkili olabilir. Bu bulgular, kriz dénemlerinde girisimsel
kardiyoloji  pratigindeki degisimlerin anlasilmasit ve gelecekte benzer durumlarla
karsilagildiginda en uygun yonetim stratejilerinin belirlenmesi acisindan Onemli ipuglari

sunmaktadir.

Pandemi gibi olaganiistii durumlarda STEMI hastalarinin yonetimini optimize etmek
icin erken bagvuruyu tesvik eden halk sagligi kampanyalari, hizli tan1 ve tedavi protokollerinin
uygulanmasi, triyaj siireclerinin iyilestirilmesi ve saglik ¢alisanlarmin pandemiye 6zgi is
akislarni hizlandiracak sekilde egitilmesi konular1 énem arz etmektedir. Ancak STEMI
hastalarinda pandemi siirecinde ve sonrasinda uzun donem klinik sonuglarin degerlendirilmesi

i¢in ileriye doniik genis 6lgekli caligmalara ihtiyag duyulmaktadir.
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5. KISITLILIKLAR

Calismamizin en 6nemli kisithiliklarindan biri, tek merkezli ve retrospektif tasarima
sahip olmasidir. Bu durum, elde edilen verilerin genellenebilirligini sinirlamaktadir. Ayrica,
hasta sayisinin nispeten diisilk olmasi girisim yeri ve eslik eden lezyonlara miidahale gibi
verilerde kesin yargiya ulasmayi zorlastirmaktadir. Calismamizin primer sonlanim
noktalarindan biri olan semptom-kap1 zamaninin hesaplanmasinda, semptom baslangi¢ zamani
subjektif bir veri olup, hasta beyanina dayanmaktadir. Bu durum, ozellikle semptomlarin
belirsiz baglangic gosterdigi veya hastalarin kesin zaman bildirmekte giicliik ¢ektigi vakalarda
Olclim hatalarina yol agmis olabilir. Bunun yani sira, retrospektif veri toplama siirecinde kayit

eksiklikleri ve yanlis beyan olasilig1 da goz 6niinde bulundurulmalidir.

Hastalarin taburculuk oncesi ekokardiyografi degerlendirmeleri pandemi nedeniyle
sistematik olarak yapilamamistir. Toplam iskemik zamanin artiginin olumsuz etkilerini anlamak
acisindan faydali olacak bu veri bu calismada sunulmamistir. Benzer sekilde, calismada
pandemi kosullar1 ve hastalarin COVID korkusu nedeniyle rutin kontrollerde aksaklik
yasanmistir. Bu ¢alismada 1-6-12. ay gibi kontroller sistemik olarak yapilamamistir. Hastane
ici klinik olaylar ve mortalite verilerinde anlamli farklilik olmasa da, hastane dis1 klinik verileri
sunulmamistir. Dolayistyla COVID pandemisinin STEMI prognozuna dair etkileriyle ilgili

yorum yapilmas1 uygun degildir.

Son olarak, COVID-19 pandemisinin hasta bagvurular1 ve yonetimi iizerindeki olasi
etkileri degerlendirilmis olmakla birlikte, hastalarin bireysel COVID-19 pozitiflik durumu ayri
bir degisken olarak analiz edilmemistir. Pandemi donemlerinde saglik sistemindeki
degisiklikler, hasta bagvuru dinamikleri ve yonetim stratejilerinde heterojenlige neden olmusg
olabilir. Bu nedenle, galismamiz pandemi siirecinin STEMI yonetimi iizerindeki genel etkilerini
degerlendirirken, bireysel hasta diizeyinde spesifik etkileri net olarak ortaya koyamamaktadir.
Olas1 yeni bir pandemide daha genis hasta gruplarini igeren, prospektif ve ¢ok merkezli

caligmalarla bu kisithiliklarin agilmasi miimkiin olacaktir.
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7. SONUC

Bu calisma ile elde ettigimiz bulgularimiz, pandemi dalgasi siirecinde hastaneye
basvuran STEMI hasta sayisinin azaldigini, hastaneye ulasim tercihlerinin degistigini, hastaya
ait ve saglik sistemine ait gecikmelerin arttig1 ve sonug olarak total iskemik siirenin uzadigini
ve bu duruma miyokardial hasar gostergeleri olan troponin diizeylerinin eslik ettigini
gostermektedir. Ayrica bulag riski ve diger olas1 faktorlerin etkisiyle girisim yapan
kardiyologlarin prosediirel tercihlerinde 6nemli degisiklikler gozlemlenmistir, ancak bu

degisikliklerin tiimii istatiksel olarak anlamli diizeye ulasmamaistir.

Sonug olarak, bu calisma, COVID-19 pandemisinin STEMI y&netimi iizerindeki
etkilerini ¢ok yonlii olarak degerlendiren ve Tiirkiye kohortunda bu kapsamda yapilan ilk
calismalardan biri olmas1 acisindan 6nem tasimaktadir. Elde edilen bulgular, pandeminin akut
koroner sendrom yoOnetimi iizerindeki etkilerini anlamaya yonelik literatiire katki saglamakla
birlikte, gelecekte benzer kriz dénemlerinde STEMI hastalarinin optimal yonetimi igin

stratejilerin gelistirilmesine yonelik rehber niteliginde olabilir.
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