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OZET

Subakut Donemde Hastaneye Basvuran STEMI Hastalarinda Prognostik
Faktorler

Amag: Akut miyokard infarktiisii (AMI), ciddi morbidite ve mortalite ile
seyreden  yaygin  bir  hastaliktir.  Hastalarin  basvuru  amindaki  risk
derecelendirilmesinin yapilmasi, uygulanacak medikal ve girisimsel tedavinin
belirlenmesi agisindan 6nemlidir. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI)
tedavisinin en Onemli asamasi hizli damar reperfliizyonudur ve pek ¢ok calismada
reperfiizyon ne kadar erken saglanirsa o kadar ¢ok canli miyokard dokusunun
kurtarildigr gosterilmistir. Ancak subakut donemde basvuran hastalarla ilgili halen
stiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmamasi
durumunda, perkutan koroner girisimin (PKG) semptomlarin baslamasinin iizerinden
12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis hastalarda da yararli olup olmadig1 konusunda
goriis birligi bulunmamaktadir. Bu calismada STEMI ile uyumlu semptomlarin
baslamasindan sonra subakut donemde hastaneye basvuran hastalarda morbidite ve
mortalite tlizerine etkili olabilecek faktorlerin, girisimsel ve medikal tedavi
secenekleri ile ilgili 6nerilerin belirlenmesi hedeflenmistir.

Yontem: Bu retrospektif caligmaya subakut donemde hastaneye basvurmus
94 STEMI hastas1 (62 erkek, 32 bayan) dahil edilmistir. Hastalar 29+27 ay siiresince
takip edilmistir. Hastane i¢i donemde ve takip siiresince Oliim goriilen ve hayatta
kalan, takip doneminde major istenmeyen kardiyovaskiiler olay yasayan ve
yasamayan hastalarin klinik ozellikleri ve laboratuvar degerleri birbirleri ile
karsilastirilmistir.

Bulgular: Olen hastalarm basvuru sirasindaki yasi, Killip skoru, basvuru
aninda EKG’de ST elevasyon miktari, kreatinin ve MPV degerleri yasayanlardan
anlaml1 olarak daha ytiksek iken ejeksiyon fraksiyonu ve hematokrit degerleri anlaml
olarak daha diigiiktii. Ayrica 6len hastalarda KKY 0Oykiisii, hastane yatisinda EKG’de
atrial fibrilasyon ve genis QRS varligi anlamli olarak daha fazlaydi. Hastane igi
donemde Oliim goriilen hasta grubunda yas, Killip skoru ve kreatinin degeri lojistik
regresyon analizinde anlamli mortalite belirteci olarak saptandi. Takip siiresince PKG
uygulanmis hasta grubunda 6liim ve major istenmeyen kardiyovaskiiler olay gecirme

oranlar1 daha diisiik olarak tespit edildi.



Sonu¢: STEMI ile uyumlu semptomlarin baslamasindan sonra subakut
donemde hastaneye bagvuran hastalarda, bagvuru aninda morbidite ve mortalite
tizerine etkili faktorlerin belirlenmesi, gerek hastane i¢i gerekse uzun donem takip
sonuglart ile ilgili Ongoriide bulunmamiza ve hastalar i¢cin en uygun tedavi
protokoliinii belirlememize olanak saglayabilir. Halen siiren iskemiye isaret eden
Klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmayan hasta grubunda ge¢ donemde
PKG uygulanmasi1 major kardiyovaskiiler istenmeyen olay yagama ve 6liim goriilme
oranlarinda azalma saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii, subakut dénem,
prognostik faktorler, ge¢ donem perkutan koroner girigim



SUMMARY

Prognostic factors of the patients admitted to the hospital at the subacut
period of STEMI

Background: Acute myokardial infarction (AMI) is a common disease that
causes severe morbidity and mortality. Assesment of risk stratification at admission
is important for deciding whether medical or interventional therapy is better. The
most important step of the STEMI treatment is rapid reperfusion of arteries and it is
shown in many studies that, sooner you get reperfusion more you get alive
myocardial tissue. But it’s not clear whether percutaneus coronary intervention (PCI)
is better for the patients who applied to hospital at subacute period and not have any
clinic and/or electrocardiographic evidence for continued ischemia when more than
12 hours passed from onset of the symptoms. We aimed to determine the factors that
may be responsible for morbidity and mortality at the time of admission and also
interventional or medical treatment options in the patients who applied to hospital at
subacute period after beginning of the STEMI concordant symptoms.

Methods: 94 patients with subacute STEMI were included in this study. (62
male, 32 female) Their follow-up time is 29+27 months. The patients’, who died or
lived and who had or not have major adverse cardiovascular events during in-
hospital and out hospital follow up time, clinic and biochemical values were
compared to each other.

Results: Age, Killip score, ST elevation amount on admission ECG, creatinin
and MPV values of the patients who died, were significantly higher than the patients
who lived and their ejection fraction, hematocrit values were significantly lower.
Also history of congestive cardiac failure, atrial fibrillation on ECG at admission and
large QRS existance were significantly much more than the patients who survive.
Killip score, age and creatinin were determined by logistics regression analysis to be
significant mortality marker in the patients who died during in hospital follow up
time. Major adverse cardiovascular events and death rate were found lower in the
patients who underwent PCI during follow up time.

Conclusions: Determination of the factors that may be responsible for
morbidity and mortality at the time of admission in the patients who admitted to
hospital at subacute period after beginning of the STEMI concordant symptoms, can



help us to predict patients’ in hospital and life time prognosis and to decide the most
suitable therapy for the patients. Late percutaneus coronary intervention (PCI) may
reduce major adverse cardiovascular events and death rate in the patients who not
have any clinic and/or electrocardiographic evidence for continued ischemia.

Keywords: ST Elevation Miyocardial Infarction, subacute period, prognostic
factors, late percutaneus coronary intervention.
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SIMGE VE KISALTMALAR

dl: Desilitre
L:Litre

ml: Mililitre
ng: Nanogram
pg: Picogram

ACC/AHA: American Collage Of Cardiology/ American Heart Association

ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim
ADP: Adenozin Difosfat

AF: Atrial Fibrilasyon

AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut Miyokard Infarktiisii

ARB: Anjiyotensin II reseptdr blokeri
ASA: Asetil Salisilik Asit

BNP: Brain Natritiretik Peptit

CRP: C reaktif protein

CMS: Ciplak Metal Stent

DMAMH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin
DM: Diabetes Mellitus

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESC: Avrupa Kalp Dernegi-European Society Of Cardiology
GIA: Gegici Iskemik Atak

GP: Glikoprotein

HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein (High Dansity Lipoprotein)
HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

hsCRP: Yiiksek duyarlikli C reaktif protein
IL : Interlokin

ISS: ilag Salinimli Stent
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ITT: ilk Tibbi Temas

KABG: Koroner Arter Bypass Greft

KAH: Koroner Arter Hastalig

KKB: Kalsiyum Kanal Blokeri

KKH: Koroner Kalp Hastaliklar1

KBY: Kronik Bobrek Yetersizligi

KKY:: Konjestif Kalp YetmezIligi

KTO: Kronik total okliizyon

KYBU: Koroner Yogun Bakim Unitesi

LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein (Low Dansity Lipoprotein)
LVDD: Sol Ventrikiil Diyastolik Boyut

LAD: Sol Atriyal Boyut

MACE: Major istenmeyen kardiyak olay

Mi: Miyokard Infarktiisii

MPV: Ortalama Trombosit Hacmi

NO: Nitrik Oksit

NSTEMI: ST elevasyonu olmayan myokard infarktiisii
PAB: Pulmoner Arter Basinci

PKG/PCI: Perkiitan Koroner Grisim

Pro BNP: Pro Brain natriiiretik peptid

RKC: Randomize Klinik Calisma

SPSS: Statistical Package for Social Sciences
STEMI: ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
SV: Sol ventrikiil

SVO: Serebrovaskuler olay

TG: Trigliserid

TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction
UFH: Unfraksiyone Heparin

USAP: Kararsiz Angina Pektoris

VT: Ventrikiiler Tasikardi

WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. GIRIS VE AMAC

1.1.Giris

Akut miyokard infarktiisii (AMI), ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden,
temelinde baslica ateroskleroz bulunan yaygin bir hastaliktir. Aterosklerotik kalp
hastalig1 stabil koroner kalp hastaligi ile akut koroner sendromlar (AKS) olarak
tanimlanan c¢ok farkli klinik spektrumlarla karsimiza c¢ikabilir. Akut koroner
sendromlar; unstabil angina pektoris (UAP), ST segment elevasyonu olmayan akut
miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ST segment elevasyonlu miyokard infarktiistidiir
(STEMI).

AMI sonrasi &lim ve koti prognozun baslica belirleyicisi, meydana gelen
miyokardiyal nekrozun yaygmhigidir (1). AMI seyrinde miyokardiyal nekroz
gelisiminin nedeni uzun siiren iskemidir. Oksijen sunu ve gereksinimi arasindaki
dengesizlik iskemiye neden olur (2,3). Olgularin ¢ok biiyiik kisminda iskemi oksijen
sunumunu azaltan akut trombotik okluzyon sebebiyle olmaktadir (4). Dolayisiyla
STEMI tedavisinin en 6nemli asamast hizli damar reperfiizyonudur ve pek cok
calismada reperfiizyon ne kadar erken saglanirsa o kadar ¢ok canli miyokard

dokusunun kurtarildig: gosterilmistir.

Akut ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii ile saglik kuruluslarina bagvuran
hastalarin acil sartlarda ilk miidahaleleri yapilmali ve reperfiizyon tedavi stratejisinin
hemen belirlenmesi gerekmektedir. Semptomlarin hasta ya da hasta yakini tarafindan
algilanmasi ve hastanin erken donemde acil servise ulastirilmasi, uygun tedavinin
zamaninda yapilmasini saglayarak akut koroner sendromlara bagli morbidite ve
mortalitenin azaltilabilmesini miimkiin kilmaktadir. Akut koroner sendrom tablosu
ile acil servise basvuran her hastanin bireysel olarak degerlendirilmesi, erken
donemde risk profilinin belirlenerek, morbidite ve mortalite iizerine olumlu etkisi
gosterilmis tedavi protokollerinin giincel Oneriler dogrultusunda en kisa siirede

uygulanmasi gerekmektedir.
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1.2.Amac¢

Koroner kalp hastaliklart (KKH), glinimiizde iilkelerin en Onemli saghik ve
ekonomik problemlerinden biridir. AMI, KKH’nin en sik ve ilk ortaya ¢ikis sekli ve
yasami erken donemde tehdit eden, gelecekte kalp yetersizligi gibi ciddi morbidite ve
mortaliteye neden olan oOnemli bir saglik problemidir. AKS ile acil servislere
bagvuran hastalarin nasil yonlendirilecegi, yonlendirilmede ve tedavi se¢iminde

hangi parametrelerin kullanilmasinin daha faydali oldugu halen aragtirilmaktadir.

Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat i¢cinde akut STEMI tablosuyla bagvuran
hastalara erken evrede mekanik olarak perkiitan koroner girisimle (PKG) ya da
farmakolojik olarak reperfiizyon saglamaya yonelik tedavi uygulanmalidir.
Semptomlarin ne zaman basladig1 genellikle tam olarak bilinmedigi i¢in, hastaya
gore semptomlarin baglamasinin lizerinden 12 saatten daha uzun bir siire gegmis olsa
bile, halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanitlar
varsa reperflizyon tedavisi (birincil PKG) flizerinde durulmasi gerektigine iliskin
genel bir goriis birligi bulunmaktadir. Bununla birlikte, halen siiren iskemiye isaret
eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmamasi durumunda, PKG’nin
semptomlarin baglamasinin iizerinden 12 saatten daha uzun bir siire (subakut dénem)
geemis hastalarda da yararli olup olmadigi konusunda goriis birligi

bulunmamaktadir.

Planlanan bu calismadaki amacimiz STEMI ile uyumlu semptomlarin baglamasindan
sonra subakut donemde hastaneye basvuran, halen siiren iskemiye isaret eden klinik
ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmayan hastalarda, morbidite ve mortalite
tizerine etkili olabilecek prognostik faktorleri, girisimsel ve medikal tedavi

secenekleri ile ilgili dnerileri belirlemektir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii (STEMI)

2.1.1. Epidemiyoloji

Koroner arter hastaligi (KAH) ve onun bir alt grubu olan akut STEMI tiim diinyada
ve lilkemizde Olim nedenlerinin basinda gelmektedir (5,6). Giiniimiizde AMI,
gelismis tilkelerdeki en biiyiik ve gelismekte olan iilkelerde ise 6nemi artan ciddi bir
saglik problemidir. Gergek insidansi tespit etmek giic olmakla birlikte Amerika
Birlesik Devletleri’nde yilda 565 bin yeni kalp krizinin 300 bin de tekrarlayan atagin
oldugu tahmin edilmektedir (7). TEKHARF c¢alismasina gore iilkemiz eriskin yas
grubunda KAH prevalans: %3,8’dir. Ancak hastaligin klinik bulgulari ile kendini
gostermeye basladigi daha ileri yas (60- 69 yas) gruplarinda ise bu oran %14’
asmaktadir (8). Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin 2000 yilinda yaymlamis oldugu rapora
gore KAH’dan kaynaklanan oliimler, tiim 6liim nedenleri arasinda birinci sirada yer
almakta ve tiim 6lim nedenlerinin %35’ini teskil etmektedir (8). TEKHARF’in
2003-2004 yillarinda yaptigi tarama sonuglarina gore yilda iilkemizde 310 bin
koroner olay gelistigi sOylenebilir. Bu verilerden yola ¢ikarak halkimizda yilda
ortalama 90 bin oliimciil koroner olay gelistigi diisiiniilebilir. 2004 yili i¢in yeni
koroner olay rakaminin, 220 bini 6limciil olmamak tizere 320 bin oldugu tahmin
edilmektedir. Sonugta koroner hasta sayisi bu tahminlere gore yilda 140 bin

civarinda yiikselmektedir
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2.1.2. Tanim

Miyokard infarktiisii (MI), WHO (Diinya Saglik Orgiitii)’niin yapt1§1 tanima gore, 1-
Tipik gogiis agrisi, 2- Serumda artmis CK-MB konsantrasyonu ve 3- Patolojik Q
dalgalarin1 iceren tipik EKG bulgulari, kriterlerinden en az ikisinin olmasi
durumudur (9). CK-MB’nin miyokardiyal nekroz igin sensitif olmamasi, klinik
uygulamada bir¢ok hastada eksik ve gecikmis taniya neden olmustur. Miyokardiyal
hasar icin ¢ok spesifik olan Troponin T ve I belirteglerinin 6nem kazanmasi, yeni
gelisen goriintiileme teknikleri ile European Society of Cardiology (ESC) ve
American College Cardiology (ACC), MI tanisi i¢in duyarlilk ve oOzgiilliigii
artirmaya yonelik 2000 yilinda yeni bir tanimlamaya gitmistir. Bu tanimlama 2007

yilinda tekrar gézden gegirilmis olup tablo 1’ de gosterilmistir (10).

Tablo 1: ESC/ACC’ye gore MI tanimi

Asagidaki kriterlerden herhangi biri olmasi akut veya gecirilmis M tanis1 i¢in yeterlidir.

I. Miyokardiyal nekroz gostergesi biyokimyasal belirteclerdeki tipik artis ve/veya
disiisii ile beraber asagidaki kriterlerden en az birinin olmasi
« Iskemik semptomlar
* EKG’de patolojik Q dalgasinin gelismesi
* Miyokardiyal iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (ST ylikselmesi veya ¢okmesi)
* Yeni gelisen canli miyokard kaybinin goriintiileme teknikleri ile ispatlanmasi veya
yeni gelisen bolgesel duvar hareket bozukluklari

II. AMI’nin patolojik bulgular

15




2.1.3. Patofizyoloji

Akut miyokart infarktiisii (AMI), akut koroner sendromlarin 2 alt tipi olan non-ST
elevasyonlu MI (NSTEMI) ve ST elevasyonlu Ml (STEMI) olarak adlandirilir ve
koroner arter hastaliginin en sik ortaya cikis seklidir. AMI’y1 en sik tetikleyen olay,
epikardiyal koroner arterlerdeki hassas plagin riiptiirii ve takibinde gelisen damar i¢i
pihtilasma kaskadi aktivasyonu ve arterdeki total okliizyondur ki bu da miyokart
hiicrelerinin nekrozu veya oliimii ile sonuglanir.

Akut koroner sendromlarin patogenezi ortaktir. Hemen hepsinin altinda, koroner
arteri mutlaka kritik diizeyde daraltmasi gerekmeyen, kolay komplike olabilen
(“vulnerable = yaralanabilir) bir aterom plagi vardir. AMI siklikla stabil olmayan
aterosklerotik plagin asir1 fiziksel aktivite, emosyonel travma, seksiiel aktivite,
kokain/amfetamin kullanimi, asir1 soguk ve akut enfeksiyonlar gibi potansiyel
tetikleyiciler nedeniyle riiptiir/erozyonu sonucu damar endotelinde hasar ile
intrakoroner trombiis olusumu ve neticede koroner kan akimi okliizyonu nedeniyle
olusmaktadir (11,12). Eger okliizyon 20-40 dakikadan uzun siirerse geriye doniisii
olmayan miyokart hasari ve hiicre olimi gergeklesir (13,14). Akut koroner
sendromlardan sorumlu olan koroner trombiislerin yaklasik %751 plak riiptiiri
sonucu geligenlerdir (15,16). Plak riiptiirii, erkeklerde %81, kadinlarda %59 oraninda
olup, erkeklerde koroner trombozlarin siklikla nedenidir (15).

Aterosklerotik plak olusumu yillar-dekatlar boyunca devam eden bir stirectir. Klinik
olarak semptomatik aterosklerotik plagin 2 ana 6zelligi; fibromuskiiler kep ve bunun
altinda lipitten zengin ¢ekirdektir (15,17). Metaloproteinazlar ve diger salinan
kollajenaz ve protienazlar plak erozyonuna ve bunun sonucunda fibromuskiiler kepte
incelmeye neden olabilir. Arteryel segmente uygulanan hemodinamik giiglere
ilaveten proteazlarin etkisi fibromuskiiler kepte fissiir/riiptiir ve endotelde yirtilmaya
neden olabilir. Plagin yapisal stabilitesinin bozulmas1 genellikle fibromuskiiler kep
ile damar duvari birlesim bolgesinden olur ve burasi ayni zamanda plagin ‘omuz
bolgesi’ olarak bilinir. Endotel ylizeyinin yirtilmasi, koagiilasyon kaskatinin platelet
aracilt aktivasyonu yoluyla trombiis olusumuna yol agabilir. Plak, i¢ ve dis etkiler ile
komplike oldugunda, yiizeyini Orten endotel tabakasi hasar goriir. Nitrik oksid ve
prostasiklin gibi trombiis olusumunu engelleyen maddeler salgilayan endotel

tabakas1 hasar goriince, trombositleri baglayici 6zellikleri olan kollajen, fibronektin,
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laminin ve subendoteliyal von Willebrand faktorii agiga c¢ikar. Trombositler,
glikoprotein Ib reseptorleri aracilig ile bu maddelere tutunurlar ve hasarli endotel
bolgesini bir sira bigiminde oOrterler (adezyon). Adezyonu izleyerek trombositler
aktive olurlar. Aktive olmus trombositlerin yilizeyinde bir takim degisiklikler olur.
Her bir trombosit ylizeyinde yaklagik 80000 GPIIb/IIIa reseptori belirir. Kollajen,
ADP, serotonin, trombin, adrenalin ve tromboksan A2 GPIIb/Illa reseptorlerini
uyarirlar. Uyarilmis bu reseptdrlerin fibrinojen ve von Willebrand faktoriinii baglama
yetenegi artar. Fibrinojen ve vonWillebrand faktoriiniin birden fazla baglanma yeri
vardir. Bu 6zellikleri nedeniyle birden fazla trombosite tutunurlar ve trombositlerin
kiimelesmesine neden olurlar (11,18).

Aterom plaginin ylizeyindeki yaralanma, trombositlerin adezyon, aktivasyon ve
agregasyonunun yaninda pihtilagma kaskadini da harekete gecirir. Yaralanma ile
aciga cikan doku faktorii, faktor V ile etkileserek ekstrensek, kollajen ise faktor
XII'yi aktive ederek intrensek pihtilagma kaskadini baglatir. Her iki yol da faktor X u
aktive etmeye yoneliktir. Faktor Xa, faktor V ile birleserek, aktive olmus
trombositlerin ylizeyinde protrombinaz kompleksini olustururlar. Bu kompleks,
protrombinin (F II) trombin (F IIa) bigimine doniismesini saglar. Trombin, trombosit
aktivasyonu ile birlikte trombiis olusumunun temel 6gesidir. Trombin, trombosit
agregasyonunun en giliclii uyaranlarindan biri olmanin yaninda, F VIII ve FX’u
aktive ederek pihtilasma kaskadini hizlandirir bu durum daha c¢ok trombin
olusmasina neden olur. Bu etkilerine ek olarak trombin, fibrinojeni fibrine
doniistiirerek, olusan trombiisii stabilize eder.

Eger trombiis uzun siire koroner kan akimini1 tam tikayacak derecede biiyiik ise Mi
ile sonuclanabilir. MI, ciddi koroner lezyonlardan ziyade hafif-orta dereceli darlik
yaratan plaklar tizerinde gelismektedir, bu nedenle distal kollateral gelisimi
genellikle iyi degildir (12). ST yiikselmesi olmayan akut miyokard infarktiisiinde,
endotel hasari, aterom plaginin icinden baglayarak liimene uzanan bir trombiis
olusumuna (mural, intraliiminal) olanak verir. Bu trombiis liimeni tam tikamaz,
dolayis1 ile de darlik Gtesine az da olsa kanin gegmesine izin verir. Bilesiminde
trombosit egemenligi vardir, bir baska deyisle beyaz trombiistiir. Buna karsilik ST

yiikselmeli akut miyokard infarktiisiinde trombiis tikayict bir nitelik tasir. Bu
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trombiisiin aterom plagina yakin bolimii trombositten zengin iken, damari tikayan
biiyiik boliimii kirmizi trombiistiir ve eritrosit ile fibrinden olusur.

MI ciddiyeti 3 faktdre baglidir: Koroner okliizyonun seviyesi, okliizyonun siiresi ve
kollateral dolasimin varligt veya yoklugu. Genellikle daha proksimal koroner
okliizyonlar daha yaygin miyokart hasarina ve yine daha uzun siireli okliizyonlar
irreversibl miyokart hasarina yol agmaktadir. Okliizyonun siiresi uzadik¢a miyokart
hasar1 endokart, daha sonra miyokart ve sonunda epikart diizlemi boyunca dalga
dalga yayilir. Bu siire¢ 6-8 saatte tamamlanir. Miyokard dokusu kayb1 %8 civarinda
ise erken diyastolik fonksiyonlarda bozulma meydana gelir. Doku kaybi %15’e
ulagtiginda ejeksiyon fraksiyonunda diisme ve sol ventrikiil diyastol sonu hacim ve
basincinda artma meydana gelir. Sol ventrikiil yetersizligi semptom ve bulgularin
gelismesi, anormal fonksiyonlu bdlgelerin sayisinin artmasiyla yakin iliski gosterir.
Anormal kontraktil 6zellik gosteren segment orani ya da infarktiislii saha orani
%?25’e ulastiginda klinik kalp yetersizligi gelisir. Miyokard doku kaybiin %40 ve
daha fazla olmasi kardiyojenik sokla sonuglanir (19,20).

2.1.4. Semptom ve bulgular

AMI semptom ve bulgular1 kisiden kisiye degisebilir. Semptomlarin derecesi
asemptomatikten ani kardiyak 6liime kadar degisebilir. Gogiis agrisi, AMI nin en sik
semptomudur. Akut miyokard infarktiisiiniin agrisi, yerlesimi ve yayilis1 bakimindan
angina pektorise benzer. Retrosternaldir ve boyuna, omuzlara, kollara, sirta ya da
epigastriyuma yayilabilir. AMI gecirmekte olan hastalar endiseli ve stres altindadir
ve Kkederli bir yiiz ifadeleri vardir. Mevcut agri nedeniyle elleri ile gogiislerini
kavramis pozisyonda (Levine bulgusu) olduklari gézlenebilir. Gogiis agrist ¢ok
siddetlidir ve genellikle hastalar tarafindan dayanilmaz diye tanimlanir. Siiresi
uzundur ve siklikla 30 dakikanin istiindedir. Saatler boyu siirebilir. Kimi kez agri,
ezici ya da sikistirici nitelikte, gogiliste baski ya da agir yiik varmis duygusu
biciminde olabilir. Agr1 dilalt1 nitrata cevap vermez. Seyrek olarak retrosternal 6gesi
olmadan tek basina yayilma yerlerinden birine yerlesmis olabilir. Sebepsiz siddetli
alt cene agrilarinda, omuz ve kol ve ya karmn iist kadran agrilarinda, siddetli sirta
vuran agrilarda ve ya devamli hickirigr olanlarda, dispnesi olanlarda ya da sokla acil

servise bagvuran hastalarda sebeplerin ayirici tanisinda ilk akla gelmesi gereken tani
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miyokart enfarktiisiidiir. Bu hastalarda 6nce EKG ve fizik inceleme, ardindan
ayrintili bir anamnez ve diger tetkikler yapilmalidir. Olgularin yaklasik %10’un da
gbgls agrisi semptomlar1 olmayabilir, sessiz gelisir. Genellikle yaghilarda (>75 yas),
hipertansiflerde, diyabetik hastalarda, bayanlarda ve kalp nakli sonras1 gogiis agrisi
olmadan AMI gelisebilir. Diyabetiklerde agri esiginin farkli olmasi ve otonom
noropati bunun nedeni olabilir. Ozellikle yash ve diyabetli hastalarda ilk bulgu agri
yerine akut kalp yetersizligi semptomlari, hipotansiyon, senkop, hazimsizlik ya da
ileri derecede halsizlik ve yorgunluk olabilir. Kadinlarin ilk semptomu ise siklikla
atipik iskemik agridir. Olgularin yarisindan biraz fazlasinda angina pektoris dykiisii
vardir. Hastalarda halsizlik, anksiyete, diger vejetatif semptomlar (soguk terleme,
bulanti, kusma, subfebril ates gibi) gozlenebilir. Ritm bozukluklar1 da siklikla
izlenebilmektedir. AMI ilk saatinde Oliimlerin en sik nedeni ventrikiiler
fibrilasyondur. Kadinlar genellikle erkeklerden farkli semptomlar tarifler. Kadinlarda
en sik semptomlar dispne, senkop, gli¢siizlik ve yorgunluktur. Goglis agrisi,
erkeklerden farkli olarak daha az iskemiyi Ongérebilir. Yapilan bazi ¢aligmalarda
kadmlarda AMI’nin gerek ritim ve ileti bozukluklar1 ve gerekse kalp yetmezligi
nedeniyle morbidite ve mortalitesinin erkeklerinkinden daha yiiksek oldugu
saptanmistir. AMI giiniin her saatinde goriilebilmekle birlikte en sik sabahin erken
saatlerinde ve fiziksel aktiviteyle iligkili olarak olusur. Sabahin erken saatlerinde
plazma katekolamin ve Kortizol seviyelerinin yiiksek olmasi ve trombosit
agregasyonunun bu saatlerde artmis olarak bulunmasi durumu agiklamaktadir
(19,21,22,23). Sistolik kan basinci, kalp hizi, kan viskozitesi, doku plazminojen
aktivator ve plazminojen aktivatdr inhibitor-1 diizeyleri gibi fizyolojik
parametrelerin sirkadiyen farkliliklari da plak riiptiir riskini artirir (19,21). Beta
bloker ve aspirin kullanimi bu sirkadyan ritmi ortadan kaldirir. Hastalarin yaklagik
%350’sinde infarkt dncesinde semptom (angina pektoris ve ya angina esdegeri) vardir
(23). Infarktiisii tetikleyen faktdrler arasinda ani emosyonel gerilimler, ani agir
fiziksel is ylkiiyle karsilasmalar, seksiiel aktivite, akut infeksiyonlar, kokain ve ya
amfetamin kullanimi, soguga maruziyet, ani kan basinci degisiklikleri gibi faktorler
yer almaktadir (17,24).
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2.1.5. Elektrokardiyografi

Goriintiileme tekniklerindeki tiim gelismelere ragmen AKS tani, tedavi, erken risk
derecelendirmesi ve prognoz tayininde standart 12 derivasyonlu EKG’ nin 6nemi
biiyiiktiir. Miimkiin oldugunca erken elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmelidir. Tipik
anginal semptomlarla acil servise basvuran hastalarin EKG’lerinde ST segment
elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu saptanmasi halinde mekanik veya
farmakolojik reperfiizyon tedavisi giindeme gelirken, ST segment depresyonu ve /
veya T negatifligi varlifinda tedavi stratejisi degisebilmektedir. Gogilis agrist ile
bagvuran hastalarda kimi zaman iskemiye bagli olmayan ST segment degisiklikleri
(kardiyomiyopati, sol ventrikiil hipertrofisi, erken repolarizasyon vb.) saptanirken,
miyokard nekrozu gelisen bazi hastalarda, EKG normal olarak izlenebilmektedir.
Gecici ST segment yiiksekligi akut perikardit, vazospastik angina ve spontan
trombolizise ugrayan MI olgularinda gdzlenebilmektedir (25). Goglis agrist sirasinda
cekilen EKG’ nin normal olmasi akut koroner sendrom tanisini diglamak i¢in yeterli
degildir.

Akut miyokard infarktiisiiniin en erken kaniti olarak iskemik ST elevasyonu ve
hiperakut T dalgas1 degisiklikleri olusmakta ve ardindan tipik olarak saatler ila
giinler icinde ayni1 derivasyonun dagilim alaninda T dalga inversiyonu ve bazen Q
dalgalar1 gelismektedir. T dalga inversiyonu giinler veya haftalar sonra
tyilesebilmekte veya omiir boyu sebat edebilmektedir. Enfarktiisten giinler, haftalar
veya daha uzun siire sonra QRS degisiklikleri sebat edebilecegi gibi iyilesmeye de
baglayabilir. Q dalgasiyla karakterize enfarktiis sonrasi EKG’nin tam olarak
normallesmesi nadir olmasina ragmen Ozellikle kiiclik infarktlarda ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, bolgesel duvar hareketi iyilestiginde gerg¢eklesebilmektedir. Bu
durum genellikle spontan rekanalizasyon veya iyi bir kollateral dolasimla iliskili olup
iyl bir prognostik faktordiir. Aksine infarkttan sonra birka¢ hafta sebat eden Q
dalgalar1 ve ST elevasyonu mutlaka belirgin bir ventrikiil anevrizmasi olmasi
gerekmemesine ragmen siddetli kalp duvari hareket bozuklugu (akinetik veya

diskinetik) ile giiclii bir iligki gostermektedir.
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2.1.6. STEMI’ de Kalbe Ait Serum Belirtecleri:

Acil fiinitesine bagvuran hastalar arasinda akut miyokard enfarktiisiinii saptamada
standart 12 derivasyonlu EKG vazgecilmez olmakla birlikte goreceli olarak diisiik
duyarlilk oranma sahiptir. ST segment elevasyonunun akut Mi tanisindaki
duyarliligt % 35— 50 arasinda degismektedir. Kardiyak serum belirtecleri AKS
tanisinda EKG’ den sonra en yaygin kullanilan biyolojik belirte¢lerdir. Miyokard
hasarin1 gosterecek ideal bir belirtegte bulunmasi gereken 6zellikler sunlardir;

1. Optimal ozgiillik icin belirtecin miyokartta yiiksek oranda bulunmas: fakat
miyokard disinda ve serumda hi¢ bulunmamasi gerekir.

2. Optimal duyarlilik i¢in, miyokard hasarini takiben kanda siiratle saptanabilmesi ve
miktari ile hasarin derecesi arasinda uyum olmasi gereklidir.

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

Miyokard nekrozunun en kesin gostergesi, hasar goren kalp kasi hiicrelerinden
dolagima salinan proteinlerin saptanmasidir. Bunlar arasinda miyoglobin, kardiyak
troponin T (cTn T) ve troponin | (cTn 1), kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz
(LDH) yer alirlar. Bu belirteglerin kanda saptanma zamani ve siiresi hiicre i¢indeki
lokalizasyonlari, molekiil agirliklari, lokal mikrosirkiilasyonun yeterliligi ve kandan
eliminasyon hizlarima gore degisir. Hiicre igerisinde serbest haldeki sitozolik
proteinler miyosit hasarii takiben dolasimda erkenden saptanir ve pik degerine
erkenden ulasirlar. Ote yandan, kontraktil proteinlere bagli bulunan proteinler, hiicre
icinde proteolizise ugradiktan sonra dolasima gecerler, bu nedenle kana ge¢me
hizlar1 daha yavastir ve pik degerine daha geg¢ ulasirlar (27,28). Her ne kadar hasar
sonucu bu belirtegler saptanmis olsa da hasart olusturan mekanizma ile ilgili bilgi
saglamazlar. Bu nedenle klinik olarak iskemi semptomlarinin yoklugunda
belirteclerin serumda yiiksekligi saptanacak olursa, ilk olarak miyokardit gibi
miyokard hiicre hasar1 yapan diger nedenler akla gelmelidir. ~ Miyokard
enfarktiisiiniin kesin tanis1 uygun semptom ve EKG degisikligi ile birlikte kardiyak
troponinler ve kreatin kinaz miyokardiyal band (CK— MB) gibi hassas belirteglerin,

serumda yiiksek saptanmasi ile konur (29).
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AKS ile acil iinitesine bagvuran hastalarda saptanan yliksek ¢cTn T ve cTn |
diizeylerinin, risk derecelendirmesinde gliglii ve bagimsiz degere sahip olduklari
bir¢cok c¢alisma ile kanitlanmistir. Yiiksek troponin degerleri ile ortaya ¢ikan artmis
risk derecesi, EKG’ de meydana gelen degisikliklerden bagimsizdir. Ayrica
enflamatuvar belirteclerin aktivitesi ve yeni olay gelisme riski, troponin diizeyi ve
kanda yiiksek kaldig siire ile yakindan iliskilidir (30).

B Tipi Natritiretik Peptid (BNP) kardiyak ventrikiillerden salinan ve kalpteki artmis
basing veya voliime cevap olarak serumdaki diizeyi artan nérohormon 6zellikte bir
belirtectir. Kalp yetersizligi ve AKS’ de kandaki diizeyinin artmasi yaninda AKS
olgularinda gelisebilecek kalp yetersizligi ve oliim gibi major kardiyovaskiiler
olaylarin belirlenmesinde 6nemli bilgiler saglayabilmektedir (31).

Acil {initesine basvuran hastalar i¢in miyokard nekrozunu saptayan belirteglerin
aksine kardiyak enflamasyonu ve trombosit aktivasyonunu gosteren belirteglerin (C

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

2.2. STEMI’nin Dogal Seyri

STEMI’'nin ger¢cek dogal seyrini belirlemek birkag nedenle giigtiir; sessiz
enfarktiislerin yaygin olmasi, hastane disginda ani oliimlerin sik olmasi ve bu
durumun tanisinda farkli yontemlerin ve tanimlarin kullanilmasi. Toplum
caligmalarinda tutarli bir bigimde, miyokard enfarktiisii ya da akut koroner sendrom
bulundugu varsayilan hastalarda toplam olgu 6liim hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda
oldugu ve bu dliimlerin yaklagik yarisinin ilk 2 saat i¢inde gerceklestigi gosterilmistir
(32). Bulgular hastane mortalitelerinin aksine, baslangictaki bu yiiksek mortalitenin

son yillarda pek az degistigini diisiindiirmektedir (33).

Toplumdaki mortalitenin aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede
muazzam bir diisiis ger¢eklesmistir. 1960’larda koroner bakim birimlerinin
uygulamaya sokulmasindan 6nce, hastanedeki ortalama mortalitenin yaklagik %25—
30 arasinda degistigi sanilmaktadir. Reperfliizyon c¢ag1 oncesinde, 1980’lerin
ortalarinda gerceklestirilen mortalite calismalarinin sistematik olarak incelendigi bir

derlemede, o donemde hastanedeki ortalama oliimlerin yaklagsik %16 oldugu

belirlenmistir. Koroner girigimlerin, fibrinolitik ilaglarin, antitrombotik tedavinin ve
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ikincil 6nlemenin yayginlagsmasiyla birlikte, hi¢ degilse genis kapsamli randomize
calismalara katilan ve fibrinoliz ve/veya koroner girisim uygulamalarina uygun olan

hastalarda 1. aydaki toplam mortalite %4—6’ya diismiistiir (34,35).
2.3. On Tam ve Erken Dénemde Risk Tayini, Risk Derecelerinin Belirlenmesi

Akut goglis agrisiyla bagvuran hastalarda erken girisimlerle sonlanimin
tyilestirilebilecegi hastalar1 saptayabilmek i¢in, hizla tan1 konulmasi ve erken evrede
risk siiflandirilmasinin yapilmasi 6nemlidir. Yapilacak ilk is STEMI’niin tanisinin
konulmasidir. Bu tanida genellikle 10-20 dakika ya da daha uzun siiren,
nitrogliserine tam cevap vermeyen gogilis agrist veya gogiiste rahatsizlik hissi temel
aliir. Epigastrik ya da interskapiiler alan gibi bagka lokalizasyonlar da miimkiindiir.
Daha once koroner arter hastaligi dykiisiiniin olmasi ve agrinin boyna, alt ¢ceneye ya
da sol kola yayilmasi onemli ipuglarint olusturur. Agri siddetli olmayabilir ve
ozellikle yaslilarda halsizlik, dispne, bayilma hissi ya da senkop gibi baska bazi
tablolar da karsimiza ¢ikabilir. STEMI tanisina 6zgii fiziksel bulgular yoktur, ancak
birgok hastada otonom sinir sistemi aktivasyonu (solgunluk, terleme) ve
hipotansiyon ya da nabiz basincinin daralmasi gibi kanitlar saptanir. Diger 6zellikler
arasinda nabiz diizensizlikleri, bradikardi ya da tasikardi, {i¢iincii kalp sesi ve

akcigerlerde bazal raller gézlemlenebilir.

Miimkiin oldugunca erken EKG c¢ekilmelidir. ST elevasyonun goriilmesi ya da yeni
gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu saptanmasi durumunda,
reperfiizyon tedavisi uygulanmasi ve bu tedavinin baslatilmast ic¢in gerekli
onlemlerin elden geldigince ¢abuk alinmasi gerekir. MI tanis1 konmasindan hemen
sonra enterik kapli olmayan aspirinin ¢ignetilmesi ve yutturulmasi gerekmektedir
(Amerika’da 6nerilen dozlar 162-325 mg Avrupa’da ise 150-325 mg). Erken evrede
bile EKG’nin normal olmasi ¢ok seyrek bir bulgudur. ik saatlerde EKG kesin sonug
vermeyebilir ve kanitlanmis bazi enfarktiis olgularinda bile klasik ST-segment
elevasyonu ve yeni Q dalgalari tablosu hig¢ ortaya ¢ikmayabilir. EKG yinelenmeli ve
miimkiinse son alinan EKG o6ncekilerle karsilastirilmalidir. Bazi olgularda V7-V8 ya
da V4R derivasyonlar1 ger¢ek posterior enfarktiis ya da sag ventrikiil enfarktiisii
hakkinda fikir verebilir. Yasami tehdit eden aritmileri tespit etmek i¢in stirekli EKG

monitdrizasyonu saglanmalidir.
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Akut evrede serumda nekroz belirteglerini arastirmak icin rutin olarak kan drnekleri
alinir, ancak reperfiizyon tedavisinin baslatilmasi i¢in bu sonuglar beklenmemelidir.
Nekroz belirteclerinde yiikselme bulgusu bazen (6rn. sol dal blogu bulunan
hastalarda) koroner anjiyografi karari almmmasma yardim edebilir. Iki boyutlu
ekokardiyografi akut gogiis agrist bulunan hastalarin siniflandirilmasinda yararli bir
hastabas1 teknigi olmaya baglamistir. Nekrozdan ¢ok dnce, koroner tikanmayi izleyen
saniyeler i¢inde bolgesel duvar hareketi anormallikleri gelismektedir. Bununla
birlikte, duvar hareketi anormallikleri STEMI’ye 6zgii degildir ve iskemiye ya da

eski bir enfarktiise de bagli olabilir.

Iki boyutlu ekokardiyografi ise 6zellikle STEMI tanismnin kesin olmadigi ve akut aort
diseksiyonu, perikardiyal efiizyon ya da pulmoner emboli gibi diger gogilis agrisi
nedenlerinin degerlendirildigi durumlarda yararlidir. Ekokardiyografi yapilmasi,
tedavinin baslatilmasinda gecikmeye neden olmamalidir. Ote yandan, duvar hareketi

anormalliklerinin olmamas1 majér miyokard iskemisini dislar.

Klinik ¢aligmalarda erken mortaliteye isaret eden en Onemli bagimsiz tahmin
gostergelerinin ileri yas, yiiksek Killip sinifi, yiiksek kalp hizi, diisiik sistolik kan
basinct ve anterior infarkt lokalizasyonu oldugu belirlenmistir (36-38). Bu 6zellikler,
prognoz konusunda ilk tibbi temas sirasinda erisim olanagi bulunan klinik verilerle
ulagilabilecek bilgilerin ¢ogunu kapsamaktadir. Diger bagimsiz tahmin gostergeleri
arasinda daha once geg¢irilmis enfarktiis, tedaviye kadar gecen siire, diyabet, viicut

agirhigi ve sigara igme durumu bulunmaktadir (37).

24



1. Yas 65-74/>75 2/3 puan
2. Sistolik kan basinct <100 mmHg 3
40 puan —
3. Kalp hiz1 > 100 atim/dk 2 puan
35 4. Killip sinifi 2-4 2
puan
30 5. Anterior STEMI veya LBBB 1 puan
6. DM, HT, angina 1 puan
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Risk 1 2 3 4 5 6 7 8 >8

Mortalite(%) 0,8 1,6 2,2 44 73 124 161 231 268 359

Sekil 1: STEMI ile basvuran hastalarda erken mortaliteye isaret eden bagimsiz
tahmin gostergeleri

STEMPI’li hastalarin geliste anamnez, fizik bulgular ve EKG ile saptanan yiiksek risk

faktorleri sunlardir:

o g > w D E

Kardiyojenik sok tablosu,

Hastanin komada olmas1 veya senkop gecirmis olmasi,

Ventrikiil tagikardisi veya ventrikiil fibrilasyonu

Kalp yetersizligi hikayesi,

Organ hipoperflizyonu olmaksizin sistolik kan basinc1 <100mmHg,

Konjestif belirtiler: Pulmoner raller (akcigerlerin 1/3’linden fazlasinda
duyulan), S3 varligi, vendz dolgunluk, hepatomegali, periferik 6dem, sistolik
EKG’de yeni gelisen Q dalgasi (ardisik 2 derivasyonda), anterior iskemik
degisiklikler (Vi.s’da ST segment elevasyonu veya depresyonu, T dalgasi

inversiyonu), yeni olusan sol veya sag dal bloku.
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Bu ozellikleri gosteren hastalarda, kalp yetersizligi, kardiyojenik sok, ciddi
ventrikiiler aritmiler, supraventrikiiler aritmiler ve AV ileti bozukluklar1 koroner
yogun bakim iinitesinde (KYBU) izlendikleri siirede daha sik goriilmektedir. Bu
hastalar girisimsel tedaviye daha fazla adaydir. KYBU mortalitesi de digerlerine gore
daha yiiksektir. Bu hastalara girisimsel tedavi imkanlarmin acil olarak kullanilmasi

uygundur.

Akut miyokard infarktiisii ile KYBU’ne yatirilan hastalarn KYBU’iinde kalis
stireleri, infarktiisiin erken seyri ve komplikasyonlar ile ilgilidir. Mortalite riski
diisiik olanlarin belirlenmesi ile bunlarin 24-36 saat icerisinde iiniteden gilivenle
taburcu edilebilmeleri miimkiindiir. Hastalar KYBU’ne geliste ve kaldiklar1 siire
icerisinde klinik bulgularina gore dikkatle degerlendirilmelidirler. Hastalarin klinik
olarak hemodinamik durumlarimi degerlendirmek icin Killip siniflandirmasi

kullanilmaktadir. Buna gore:

Killip I: Kalp yetersizligi bulgulari olmayan hastalar. Hastalarin yaklagik yarisi bu

smifta olup, mortalite %6 civarindadir.

Killip 11: Ventrikiiler galo ritmi (S3) ve akciger bazellerinde yas raller mevcuttur.

%30 hastada goriiliir ve mortalite %15 civarindadir.

Killip 111 Akut akciger 6demi. %10-15 hastada goriillir ve mortalite %38

civarindadir.

Killip 1V: Kardiyojenik sok tablosu. %5-10 siklikta goriiliir, mortalite %80

civarindadir.

Yapilan calismalarda AMI’niin KYBU’de seyri sirasinda en &nemli
prognostik kriterler olarak kalp yetersizligi (Killip HI-IV), persistan agr1,
hipotansiyon, ventrikiiler aritmiler ve dal bloklar1 bulunmustur. infarktiisiin bu
komplikasyonlarmin goriildiigii hastalar KYBU’de daha uzun siire izlenmekte,

hemodinamik takip ve erken invaziv girisimler daha sik yapilmaktadir.

STEMI hastast ile ilk tibbi temas (ITT) kurulmasindan itibaren agrinin kesilmesi,

reperfiizyon stratejisinin belirlenmesi ve gerek reperfiizyon sonrasi akut donemde
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gerekse uzun donem takipte mortalite {izerine etkili ilaglarin  verilmesi

gerekmektedir.

2.4. Hastane Oncesinde ve Hastanedeki Erken Evrede Tedavi Yaklasimi

2.4.1. Agriin, nefes darhginin ve anksiyetenin giderilmesi

Agrinin giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, agrinin vazokonstriiksiyona yol
acan ve kalbin is yiikiinii artiran sempatik aktivasyonla baglantili olmas1 nedeniyle de
son derece Onemlidir. Bu baglamda en yaygin kullanilan analjezikler i.v.
opioidlerdir. 4-8 mg morfin uygulanir ve agr1 kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2
mg dozunda tekrarlanir (ACC/AHA ve ESC kilavuzlarina gore sinif I ve kanit diizeyi
C oneri). Miyokardiyal riiptiir, kalp yetmezligi, hipertansiyon, reinfarkt ve mortalite
risklerindeki artiga neden olmalar1 sebebiyle nonsteroid antienflamatuar ilaglar

onerilmemektedir.

Devam eden gogiis agrist igin dilalti nitrogliserin 0,4 mg verilebilir, 20 dk. i¢inde
maksimum {ii¢ doz tekrarlanabilir. Sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan diisiik
oldugu, kalp hizinin 50 atim/dk altinda veya 100 atim/dk iizerinde oldugu ya da sag
ventrikiil infarktiisiinden sitiphelenildigi durumlarda nitrogliserin kontraendikedir.
Intravendz (IV) nitrogliserin inat¢1 hipertansiyonu ve/veya sol ventrikiil yetersizligi
bulunan, fibrinolitik verilen hastalarda da faydali olabilir. IV infiizyonun amaci,
inflizyon oranmi titre ederek sistolik kan basincini normotansiflerde %10 ve
hipertansiflerde %30 oraninda diisiirmektir. Infiizyon genelde 24-48 saat sonra

kesilir.

2.4.2. Koroner reperfiizyon

Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat icinde STEMI tablosuyla basvuran ve
srarct ST-segment elevasyonu ya da yeni gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen
sol dal blogu saptanan hastalara erken evrede mekanik olarak perkiitan koroner
girisimle (PKG) ya da farmakolojik reperfiizyon uygulanmalidir. ESC kilavuzuna

gore reperflizyon onerileri Tablo 2°de sunulmustur.
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Tablo 2: ESC 2008 kilavuzuna gore reperfiizyon tedavisi

Tavsiyeler Sinif Kanit Diizeyi

12 saatten kisa siiredir gogiis agris1 dykiisii olan ve 1srarci | A
ST segment yiikselmesi ya da yeni oldugu tahmin edilen
LBBB bulunan biitiin hastalara reperflizyon tedavisi
uygulanmalidir.

Halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya lla C
elektrokardiyografik ~ kamit  bulunmast  durumunda,
semptomlarin baslamasinin {izerinden 12 saatten daha uzun
bir siire gecmis olsa bile reperfiizyon tedavisi iizerinde
durulmahdir.

Semptom baslangicinin iizerinden >12 ile 24 saat gegtikten b B
sonra karsilasilan stabil hastalarda PKG ile reperfiizyon
uygulanmasi diigiiniilebilir.

Iskemi bulgular1 olmayan stabil hastalarda tam olarak tikali Il B
bir infarkt arterine semptom baslangicinin iizerinden 24
saatten daha uzun siire gectikten sonra PKG uygulamasi.

2.4.3. Fibrinolitik tedavi

Sik kontrendikasyonlari, reperfiizyonu saglamasi agisindan sinirli etkililigi ve daha
fazla kanama riskine ragmen, tercihen hastane Oncesi tedavi olarak uygulanan
fibrinolitik tedavi, halen mekanik revaskiilarizasyonun 6énemli bir alternatifidir (39).
Avrupa’da, STEMI olan hastalarin %5-85’inde (yerel kaynaklarin ve olanaklarin
dagilimini veya degiskenligini yansitan genis bir aralik) primer PKG uygulanir (40).
Optimal bir ag organizasyonu olsa bile, 6zellikle daglik veya kirsal alanlarda yasayan
veya PKG uygulayamayan merkezlere getirilen hastalarda, primer PKG
uygulanmadan dnce hastanin sevki kabul edilemeyecek derecede geg¢ olabilir. Yasa,
semptomlarin siiresine ve enfarkt lokalizasyonuna bagli olarak PKG ile iliskili
gecikme 60-120 dakikayr gecerse, zamaninda yapilan fibrinolize gore primer
PKG’nin tistiinliigii tehlikeye girer (41,42).

Hastane oncesi tam doz fibrinoliz CAPTIM c¢alismasinda test edilmistir (39). Bu
calismada, hastane Oncesi tani koyabilen ve fibrinoliz uygulayabilen bir acil servis
(EMS) kullanilmistir ve PGK’nin 30 giin ve 5 yil sonraki sonuclar1 esdeger
bulunmustur. Hastane oOncesi fibrinolizi takiben ambulans hastayr 24 saat/7giin

calisan bir PKG kurulusuna gétiirmelidir.
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Ideal fibrinolitik, reokliizyon orani diisiik olan, hizl1 ve tam reperfiizyon saglayan bir
ajandir. Uygulanmasi basit, siddetli kanama ve antijenite riski diisilk olmalidir.
Hemen arkasindan PKG veya KABG (koroner arter bypass greftleme) cerrahisi
yapilabilmeli ve ajanin maliyeti de diislik olmalidir. Fibrinolitiklerin yiiksek derecede
reperfiizyon saglamadaki etkinlikleri klinik olarak goglis agrisinin ve ST
yiikkselmesindeki degisimi izlemek amaciyla c¢ekilen EKG’lerin seri olarak
degerlendirilmesiyle tahmin edilebilir. Fibrinolitikler fibrin spesifik olmayanlar
(streptokinaz, anistreplaz, tirokinaz) ya da fibrin spesifik olanlar (alteplaz, reteplaz,

tenekteplaz) seklinde siniflandirilir.

Streptokinaz STEMI ya da yeni dal blogu olan AKS hastalarinin yararlandigi
gosterilen ilk trombolitik ajandir. Klinik c¢alismalar streptokinaz kullanimi ile
prognoz agisindan zamana bagimli iyilesme saglandigini gostermistir. Tedavinin,
semptomlar basladiktan sonra 6 saatten kisa bir siirede uygulanmasi tedavi alan 1000
hastada 30 yasam kurtarabilir. Ancak gdgiis agrisinin baslamasindan sonraki 7-12
saat icinde streptokinaz ile uygulanan tedavi 1000 hastada 20 yasam kurtarabilir.
Goglis agrist basladiktan 13—18 saat sonra streptokinaz ile uygulanan ge¢ tedavi ise
1000 hastada 10 yasam kurtarabilir ancak bu yarar, yliksek mortalite ve morbiditeye
sahip 4 inmeye de yol agmasi sebebiyle Onemini yitirmektedir. Sonugta
streptokinazin semptomlar basladiktan sonraki 12 saat iginde uygulanabilecek
hastalarla smirli kalmasit oOnerilmistir (43). Farkli firmalar tarafindan {retilen
streptokinaz preparatlarinin aktivite, saflik ve bilesim bakimindan biiyiik farkliliklar

gosterebilecegi de unutulmamalidir (44).

Alteplaz ek farmakolojik ozellik olarak fibrin afinitesi gdsteren ikinci jenerasyon
fibrinolitiklerden ilkidir. Alteplaz GUSTO I (The Global Utilization of Streptokinase
and Tissue Plasminogen activator for Occluded coronary arteries) calismasinda
streptokinaz ile karsilagtirtlmistir (45). Alteplaz ile tedavi edilen hastalarda mortalite,
streptokinaz ile tedavi edilenlere gore daha diisiik olmustur. Alteplazin streptokinaza
kars1 sagladigr bu kiiglik yararin erken agikhigin (90 dk) alteplaz ile daha fazla
saglanmasindan kaynaklandigr disiiniilmistiir. TIMI (miyokard enfarktiisiinde
tromboliz) 3 akim derecesi streptokinaz ile tedavi edilen hastalarin sadece %32’sinde

alteplaz alanlarin ise %54 {inde saglanmistir (46).
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Reteplaz daha uzun bir yar1 dmre sahip olmasiyla iki kat bolus uygulanmasina izin
verir, alteplazda ise siirekli infiizyon gerekir. Piht1 adezyonu ve penetrasyonu
alteplaza gore daha fazladir ve potansiyel olarak daha fazla koroner aciklik saglar.
Reteplaz reperflizyon ve mortalite agisindan alteplaz ile karsilagtirilmistir. RAPID I’
de (Rondomized comparison of coronary thrombolysis achieved with double bolus
reteplase and front-loaded, accelerated alteplase in patients with acute myocardial
infarction) TIMI 3 akim derecesi orani reteplaz ile %62,7 iken alteplaz ile %49,3
olmustur (47). GUSTO III calismasinda reteplaz veya alteplaz kullanmak {izere
randomize edilen STEMI hastalariin klinik sonucu degerlendirilmis ve iki tedavi

arasinda 30 giinliik mortalite esit bulunmustur (48).

Tenekteplaz en son gelistirilen fibrinolitik ajandir ve yart dmriiniin daha uzun olmasi
ve boylece tek bir bolus seklinde uygulanabilmesi nedeniyle avantajlidir. Daha az
kanama ve daha yiiksek piht1 erime potansiyeli ile daha az sistemik fibrinolize yol
acan yiiksek fibrin 6zgiilligii sayesinde giivenlik ve etkinlik profili daha iyidir (49).
Dozaj, kanama riskini en aza indirmek i¢in viicut agirligi temel alinarak
ayarlanmalidir. TIMI 10b ¢alismasinda tenekteplaz ile hizlandirilmis alteplaz
karsilastirilmis ve 90 dakikalik TIMI 3 akim derecesinin her iki ilagta esit oldugu
belirlenmistir (50). Kanama orani ise alteplaza gore tenekteplazda daha disiik
olmustur. ASSENT-2 ¢aligsmas1 (Assessment of the Safety and Efficacy of a New
Thrombolytic Regimens) tenekteplaza karsi alteplazin mortalitesini karsilagtirmistir.

Sagkalim iki fibrinolitik ilagta da benzer bulunmustur (51).

Uygun olanaklar ve yerinde yapilan EKG’yi analiz etme ya da kaydin aninda
hastanede degerlendirilmesini saglama olanaklarina sahip egitilmis tibbi ya da
paramedikal personel mevcutsa, fibrinolitik tedavinin en uygun reperfiizyon stratejisi
olmas1 kosuluyla hastane oncesi fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklasimdir. Hedef,
ambiilansin geligini izleyen 30 dakika icinde fibrinolitik tedaviyi baglatmaktir.
Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika icinde (kapi-igne siiresi) fibrinoliz

uygulanmasi gergekei bir hedef olacaktir.
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Tablo 3: Fibrinolitik ilag dozlar

Uygulama sekli

Streptokinaz 30-60 dakikada uygulanmak Gzere i.v. 1.5 milyon lnite

Alteplaz (t-PA) i.v. bolus olarak 15 mg
30 dakikada uygulanmak tizere i.v. 0.75 mg/kg,
60 dakikada uygulanmak tizere i.v. 0.5 mg/kg

Toplam doz 100 mg’> gegmemelidir

Reteplaz (r-PA) 30 dakika arayla i.v. bolus olarak 10 U + 10 U

Tenekteplaz (TNK-tPA) Tek i.v. bolus olarak
<60 kg ise 30 mg
60 ile <70 kg ise 35 mg
70 ile <80 kg ise 40 mg
80 ile <90 kg ise 45 mg
>90 kg ise 50 mg

Tablo 4: Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Mutlak kontraendikasyonlar

¢ Herhangi bir zamanda gecirilmis kanamali inme ya da kékeni bilinmeyen inme

e Son 6 ay icinde gecirilmis iskemik inme

¢ Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

e Yakin zamanda gecirilmis major travma/cerrahi girisim/kafa travmasi (son 3 hafta icinde)
¢ Son bir ay icinde gecirilmis gastrointestinal kanama

¢ Bilinen kanama bozuklugu

¢ Aort diseksiyonu

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

Goreceli kontrendikasyonlar

e Son alti ay icinde gecirilmis gecici iskemik atak

¢ Oral antikoagilan tedavisi

Gebelik ya da son 1 hafta icinde dogum

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

e ilerlemis karaciger hastalig

* infektif endokardit

o Aktif peptik Glser

¢ Reslsitasyona yanit alinamamasi
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Trombolitik tedavinin ge¢ donemde uygulanmasi ile ilgili yapilan g¢alismalarda
semptom baglangicindan 12-24 saat sonra bagvuran hastalarda mortalite yarari
gosterilememistir. 12 saatten sonra EKG’de ST elevasyonu bulunan ve devam eden
semptomlarin oldugu secilmis hastalara uygun fibrinolitik tedavinin uygulanabilecegi
diisiiniilmektedir. Fibrinolitik tedavinin 12 saatten sonra baslanmasi, 6zellikle yash
hastalarda kardiyak riiptiir riskini arttirabildigi i¢in 65 yasindan geng hastalar ve
Ozellikle genis anterior infarktiislii hastalarda devam eden iskemi durumlar ile

siirlidir.

2.4.4. Perkiitan koroner girisim

STEMI’yi izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar tige ayrilabilir: birincil PKG,
farmakolojik reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylastirilmig PKG)
ve farmakolojik reperfiizyon ile basarili sonu¢ alinamamasi durumunda uygulanan
kurtarict PKG. Birincil PKG daha o6nce ya da eszamanli fibrinolitik tedavi
uygulanmaksizin yapilan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir
ve deneyimli bir ekip tarafindan hizla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen
tedavi secenegidir. Birincil PKG, deneyimli bir ekibin siirekli olarak hazir bulundugu
yerlesik kardiyoloji programi olan hastanelerde yapilmalidir. Birincil PKG koroner
arterlerin agik kalmasmi saglama ve siirdiirme acisindan etkili bir girisimdir ve
fibrinolizle baglantili kanama risklerinin bir boliimiinden kaginilmasma olanak
vermektedir. Cok sayida hastanin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde uygulanan
fibrinolitik tedaviyle, zamaninda yapilan birincil PKG’lerin karsilastirildig:
randomize klinik ¢alismalarda, birincil PKG ile damarlarin daha etkili bir bigimde
acildig1 ve yeniden tikanma olasiliginin daha diisiik, rezidiiel sol ventrikiil islevinin
daha iyi ve klinik sonlanimin daha olumlu oldugu gosterilmistir (52). STEMI
hastalarmma rutin olarak koroner stent wuygulanmasi hedef damarlarda
revaskiilarizasyon gereksinimini azaltmaktadir, ancak birincil anjiyoplasti ile
karsilastirildiginda 6liim ve yeniden enfarktiis oranlarinda anlamli diisiisler
saglayamamaktadir (53,54). Nativ damarlarda ISS, anjiyografik restenoz ve
iskeminin neden oldugu hedef damar revaskiilarizasyonunu anlamli derecede azaltir
(55). RKC’lerde, ilag salimmli stent (ISS) veya ciplak metal stent (CMS)’nin

endikasyon dis1 veya endikasyonlu kullanimlarindan sonra uzun dénemli 6lim veya
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MI oranlarinda anlamli farklar gézlenmemistir (55,56). Randomize olmayan biiyiik

oleekli kayit calismalarinda, ISS kullanimi 6liim ve M1’yi azaltabilir (56).

Birincil PKG’e kadar gecen siirenin uzamasinin olumsuz klinik sonlanimla
baglantili oldugu bilinmektedir (57,58). Gecikme siiresi birkag sekilde
tanimlanabilir: Semptomlarin baslangicindan ilk tibbi temasm (ITT) baslamasina
kadar gecen siire, ITT’den kateter laboratuarina varisa kadar gegen siire, ITT’den
kateter yerlestirilmesine kadar gecen siire, ITT’den balon anjiyoplastiye kadar gecen
siire. PKG ile iliskili gecikme siiresi ITT ile balon anjiyoplasti arasinda gegen
siireden ITT ile fibrinolitik tedavi arasinda gecen siirenin ¢ikarilmasiyla hesaplanan
teorik degerdir (‘kapi-balon’ siiresi eksi ‘kapi-igne’ siiresi). PKG ile iliskili gecikme
stiresinin, PKG’nin fibrinolize istiinliigiinii ne Ol¢lide ortadan kaldirdigi sorusu
bircok analize ve tartismaya konu olmustur. Ozgiil olarak bu konuyu ele almak iizere
tasarlanmis herhangi bir ¢alisma yoktur. Randomize calisma sonuglari temelinde
PKG ile iliskili olarak mekanik girisimlerle saglanacak yarar1 azaltabilecek
diizeydeki gecikmenin, kullanilan fibrinolitige bagli olarak, 60 dakika ile 110 dakika
arasinda degistigi hesaplanmistir (59-61). Bu ¢alismalarin bir baska analizinde, PKG
ile iligkili gecikme siiresinin 120 dakika olmasina kadar birincil PKG’nin fibrinolitik
tedaviye TUstiinlik gosterdigi hesaplanmistir (62). 645 hastaneden elde edilen
kayitlardaki 192 509 hastada, 114 dakikalik PKG gecikmesinde her iki reperfiizyon
stratejisinde mortalitenin birbirine esit oldugu hesaplanmistir (63). Bu calismada
ayrica bu gecikme siiresinin yasa, semptom siiresine ve infarkt lokalizasyonuna gore
onemli Olclide farklillk gosterdigi ortaya konulmustur: bu siire semptom
baslangicinin iizerinden 2 saat ge¢cmeden basvuran anterior enfarktiislii 65 yasin
altindaki bir hastada 1 saatten daha kisayken, semptom baslangicinin {lizerinden 2
saatten daha uzun bir siire ge¢mis 65 yasin iizerindeki anterior lokalizasyonlu

olmayan bir enfarktiis hastasinda neredeyse 3 saattir.

Giiniimiizde yapilan ¢aligmalar ve tutulan kayitlar géz Oniline alindiginda, biitiin
hastalarda birincil PKG’nin ilk tibbi temasi (ITT) izleyen 2 saat icinde yapilmasi
gerektigi ortaya ¢ikmaktadir. Erken basvuran ve biiyiik bir miyokard bélgesinin risk

altinda oldugu hastalarda gecikme siiresi daha kisa olmalidir. Ozgiil calismalar
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yapilmamis olmasina karsin, bu hastalarda ITT’den sonra yalmizca 90 dakikalik bir

maksimum gecikme siiresi akla uygun olacaktir.

Amerikan Kalp Koleji/Amerikan Kalp Dernegi (ACC/AHA) kilavuzlari, primer
PKG’ nin yilda >75 elektif ve STEMI i¢in en az 11 girisim uygulayan operatorler
tarafindan yillik is hacmi >400 elektif ve >36 primer PKG olan kuruluslarda
uygulanmasi gerektigini ifade etmektedir (64). PKG olanagi olmayan hastanelere
kabul edilmis olan hastalar, PKG yapabilecek bir merkeze taginmalidir ve ilk tibbi
basvuru (ITT) ile balon inflasyonu arasindaki beklenen gecikme zamani <2 saat ise
fibrinolitik uygulanmamalidir. Beklenen gecikme >2 saat ise (veya genis 6n STEMI
olan ve semptomlar1 yakin zamanda baslamis olan <75 yas hastalarda >90 dakika
ise), PKG yapamayan merkeze kabul edilmis olan hastalara hemen fibrinoliz
uygulanmalidir ve daha sonra bu hastalar PKG vyapabilen bir merkeze
gonderilmelidir. Burada, anjiyografi ve PKG 3-24 saatlik bir zaman aralig: iginde

uygulanmalidir (65,66).

Fibrinolitik tedavinin kontraendike oldugu hastalarda morbidite ve mortalite,
fibrinolitik tedaviye uygun hastalardan daha yiiksektir. Bu hastalarda birincil PKG
basariyla gergeklestirilebilir (67). Soktaki hastalarda da tercih edilen tedavi birincil
PKG’dir (68). Kardiyojenik soktaki hastalar disinda, akut miidahale kosullarinda
yalnizca tablodan sorumlu lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan
lezyonlarin tam revaskiilarizasyonu, geriye kalan iskemi alanina gore daha sonraki

bir girisimde gerceklestirilebilir.
2.4.5. Gecikmis miyokardiyal reperfiizyon

Semptomlarin ne zaman basladigi genellikle tam olarak bilinmedigi i¢in, hastaya
gore semptomlarin baslamasinin iizerinden 12 saatten daha uzun bir siire gegcmis olsa
bile, halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanitlar
varsa reperflizyon tedavisi (birincil PKG) {izerinde durulmasi gerektigine iliskin
genel bir goriis birligi bulunmaktadir. Bununla birlikte, halen siiren iskemiye isaret
eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmamasi durumunda, PKG’in
semptomlarin baglamasinin iizerinden 12 saatten daha uzun bir silire gecmis

hastalarda da yararli olup olmadigi konusunda goriis birligi bulunmamaktadir.
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Semptom baglangicindan 12 ile 48 saat sonra israrci semptomlart olmaksizin
basvuran 347 STEMI’li hastanin incelendigi randomize bir calismada PKG’in
miyokardin anlamli 6lgiide kurtarilmasiyla baglantili oldugunun gosterilmesi, bu gibi
hastalarda invazif strateji uygulanmasimi belli 6l¢iide desteklemektedir; bununla
birlikte bu hastalarda klinik sonlanimlar daha iyi degildir (69). Semptomlar
basladiktan sonra 12 ile 24 saat arasinda ve muhtemelen 60 saatte kadar gelen
hastalar, agrilar1 olmasa ve stabil hemodinamik duruma sahip olsalar da, erken

koroner anjiyografiden ve olast PKG’den yarar gorebilir (70,71).

Kronik total okliizyon (KTO) terimi, girisimsel kardiyoloji alaninda, genelde 1-3
aydan fazla bir siliredir tamamen tikal1 olan (distal TIMI 0 akim) bir koroner arteri
tanimlamakla birlikte, gercek KTO’larin anjiyografik ya da klinik kanitlar dahilinde
3 ay ve daha uzun bir siiredir tam tikali lezyonlar oldugu kabul edilmektedir.1
Damarin distal kisminin tamamiyla goriillemedigi, az miktarda (TIMI 1) akim ile

dolan “fonksiyonel okliizyonlar” i¢in de ayni1 terim kullanilmaktadir.

Genel olarak bir KTO’da rekanalizasyon i¢in kabul edilen endikasyonlar sunlardir:
Uygun bir medikal tedaviye karsin halen siiregelen ciddi anjinal gdgiis agrisi,
ozellikle canli oldugu diisiiniilen ve gosterilebilen genis bir miyokard alanmi varliginda
en Onemli endikasyonlardan birini olusturur. Uzun donemde hibernasyon gdsteren
miyokardin revaskiilarizasyonuyla sol ventrikiil kontraktilitesinin diizelebilecegi ve
bu durumun prognoza olumlu etkisi olabilecegi, tikali olan damar agikliginin ileride
diger bolgelere kollateral akim kaynagi olusturabilecegi diisiintildiigiinde de KTO

girisimi uygun olarak diisiiniilebilir.

Semptomlarin baslangicindan 3 ile 28 giin sonra enfarktiisle ilgili tikali bir damar
saptanan 2166 stabil hastanin incelendigi OAT (Occluded Artery Trial) ¢alismasinda,
PKG ile klinik sonlanimda diizelme olmamustir (72); bunlar arasinda infarktiis
baglangicindan 24 ile 72 saat sonra randomize edilen 331 hastanin yer aldig: bir alt
grup da bulunmaktadir (73). Bu nedenle, akut olaydan giinler sonra tam olarak
gelismis Q dalgali MI ile bagvuran hastalar arasinda, sadece tekrarlayan anjinasi
ve/veya ortaya konmus rezidiiel iskemisi ve genis bir miyokart alaninda kanitlanmis

canlilig1 olanlar mekanik revaskiilarizasyon i¢in adaydir.
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Tablo5: ESC kilavuzuna gore PKG ile ilgili 6neriler

Endikasyon FMC’den sonra | Simif | Diizey
gecen siire
Primer PKG
<12 saat gogiis agrisi/rahatsizligi + devam eden ST | Miimkiin oldugu | | A
segment yiikselmesi veya daha 6nce gosterilmemis | kadar ¢abuk ve ne
olan sol dal blogu olan hastalarda tavsiye edilir. olursa olsun
FMC’den sonra
<2saat i¢inde
>12 saat gogiis agrisi/rahatsizligi + devam eden ST | Miimkiin oldugu | lla C
segment yiikselmesi veya daha 6nce gosterilmemis | kadar ¢cabuk
olan sol dal blogu olan hastalarda tavsiye edilir.
>12 saat ve <24 saat + devam eden ST segment | Miimkiin oldugu | llb B
yiikselmesi veya daha once gosterilmemis olan sol | kadar ¢abuk
dal blogu olan hastalarda diisiiniilebilir.
Fibrinoliz sonrasinda PKG
Basarili fibrinoliz (gdgiis agrisi/rahatsizliginin ve | 24 saat icinde | A
ST segment yiikselmesinin kaybolmasi) ve
sonrasinda rutin hizli PKG endikedir.
Fibrinolizin basarisiz oldugu hastalarda kurtarici | Mimkiin oldugu | lla A
PKG diisiiniilmelidir. kadar ¢abuk
Elektif PKG/KABG
Anjina/pozitif provokatif testlerin gdsterilmesinden | B
sonra endikedir.
Tam gelismis Q dalgali MI olan hastalarda ve daha | >24 saat sevk edilen
fazla iskemi semptom/belirtilerinin bulunmadigi | hastalar i A

hastalarda veya enfarktla iliskili bolgede canlilik
kanitinin olmadig1 hastalarda tavsiye edilmez.

2.4.6. Yardimal antitrombosit ve antikoagiilan tedaviler

Aspirin: STEMI olasiligr kabul edildikten sonra biitiin hastalara elden geldigince

cabuk aspirin verilmelidir. Aspirin i¢in pek az kontrendikasyon vardir, ancak asiri

duyarlhilik Oykiisii, aktif gastrointestinal kanama, pithtilasma bozukluklar1 dykiisii ya

da siddetli karaciger hastaligi bulunan kisilere aspirin verilmemelidir. Astiml

hastalarda aspirin seyrek olarak bronkospazmu tetikleyebilir. Aspirine ¢ignenebilir

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

degilse, bir secenek de 250-500 mg dozunda aspirinin i.v. yoldan uygulanmasidir,

ancak bu stratejinin daha istiin olduguna iligkin veri bulunmamaktadir. ISIS-2

calismasinda aspirinin etkili oldugunu gosteren ikna edici kanitlar elde edilmis,
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aspirin ve streptokinazin aditif yarar sagladigi gosterilmistir (50). Uzun donem
tedavide omiir boyunca oral yoldan daha diisiik giinliik doz (75-160 mg) aspirin

uygulanmaktadir.

Klopidogrel: Birincil PKG tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda klopidogrel daha
az arastirilmis olmakla birlikte, PKG uygulanan hastalarda yardimci antitrombosit
tedavi olarak bu ilacin aspirinden daha yararli olduguna isaret eden ¢ok sayida kanit
bulunmaktadir (74,75). Bu veriler temelinde, PKG uygulanmakta olan biitiin STEMI
hastalarina elden geldigince ¢abuk klopidogrel uygulanmalidir. ilaca yiikleme dozu
olarak en az 300 mg ile baslanir, ancak 600 mg’lik yiikleme dozuyla trombosit
kiimelesmesi daha hizli ve daha gii¢lii inhibe edilmektedir (76,77). Bunun ardindan

giinliik doz olarak 75 mg ile devam edilmelidir.

CLARITY (Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy) ¢aligmasinda, standart
fibrinolitik tedavi rejimi uygulanan 75 yas ve altindaki hastalar aspirin tedavisi
yaninda, anjiyografi giinli de dahil olmak iizere maksimum 8 giin boyunca (ortalama
3 gilin) 300 mg yiikleme dozu, ardindan giinde 75 mg klopidogrel ya da plasebo
almak tlizere randomize edilmistir. Klopidogrel tedavisi kardiyovaskiiler nedenlere
bagli 6lim, yineleyen miyokard enfarktiisii ya da yineleyen iskemi, bilesik son
noktasia ulagsma olasiligini otuzuncu giine kadar diistirerek, acil revaskiilarizasyon
gereksiniminin %20 azalmasini saglamistir. Her iki grupta da major kanama ve
intrakraniyal kanama oranlari birbirine benzemektedir (75). COMMIT (Clopidogrel
and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial) caligmasinda, miyokard enfarktiisii
kuskusu olan (%93’ STEMI) her yastan (ancak 75 yas lizeri hasta sayis1 1000’in
altinda) 45 852 Cinli hasta aspirin yaninda yiikleme dozu yapilmadan klopidogrel 75
mg ya da plasebo uygulanan gruplara randomize edilmistir. Klopidogrel grubunda
0liim, miyokard enfarktiisii ya da inme bilesik son noktasina ulasma olasilig1 anlamli
Olciide diismiis ve yaklasik 2 hafta tedavi edilen her 1000 hastada 9 olay eksilmistir
(78). Bu da, akut evrede rutin Kklopidogrel kullanilmasini destekleyen giiclii bir

olgudur.

Prasugrel TRITON TIMI 38 c¢aligmasinda 300 mg klopidogrel yiikleme dozuna
kars1 test edilmistir; bu iki ilaca da tanisal anjiyografiden sonra kateter laboratuarinda

baslanmistir ve prasugrel kombine tromboembolik-iskemik sonug¢ bakimindan yararl
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bulunmustur (79). Prasugrel ile tedavi edilen hastalarda yineleyen kardiyovaskiiler
olaylar anlamli derecede azalmustir. Ozellikle inme ve GIA 6ykiisii bulunan
hastalarda, yaslilarda (> 75 yil) ve zayif hastalarda (< 60 kg) prasugrel kullanimi ile
agir kanama komplikasyonlarinda artis gézlenmistir. Kanama ayrica erken KABG
icin bagvuran prasugrel ile tedavi edilen hastalarda da artmistir. Daha yiiksek kanama
riski olan hastalar dislandiginda, prasugrel agir kanamay1 artirmadan kardiyovaskiiler
olaylarda klopidogrele nazaran anlamli yarar saglamaktadir. AKS ile basvuran
diyabetik hastalarda, prasugrel kanamay: artirmadan klopidogrele nazaran anlamlhi
avantaj saglamaktadir (80). Prasugrel klopidogrel alirken stent trombozu yasayan

hastalarda kullanilmalidir.

Ticaglerol: Platelet fonksiyonunun geriye g¢evrilebilir inhibisyonunu saglayan bir
non-tienopiridin ADP reseptorii olan ticaglerol klopidogrel ile karsilastirilmistir.
PLATO galismasinda mortalite dahil kombine klinik son noktalarda ticagrelor lehine
onemli bir iyilesme oldugu dogrulanmistir (81). TRITON-TIMI 38 ¢alismasinda
KABG dis1 iglemler ile iliskili agir kanama orani prasugrel ile benzer bulunmustur;
ote yandan KABG ile iligkili kanama klopidogrelden daha diisiik saptanmistir ve
bunun en olasi nedeni ila¢ alimi kesildikten sonra inaktivasyonun daha hizh

olmasidir.

GP lIb/llla antagonistleri: GP IIb/Illa inhibitorleri trombosit kiimelesmesi
sirecinin son adimin1 bloke etmektedir. STEMI hastalarinda GP IIb/Illa
antagonistlerinin roliiniin incelendigi calismalarin ¢ogunda absiksimab iizerinde
durulmus, bu ailenin diger iki iiyesi olan tirofiban ve eptifibatid daha az
arastirilmistir. Birka¢ randomize calismada bu hastalarda girisimle baglantili olarak
aspirin ve heparin uygulamasina ek IV absiksimab uygulamasinin yarari
degerlendirilmistir. Bu ¢alismalarin incelendigi sistematik bir derlemede absiksimab
ile 30 giinliik mortalitenin %32 azaldigi, buna kaghilik kanamali inme ve major
kanama riskinin yiikselmedigi gosterilmistir (82). Absiksimab infarkt ile iligkili
damarlarin agiklig1 iizerinde anlamli bir etki yapmamistir ve planlanan bir PKG
girisiminin Oncesinde uygulanmasinin kateter laboratuarinda uygulanmasina istiin
olmadig1 belirlenmistir. Bununla birlikte, PKG 6ncesinde optimal klopidogrel

tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda absiksimab ile ek yarar saglanip
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saglanmadig1 heniiz bilinmemektedir. On-TIME 2 (Ongoing Tirofiban In Myocardial
infarction Evaluation) calismasinda hastane dncesinde aspirin, klopidogrel (600 mg)
ve heparin ile birlikte bolus yoluyla yiiksek doz tirofiban baslatilmasiyla ST-segment
yiikselmesinde plaseboya gore daha fazla gerileme olmustur, ancak buna infarkt
damarinin daha fazla agik olmasi ya da anlamli diizeyde net klinik yarar eslik
etmemistir. Genis kapsamli iki randomize ¢alismada yarim doz fibrinolitik tedavi ve
tam doz absiksimab kombinasyonu ile mortalitede azalma saglanamamis, ancak tam
doz litik tedavi ile karsilastirildiginda bu yaklasimin, ozellikle yasli hastalarda
kanama komplikasyonu riskinde artigla baglantili oldugu goriilmistiir (83,84).
Birlikte klopidogrelin oldugu ya da olmadigir ‘upstream’ eptifibatid kullaniminin
yarart EARLY-ACS caligmasinda dogrulanmamistir. Yarar yoklugu daha yiiksek
kanama riski ile iligkilidir (85).

2.4.7. STEMI hastalarinda miyokardiyal revaskiilarizasyonda antitrombotik

tedavi onerileri
(ESC 2010 Miyokardiyal revaskiilarizasyon klavuzu onerileri)
2.4.7.1. Antiplatelet tedavi

Ikili antiplatelet tedavi, ASA 150-300 mg oral yoldan veya 250(-500) mg bolus 1V,
bunu takiben giinliik 75-100 mg ve eldeki ilaglara bagli olarak prasugrel 60 mg
yiikleme dozu, bunu takiben 10 mg/giin veya ticagrelor 180 mg yiikleme dozu, bunu
takiben 90 mg giinde iki kezden olusur. Daha etkili ADP reseptor blokerleri
kontrendike ise veya bulunmuyorsa, primer olarak klopidogrel 600 mg yiikleme dozu

ve bunu takiben 75 mg/giin kullanilmalidar.

NSTE-AKS’de gosterildigi lizere, STEMI hastalarinda klopidogrelin idame dozunun
1-2 hafta artirilmasit etkili olabilir. STEMI hastalarinda kombine iskemik son
noktalar1 ve stent trombozunu azaltmak bakimindan, ciddi kanama riskini artirmadan
prasugrelin klopidogrele (300 mg yiikleme dozu- 75 mg idame dozu) istiin oldugu

gosterilmistir.

Onceden tamimlanan bir alt grup analizinde PKG icin sevk edilen STEMI veya

NSTE-AKS hastalarinin klopidogrele nazaran ticagrelordan anlamli derecede daha
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fazla yarar sagladigt ve kanama oranlarinin benzer oldugu gosterilmistir.
STEMI’deki GP IIb-Illa inhibitorleri ile iligkili pek ¢ok calismada absiksimab
degerlendirilmistir (0.25 mg/kg i.v. bolus ve bunu takiben 12 saat slireyle maksimum
10 pg/dakikaya kadar 0.125 pg/kg/dak). Bulgular kateterizasyondan 6nce GP IIb-1lla
inhibitorlerinin erken uygulanmasinin etkililigi bakimindan kanisiktir. Eldeki tek
RKC yarar olmadigini gostermesine karsin kayitlar, meta-analizler ve APEX-AMI
post hoc analizi pozitif bulgular gostermistir. Literatiir verilerinin tartismali olmasi,
tek ileriye doniik RKC’de sonucun negatif olmasi ve primer PKG’de daha hizli etkili
ve daha etkin ADP reseptor blokerlerinin yararli etkileri, hastane 6ncesinde veya
kateterizasyon  oncesinde = GP  IIb-Illa  inhibitorlerinin  kullanilmasini

desteklememektedir.
2.4.7.2. Antikoagiilasyon

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

kesilebilir.

Kisa siire once yapilan bir ¢caligmada bivalirudin monoterapisinin UFH+ GP IIb-Illa
inhibitdriine alternatif olabilecegi one siiriilmiistiir. Ciddi kanama oranlarinin anlamli
derecede daha diisiik olmasinin net klinik sonu¢ yararma yol agmasi kanama riski
yilksek STEMI hastalarinda bivalirudinin tercih edilebilecegini gostermektedir.
HORIZONS RKC’nin bir yillik sonucu UFH ve GP Illb-IIla inhibitoriine karsi
bivalirudin monoterapisinin yararli etkisini dogrulamistir. Bivalirudin monoterapisi
ile trombotik komplikasyonlarin daha sik goriildiigii primer PKG’in erken fazindaki
belirsizlik siirmektedir. Ancak, muhtemelen ge¢ hastane dis1 stent trombozlarinin
tersine akut hastane icin stent trombozlarina hemen miidahale edilmesine baglh

olarak bunun uzun dénemli klinik sonug tizerinde bir etkisi bulunmamustir.

STEMI hastalarinda primer PKG ortaminda fondaparinuks UFH’den asagi
bulunmustur (OASIS-6 galismasi) (86).
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Tablo 6: STEMI hastalarinda miyokardiyal revaskiilarizasyonda antitrombotik
tedavi Onerileri

Antiplatelet Sinif | Diizey
tedavi
ASA | B
Klopidogrel (mimkiin oldugunda 600 mg yilkleme I C
dozuyla birlikte)
Prasugrel I B
Tikagrelor I B

+ GPllb-llla antagonistleri (yiiksek intrakoroner trombus
yuki kaniti bulunan hastalarda)

Absiksimab | lla A
Eptifibatid | lla B
Tirofiban | llb B
Upstream GPIllb-llla antagonistleri | Il B
Antikoagiilasyon
Bivalirudin (monoterapi) I B
UFH I C
Fondaparinuks I B

2.4.8. Onerilen diger medikal tedaviler

2.4.8.1. Beta blokerler

Gerek akut donemde goOglis agrisimin  azaltilmasinda ve infarkt alaninin
kiiciiltiilmesinde gerekse uzun donemde mortalite iizerine etkileri nedeniyle [-
blokerlerin STEMI hastalarindaki faydalar1 ¢ok 1iyi bilinmektedir. p-bloker

kullanimina ait oneriler su sekildedir:
Siif I tavsiyeler:

1. Kalp yetmezligi ve diisiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok i¢in yiiksek
riskli olan hastalar ile diger B-bloker kontrendikasyonu olan (PR mesafesinin 0,24 sn
tizerinde olan 2. veya 3. derece AV blogu olan, aktif astimi olanlar) haricindeki

biitiin hastalara ilk 24 saat i¢cinde oral B-bloker baglanmalidir (kanit diizeyi B).

2. 1Ilk 24 saat icinde erken kontrendikasyonlar1 olan hastalarda sekonder koruma

amacli B-bloker baslanmasi tekrar degerlendirilmelidir (kanit diizeyi C).

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

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

1. STEMI ile basvuran ve hipertansif hastalarda 1.V. b-bloker uygulanabilir (Kalp
yetmezligi ve diisliik output bulgulari olan, kardiyojenik sok i¢in yiiksek riskli olan
hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn iizerinde olan, 2. veya 3. derece AV blogu olan,

aktif astim1 olanlar hari¢) (kanit diizeyi B).
Smif III tavsiye:

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

blogu olan, aktif astimi1 olanlarda B-blokerler uygulanmamalidir.

2.4.8.2. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri

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

gosterilmistir.

ACE inhibitorlerinin kullanimu ile ilgili 6neriler:

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

2. ACE inhibitorlerinin iskemik olaylarin yinelemesinin onlenmesi i¢in tiim diger
hastalarda uygulanmas diigiiniilmelidir (Ila-B).

3. Etkinligi kanitlanmuis ilaglar ve dozlar 6nerilmektedir (Ila-C).

2.4.8.3. Anjiyotensin-II reseptor blokerleri

OPTIMAAL c¢alismasinda, anjiyotensin-II reseptdr blokerlerinin (ARB’ler), SV
sistolik islevi azalmig akut MI hastalarinda kullanilabilecegi gosterilmistir (87). SV
sistolik islevi azalmis hastalarda, kontrendikasyon bulunmadigi durumlarda, hasta

kabulden sonraki ilk giin i¢inde kullanilmaya baslanmalidir. ARB’ler, ACE
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inhibitorlerini tolere edemeyen ve/veya kalp yetersizligi veya SVEF <%40 olan MI
hastalarinda kullanilmalidir (I-B).

2.4.8.4. Aldosteron reseptor antagositleri

Spironolaktonun kronik kalp yetersizligi (NYHA Smif III ve IV) olan hastalarin
tedavisinde yararli kamitlanmistir (88). Eplerenon MI sonrasi (ST yiikselmesi ile
birlikte veya degil) hastalarda ve semptomatik kalp yetersizligi veya diyabeti
bulunan, SV sistolik islev bozuklugu olan hastalarda, plasebo kontrollii bir ¢aligmada
degerlendirilmistir. Optimum tibbi ve girisimsel tedaviye ek olarak oral eplerenonun
akut kullanimi sonlanimdaki MACE oranlarinda diizelme ile iligkili bulunmustur.

MI sonras1 ACE inhibitorleri ve beta blokerler ile tedavi almakta olan, SVEF
<%40 olan ve diyabeti veya kalp yetersizligi bulunan ve yani sira 6nemli bobrek
hastaligi  veya hiperkalemisi bulunmayan hastalarda aldosteron blokaji

diistintilmelidir (I-B).

2.4.8.5. Lipid profili ile ilgili girisimler

NSTEMTI’nin uzun dénem tedavisinde dnemli bilesenler, diisiik dansiteli lipoprotein
kolesterol (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL) ve trigliseritler ile
ilgili tedavi girisimleridir.

Kanitlarin ¢ogu LDL diisiisii alaninda elde edilmistir ve diisiisii en iyi saglayan
ilaclar, statinler veya statinlerin diger lipit diisiiriicii ilaclarla kombinasyonudur.
Diistik HDL ya da ytiksek trigliserit (TG) diizeylerini diizeltici diger girisimler bazi
hastalarda gerekli olabilir; ancak, uzun donemli sonlanim iizerinde bu Onlemlerin
etkisi kesinlik kazanmamustir.

Lipit diistirticii tedaviye iliskin oneriler

1. Statinler, kolesterol diizeyinden bagimsiz olarak NSTEMI hastalarinda
(kontrendikasyon yoklugunda) onerilmektedir ve LDL <100 mg/dL (<2.6 mmol/L)
diizeylerinin saglanmasi amaciyla hasta kabulden sonra erken donemde (1-4 giin

iginde) baslanir (I-B).
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2. Hedef LDL diizeylerinin <70 mg/dL (1.81 mmol/L) oldugu yogun lipit
diisiiriicti tedaviye hasta kabulden sonraki 10 giin i¢inde baslanmasi onerilmektedir

(11a-B) (89).
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3. GEREC VE YONTEM

Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil servisine, 01 Ocak 2003-
31 Aralik 2009 tarihleri arasinda basvurmus olan ve subakut STEMI olarak
degerlendirilen 125 olgu retrospektif olarak incelendi. Bu olgulardan subakut STEMI
tanis1 almig 100 hasta ¢alismaya alindi. 6 vaka kimlik bilgi sorgulamasi veya telefon
bilgileri ile ulasilamayinca ¢alismadan ¢ikarildi. 94 hastanin koroner anjiografi ve
anjiyoplasti igslemi maksimum 20 kW output’lu X-ray jeneratorlii Siemens C-800
Powermobil (Erlangen, Germany) cihazi ile 6F (French), 7F ve 8F Kkateterler
kullanilarak femoral yoldan yapildi. Koroner anjiyografiler kalitatif olarak en az iki
kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Tiim anjiyografik Sl¢iimler diyastolde yapildi.
Islem basarisi; rezidiiel darlik <%20, Thrombolysis in Myokardial Infarction (TIMI)
akim >3 ve Olim olmamasi olarak tanimlandi. Hastalarin 29+27 aylik retrospektif
takibinde birincil son nokta olarak herhangi bir nedene bagl &liim, miyokard
enfarktiisii, inme, kalp yetmezligi nedenli hastaneye yatis, revaskiilarizasyon ve
gogiis agris1 gibi parametreler belirlendi. Hastalarin STEMI, NSTEMI, CABG, PKG
Oykisti, inme, KKY nedenli yatig, periferik arter hastaligi, diabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi, aile Oykiisii 6zellikleri kaydedildi.
Hastalarin acil servise miiracaatlarinda yada servise kabuliinde c¢ekilmis
elektrokardiyografileri (EKG) o6zellikleri hasta dosyasi ve epikriz bilgilerinden
yararlanilarak kaydedildi. Hastalarin hastanedeki yatislart sirasinda ¢ekilmis
ekokardiyografi sonuglari alindi. Hastalarin hastanemizde ki ekokardiyografileri;
ekokardiyografi laboratuarinda (Vivid 3 GE, USA cihazinda) yapildi. Hastalarin
hastaneye miiracaati esnasinda alinan gelis CK-MB, hs CRP, kreatinin, trik asit,
HDL, TG, LDL, Hct, PLT, MPV, MCV, RDW, troponin ve pik CK-MB, pik troponin
tetkik sonuglar1 dosyalarindan ve kayit sistemindeki epikrizlerinden elde edilip
degerlendirmeye alindi. Biitiin hastalarla klinik sonlanim noktalar1 (6liim,
reinfarktiis, inme, kalp yetersizligi nedenli yatis, revaskiilarizasyon, gogiis agris1)
yoniinden degerlendirilmek iizere telefon ile kendileri veya birinci dereceden
yakinlariyla goriisiildii. Primer solanim noktasini saglayan hastalar ile digerleri risk

analizi agisindan degerlendirildi.
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Istatistiksel analiz: Tiim veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 17,0
programina yiiklendi. Sayisal verilerin dagilimi Kolmogorov-Smirnow ve Shapiro-
Wilks yontemleri ile degerlendirildi. Dagilimi normal olan sayisal degiskenlerde
gruplar karsilastirilirken parametrik testlerden Student T Testi, dagilim normal
olmayan sayisal degiskenler i¢in ise Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik
verilerle ilgili istatistikler ki kare testi ile degerlendirildi. Ki kare varsayimini
saglamayan dort gozlii tablolar icin fischer exact testi kullanildi. Tedavi sonrasi
degiskenler Paired-T testi ile tedavi Oncesi degerlerle karsilastirildi. P degeri 0.05

den kii¢iik olmasi anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Takip Déoneminde Olen ve Hayatta Kalan Hastalarin Ozellikleri

Calismaya alinan 94 hastanin 29427 aylik takip siiresince 6len ve yasayan olgularin
demografik o6zelliklerinde hastalarin 32 tanesi kadin 64 tanesi erkek cinsiyetteydi.
Olen hastalarin yas ortalamasi 72+11 ve hayatta olan hastalarin yas ortalamalari
60+11 idi. Takip siiresince 6liim goriilen hasta grubunda kadin cinsiyet, erkek cinsiyete
gore anlamli olarak daha fazlaydi (p <0,001). Olen olgularin yas ortalamasi
yasayanlardan anlamli oranda daha yiiksek olarak tespit edildi (p <0,001).

Olen ve hayatta kalan olgular demografik o6zellikler agisindan karsilastirildiginda
gecirilmis hastalik, daha once uygulanmis revaskiilarizasyon, aile dykiisii ve sigara

kullanimi agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. (Tablo 7).

Tablo 7: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin demografik 6zellikleri

Yasayan (n:71) Olen (n:23) P degeri

Yas (yil) 60,2+10,9 71,6+10,7 <0,001
Kadin/erkek 17/54 15/8 <0,001
STEMI o6ykdisi 13 1 0,102
NSTEMI oykiisii 2 1 0,717
KABG oykiist 3 1 0,98
PKG oykiisi 6 0 0,15
SVO oykiisii 2 3 0,058
KKY oykiisii 2 3 0,058
DM Gykiisii 23 11 0,181
HT oykiisi 38 9 0,391
HL 6ykiisii 20 2 0,055
Sigara Oykiisii 39 9 0,188
Aile 6ykiisii 4 0 0,245

Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalar hastane oncesi aldigi ilag ozellikleri

acisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (tablo 8).
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Tablo 8: Takip siiresinde dlen ve hayatta kalan hastalarin hastane oncesi aldig ilag

ozellikleri
Yasayan (n:71) | Olen (n:23) P degeri
ASA 15 2 0,178
Statin 7 0 0,118
Beta bloker 8 1 0,327
KKB 3 1 0,98
ACE-ARB 24 6 0,49

Takip siiresinde olen ve hayatta kalan hastalar hastane i¢i aldiklan ilag Ozellikleri

acisindan  degerlendirildiginde hayatta kalan hastalarda statin, ACE-I/ARB ve

klopidogrel kullanimi anlamli olarak daha yiiksek olarak bulundu (tablo 9).

Tablo 9: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane i¢i aldiklar1 ilaglarin

ozellikleri
Yasayan (n:71) | Olen (n:23) | P degeri

ASA 70 22 0,18
Statin 69 19 0,013
Beta bloker 58 15 0,099
KKB 2 0 0,416
ACE-1/ARB 70 18 0,001
Nitrat 30 10 0,848
Klopidogrel 56 9 <0,001
GP 2b/3a 6 0 0,15

Takip siiresince oOlen olgular yasayan olgularla EKG bulgularn agisindan

karsilagtirildiginda olen olgularda ST elevasyon miktar1 yasayanlardan anlamli

oranda daha ytiksekti (p 0,004 ).
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Tablo 10: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda

EKG ozellikleri

Yasayan (n:71) | Olen (n:23) | P degeri
AF 2 3 0,058
QRS siiresi >120msn 4 4 0,079
ST elevasyon miktar1 | 5,32+2,97 8,13+6,25 0,004
ST elevasyon 3.4+1,11 3,95+1,63 0,073
derivasyon sayisi

Takip siiresince dlen ve hayatta kalan hastalarin hastaneye bagvuru déneminde Klinik
ozelliklerine bakildiginda miyokart infarktiisii 6ncesi déonemde gogiis agris1 hayatta
kalan hasta grubunda daha yiiksekti (p 0,042).

Hastaneye basvuru esnasinda ki kaydedilen dakikadaki nabiz sayis1 dlen olgularda
daha yiiksekti (p 0,01). Killip skoru 6len hasta grubunda daha yiiksek olarak tespit
edildi (p <0,001).

Hastalarin hastaneye basvuru doneminde yapilan ekokardiyografilerinde elde edilen
EF degerleri 6len olgularda anlamli olarak daha diisiik olarak tespit edildi (p
0,01).

Tablo 11: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda

klinik ozellikleri

Yasayan (n:71) | Olen (n:23) P degeri
Infarktiis oncesi agri 58 17 0,042
Gogiis agrist bagvuru siiresi | 20,18+16,2 16,65+9,83 0,327
Killip simifi 1,14+0,38 1,73+0,81 <0,001
Gelis sistolik TA. (mmHg) | 128,23+25,62 120,43+20,33 0,187
Gelis  diyastolik ~ TA. | 79,15+16,81 73,26+12,75 0,127
(mmHg)
Gelis nabiz 79,22+19,31 90,60+19,7 0,01
EF (%) 33+4,47 28,3+7,6 0,01
Olgularin  taburculuk  Oncesi  yapilan  ekokardiyografik  incelemeleri

karsilastirildiginda olen olgularda EF degeri daha disiik olarak tespit edildi

(p 0,013). Mitral yetmezligi derecesi ise dlen olgularda daha yiiksekti (p 0,001).
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Takip siiresinde Olen ve hayatta kalan olgular PKG uygulanmasi agisindan
karsilastirildiginda yasayan hasta grubunda miidahale oram1 anlamli olarak daha
yiiksekti (p <0,001).

Tablo 12: Olen ve hayatta kalan hastalarin takip donemindeki EKO ve PKG

ozellikleri
Yasayan (n:71) Olen (n:23) P degeri

EF 38,55+9,05 30,9+9,43 0,013
Mitral yetmezligi 1,16+0,81 2,09+0,83 0,001
Aort yetersizligi 0,28+0,55 0,63+0,8 0,083
PAB 30,81+12,29 38+23,6 0,188
LVDD 5,16+0,6 4,95+0,5 0,324
LAD 3,8+0,55 4,17+0,41 0,06
Trombiis 5 3 0,07
PKG 64 9 <0,001

Olgularin hastaneye miiracaatt esnasinda yapilan biyokimya tetkiklerinde ortalama
trombosit hacmi (MPV) degerleri 6len olgularda anlamli olarak daha yiiksekti (p
<0,001). Diger laboratuvar parametreleri agisindan iki grup arasinda anlaml farklilik

saptanmadi (tablo 13).
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laboratuvar ozellikleri

Gelis parametreleri Yasayan (n:71) | Olen (n:23) P degeri
Troponin (pg/dl) 56,64+39,33 69,54+46,96 0,368
CK-MB (mg/dl) 97,43+86,17 140,33+112,18 0,094
Kreatinin (mg/dl) 1,15+1,32 1,50+1,17 0,272
HDL (mg/dl) 38,87+11,48 42,94+9 .43 0,178
LDL (mg/dl) 115,38+44,34 | 106,54+32,22 0,438
TG (mg/dl) 162,15+106,58 | 154,17+85,42 0,78
Hct 40,08+5,42 37,6+7,66 0,09
Trombosit sayisi 260,49+115,27 | 244+57,39 0,512
MPV 8,94+1,6 10,37+1,31 <0,001
MCV 86,27+6,49 86,1+6,39 0,914
RDW 14,7+1,63 14,99+1,51 0,474
Pik Troponin (ug/dl) | 84,55+53,26 63,22+48.62 0,525
Pik CK-MB 161,31+135,26 | 215,09+£133,23 0,241

Tablo 13: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda

4.2. Hastanede Takip Doneminde Olen ve Hayatta Kalan Hastalarim Ozellikleri

Hastane i¢i donemde olen olgularin yas ortalamasi yasayanlardan anlamli oranda
daha yiiksek olarak tespit edildi (p 0,014). Hastanede 6liim goriilen olgularda yasayan
olgulara gore konjestif kalp yetmezligi (KKY) 6ykiisii daha yiiksek olarak bulundu
(p 0,001).

Hastanede takip doneminde olen ve hayatta kalan olgular demografik o6zellikler
acisindan karsilastirlldiginda KKY varligi disinda, gegirilmis hastalik, daha once
uygulanmis revaskiilarizasyon, aile Oykiisii ve sigara kullanimi acisindan iki grup

arasinda anlaml farklilik saptanmadi (tablo14).
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Tablo 14: Hastanede yatis doneminde 6len ve hayatta kalan hastalarin demografik

ozellikleri
Olen (n:10) Hayatta (n:84) P degeri

Yas (y1l) 71,6£8,5 61,9+11,8 0,014
Kadin/erkek 6/4 26/58 0,067
KABG oykiisii 1 6 0,382
STEMI oykdisi 0 2 0,162
NSTEMI oykiisii 1 3 0,341
PKG oykiisi 0 6 0,382
SVO oykiisii 1 4 0,485
KKY oykiisii 3 2 0,001
DM oykiisii 6 28 0,097
HT oykiisi 6 41 0,4
HL oykiist 1 21 0,29
Sigara Gykiisii 4 44 0,459
Aile oykdsi 0 4 0,481

Hastane i¢i donemde oliim goriilen olgularda EKG’de AF ve genis QRS varligi

yasayan olgulara gore anlamli olarak daha yiiksekti (tablo 15). Olen hasta grubunda

Killip skoru daha koétii olarak tespit edildi (p <0,001). Bagvuru aninda ¢ekilen EKG’de

tespit edilen ST elevasyon miktar1 6len hastalarda daha fazla olarak bulundu (p 0,003).

52



Tablo 15: Hastanede yatis doneminde Olen ve hayatta kalan hastalarin hastane

miracaatlarinda EKG ve klinik 6zellikleri

Olen (n:10) Hayatta (n:84) P degeri
AF 2 3 0,029
Genis QRS varh@ 3 5 0,01
ST elevasyon miktari 9,7+8,49 5,57+3,12 0,003
ST elevasyonu derivasyon | 4,2+2,2 3,46+1,11 0,085
say1si
Infarkt 6ncesi agri 8 67 0,986
Agr1 bagvuru stiresi 15,9+8 19,72+15,53 0,447
Killip 2,24+0,63 1,17+0,46 <0,001
Gelis sistolik TA (mmHg) | 113£18,28 127,91424,81 0,069
Gelis diyastolik TA | 71£15,23 78,51£16,05 0,163
(mmHg)
Gelis nabiz 91,9422,62 80,83+19,38 0,097

Hastane ici donemde Olen ve hayatta kalan hastalar hastane Oncesi aldigi ilag

ozellikleri agisindan karsilagtirildiginda iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi

(tablo 16).

Tablo 16: Hastanede yatis doneminde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane 6ncesi

aldiklar ilaglarin 6zellikleri

Olen (n:10) Hayatta (n:84) P degeri
ASA 2 15 0,868
Statin 0 7 0,343
Beta bloker 1 8 0,961
KKB 1 3 0,341
ACE-ARB 3 27 0,891

Hastane i¢i donemde oliim goriilen hastalarin tamaminda kardiyojenik sok tablosu

gelisti ve tim hastalara kardiyopulmoner resiisitasyon uygulandi. Hastanede yattig1
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donem iginde 6liim goriilen hastalarda paroksismal atriyal fibrilasyon gelisme orani

daha yiiksek olarak tespit edildi (p 0,009).

Yapilan ekokardiyografik incelemelerde sol ventrikiil i¢inde trombiis varligi, aort

yetersizligi derecesi ve pulmoner arter basinci degeri 6len hasta grubunda daha fazla

idi. Sol kalp boyutlar1 agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (tablo

17).

Hastane takibinde hayatta kalan hastalara anlamli oranda PKG uygulanmisken, 6lim

goriilen hastalarin higbirine PKG uygulanmamistir (tablo 18).

Tablo 17: Hastanede yatis doneminde Olen ve hayatta kalan hastalarin hastane

takibindeki klinik, Ekokardiyografi ve KAG o6zellikleri

Olen (n:10) | Hayatta (n:84) P degeri

PAF (hastane yatisi sonrasi) | 2 2 0,009
EF 3049,12 37,849,36 0,11

Mitral yetmezligi 1,75+0,95 1,284+0,87 0,31

Aort yetersizligi 1,25+0,95 0,28+0,54 0,002
PAB 55+8,66 30,65+13,96 0,005
LVDD 4,6+0,52 5,16+0,58 0,109
LAD 3,93+0,49 3,85+0,55 0,812
Trombiis 2 6 0,013
PKG 0 73 0,001

Hastane takiplerinde oOlgiilen kreatinin degerleri hastane i¢i Oliim goriilen hasta

grubunda daha yiiksekti (P 0,02). Olen hastalarin hemogram incelemesinde yasayan

hasta grubuna gére hematokrit degerleri anlamli olarak daha diisiik izlendi (p 0,02).

Hastanede 6len hasta grubunda mean platelet volume (MPV) degerleri ise anlamh

olarak daha yiiksek olarak bulundu (p 0,01).
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miracaatlarinda laboratuvar 6zellikleri

Gelis parametreleri | Olen (n:10) Hayatta (n:84) | P degeri
Troponin (pg/dl) 66,26£51,54 58,69+40 0,678
CK-MB (mg/dl) 144+119,44 103,58490,86 | 0,255
Kreatinin (mg/dl) 2,13+1,55 1,13+1,22 0,02
HDL (mg/dl) 41,55+11,37 39,64+11,12 0,631
LDL (mg/dl) 93,08+23,38 116,03+42,97 | 0,123
TG (mg/dl) 149,88+94,43 161,73+102,88 | 0,746
Hct 35,29+10,05 39,97+5,32 0,02
Trombosit sayisi 243,5+69,54 257,93+107,46 | 0,68
MPV 10,47+1,52 9,15+1,61 0,01
MCV 85,89+6,45 86,27+6,47 0,861
RDW 15,49+1,67 14,68+1,58 0,136
Pik Troponin (ng/dl) | 8,66 85,14+50,55 0,156
Pik CK-MB 247+296,98 169,09+130,9 | 0,429

Tablo 18: Hastanede yatis doneminde Olen ve hayatta kalan hastalarin hastane

4.3. MACE Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Ozellikleri

Major kardiyoaskiiler istenmeyen olay (MACE) gelisen ve gelismeyen olgular
demografik Ozellikler acisindan karsilastirildiginda yas, gecirilmis hastalik, daha
once uygulanmis revaskiilarizasyon, aile Oykiisii ve sigara kullanimi agisindan iki
grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (tablo 19).

Takip stirecinde MACE gelisen hasta gruplari demografik ozellikleri agisindan
karsilagtirildiginda kadin cinsiyette MACE gelisme orani daha yiiksek olarak tespit
edildi (p 0,005).
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Tablo 19: Takip siiresinde MACE gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik

ozellikleri
MACE gelismeyen | MACE gelisen P degeri
Yas 61,03+11,04 63,86+12,2 0,289
Kadin 4 28 0,005
Gegirilmis MI 6 8 0,306
Gegirilmis NSTEMI | 2 1 0,177
KABG 2 2 0,406
PKG 3 3 0,304
Inme 1 4 0,579
KKY 1 4 0,579
DM 8 26 0,226
HT 13 34 0,328
Hiperlipidemi 8 14 0,548
Sigara 15 33 0,988
Aile oykiisti 3 1 0,053

Takip siliresince MACE gelisen ve gelismeyen olgular EKG o6zellikleri agisindan
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlaml fark saptanmadi (tablo 20).

Tablo 20: Takip siiresinde MACE gelisen ve gelismeyen hastalarin EKG 6zellikleri

MACE gelismeyen | MACE gelisen | P degeri
AF 1 4 0,579
Genis QRS 2 6 0,693
ST elevasyon miktart | 5,034+2,33 6,46+4,74 0,127
ST elevasyon 3.41+1,11 3,59+1,35 0,533
derivasyon sayis1

Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin hastane dncesi aldiklari tedavi

ozellikleri yoniinden iki grup arasinda anlaml fark saptanmadi (tablo21).
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Tablo 21: Takip siiresinde MACE gelisen ve gelismeyen hastalarin hastane dncesi

aldig1 tedavi 6zellikleri

MACE gelismeyen | MACE gelisen | P degeri
ASA 5 12 0,862
Statin 1 6 0,316
Beta bloker 2 7 0,541
KKB 2 2 0,406
ACE/ARB 9 21 0,865

Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin hastane i¢i aldiklar1 tedavi
ozellikleri karsilastirildiginda klopidogrel kullanim sikligt MACE gelismeyen grupta
daha yiiksekti (p 0,015). Tiim hastalar ASA tedavisini standart olarak almaktaydi.

Tablo 22: Takip siiresinde MACE gelisen ve gelismeyen hastalarin hastanede aldig

tedavi ozellikleri

MACE gelismeyen | MACE gelisen | P degeri
Statin 28 59 0,427
Beta bloker 22 50 0,809
ACE/ARB 28 59 0,427
Nitrat 11 29 0,609
Klopidogrel 25 39 0,015

MACE gelisen ve gelismeyen olgular klinik 6zellikler agisindan karsilastirildiginda
bagvuru doneminde dakikadaki kalp atim sayist (p 0,008) ve killip skoru (p 0,03)
daha yiiksek olarak tespit edildi.
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Tablo 23: Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen hastalar arasindaki klinik
Ozelliklerin karsilagtirilmasi

MACE gelismeyen MACE gelisen | P degeri
Agr1 bagvuru siiresi 16,34+9,83 20,21+16,38 0,242
Gelis sistolik TA 125+20,87 126,71+£26,32 | 0,757
Gelis diyastolik TA 74,65+13,08 79,06+17,27 0,225
Gelis nabiz 74,2+20,9 85,92+18,39 0,008
Gelis killip 1,1+0,3 1,37+0,65 0,03

Takip siiresince MACE gelismeyen hastalarda PKG uygulamasi daha yiiksek oranda
idi (p 0,003). Iki grup arasinda ekokardiyografik parametreler agisindan anlamli
farklilik mevcut degildi (tablo 24).

Tablo 24: Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen hastalar arasindaki EKO ve

KAG ozelliklerinin karsilastirilmasi

MACE gelismeyen | MACE gelisen | P degeri

EF 38,47+9,09 36,95+9,74 0,534
Mitral yetmezligi 1,26+0,81 1,34+0,92 0,703
Aort yetersizligi 0,3+0,63 0,32+0,55 0,885
PAB 27,5+5,77 34,34+17,25 0,13
LVDD 5,24+0,68 5,06+0,54 0,244
LAD 3,76+0,59 3,89+0,52 0,346
Trombiis 3 5 0,79
Perkutan koroner | 28 44 0,003
girisim

Girisim basarisi 27 41 0,256
Hasta damar sayisi 1,96+0,77 240,88 0,858
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Takip stiresince MACE gelisen ve gelismeyen hastalar laboratuvar 6zellikleri

acisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda fark yoktu (tablo 25).

Tablo 25: Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen hastalar arasindaki
laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi

MACE gelismeyen | MACE gelisen P degeri
Gelis troponin 67,14+44,59 57,59+40,32 0,486
Gelis CK-MB 130,71+111 99,66:86,78 0,209
Gelis glukoz 169,91+89,81 197,56+£123,37 0,299
Gelis kreatinin 1,04+0,38 1,33+1,53 0,329
Gelis HDL 39,13+13,51 40,04+10,04 0,753
Gelis TG 184,65+152,23 150,1+£71,42 0,205
Gelis LDL 115,334+39,33 109,93+39,92 0,597
Gelisg Het 40,214+4,9 39,1+6,6 0,445
Gelig PLT 232,42+67,14 267,57£115,96 0,139
Gelis MPV 8,94+1,42 9,4+1,71 0,164
Gelis MCV 85,58+7,29 86,58+6,08 0,501
Gelis RDW 15,05+1,64 14,65£1,6 0,294
Pik troponin 97,98+47,99 74,91+£53,66 0,372
Pik CK-MB 195,61+172,4 157,62+107,74 0,314

Hastane i¢i oliimlerde yas, Killip simifi ve hastaneye kabulde Olgililen hematokrit

degerleri predikte edici faktorler olarak tespit edildi (tablo 26)

Tablo 26: Hastane i¢i 6liimleri predikte eden parametreler

OR Risk araligi %95,0 | P degeri
Yas 1,13 1,0-1,3 0,051
Killip sinifi 16,5 2,0-133,6 0,009
Kreatinin 1,65 1,0-2,7 0,044
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Takip siiresince goriilen 6liimlerde hastalarin yasi ve Killip skoru degerleri predikte

edici faktorler olarak tespit edildi (tablo 27)

Tablo 27: Takip siiresinde goriilen dliimleri predikte eden parametreler

OR Risk aralig1 %95,0 | P degeri
Yas 1,12 1,0-1,2 0,011
Killip sinifi 58 1,4-23,6 0,014
Klopidogrel 0,11 0,02-0,6 0,016
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5. TARTISMA

Akut miyokard infarktiisti, ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden yaygin
bir hastaliktir. Cogu hastada altta yatan neden koroner aterosklerozdur. Tani ve
tedavideki son dort dekattaki gelismelere ragmen AMI halen gelismis iilkelerdeki en
bliyiik ve gelismekte olan iilkelerde ise Onemi artan ciddi bir saglik problemidir.
Hastaligin yayginligi ve ciddiyeti goéz oniline alindiginda tani ve tedavideki ortaya
cikacak her yeni gelismenin etkileri olumlu olacaktir.

AMI sonras1 6liim ve kétii prognozun baslica belirleyicisi meydana gelen
myokardiyal nekrozun yaygmhigidir. AMI seyrinde miyokardiyal nekroz gelisiminin
nedeni uzun siiren iskemidir. STEMI tedavisinin en &nemli asamasi miyokardiyal
kanlanmanin miimkiin olan en kisa siirede tekrar saglanmasidir. Semptomlarin hasta
ya da hasta yakini tarafindan algilanmasi ve hastanin erken doénemde acil servise
ulastirilmasi, uygun tedavinin zamaninda yapilmasin1 ve STEMI’ye bagl morbidite
ve mortalitenin azaltilabilmesini saglamasi agisindan tedavide 6nemli bir basamagi
teskil etmektedir.

Oliim acisindan yiiksek riskli AMI hastalarmin erken donemde tespiti
uygulanacak tedavi stratejisinin se¢ciminde 6nem tasimaktadir. Bazi1 demografik ve
klinik 6zelliklerin infarktiis mortalitesini artirdig1 bilinmektedir. Bu konuda yapilmis
caligmalarin en dnemlilerinden olan TIMI II ¢alismasinda, ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii tanis1 ile tedavi uygulanan 3339 hastada, 6 haftalik mortaliteyr 8
degiskenin artirdigi gosterilmistir (90). Bu degiskenler: 70 yas ve istii olmak,
gecirilmis infarktiis varligi, anterior AMI veya sol dal blogu varligi, atriyal
fibrilasyon, akciger alanlarinin 1/3’den fazlasinda ral duyulmasi (Killip siniflamasi),
hipotansiyon ve tasikardi, kadin cinsiyet ve diabetes mellitus (DM) olmasidir. Bu
risk faktorlerinin higbirisinin olmadig1 hastalarda mortalite %1,5 iken, iki risk
faktorii olanlarda %7, ii¢ risk faktorii olanlarda %13, dort ve daha fazla risk faktorii

olanlarda ise %17 olarak saptanmistir (90).

Calismamizda hastalarin incelenen demografik ozelliklerine bakildiginda
takip siiresince ve hastane i¢i donemde Olen hastalarin yasi, yasayan hastalara gore
anlamli olarak daha yiiksek olarak tespit edildi (sirasiyla takip; p<0,001, hastane ici;

p 0,014). Takip siiresinde 6liim goriilen hasta grubunda kadin cinsiyet anlamli olarak
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daha fazla idi. (p <0,001). Yapilmis ¢alismalarla uyumlu olarak daha 6nce KKY
Oykiisiiniin mevcudiyeti hastane i¢i 6liim goriilen hastalarda anlamli olarak daha
yiiksekti (p 0,001).

Hastane i¢i donemde oOlen, takip siiresinde 6liim goriilen ve takip silirecince
MACE yasayan olgular incelendiginde bu hastalarda Killip skorunun hastaneye
bagvuru doneminde anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi. Hastaneye
basvuru aninda 0l¢iilen dakikadaki kalp atim sayis1 takip doneminde 6liim goriilen ve
takip siiresince MACE goriilen hastalarda daha yiiksek olarak tespit edildi.

Hastanede takip doneminde Olen ve hayatta kalan olgular arasinda KKY
varligi disinda, gegirilmis hastalik (STEMI, NSTEMI, stroke), 6zge¢miste DM
varligi, daha once uygulanmis revaskiilarizasyon, aile Oykiisii ve sigara kullanimi
acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Erken donem yiiksek risk
gostergesi olan bu parametreler acisindan c¢aligmamizda uyumlulugunun
olmamasinin nedeninin dahil edilen hasta sayisinin az olmasi olabilecegi diistiniildii.
Bolgesel, akut, ciddi kardiyak iskemi, EKG’de tutulan miyokard bdlgelerini
yansitacak sekilde ST segment yiiksekligine ve iskemi karsiti bolgede ise ST
segment ¢okmesine neden olur. ST segment sapma puani, 12 EKG derivasyonunda,
ST segmentinin izoelektrik hattan sapmalarinin milimetrik olarak toplamidir. 12 mm
tizerindeki puan degerleri, uygun ve zamaninda reperflizyon ile onemli miktarda
miyokard dokusunun kurtarilabilecegine isaret eder. Subakut dénemde hastaneye
bagvuran hastalarda da ST segment sapma miktari hastalarin risk durumu ile ilgili
yorum yapabilmemize olanak saglayabilir. Calismamizda hastane i¢ci donemde 6liim
goriilen hastalarda ST elevasyon miktar1 daha yiiksek olarak tespit edilmistir.

Atriya fibrilasyon (AF) en sik goriilen siiregen tasiaritmidir ve artmis
kardiyovaskiiler morbidite, mortalite ve 6nlenebilir inme ile iligkilidir. Kardiyak ritm
bozukluklar1 nedeniyle hastaneye yatislarin ligte birini olugturmaktadir. AF 6zellikle
kadinlarda olmak iizere, artmis inme, kalp yetmezliginde koétilesme ve tiim
nedenlere bagl oliimle iligkilidir. Hastane i¢i donemde Oliim goriilen hastalarda,
hasta sayis1 az olmakla birlikte, yapilan c¢alismalarla uyumlu olarak AF varlig
anlaml olarak daha fazla bulunmustur.

Sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunun derecesi, AMI sonrasi

prognozun giiglii bir gostergesidir. Ekokardiyografi, ventrikiil fonksiyonunu

62



gosterebilen cesitli parametreler kullanarak prognoz belirlemede kullanilabilir.
Bunlar arasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil sistol sonu hacmi,
duvar hareket skor indeksi, mitral akim deselerasyon zamani ve doku doppler ile
bakilan miyokardiyal S dalga hiz1 sayilabilir. Trombolitik tedavi 6ncesi ve sonrasi
donemlerde yapilan ¢alismalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun iyi bir 6l¢iitii
olan ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile sagkalim arasinda ters bir iliski saptanmugtir.
GUSTO 1 c¢alismasi, MY varligin1 kotii prognoz belirleyicisi olarak ortaya
koymustur. Hafif- orta siddetli MY, akut MI hastalarmm %13 ile %45’inde olacak
sekilde sik goriiliir. Hafif veya orta MY varliginda dahi artmis mortalite oranlari
gosterilmigtir.

Calismaya dahil edilen hastalarin hastaneden taburculuk déneminde yapilan
EKO tetkikleri incelendiginde takip doneminde 6liim goriilen hasta grubunda EF
degerlerinin anlamli olarak daha diistik (p 0,013) ve mitral yetersizligi derecesinin de
daha yiiksek oldugu (p 0,001) tespit edildi.

Anemi varliginda AMI seyrinde ve sonrasinda, iskemi ile iliskili 6liim ve
istenmeyen kardiyak olaylarda artis oldugu bilinmektedir (91). AMI seyrinde anemi
varlig1 tehlike altindaki miyokardiyal kas dokusuna revaskiilarizasyon saglanmis olsa
bile yeterli oksijen sunumunda azalmaya, diger taraftan da sistemik dokularin oksijen
talebini karsilamak icin daha yiliksek kardiyak debi {tiretmek zorunda kalan
miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasina neden olarak iskeminin derinlesmesine
neden olur. Dolayist ile anemi varliginda AMI sonrasi sol ventrikiilde olusacak
sistolik fonksiyon bozuklugunun daha siddetli olmas:1 beklenebilir. Akut STEMI
hastalarinda hastane i¢i donemde anemi varliginin mortalite ve morbiditeyi artiran
bir belirte¢ oldugu gosterilmistir. Calismamizda da literatiirdeki bilgilerle uyumlu
sekilde hastane i¢i donemde 6lim goriilen hastalarda hematokrit degerleri anlaml
olarak daha diisiik bulunmustur (p 0,02).

Troponin T ve troponin I testleri, yliksek duyarliklilari, yatak basi hizh
uygulanabilme ve yorumlanabilme ozellikleri ve neredeyse tiim diinyada yaygin
kullanim1 olmasi nedeniyle karasiz anjina ve NSTEMI tan1 ve tedavi yonetiminde
oldukg¢a yararhidir. AKS ile acil linitesine basvuran hastalarda saptanan yiiksek ¢cTn T
ve c¢Tn I diizeylerinin, risk derecelendirmesinde giiclii ve bagimsiz degere sahip

olduklar1 birgok ¢alisma ile kanitlanmistir. Ancak okliizyon ve tespit edilebilir serum
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seviyelerinin gelismesi arasinda gecen zaman (3-6 saat) akut STEMI tanisindaki
yaralihgini kisitlamaktadir. Veriler, akut Mi’den 72 saat sonra olgiilen tek bir
troponin T konsantrasyonunun, reperflizyondan bagimsiz olarak MI genisligini
tahmin edecegini gostermistir. Yiiksek troponin degerleri ile ortaya ¢ikan artmis risk
derecesi, EKG’ de meydana gelen degisikliklerden bagimsizdir. Ayrica enflamatuvar
belirteglerin aktivitesi ve yeni olay gelisme riski, troponin diizeyi ve kanda yiiksek
kaldig siire ile yakindan iligkilidir. Calismamizda troponin diizeyine iligkin anlamli
bir verinin elde edilememis olmasi troponin diizeyinin 2003-2005 yillarinda rutin
bakilmamasindan kaynaklanmis olabilecegi diisiiniildii.

Akut koroner sendrom ve iskemik olaylarda trombosit agregasyonunun ve
trombosit aktivasyonunun énemli bir rolii vardir. Ortalama trombosit hacmi (MPV)
trombosit fonksiyonunu gosteren bir parametredir ve artmis MPV degeri trombosit
aktivasyonunun bir belirtecidir. Daha biiyiik trombositler, kii¢iik trombositlere gore
tromboxane A2 gibi protrombotik faktorleri liretme kapasitesine ve daha yogun
graniillere sahiptirler. MPV degerinin kararsiz angina pektosis, ST ylikselmeli
miyokard infarktiisii, hipertansiyon ve diyabet gibi durumlarda arttig1 bildirilmistir.
Calismamizda takip doneminde ve hastane i¢i donemde 6liim goriilen hasta grubunda
MPV degerleri anlamli olarak yiiksek tespit edilmistir.

Kreatinin degeri AKS’nin tiim yelpazesinde mortalite artisin1 gosteren kolay
elde edilebilen bir parametredir. Olgularin hastaneye miiracaati esnasinda bakilan
biyokimya tetkiklerinde kreatinin degerleri 6len olgularda anlamli olarak daha yiiksek
olarak tespit edildi.

ST segment elevasyonlu akut miyokard infarktiisiinde gelisebilecek kalp
yetmezligi riskini en aza indirebilecek ve hastalarin mortalite oranlarini azaltabilecek
en onemli tedavi stratejisi acil koroner revaskiilarizasyondur. Cok Sayida randomize
kontrollii caligmada reperfiizyon tedavisinin kontrol tedavilere kiyasla infarkt
blytikliglni azalttigi ve erken ile ge¢ donem klinik sonuglarda diizelme sagladig
gosterilmistir. Bilindigi gibi koroner revaskiilarizasyon farmakolojik ya da mekanik
yontemler ile saglanabilmektedir. Farmakolojik olarak fibrinolitik ilaglar
kullanilabilmekte, perkiitan koroner girisimler (PKG) ile de mekanik
revaskiilarizasyon saglanabilmektedir. PKG ile trombolitik tedaviyi karsilastiran ¢ok

sayida randomize ¢alisma ve su ana kadar rapor edilmis gozlemsel ¢aligmalarin yeni
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yayinlanmig bir meta analizinde; PKG ile trombolitik tedaviye goére randomize
caligmalarda, gerek kisa gerekse uzun donemde tutarli 6liim orani yararlari oldugu
gosterilmistir.  Gozlemsel calismalarin  metaanalizinde ge¢ donemde PKG
uygulanmasi ile saglanan fayda konusunda ¢eliskili bilgiler bulunmaktadir.

ST segment ylikselmesi veya yeni sol dal blogu olan siiregelen semptomlarin
baslangicindan sonraki 12-24 saat iginde tedavi icin basvuran tiim MI hastalari icin
reperfiizyon tedavisi diisiiniilmelidir. STEMI hastalarin yaklasik {icte biri semptom
baslangicindan 12 ila 24 saat sonra bagvurmaktadir. Bu hastalarda trombolitik tedavi
faydali degildir. Semptom baslangicindan 12 ile 48 saat sonra 1srarci semptomlari
olmaksizin bagvuran 347 STEMI’li hastanin incelendigi randomize bir ¢alisma olan
BRAVE-2 c¢alismasinda PKG’nin miyokardin anlamli 0&lgiide kurtarilmasiyla
baglantili oldugu gosterilmis, ancak bu hastalarda klinik sonlanimlar daha iyi olarak
tespit edilmemistir. Tekrarlanan tikanma ve rekanalizasyon siiregleri, iskemik
preconditioning gibi durumlar, kollateral gelisimi gibi faktorlerin tam nekroz
gelisimini engellemek suretiyle miyokardiyal canliligi koruyarak bu siiregte etkili
olabilecegi One siiriilmiistiir. Semptomlar basladiktan sonra 12 ile 24 saat arasinda ve
muhtemelen 60 saatte kadar gelen hastalar, agrilar1 olmasa ve stabil hemodinamik
duruma sahip olsalar da, erken koroner anjiyografiden ve olast PKG’den yarar

gorebilecegi diisiinlilmiistiir.

Iskemik kalp hastalig1 olan ve stabil lezyonlara sahip hastalardakine benzer
bir sekilde, KTO revaskiilarizasyonunda da amag¢ semptomlar1 ve prognozu
diizeltmektir. Taze ve yumusak trombiisten zengin akut koroner okliizyonlarinin
aksine kronik total okliizyonlar, farkli miktar ve yasta organize trombiis ve
aterosklerotik plak dokusu icermektedir. Bu tikayici doku, cogunlukla zaman iginde
kolesterol miktarmin azalmasiyla sertlesmeye neden olan kollajen ve kalsiyum
birikintileri igerir. Uzun siireli KTO’larda lezyonun orta kisminda genellikle negatif
yeniden sekillenme goriilmektedir. Katateter laboratuvarlarindaki olgularin %5-
15’ini olusturan bu lezyonlar, perkiitan koroner girisimlerin giderek gelisen
teknolojisine karsin halen sorun olusturmaya devam etmektedir. — Oncelikle
¢oziilmesi gereken sorun lezyonun gegilmesidir. Bununla birlikte islem basarili olsa

bile yiiksek restenoz oranlar1 sorunun bir diger yoniidiir.
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Semptomlarin baslangicindan 3 ile 28 giin sonra enfarktiisle ilgili tikali bir
damar saptanan 2166 stabil hastanin incelendigi OAT (Occluded Artery Trial)
calismasinda, PKG ile klinik sonlanimda diizelme olmamistir; bunlar arasinda
infarktiis baslangicindan 24 ile 72 saat sonra randomize edilen 331 hastanin yer
aldig1 bir alt grup da bulunmaktadir. Bu ¢alismaya NYHA sinif III-IV olan yiiksek
riskli hastalar, istirahatte anjinast olanlar, klinik durumu kararsiz olanlar, ¢ok damar
hastalig1 olanlar veya egzersiz testinde siddetli indiiklenebilir iskemisi olan hastalar
dahil edilmemistir. Bu calisma asemptomatik ve yliksek risk kriterleri bulunmayan
STEMTI’li hastalarda>24 saat sonrasinda tam tikali artere PKG yapilmasina karsi olan
yeni bir sinif III 6neri olusturmustur. Bu nedenle, akut olaydan giinler sonra tam
olarak gelismis Q dalgali MI ile bagvuran hastalar arasinda, sadece tekrarlayan
anjinasit ve/veya ortaya konmus rezidiiel iskemisi ve genis bir miyokart alaninda

kanitlanmis canlilig1 olanlar mekanik revaskiilarizasyon i¢in adaydir.

Calismamizda hastalara PKG uygulamasi1 hastane i¢i donemde veya
taburculuktan kisa siire sonra yapilmistir. Bagarili PKG uygulanan hasta grubunda
takip siiresince 6lim goriilme orant ve MACE gelisme oranlar1 anlamli olarak daha

diisiik olarak bulunmustur.
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6. SONUC

STEMI ile uyumlu semptomlarin baglamasindan sonra subakut donemde
hastaneye bagvuran hastalarda, basvuru aninda morbidite ve mortalite iizerine etkili
faktorlerin belirlenmesi (klinik 6zellikler ve laboratuvar parametreleri), gerek hastane
i¢ci gerekse uzun donem takip sonuglar ile ilgili 6ngoriide bulunmamiza ve hastalar

icin en uygun tedavi protokoliinii belirlememize olanak saglayabilir.

Calismamizda subakut donemde STEMI ile hastaneye basvuran hastalarda
girisimsel tedavi uygulanan hasta grubunda hastane i¢i ve takip déneminde goriilen
6liim oranlart ile takip siiresince major istenmeyen kardiyovaskiiler olay yasama orani
daha diisiik olarak tespit edildi. Semptomlarin baslamasinin iizerinden 12 saatten
daha uzun bir siire gegmis hastalarda, halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya
elektrokardiyografik kanit bulunmamasi durumunda uygulanan PKG’nin yararl
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Belirsizligin devam ettigi bu konu ile goriis birligine

varilabilmesi i¢in yeni ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugunu diisiinmekteyiz.
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