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TESEKKUR

Akut Koroner Sendromlar (AKS) acil servis basvurular iginde gerek hayati
Onemi, gerekse basvuran hasta sayisi ¢oklugu nedeni ile 6nemli bir yer tutmaktadir.
Gelismis tilkelerde oldugu gibi iilkemizde de akut koroner sendrom tani ve tedavisinde
standart yaklagimlar belirlenmekte ancak bunun tiim tabanda yayilimi 6nem arz

etmektedir.

Bu calismanin amaci akut koroner sendromlarin ayirict tanisinda en sik
kullanilan tan1 araglarindan biri olan elektrokardiyografinin (EKG) degerini saptamak
ve tan1 almig ST ylikselmeli miyokard enfarktiisii (STYME) hastalarinda prognozu
etkileyebilecek faktorleri belirlemektir. Dosya tarama ve veri inceleme agamasinda da
gordiik ki, kayit tutma, ayrintili klinik seyrin not tutulmasi, kayitli EKG’lerin arsivde

bulunmasi bize geriye doniik ¢alismalarda biiyiik kolaylik saglamaktadir.

Tez caligmamin en basindan sonuna kadar destek ve yardimlarini asla
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1. GIRIS VE AMAC

Acil serviste akut gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesi, son
zamanlarda bu hastalarin tan1 ve tedavi siirecine iliskin yayinlanmis aragtirmalarin
artisina ragmen, zorlayicidir. Akut miyokard enfarktiisii (AME) ve diger yiiksek
riskli durumlar da dahil akut koroner sendrom (AKS) olan hastalarin, erken tedavi
ve daha iyi bir sonlanim i¢in acil hekimi tarafindan zamaninda ve etkili bir sekilde
taninmasi gerekmektedir (1).

Diinya genelinde, koroner arter hastaliklar1 (KAH) 6liimiin tek basina en sik
nedenidir. Her y1l yedi milyondan fazla kisi KAH nedeniyle dlmektedir ve bu, tiim
olimlerin %12,8’sini olusturmaktadir. Avrupa’da her alti erkekten ve her yedi
kadindan biri miyokart enfarktiisii nedeniyle 6lecektir. ST-segment yiikselmeli
AME (STYME) nedeniyle hastaneye basvuru insidansi Avrupa Kardiyoloji
Dernegi’ne (ESC) baglh iilkeler arasinda degismektedir. En kapsamli STYME
kayitlar1 olasilikla insidansin 66 STYME/100.000/y1l oldugu isveg’tedir. Benzer
degerler Cekya, Belgika ve ABD’den de bildirilmistir: 1997 ve 2005 yillar1 arasinda
STYME insidans1 oranlart (100.000°de) 121°den 77’ye diiserken, STYME
insidans1 126’dan 132’ye hafifce yiikselmistir. Dolayisiyla, STYME oranmi azalir
gibi gorilintirken, STYME insidansinda eszamanli bir artis olmaktadir. STYME
mortalitesi pek ¢ok faktérden etkilenmektedir, bunlar arasinda: yas, Killip smnifi,
tedaviye kadar gecen siire, tedavinin tiirli, onceki miyokard enfarktiisii 6ykiisi,
diabetes mellitus, bobrek yetersizligi, hasta koroner arter sayisi, ejeksiyon
fraksiyonu ve uygulanan tedavi yer almaktadir. Seg¢ilmemis STYME hastalarinda
hastane i¢i mortalite ESC iilkelerinin ulusal kayitlarinda %6 ile %14 arasinda
degismektedir. Pek ¢ok giincel ¢alisma reperflizyon tedavilerinin, perkiitan koroner
girisimlerin (birincil PKG) modern antitrombotik tedavilerin ve ikincil korunma
tedavilerinin kullanimina paralel olarak, STYMEyi izleyen akut ve uzun donemde
mortalitede bir azalmanin altin1 ¢izmektedir. Yine de, hastalarin yaklasik %12’sinin
6 aylik siire igerisinde 6lmesi nedeni ile mortalite dGnemini korumaktadir, ek olarak
yiiksek riskli hastalardaki daha yiliksek mortalite oranlari, bakimin kalitesini
arttirmak icin gayret sarf etmeyi, kilavuzlara ve ¢aligsmalara bagli kalmay1 hakli hale

getirmektedir (2).



Daha onceleri siradan bir lipid depo hastaligi olarak goriilen ateroskleroz
devam eden bir inflamatuar yanitin triiniidir (3). Aterosklerotik plak yirtilmasi
sonucunda baslayan trombotik siire¢, damar1 tamamen tikayan bir trombus olusumu
ile sonlanirsa ve etkilenen miyokardin kollateral damar agi yoksa, etkilenen
ventrikiil duvarinin tamami veya tamamina yakini nekroz sahasi i¢inde kalir ve
elektrokardiyogramda (EKG) ST segment yiikselmesi meydana gelir. Bu klinik
duruma STYME adi verilir. Eger kan akimi1 uygun zamanda saglanamazsa takip
EKG’lerinde siklikla Q dalgast meydana gelir. Trombiisiin damar liimenini tam
olarak tikamadig1 ve trombiiste fibrin yogunlugu yerine trombositlerin hakim
oldugu durumlarda klinik olarak kararsiz anjina pektoris (KAP) veya ST-segment
yiiksekligi olmayan AME (NSTEMI) meydana gelir (4). iskemi 20 dakikadan daha
az silirerse miyokardiyal kalici hasar gelismez ve nekroza ait biyokimyasal
belirteglerde yiikselme goriilmez. Bu klinik duruma KAP adi verilir. Kardiyak
nekroz belirteglerinden troponin I veya troponin T miyokard hasarmin tayininde
tercih edilen belirtegler haline gelmistir. Klinigi uygun hastalarda ST segment
yiikselmesi olmadan kanda tespit edilmeleri durumunda NSTEME tanisini
koydururlar.

STYME’nin zamaninda taninmasi basarili tedavinin anahtardir. EKG
¢ekilmesi, STYME’den siiphelenilen tiim hastalarda miimkiin olan en kisa zamanda
baslanmalidir. Bir 12 derivasyonlu EKG, ilk tibbi temas sirasinda miimkiin olan en
kisa siire i¢inde elde edilmeli ve yorumlanmalidir (2).

Tipik olarak, STYME tamis1 koymak i¢in ¢ekilen EKG’de, iki iliskili
derivasyonda J noktasinda Olglilen ST-segment yiiksekliginin, V2-V3
derivasyonlarinda 40 yas alt1 erkeklerde >0.25 mV, 40 yas iistii erkeklerde >0.2 mV
ve kadinlarda >0.15 mV ve/veya diger tiim derivasyonlarda >0.1mV [sol ventrikiil
(SoV) hipertrofisi veya sol dal blogu (SoDB) yokken] olmasi gerekmektedir.
Inferior miyokart enfarktiisii hastalarinda, eslik eden sag ventrikiil enfarktiisiinii
tespit etmek icin sag gogiis derivasyonlarinin (V3R ve V6R) kaydedilmesi onerilir.
Benzer sekilde, V1-V3 derivasyonlarinda ST-segment c¢okmesi, Ozelliklede
terminal T dalga pozitifligi mevcutsa (ST-ylikselmesi esdegeri) miyokart iskemisini
akla getirir ve eslik eden V7-V9 derivasyonlarindaki >0.1 mV ST ytiikselmesi ile
posterior AME tanis1 dogrulanabilir (5).



Bu calisma ile; acil servise bagvuran ve basvuru sikayet ve bulgulart AKS
diistindiiren hastalardan elde edilen EKG’ler aracilig: ile, ST segment yiiksekligi
olan derivasyon sayisi, milimetre cinsinden ST segment yiiksekliginin miktari,
resiprokal ST segment degisikligi olup olmadigi, toplam ST segment
depresyonunun milimetre cinsinden tutari, aVR derivasyonunda ST segment
yiiksekligi olup olmadigi, V1 derivasyonunda ST segment yiiksekligi olup olmadigi
gibi degiskenler degerlendirilecektir. Calismanin birincil amaci bagvuru sirasinda
cekilen EKG’de var olan degisiklikler ile erken dénem (30 giinliik) mortalite
arasinda iliski olup olmadigini saptamaktir. Calismanin ikincil amaglari, STYME

hastalarina ait demografik degiskenleri tanimlamaktir.



2. GENEL BILGILER

2013 Amerikan Kardiyoloji Toplulugu ve Amerikan Kalp Cemiyeti (ACC —
AHA) STYME kilavuzunda 2009 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)
683.000 yeni akut koroner sendrom teshisi konuldugu belirtilmektedir. Tiirk
Eriskinlerinde Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri (6) ¢alismasi sonuglarina
gore 2000 yil1 itibariyle lilkemizde 2 milyon koroner arter hastasi vardir. Her yil
164 bin erkek ve 111 bin kadin olmak iizere toplam 275 bin kiside daha yeni KAH
gelismektedir. Ulkemizde her yil yaklasik 160.000 kisi koroner arter hastalig
nedeniyle kaybedilmektedir (6).

2000’11 yillarda yaklagik 70 milyon niifusa sahip Tiirkiye’de erkeklerde yilda
binde 5,7 ve kadinlarda binde 3,6 seviyesinde koroner mortalite insidans1 oldugu
ifade edilebilir. TEKHARF kohortunda 1998-2014 déneminde 1000 kiside tiim
Olimler erkeklerde 18,6 ve kadinlarda 13,1 iken yeni gelisen koroner kalp hastaligi
erkeklerde 15,2 ve kadinlarda 16,2 olarak saptanmistir (7).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, ABD’de erkek ve kadinlarda 6liim nedenlerinin
basinda yer alir. Ani kardiyak 6liim, tiim 6liim belgelerinin %13,5°1 igerisinde ¢oklu
6lim nedenleri arasinda yer almis olup bu da ABD’de her 7.4 kisiden 1’inin ani
kardiyak 6liim nedenli hayatin1 kaybedecegini gostermektedir. 2015 yilinda kayit
altina alinan 2.712.630 dliimiin %74,2’sinde ayn1 10 6liim sebebi belgelenmistir.
[lk sirada kalp hastaliklar1 yer alirken sirasi ile kanser ve kronik alt solunum yolu
hastaliklari ile ilk {i¢ siray1 olusturmustur. Bu durum 2016 istatistik ¢calismalarinda
da tekrarlanmis olup, Oliimlerin %74,1 ile ilk swrasin1 kalp hastaliklarinin
olusturdugu benzer 10 6liim sebebi lizerinde yogunlastigi goriilmiistiir (8).

Maliyet agisindan bakildiginda ise koroner kalp hastaligi yillik maliyette,
karsilagtirilabilir analiz uygulanan hastaliklar i¢inde en iist siray1 almaktadir (9).

Mevcut egilimler durdurulmaz ya da tersine ¢evrilmez ise, 21. Yiizyilin ilk
yarisinda 1 milyardan fazla insanin kardiyovaskiiler hastaliklar sebepli 6limii
beklenmektedir. Oliimlerin biiyiik ¢ogunlugunun ise gelismekte olan iilkelerde ve
orta yas grubu insanlardan olmasi ongoriilmektedir. Bu trajedinin Onlenebilir

oldugu ise 20. Yiizyilin ikinci yarisinda yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (6,9).



AKS’li hastalarin acil servis basvurularinda tespit edilerek tedavilerinin en
erken donemde baglamasi hayati Oneme sahiptir. Acil serviste, hastalarin
demografik Ozellikleri, hikayeleri, klinik muayene bulgulari, EKG verileri ve
laboratuvar belirte¢ sonuglar1 risk diizeylerinin belirlenmesinin temelini
olusturmaktadir. Hastalarin bagvuru aninda ¢ekilen EKG’lerinin ivedilikle uygun
yorumu ve dogru tedavisinin hizli baglatilmasi ile mortalite ve morbidite lizerine

olumlu etkileri olmaktadir.

2.1. Ateroskleroz ve Aterotromboz

Ateroskleroz; orta ve biiylik ¢apli arterlerin intima ve media tabakasinda
endotel disfonksiyonu ile baslayan, aterosklerotik plak gelisimi ile devam eden,
hayatin erken doneminden baslayip kesintisiz siiren yapisal bir hastaliktir (10).

Ateroskleroz, kronik immiinoproliferatif bir stiregtir. En sik koroner arterler,
aort, iliak ve femoral arterler ve karotis tutulurken daha az olarak da intrakraniyel
arterler tutulmaktadir. Bu siire¢ sonucunda intima ve media tabakalarinda
kalinlagma, arter liimen ¢apinda daralma ve kan akiminda bozulma meydana gelir.
Ateroskleroz, genellikle arterleri diizenli bir sekilde tutmaz. Yani fokal bir
hastaliktir. Aterosklerotik plaklar, arteriyel sistem i¢inde rastgele gelismezler. Daha
stk olarak liimen yiizeyi ile diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) gibi kandaki
partikiiller arasinda etkilesim siiresinin artmis oldugu, diisiik “shear stres” bulunan
dallanma boélgelerine yakin yerlerde yerlesirler (11).

Arter duvar tunika intima, media ve adventisya olmak iizere ii¢ tabakadan
olusur. Tunika intima; arter duvar ile dolasan kan arasinda bariyer tabakasidir.
“Endotelyum” ad1 verilen tek sirali hiicre tabakasi, bazal membran ve az miktarda
mezensimal hiicrelerden olusan bag dokusunu icerir. Tunika media; arter duvarinin
en genis tabakasi olup vaskiiler diiz kas hiicrelerini igerir. Vaskiiler diiz kas
hiicreleri arteriyel hiicre kitlesinin cogunu ve tunika medianin esktraselliiler matriks
bilesenlerini olusturan, birbirlerine birlesme yeri kompleksleri ile yapisan uzun
hiicrelerdir. Bu hiicreler dairesel tabakalar seklinde organize olup arter liimenini
sirkiiler seklide sararlar. Tunika adventisya; media tabakasini sarip ¢evredeki bag
dokusu stromasi igine uzanir, bag dokusu yapisindadir. I¢ kismmi &n planda

kollajen ve elastin olustururken, media tabakasindan uzaklastik¢a yerini gevsek bag



dokusu alir. Liflere ek olarak adipositler, mast hiicreleri, fibroblastlar ve sempatik
sinir uglar1 da adventisya tabakasinda bulunur. Normal bir arterde tunika medianin
i¢ kismi1 ve tunika intima avaskiilerdir (12).

Bozulmus endotel yapisi ve inflamasyon aterosklerotik olayin baglamasinda
ve ilerlemesinde 6nemli rol oynar. Arter intimasinda plazmadan kaynaklanan
aterojenik lipoproteinlerin birikmesine karst karmagsik bir inflamatuar ve
fibroproliferatif yanit meydana gelir (13).

Aterotromboz, aterosklerotik zeminde gelisen akut tromboz olay1 olarak
tanimlanir (14,15). Tromboz, trombosit aktivasyonu ve agregasyonu sonucu olusur
ve aterosklerozun en Onemli komplikasyonu olarak bilinir. Plaktaki trombotik
olaylar, damarlarda tikayici lezyonlarin olusmasina sebep olarak akut iskemik
semptomlar1 meydana getirir. Ateroskleroz ve tromboz olarak adlandirilan bu iki
ayr1 siireg birbiriyle siki bir etkilesim i¢indedir ve aterotromboz olarak tanimlanir.
Genellikle kronik stabil anginadan sorumlu lezyonlarda ateroskleroz daha

baskinken, akut koroner sendromlarda ise siklikla trombiis olusumu 6n plandadir

(16).

2.1.1. Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Uzun yillardir aterosklerozun en erken lezyonu olan yagl ¢izgilenmenin
erken g¢ocukluk doneminde dahi aortada goriilebilecegi bilinmektedir. Ayrica
bugiin aterosklerozun fetal gelisme doneminde, 6zellikle de hiperkolesterolemisi
olan annelerin fetiislerinde bagladigi bilinmektedir. Bu nedenle, bu hastaligin
komplikasyonlarinin oniine gecebilmek icin intrauterin hayattan baglayarak tiim
yasam boyu siirecek bir ¢aba sarf edilmelidir (17).

Etiyolojik, patofizyolojik, klinik ve epidemiyolojik yonlerden kompleks bir
hastalik olmasina ragmen aterosklerozun Oniine gecilebilir. Temel ve klinik
calismalar, aterosklerotik klinik olaylarin insidansinin ¢ok fazla degisim
gosterdigini ortaya koymaktadir. Ornegin orta yastaki erkeklerde AME, ayni
yastaki kadinlara gore yaklasik 3-4 kat daha siktir. Aterosklerotik hastaliklarin
insidans1 kisa siireler icerisinde hem olumlu hem de olumsuz yonde hizla
degisebilmektedir. Bu degisiklikler sadece genetik faktorlerle agiklanamaz. Bu da

akla gevresel faktorlerin ya da yasam tarzi degisikliklerinin etkilerini getirmektedir.



Tim popiilasyonlarda yapilan caligmalar, aterosklerotik hastaliklarin yiikiinii
azaltmaya yonelik planlama yapilmasi ve siirecin yonetilmesine yoneliktir. Bu
cabalarin nerede ve nasil yogunlagmasi gerektigini anlamak i¢in, aterosklerozun
modifiye edilebilir risk faktorlerini ve bunlarin toplum igerisinde nasil dagildiginm

bilmek gerekir.

2.1.2. Ateroskleroz Risk Faktorleri
Aterosklerozla ilgili olarak yapilan biiyiikk ¢alismalarda ve multivariable
analizlerde risk faktorii olarak beliren faktdrlere major risk faktorleri denir. Major

risk faktorleri toplumdaki risk artisinin %90’ 1ndan sorumludur (9,18).

Tablo 2.1. Ateroskleroz risk faktorleri

Geleneksel Faktorler . . .
Sabit faktorler Modifiye edilebilen faktorler Yeni Risk Fak(orleri
Yas Sigara C-reaktif protein
Heredite HT Homosistein
Etnik kdken HPL Lipoprotein-A
Erkek cinsiyet DM Fibrinojen
Obezite Fibrin
Sedanter yasam D- dimer
Mental stres, depresyon Hsp- 60

DM: Diyabetes mellitus, HPL.: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon, HSP-60: Heat-shock protein 60

Major Risk Faktorleri

1. Yas: AHA kilavuzlarinda erkeklerde 45 yas ve lizerinde, kadinlarda ise 55
yas ve lizerinde olmanin 6nemli bir risk faktorii oldugu belirtilmektedir.

2. Cinsiyet: Erkek cinsiyet bir¢ok c¢alismada basli basina bir risk olarak
belirtilmektedir. Aterosklerotik damar hastaligi kadinlarda erkeklerden
10-20 y1l daha ge¢ baslamakta olup siklig1 erkeklerde 3-6 kat fazladir. Risk
acisindan 55 yasindaki bir kadm, 45 yasindaki bir erkekle ayni
seviyededir. Prematiir menoOpoz, ooferektomi, ileri yaslarda sistolik
hipertansiyonun erkeklere gore daha sik olmasi, oral kontraseptif ilag

kullanim1 gibi durumlar kadinlardaki riski arttirmaktadir.



3. Aile hikayesi: Ailede veya birinci dereceden akrabalarinda erkek
olanlarda 55 yasin, kadin olanlarda 65 yasin altinda koroner arter
hastaliginin goériilmesi major risk faktorii olarak kabul edilir. Ailesinde
erken aterosklerotik kalp hastaligi 6ykiisii olanlarda erken aterosklerotik
hastalik riski 1,5-1,7 kat daha fazladir (9,19).

4. Sigara: En 6nemli diizeltilebilen risk faktoriidiir. Sigara plazma fibrinojen
diizeyini, trombosit aktivasyonunu ve kan vizkositesini arttirir. Spontan
trombosit agregasyonuna, endotelyal hiicrelere artmis monosit
adezyonuna, endotel aracili fibrinolitik ve antitrombotik faktdrlerde
olumsuz degisikliklere neden olur (20). LDL oksidasyonunu arttirir ve NO
diizeyini azaltmasi endotel bagimli koroner vazodilatasyonu bozar (21).
Kan basinct ve sempatik tonus iizerine olumsuz etkileri, miyokardiyal
oksijen sunumundaki azalma sebebiyle aterotromboz riskini yiikselttigi
gosterilmistir (22). KAH riski, glinde 20 taneden fazla sigara igenlerde
icmeyenlere gore yaklasik 4 kat daha fazla artmistir. Ote yandan AME
riskinin, 3-6 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (23). Nikotin, katran,
karbonmonoksit miktar1 azaltilmis hafif sigaralarin daha az zararh
olduguna dair hicbir kanit yoktur (24). Sigara igenlerde mevcut plaklarin
daha hizli ilerleyerek hastaligin son evrelerine daha hizli ulasildig
gozlenmistir. Sigara icen AKS hastalarinda, sigara i¢meyenlerle
karsilagtirildiginda STYME ile bagvurma riski, sigaranin protrombotik
etkilerini kanitlar bi¢cimde, iki kat daha fazladir. Sigara, ME yaninda ani
Oliim, aort anevrizmasi, periferik damar hastalig1 ve iskemik inme riskini
de arttirir. Sigara iciminin kesilmesi, sigara igmeye devam edenlerdeki
mortalite ile karsilagtirildiginda koroner kalp hastaligi mortalitesini %36
azaltmistir. Bu etkinin derecesi yas, cinsiyet ve iilke ile degismemektedir
(25,26).

5. Hipertansiyon: Epidemiyolojik ¢aligmalarin ¢ogu sistolik ve diastolik
hipertansiyonun koroner arter hastaligi riskini arttirdigini géstermistir ve
daha onceden kardiyovaskiiler hastalifi olanlarda mortalite ve inmeyi
arttiric1 etkisinin daha fazla oldugu gosterilmistir (27). Framingham Kalp

Calismasi’nda kan basinci normalin iist sinirinda (sistolik kan basinci 130-



139 mmHg, diastolik kan basinci 85-89 mmHg veya her ikisi) olan
hastalarin, normal bireylere gore kardiyovaskiiler hastalik riski iki kat
artmaktadir (28). Diastolik kan basincinda 10 mmHg, sistolik kan
basincinda 20 mmHg diisiisle inme gelisme riski %63 ve KAH gelisme
riski %46 azalmistir (29).

. Hiperlipidemi: Kandaki, kolesterol ve trigliseritler gibi lipitler cesitli
proteinlere (apoproteinler) baglanarak lipoproteinleri olustururlar. HDL
kolesterol ateroskleroza neden olmaz, tam tersine antiaterojenik etki
gosterir. Aksine, LDL kolesterol, 6zellikle de kiiglik, yogun LDL’ler,
aterojeniktir. Silomikronlar ve VLDL ler ise aterojenik degildirler ama bu
trigliseritten zengin lipoproteinlerin yliksek konsantrasyonda bulunmasi
pankreatit riskini arttirir. Ateroskleroz olusumunda lipidlerin oynadig rol
hakkinda bildiklerimiz diger risk faktorleri hakkinda bildiklerimizden ¢ok
daha fazladir. Kolesterol hipoteziyle birlikte LDL’nin en aterojenik
lipoprotein oldugu anlagilmistir. LDL yiiksekliginin 6nemi ve LDL’yi
diislirmenin yalnizca KAH riskini azaltmadigi ayn1 zamanda KAH’in
morbidite ve mortalitesini, ve bazen de total mortaliteyi anlamli olarak
azalttig1 gosterilmistir. Total kolesteroldeki %10’luk bir azalma, 5 yil
sonra KAH insidansin1 %25, LDL kolesterol seviyesinde 1 mmol/L’lik
(yaklasik 40 mg/dL) bir azalma ise KAH’a bagli mortalite ve morbiditeyi
%20-25 oraninda azaltmaktadir. Daha yeni calismalarda ise, sekonder
koruma yapilan hastalarda LDL kolesteroliin 70 mg/dl altina
distiriilmesinin tekrarlayan kardiyovaskiiler olay riskini en diisiik
seviyeye indirdigini gdstermistir (30). LDL yiiksekligi, HDL diistikligt,
trigliserid yiiksekligi, artmis total kolestrol/HDL orani, Lipoprotein (a)
yiksekligi,  non-HDL  yiiksekligi ~ (LDL+VLDL),  aterojenik
lipoproteinlerin ana apoproteini olan Apolipoprotein B (apoB) yiiksekligi,
HDL nin temel apoproteini olan. Apolipoprotein Al (apoAl) diistikligi
ve kiigiik yogunluklu LDL partikiilleri (LDL fenotip B) artmig KAH ile
iligkili faktorlerdir. ApoB: ApoAl oraninin en gii¢lii risk belirteglerinden
biri oldugu kesindir (31). TEKHARF c¢alismasinda ise total



kolesterol/HDL oraninin 5’ten yliksek olmasinin KAH olusum riskinin en
iyi prediktorlerinden biri oldugu gosterilmistir.

7. Diyabetes Mellitus: Diabetes Mellitus (DM) hastalarinda 6liimlerin dortte
ticli koroner kalp hastaligindan kaynaklidir. DM total kardiyovaskiiler riski
2-8 kat arttirmaktadir. KAH riski asikar DM goriillmeden Once
baglamaktadir. Diyabet olmayanlar ile karsilastirildiginda diyabetik
hastalarin hem biiylik arterlerde hem de mikrovaskiiler dolagimda
aterosklerotik yiikii daha fazladir. Koroner arterler diyabette daha yaygin
olarak etkilenirler ve hastalik distal bolgelere kadar uzanir. Son yapilan
caligmalarda, artmis kan glikoz diizeyi ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda
bir iliski olduguna isaret edilse de, yakin zamana kadar 6zellikle glisemik
kontrolii hedef almanin kardiyovaskiiler riski azaltabildigi yoniinde ¢ok
delil bulunamamistir (32). Insiilin rezistans1 da KAH agisindan major bir
risk faktorii olarak goriilmektedir. Hipertrigliseridemi, glukoz intoleranst,
diisik HDL, mikroalbuminiiri, santral obesite ve hipertansiyon (HT)
olarak tanimlanan metabolik sendrom da risk faktérii olarak kabul
edlmektedir. Kardiovaskiiler Saglik Caligmasi’nda metabolik sendromlu
hastalarda koroner ve tiim nedenlere bagli 6liimlerde belirgin artis oldugu

tespit edilmistir (33).

Minor Risk Faktorleri

Obezite, sedanter yasam, hipertrigliseridemi ve emosyonel stres mindr risk
faktorleri arasinda sayilabilir. Emosyonel stres Ozellikle aterosklerotik koroner
arterlerde vazokonstriiksiyona sebep olabilir. Emosyonel stres ile endotel islev
bozuklugu, metabolik sendrom ve ventrikiiler aritmiler arasindaki iligki
gosterilmistir. Klinik depresyon koroner kalp hastaligini kuvvetle Ongoriir.
Depresyon ile trombosit aktivasyonu ve hs-CRP seviyelerini arttirmaktadir
(34,35,36).
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2.1.3. Yeni Risk Faktorleri

Kolesterol seviyelerinin  dneminin  bilinmesine ragmen miyokard
infarktiislerinin yarisinda belirgin hiperlipidemi yoktur. 120.000 hastanin dahil
edildigi bliyiik bir ¢alismada erkeklerin %15’inde, kadinlarin %19’unda hig¢ bir
klasik risk faktorii saptanamamistir (37). Risk belirlenmesinin gelistirilmesine
mutlak ihtiya¢ vardir ve bu yiizden de yeni risk faktdrlerinin tanimlanabilmesi

amaciyla bir¢ok yeni calisma yapilmaktadir.

1. Homosistein

Homosisteinin KAH i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Risk
tizerindeki etkisi diisiik seviyededir ve beslenme, metabolik etkenler ve hayat tarzi
gibi faktorlerden etkilenmesi nedeniyle tutarliligi genellikle azdir.

Yeni kilavuzlarda homositein diizeyinin rutin Sl¢iimii Onerilmemektedir.
Daha Onceki yapilan ¢alismalarda plazma homosistein diizeyiyle koroner risk artisi
arasindaki iligki bildirilmis olmasina ragmen MI sonrasi riskle arasinda neden
sonug iliskisinin bulunmadigi goriilmiistiir (38). Homosistein seviyesinin tespiti;
geleneksel risk faktorleri olmayan, bobrek yetmezligi, erken ateroskleroz, geng
yasta ailede MI Oykiisi veya inme Oykisiinin bulundugu kisithh hasta
popiilasyonlarinda uygun olabilir. Sekonder koruma calismalarinda ise artmis
homosistein seviyelerinin kétii prognozla iliskisi gosterilmistir (39). Isvigre Kalp
Calismasinda koroner anjiyoplasti yapilan katilimeilarda folat, B6 vitamini, B12
vitamini verildiginde restenoz, tekrar perkiitan koroner girisim ihtiyaci ve koroner

olaylar daha diisiik oranda saptanmistir

2. Fibrinojen ve D-dimer

Fibrinojen, bir akut faz reaktanidir ve inflamatuar cevapla birlikte seviyesi
artar. Gothenburg ve Framingham kalp ¢aligmalarinda fibrinojen diizeyi ile
kardiyovaskiiler risk arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir (40,41).
Fibrinojen seviyesinin Ol¢lim ve standardizasyonunun kisithh olmasi (42),
fibrinojenin diisiiriilmesinin klinik sonlanima etkisinin arastirildigi ¢aligmalarda
herhangi bir faydanin tespit edilememesi nedeniyle fibrinojen seviyesinin klinikte
kullanim1 sinirhidir. Klinikte D-dimer’in arteryel trombozu gosterme giicti azdir
fakat ven6z tromboemboli degerlendirilmesinde giiclii klinik kullanima sahiptir

(43).
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3. Lipoprotein-A

Lipoprotein (a) apo B-100 pargasi, plazminojen ile homolog olan apo (a)’ya
bir distilfid bag1 ile bagli bir LDL parcacigidir.

Lipoprotein (a) yliksekligi koroner kalp hastalig1 riskini 1,6 kat arttirmaktadir.
Lipoprotein (a) diizeyi pik yapana kadar risk artislarinin ¢ok kiigiik oldugu
goriilmiistiir. 27 prospektif ¢aligmanin metaanalizinde lipoprotein diizeyleri yiiksek
olan bireylerin 1.6 kat artmis riske sahip oldugu ortaya ¢cikmistir (91). Lipoprotein
(@)’min kardiyovaskiiler olaylar1 belirlemede diger yeni risk faktorleriyle
karsilastirildiginda etki degerinin daha diisiik oldugu saptanmstir. Lipoprotein (a)
seviyesi Ol¢iimiiniin hiperfibrinojenemi veya homosistein diizeyi artiginin eslik
ettigi durumlar, KAH veya renal yetmezligi olan hastalar, tip 2 DM veya HPL’nin
bulundugu yiiksek riskli gruplarda kullaniminin yararli olabilecegi ile ilgili

caligmalar bulunmaktadir (44).

2.1.4. Ateroskleroz Etyopatogenezi

KAH iki farkli siireci igerir: sabit ve ¢ok az tersine cevrilebilir olan, yillar
icinde damar limeninin kademeli olarak daralmasina neden olan bir siireg
(ateroskleroz) ile dinamik ve potansiyel olarak geriye cevrilebilir olan, ani ve
beklenmedik sekilde yavas ilerlemenin son bulup hizla tam veya kismi koroner
tikanmaya yol agan siire¢ (tromboz veya vazospazm veya her ikisi birlikte). Boyle
belirti veren koroner lezyonlar kronik ateroskleroz ve akut trombozun karigimini
degisen oranda igerir. Hastada bu karisimin kesin yapist bilinemedigi igin,
aterotromboz terimi sik kullanilir.

Ateroskleroz, tipik lezyonu aterom plaklart olan orta ve biiyiik capli arterlerin
intima tabakalarini etkileyen bir hastaliktir. Kronik inflamatuar bir siire¢ olup,
arterlerin intima tabakasinda biriken lipid yiklii koptik hiicrelerinin olusturdugu
yaglh cizgilenmeler ile baslar (45). Aterosklerozun gelisimine, damar endoteli,
monosit ve makrofajlar, diiz kas hiicreleri, biiyiime faktorleri ile sitokinler katilirlar
(46). Risk faktorleri; yas, aile dykiisii, erkek cinsiyet, sigara kullanimi, DM, HT,
alkol, klamidya enfeksiyonu, hiperhomosisteinemi, obezite ve sedanter yasam
tarzidir (47). Epidemiyolojik verilerde pek cok genetik ve ¢evresel faktor icinde yer

alan hiperlipidemi ve daha spesifik olarak hiperkolesterolemi; ateroskleroz gelisimi
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icin Onemli bir risk faktoriidiir. Ayrica diger risk faktorlerinin yoklugunda
ateroskleroz gelisimi ve lezyonlar1 indiiklemek i¢in tek basina yeterlidir (46,48).

Aterosklerozun yol agtig1 klinik sonuglar iyi bilinmektedir, bunlar1t KAH,
inme ve periferik vaskiiler hastaliklar olusturur (6).

Aterosklerozdaki baslangic lezyon endoteldedir ve daha ¢ocukluk déneminde
yagh cizgilenmeler olarak baslamaktadir.

Aterosklerozun ilk fazinda, histolojik olarak intimadaki fokal kalinlasma ile
birlikte diiz kas hiicrelerinde ve ekstraselliiler matrikste artis mevcuttur.
Hematopoetik kok hiicrelerinden tiiredigi diistinlilen diiz kas hiicreleri intima
tabakasina go¢ eder ve orada ¢ogalirlar. Bunu intraseliiler yada ekstraseliiler lipid
depozitlerin birikerek yagli ¢izgilenmeler olusturmasi takip eder. Kiigiik bir
dermatan siilfat proteoglikan olan biglikan, aterosklerotik koroner arter
segmentlerinin intima tabakalarinda bulunmaktadir ve apolipoprotein E, ¢ok diisiik
yogunluklu lipoprotein (VLDL) kalintilari, LDL ve HDL gibi lipoproteinlere
baglanarak onlar1 bu bolgede hapsetmektedir (49). Yagl cizgiler ayrica
makrofajlardan ve degisken sayida T lenfositlerden olusmaktadir. Bu lezyon
genisledikce daha fazla sayida diiz kas hiicresi intima tabakasina gog¢ eder. Yagl
cizgilerin derin tabakasinda bulunan diiz kas hiicreleri apopitozise yatkindir.

[k olusan katman okside-LDL’yi fagosite ederek kdpiik hiicresine doniisen
makrofajlarin birikmesiyle olusan yag ¢izgileridir. Daha sonra bu yapiya diiz kas
ve fibroblast proliferasyonu ve migrasyonun eklenmesi ile fibroz plak olusur.
Fibroz plak, yagh cizgilerdeki artan sayida lipid yiikli diiz kas hiicrelerinin
olusturdugu konnektif doku birikimi ile olusmaktadir. Plagin fibréz basliginin
hacminin tiim plaga orani ve kalinlig1 klinik durumu belirleyen en 6nemli etmendir.
Plak riiptiirii nedeniyle olugan akut koroner sendromlarda énemli olan, lezyonun
darlik derecesinden ziyade, plagin biyolojik durumudur; buna plak hassasiyeti de
denir. Riiptiire olmaya meyilli pek ¢ok plak klasik koroner anjiyografide (KAG)
tespit edilemez.

Daha ileri lezyonlar liimenden ve media tabakasindan revaskiilerize olurlar
ve ¢ogu zaman kalsifiye olabilen nekrotik lipidden zengin c¢ekirdek igerir.
Endotelde hasar ve plak iizerine trombiis yerlesmesi ile liimende kismi yada tam

tikaniklik olusur. Trombiis ve/veya hemoraji ile birlikte komplike lezyonlar olusur.
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Damar duvarina tutunan trombiisiin organize olmasi sonucu plagin boyutu artar ve

liimeni tam tikarsa iskemiye bagl klinik bulgular ortaya ¢ikar.

1. Normal Arter 2. Endotel Disfonksiyonu 3. Yag Cizgileri Olusumu

4. Stabil (Fibroz) Plak Olugsumu 5. Stabil Olmayan Plak Olusumu

Sekil 2.1. Transvers damar kesitinde aterosklerozun zaman iginde ilerlemesi

AHA Damar Lezyonlar1 Komitesi, lezyonun ilerleme siirecini 8 degisik
safhaya ayiran yeni bir siniflandirma ortaya koymustur (50):

* Tip 1 lezyon en erken lezyon tipidir. Mindr lipid birikimleri ve seyrek
makrofaj kopiik hiicreleri ile karakterizedir. Dogum sonrasi bebeklerin
%45’inde bulunur. Tip 1 lezyonlar ¢ocukluk déneminin ilk yillarinda
azalirken, 10 yas civarinda tekrar artmaya baglar.

» Tip 2 lezyonlarda makrofaj kopiik hiicreleri daha fazla sayida bulunmakta
olup tipik olarak yaglh ¢izgilenmelerle karakterizedir. Bu lezyonlarda az
sayida T-lenfosit hiicresi, mast hiicreleri ve lipitle dolu diiz kas hiicreleri
de yer alir.

* Tip 3 lezyon aterosklerotik plak ya da aterom olarak adlandirilan ilk
donemdir. Tip 2 lezyondan ayirt eden 6zelligi ise kiiciik ekstraselliiler lipid
depozitleri icermesidir. Tip 3 lezyonun varligi, ileriki donemde olas1 bir
klinik hastalik habercisidir.

* Tip 4 lezyonlarda ekstraseliiler lipid miktar1 artmistir ve hiicre oran1 diisiik

bir kolesterol havuzu olusmustur. Genellikle yarim ay seklinde olusan
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lezyonlar ile damar duvari kalinlagmistir. Bu donem, arterin orijinal liimen
hacmini korumak i¢in yeniden yapilandigi donemdir. Damarin dis kontiirii
oval bir sekil aldigindan anjiyografik agidan goriintiilenmeleri zordur.
Yeni yapilmis anjiyogramda normal goriinen bir koroner arterin bir
boliimiinde tikaniklik ya da ileri derecede stenoz gelismesinin en olast
aciklamasi, yirtilmis Tip 4 lezyonlarda trombiis olusumudur.

Tip 5 lezyonlarin karakteri, lipid ¢cekirdegi kaplayan artmis fibréz dokudur.
Kollajen ¢ogu zaman bu lezyonun ana igerigini olusturup plak hacminin
cogundan sorumludur. Kapiller damarlanma Tip 5 lezyonlarda plak
igerisine ilerler. Cogunlukla biiyiiktiir, bu nedenle de arterde yeniden
yapilanma ile ekstra bir olusum gerceklesmez. Sonug olarak liimen daralir.
Diiz kontiirli olan bu daralma genellikle anjiyografi ile saptanabilir
niteliktedir. Tip 4 lezyonlara gore daha fazla fibr6z doku igerirler. Bu
ozelliklerine ragmen yirtilmalarin ¢ogu da yine bu lezyon tipinde goriiliir.
Bunun nedeni olarak, plak ile normal intima aras1 bolgenin ince bir fibroz
tabakadan olusmasi ve lezyonun liimeni daraltmasi ile bu alanin laminer
kan akimina daha fazla maruz kalmasi diisiiniilmektedir.

Tip 6 lezyonlarin gelisiminde temel neden plak yirtilmalaridir. Igerigini
trombotik depozitler ve kanama alanlar1 olusturur. Ayrica subendotelyal
dokuda fissiirler, erozyonlar ve iilserasyonlar da izlenebilir. Yirtilmis bir
plagin lizerinde olusan trombiis ¢ogunlukla fibrinolitik sistem tarafindan
kismi olarak eritilebilirken, materyalin bir kism1 plagin i¢ine girebilir. Bu
sekilde hizli gelisen plak vakalar1 ile karsi karsiya kalinabilir. Akut
miyokardial enfarktiis ve kararsiz anjina pektoris gibi klinik olaylarin
sorumlusu genellikle Tip 6 lezyonlardir.

Trombotik materyal yavas yavas diiz kas hiicreleri ile kolonize olup,
trombotik materyali fibr6z doku haline doniistiirebilir. Bu iyilesme
slirecinin sonucu olaraksa lezyon yeniden Tip 5 morfolojisine geri
donebilmektedir.

Tip 7 ve Tip 8 lezyonlar, 6n planda kalsiyum depositleri (Tip 7) veya
kollajenden (Tip 8) olusan ilerlemis lezyonlardir. Az miktarda lipid

icerebilirler ya da hi¢ lipid icerigi barindirmayabilirler. Plaklarin artmis
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kalsifikasyonunun klinik yansimalart miiphem olsa da, lezyonlar1 daha az
elastik hale getirdikleri ve gerilim kuvvetlerine daha duyarli hale
dontstiirdiikleri 6ngoriilmektedir. Tip 8 lezyonlar Tip 5 ve Tip 6
lezyonlara gore daha stabil lezyonlar olup, Tip 5 ve 6 lezyonlar Tip 8

lezyona donistiiriilebilirse hasta klinigi agisindan fayda saglanabilir.

2.2. Akut Koroner Sendromlar ve Akut ST Elevasyonlu Miyokard
Enfarktiisii

2.2.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi

Koroner kan akiminin ¢esitli nedenlere bagli ani olarak azalmasi/kesilmesine
bagl gelisen ve ilgili arterin besledigi miyokard dokusunda farkli derecelerde
iskemik nekrozla sonuclanan bir hastaliktir.

Akut koroner sendrom (AKS) tabiri, bir koroner arterin kan akiminda ani
bozulma ve bu arterin besledigi miyokard bolgesinde ani iskemiye yol acan biitiin
klinik durumlar1 tanimlamak i¢in kullanilan ortak bir terimdir. Bu tanim, kararsiz
anjina pektoris, NSTYME, STYME ve iskemiye bagli olugan ani kardiyak olimii
igerir.

Miyokard enfarktiisiiniin teshisi genellikle 20 dakika veya daha uzun siiren,
nitratlara cevap vermeyen sikistirici vasifli gogiis agrisi anamnezine dayanir.
Koroner arter hastalig1 dykiisii olmasi, agrinin boyna, ¢enenin altina veya sol kola
yayillmasi ve sikistirict — yanict vasifli olmasit AKS disiindiirecek Onemli
ipuclarindandir. Bazi hastalar ise bulanti-kusma, nefes darligi, halsizlik, ¢arpinti
veya bayilma gibi daha az tipik sikayetlerle karsimiza gelir. Bu hastalar daha ge¢
miiracaat etmeye egilimlidirler ve daha siklikla kadin, diyabetik veya yash
hastalardir. STYME hastalarinin %30 kadarinin tipik olmayan belirtilerle karsimiza
¢iktig1 bilinmektedir.

Hastalarda agrinin baglamasi ile hastaneye ulasma arasindaki siire uzadikca
miyokard hasar1 artmaktadir. Dolayisiyla miimkiin olan en kisa slirede EKG
cekilmeli ST segment elevasyonu saptanirsa erken reperfiizyon tedavisi
baslanmalidir. Amag tikali olan koroner arteri miimkiin olan en kisa siirede

agmaktir.
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Akut koroner sendrom plagin, incelmis olan fibréz kapsiiliiniin yirtilmasi ile
baslar. Hassas plagin yirtilmast i¢in ¢ofu zaman tetikleyici bir faktore ihtiyag
vardir. Emosyonel stres, asir1 fiziksel aktivite, ila¢ alimi, akut enfeksiyon ve travma
baslica tetikleyici faktorlerdir. Fakat AKS olusumu i¢in her zaman tetikleyici bir
faktor sart degildir.

Plagin hassas ve biiyiik olmasi AKS olusumu i¢in en 6nemli riski olusturur.
Plak yirtilmasi siklikla plagin biiyiimesi sirasinda olur. Bunun sonucunda trombiis
olusumu gozlenir. Koroner plak yirtilmasi esnasinda, fibrinoliz ve trombosit ve
koagiilasyon kaskadinin aktivasyonu arasindaki iligki olduk¢a Onemlidir. Plak
yirtilmasina karsi dinamik bir trombotik cevap olusur. Tromboz ve tromboliz bu
siire¢ icinde birlikte devam eder. Bu siiregcte koroner akim kesilmesi ve distal
emboliler gdzlenir (51). iste bu distal emboliler nedeni ile koroner arter rekanalize
edilse de miyokardiyal reperflizyon tam olarak saglanamayabilir. Bu durum
hastaligin uzun dénem seyrinde olduk¢a 6nemlidir (51).

Koroner arterlerin besledigi alanlara bagli olarak akut miyokard
enfarktiisiinde etkilenen bolgeler farklilik gosterecektir. Ornegin sol 6n inen arter
(LAD) okliizyonunda interventrikiiler septumun 6n tigte ikisi, sol ventrikiil anterior
ve lateral duvari, anterolateral papiller kasin bir kismi ile sag ventrikiiliin
anteromediyal boliimii etkilenirken; sirkiimfleks arter (Cx) okliizyonunda
anterolateral papiller kasin bir kismi, sol ventrikiil serbest duvarinin laterali ve sol
atriyum etkilenecektir. Sag koroner arter (RCA) okliizyonunda ise sag ventrikiiliin
ticte ikisi, sag atriyum ve interventrikiiler septumun arka ticte biri Oncelikle
etkilenecektir. Cx veya RCA’dan biri arka inen arteri (PDA) verir. Posteromedial
papiller kas da RCA ve Cx’ten beslenmektedir. Sinoatriyal nod %60 RCA, %40
Cx’ten; atriyoventrikiiler nod ise %80 RCA ve %20 Cx’ten beslenmektedir.
Dolayisiyla RCA ve Cx’in okliizyonu ile olusan akut miyokard enfarktiisii seyrinde

farkl1 aritmiler de gozlenebilmektedir.
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2.2.2. Akut Miyokard Enfarktiisiiniin Olusumu

Akut koroner sendromlar; aterosklerotik plaklarin, ¢esitli sebeplerle
riiptiirtine bagl olarak gelisen tam tikayici veya daraltic1 aterotromboz hadisesi
sonucunda olusur. Neredeyse tiim miyokard enfarktiisleri koroner aterosklerozdan
ve siklikla da yeni gelismis trombiisten kaynaklanir.

Ateroskleroz disinda etiyolojide emboliler (kalsiyum, vejetasyon),
vazospazm (kokain kullanimi, varyant anjina), konjenital koroner arter fistiilleri,
koroner diseksiyon gibi faktorler rol almaktadir.

Epikardiyal arterlerdeki yavas ilerleyen yliksek dereceli tikanmalar bazen tam
tikanmaya neden olabilirler fakat genellikle STYME’ye neden olmazlar. Bunun
muhtemel sebebi ise zaman i¢inde zengin kollateral olusumudur. AKS’lerde KAG
de sorumlu lezyon genelde %50’nin altinda darlik gésterir.

STYME sirkadiyen degisiklik gostermekte ve sabahin erken saatlerinde daha
sik goriilmektedir. Bu durum kan basinci artis1 ile sonuglanan beta adrenerjik uyari,
hiperkoagiilabilite ve trombosit hiperaktivitesinin etkilesimi ile agiklanabilir.
Fiziksel ve emosyonel stres gibi sempatik desarj ve vazokonstriiksiyonda artisa yol
acabilecek aktiviteler de plak yirtilmasi ve koroner tromboza yol agabilmektedir.

Bazi hastalarin bilinen geleneksel risk faktorleri disinda plak yirtilmasina
genetik yatkinliklart bulunur (51). Plak yirtilmasi sonucunda kanla plaktan salinan
materyallerin temasiyla; platelet aktivasyonu, agregasyonu, trombin olusumu ve en
son trombiis olusumu goriiliir (52).

Hassas plaklarin yapisal ozellikleri, stress durumlari, fibr6z kepin omuz
bolgesine yakin olan hassas bolgeleri plak yirtilmasinda etkilidir (53). SKB, kalp
hizi, kan vizkositesi, PAI-1 diizeyi, plazma kortizol diizeyi, epinefrin diizeyleri
stress sonunda yiikselir ve tromboza meyil olustururlar. Bu parametrelerin giin
icinde ve mevsimsel degisiklik gostermesi; STYME nin sabahin erken saatlerinde,
kis aylarinda ve dogal afetler gibi durumlardan sonra artmasin agiklar (54,55).

Yirtilmaya  egilimli  plaklarin = morfolojik  Ozellikleri  farkliliklar
gostermektedir (51).
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Asagida hassas plaklarin 6zellikleri belirtilmistir:

¢ Biiyiik ve hassas lipid ¢gekirdekleri vardir (Plagin %40’ indan daha biiyiik).

e Kollajenden fakir, ince fibroz basliklari vardir (65 pm’den daha biiyiik).

e Makrofajlar basta olmak {izere cok miktarda inflamatuar hiicre igerirler.

¢ Diiz kas hiicreleri azdir, kollajen sentezi azalmistir.

e Matriks yikimi artmistir (Artmis matriks metalloproteinaz aktivitesi,
diisiik doku matriks metalloproteinaz inhibitorii aktivitesi).

e Pozitif remodeling, neovaskiilarizasyon ve inflamasyon goriiliir.

STYME ile bagvuran hastalarin %75’inde Q dalgalar1 olusurken %25’inde ise
olusmaz. Transmural olmayan bu enfarktlar genellikle daha 6nceden ciddi darlik
bulunan lezyonlarin komplike olmasiyla olusur. Ciddi lezyonlar kollateral olusumu
nedeniyle transmural enfarkt olugsmasini engelleyebilirler. Genellikle daha az ciddi
lezyonlarin komplike olmasiyla STYME ve transmural enfarkt olusur. Yeterli
kollateral damarlanma nekrozu Onler ve sessiz koroner tikanmaya neden olur.
Iskemiden enfarkta giden degisiklikler genelde 15-20 dakikadan sonra baslar. Bu
erken evrede reperfiizyon yapildiginda nekroz gelisimi 6nlenebilir.

STYME hastalarinin otopsi sonuglarina gore %75’inde birden fazla koroner
arterlerde kritik lezyon tespit edilmektedir. Yaklasik %350’sinde ise 3 damar
hastalig1 goriilmektedir. Yasayan ME’li hastalarda ise genellikle tek damar hastaligi
oldugu goriilmiistiir. Ik saatlerde yapilan KAG’de %90 hastada tam tikanma
saptanir. Kronik total okliizyon her zaman ME ile iligkili degildir. ME olusumunu,
kollaterallerin olup olmamasi lezyonun yeri, olugsma hizi, besledigi alanin genisligi,
miyokardin metabolizma hiz1 belirler.

AKS hastalarinin %5’inde koroner arter anatomisi normaldir. Erimis emboli,
gecici platelet agregasyonu, uzamis koroner spazmi bu AKS’lerden sorumlu
olabilir. ME 6ncesi KAG yapilmis hastalarda ciddi lezyonlarin bulunmasi, daha az
ciddi lezyonlar1 olanlara gore daha sik STYME’ye neden olur. Fakat tam
tikanmalarin ¢ogu daha dnceden tespit edilmis %50’den daha az ciddi lezyonlarda

goriilmektedir.
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Bu veriler, STYME’nin daha 6nce riiptiire olmamis non-Kkritik, lipidden
zengin plagin, aniden riiptiire olmas1 sonucu olustugu goriisiinii desteklemektedir.

AKS’de tiim dliimlerin %30-50’si1 olayin ilk ayinda olmaktadir. Bu 6liimlerin
yaklasik yaris1 da ilk 2 saat i¢inde goriiliir (56). Fibrinolitik tedavinin, primer
perkiitan koroner girisimin ve asetilsalisilik asit kullaniminin yayginlasmasiyla
mortalite oranlari %25-30’dan %6-7 seviyesine kadar diismiistiir. Avrupa Kalp
Arastirmasi sonuglaria gore, STYME hastalarinda mortalite oran1 ilk ayda %38.4
bulunmustur (57). WHO-MONICA arastirmacilar1 ise KAH i¢in yeni tedavilerin
gelistirilmesinin, koroner hadiselerde ve 1 ay igindeki 6liim oranlarda azalmayla

yiiksek oranda iligkili oldugunu gostermislerdir (58).

2.3. Miyokard Enfarktiisiiniin Klinik Siniflamasi

Miyokard enfarktiisii, fizyopatolojik, klinik ve prognostik farkliliklara ve

tedavi stratejilerine gore cesitli tiplere siniflandirilmaktadir (59,60):

Tip 1: Spontan miyokard enfarktiisii
Aterotrombotik koroner arter hastalifi sebepli gelisir ve genellikle

aterosklerotik plaktaki bozulmadan (riiptiir veya erozyon) kaynaklanir.

Tip 2: Oksijen sunum dengesizligine sekonder miyokard enfarktiisii

Koroner arter hastaligt disindaki durumlarin (koroner arteriyel spazm,
koroner emboli, aritmi, anemi, hipotansiyon, solunum yetmezligine sebep olan
hastaliklar) miyokardiyal oksijen arz talebi arasinda dengesizlik yaratmasi ile

olusur.

Tip 3: Biyobelirteglerle tespit edilemeden oliim ile sonuclanan miyokard
enfarktiisii
Miyokardiyal iskemi ile tutarli, ancak kimyasal biyobelirteclerin artist ile

belgelenememis semptomlar sonucu 6liim durumudur.

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) iliskili miyokard enfarktiisii
PKG sonras1 48 saat icerisinde asagidakilerden en az biriyle iliskili ytiksek

kardiyak biyobelirtec seviyeleri olmasidir.
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» Uzamus iskemik gogiis agrisi ile birlikteligi (> 20 dk),

« Iskemik EKG degisiklikleri ya da yeni patolojik Q dalgalari,

* Yeni miyokard kaybinin veya yeni bolgesel duvar hareketi kusurunun
kanit1 olan goriintiileme sonuglari,

» Akis siurlayic1 komplikasyon gosteren anjiyografik bulgular.

Tip 4b: Stent trombozu iliskili miyokard enfarktiisii

PKG sonrasi anjiyografi ya da otopsi ile belgelenmis miyokard iskemisi ve
bu sonugla uyumlu kardiyak belirte¢ diizeyi farkliliklar1 saptanmasi durumudur.
PKG isleminin zamanma gore siniflandirmak i¢in, Akademik Arastirma Birligi
(Academic Research Consortium)’nin onerisi, erken (0-30 giin), ge¢ (31 giinden 1
yila kadar) ¢ok gec (> 1 yil) seklindedir (59).

Tip 4c: PKG sonrasi restenoz ile iligkili miyokard enfarktiisii
Baska bir suglu lezyon ya da trombiisiin saptanamadigi durumda, stent
restenozu veya balon anjiyoplasti sonrasi, iligkili alanda gelisen restenozun tek

anjiyografik a¢iklama oldugu durumdur.

Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) iliskili miyokard enfarktiisii
KABG’nin, periprosediirel nekrozlu miyokard hasarina yol ag¢tigi durumlari
kapsar. Baslica faktorler (59,60);
« Kalbin manipulasyonu ya da siitiir yerlestirilmesi isleminden
kaynaklanan miyokard travmasi
« Koroner diseksiyon
* Yetersiz intraoperatif kardiyak koruma ile iligkili global ya da
bolgesel iskemi
* Reperfiizyonla iligkili mikrovaskiiler olaylar
» Serbest oksijen radikali iligkili miyokardiyal hasar
* Qreftlenen damarlar tarafindan beslenemeyen miyokard alaninin

reperfiizyonundaki basarisizliklar

21



2.4. Akut Koroner Sendromlara Yaklasim

2.4.1. Hikaye ve Fizik Muayene

Hastanin g6giis rahatsizligi ve buna bagli semptomlarinin bazi 6zelliklerinin

AKS olasiligini arttirdigi, diger bazi 6zelliklerinin ise taniya gotiirmedigi gibi taniy1

tam olarak da dislatmayacaginin bilinmesi gerekir. AKS’nin yash hastalarda,

diyabetlilerde ve kadinlarda nefes darligi, halsizlik, bulanti ve kusma, ¢arpinti,

senkop gibi semptomlarla ortaya ¢ikmasinin daha olast oldugu ve gogiis agrisi

olmadan da goriilebilecegi unutulmamalidir.

Iskemik gogiis agrisinin baslica 6zellikleri su sekilde tanimlanabilir:

Kademeli olarak baglar, zaman igerisinde artis ya da azalis gosterebilir.
Egzersiz gibi kardiyak oksijen ihtiyacini arttiran aktiviteler ile artis gosterir.
Sikistirict vasif, gerginlik, basing hissi, daralma, ezme, bogulma, yanma,
mide eksimesi, gogiiste dolgunluk hissi, gdgsiin merkezinde diiglimlenme,
bogazda yumru, gogiiste agirlik hissi (lizerine oturmus fil), ¢ok siki bir
sutyen takma hissi ve dis agris1 (alt ceneye yayilim oldugunda) ile tarif
edilebilir. Baz1 durumlarda ise hasta rahatsizlik hissi ya da agrisi ile ilgili
hicbir tarif veremez ve sadece Levine isareti olarak bilinen elini yumruk
yaparak gdgsiiniin lizerine bastirma ile sikayetini anlatabilir.

Siklikla st karn (epigastrik bolge), omuzlar, kollar (iist ve 6nkol),
bilekler, parmaklar, boyun ve bogaz, alt cene ve disler, nadiren 6zellikle
interskapular bolge olmak iizere sirta yayilim gosterebilir.

Tek bir noktada hissedilemez. Hasta genellikle genis bir bolgede sikinti
hissi tarif etme egilimindedir.

AKS’li hastalar istirahatte gogiis agrisina sahip olabilir ve siiresi
degiskendir, ancak genellikle 30 dakikadan uzun siirer. 20 dakikadan fazla
stiren klasik anjinal agri, AKS diisiindiirmelidir.

Hikayede ileri yas, erkek cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
sigara i¢imi Oykiisiiniin bulunmasi; ge¢irilmis AKS varligi ve bu dénem

ile benzer vasifta sikayet tanimi yiiksek riskli olarak siniflandirilmaktadir.

Iskemik agr1 genellikle bagka semptomlarla da iliski halindedir. En yaygin

olani, iskemi aracil diyastolik disfonksiyondan kaynaklanan nefes darligidir. Fizik
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muayenede Ozglin bir isaret yoktur fakat ¢cogu hastada otonom sinir sistemi
aktivasyonuna bagli solukluk, terleme, hipotansiyon gibi bulgular goriiliir.
Diizensiz nabiz, bradikardi veya tagikardi, iigilincii kalp sesi ve bazalde raller
goriilebilir. Bunun disinda gegirme hissi, bulanti, hazimsizlik, kusma, terleme, bas
donmesi ve yorgunluk eslik eden semptomlar arasindadir (61).

ME seyrinde kardiyak oskiiltasyonda mitral ve trikiispit kapak
yetersizliklerinden kaynaklanan iiftirimler duyulabilir. Mitral yetersizligi iki
nedenden dolayi gelisebilir:

e Genis bir enfarktiis sonrasi sol ventriikiiliin dilate olmasi ve bunun

sonucunda mitral kapagin kapanmasinin bozulmasi,

e Mitral kapak ile ilgili papiller kas veya kordalarin enfarkt alaninda kalmas1

sonucu yetersizlik gelismesi seklinde olabilir.

Perikardiyal siirtiinme (Perikardiyal frotmani) sesi STYME’li hastalarda,
ozelliklede genis transmural infarktiis olanlarda duyulabilir. En sik olarak
enfarktiisii izleyen ikinci ve li¢lincii glinlerinde ortaya ¢ikmakla beraber ilk giinden
iclincii haftaya kadar degisen herhangi bir donemde duyulabilir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2018 yilinda dordiinciisiinii yayinladigi Myokart
Enfarktiistiniin 4. Evrensel Tanimi Kilavuzunda; miyokard infarktiisiiniin evrensel
tanimini su sekilde yapmaistir;

Kardiyak biyobelirteglerde (tercihen de troponin), en az bir deger iist referans
siirin 99. persantilini asacak sekilde yiikselme ve/veya diisiis saptanmasi ile
birlikte asagidakilerden en az birinin bulunmas:

e Iskemi belirtileri,

e Yeni veya tahminen yeni anlamli ST-T degisiklikleri veya yeni sol dal

blogu,

e EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi,

e Yeni olusmus canli miyokard dokusu kaybinin goriintiilenmesi,

e KAG ya da otopsi ile intrakoroner trombiisiin tespiti,

e Kardiyak biyobelirteglerde i¢in kan almamadan ya da yiikselmeden

gerceklesen, miyokard iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu

diistiniilen EKG degisiklikleri veya yeni LBBB nin eslik ettigi kardiyak olim.
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2.4.2. EKG

EKG, AKS siiphesi olan hastalarda tani siirecinin ayrilmaz bir parcasidir ve
hasta ile ilk tibbi temastan hemen sonra (ilk 10 dakika iginde) c¢ekilerek
yorumlanmalidir. Akut miyokard iskemisi genellikle EKG dalga formundaki
dinamik degisikliklerle birliktedir. Ozellikle hastanin basvurudaki ilk EKG’si
tanisal degilse seri EKG takibi bize kritik bilgiler saglayacaktir. Hastane Oncesi
cekilen EKG’ler ise tan1 ve tedavi siiresini kisaltmakta olup, STYME hastalarinin
tavsiye edilen zaman araliginda (tanidan sonraki 120 dakika i¢inde) PKG
kapasitesine sahip hastanelerde triyajini ve igleme alinmasini kolaylagtirmaktadir.
Tekrarlayan ya da sebat eden semptomlari olan veya tanisal olmayan EKG
bulgularina sahip hastalarda ilk 1-2 saat icerisinde 10-15 dakika araliklarla 12
derivasyonlu EKG takibinin yapilmasi dinamik EKG degisikliklerinin
saptanabilmesi ve taniya daha erken varilabilmesi agisindan onerilmektedir.

Birbiri ile iligskili en az iki derivasyonda yliksek simetrik hiperakut T
dalgalar1, ST segment yiiksekligi oncesindeki erken bulgudur. Uzamis yeni ST
segment yliksekligi (6rnegin >20 dakika), 6zellikle resiprokal ST segment ¢okmesi
ile iligkili ise, genellikle akut ME tanist koydurur. ST segment sapmasinin
biiylikliigiiniin tayini i¢in J noktasi kullanilir. Yeni veya yeni oldugu diisiiniilen >0, 1
mV J noktasi elevasyonu V2 ve V3 disindaki tiim derivasyonlarda yeterlidir. Kirk
yas alt1 saglikli erkeklerde V2 ve V3 derivasyonlarinda 0,20 mV’a kadar J noktas1
yiiksekligi bulunabilir. Bu derivasyonlarda daha fazla J noktasi yiiksekligi olmasi
ST segment yiiksekligi tanis1 koydurur. Kadinlarda V2 ve V3 derivasyonlarinda J
noktas: yiiksekligi erkeklerden daha azdir. Iliskili derivasyonlar ise, anteriyor
derivasyonlar (V1-V6), inferiyor derivasyonlar (DI, DIIl, aVF) veya lateral/apikal
derivasyonlar (DI, aVL) gibi derivasyon gruplarini ifade eder (62).

V3R ve V4R gibi ek derivasyonlar sag ventrikiil serbest duvarini ve V7-V9
gibi ek derivasyonlar inferobazal duvari yansitirlar. V1-V3 derivasyonlarinda ST
segment ¢Okmese, Ozellikle terminal T dalgalarin pozitif oldugu durumlarda
posterior infarktiisii diistindiirebilir ancak 6zgiil degildir (59).

STYME olgularinda EKG’de tipik olarak {li¢ evre gozlenmektedir. ST
segment yiikselmesinin gozlendigi akut evrede T dalgas1 pozitiftir. ST segmentinin

izoelektrik hatta inmeye basladigi subakut evrede T dalgas1 bifazik olarak gozlenir
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ve patolojik Q dalgasi olusmaya baslar. Kronik evrede ise ST segmenti izoelektrik
hattadir ve T dalgasi pozitif veya negatif olabilir. Transmural enfarktiis olusmussa,
30 msn’den daha genis ve 1 mm’den daha derin olarak tanimlanan patolojik Q
dalgas1 ortaya g¢ikmaktadir (hastalarin %50’sinden azinda goriiliir). Eger ST
segmenti kronik evrede halen yiiksek izleniyorsa enfarktiis gecirilen bdlgede
anevrizma gelistigi diistiniiliir (59,63).

Sol dal blogu varliginda, akut miyokard enfarktiisiiniin EKG tanis1 zordur,
ancak belirgin ST segment bozukluklar1 mevcutsa siklikla miimkiindiir. QRS aks1
ile aynm1 yonde ST segment yiiksekliginin varligt (QRS yonii pozitif olan
derivasyonlarda) tikali bir enfarkt arteri ile birlikte gelismekte olan miyokard
enfarktiisiiniin en 1yi gostergelerinden biri gibi goriilmektedir. Tromboliz
calismalarindan elde edilen ge¢mis veriler sol dal blogu ve miyokard enfarktiisii
stiphesi olan hastalarda reperfiizyon tedavisinin genel olarak faydali oldugunu
gostermistir. Ancak, acil serviste degerlendirilen ve sol dal blogu goriilen bir¢ok
hastada akut koroner tikaniklik bulunmamaktadir ve PKG gerektirmemektedir.
Eski bir EKG, sol dal blogunun yeni olup olmadigi konusunda degerli bilgiler verir
(59).

Tablo 2.2. EKG’de sol dal blogu varliginda Akut ME Tani1 Kriterleri (Sgarbossa
Kriterleri).

Kriter Skor
QRS ile ayn1 yonde ST segment yiikselmesi >1 mm 5
V1, V2 veya V3 te ST segment depresyonu  >1 mm 3
QRS ile zit yonde ST segment yiikselmesi >5 mm 2

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

Bu puanlamadan 3 puan ve iistii alan hastalarin miyokard enfarktiisii tanisinda
Ozgiilliigii, sonraki yillarda yapilan ¢aligsmalarla birlikte %98 olarak saptanmistir.
Ancak skorun diisiik olmast STYME tanisim1 dislamamaktadir, yani duyarlilig
diisiiktiir (64). Smith ve arkadaslari ise daha sonra sol dal bloklu hastalar {izerinde
yaptiklart ¢aligma ile ST/S oram1 -0,25 ve daha az olan hastalarda akut arter

tikaniklig1 oranin daha fazla oldugunu saptamislardir (65).
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Cai ve arkadaglarinin ¢alismasi ise bu iki kriterin birlikte kullanilmasi
durumunda daha yiliksek Ozgiillik ve duyarliblk oranlariyla hasta

degerlendirmesinin miimkiin olacagini ortaya koymustur.

2.4.2.1. EKG’de frontal QRS-T acis1

Spatial QRS-T agis1 miyokardiyal repolarizasyonun yeni bir belirtecidir ve
ventrikiil depolarizasyonunun (QRS dalgasi) yonii ile ventrikiil repolarizasyonunun
(T dalgas1) yonii arasindaki ag1 farki olarak tanimlanmaktadir. Daha 6nce yapilan
calismalarda, spatial QRS-T acisinin sol ventrikiil kitlesi ile korele oldugu ve artmis
spatial QRS-T acisinin kotii prognoz ile iligkili oldugu belirtilmistir. Ancak, spatial
QRS-T agisinin 6l¢timii cok komplekstir ve ileri bilgisayar programlarini gerektirir.
Aksine, frontal diizlemdeki QRS-T agisi, EKG cihazlarimin otomatik rapor
kismindan kolaylikla dlgiilebilir ve risk tahmininde spatial QRS-T agis1 ile iyi bir
korelasyon gosterir. Bu nedenle, frontal QRS-T agis1 spatial QRS-T agisina gore
daha biiyiik bir ilgi cekmeye baslamistir (66).

Vektorkardiyografi (VCG) - eski bir EKG analizi yontemi olmasina ragmen
- dijital elektrokardiyografinin ortaya ¢ikisi ile yeniden ilgi odagi olmustur. VCG,
kalp vektoriinlin kalp dongiisii boyunca hareketini dongiiler olarak gorsellestirir.
QRS dongiisii depolarizasyonu yansitirken, T dongiisii repolarizasyonu yansitir.
VCG ile, depolarizasyon ve repolarizasyon arasindaki uzamsal bir ag1, 6zellikle
uzamsal QRS vektorii ve uzamsal T vektoril, yani uzamsal QRS - T agis1 arasindaki
uzamsal bir ag1 Olciilebilir. Anormal derecede genis bir QRS - T agisi1, kardiyak

riskin siniflandirilmasinda 6nemli bir degisken olarak ortaya ¢ikmistir.

2.4.2.2. Diizlemsel 6n QRS - T acis1

Ug boyutlu uzamsal QRS ve T vektdrlerinin frontal diizleme izdiisiimii
sirastyla frontal QRS ¢ ve T vektorlerini iiretir. On QRS+ ve Tt vektorleri
arasindaki ag1, 6n QRS - T ag1s1 olarak tanimlanmustir. On QRS - T agis1, 6n diizlem
QRS ekseni ile T ekseni arasindaki farkin mutlak degeri olarak standart bir 12
derivasyon EKG’den kolayca hesaplanabilir. Boyle bir fark 180 dereceyi asarsa,
frontal QRS - T acis1 360° eksi frontal diizlem QRS ekseni ile T ekseni arasindaki

farkin mutlak degeri olarak hesaplanir.
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On diizlem QRS / T ag1 indeksinin benimsenmesi, risk degerlendirmesi igin
tek bir bagimsiz eklemedir. Diger anormalliklerden bagimsiz olarak (ST-T dalga
anormallikleri dahil) anormal bir 6n diizlem QRS / T agis1 (erkekler igin > 73° ve
kadinlar i¢in > 67°) gelecekteki KKH riskinde ek bir artis saglar. Bu da hekimlere
risk faktorii azaltma davranigi veya ileri tani testleri uygulamalarinda yardimei

olmaktadir (67).

2.4.3. Biyokimyasal Belirtecler

Ideal bir kardiyak belirte¢ tamamiyla miyokarda 6zgiin olmalidir. Kalpte
yiiksek diizeyde bulunmali, kalp disindaki dokularda ve dolagimda minimal
diizeyde olmal1 ya da hi¢ saptanmamalidir. Ayrica AME sonrasinda erken yiikselip
yeterli siire kanda 6l¢iilebilir seviyede bulunmalidir. Ancak tekrarlayan ME’nin
saptanmasini engelleyecek kadar da uzun siire yiiksek kalmamasi gerekir. Kan
diizeyi miyokard hasarmnin derecesi ile orantili olarak artmalidir. Ol¢iim yontemi
ucuz, kolay, hizli ve kantitatif olmalidir. Ancak bu 6zelliklerin tamamini igeren bir

kardiyak enzim veya protein heniiz tanimlanamamastir.

2.4.3.1. Miyoglobin

Kalp ve iskelet kasinda bolca bulunan bir proteindir. AME i¢in duyarhdir
ancak kardiyak 6zgiilliigiiniin olmamasi klinik kullanimin kisitlar. Hasar sirasinda
miyokarddan hizla salinir ve bobreklerden hizla atilir. Hizli kinetigi nedeniyle
miyoglobin, akut bir olayin baslangicindan sonra erken donemde (ilk 1-4 saat icinde
pik yapar) yiikselir ve bu nedenle, ME’ nin erken tanis1 agisindan 6nemlidir. Ancak
kas i¢i enjeksiyon, egzersiz ve benzeri bir cok nedenle kan diizeyleri yiikseldigi i¢in

0zgil degildir ve giiniimiizde arttk AME tan1 yontemi olarak kullanimi kisitlidir.

2.4.3.2. Kreatin kinaz ve Kreatin kinaz-MB (CK/CK-MB)

Kalpte yer alan total CK’nin %20°si MB formundadir. Bu da ME tanisinda
hassaslik ve dzgiilliige neden olur. Iskelet kasinda ise %35 oraninda bulunur. Bu
nedenle travma ve inflamasyon gibi durumlarda da yiikselmesi 6zgiilliigiinti

azaltmaktadir.
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Serum CK ve CK-MB’in kandaki seviyesi ME baslangicindan 4-8 saat sonra
normal smirlarin iizerine ¢ikar. 20-24 saatte pik degere ulasir ve 48-72 saat
igerisinde normal diizeylerine geri doner. Ancak serum diizeyleri ile kesin ME
tanisi i¢in semptomlarin baglamasindan itibaren en az 6-12 saat gegmesi gerekir.
Total CK ve CK- MB diizeyleri infarkt alaninin genisligi ile orantilidir ve

prognozun belirteci olarak kullanilabilirler.

2.4.3.3. Troponinler (Troponin C, I, T)

Troponin, son yillarda miyokard hasarmin tespiti i¢in tercih edilen
biyokimyasal tetkik haline gelmistir. Troponin kompleksi (troponin I, T ve C) aktin
filamenti iizerinde tropomiyosin ile birlikte bulunur. Miyokardiyal dokuda troponin
I, T ve Cnin dokuya 0zgili izoformlar1 vardir. Troponin C’nin kardiyak
izoformunun iskelet kasi tarafindan paylasilmasi nedeniyle kardiyak o6zgulligi
yoktur (58). Miyokard nekrozunda, hiicre biitiinliigiiniin bozulmasiyla yapisal
proteinler ve hiicre ici makromolekiiller kardiyak interstisyuma salinir.

Troponinlerin en 6nemli kullanim alan1t ME’nin tanisidir. Yapilan ¢alismalar,
troponinlerin ME’deki duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin diger kardiyak enzimlerden daha
yiiksek oldugunu gostermistir.

Troponinler ME’den sonraki ilk 3 saat icerisinde yiikselmeye baslarlar.
Troponin I’daki artis 7-10 giin, troponin T’deki artig ise ME sonras1 10-14 giin
kadar devam eder. Bu uzamis siireler ME’1in gecikmis tanisinda faydalidir.
Troponin yliksekliginin reperfiizyondan bagimsiz olarak infarkt genisligini tahmin
edebilecegi de gdsterilmistir.

Kardiyak troponinlerin saglikli insanlarin serumunda da dogal olarak
bulunmalar1 nedeniyle, yiikselisindeki anormal diizey tanimlanirken, saglikli
niifusun 99 persantilini asan degerler kullanilmistir (68).

Troponinler miyokardiyal hasar belirtegleri olmakla beraber yiiksek
saptandiklar1 her kosulda AME diisiinmek dogru bir yaklasim olmayacaktir. AKS
disinda bazi durumlarda da troponin yiiksek saptanabilir ve troponinler de artis
gozlenebilir. Bunlar asagida listelenmislerdir (71):

e Agir konjestif kalp yetersizligi
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e Aort diseksiyonu, aort kapak hastaligt veya hipertrofik obsktriiktif
kardiyomiyopati (KMP)

o Kardiyak kontiizyon, ablasyon, kardiyoversiyon veya endomiyokardiyal
biyopsi

e Endokardit ve miyokardit

e Apikal balonlagsma sendromu (takotsubo kardiyomyopatisi)

e Hipertansif kriz

e Tasiaritmiler ve bradiaritmiler

e Inme ve subaraknoid kanama dahil nérolojik hastaliklar

e Pulmoner emboli, ciddi pulmoner hipertansiyon

e Kronik ve akut bobrek yetersizligi (6zellikle serum kreatinin >2,5 mg/dl)

e Hipotiroidi

¢ Rabdomiyoliz

e Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatoz, skleroderma)

¢ Bedenin yiizde otuzundan fazlasini etkileyen ciddi yaniklar

e llag toksisitesi (5-fluorourasil, adriyamisin, herceptin, yilan zehiri)

e Solunum yetersizligi, sepsis vb durumlardir.

2.4.3.4. Yeni jenerasyon troponin testleri (Yiiksek ve ultra sensitif
troponinler)

Gilintimiizde AKS hastalarini ilk anda ve tek seferde dlctim ile taniyabilecek
kusursuz bir belirte¢ yoktur (69). Akut koroner sendromlari etkili bir sekilde tedavi
etmek ve yonetmek ise, kardiyak semptomlarin belirtilerine hizli bir sekilde yanit
vermeye dayanir. Ultra hassas kardiyak biyobelirte¢ saptama teknikleri, bir tahlilin
tan1 kapasitesinin gelistirilmesinde ve daha bilingli karar almada 6nemli rol oynar.

Bu noktada “yiiksek duyarlikli” teriminin testin 6zelliklerini yansittigini ve
Olclilen kardiyak troponin formundaki bir farki ifade etmedigini bilmek

gerekmektedir.
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Bu 6l¢iim kitleri, eski kitlerin 6l¢ebildigi troponin degerlerini heniiz 10°da 1’1
kadar iken oOlgebilmektedir. Ancak yiiksek duyarlikli kitler, artmis duyarliliga
sahipken daha diistik 6zgiilliiktedir. Bu da yeni nesil kitler ile daha fazla AKS tanis1
konmasina neden olmaktadir. Oysaki hastalarin 6 saatlik takiplerinde tekrarlayan
Ol¢iimlerle, testlerin egri altinda kalan alanlari benzer olup, yiiksek duyarlikli
testlerin avantajinin erken tani noktasinda oldugu diistintilmektedir (70).

AME’nin tanisi sonug olarak 6 ile 12 saatlik bir siire boyunca uzun stireli
izlem ve seri kan orneklemesi gerektirir. Akut miyokard enfarktiisii tanisina
ulagsmadaki gecikme, durumla iligkili komplikasyon riskini artirabilir. Ayni
zamanda taniy1 dislamada gecikme, acil serviste asir1 hasta yogunluguna ve maliyet
artisina sebebiyet verir. Yiiksek duyarlikli troponinler ile gogiis agrisi ile bagvuran
hastalarin triyaji, non-invaziv test gerekliliklerini azaltarak kolaylasmistir. Ancak 6
aylik sag kalim tizerine herhangi bir etki olmadan daha uzun siire hastane yatis1 ve
daha fazla invaziv islem uygulanmasina da neden olmustur.

Yeni nesil yiiksek duyarlikli troponin I kitlerinin AME tanisinin erken ve
dogru sekilde konmasinda, geleneksel ¢TnT kitlerinden anlamli derecede {istiin
oldugu sonucuna varilmistir. Yiiksek duyarlikli yontemler, 6zellikle ilk 3 saat
icerisinde bagvuru yapan hastalarda tani olasiligini arttirmistir (71,73).

Ultra sensitif Troponin I kitlerinin AME’nii tanimada %100 duyarlilik ve
%75,7 ozgiilliige sahip oldugu anlasilmistir. Bu da ultra sensitif troponin I'nin
AME’nin erken tanisinda diger troponinlerden {istiin oldugunu gostermistir (68,72).

Bir diger arastirmada ilk basvuruda calisilan yeni kusak yiliksek duyarlikli
troponinlerin eski kitlerden %64’e %80’lik bir istiinliikkle daha yiiksek tanisal
degere sahip oldugu gosterilmistir. Ancak troponinlerin nedeni ne olursa olsun
miyosit nekrozunu gosteren belirtecler oldugu ve AME’nin miyosit nekrozu yapan
tek neden olmadig1 unutulmamalidir (59,74).

Bir diger farklilik yeni kitlerle birlikte sonuglarin ve deger araliklarinin
birimlerinin degismesidir. Yiiksek duyarlikli troponin testlerinin konsantrasyonlari
eski kitlerden farkli olarak nanogram/litre ya da pikogram/mililitre olarak
verilmektedir. Eski tip kitlerin ise deger araliklar1 ve sonuclart mikrogram/litre

cinsinden idi (72,74).
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2.4.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, akut gogiis agrist olan hastalarin degerlendirilmesinde hasta
bas1 sik kullanilan bir goriintiileme yontemi haline gelmistir. Bélgesel duvar hareket
bozukluklar1 ttkanmadan birka¢ saniye sonra daha nekroz gelismeden olusmaya
baslar. Fakat sol ventrikiil duvar hareket bozukluklar1 her zaman ME’ye 6zgii
degildir ve iskemi ya da eski bir infarkta bagl olarak da gelisebilir.

Standart ekokardiyografi, akut aort diseksiyonu, perikardial efflizyon ve
pulmoner emboli gibi gogiis agrisinin diger nedenlerini teshis etmek i¢in dnemli

degere sahiptir.

2.5. Akut ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii Tedavisi

Akut STYME tanist konan hastalara; eger varsa anksiyete ve agrinin
giderilmesi i¢in intravendz opioidler (4-8 mg morfin), oksijen saturasyonu %95’in
altinda olanlarda ve akut dekompanse kalp yetmezligi gelisenlerde nazal O (2-4/L)

uygulanmalidir.

Asetil Salisilik Asit

Baslica etkisi siklooksijenaz enzimini geriye doniistimsiiz olarak inhibisyonu
ile tromboksan A2 olusumunu engellemesidir. 17.187 hastanin randomize edildigi
ISIS-2 ¢alismasinda aspirin bes haftalik mortaliteyi %23 oraninda azaltmustir.
STYME tanis1 konan hastalara miimkiin oldugunca erken aspirin verilmelidir.
Aspirin ¢ignenebilir tablet olarak oral 150-325 mg dozundan baslanilir (etkisi ge¢
basladig1 i¢in enterik kapl aspirin verilmemelidir). idame tedavi olarak daha sonra
Omiir boyu oral yoldan 75-160 mg (genelde 100 mg) giinliik dozlar halinde devam
edilir.

Nitrat

Nitratlar 80.000 hastanin dahil edildigi genis ¢apli bir ¢alismada mortalite
oranlarinda anlamli bir azalma saglamamistir. Kalp yetmezligi bulgular1 bulunan,
gbgiis agrist devam eden ve hipertansif olan AKS hastalarinda faydali olabilir.
Sistolik kan basinct 90 mmHg’nin altinda olanlarda ve son 24 saat i¢inde

fosfodiesteraz inhibitorii (sildenafil vb.) kullanmis olanlarda kullanilmamalidir.
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Ayrica, sag ventrikiil infarktiisiinden siiphelenilenlerde de ¢ok dikkatli kullanilmali

ve hastalar yakin takip edilmelidir.

Antitrombin Tedavi

Koagiilasyon basamaklarinin aktivasyonu ile olusan trombin, fibrin
olusumunda ve trombositlerin aktive edilmesinde 6nemli rol oynar. STYME de
reperfiizyon tedavisinden bagimsiz olarak koagiilasyon sisteminin inhibe edilmesi
de gerekir. ISIS-3 ve GISSI-2 galismalarinda unfraksiyone heparin (UFH) ve
plasebo karsilagtirilmis ve 30 giinliik 6liim oranlarinda azalma goriilmiistiir. Ek
olarak total inme riskinde anlamli olmamakla birlikte azalma hemorajik inme ve
sistemik kanama riskinde ise bir miktar artma saptanmistir. Fibrin spesifik ajanlarla
enoksaparin veya UFH kullanimi 6nerilmektedir. Alteplaz ile birlikte intravendz
heparin kullaniminin enfarkttan sorumlu damar aciklig1 tizerine faydali etkisinin
oldugu gosterilmistir (75). PKG uygulanan hastalarda 70-100 U/kg heparin
inflizyonu verilmesi onerilmektedir. GplIb/Illa inhibitorii ile kullanilacaksa dozun
yartya diisiiriilmesi gerekir. Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), trombolitik
tedavi alan hastalarda ciddi bobrek yetersizligi yoksa standart heparine alternatif
olabilir. ASSENT-3 c¢alismasinda tenekteplaz alanlarda enoksaparin ile UFH
karsilastirilmis, 30 giinlilk 6lim, hastane i¢i reinfarkt ve tekrarlayan iskemide
UFH’ye gore daha olumlu sonuglar gosterilmistir. EXTRACT-TIMI-25
caligmasinda ise trombolitik verilen 20.506 hastaya en az 48 saat UFH veya
enoksaparin verilmis ve 6liim veya rekiirren ME’de enoksaparin lehine iistiinliik

goriilmiistiir. Fakat major kanama oranlarinda artis saptanmaistir.

Tienopiridinler

Trombositlerin ADP araciligiyla uyarilmasini inhibe ederek antitrombositer
etki gostermektedir. Klopidogrel klinikte sik kullanilan bir tienopiridin tlirevidir.
45.852 AME hastasinin alindigt COMMIT c¢alismasinda aspirine ek olarak
klopidogrel verilmesi durumunda Oliim, tekrar infarktiis gecirme ve inme
oranlarinda plaseboya gore anlamli diisiis goriilmiistiir (76). Klinik uygulamada
primer PKG yapilan hastalara ortalama 300 mg, tercihen 600 mg yiikleme dozu

ardindan giinliikk 75 mg klopidogrel verilmesini dnerilmektedir. Ayrica trombolitik

32



tedavi verilen hastalarda ise 75 yasin altinda olanlara 300 mg yiikleme dozu
ardindan giinlik 75 mg idame seklinde, 75 yasin iistiinde olanlara yiikleme
yapilmadan giinde bir defa 75 mg seklinde verilmesi onerilmektedir.

Prasugrel bir ADP reseptor antagonisti olup tienopridin grubunda yer alan bir
ilagtir. TRITON TIMI 38 calismasiyla kilavuz onerilerine girmistir. Primer PKG
uygulanacak STYME’li hastalarda 60 mg ylikleme dozu sonrast giinliik 10 mg
idame doz seklinde sinif 1 olarak onerilmektedir (77).

Tikagrelor oral yolla alinan, geri doniisliimii olarak P2Y12 inhibitoriine
baglanan, yarilanma 6mrii yaklasik 12 saat olan bir siklopentil - triyazolopirimidin
bilesimidir. ESC STYME kilavuzu primer PKG uygulanan hastalarda tikagreloru

sinif I olarak 6nermektedir (78).

Beta-Blokerler

Beta-blokorler akut ME ile bagvuran hipotansiyon, bradikardi, kardiyojenik
sokun ve kardiyak oskiiltasyonda S3 sesinin bulunmadig1 hastalara uygulanabilir.
Intravendz betablokorler ile ilgili yapilan calismalar cogunda, enfarkt boyutunu
siirlandirdiklari, malign aritmilerin sikligini azalttiklar1 ve de agriy1 azalttig
gosterilmistir. 28 ¢alismanin derlendigi bir meta analizde ise iv beta-blokdrler ile 7
giin icerisinde mortalite oranlarinda azalma goriilmiistiir (86). Fakat bu ¢aligsmalar

fibrinoliz ve PKG’den dnce yapilmis eski ¢alismalardir.

Lipit Diisiiriicii Tedavi

Lipid diisiiriici ajanlarin koroner arter hastaliginda etkinlikleri ¢ok sayida
calisma ile gosterilmistir. Fonarow ve arkadaslarinin 300.000’1 asan sayida hastada
retrospektif olarak yaptiklari bir ¢calismada AME tanisindan sonraki 24 saat i¢inde
statin baglanan grupta baslanmayan gruba gore mortalitede yaklasik %15 azalma
goriilmiistiir (80).

En son kilavuzlar LDL kolesteroliin 100 mg/dl altina, yiiksek riskli hastalarda
70 mg/dl altina disiiriilmesi ve statin tedavisinin miimkiin oldugunca erken

baglanilmasini dnermektedir (81).
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2.5.1. Reperfiizyon Tedavisi

STYME, aterosklerotik plak riiptiirii sonras1 olusan intrakoroner trombiise
bagl gelisen klinik bir tablo olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Trombiisiin olusturdugu
total tikanma sonrasi1 20. dakikadan itibaren baslayan ve endokarddan epikardiyal
bolgeye dogru yayilan bir miyokardiyal nekroz siireci baglamaktadir. Biiylik oranda
iskemik bolgedeki nekroz 6-12 saat iginde tamamlanmakla birlikte bu siireg
hastadan hastaya degisebilmektedir. Miyokardiyal nekroz olusumu {iizerine etki
eden faktorler, tikanan koroner arter ¢api, trombiiste olusan spontan lisis, kollateral
varlig1 ve iskemik alanin biiylikligiidiir. STYME tanist alan hastalarda ortadan

kalkmis kan akiminin yeniden saglanmasi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Koroner kan akimini saglayacak tedavi yontemleri;

1. Fibrinolitik tedavi (farmakolojik reperfiizyon tedavisi),

2. Primer perkiitan koroner arter girisimleri (PKG) (mekanik reperflizyon
tedavisi),

3. Cerrahi yontemlerdir (acil koroner by-pass).

Semptomlarin baslangicindan sonra ilk 12 saat iginde bagvuran hastalarda
erken donemde mekanik ya da farmakolojik reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.
Semptomlarin baglangicinin lizerinden 12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis olsa da
devam eden iskemiyi gosteren klinik ve/veya elektrokardiyografik kanitlar varliginda
reperfiizyon tedavisi tizerinde durulmasi gerektigine dair goriis birligi vardir.

Semptom baglangicindan itibaren perkiitan girisime kadar her gegen her 30
dakika 1-y1llik mortaliteyi %8 oraninda arttirmaktadir (82). Akut STYME’nin ilk
saati iginde tedavi edilenlerde mortalite orani en diisiiktiir. Birgok ¢calismada, tedavi
sliresi ve mortalite arasindaki iligki ispatlanmistir.

ACC/AHA ve ESC kilavuzlarinda primer PKG’nin ilk tibbi temastan sonra

90 dakika, fibrinolitik tedavinin ise 30 dakika i¢inde baglatilmasi 6nerilmektedir.

2.5.2. Primer Perkiitan Koroner Girisim

Daha once veya es zamanl fibrinolitik tedavi uygulanmaksizin yapilan
anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir ve deneyimli bir ekip
tarafindan ve hizla -tercihen ilk tibbi temastan sonra- 120 dk i¢inde uygulanabilmesi

durumunda tercih edilen bir tedavi se¢enegidir (83). Mekanik reperfiizyonda basari
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oran1 oldukga yiiksektir. Islemi yapacak operatoriin yiiksek olgu sayisina sahip bir
merkezde (200 olgu/yil) ¢alismasi ve yilda 75°ten fazla islem deneyimine sahip
olmas1 gerekir. Cok sayida hastanin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde
uygulanan fibrinolitik tedaviyle, zamaninda yapilan PKG’nin karsilagtirildig
randomize klinik ¢aligmalarda, deneyimli merkezlerde uygulanan PKG ile
damarlarin daha etkili bir sekilde a¢ildig1 ve yeniden tikanma olasiliginin diistik,
rezidiiel sol ventrikiil islevinin daha iyi ve klinik sonlanimin daha olumlu oldugu
gosterilmistir (84).

Bir aylik mortalite agisindan perkiitan girisimin, fibrinolitik tedaviden daha
iistiin oldugu gosterilmistir. PKG grubunda, reinfarkt, inme ve intrakranial kanama
belirgin olarak daha az goriilmistiir. En iyi sonuglar tecriibeli girisimsel
kardiyologlarin (yilda 75 vaka) yaptig1 olgularda ve kap1 balon siiresi 90 dakikadan
kisa olan hastalarda saptanmistir (83). Bu bilgiler dogrultusunda kilavuzlar 90
dakikay1 agsmayan siirelerde STYME’de 6ncelik olarak PKG’yi 6nermektedir.

Kilavuzlar tarafindan Primer PKG, STYME’li hastalarda semptom
baslangicinin ilk 12 saati iginde veya semptom devam ediyorsa 12 saatten sonra
hastaneye bagvurudan 120 dakikaya kadar fakat tercihen de 90 dakikanin altinda
olmasi durumunda uygulanmasi Onerilmektedir. Akut STYME nedeniyle
basvurmus 75 yasindan geng, kardiyojenik sok gelistiren hastalarda kardiyojenik
sokun baslamasindan sonra ilk 24 saat i¢inde perkiitan revaskiilarizasyon Sinif I
olarak onerilmektedir.

2013 ESC — ACC/AHA ST yiikseklikli ME kilavuzlarina gore PKG imkan
varsa PKG ilk tercih olmalidir. PKG damar ag¢ikligini saglamada ve bunu korumada
etkilidir ve fibrinolizisin yol a¢tig1 kanama riskini engeller. PKG uygulanmasi igin
60 dakikadan uzun bir siire gegen hastalarda; fibrin — spesifik trombolitigin hemen
uygulanmasiyla karsilastirildiginda PKG’nin mortaliteyi azaltmadigi goriilmiistiir
(85).

SHOCK c¢alismasinda, kardiyojenik sokla basvuran hastalarin erken
revaskiilarizasyonu ile 1 yillik sag kalimlarinin ¢ok daha iyi oldugu gdsterilmistir.
AHA kilavuzunda Killip simif II ve iizerinde olanlara primer PKG 6nerilmektedir.
Ileri yas hastalara da inrakranial kanama riskini arttiracagmdan dolay1 perkiitan

girisim Onerilmektedir.
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2.5.3. Fibrinolitik Tedavi

Trombolitik tedavi en ¢ok belirti baglangicindan sonraki ilk 2-3 saat i¢inde ve
ideal olarak ilk saatte bagvuran STYME hastalarinda en etkilidir.

Erken fibrinolitik tedavinin faydasi ilk kez 1986’da GISSI-1 ¢alismasinda
gosterilmistir. Ilk 12 saat icinde yapilmasinin faydasma yonelik cok kuvvetli
deliller bulunsa da 12 saatten sonra yararli olmadigi goriilmiistiir.

Semptom baglangicini izleyen 12 saat i¢inde STYME ya da sol dal blogu ile
bagsvurmus olan 75 yas ve lizerindeki 3300 hastay1 kapsayan bir alt grupta da
trombolitik tedavi ile mortalitede anlamli diisiis saglanmistir (87).

Trombolitik tedavinin yararlar1 kardiyojenik sok disindaki tiim alt grup
analizlerinde ortaya konmustur. En biiyiik yarar dal bloklu, diyabetik ve anterior
MI hastalarinda ortaya ¢ikarken, 75 yas iizeri ve inferior Mi hastalarda yararin daha
az oldugu gorilmiistiir Trombolitik tedavinin sol ventrikiil fonksiyonlarinin
korunmasi, koroner kan akiminin saglanmasi, enfarkt alanmin kiigiilmesi ve
bolgesel duvar hareketlerinin korunmasi gibi olumlu etkileri oldugu gosterilmistir.
GUSTO- 1°deki anjiyografik alt calismada trombolitik tedavi alanlarda daha iyi
ejeksiyon fraksiyonu, daha az duvar hareket bozuklugunun gelistigi gosterilmistir
(79).

Fibrinolitk tedavide kullanilan ajanlar alteplaz (tPA), reteplaz, tenekteplaz
(TNK) ve streptokinazdir.

Alteplaz (tPA): t-PA rekombinant DNA teknolojisi ile iretilir. Fibrin
spesifik bir plazminojen aktivatoriidiir. Sadece ortamda fibrin varsa aktif olur.
Fibrinin olusturdugu ylizeyde plazminojeni etkileyerek plazmine doniismesini
saglar. Olusan plazmin fibrini parcalayarak fibrinolize neden olur. Bu nedenle etkisi
bolgeseldir ve sistemik litik etki gostermez. GISSI-2 c¢alismas1 t-PA ile
streptokinazi karsilagtiran biilyiik bir ¢calismadir. Semptom baglangicindan sonraki
6 saat icinde bagvuran 12.490 hasta calismaya almmustir. Oliim oranlari,
enfarktlisiin tekrarlama oran1 ve inme orant agisindan anlamh bir fark
saptanmamistir (88). GUSTO-1 calismasinda hizlandirilmis alteplaz kullanimi
streptokinaza gore 1 aylik mortaliteyi %15 azaltmis ve 90. dakikada TIMI-3 akim

olusturma orani anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
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Uygulama sekli; iv bolus olarak 15 mg, ilk 30 dakika igerisinde infiizyon
seklinde 50 mg, bunu izleyen 60 dakika igerisinde 35 mg olup, maksimal verilecek

doz olan 100 mg’dur.

Reteplaz: Alteplaz’a gore daha az fibrin spesifiktir ve yarilanma 6mrii daha
uzundur. GUSTO-III ¢alismasina STYME tanisi konulan ve semptomlarin
baslangicinin ilk 6 saatinde bagvuran 15.059 hasta dahil edilmis ve Alteplaz ile
Reteplaz karsilastirilmigtir. Her iki tedavi grubunda 30 giinliik mortalite, hemorajik
inme, kanama oranlar1 benzer bulunmustur. Uygulama sekli daha basittir. iki kez

10 milyon tinite 30 dakika arayla bolus seklinde yapilir.

Tenekteplaz (TNK): Fibrin spesifitesi daha yiiksektir. Plazma Klirensi
diisiiktiir. Tek doz halinde uygulanir. ASSENT-2 calismasinda TNK ile
hizlandirilmis t-PA karsilastirilmistir. 30 giinliik mortalite ve olusturdugu yan
etkiler bakimindan sonuglar benzer olarak goriilmistiir (89). Kullanim sekli tek doz

intravenoz bolus olarak 0,53 mg/kg (maksimum 50 mg) seklindedir.

Streptokinaz: Hemolitik streptokoklardan elde edilen ve dolayli olarak etki
gosteren trombolitik bir ajandir. 1. kusak fibrinolitik ila¢ olarak kabul edilir. Eger
diger ajanlar bulunamiyor veya daha ucuz bir ajan isteniyorsa tercih edilebilir.
Fibrine spesifik olmamasi nedeni ile trombolitik etki sistemik olarak ortaya ¢ikar.
Streptokinazin bakteriyel kaynakli olmasi ve sahip oldugu antijenlere kars1 antikor
olugmas1 nedeni ile streptokinaz verilen bir hastaya iki yil i¢inde doz tekrar
yapilamaz. Hipotansiyon, alerjik reaksiyonlar, serum hastaligi, dokiintiler ve
bronkospazma neden olabilir. Streptokinaz (%0,5) ile intraserebral kanama riski
tPA (%0,7)’ya gore daha azdir. Bu yiizden serebrovaskiiler hastaligi veya
hipertansiyonu olan yaslilarda tercih edilebilir. GUSTO 1 c¢alismasinda ise
hizlandirilmig alteplaz tedavisinin streptokinaz tedavisine {stiin oldugu

goriilmiistiir (79).

Primer perkiitan girisimin fibrinolitik tedaviye istiinliikleri asagida
listelenmistir:
e GUSTO 1 ¢alismasi (79), erken TIMI-3 akimin saglanmasinin miyokardin

kurtarilmasi ve sag kalima etkisini gostermistir. Perkiitan girigim TIMI-3
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akimi hastalarin %93-98’inde saglar. Bu oran tPA ile %54 oraninda
saglanmaktadir. Mikrovaskiiler yatagin perfiizyonunu degerlendiren
caligmalarda da primer PKG uygulan hastalarda mikrovaskiiler bozukluk
daha az oraninda goriilmiistiir.

e Basarili trombolitik sonrasi rezidiiel darlik kalmaktadir. PKG darlig1 da
tedavi ederek tekrarlayan iskemik olaylar1 ve tekrarlayan ME’leri azaltir.

o Acil kateterizasyon sonucunda lezyonun anatomik yeri ve koroner patoloji
tespit edilerek risk siniflamasi yapilir ve acil bypass gerektiren (sol ana
koroner lezyonu, 3 damar hastalig1) lezyonlar tespit edilebilir.

e Primer anjiyoplasti ME komplikasyonlarinda azalmaya neden olur
(79,90). GUSTO I ve PAMI ¢alismalarinda primer anjiyoplastiyle akut
mitral yetersizligi, ventrikiiler septal defekt ve serbest duvar riiptiirii
riskinde anlamli azalma goriilmiistiir.

¢ Primer anjiyoplasti intrakranial kanama riskini de biiyiik 6l¢iide azaltir.

Tablo 2.3. Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlart (ESC ST Yiikseklikli ME
Kilavuzu 2012)

Kesin
Herhangi bir zamanda gegirilmis kafa i¢i kanama veya inme
Son 6 ay iginde gegirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi hasar1 veya neoplazileri veya arteriyovendz olugum bozukluklar

Yakin zamanda gegirilmis 6nemli travma/cerrahi/kafa travmasi (son 3 hafta)

Son bir ay i¢inde gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu (menstriiasyon kanamalar1 diginda)
Aort diseksiyonu

Son 24 saat i¢inde gergeklestirilmis kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (kc
biyopsisi, lomber ponksiyon)

Goreceli

Son 6 ay iginde gegici iskemik atak

Oral antikoagiilan tedavi

Gebelik veya dogum sonrasi ilk hafta

Direngli hipertansiyon (sistolik kan basinc1 >180 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci
>110 mmHg)

[lerlemis karaciger hastalig
Infektif endokardit

Aktif peptik iilser

Uzamis veya travmatik resusitasyon
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2.5.4. Primer Stent Uygulamasi

Ik kullanima girdiklerinde stentlerin, akut stent trombozu riski nedeniyle
yogun trombiis yiikii olan lezyonlarda kullanilmamasi gerektigine inanilmustir.
Fakat yeni tienopiridin grubu ilaglarla stent implantasyonunun giivenli oldugu
gosterilmigtir. Meta-analizler primer PKG sirasinda stent uygulanmasinin
avantajlarin1 gostermektedir. Stent kullanim1 major kardiyak istenmeyen olay ve
hedef damar revaskiilarizasyon oranlarin1 azaltmaktadir. Stent-PAMI (1999)
caligmasinda stent uygulanan grupta tekrarlayan MI, o6liim, hedef damar
revaskiilarizasyonu oranlarinda azalma goriilmiistiir. 2013 ACC/AHA ve ESC ST
yiikseklikli ME kilavuzlarinda ise stent implantasyonu ve tercihen de ilag kapli stent

implantasyonu onerilmektedir.

2.5.5. Acil Koroner Bypass
Genellikle kritik sol ana koroner veya ciddi ii¢ damar hastalig1 tespit
edildiginde tercih edilir. Sag ventrikiil enfarktiisii olmasi durumunda acil koroner

bypass operasyonu kontrendikedir ve ertelenmelidir.

2.5.6. Basarih Reperfiizyon Gostergeleri

Tek bagina gogiis agrisindaki azalmanin takip edilmesi, reperfiizyon
degerlendirilmesinde yeterli degildir. Akselere idioventrikiiler ritim goriilmesinin
spesifitesi reperfiizyon i¢in olduk¢a yiiksektir. GOgiis agrisinin  tamamen
gecmesiyle birlikte, ST segment yiikselmesinin rezole olmasi (ST segment
yuksekliginin %70 ve daha fazla rezole olmasi) ve beraberinde akselere
idioventrikiiler ritim goriilmesi basarili reperfiizyon i¢in oldukga spesifiktir. ST-
segment rezoliisyonunun %70 ten fazla olmasi etkili doku reperflizyonu gosterir ve

klinik sonlanim ve anjiyografik reperfiizyonla da iyi koreledir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Tasarim

Bu calisma Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne 01 Ocak 2018 ile
31 Kasim 2019 tarihleri arasinda basvuran hastalarin kayitlar1 kesitsel olarak
incelenerek gerceklestirildi. Calismaya baslamadan énce Akdeniz Universitesi Tip

Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alind1 (Ek-1).

3.2. Orneklem Secimi

Yirmi ii¢ aylik zaman dilimi i¢inde acil servise basvuran ve Kardiyoloji
servisine veya Koroner yogun bakima yatisi yapilmis hastalarin iginden STYME
tanis1 alan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Hastane bilgi yonetim sistemi (MiaMed®) iizerinden hastanin yas, cinsiyeti,
komorbid hastaliklar1 (HT, DM, sigara i¢imi, HPL ve KAH) varlig1 gibi risk
faktorleri ve ek hastaliklar ile, agrinin baglangi¢ siiresi, bagvuru esnasindaki kalp
hiz1 ve sistolik kan basinci gibi degiskenler veri sistemine kaydedildi.

Hastanin acil servise bagvuru EKG’si ilk EKG olarak kabul edildi. EKG’de
ST segment ylikselen derivasyon sayisi, toplam ST segment yliksekliginin
milimetre cinsinden degeri, resiprokal derivasyon toplam sayisi, toplam resiprokal
segmentlerin milimetre cinsinden degeri, aVR ve V1 derivasyonlarda ST segment
yiiksekligi varligi veya yoklugu, QRS-T aks a¢1 hesaplamasi gibi degiskenler veri
sistemine kaydedildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin KAG sonuglari, taburculuk siiresi ve
taburculuk tanisi, koroner bypass cerrahisi (CABG) karar1 verilen hastalarin acil ve
elektif olanlarina hastane bilgi ydnetim sistemi (MiaMed®) iizerinden ¢ikis 6zetleri
ve KAG semalarindan yararlanilarak erisildi.

Hastalarin sonug degiskeni olarak; hastane i¢i 6liim, bir ay i¢indeki 6liim, bir
ay i¢inde tekrar ME gecirenler ile taburcu olanlarin bilgileri de, hastane bilgi
yonetim sisteminden (MiaMed®), arsiv dosyalarmdan ve T.C. Saglik Bakanlig
Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu Oliim Bildirim Sistemi’nden yararlanilarak elde
edildi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Calisma igin toplanan veriler SPSS® (IBM Statistical Package for the Social
Sciences) istatistik programi kullanilarak degerlendirildi. Siirekli degiskenler igin
ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi. Normallik analizi ig¢in
Kolmogorov Smirnov testi kullanildi. Normal dagilima uymayan iki bagimsiz
grubun karsilagtirilmasinda Mann Whitney-U testi ve dikotomal veriler i¢in Ki-
Kare testi kullanildi. Her iki test sonrasinda anlamli verilerin degerlendirilmesi i¢in

Lojistik regresyon analizi yapildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisine 01.01.2018 ile 30.11.2019
tarihleri arasinda basvuran ve acil servisten kardiyoloji servisine yatisi yapilan 3593
hasta i¢cinde STYME tanis1 alan 399 hasta saptandi. Bunlarin i¢inde EKG
kayitlarina ulasilamayan 36 hasta ve anjiyosu yapilmayan 30 hasta ¢alismaya dahil
edilmedi. Sonug olarak yapilan dosya taramasi sonrasi ¢aligma 6l¢iitlerine uyan 333

hasta oldugu saptandi.

Calisma Déneminde Bagvuran ve Kardiyoloji Servisine Yatirilan
Hasta Sayisi

n=3593

Calisma Olgiitlerine Uymayan B
Hasta Sayisi
> n= 3206
STYOME - 691
USAP - 230
v DKKY ve Diger Nedenler 52285  J

Tanisi STYME Olanlarin Sayisi

n=399
Caligmaya Alinmayan Hasta Sayisi
% n=66
i EKG kaydi yok - 36

Anjiyoyapilmayan = 30

Calismaya Alinanlarin Sayisi
n=333

Sekil 4.1. Hasta akis semasi

Hastalarin %81,1°1 (270) erkek idi. Hastalarin yas ortalamasi 61+13 saptand.
Hastalarin komorbid durumlari degerlendirildiginde 108 (%32,4) hastada DM, 167
(%50,2) hastada HT, 33 (%9,9) hastada HPL, 106 (%31,8) hastada sigara kullanma
Oykiisii ve 121 (%36,3) hastada KAH mevcut idi (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik veri tablosu

Cinsiyet (n, %)
Kadin 63 (18,9)
Erkek 270 (80,8)

Yas
Ortalama (SD) 61.87 (13)
Ortanca (IQR) 62 (54-72)

Komorbid Hastaliklar (n, %)
DM 108 (32,3)
HT 167 (50)
HPL 33(9,9)
KAH Oykiisii 121 (36,2)
Sigara Oykiisii 106 (31,7)

Hastalarin bagvuru esnasinda kalp hizlar1 ortalama ve ortanca degerleri
sirastyla 82422 ve 80 IQR (70-96) atim/dakika idi. Bagvuru esnasinda SKB
ortalama ve ortanca degerleri 138430 ve 140 IQR (120-160) mmHg olarak
saptandi. Bagvuru esnasinda gogiis agrisi siiresi i¢in ortalama ve ortanca degerler

sirastyla 331536 ve 120 IQR (60-300) dakika olarak tespit edildi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin hastaneye bagvuru esnasindaki hayati bulgulari

Kalp Hizx
Ortalama (SD) 82422
Ortalama (IQR) 80
Sistolik Kan Basinci
Ortalama (SD) 138430
Ortanca (IQR) 140 (120-160)

Basvuru esnasinda c¢ekilen ilk EKG’ler degerlendirildiginde, hastalarin
121’inde (%36,3) toplam 6 mm veya daha fazla ST segment yliksekligi tespit
edilirken, 84 (%25,2) hastada 6 mm ve lizeri resiprokal degisiklik tespit edildi.
aVR’de ve V1°de ST segment yiiksekligi olan hasta sayilar1 ve yiizdeleri sirasiyla
69 (%20,7) ve 109 (%32,7) idi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. ilk EKG’de ST segment yiiksekligi ve resiprokal degisiklikler

ST Segment Deviasyonu (n, %)
> 6 mm ST Elevasyon 121 (36,3)
> 6 mm ST Depresyon 84 (25,2)
AVR ST Elevasyon 69 (20,7)
V1 ST Elevasyon 109 (32,7)

Hastalarin 292°si koroner by-pass cerrahisine ihtiya¢ gostermezken, 18
(%5,4) hastaya acil ve 23 (%6,9) hastaya da elektif by-pass cerrahisi uygulandi
(Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Koroner by-pass cerrahisi ge¢iren hastalar

Cerrahi (n, %)
Cerrahi yok 297 (87,7)
Acil cerrahi 18 (5,4
Elektif cerrahi 23 (6,9)

Hastalarin 27’si (%8,1) hastaneye yatisi sirasinda, 6 (%1,8) hasta ilk bir ay
icerisinde 0lmiistiir. Calisma hastalarinin 21°1 (%6,3) ilk bir ay icerisinde tekrar ME
ile hastaneye basvurmak durumunda kalmistir (Tablo 4.5). Hastalarin ortalama ve

ortanca hastane yatis giin sayilari sirasiyla 5,6 (6,4) ve 4 (3-6) giindiir.

Tablo 4.5. Hastalarin sonlanimi

Mortalite ve Morbidite (n, %)
Hastaneye yatista exitus 27 (8,1)
Ik 1 ay icerisinde exitus 6 (1,8)
Ik 1 ay icerisinde tekrar MI 21 (6,3)
Taburcu 279 (83,8)
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Hastalarin ME tipi ve anjiyografi esnasinda hangi damara islem yapildigi

Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6. STYME hastalarinda tespit edilen ME tipi ve islem yapilan damarlar

MI Lokalizasyonu (n, %)
Anterior 110 (33)
Inferior 85 (25,5)
Posterior 7(21)
Izole lateral 7(21)
Antero-lateral 20 (6)
Infero-posterior/lateral 60 (18)
AVR eleve 44 (13,2)

Islem Yapilan Damar (n, %)
Lad 80 (%24)
Rca 62 (%18,6)
rca+om/hla/dg 9 (%2,7)
Normal 21 (%6,3)
lad-rca 15 (%4,5)
Imca-rca 2 (%6)
Islem basarisiz 1 (%0,3)
CX 26 (%7,8)
Imca
3d 8 (%2,4)
cabg olanlar 41 (%12,3)
Plakl 19 (%5,7)
om/DG/hla 10 (%3,0)
lad+dg/cx/om 15 (%4,5)
rca+cx 17 (%5,1)
pda 1 (%0,3)

Hastalarin hastaneye yatis esnasinda mortalitesini etkileyen faktorler
degerlendirildiginde, hastanin cinsiyeti (p=0,57), DM varlig1 (p=0,16), HT varlig
(p=0,53), HPL varlig1 (p=0,65), sigara oykiisii (p=0,12), bilinen KAH varlig1
(p=0,45) gibi degiskenler icinde anlaml1 bir sonug tespit edilmedi (p=<0,05).

Hastalarin basvuru EKG bulgular1 ile 6liim oranlar1 arasindaki iliski
incelendiginde, anterior derivasyonlarda ST segment yiiksekligi bulunmasi
(p=0,54), inferior derivasyonlarda ST segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,12),
inferior ST segment yiiksekligine eslik eden aVR derivasyonunda ST segment
yiiksekligi bulunmasi (p=0,12), lateral derivasyonlarda ST segment yiiksekligi
(p=0,49), V1 derivasyonunda ST segment yiiksekligi (p=0,35), bagvuru esnasinda
agr1 siiresi (p=0,20), toplam ST segment yiiksekligi miktar1 (p=0,55), posterior
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derivasyonlarda ST segment yiiksekligi (p=0,12) ve ST segment yiiksekliginin
toplam 5 mm’den fazla olmasi (p=0,183) gibi degiskenlerde istatistiksel anlamlilik
saptanmadi. Bununla beraber anteriyor ST segment yliksekligine eslik eden aVR
derivasyonunda ST segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,03), 5 mm {izerinde
resiprokal ST segment ¢okmesi (p=<0,001), aVR’de ST segment yiiksekligi
(p=0,002), hastanin yasi (p=0,021), basvuru esnasindaki kalp hizi (p=0,003),
basvuru esnasindaki SKB (p=<0,001), toplam ST segment ¢okmesi miktari
(p=<0,001) ve hastaneye yatis giin sayist (p=<0,001) degiskenlerinden anlamli
olanlar1 izlenmistir (p=<0,05).

Hastalarin bagvuru EKG bulgular ile ilk bir ay icerisindeki 6liim oranlari
incelendiginde; hastanin cinsiyeti (p=0,90), DM varligt (p=0,03), HT varlig
(p=0,84), HPL varlig1 (p=0,86), sigara oykiisii (p=0,03), KAH varlig1 (p=0,44) gibi
degiskenler icinde anlamli sonuca DM varlig1 ve sigara Oykiisiinde ulasilmistir
(p=<0,05).

Hastalarin bagvuru EKG’lerinde anteriyor derivasyonlarda ST segment
yiiksekligi bulunmasi (p=0,24), anterior ST segment yiiksekligine eslik eden aVR
derivasyonunda ST segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,09), lateral
derivasyonlarda ST segment yiiksekligi (p=0,85), posterior derivasyonlarda ST
segment yiiksekligi (p=0,06), toplam ST segment yiiksekligi miktar1 (p=0,36), ST
segment yliksekliginin toplam 5 mm’den fazla olmasi (p=0,056), V1’de segment
yiiksekligi (p=0,10), basvuru esnasinda agr siiresi (p=0,52) gibi degiskenlerde
istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Bununla birlikte inferiyor derivasyonlarda ST
segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,01), inferior ST segment yiiksekligine eslik
eden aVR derivasyonunda ST segment yiiksekligi bulunmas1 (p=0,01), toplam ST
segment ¢okmesi miktar1 (p=0,001), 5 mm iizerinde resiprokal ST segment ¢okmesi
(p=0,001), aVR’de ST segment yiiksekligi (p=0,001), hastanin yas1 (p=0,007),
basvuru esnasinda kalp hiz1 (p=<0,001), bagvuru esnasinda SKB diizeyi (p=0,001)
ve hastane yatis giin sayist (p=<0,001) ile 6liim arasinda istatistiksel anlaml iligki

izlenmistir (p=<0,05).
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Hastalarin ilk bir ay igerisinde tekrar ME geg¢irme olasiligi ile, hastanin
cinsiyeti (p=0,57), DM varlig1 (p=0,38), HT varlig1 (p=0,50), HPL varlig1 (p=0,41),
sigara Oykiisii (p=0,10) ve KAH varlig1 (p=0,52) arasinda anlamli bir sonug
izlenmedi (p=<0,05).

Hastalarin bagvuru EKG’lerinde anterior ST segment yiiksekligi bulunmasi
(p=0,19), inferiyor ST segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,94), anterior ST
segment yliksekligine eslik eden aVR derivasyonunda ST segment yiiksekligi
(p=0,84), inferior ST segment yiiksekligine eslik eden aVR derivasyonunda ST
segment yiiksekligi (p=0,94), lateral ST segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,98),
posterior ST segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,42), ST segment yiiksekliginin
toplam 5 mm’den fazla olmasi (p=0,44), 5 mm iizerinde resiprokal ST segment
¢okmesi (p=0,50), aVR’de ST segment yiiksekligi bulunmasi (p=0,19), V1°de ST
segment yiiksekligi (p=0,58), toplam ST segment yiiksekligi miktar1 (p=0,62),
toplam ST segment ¢okmesi miktar1 (p=0,48), hastanin yas1 (p=0,54), basvuru
esnasinda kalp hiz1 (p=0,71), basvuru esnasinda SKB diizeyi (p=0,44), basvuru
esnasinda agr1 siiresi (p=0,73) ve hastane yatis giin say1s1 (p=0,14) degiskenlerinden
anlamli bir iligki tespit edilmedi (p=<0,05).

Hastane yatisinda mortalite gelisen hastalarin lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmesinde hastanin yasi, artmis kalp hizi, sistolik kan basinc1 diistikligi,
resiprokal ST segment ¢okmelerinin toplam mm miktar1 ve yatig giin siiresi

mortaliteyi 6ngdren degiskenler olarak tespit edildi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastaneye yatista 6liimii etkileyen risk faktorleri

Risk Faktorleri %95 GA P Degeri
Yas 1,06 (1,01-1,11) 0,017
Kalp hiz1 1,02 (1,00-1,05) 0,007
SKB 0,95 (0,93-0,97) 0,000
Resiprok miktar1 (mm) 1,28 (1,04-1,57) 0,018
Anterior-AvR eleve 4,26 (0,22-81,2) 0,335
Resiprok 5 mm {izerinde 0,41 (0,04-4,20) 0,45
AVR eleve 4,18 (0,52-33,4) 0,17
Yatis siiresi 0,40 (0,26-0,62) 0,000

Not: Istatistik anlaml1 kabul edilen deger (P<0.05)
SKB: Sistolik kan basinci
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Ik 1 ay igerisinde dliim icin lojistik regresyon analizi yapildiginda, yas,
basvuru esnasindaki artmis kalp hizi, sistolik kan basinci diistikliigii, komorbid
hastaliklardan diyabet varligi, resiprokal ST segment ¢6kmelerinin toplam mm

miktar1 anlamli olarak saptandi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. ik 1 ay icinde 6liimii etkileyen risk faktorleri

Risk Faktorleri %95 GA P Degeri
DM 0,33 (0,13-0,84) 0,021
Sigara 1,30 (0,41-4,09) 0,647
Inferiyor elevasyon 2,68 (0,97-7,42) 0,057
AvVR’de elevasyon 2,72 (0,59-12,4) 0,196
Yas 1,04 (1,01-1,08) 0,014
Bagsvuru kalp hizi 1,02 (1,01-1,04) 0,001
Basvuru SKB 0,97 (0,96-0,98) 0,001
Resiprok mm 1,22 (1,07-1,38) 0,002
Resiprok 5 mm {izerinde 1,89 (0,40-8,80) 0,416
Yatis siiresi 0,98 (0,91-1,05) 0,624

Not: Istatistik anlamli kabul edilen deger (P<0.05)
SKB: Sistolik kan basinci, DM: Diabetas Mellitus
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5. TARTISMA

AKS; koroner kan akiminin ¢esitli nedenlere bagli olarak ani olarak azalmast
veya kesilmesine bagl gelisen ve ilgili arterin besledigi miyokard dokusunda farkli
derecelerde iskemik nekrozla sonuglanan bir hastaliktir. Bir koroner arterin kan
akiminda ani bozulma ve bu arterin besledigi miyokard bdlgesinde ani iskemiye yol
acan biitiin klinik durumlari1 tanimlamak i¢in kullanilan ortak bir terimdir. Bu tanim,
NSTYME AKS’ler, STYME ve iskemiye bagli olusan ani kardiyak 6liimii igerir.

Bir acil servis hekimi karsilastigi AKS siiphesi olan hastalarda dogru tanisal
ve tedavisel yaklasimlar1 gosterebilecek beceri ve donanima sahip olmalidir. Ciinkii
AKS hastalarinin hastanelere giris kapisi, ister dogrudan hastanin bagvurusu
seklinde, isterse hastane Oncesi acil yardim sistemi tarafindan getirilmesi seklinde
olsun daima acil servislerdir. Bu sebeple acil servisler verecekleri uygun bakim ve
tedavi hizmetleri ile AKS’lere bagli mortalite ve morbiditeyi azaltabilecek
potansiyele sahiplerdir.

ACLS 2015 Kilavuzu gbgiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvuran hastalarda
ilk on dakika igerisinde EKG ¢ekilmesi ve ilgili hekim tarafindan yorumlanmasini,
vital bulgularin 6l¢iilmesi ve damar yolu acilmasini takiben ve Oncelikli olarak
gerceklestirilmesi gereken bir girisim olarak tanimlamaktadir.

Miyokard iskemisi veya enfarktiisiiniin EKG degisiklikleri PR segmentinde,
QRS kompleksinde, ST segmentinde veya T dalgalarinda kaydedilebilir. Miyokard
iskemisinin en erken gostergeleri tipik olarak T dalga ve ST-segment
degisiklikleridir. Bir biri ile iligkili en az iki derivasyonda yiiksek simetrik hiperakut
T dalgalari, ST segment elevasyonu olmast STYME o6ncesindeki erken bulgudur.
Uzamis yeni ST segment yiiksekligi (>20 dakika), 6zellikle resiprokal ST segment
depresyonu ile iligkili ise, genellikle akut STYME teshisi koydurur.

Parale ve arkadagslar1 2004 yilinda 300 STYME hastasi iizerinde yaptiklari
incelemede ST bolimii yiiksekligine esit veya daha fazla resiprokal ¢dokmesi
bulunan hastalarin daha kotii sol ventrikiil fonksiyonlarina sahip olduklarini
bildirmislerdir. Calismamizin geriye doniik tasarimi dolayisiyla, hastalarimizin
saglikli ekokardiyografi verilerine ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda bilgilere

ulasilamamakla beraber, resiprokal degisikliklerin 6liim ile iligkisi incelendiginde
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resiprokal degisikligi olan ve olmayan STYME’li hastalarda hastane i¢i ve 1 aylik
mortalite agisindan anlamli bir fark bulunmustur (92).

Peterson ve arkadaslarinin (93) 16.521 inferior myokard enfarktiislii hastada
yaptig1 calismada, ST segment depresyonu olan hastalarda olmayanlara gore daha
biiyiik enfarktiis, daha fazla postinfarktiis komplikasyonu ve daha yiiksek mortalite
orani vardi. Her 0.5 mV ST segment ¢okmesi i¢in 30 giinliik mortalitede %36 artis
oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da hastane i¢i ve bir aylik 6liim
oranlaria bakildiginda toplam resiprok miktari ile 6liim arasinda bir korelasyon
oldugu goriilmiistiir.

Wang ve arkadaslarmin (94) 2018’de 967 STYME hastasinda yaptigi
calismada resiprokal ST segment degisikliklerinin bagimsiz risk faktorii olarak
prognoza etkilerini incelemiglerdir. ST segment ¢okme degerinin milimetre
cinsinden ST segment yiiksekliginden fazla olmasinin ve ST segment yiiksekligi ile
ST segment ¢okmesinin milimetrik olarak toplaminin fazla olmasinin, hastalarda
myokardiyal yaralanma derecesinin siddetli, kardiyak fonksiyonda kétiiye gitmenin
o kadar fazla oldugunu ortaya koymustur. Bizim ¢alismamizda hastane i¢i ve 1
aylik olim oranlarina etki eden faktorlerde ST segment ¢okmesinin toplam
milimetresi kotii prognostik faktor olarak bulunmustur fakat ST segment ylikseklik
degerleri ile kargilastirma yapilmamuistir.

Hathaway ve arkadaslar1t GUSTO-I ¢aligmasinda (95); ST segment yiiksekligi
olan hastalarin bagvuru EKG’sinin ilk 1 ay i¢inde tiim nedenlere bagl prognostik
bulgularin1 degerlendirmisler. Calismanin sonucunda kalp hizi, ST segment
deviasyon miktar, QRS siiresi ve enfarktiis alani kot prognozla iliskili
bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda ST segment yiiksekligi ve ST segment ¢okmesi
miktar1 olarak ayr1 ayr1 incelendiginde bu kotii prognostik faktoriin 6n planda ST
segment ¢okmesi lehine oldugunu sdyleyebiliriz. Fakat bizim ¢alismamizin hasta
sayisina baktigimizda belirgin olarak az oldugu daha cok sayida hasta ile bu
kiyaslamanin yapilmasinin daha uygun oldugunu diisiiniiyoruz. Enfarktiis alani ile
kotii prognoz agisindan degerlendirildiginde benzer sekilde GUSTO-1 ¢alismasi
inferiyor STYME mortalitesinin yiiksek oldugunu gostermistir fakat coklu

degisken analizinde bizim ¢alismamizda benzer sonu¢ bulunamamaistir.
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Kukla ve arkadaglarimin (96) 320 inferior STYME hastasinda yaptigi
calismada aVR’de ST segment degisikliklerinin hastalarin yaklasik yarisinda
meydana geldigi saptanmistir. Bu tiir ST segment degisikliklerinin varligi,
hastanede kalig sirasinda daha kotii prognozla iliskili oldugu da vurgulanmustir.
Bizim ¢alismamizda tek basina aVR derivasyonunda ST segment yiiksekligi varligt
tek degisken olarak farkli enfarktiis alanlar1 ile karsilastirildiginda, adi gegen
calisma ile benzer sekilde inferiyor STYME hastalarinda kotii prognostik faktor
olarak bulundu. Benzer sonuca 6n yiiz ME hastalar1 disinda diger tim enfarkt
alanlar1 (posterior, lateral gibi) ulasildi. Fakat ¢coklu degisken analizi yapildiginda
aVR derivasyonunda ST segment yiiksekligi bulunmasinin kotii bir prognostik
faktor olmadig1 saptanda.

Yasin ilerlemesi ile birlikte, kardiyak ve genel performans azalir,
kompanzatuar mekanizmalar bozulur, eslik eden hastaliklarin kronik etkileri ortaya
cikar ve hastaliklar daha sinsi bir sekilde seyreder. Bu gibi nedenlerle ani gelisen
hastaliklara tolerans azalir ve hemodinamik bozukluklar daha hizli ortaya cikar.
Yapilan calismada hastaneye yatis ve ilk bir aylik sag kalim {izerine etki eden
degiskenler incelendiginde, 6len hastalarin ortalama yaslarinin, hayatta kalan
hastalardan anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi. Coronado ve
arkadaslarinin (98) c¢alismasinda yas ortalamasinin her 10 yillik artiginin 6liim
oranlarimi 1,8 kat artirdigi gosterilmistir. Barakat ve arkadaglarinin (99)
calismalarinda da daha yash hastalarin 6liim oranlarinin daha fazla oldugu
gosterilmistir. Benzer sekilde bizim ¢alismamiz da yagla birlikte 6liim riskinin
arttigini ortaya koymustur.

Bordejevic ve arkadaglarinin (97) 2017°de Romanya’da 294 hasta ile yaptig1
calismada, ilk basvuru sirasinda sistolik kan basinc1 <105 mmHg ve kalp hiz1 >80
vuru/dk olan hastalarin birincil PKG’den sonra bile hastanede 6liim riskinin daha
yuksek oldugunu gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da kalp hizi arttik¢a ve kan
basinci diistiikge mortalitede anlamli bir artis olmustur.

Caligmamizin giiciinii etkileyen bazi olumsuz faktorler vardir. Bunlarin en
onemlileri ¢calismanin geriye doniik tasarimi ve uygun dokiimantasyon, dosyalama
ve veri kayit sistemlerin de ulasilabilirlikte zorluk olmasidir. Hastanemizde hastane

yonetim bilgi sistemine (MiaMed®) ¢ekilen tiim EKG’lerin kayd: bulunmakta fakat
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STYME gibi hizli tan1 ve tedavisi gereken hastalarda ¢ekim sonrasi kayit sistemine
aktarilmada eksiklik oldugu goriilmiistiir. Hasta dosyalarinda taramadan sonra
aktarilan EKG’ler degerlendirilmis bu yilizden bazi hastalarda bagvuru EKG’lerini
bulmakta zorlanilmistir. Bunun yani sira hekimlerin yetersiz kayit tutmasi da veri
kaybina yol acan bir diger problemdir. Belirtilen nitelikte ve ileriye doniik

planlanmis ¢ok merkezli ¢aligmalarin yapilmasi gerekli gériinmektedir.
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6. SONUCLAR

AKS hastalarmin ilk tibbi temaslari acil servislerdir. Acil servis hekimleri
dogru tan1 ve tedavi girisimlerini yerini getirmekle yilikiimlidiir. Yaptigimiz
calismada gordiik ki AKS hastalarinin acil servis bagvurusu sirasinda kalp hizi ve
sistolik kan basinci diisiikliigli hastalarin hastane i¢i ve 30 giinliik erken donem
Olim oranlar1 i¢in yonlendirici deger tagimaktadir. Bununla beraber ilk bagvuru
EKG’sindeki resiprokal ST segment degisikliklerinin milimetre cinsinden artiglari

da hastalarin kotii prognozunu 6n gérmede etkin olabilir.
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7. OZET

St Segment Yiikseklikli Miyokard Enfarktiisii Tanis1 Alan Hastalarda

Basvuru EKG Bulgularimin Prognoz Uzerindeki Etkisi

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran bir hastada AKS 6ncelikle taninmasi ya
da ekarte edilmesi gereken bir hastalik grubudur. Acil servis hekimleri basta
odaklanmis hikaye, yeterli fizik muayene ve EKG yorumu olmak iizere AKS
tanisina yonelik girisimleri ve hastanin risk degerlendirmesini hizla ve uygun
sekilde yapabilmelidir.

Calismamizda Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisine 01.01.2018 ile
31.11.2019 tarihleri arasinda bagvuran ve STYME tanis1 olan 399 hasta ¢alismaya
alindi. Bunlarin arasindan EKG kaydi olmayan ve sonlaniminda anjiyosu
yapilmayan hastalar dislandiktan sonra 333 hastanin demografik verileri incelendi,
EKG bulgulari not edildi, anjiyografisinde islem yapilan damarlar ile hastalarin
hastane i¢i, ilk 1 aylik 6liim, tekrar miyokard enfarktiisii ge¢irme ve taburcu olma
sonlanimlar1 not edildi. Hastalarimizin 270’inin erkek (%80,8), 63’liniin kadin
(%18,9) oldugu tespit edildi. Hasta grubumuzun yas ortalamasinin 61.87 (54-72)
oldugu bulundu. Hasta takiplerinde hastane i¢i ve ilk bir aylik siirede toplamda 33
hastanin 61diigii saptand.

Erken donem 6liim ile hastanin yasi, bagvuru sistolik kan basinci, kalp hizi,
resiprokal ST segment ¢6kmelerinin mm cinsinden toplam miktar1 ve yatis siiresi
ile korelasyon oldugu saptandi. Bu yilizden hastalarin bagvuru vital degerleri
dikkatle incelenmeli, en kisa slirede EKG c¢ekimi yapilmalidir. Olusabilecek
komplikasyonlar1 engellemek igin erken reperfiizyonla beraber uygun tedavinin

verilmesi sag kalim oranlarini artirabilir.

Anahtar Kelimeler: ST Yikselmeli Miyokard Enfarktiisii, Akut Koroner

Sendrom, Elektrokardiyogram
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8. ABSTRACT

The Effect of Admission ECG Findings on Prognosis in Patients with a

Diagnosis of St Segment Elevation Myocardial Infarcts

In a patient who is admitted to the emergency room with chest pain, ACS is
a group of diseases that should be diagnosed or ruled out. Emergency physicians
should be able to quickly and appropriately perform interventions, especially
focused history taking, adequate physical examination, ECG interpretation and risk
assessment of the patient, for the diagnosis of ACS.

In our study, 399 patients with STEMI, who applied to Akdeniz University
Hospital Emergency Service between 01.01.2018 and 31.11.2019, were included.
Among these patients, after excluding the patients who did not have an ECG record
and did not have angiography at the end, the demographic data of 333 patients were
examined; their ECG findings and the coronary vessels treated in angiography were
noted, and the patients' in-hospital deaths, first month deaths, recurrent myocardial
infarctions and discharge from the hospital outcomes were noted. It was found that
270 of our patients were male (80,8%) and 63 were female (18,9%). The mean age
of our patient group was found to be 61,87 (54-72). During the patient follow-up,
it was determined that 33 patients died in hospital and in the first month.

Early death was found to be correlated with patient's age, systolic blood
pressure at the time of admission, heart rate, amount of reciprocal ST segment
depression in millimeters, and length of hospital stay. For this reason, vital values
of the patients at the time of the hospital admission should be carefully examined
and ECG should be taken as soon as possible.

To prevent complications that may occur, early reperfusion and appropriate

treatment may increase survival rates.

Key Words: ST Elevation Myocardial Infarction, Acute Coronary Syndrome,

Electrocardiogram
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