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ÖZET 

Zorbozan O. Acil Servise başvuran akut ST segment yükselmeli miyokard 

infarktüsü hastalarında birincil perkütan koroner girişim zamanının 

değerlendirilmesi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp 

Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2013. Bu çalıĢmada 1 Ekim 2011-

30 Eylül 2012 arasında Acil Servisimize baĢvuran akut ST segment yükselmesi olan 

miyokard infarktüsü (STEMĠ) hastalarında birincil perkütan koroner giriĢim (PKG) 

uygulanma süresinin tayini ve bu sürenin güncel tanı ve tedavi rehberlerine 

uygunluğunu değerlendirmek, aynı zamanda bu süreyi etkileyen faktörler ve bu 

sürenin morbidite ve mortalite üzerine etkilerini analiz etmek amaçlandı. ÇalıĢmaya 

dahil edilen 167 olgunun %23.4‘ü kadın (yaĢ ort; 68, %76.6‘sı erkekti (yaĢ ort; 

60.1Ortalama skoru kadın hastalarda 6, erkek hastalarda 3 idi ve 

ortalama TIMI skorunda cinsiyetler arasında anlamlı farklılık saptandı. Semptom-

baĢvuru süresi 28 hastada 1 saatin altında, 47 hastada 1-2 saat arasında, 33 hastada 2-

4 saat arasında, 13 hastada 6-12 saat arasında ve 29 hastada 12 saatin üzerindeydi.  

Ġstatistiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen semptom-baĢvuru süresi uzadıkça 

yaĢ ortalaması ve 1 aylık mortalite arttı. Tüm olgularda ortalama EKG değerlendirme 

zamanı 3.25±2.63 dk., konsültasyon istem zamanı 3.06±3.21 dk., konsültan geliĢ 

zamanı 7.38±5.96 dk., aktivasyon zamanı 6.04±7.45 dk., laboratuar varıĢ zamanı 

27.14±21.86 dk., katater zamanı 10.6±4.43 dk., balon zamanı 12.12±5.80 dk., kapı–

balon zamanı 68.8±28.8 dk. olarak saptandı. Aktivasyon ve laboratuar varıĢ zamanı 

mesai saatlerinde mesai dıĢı saatlerdekinden anlamlı düzeyde daha kısaydı. Kapı-

balon zamanı mesai dıĢı saatlerde, laboratuar varıĢ zamanındaki uzamaya bağlı 

olarak, anlamlı düzeyde arttı. Tüm olguların %79.6‘sında kapı-balon zamanı hedef 

süre olan 90 dakikanın altında bulundu. Kapı-balon zamanı uzun olan hastalarda 1 

aylık mortalite, TIMI skoruna göre hesaplanan beklenen 1 aylık mortaliteden daha 

yüksekti. Ayrıca, 112 ambulansı tarafından getirilen hastalarda ortalama EKG 

değerlendirme ve konsültasyon istem zamanı daha kısa, ortalama TIMI skoru daha 

yüksekti. Tersine, ayaktan baĢvuran hastalarda ortalama sistolik ve diastolik tansiyon 

değerleri daha yüksekti.       

 

Anahtar Kelimeler: STEMĠ, PKG, Kapı-balon zamanı.  



vi 

 

ABSTRACT 

Zorbozan O. Assessment of the time of primary percutaneous coronary 

intervention in patients admitted to Emergency Department with acute ST 

segment elevation myocardial infarction. Eskisehir Osmangazi University 

Faculty of Medicine Department of Emergency Medicine Medical Specialty 

Thesis, Eskisehir, 2013. In this study, we aimed to determine the time of primary 

percutaneous coronary intervention (PCI) to assess this time for accordance with 

current diagnose and management guidelines, to analyse the factors that affect this 

time and to evaluate the effect of this time on morbidity and mortality in patients 

admitted to our Emergency Department with acute ST segment elevation myocardial 

infarction (STEMI) between October 2011 and October 2012. Of 167 cases, 23.4% 

were women (mean age; 68 ) and 76.6% were men (mean age; 60.1). The 

mean TIMI score was 6 in women and 3 in men and a significant difference was 

found on the mean TIMI score between the sexes. Symptom-application time was <1 

hour in 28 patient, between 1 and 2 hours in 47, 2 and 4 hours in 33, 6 and 12 hours 

in 13 and >12 hours in 29. Although it didn‘t reach a statistical significance, the 

mean age and 1-month mortality were increasing with increased symptom-

application time. In all cases, the mean ECG evaluation duration was 3.25±2.63 min, 

consultation request time was 3.06±3.21 min, consultant arrival time was 7.38±5.96 

min, activation time was 6.04±7.45 min, arrival to laboratory time was  27.14±21.86 

min, catheter time was 10.6±4.43 min, balloon time was 12.12±5.80 min and door to 

balloon time was 68.8±28.8 min. The mean activation and arrival to laboratory times 

were more shorter during working hours than off-times. Door to balloon time 

increased during off-times depend on increased arrival to laboratory time. Door to 

balloon time was under the target duration of <90 min in 79.6% of all cases. 1-month 

mortality rate was higher than expected 1-month mortality estimated for TIMI score 

in patients with increased door to balloon time. Also, the mean ECG evaluation 

duration and consultation request time was more shorter and the TIMI score was 

higher in patients taken by 112 ambulance. Conversely, the mean systolic and 

diastolic blood pressure values were higher in patients admitted as outpatient. 

 

 Key Words:   STMI, PCI, Door to balloon time. 



vii 

 

İÇİNDEKİLER 

                                                                                                                        Sayfa 

TEZ KABUL VE ONAY SAYFASI  

TEġEKKÜRLER   

ÖZET    

ABSTRACT  

ĠÇĠNDEKĠLER 

SĠMGELER VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ  

ġEKĠLLER DĠZĠNĠ   

TABLOLAR DĠZĠNĠ      

1. GĠRĠġ                                                         

2. GENEL BĠLGĠLER     

2.1. Ateroskleroz      

2.1.1. Aterosklerozun Patofizyolojisi                                                   

2.2. Akut Koroner Sendromlar                                                      

2.2.1. Akut Koroner Sendromların Görülme Sıklığı  

2.2.2. Akut Koroner Sendromların Risk Faktörleri   

2.3. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Ġnfarktüsü 

2.3.1. STEMĠ‘nün Patofizyolojisi   

2.3.2. STEMĠ‘nün Doğal Seyri   

2.3.3. Ġlk Tıbbi Temas ve Acil Bakım Süreci 

2.3.4. STEMĠ‘de Risk Sınıflandırması  

2.3.5. STEMĠ‘de Tedavi YaklaĢımları  

2.4. STEMĠ ardından uzun dönemli tedavi    

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Tasarımı 

3.2. Ġstatistiksel Analiz 

4. BULGULAR      

5. TARTIġMA                   

6. SONUÇ VE ÖNERĠLER       

KAYNAKLAR 

iii 

iv 

v 

vi 

vii 

viii 

x 

xi 

1 

5 

5 

5 

8 

9 

10 

10 

11 

12 

13 

17 

18 

39 

42 

42 

45 

46 

55 

63 

65 

 



viii 

 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

AAP  Anstabil Anjina Pektoris 

ABD  Amerika BirleĢik Devletleri 

ACC  American College of Cardiology/Amerikan Kardiyoloji Koleji 

ACE   Anjiyotensin DönüĢtürücü Enzim  

ACT   Aktive PıhtılaĢma Zamanı 

AF Atriyal Fibrilasyon 

AHA  American Heart Association/Amerikan Kalp Derneği 

AKS   Akut Koroner Sendrom 

AMĠ  Akut Miyokard Ġnfarktüsü 

ARB  Anjiyotensin Reseptör Blokerleri 

AS  Acil Servis 

CK  Kreatin Kinaz 

CK-MB Aktivite Kreatin Kinaz-MB 

DM   Diyabetes Mellitus 

DMAH DüĢük Molekül Ağırlıklı Heparinler 

EKG   Elektrokardiyogram 

ESC  European Society of Cardiology/Avrupa Kardiyoloji Derneği 

FGF  Fibroblast Büyüme Faktörü 

GP Glikoprotein 

HT   Hipertansiyon 

ICAM  Ġntersellüler Adezyon Molekülü 

IFN-γ  Ġnterferon Gama 

IL-1  Ġnterlokin1 

ĠTT  Ġlk Tıbbi Temas 



ix 

 

ĠV  Ġntravenöz  

KABG  Koroner Arter Baypas Greftleme 

KAP  Kararsız Anjina Pektoris    

LDH   Laktat Dehidrogenaz 

MBG  Miyokardiyal Boyanma Gradı 

MCP  Monosit Kemotaktik Protein 

MCSF  Makrofaj Koloni Stimulan Faktor 

MI  Miyokard Enfarktüsü 

NO   Nitrik Oksit 

NSTE-AKS  ST Segment Elavasyonsuz Akut Koroner Sendrom 

NSTEMĠ ST Segment Yükselmesiz Miyokard Ġnfarktüsü 

PDGF   Platelet Kaynaklı Büyüme Faktörü 

PKG   Perkütan Koroner GiriĢim 

SOAP   Stabil Olmayan Anjina Pektoris 

STEMĠ ST Segment Yükselmeli Miyokard Ġnfarktüsü 

T/TnT  Troponin T 

TIMI   Thrombolysis In Myocardial Infarction/ Miyokard Enfarktüsünde 

Tromboliz  

TNF-α  Tumor Nekroze Edici Faktor Alfa 

TnI  Troponin I 

VCAM Vasküler Hücre Adezyon Molekülü 

 

 

 

 



x 

 

ŞEKİLLER 

                                    Sayfa 

2.1. Akut koroner sendromların elektrokardiyografik sınıflandırması 

4.1. Cinsiyete göre yaĢ dağılımı 

4.2. Cinsiyete göre TIMI skoru değerleri 

4.3. Semptom – BaĢvuru süresi ve yaĢ iliĢkisi 

4.4. ―Konsültan geliĢ‖ , ―Aktivasyon‖ , ―Laboratuar  varıĢ‖ ve 

―Kapı–Balon‖ zamanının mesai durumuna göre değerlendirilmesi 

4.5. BaĢvuru Ģekline göre ―EKG değerlendirme‖ zamanı ve  

―Konsültasyon istem‖ zamanının analizi 

4.6. BaĢvuru Ģekline göre TIMI skorlarının analizi 

4.7. BaĢvuru Ģekline göre sistolik ve diyastolik tansiyon değerlerinin analizi 

4.8. Semptom – baĢvuru süresine göre mortalite düzeyleri 

9 

46 

47 

48 

50 

 

51 

  

52 

52 

53 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xi 

 

TABLOLAR 

               Sayfa 

2.1. GüncellenmiĢ 2004 ACC/AHA kılavuzlarında PKG önerilen spesifik  

hasta grupları 

2.2. ESC 2008 kılavuzuna göre STEMĠ‘de birincil PKG 

2.3. ESC 2008 kılavuzuna göre birincil PKG ile eĢzamanlı antitrombosit, 

antitrombin tedaviler 

2.4. 2007 ACC/AHA kılavuzuna göre kolaylaĢtırılmıĢ PKG 

2.5. Fibrinolitik tedavi ve eĢzamanlı antitrombosit tedavi 

2.6. Fibrinolitik ilaç dozları 

2.7. Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonları 

2.8. Enoksaparin tedavi dozu 

2.9. Fibrinolitik ile eĢzamanlı antitrombin tedavi önerileri 

2.10. No-reflow önlenmesine ve tedavisine yönelik tavsiyeler 

2.11. STEMĠ ardından uzun dönemli tedavi 

3.1. ÇalıĢma dıĢı bırakılma kriterleri 

4.1. Cinsiyete göre yaĢ dağılımı 

4.2. Cinsiyete göre TIMI skoru değerleri 

4.3. Semptom – BaĢvuru süresi ve yaĢ iliĢkisi 

4.4. ‗‘Konsültan geliĢ‖, ―Aktivasyon‖, ―Laboratuar  varıĢ‖, ―Kapı – Balon‖ 

zamanının mesai durumuna göre değerlendirilmesi 

4.5. BaĢvuru Ģekline göre ―EKG değerlendirme‖ zamanı, ―Konsültasyon 

istem‖ zamanı ve TIMI skorlarının analizi. 

4.6. Semptom – baĢvuru süresine göre mortalite düzeyleri 

4.7. ÇalıĢma grubunda değerlendirilen zaman aralıklarının ortalamaları 

21 

 

22 

22 

 

24 

27 

28 

29 

33 

35 

36 

40 

42 

46 

47 

48 

49 

 

51 

 

53 

54 



xii 

 

 

4.8. Kapı–balon zamanına göre TIMI skoru ortalamaları ve mortalite 

dağılımı 

Sayfa 

54 

 



1 

 

1. GİRİŞ  

Akut miyokard infarktüsü (AMĠ), ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden, 

temelinde baĢlıca ateroskleroz bulunan yaygın bir hastalıktır. Ülkemizde ve geliĢmiĢ 

ülkelerde, en sık ölüm nedeninin koroner arter hastalığı olduğu bilinmektedir. Türk 

Kardiyoloji Derneği verilerine göre, ülkemizde 2 milyon koroner kalp hastası olduğu 

bildirilmekte ve her yıl 160.000 koroner kalp hastalığına bağlı ölüm oluĢmaktadır. 

A.B.D.‘de ise her yıl 1 milyon kiĢi AMĠ geçirmektedir (1, 2).  Koroner yoğun bakım 

ünitelerinin kurulması, farmakolojik ve perkütan giriĢimlerle revaskülarizasyon 

iĢlemlerinin geliĢtirilmesi sonucu, hastane içi mortalitesi önemli ölçüde azalmıĢtır. 

Ek olarak değiĢik farmakolojik ajanlarla yapılan kronik tedavi ile hastalığın 

prognozunda uzama sağlanmıĢtır (3). 

Tanı ve tedavideki son dört dekattaki geliĢmelere rağmen AMĠ halen geliĢmiĢ 

ülkelerdeki en büyük, geliĢmekte olan ülkelerde ise önemi artan ciddi bir sağlık 

problemidir. Ülkemizde Türk Kardiyoloji Derneği desteğiyle yürütülen TEKHARF 

ÇalıĢması‘nın 2008 yılındaki sonuçlarına göre yılda 90 bini ölümcül olmak üzere 390 

bin yeni koroner olay geliĢtiği saptanmıĢtır. Koroner hasta sayısı bu tahminlere göre 

her yıl 200 bin civarında artmaktadır (4). 

Akut koroner sendrom (AKS) terimi miyokardın kan akımının bozulması 

sonucu ortaya çıkan akut göğüs ağrısı veya miyokardiyal iskeminin diğer 

semptomları ve miyokard iskemisine bağlı elektrokardiyografik değiĢikliklerin de 

genellikle eĢlik ettiği klinik tabloları tanımlamaktadır. Anstabil anjina pektoris 

(AAP), ST segment yükselmesiz miyokard infarktüsü (NSTEMĠ), ST segment 

yükselmeli miyokard infarktüsü (STEMĠ) ve ani kardiyak ölümü içeren trombotik 

koroner arter hastalığına bağlı geliĢen bir dizi olayı ifade eder (5).  

Aterosklerotik plak yırtılması sonucunda baĢlayan trombotik süreç, damarı 

tamamen tıkayan bir trombus oluĢumu ile sonlanırsa ve etkilenen miyokardın 

kollateral damar ağı yoksa, etkilenen ventrikül duvarının tamamı veya tamamına 

yakını nekroz sahası içinde kalır ve elektrokardiyogramda (EKG) ST segment 

yükselmesi meydana gelir. Bu klinik duruma STEMĠ adı verilir. Eğer kan akımı 

uygun zamanda sağlanamazsa takip EKG‘lerinde sıklıkla Q dalgası meydana gelir. 

Trombüsün damar lümenini tam olarak tıkamadığı ve trombüste fibrin yoğunluğu 

yerine trombositlerin hakim olduğu durumlarda klinik olarak kararsız anjina pektoris 



2 

 

(KAP) veya NSTEMĠ meydana gelir. Ġskemi 20 dakikadan daha az sürerse 

miyokardiyal kalıcı hasar geliĢmez ve nekroza ait biyokimyasal belirteçlerde 

yükselme görülmez. Bu klinik duruma KAP adı verilir. Kardiyak nekroz 

belirteçlerinden troponin I veya troponin T miyokard hasarının tayininde tercih 

edilen belirteçler haline gelmiĢtir. Kliniği uygun hastalarda ST segment yükselmesi 

olmadan kanda tespit edilmeleri durumunda NSTEMĠ tanısını koydururlar (6, 7). 

 Standart STEMĠ, miyokard iskemisi semptomları ve  EKG‘de iki veya daha 

fazla ardıĢık ekstremite derivasyonunda 0,1 mV, göğüs derivasyonlarında 0,2 mV 

ve/veya daha fazla ST segment yükselmesi veya yeni ya da yeni olduğu düĢünülen 

sol dal bloğu olarak tanımlanmaktadır. Hastanın Acil Servis‘e baĢvurusundan 

itibaren 10 dakika içinde 12 derivasyonlu EKG‘sinin çekilmiĢ ve yorumlanmıĢ 

olması gerekmektedir. Güncel tanı ve tedavi rehberleri, semptom baĢlangıcı – 

reperfüzyon tedavisi süresini kısalttığı için rutin olarak hastane öncesi EKG 

çekilmesini önermektedir (8). 

Semptomların baĢlangıcını izleyen 12 saat içinde STEMĠ tablosuyla baĢvuran 

ve ısrarcı ST-segment elevasyonu ya da yeni geliĢen ya da yeni geliĢtiği tahmin 

edilen sol dal bloğu saptanan hastalara erken evrede mekanik olarak perkütan 

koroner giriĢim (PKG) ya da farmakolojik reperfüzyon uygulanmalıdır. STEMĠ‘yi 

izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamaları üçe ayrılabilir: Birincil PKG, farmakolojik 

reperfüzyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylaĢtırılmıĢ PKG) ve 

farmakolojik reperfüzyon ile baĢarılı sonuç alınamaması durumunda uygulanan 

kurtarıcı PKG. 

Birincil PKG fibrinolitik tedavi uygulanmadan önce ya da eĢzamanlı yapılan 

anjiyoplasti ve/veya stent uygulaması Ģeklinde tanımlanır ve deneyimli bir ekip 

tarafından hızla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi seçeneğidir. Birincil 

PKG koroner arterlerin açık kalmasını sağlama ve sürdürme açısından etkili bir 

giriĢimdir ve fibrinolizle bağlantılı kanama risklerinin bir bölümünden kaçınılmasına 

olanak vermektedir. Çok sayıda hastanın tedavi edildiği deneyimli hastanelerde 

uygulanan fibrinolitik tedaviyle, zamanında yapılan birincil PKG‘lerin 

karĢılaĢtırıldığı randomize klinik çalıĢmalarda, birincil PKG ile damarlarda daha 

etkili bir reperfüzyon sağlandığı ve yeniden tıkanma olasılığının daha az olduğu, 

rezidüel sol ventrikül iĢlevinin daha iyi ve klinik sonlanımın daha olumlu olduğu 
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gösterilmiĢtir (9). 

Birincil PKG‘e kadar geçen sürenin uzamasının olumsuz klinik sonlanımla 

bağlantılı olduğu bilinmektedir.  Perfüzyon tedavisinde amaç ilk tıbbi temastan 

itibaren 90 dakika içinde birincil PKG uygulanması, eğer uygulanamıyorsa 30 dakika 

içinde fibrinolitik tedavi verilmesidir. Ġlk tıbbi temastan balon anjiyoplastiye kadar 

geçen süre ―kapı-balon zamanı‖ olarak tanımlanmaktadır ve 90 dakikayı aĢmamalıdır 

(8). 

Akut koroner sendrom olgularının Acil Servis‘te bakımlarını etkileyen bazı 

faktörler bulunmaktadır. Hastaların triyajı, EKG çekim ve değerlendirme zamanı, 

Acil Servis tedavi protokollerinin baĢlama zamanı, konsültasyon süreleri, anjiyo 

laboratuarının acil servise olan uzaklığı bunlara örnek olarak verilebilir. AKS‘lu 

hastaların temel Ģikayetleri arasında yer alabilecek göğüs ağrısı, nefes darlığı, 

çarpıntı ve benzeri semptomlar triyaj kuralları çerçevesinde kategori 1 olarak 

değerlendirilmektedir. Bu ve benzeri semptomlarla baĢvuran hastalar Acil 

Servis‘imize ait triyaj alanında bekletilmeden bakı alanına alınarak monitorize 

edilmekte ve 12 derivasyonlu EKG‘si çekilmektedir. Hastalarda baĢvuru anından 

itibaren 12 derivasyonlu EKG‘nin analizine kadar geçen ve çalıĢmamızda ―EKG 

değerlendirme zamanı‖ Ģeklinde nitelediğimiz ―kapı – EKG zamanı‖ olarak 

tanımlanır ve Amerikan Kalp Cemiyeti‘nin 2006 da yayınladığı ―kapı – balon 

zamanı‖ hedefleri içerisinde önerilen ―kapı – EKG zamanı‖ 10 dakikanın altındadır 

(10) . 2009‘da yapılan bir çalıĢmada Amerikan Kalp Cemiyeti‘nin önerisiyle  

2006‘dan önce 14 dakika olan ―kapı – EKG zamanı‖ 10 dakikaya çekilebilmiĢtir 

(11). EKG Acil Tıp Uzmanları tarafından değerlendirildikten sonra konsültan 

kardiyoloji hekimine hastane içi telefon sistemiyle ulaĢılarak koroner anjiyografi 

ekibi aktive edilmektedir. ÇalıĢmamızda ―aktivasyon zamanı‖ olarak tanımlanan bu 

süre 2009‘da yayınlanan bir çalıĢmada ortalama 7.5 dakikaya kadar çekilebilmiĢtir 

(12). Kapı – balon zamanını etkileyen bir diğer faktör katater laboratuvarının 

aktivasyonu ile hastanın anjiyografi laboratuvarına varıĢ zamanı olarak tanımlanan 

ve çalıĢmamızda ―laboratuar varıĢ zamanı‖ olarak tanımladığımız ― katater 

laboratuvarı aktivasyonu – anjiyografi laboratuvarı varıĢ zamanı‖ dır. Bu zamanı 

etkileyen önemli faktörler özellikle mesai dıĢı saatlerde anjiyografi ekibinin 

toplanma zamanı, mesai saatleri içerisinde laboratuarın o esnada baĢka bir vaka için 
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kullanılıyor olup olmaması ve Acil Servis‘in laboratuvara olan mesafesidir. Acil 

Servis‘imizin anjiyografi laboratuvarına yakınlığı sebebiyle bu değiĢkene daha çok 

anjiyografi ekibinin toplanma zamanının ve laboratuvarın uygunluğunun etkili 

olacağını öngörmekteyiz. Üstte değinilen çalıĢmada ortalama ―katater laboratuvarı 

aktivasyonu – anjiyografi laboratuvarı varıĢ zamanı‖ 27.2 dakika olarak ölçülmüĢtür 

(12). Kapı- balon zamanını etkileyen diğer etkenler anjiyografi laboratuarında 

kataterin uygulanması ve lezyona müdahale süresini irdeleyen ve çalıĢmamızda 

―katater zamanı‖ olarak tanımladığımız ―anjiyografi laboratuvarına varıĢ – katater 

uygulanma zamanı‖, ―balon zamanı‖ olaraka tnımladığımız ―katater uygulanma – 

lezyona müdahale zamanı‖ dır. Aynı çalıĢmada irdelenen ―anjiyografi laboratuvarına 

varıĢ – katater uygulanma zamanı‖ 9 dakika, ―katater uygulanma – lezyona müdahale 

zamanı‖ 10.6 dakika olarak ölçülmüĢtür (12).  

Güncel resusitasyon rehberlerinde kapı-balon zamanı üst sınırı 90 dakika 

olarak önerilmiĢtir. Bu sürenin altında mortalite ve morbiditenin azaldığı 

gösterilmiĢtir. Bu nedenle biz Acil Servis‘e baĢvuran akut ST segment yükselmesi 

olan miyokard infarktüsü hastalarında birincil perkütan koroner giriĢim uygulanma 

süresinin tayini ve bu sürenin güncel tanı ve tedavi rehberlerine uygunluğunu 

değerlendirmeyi ve hastalarda kapı-balon zamanını etkileyen faktörler ve bu sürenin 

morbidite ve mortalite üzerine etkilerini analiz etmeyi amaçladık.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ateroskleroz 

Ateroskleroz koroner, karotis ve periferik arter hastalıgının en sık nedenidir. 

Aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar değiĢen büyüklükte büyük ve orta boy 

musküler arterlerin primer olarak intimasını, sekonder olarak medya ve adventisya 

tabakalarını fokal olarak tutan fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuvar bir 

hastalıktır (13). Ateroskleroz hayatın erken dönemlerinde baslayıp, tüm yaĢam 

boyunca ilerleme göstermektedir. En önemli komplikasyonları olan miyokard 

infarktüsü ve ani kardiyak ölüm ise dakikalar içinde gerçekleĢmektedir. 

Aterosklerozun büyüme hızı tahmin edilememektedir. Her insanın sahip olduğu 

yaĢam tarzı, maruz olduğu etkenler, genetik faktörler mevcut olan ateroskleroz 

geliĢimini etkilemektedir. Yine de bu sürecin klinik olarak anlamlı hale gelmesi için 

uzun yıllar gerekmektedir.  

2.1.1. Aterosklerozun Patofizyolojisi 

Ateroskleroz geliĢimi ile travmaya verilen vasküler yanıt arasındaki 

benzerlikler, Ross ve Glomset‘in (13) dikkatini çekmiĢtir ve 1976 yılında 

araĢtırmacılar, üzerinde bazı değiĢiklikler yapılmasına rağmen halen önemini 

yitirmeyen ―hasara yanıt‖ hipotezini geliĢtirmiĢlerdir. Buna göre; okside olmuĢ 

lipoproteinlerin birikmesi arteri hasarı uğratmakta ve düz kas hücrelerinin intimaya 

migrasyonu, proliferasyonu ve ekstraselluler matriks üretmeleri ile sonuçlanan tamir 

sureci baĢlamaktadır. Hasar sonrası iyileĢme reaksiyonlarında skar dokularının 

oluĢmasına benzer Ģekilde intimada da plaklar meydana gelir. Tıpkı tekrarlayan 

travmalar sonucunda skar dokusunda büyüme meydana geldiği gibi, çeĢitli içsel ve 

dıĢsal faktörlerin indüklediği inflamasyon da benzer etki ile aterom plaklarında 

kalınlaĢma ve hemodinamik açıdan önem arz eden darlıklara neden olmaktadır (13). 

Ateroskleroz yukarıda ifade edildiği gibi esas olarak intima hastalığıdır. 

Ġntimadan baĢlayan hastalık ilerledikçe arterin diğer tabakaları da etkilenmekte ve 

aktif olarak aterosklerotik süreçte rol oynamaktadır. Aterosklerotik süreçte en erken 

evre endotel disfonksiyonudur. Endotelyal hücreler, vasküler yatağın iç kısmını 

çevreleyerek, kan elemanları ile damar duvarı arasında bariyer görevi görür ve damar 

sistemi içerisinde kanın akıĢkanlığını sağlayan ve idame ettiren non-trombojenik / 

anti-koagulan özellikte düzgün bir yüzey sağlarlar. Diyabetes mellitus (DM), 
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hipertansiyon (HT), sigara içimi, ailesel faktörler, yaĢlılık, hiperhomosisteinemi, 

hiper-kolesterolemi, mikrobiyal etkenler ve hemodinamik faktörler endotel 

disfonksiyonunu; yani aterosklerozun en erken aĢamasını baĢlatır (14-16). Endotel 

fonksiyonu bozulduğunda endotel hücreleri koruyucu özelliklerini kaybederler ve 

ateroskleroz fitilini ateĢleyecek olan proinflamatuar, vazokonstriktif, prokoagülan ve 

inflamatuar maddeleri üretirler.  

Kanda yüksek miktarda bulunan LDL kolesterol, endotelyal hücre 

yüzeylerinde bulunan reseptörlere bağlanarak hücre içerisine alınır ve endotel 

boyunca taĢınır. Ġntimaya gecen LDL kolesterolun eliminasyonu kısıtlı olduğundan, 

LDL kolesterol hücre dıĢı matrikste birikmeye baslar ve LDL havuzu oluĢur. Biriken 

LDL kolesterol bir seri modifikasyona uğrar ve (lizo)fosfotidilkolin gibi modifiye 

lipidler meydana gelir. Bu lipidlerin ozelliği, aynı zamanda sinyal molekülu görevi 

görmeleridir, endotel hücrelerini aktive ederek hücre-hücre, hücre-damar adezyon 

moleküllerinin (VCAM; vasküler hücre adezyon molekülü, ICAM; intersellüler 

adezyon molekülü) ve kemotaktik sitokinlerin (MCP; monosit kemotaktik protein, 

MCSF; makrofaj koloni stimulan faktor) salınımına neden olurlar. Açığa çıkan 

sitokinler, monositlerin intimaya göçünü uyarırlar, intima ve subintimal alanda 

makrofajların birikimi ve çoğalması inflamasyon döngüsünü baĢlatır. Hücre dıĢı 

matrikste biriken LDL kolesterol oksidasyona uğrar. Oksidasyonda makrofajların 

inflamatuar süreçte açığa çıkardıkları serbest radikallerinin rolu vardır.  

Okside LDL‘nin fagositozu makrofajları içi lipid dolu klasik ―köpük hücresi‖ 

haline getirir (17-21). 

Aterosklerozun en erken bulgusu olarak kabul edilen ve embriyonik hayatta 

oluĢtuğu bilinen yağlı çizgilenmeler; endotelyumda köpük hücrelerinin, T 

hücrelerinin ekstra- sellüler kolesterolle birlikte birikmeleriyle oluĢur. Yağlı 

çizgilenme dönemine kadar, yukarıda bahsi geçen inflamatuar aktivenin rolü bir 

yana, yağlı çizgilenme döneminden aterosklerotik plakların oluĢumuna kadar gecen 

süreçte, yoğun inflamasyon / immunite yine baĢrolü oynamaktadır.  

Makrofajlar LDL kolesterolü fagosite ettikten ve köpük hücresi haline 

geldikten sonra aktive olurlar ve çesitli sitokinleri salgılarlar. Ġmmün hücrelerden 

basta Th 1 olmak üzere Th (yardımcı T) hücreleri okside LDL molekülünü antijenik 

olarak tanır ve aktive olarak makrofaj, endotel, düz kas hücreleri ve yine kendilerini 
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etkileyecek olan sitokinleri ortama salarlar. Ġnterferon gama (IFN-γ) en kuvvetli 

makrofaj uyarıcı sitokindir, tumor nekroze edici faktor alfa (TNF-α) ve interlokin1 

(IL-1) salınımlarını arttırır, fagositozu uyarır, proteolitik enzimlerin salınımına yol 

açarak büyük miktarda toksik oksijen metabolitlerini ve nitrik oksit (NO) 

radikallerini açığa çıkarır, endotel hücrelerini aktive eder ve prokoagülan aktiviteyi 

uyarır. Tüm bunların sonucu, ateroskleroz sürecinin sürekli aktive olması ve daha 

ileri, komplike plakların oluĢumunun uyarılmasıdır (22, 23).  

Aterosklerotik lezyon ilerledikçe, hücre dıĢında da lipid birikmeye baslar. Bu 

lipidlerin büyük oranda kaynağı, ölen köpük hücrelerinden açığa çıkan kolesterol 

esterleridir. Ġntima tabakasının bağ dokusu içerisinde kolesterol esterleri, hücre yıkım 

ürünleri ve bunları çevreleyen makrofaj kümeleri lipid çekirdeğini meydana getirir. 

Lezyonun yaĢı ilerledikçe, düz kas hücrelerinin sayısı artar. Aterosklerotik süreçte 

yer alan tüm hücreler tarafından üretilebilen platelet kaynaklı büyüme faktörü 

(PDGF) ve fibroblast büyüme faktörü (FGF) düz kas hücrelerinin medya 

tabakasından göçünü ve çoğalmasını uyarır. Böylece aterom plağını endotelyal 

yüzeyden ayıran fibroz Ģapka oluĢturulur. Fibroz Ģapkada düz kas hücrelerinin bahsi 

geçen uyarıcı faktörlerin etkisiyle sentezledikleri kollajen fibroz Ģapkanın kalınlığını 

arttırırken, proteazlar bağ dokusunu yıkarak tersi yönde çalıĢırlar. Sonuçta aterom 

plağındaki fibroz Ģapkada sitokinlerle kontrol edilen dinamik bir yapım-yıkım süreci 

bulunmaktadır (24, 25). 

Aterom plağının yapısı, oluĢturduğu klinik tablo ile iliĢkilidir. Kararlı 

aterosklerotik plaklarda komplikasyon geliĢme riski düĢüktür. Bu tur plaklarda kalın 

bir fibroz baĢlık bulunmaktadır. Fibroz baĢlık, düz kas hücrelerinden zengindir ve 

içerdiği yoğun kollajen miktarı mekanik olarak plağın travmalara dayanıklılığını 

arttırır (26). Plakta fibroz baĢlığın kalın olması, beraberinde lipid çekirdeğin oranının 

düĢük olmasını da getirir. Ayrıca kararlı plaklarda inflamatuar hücre sayısı da azdır 

(27). Bu aterom plakları arteryel lumende kan akımını ciddi anlamda bozacak kadar 

büyüdüğünde, klinik yansıması kararlı anjina pektoristir. Burada kısaca değinilmesi 

gereken diğer bir konu, vasküler ―yeniden Ģekillenme‖ dir. Burada damarın medya 

tabakası da zayıfladığından damar dıĢa doğru geniĢler ve lümen çapı kritik düzeyde 

etkilenmez. Bu ―negatif yeniden Ģekillenme‖ kliniğe anjiografik olarak ciddi lezyon 

saptanmaması Ģeklinde yansımaktadır (28).  
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Kararsız aterom plakları ise ―hassas‖, yani her an zedelenmeye yatkın 

plaklardır. Bu plaklarda kararlı plakların aksine, büyük bir lipid çekirdek, ince bir 

fibroz baĢlık ve yoğun inflamatuar aktivite bulunmaktadır. Akut koroner sendromlar, 

büyük ölçüde bu tür plaklar üzerinde geliĢmektedir. Plak yırtılması sonucunda 

intrakoroner trombüs oluĢumu AKS‘lerin ortak özelliğidir. Plak yırtılması riski, 

inflamatuar hücrelerden salınan yoğun miktardaki çeĢitli sitokinler ve fibroz 

baĢlıktaki kollajeni parçalayan proteazların düzeyi ile doğru orantılı artıĢ gösterir. 

Plağın yüzeyel yırtılması (erozyon) veya derin yırtılması (ülserasyon) ile açığa çıkan 

kollajen ve lipid içerikli subendotelyal matrikse trombositlerin gösterdiği yoğun ilgi 

sonucunda trombotik sureç baslar. Koroner trombüsün koroner kan akımını kritik 

düzeyde azaltması durumunda akut koroner sendrom baĢlığı altındaki klinik tablolar 

meydana gelir (29-32).  

2.2. Akut Koroner Sendromlar 

Akut koroner sendrom, iskemik koroner arter hastalığının miyokardiyal hücre 

hasarı ile veya hasarsız sonuçlanan kritik fazının açığa çıkması ile oluĢan klinik 

tablonun genel adıdır. Altta yatan en yaygın patofizyolojik neden aterom plak 

yırtılması ya da erozyonunu takiben geliĢen trombüs oluĢumudur. Bunu 

embolizasyon ya da değiĢken derecelerde obstrüksiyon izler. Klinik bulgular 

miyokard iskemisinin geniĢliği ve Ģiddetine göre değiĢir. 

Tüm dünyada insan ömrünün uzaması, diyet ve egzersiz konusundaki kötü 

alıĢkanlıklar, obezite ve diyabet insidansının sürekli artması göz önüne alındığında, 

koroner arter hastalığının neden en önemli halk sağlığı problemlerinden biri haline 

geldiği görülmektedir. Son yıllarda tanı, risk değerlendirmesi ve tedavi konusunda 

önemli ilerlemeler sağlanmasına rağmen, AKS baĢta geliĢmiĢ ülkeler olmak üzere 

tüm dünyada en önde gelen ölüm ve sekel / iĢ gücü kaybı nedeni olmaya devam 

etmektedir. Bu nedenle akut koroner sendromların tanısı, risk tayini ve tedavisi 

konusunda sürekli araĢtırmalar yapılmakta ve bilgiler sıklıkla güncellenmektedir. 

Akut koroner sendrom baĢlığı altında klinik bulgular, elektrokardiyografi ve 

biyokimyasal belirteçler kullanılarak üç ayrı klinik tanımlama yapılmıĢtır: 

1. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Ġnfarktüsü (STEMĠ) 

2. ST Segment Elevasyonsuz  Miyokard  Ġnfarktüsü (NSTEMĠ) 

3. Stabil Olmayan Anjina Pektoris (SOAP) 
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ST segment elevasyonsuz miyokard infarktüsü ve stabil olmayan anjina 

pektoris, ST Segment Elevasyonsuz Akut Koroner Sendrom/NSTE-AKS olarak da 

adlandırılabilir (33). Kollateral perfüzyonun olmadığı durumlarda tam koroner 

oklüzyonun varlığı, STEMĠ veya NSTEMĠ ile  sonuçlanır. Bununla beraber geçici ya 

da kısmi koroner oklüzyon, trombüsün veya plak parçalarının distal koroner 

dolaĢıma embolize olmaları sonucunda miyosit nekrozuna yol açarak miyokard 

infarktüsüne neden olabilir. Özellikle STEMĠ tanısında nekroza duyarlı belirteçler 

(örneğin troponinler) kullanılır. Eğer kan biyokimyasal kardiyak enzimlerinde 

yükselme saptanamaz ise klinik durumun adı SOAP olarak tanımlanır. 

 

 

ġekil 2.1. Akut koroner sendromların elektrokardiyografik sınıflandırması (7). 

 

2.2.1. Akut Koroner Sendromların Görülme Sıklığı 

Son dört dekatta tanı ve tedavide kaydedilen önemli ilerlemelere rağmen 

STEMĠ geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde halen ciddi bir halk sağlığı problemi 

olarak devam etmektedir. Göğüs ağrısı nedeniyle acil servis baĢvuran hastaların %15 

ile 25‘i AKS tanısı ile taburcu edilmektedir (34-36). AKS olarak değerlendirilen 
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hastaların, 1/3 oranında STEMĠ olduğu saptanmıĢtır (37). Yılda bir milyon Amerikalı 

akut miyokard infarktüsüne maruz kalmaktadır (38). Avrupa genelinde ise yıllık 

AKS görülme sıklığı 1/80-1/170 arasında değiĢmektedir. Ülkemizde her yıl yaklaĢık 

65.000 kiĢi koroner arter hastalığına bağlı ani ölüm nedeniyle kaybedilmektedir (1). 

2.2.2. Akut Koroner Sendromların Risk Faktörleri 

Akut koroner sendrom geliĢimi için çesitli risk faktörlerinin predispozan 

olduğu yapılan çalıĢmalarla kanıtlanmıĢtır. Risk faktörleri, modifiye edilebilen ve 

modifiye edilemeyen olmak üzere esas olarak iki grupta toplanırlar. 

1- Modifiye edilebilen risk faktörleri; hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes 

mellitus, sigara kullanımı, obezite, metabolik sendrom, beslenme alıskanlığı 

ve fiziksel aktivite eksikliğidir. 

2- Modifiye edilemeyen risk faktörleri; yaĢ, cinsiyet, ailede koroner arter 

hastalığı (genetik yatkınlık) öyküsünün olmasıdır.  

Klasik risk faktörlerine ilaveten; endotel disfonksiyonu, lipoprotein (a), 

homosistein, fibrinojen ve C reaktif protein düzeyleri yüksekliği yeni risk faktörleri 

olarak kabul edilmektedirler. 

2.3. ST Segment Elevasyonlu Miyokard İnfarktüsü 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü, koroner yatakta kollateral 

dolaĢımla telafisi mümkün olmayan tam bir tıkanıklık sonucu koroner arterin 

beslediği alanda miyokardın tüm katlarını tutan nekrozla seyreden ve EKG‘ de ST 

segment yükselmesine yol açan AKS alt grubudur. Terminolojik olarak akut STEMĠ 

daha doğru bir ifade Ģekli olmakla beraber, akut miyokard infarktüsü aynı klinik 

durumu ifade etmek için kullanılır. 

Tüm dünyada ve özellikle geliĢmiĢ ülkelerdeki önde gelen ölüm nedenidir. 

Ortalama mortalitesi yaklaĢık olarak %45‘dir. Koroner yoğun bakım ünitelerinin 

modernizasyonu, trombolitik tedavide kullanılabilen ilaçların geliĢtirilmesi ve kateter 

laboratuarında acil olarak uygulanan mekanik reperfüzyon giriĢimlerinin kullanıma 

girmesiyle hastalıktan ölümlerde belirgin bir azalma görülse de hastalık 

multifaktoriyel patogenezi nedeniyle halen önemli bir mortalite ve morbidite 

nedenidir (39). 
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2.3.1. STEMİ’nün Patofizyolojisi 

 Koroner iskemi semptomları çoğunlukla kan akımının hemodinamik olarak 

engellenmesi ile oluĢmasına rağmen, miyokard infarktüslerinin çoğu hemodinamik 

olarak önemli olmayan lezyonlardaki plak bütünlüğünün bozulması ile oluĢur (40). 

Miyokard infarktüsü sıklıkla sabahın erken saatlerinde görülmektedir (41). Bunun 

nedenleri vasküler tonusta değiĢiklikler, katekolaminler, koagülabilite, tromboze 

dirençte sirkadiyen değiĢiklikler ve artan fiziksel aktivitedir. Hiperlipidemi, 

hipertansiyon, diyabet, sigara kullanımı, obezite, ileri yaĢ, fiziksel inaktivite gibi 

bilinen kardiyovasküler risk faktörleri inflamatuar hücrelerin arter duvarına giriĢini 

ve aktivasyonlarını değiĢik mekanizmalar ile aktive ederler. Makrofajlara dönüĢen 

monositler ve lenfositler arteryel subendotelyuma giren baĢlıca inflamatuar 

hücrelerdir. Bu hücreler damar duvarında hasarı baĢlatan ve artıran sitokin ve 

büyüme faktörleri için zengin birer kaynak durumundadırlar. Devam eden 

inflamatuar olayın yarattığı kompleks aterosklerotik plaklar miyokard infarktüsü için 

substrat olmaktadır. Bu substratlar fibröz kapsülü içinde, lipit içeriği plağın 

%40‘ından fazlasını oluĢturan, aktif inflamatuar reaksiyonun bulunduğu hassas 

plaklardır (42). Ġnflamasyonunun serum belirteçlerinde (C-reaktif protein, serum 

amiloid A, Ġnterlökin-6, fibrinojen, homosistein, lipoprotein A) görülen yükselme ile 

akut koroner sendrom riski arasında pozitif bir korelasyon bulunmaktadır (3). 

Koroner arter hastalığının bir de genetik komponenti bulunmaktadır. Ġnflamatuar 

olayların genetik regülasyonundaki değiĢiklikler benzer özelliklere sahip bireylerde 

gözlenen farklı klinik tabloları açıklayabilir. Sınırlı verilere göre, tümör nekroz 

faktör, transforming büyüme faktörü, interlökin-1, CD14 ve adezyon proteinlerinin 

gen polimorfizmleri ile koroner arter hastalığı arasında iliĢki bulunmaktadır (43).    

 Koroner arter içinde trombüs oluĢumu için plak erozyonu veya rüptür 

gereklidir. Fibröz baĢlık sıklıkla normal damar-fibröz baĢlık sınırında yırtılmaktadır. 

Bunun nedeni muhtemelen bu noktadaki stres artıĢıdır. Rüptüre duyarlı plaklarda 

bulunan makrofajlar fibröz baĢlığı zayıflatan litik enzimler salgılarlar (44). Miyokard 

infarktüsü ciddi darlık oluĢturan koroner lezyondan ziyade, hafif-orta dereceli darlık 

oluĢturan plaklar üzerinde geliĢmektedir. Bu nedenle distal kollateral geliĢimi 

genellikle iyi değildir. Rüptür oluĢtuğunda açığa çıkan kollajen ve lipid içerikli 

matrikse trombositler yapıĢır ve trombotik olay baĢlar. Arteryel hasar sırasında açığa 
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çıkan doku faktörü doğrudan ekstrensek koagülasyon zincirini aktive eder ve fibrin 

oluĢumunu tetikler. Doku tipi plazminojen aktivatörü, plazminojen aktivatör 

inhibitörü gibi trombotik belirteçler ile koroner olaylar arasında bağlantı vardır. 

Damarı tam olarak tıkayan bir trombüs oluĢtuğunda ve ilgili miyokard kollateralden 

zengin olmadığında, hastada akut ST segment elavasyonlu miyokard infaktüsü 

geliĢir. Trombüs tam tıkayıcı değil ise veya total tıkanmadan sonra spontan 

reperfüzyonla hemen açılıyor ise, geliĢmiĢ kollateral dolaĢım bulunuyor ise, kararsız 

anjina veya ST segment elevasyonsuz miyokard infarktüsü görülür (45).       

Arter duvarındaki bütünlüğün kaybı, arterdeki akımı durdurarak miyokard 

iskemi ve hasarına neden olur (39). Nekrozun yaygınlığı kollateral akımın 

fonksiyonuna, miyokard iskemisinin süresine ve yaygınlığına göre değiĢir. Miyokard 

infaktüsünün Ģiddetli ağrı ile birlikte tekrarlayıcı karakteri kan akımının değiĢdiğini, 

hafif göğüs ağrısı ise yetersiz ve parsiyel akımı gösterir. Vazomotor tonus veya 

spazm ile infarktla iliĢkili arterdeki akım paternindeki dinamik değiĢiklikler 

muhtemelen endotel fonksiyonlarının kaybı ve aktifleĢen trombositlerden salınan 

vazoaktif aminler ile iliĢkilidir (46). 

Miyokard infaktüsü etkilenmiĢ arterin bölgesini içine alan bölgesel bir 

oluĢumdur. Kan akımının sonlanmasından birkaç dakika sonra kasılma azalır ve olay 

genelde endokarddan baĢlayıp epikarda doğru yayılır. 20-40 dakika sonra ise geri 

dönüĢümsüz hücre hasarı oluĢur. Miyokarddaki hasar 4-6 saat sonra maksimuma 

ulaĢır fakat hasarın çoğunluğu ilk 2-3 saatte oluĢmaktadır (47).  

2.3.2. STEMİ’nün Doğal Seyri 

STEMĠ‘nin gerçek doğal seyrini belirlemek birkaç nedenle güçtür; sessiz 

enfarktüslerin yaygın olması, hastane dıĢında ani ölümlerin sık olması ve bu 

durumun tanısında farklı yöntemlerin ve tanımların kullanılması. Toplum 

çalıĢmalarında tutarlı bir biçimde, miyokard enfarktüsü ya da akut koroner sendrom 

bulunduğu varsayılan hastalarda toplam olgu ölüm hızının ilk ayda %50 dolaylarında 

olduğu ve bu ölümlerin yaklaĢık yarısının ilk 2 saat içinde gerçekleĢtiği gösterilmiĢtir 

(48). Bulgular hastane mortalitelerinin aksine, baĢlangıçtaki bu yüksek mortalitenin 

son yıllarda pek az değiĢtiğini düĢündürmektedir (49). Toplumdaki mortalitenin 

aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede muazzam bir düĢüĢ 

gerçekleĢmiĢtir. 1960‘larda koroner bakım birimlerinin uygulamaya sokulmasından 
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önce, hastanedeki ortalama mortalitenin yaklaĢık %25–30 arasında değiĢtiği 

sanılmaktadır. Reperfüzyon çağı öncesinde, 1980‘lerin ortalarında gerçekleĢtirilen 

mortalite çalıĢmalarının sistematik olarak incelendiği bir derlemede, o dönemde 

hastanedeki ortalama ölümlerin yaklaĢık %16 olduğu belirlenmiĢtir. Koroner 

giriĢimlerin, fibrinolitik ilaçların, antitrombotik tedavinin ve ikincil önlemenin 

yaygınlaĢmasıyla birlikte, hiç değilse geniĢ kapsamlı randomize çalıĢmalara katılan 

ve fibrinoliz ve/veya koroner giriĢim uygulamalarına uygun olan hastalarda 1. aydaki 

toplam mortalite %4–6‘ya düĢmüĢtür (50, 51).  

2.3.3. İlk Tıbbi Temas ve Acil Bakım Süreci 

Optimal STEMĠ tedavisinde, teknolojik düzeyleri birbirinden farklı ve iyi 

iĢleyen bir ambülans (ya da helikopter) servisiyle birbirlerine bağlanmıĢ hastaneleri 

kapsayan bir hizmet ağının iĢlemesini sağlayan bir acil sağlık hizmetleri sistemi 

uygulaması temel alınmalıdır. Böyle bir hizmet ağından beklenen baĢlıca özellikler 

Ģunlardır: kapsanan coğrafi alanların iyi tanımlanması, risk sınıflandırmasını temel 

alan ortak protokollere uyulması ve ulaĢımın uygun donatıma ve personele sahip 

ambulans (ya da helikopter) ile sağlanması. Akut STEMĠ hastası ile ilk tıbbi temas 

(ĠTT) kurulmasından itibaren ağrının kesilmesi, reperfüzyon stratejisinin 

belirlenmesi ve gerek reperfüzyon sonrası akut dönemde gerekse uzun dönem takipte 

mortalite üzerine etkili ilaçların verilmesi gerekmektedir.  

Anamnez 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü ayırıcı tanısında anamnez 

oldukça önemlidir. STEMĠ oldukça geniĢ bir semptom ve klinik tablo ile karĢımıza 

çıkmaktadır. En önemli semptom iskemik göğüs ağrısıdır. Akut miyokard 

infarktüsünde semptomlar genellikle önceden asemptomatik olan kiĢilerde aniden 

ortaya çıkar. Ağrı genellikle istirahat esnasında baslar. Bazen cerrahi giriĢim, travma, 

hemoraji ve hipotansiyon neticesinde de semptomlar tetiklenebilir. Göğüs ağrısı 

genellikle retrosternal bölgede, tam olarak lokalize edilemeyen, baskı, sıkıĢma, 

basınç hissi ya da yanma seklinde tariflenen, sıklıkla sol kol ve sırta yayılan 

karakterdedir. Ġstirahatle ve nitrogliserin ile geçmez ve 20 dakikadan daha uzun 

sürer. Göğüsteki sıkıntı hissi boyuna, alt çeneye, bileklere, sırta, omuza, sağ kola ve 

epigastriyuma da yayılabilir. Yapılan çalıĢmalar, toplumda insanların %30 oranında 
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sessiz MI geçirdiğini göstermiĢtir (52).  

Akut miyokard infarktüsü özellikle yaĢlı, diyabetik ve postoperatif hasta 

grubunda göğüs ağrısı olmaksızın da geliĢebilir (53). Akut miyokard infarktüsü ile 

iliĢkili diğer semptomlar terleme, nefes darlığı, halsizlik, çarpıntı, baĢ dönmesi, bilinç 

bulanıklığı, bulantı, kusma ve hazımsızlık olarak sayılabilir. Gastrointestinal sistem 

ile iliĢkili semptomlar özellikle inferior infarktüslerde sık gözlenir.  

STEMĠ oluĢumunda sirkadiyen bir ritim gözlenmektedir. Bu durum daha çok 

katokolamin, kortizol, ve trombosit agregasyonundaki artıĢa bağlıdır. Ayrıca STEMĠ 

karĢımıza atipik semptomlar ile çıkabilmektedir. Bu durum genel olarak genç (25-40 

yaĢ) veya yaĢlı (75 yaĢ üzeri), diyabetik ve bayan hastalarda görülebilir (54). 

Fizik Muayene 

Hastaların fizik muayenesinde asıl amaç kalp dıĢı ve iskemik olmayan kalp 

hastalıklarının tespitidir. Aynı zamanda akut miyokard infarktüsünün Ģiddeti, erken 

ve geç dönem komplikasyonlarının tespiti, hastalığın tedavi stratejilerinin 

belirlenmesi ve prognoz açısından büyük önem taĢır. Hasta genellikle huzursuz, terli 

ve ajitedir. ġok bulguları izlenebilir. Tabloya sol kalp yetersizliği kliniği hakimse 

dispne, takipne ve oskültasyon ile akciğer alanlarında krepitan raller duyulabilir. 

Kussmaul bulgusu, sağ ventrikül miyokard infarktüsüne ait bir bulgu olarak 

kaydedilebilir. Kardiyak oskültasyon ile dördüncü kalp sesi sıklıkla duyulur. Kalp 

yetersizliği var ise üçüncü kalp sesi de oskültasyon ile saptanabilir. Mekanik 

komplikasyon varlığında (papiller kas rüptürü ya da disfonksiyonu, ventriküler septal 

rüptür ve serbest duvar rüptürü gibi) üfürüm ve tril saptanabilir. 

Elektrokardiyografi 

Akut miyokard infarktüsü tanısında kullanılan en önemli tanı yöntemlerinden 

birisi elektrokardiyografidir. Kullanımının kolaylığı ve hızla uygulanabilir oluĢunun 

yanında maliyetinin düĢük olması, EKG‘yi akut miyokard infarktüsü tanısında köĢe 

taĢlarından biri haline getirmiĢtir. Göğüs ağrısı ile değerlendirilen her hastanın 12 

derivasyon EKG‘si çekilmeli ve 10 dakika içerisinde değerlendirilmelidir. Erken 

evrede bile EKG‘nin normal olması çok seyrek bir bulgudur. Ġlk saatlerde EKG kesin 

sonuç vermeyebilir ve kanıtlanmıĢ bazı enfarktüs olgularında bile klasik ST-segment 

elevasyonu ve yeni Q dalgaları tablosu hiç ortaya çıkmayabilir. EKG yinelenmeli ve 
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mümkünse son alınan EKG öncekilerle karĢılaĢtırılmalıdır. 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsü tanısı için; iki ya da daha fazla 

ardıĢık derivasyonda 1 mm veya daha fazla tipik j noktasında ST segment 

yükselmesinin (V2-V3 için erkek için 2 mm ve kadın için 1.5 mm veya daha fazla) 

tespit edilmesi gereklidir. Sıklıkla ST yükselmesinin karĢı bölge derivasyonlarında 

resiprokal ST çökmeleri izlenir. Göğüs ağrısı ya da iskemi ile iliĢkili olabilecek 

semptomları olan bir hastada yeni geliĢen sol dal bloğu/LBBB, ST elevasyonu eĢ 

değer kabul edilir ve kontrendikasyonu yoksa hastalar fibrinolitik tedavi ya da kateter 

ile reperfüzyon tedavisi için değerlendirilmeye alınır. 

Laboratuar 

Günümüzde akut miyokard infarktüsü tanısında laktat dehidrogenaz (LDH), 

kreatin kinaz (CK) ve aktive kreatin kinaz-MB (CK-MB) gibi geleneksel ölçümlerin 

yerine, daha duyarlı ve özgül olan troponin T (TnT), troponin I (TnI), kütle CK-MB 

gibi enzimler kullanılmaktadır.  

Laktat dehidrogenaz: Bu enzim sitoplazmada lokalizedir ve en yüksek aktiviteye 

iskelet kası, karaciğer, kalp, böbrek ve kırmızı kan hücrelerinde sahiptir. Laktat 

dehidrogenaz enziminin 5 izoformu bulunur. LDH- 1 izoformu kalpte baskın olan 

formdur. LDH-1 miyokard infarktüsü baĢlangıcı sonrası 8.saatte yükselmeye baslar, 

3.-6.günler arasında pik yapar, 1-2 hafta yüksek düzeylerde kalır. LDH-1/ LDH-2 > 1 

olması miyokard infarktüsü için duyarlı ve özgüldür. 

Kreatin kinaz ve Kreatin kinaz-MB: Kreatin kinaz da sitozolik bir enzimdir. 3 

izoformu bulunur; CK-BB, CK-MB, CK-MM. Kalpte baskın formu CK-BB‘dir; 

ancak spesifik olan izoformu CK-MB‘dir. CK-MB miyokard infarktüsü sonrası 3.-

12. saatte yükselir; 24 saatte pik yapar; 2.-3. günde normale döner. Erken 

reperfüzyon ―wash-out‖ fenomenine neden olarak erken (12.saatten önce) ve yüksek 

konsantrasyonda pike neden olur (55, 56). Herhangi bir nedene bağlı miyokardiyal 

hücre ölümü CK-MB'de artıĢa neden olacaktır. Bu artıĢlar kardiyak kontüzyon, 

elektriksel hasar, miyokard tutulumu ile birlikte ciddi perikardit ve miyokardit olan 

hastalarda açık bir Ģekilde gözlenmiĢtir. Yine iskelet kası hasarına neden olan 

herhangi bir durum ya da hastalık varsa CK-MB yüksek düzeylerde saptanabilir. 

Böbrek yetersizliği bulunan hastaların %20‘sinde de CK-MB değerleri yüksek 

saptanır. Diğer bir yalancı pozitif sonuç yaratan durum CK-MB klirensinin bozuk 
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olduğu hipotiroidizmdir (57).  

Miyoglobin: Nekroz baslangıcından sonraki ilk 1-4 saat içinde nekrotik miyokarttan 

salınan ve seviyeleri 24 saat serumda yüksek kalan düĢük moleküler ağırlıklı bir 

proteindir. Ancak miyokard için spesifik olmadığı gibi kaslarla ilgili major veya 

minör her türlü travmada yükselir. Bu yüzden akut miyokard infarktüsünde kullanımı 

pratik değildir. 

Troponin T ve Troponin I: Troponinler kalp kasında aktin ve miyozin bantları 

arasındaki etkileĢimde önemli rol oynamaktadırlar. Kalp kası hasarının duyarlı ve 

özgül belirteçleridirler. Üç farklı yapıda troponin molekülü vardır: Troponin T, 

Troponin I ve Troponin C. Klinik sensitivitelerinin yüksek oluĢu, kalp dokusunda 

diğer belirteçlere göre daha yüksek düzeylerde bulunmalarına ve sağlıklı kiĢilerdeki 

dolasım düzeylerinin çok düĢük konsantrasyonlarda olmasına bağlıdır (58, 59). 

Spesifitelerinin çok yüksek olması, kalbe spesifik olan TnT ve TnI izoformlarından 

kaynaklanmaktadır. Bu nedenle iskelet kası hasarına bağlı olarak CK ve CK-MB‘de 

görülen yüksek değerlere bağlı olarak geliĢen sorunlar kardiyak troponinler için söz 

konusu olmamaktadır. TnT ve TnI, akut miyokard infarktüsünden sonra ortalama 3-

12 saatte yükselmeye baĢlar; 24 saatte pik yapar ve 7-14 günde normale döner (60). 

Miyokardit, pulmoner emboli, sepsis ve septik sokta, konjestif kalp yetersizliği, 

böbrek yetersizliği, akut strok, siroz, hipotiroidi ve adriamisin gibi ajanlar troponin 

düzeylerinde yüksekliğe neden olabilmektedir. 

Ekokardiyografi 

Akut miyokard infarktüsünün tedavisinde, ekokardiyogramın rolü oldukça 

değiĢmiĢtir. Günümüzde yatakbaĢı yapılacak transtorasik ekokardiyografinin rolü 

aĢağıdaki Ģekilde sınıflandırılabilir (61).  

- UzamıĢ göğüs ağrısı ve spesifik olmayan EKG bulguları bulunan hastalarda 

akut MĠ teĢhisi ve ayırıcı tanısı,  

- Risk altındaki miyokard alanını ve reperfüzyon tedavisi sonrası son infarkt 

boyutunu tahmin etmek,   

- Stabil olmayan hemodinamik durumları değerlendirmek,  

- Ġnfarktüs komplikasyonlarını belirlemek,  

- Miyokard canlılığını değerlendirmek, 

- Risk sınıflaması yapmak.  
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Son zamanlarda miyokardiyal iskemi değerlendirilmesinde yeni metot 

arayıĢına gidilmiĢ ve doku Doppler yöntemleri de kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Strain 

görüntülemenin, bölgesel duvar hareket analizine göre daha hassas olduğu ileri 

sürülmüĢtür (62, 63). Akut MĠ geçiren hastalarda duvar hareketinde bozulma olurken 

longitudinal pik bölgesel strain ve strain rate değerlerinde azalma olduğu 

gösterilmiĢtir.  

2.3.4. STEMİ’de Risk Sınıflandırması 

 Günümüzde STEMĠ sonrası mortalite belirlenmesinde en yaygın olarak 

kullanılan yöntem TIMI risk skorlamasıdır (64, 65). Risk skorlamasının kullanımı 

kompleks olmakla birlikte prognostik bilgilerin çoğu ileri yaĢ, düĢük kan basıncı ve 

yüksek kalp hızı gibi birkaç parametreden sağlanmaktadır (66). 

YaĢ, MĠ sonuçlarının güçlü bir öngöstericisidir. GUSTO-1 çalıĢmasında çok 

değiĢkenli analizlerde mortalite 45 yaĢ altındaki hastalarda %1.1 iken, 75 yaĢ üzeri 

hastalarda %20.5‘e yükselmiĢtir. Bu çalıĢmada mortalite ile iliĢkili diğer faktörler; 

düĢük sistolik kan basıncı, hızlanmıĢ kalp hızı, yüksek Killip sınıfı ve anterior infarkt 

olarak bildirilmiĢtir. Bu beĢ faktör prognostik bilgilendirmeye %90 yardımcı 

olmaktadır (67).    

TIMI risk sınıflandırmasında aĢağıdaki faktörler kullanılmıĢtır: 

1. 70 yaĢ üzeri olmak, 

2. Kadın cinsiyet, 

3. Diyabet Mellitus,  

4. Önceden MĠ geçirmiĢ olmak,  

5. Anterior infarktüs 

6. Atrial fibrilasyon 

7. Sistolik kan basıncı <100 mmHg 

8. Kalp hızı >100/dk.    

TIMI-2 çalıĢmasında bu sekiz risk faktörünün hiç birisinin bulunmadığı 

hastalarda (hastaların %26‘sı) 6 haftalık mortalite %1.5 olarak bulunmuĢtur. 6 

haftalık mortalite oranı bu risk faktörlerinin birini taĢıyan hastalarda %5.3, dört risk 

faktörü taĢıyan hastalarda ise %17.2 oranında saptanmıĢtır (68).   
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2.3.5. STEMİ’de Tedavi Yaklaşımları 

Ağrının, nefes darlığının ve anksiyetenin giderilmesi 

Akut STEMĠ‘de ağrının giderilmesi, yalnızca insani nedenlerle değil, ağrının 

vazokonstriksiyona yol açan ve kalbin iĢ yükünü artıran sempatik aktivasyonla 

bağlantılı olması nedeniyle de son derece önemlidir. Bu bağlamda en yaygın 

kullanılan analjezikler intravenöz (ĠV) opioidlerdir. 4–8 mg morfin uygulanır ve ağrı 

kesilene kadar 5–15 dakika arayla 2 mg dozunda tekrarlanır [American College of 

Cardiology (ACC), American Heart Association (AHA) ve European Society of 

Cardiology (ESC) kılavuzlarına göre sınıf I ve kanıt düzeyi C öneri]. Miyokardiyal 

rüptür, kalp yetmezliği, hipertansiyon, reinfarkt ve mortalite risklerindeki artıĢa 

neden olmaları sebebiyle nonsteroid antienflamatuar ilaçlar önerilmemektedir.  

Devam eden göğüs ağrısı için dilaltı nitrogliserin 0,4 mg verilebilir, 20 dk. 

Ġçerisinde maksimum üç doz tekrarlanabilir. Sistolik kan basıncının 90 mmHg‘dan 

düĢük olduğu, kalp hızının 50 atım/dk altında veya 100 atım/dk üzerinde olduğu ya 

da sağ ventrikül infarktüsünden Ģüphelenildiği durumlarda nitrogliserin 

kontrendikedir. Ġntravenöz nitrogliserin inatçı hipertansiyonu ve/veya sol ventrikül 

yetersizliği bulunan, fibrinolitik verilen hastalarda da faydalı olabilir. Ġntravenöz 

infüzyonun amacı, infüzyon oranını titre ederek sistolik kan basıncını 

normotansiflerde %10 ve hipertansiflerde %30 oranında düĢürmektir. Ġnfüzyon 

genelde 24–48 saat sonra kesilir. 

Reperfüzyon Tedavisi 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsünde optimal tedavi acil olarak 

iskemik semptomların giderilmesi ve geliĢebilecek önemli komplikasyonların 

önlenmesidir. STEMĠ tanısından Ģüphelenilen hastalar hastane içinde yakın takibe 

alınmalıdır. Tanı kesinleĢince antiiskemik, antitrombosit, antitrombin, fibrinolitik 

ajanlar, koroner anjiyoplasti ve cerrahi yöntemler zaman kaybedilmeden 

uygulanmalıdır. 

Miyokard infarktüsüne neden olan intrakoroner trombotik oklüzyonun bilinen 

en iyi tedavisi hızlı bir Ģekilde koroner akımın tamamen sağlanması ve bunun 

korunmasıdır. Bu nedenle STEMĠ tedavisinde esas amaç reperfüzyonun 

sağlanmasıdır. 
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Miyokard infarktüsü sonrası kritik olan ilk birkaç saatte uygulanan 

reperfüzyon tedavisi, iskemik tehlike altındaki miyokardiyumun oksijen ihtiyacını 

temin etmekte izlenen en iyi yoldur.  

Fibrinolitik tedavi ile reperfüzyonun baĢarısı ve kurtarılan miyokardiyal 

dokunun büyüklüğü tedaviye baĢlama zamanı ile yakından iliĢkilidir (69).  

Perkutan giriĢim ile yapılan reperfüzyon tedavisinde ise baĢarı oranı zamana 

daha az bağımlıdır (70). Semptomun baĢlaması ile primer perkutan koroner 

anjiyoplastinin uygulanması arasındaki geçen zamanın uzaması mortalite artısında 

önemli bir risk faktörüdür (71). Semptom sonrası perkutan giriĢim için gecikilen her 

yarım saatte bir yıllık mortalitede %8 oranında rölatif olarak artmaktadır (72). 

Perkütan Koroner Girişimler 

ST segment elevasyonlu miyokard infarktüsünü izleyen ilk saatlerdeki 

perkütan koroner giriĢim uygulamaları üçe ayrılabilir: birincil PKG, farmakolojik 

reperfüzyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylaĢtırılmıĢ PKG) ve 

farmakolojik reperfüzyon ile baĢarılı sonuç alınamaması durumunda uygulanan 

kurtarıcı PKG. 

Birincil PKG daha önce ya da eĢzamanlı fibrinolitik tedavi uygulanmaksızın 

yapılan anjiyoplasti ve/veya stent uygulaması Ģeklinde tanımlanır ve deneyimli bir 

ekip tarafından hızla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi seçeneğidir. 

Birincil PKG, deneyimli bir ekibin sürekli olarak hazır bulunduğu yerleĢik 

kardiyoloji programı olan hastanelerde yapılmalıdır. Birincil PKG koroner arterlerin 

açık kalmasını sağlama ve sürdürme açısından etkili bir giriĢimdir ve fibrinolizle 

bağlantılı kanama risklerinin bir bölümünden kaçınılmasına olanak vermektedir. Çok 

sayıda hastanın tedavi edildiği deneyimli hastanelerde uygulanan fibrinolitik 

tedaviyle, zamanında yapılan birincil PKG‘lerin karĢılaĢtırıldığı randomize klinik 

çalıĢmalarda, birincil PKG ile damarların daha etkili bir biçimde açıldığı ve yeniden 

tıkanma olasılığının daha düĢük, rezidüel sol ventrikül iĢlevinin daha iyi ve klinik 

sonlanımın daha olumlu olduğu gösterilmiĢtir (9). STEMĠ hastalarına rutin olarak 

koroner stent uygulanması hedef damarlarda revaskülarizasyon gereksinimini 

azaltmaktadır, ancak birincil anjiyoplasti ile karĢılaĢtırıldığında ölüm ve yeniden 

enfarktüs oranlarında anlamlı düĢüĢler sağlayamamaktadır (73, 74). Bunun yanında, 

STEMĠ hastalarının orta vadede izlendiği birkaç randomize klinik çalıĢmada ilaç 
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salan stentlerle yeniden giriĢim riskinin çıplak metal stentlerden daha düĢük olduğu, 

ancak stent trombozu riski, yineleyen miyokard infarktüsü ve ölüm üzerinde anlamlı 

bir etki yapmadığı gösterilmiĢtir (75, 76). Koroner arter hastalığıyla iliĢkili diğer 

klinik tablolarda olduğu gibi, STEMĠ hastalarında ilaç salan stentlerin etkinlik ve 

güvenliliğine iliĢkin uzun dönemli verilere olan ihtiyaç sürmektedir.  

Birincil PKG‘e kadar geçen sürenin uzamasının olumsuz klinik sonlanımla 

bağlantılı olduğu bilinmektedir (71, 77). Gecikme süresi birkaç Ģekilde 

tanımlanabilir: semptomların baĢlangıcından ilk tıbbi temasın baĢlamasına kadar 

geçen süre, ĠTT‘den kateter laboratuarına varıĢa kadar geçen süre, ĠTT‘den kateter 

yerleĢtirilmesine kadar geçen süre, ĠTT‘den balon anjiyoplastiye kadar geçen süre. 

PKG ile iliĢkili gecikme süresi ĠTT ile balon anjiyoplasti arasında geçen süreden ĠTT 

ile fibrinolitik tedavi arasında geçen sürenin çıkarılmasıyla hesaplanan teorik 

değerdir (= ‗kapı-balon‘ süresi eksi ‗kapı-iğne‘ süresi). PKG ile iliĢkili gecikme 

süresinin, PKG‘nin fibrinolize üstünlüğünü ne ölçüde ortadan kaldırdığı sorusu 

birçok analize ve tartıĢmaya konu olmuĢtur. Özgül olarak bu konuyu ele almak üzere 

tasarlanmıĢ herhangi bir çalıĢma yoktur. Randomize çalıĢma sonuçları temelinde 

PKG ile iliĢkili olarak mekanik giriĢimlerle sağlanacak yararı azaltabilecek 

düzeydeki gecikmenin, kullanılan fibrinolitiğe bağlı olarak (78), 60 dakika (79) ile 

110 dakika (80) arasında değiĢtiği hesaplanmıĢtır. Bu çalıĢmaların bir baĢka 

analizinde, PKG ile iliĢkili gecikme süresinin 120 dakika olmasına kadar birincil 

PKG‘nin fibrinolitik tedaviye üstünlük gösterdiği hesaplanmıĢtır (81). 645 

hastaneden elde edilen kayıtlardaki 192 509 hastada, 114 dakikalık PKG 

gecikmesinde her iki reperfüzyon stratejisinde mortalitenin birbirine eĢit olduğu 

hesaplanmıĢtır (82). Bu çalıĢmada ayrıca bu gecikme süresinin yaĢa, semptom 

süresine ve infarkt lokalizasyonuna göre önemli ölçüde farklılık gösterdiği ortaya 

konulmuĢtur: bu süre semptom baĢlangıcının üzerinden 2 saat geçmeden baĢvuran 

anterior enfarktüslü 65 yaĢın altındaki bir hastada 1 saatten daha kısayken, semptom 

baĢlangıcının üzerinden 2 saatten daha uzun bir süre geçmiĢ 65 yaĢın üzerindeki 

anterior lokalizasyonlu olmayan bir enfarktüs hastasında neredeyse 3 saattir. 

Yukarıda sözü edilen çalıĢmalar ve kayıtlar göz önüne alındığında, bütün 

hastalarda birincil PKG‘nin ĠTT‘yi izleyen 2 saat içinde yapılması gerektiği ortaya 

çıkmaktadır. Erken baĢvuran ve büyük bir miyokard bölgesinin risk altında olduğu 
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hastalarda gecikme süresi daha kısa olmalıdır. Özgül çalıĢmalar yapılmamıĢ 

olmasına karĢın, bu hastalarda ĠTT‘den sonra yalnızca 90 dakikalık bir maksimum 

gecikme süresi akla uygun olacaktır.  

Fibrinolitik tedavinin kontrendike olduğu hastalarda morbidite ve mortalite, 

fibrinolitik tedaviye uygun hastalardan daha yüksektir. Bu hastalarda birincil PKG 

baĢarıyla gerçekleĢtirilebilir (83). ġoktaki hastalarda da tercih edilen tedavi birincil 

PKG‘dir (84).  

Kardiyojenik Ģoktaki hastalar dıĢında, akut müdahale koĢullarında yalnızca 

tablodan sorumlu lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan lezyonların 

tam revaskülarizasyonu, geriye kalan iskemi alanına göre daha sonraki bir giriĢimde 

gerçekleĢtirilebilir. Tablo 2.1‘de ACC/AHA kılavuzlarına göre PKG yapılması 

önerilen spesifik hasta kategorileri (85), Tablo 2.2 ve 2.3‘de ise ESC kılavuzuna göre 

birincil PKG ve eĢzamanlı antitrombosit, antitrombin tedavi önerileri gösterilmiĢtir. 

 

  Tablo 2.1.   GüncellenmiĢ 2004 ACC/AHA kılavuzlarında PKG önerilen spesifik             

hasta grupları. 

1. Kapı-balon zamanının 1 saat veya kapı-iğne zamanından daha kısa sürmesi 

beklenen <3 saat süren semptomlar. 

2. ĠTT-balon veya kapı-balon zamanı <90 dk olan ve >3 saat süren semptomlar. 

3. 75 yaĢ altında 36 saatten önce MĠ baĢlangıcı görülmüĢ ve 18 saatten kısa 

süredeki 

Ģoktaki hastalar. PKG seçilmiĢ 75 yaĢ üzerindeki hastalarda da düĢünülmelidir. 

4. 12 saatten kısa süren MĠ, ağır kalp yetersizliği bulunan ve temastan sonraki 

90dk 

içinde reperfüzyon uygulanabilecek hastalar. 

5. Ağır KKH, hemodinamik kararsızlık veya devam eden iskemik semptomlar 

varlığında 12–24 saattir devam eden semptomlar. 
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Tablo 2.2. ESC 2008 kılavuzuna göre STEMĠ‘de birincil PKG. 

Tavsiyeler Sınıf Düzey 

 

ĠTT‘den sonra deneyimli bir ekip tarafından mümkün 

olduğunca çabuk uygulanması durumunda tercih edilen 

tedavidir 

I A 

 

ĠTT‘den balon anjiyoplastiye kadar geçen süre bütün 

olgularda 2 saatten az, büyük bir infarkt ile erken (örn. <2 

saat) baĢvuran kanama riski düĢük hastalarda ise 90 

dakikadan az olmalıdır 

 

I 

 

B 

ġoktaki hastalarda ve fibrinolitik tedavi için 

kontrendikasyonları bulunanlarda gecikme süresi ne olursa 

olsun PKG endikedir 

I B 

 

Tablo 2.3. ESC 2008 kılavuzuna göre birincil PKG ile eĢzamanlı antitrombosit, 

antitrombin tedaviler. 

Eşzamanlı antitrombosit tedavi Sınıf Düzey 

Aspirin I B 

NSAĠĠ ve selektif COX-2 inhibitörleri III B 

Klopidogrel yükleme dozu I C 

GP2b/3a antagonisti   

Absiksimab IIa A 

Tirofiban IIb B 

Eptifibatid IIb C 

Antitrombin tedavi   

Heparin I C 

Bivalirudin IIa B 

Fondaparinuks III B 
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Birincil PKG sırasında trombüs aspirasyon cihazının kullanılması ise 2008 

ESC kılavuzunda sınıf IIb (kanıt düzeyi B) endikasyon Ģeklinde önerilmektedir. 

KolaylaĢtırılmıĢ PKG, planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek amacıyla 

PKG öncesinde uygulanan farmakolojik reperfüzyon tedavisi olarak tanımlanmıĢtır. 

Bu endikasyon için tam doz litik tedavi, bir glikoprotein GP IIb/IIIa inhibitörüyle 

birlikte yarım doz litik tedavi ve tek baĢına GP IIb/IIIa inhibitörü uygulamaları test 

edilmiĢtir. Bu ilaçlarla anlamlı klinik yarar sağlandığını gösteren hiçbir kanıt elde 

edilememiĢtir (51, 86-88). Litik ilaçların temel alındığı tedavilerde PKG öncesinde 

sağlanan açıklık oranları daha yüksek olmakla birlikte, mortalite açısından yarar 

gösterilememiĢ ve kanama komplikasyonlarının arttığı gözlemlenmiĢtir. ASSENT–4 

(Assessment of the Safety and Efficacy of a New Treatment Strategy with 

Percutaneous Coronary Intervention) akut MI‘lü hastalarda tek bolus tenekteplaz ile 

birlikte planlanmıĢ erken PKG‘e karĢı tek baĢına PKG uygulamasını inceleyen 

randomize bir Faz IIIb/IV klinik çalıĢmadır. PlanlanmıĢ ara veri değerlendirmesinde, 

heparin ve sadece PKG kolunda tedavi edilen hastalara göre tenekteplaza ek olarak 

heparin ve ardından PKG ile tedavi edilen hastalarda mortalite daha yüksek 

bulunmuĢtur. Bu nedenle çalıĢma erken sonlandırılmıĢtır (51). Kanama riski yarım 

doz trombolitik verilerek azaltılabilir, ancak bu riskin analiz edilebilmesi için daha 

fazla güvenlik verileri gerekmektedir. KolaylaĢtırıcı tedavinin semptomlar 

baĢladıktan 2–3 saat sonra baĢvuran hastalarda yararlı olup olmayacağı ise 

belirsizdir. PKG öncesinde, absiksimab ile ya da tek baĢına bolus olarak yüksek doz 

tirofiban ile ulaĢılan açıklık oranlarının plaseboya üstün olmadığı bildirilmiĢtir. Bu 

çalıĢmalarda test edildiği Ģekliyle ESC 2008 kılavuzunda kolaylaĢtırılmıĢ PKG 

tavsiye edilmemektedir. Tablo 2.4‘de GüncellenmiĢ (2007) ACC/AHA 2004 

kılavuzundaki kolaylaĢtırılmıĢ PKG için sınıf IIb ve III öneriler gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.4. 2007 ACC/AHA kılavuzuna göre kolaylaĢtırılmıĢ PKG. 

Tavsiyeler Sınıf Düzey 

ġu 3 durumun bulunması halinde, tam doz fibrinolitik 

haricindeki diğer rejimler reperfüzyon stratejisi olarak 

uygulanabilir. a:Yüksek riskli hastalar b: PKG 90 dk 

içinde yapılamayacaksa c: Kanama riski düĢük ise (ör: 

genç hasta) 

 

IIb 

 

C 

 

Tam doz fibrinolitik sonrası hemen yapılan PKG III B 

 

Kurtarıcı PKG, fibrinolitik tedaviye rağmen koroner arter tıkanmasının 

devam etmesi durumunda uygulanan PKG olarak tanımlanmaktadır. BaĢarısız bir 

fibrinolizin invazif olmayan yöntemle saptanması halen zordur, ancak giderek artan 

bir Ģekilde gösterge olarak fibrinolitik tedavinin baĢlatılmasından 60–90 dakika sonra 

ST-segment yükselmesinin en yüksek olduğu derivasyonlarda ST-segmentteki 

gerilemenin %50‘nin altında olması temel alınmaktadır. Kurtarıcı PKG‘nin verimli 

sonuç verdiği ve görece güvenli olduğu gösterilmiĢtir. Dört yüz yirmi yedi hastanın 

alındığı REACT (Rescue angioplasty after failed thrombolytic therapy for acute 

myocardial infarction) çalıĢmasında baĢarısız fibrinoliz ardından kurtarıcı PKG ile 6. 

ayda olaysız sağkalım oranının, fibrinolitik tedavinin tekrarlanmasından ve koruyucu 

yaklaĢımdan anlamlı ölçüde yüksek olduğu bildirilmiĢtir (89). 

REACT çalıĢmasını da kapsayan yeni bir meta-analizde, koruyucu stratejiyle 

karĢılaĢtırıldığında kurtarıcı PKG‘nin kalp yetersizliği ve yeniden enfarktüs oluĢum 

oranlarında anlamlı bir azalmayla ve bütün nedenlere bağlı mortalitede azalma 

yönünde bir eğilimle bağlantılı olduğu, ancak bu yararlar için ödenen bedel olarak 

inme riskinde ve kanama komplikasyonlarında artıĢ gözlemlendiği bildirilmiĢtir (90). 

Klinik bulgular ve STsegment yükselmesindeki gerilemenin yetersiz olması 

temelinde fibrinolizin baĢarısız olduğu hastalarda, büyük infarkta iĢaret eden klinik 

kanıtlar ya da EKG kanıtı varsa ve bu iĢlem kabul edilebilir bir gecikmeyle 

(semptomların baĢlamasını izleyen 12 saat içinde) yapılabiliyorsa, kurtarıcı PKG 

üzerinde durulmalıdır. Bu durum ESC kılavuzuna göre sınıf IIa tavsiyedir (kanıt 

düzeyi A).  

 



25 

 

Fibrinolitik Tedavi 

Ġdeal fibrinolitik, reoklüzyon oranı düĢük olan, hızlı ve tam reperfüzyon 

sağlayan bir ajandır. Uygulanması basit, Ģiddetli kanama ve antijenite riski düĢük 

olmalıdır. Hemen arkasından PKG veya KABG (koroner arter bypass greftleme) 

cerrahisi yapılabilmeli ve ajanın maliyeti de düĢük olmalıdır. Fibrinolitiklerin yüksek 

derecede reperfüzyon sağlamadaki etkinlikleri klinik olarak göğüs ağrısının ve ST 

yükselmesindeki değiĢimi izlemek amacıyla çekilen EKG‘lerin seri olarak 

değerlendirilmesiyle tahmin edilebilir.  

Fibrinolitikler fibrin spesifik olmayanlar (streptokinaz, anistreplaz, ürokinaz) 

ya da fibrin spesifik olanlar (alteplaz, reteplaz, tenekteplaz) Ģeklinde sınıflandırılır. 

Altı binin üzerinde hastanın hastane öncesi ya da hastanede fibrinoliz uygulanan 

gruplara randomize edildiği çalıĢmaların analizinde hastane öncesi tedaviyle erken 

mortalitede anlamlı (%17) bir azalma olduğu gösterilmiĢtir (91).  

PRAGUE–2 çalıĢmasına STEMĠ‘li 850 hasta dâhil edilmiĢ ve hastalar 

trombolitik verilenler ve PKG için transfer edilenler olmak üzere gruplandırılmıĢtır 

(maksimum transfer uzaklığı 120 km, kapı-balon süresi 97±27 dk, kapı-iğne süresi 

12±10 dk). 30 günlük mortaliteye bakıldığında semptom baĢlangıcından 3 saat sonra 

presente olan hastaların birincil PKG yapılabilecek merkeze sevk edilmelerinin 

güvenli olduğu, 3 saatten önce presente olan hastalarda ise trombolitik verilmesiyle 

veya PKG için transfer edilmesi arasında belirgin bir farkın olmadığı tespit edilmiĢtir 

(92). Bu hastaların ortalama 5 yıllık uzun dönem takiplerinin yayınlandığı yazıda 

PKG‘in trombolitik verilmesine göre üstün olduğu bildirilmiĢtir. Bu üstünlük 

trombolitik verilen grupta reoklüzyonun daha sık görülmesine ve ek 

revaskülarizasyona ihtiyaç duyulmasına bağlanmıĢtır (93).  

Streptokinaz STEMĠ ya da yeni dal bloğu olan AKS hastalarının yararlandığı 

gösterilen ilk trombolitik ajandır. Klinik çalıĢmalar streptokinaz kullanımı ile 

prognoz açısından zamana bağımlı iyileĢme sağlandığını göstermiĢtir. Tedavinin, 

semptomlar baĢladıktan sonra 6 saatten kısa bir sürede uygulanması tedavi alan 1000 

hastada 30 yaĢam kurtarabilir. Ancak göğüs ağrısının baĢlamasından sonraki 7–12 

saat içinde streptokinaz ile uygulanan tedavi 1000 hastada 20 yaĢam kurtarabilir. 

Göğüs ağrısı baĢladıktan 13–18 saat sonra streptokinaz ile uygulanan geç tedavi ise 

1000 hastada 10 yaĢam kurtarabilir ancak bu yarar, yüksek mortalite ve morbiditeye 



26 

 

sahip 4 inmeye de yol açması sebebiyle önemini yitirmektedir. Sonuçta 

streptokinazın semptomlar baĢladıktan sonraki 12 saat içinde uygulanabilecek 

hastalarla sınırlı kalması önerilmiĢtir (94). Farklı firmalar tarafından üretilen 

streptokinaz preparatlarının aktivite, saflık ve bileĢim bakımından büyük farklılıklar 

gösterebileceği de unutulmamalıdır (95).  

Alteplaz ek farmakolojik özellik olarak fibrin afinitesi gösteren ikinci 

jenerasyon fibrinolitiklerden ilkidir. Alteplaz GUSTO I (The Global Utilization of 

Streptokinase and Tissue Plasminogen activator for Occluded coronary arteries) 

çalıĢmasında streptokinaz ile karĢılaĢtırılmıĢtır (96). Alteplaz ile tedavi edilen 

hastalarda mortalite, streptokinaz ile tedavi edilenlere göre daha düĢük olmuĢtur. 

Alteplazın streptokinaza karĢı sağladığı bu küçük yararın erken açıklığın (90 dk.) 

alteplaz ile daha fazla sağlanmasından kaynaklandığı düĢünülmüĢtür. TIMI 

(miyokard enfarktüsünde tromboliz) 3 akım derecesi streptokinaz ile tedavi edilen 

hastaların sadece %32‘sinde alteplaz alanların ise %54‘ünde sağlanmıĢtır (97).  

Reteplaz daha uzun bir yarı ömre sahip olmasıyla iki kat bolus uygulanmasına 

izin verir, alteplazda ise sürekli infüzyon gerekir. Pıhtı adezyonu ve penetrasyonu 

alteplaza göre daha fazladır ve potansiyel olarak daha fazla koroner açıklık sağlar. 

Reteplaz reperfüzyon ve mortalite açısından alteplaz ile karĢılaĢtırılmıĢtır. RAPID I‘ 

de (Rondomized comparison of coronary thrombolysis achieved with double bolus 

reteplase and front-loaded, accelerated alteplase in patients with acute myocardial 

infarction) TIMI 3 akım derecesi oranı reteplaz ile %62,7 iken alteplaz ile %49,3 

olmuĢtur (98). GUSTO III çalıĢmasında reteplaz veya alteplaz kullanmak üzere 

randomize edilen STEMĠ hastalarının klinik sonucu değerlendirilmiĢ ve iki tedavi 

arasında 30 günlük mortalite eĢit bulunmuĢtur (99). 

Tenekteplaz en son geliĢtirilen fibrinolitik ajandır ve yarı ömrünün daha uzun 

olması ve böylece tek bir bolus Ģeklinde uygulanabilmesi nedeniyle avantajlıdır. 

Daha az kanama ve daha yüksek pıhtı erime potansiyeli ile daha az sistemik 

fibrinolize yol açan yüksek fibrin özgüllüğü sayesinde güvenlik ve etkinlik profili 

daha iyidir (100). Dozaj, kanama riskini en aza indirmek için vücut ağırlığı temel 

alınarak ayarlanmalıdır. TIMI 10b çalıĢmasında tenekteplaz ile hızlandırılmıĢ 

alteplaz karĢılaĢtırılmıĢ ve 90 dakikalık TIMI 3 akım derecesinin her iki ilaçta eĢit 

olduğu belirlenmiĢtir (101). Kanama oranı ise alteplaza göre tenekteplazda daha 
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düĢük olmuĢtur. ASSENT–2 çalıĢması (Assessment of the Safety and Efficacy of a 

New Thrombolytic Regimens) tenekteplaza karĢı alteplazın mortalitesini 

karĢılaĢtırmıĢtır. Sağkalım iki fibrinolitik ilaçta da benzer bulunmuĢtur (102).  

Uygun olanaklar ve yerinde yapılan EKG‘yi analiz etme ya da kaydın anında 

hastanede değerlendirilmesini sağlama olanaklarına sahip eğitilmiĢ tıbbi ya da 

paramedikal personel mevcutsa, fibrinolitik tedavinin en uygun reperfüzyon stratejisi 

olması koĢuluyla hastane öncesi fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklaĢımdır. Hedef, 

ambülansın geliĢini izleyen 30 dakika içinde fibrinolitik tedaviyi baĢlatmaktır. 

Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika içinde (kapı-iğne zamanı) fibrinoliz 

uygulanması gerçekçi bir hedef olacaktır. Tablo 2.5‘de 2008 ESC kılavuzuna göre 

fibrinolitik tedavi ve eĢzamanlı antitrombosit tedavi önerileri gösterilmiĢtir. Tablo 

2.6‘da fibrinolitik dozları Tablo 2.7‘de ise trombolitik kontrendikasyonları 

verilmiĢtir.  

 

Tablo 2.5. Fibrinolitik tedavi ve eĢzamanlı antitrombosit tedavi. 

Fibrinolitik tedavi Sınıf Düzey 

Kontrendikasyon yoksa ve tavsiye edilen sürede PKG 

yapılamıyorsa 

I A 

 

Fibrine özgü ilaç kullanılmalıdır I B 

Fibrinolitik tedavi hastane öncesinde baĢlatılmalıdır IIa A 

Eşzamanlı antitrombosit tedavi   

Aspirin almamıĢ hastalarda oral enterik kılıfsız ya da i.v. 

aspirin dozu 

I B 

 

75 yaĢ ve altındaki hastalarda klopidogrel oral yükleme 

dozu 

I B 

75 yaĢın üzerindeki hastalarda idame dozuyla baĢlama IIa B 
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Tablo 2.6. Fibrinolitik ilaç dozları. 

Streptokinaz: 30–60 dakikada uygulanmak üzere i.v. 1.5 milyon ünite 

Alteplaz: Ġ.V. bolus olarak 15 mg, 30 dk uygulanmak üzere Ġ.V. 0,75 mg/kg 

ardından 60 

dk‘da Ġ.V 0,5 mg/kg. Toplam doz 100 mg‘ı geçmemelidir. 

Reteplaz: 30 dk arayla Ġ.V. bolus olarak 10 U + 10 U 

Tenekteplaz: Vücut ağırlığına göre tek doz Ġ.V. bolus olarak uygulanır. 

<60 kg ise 30 mg, 60-70 kg ise 35 mg, 70-80 kg ise 40 mg, 80-90 kg ise 45 mg, ≥90 

kg ise 50 mg 
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Tablo 2.7. Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonları. 

Mutlak kontrendikasyonlar 

• Herhangi bir zamanda geçirilmiĢ kanamalı inme ya da kökeni bilinmeyen inme 

• Son 6 ay içinde geçirilmiĢ iskemik inme 

• Merkezi sinir sistemi travması ya da neoplazisi 

• Yakın zamanda geçirilmiĢ majör travma/cerrahi giriĢim/kafa travması (son 3 

hafta içinde) 

• Son bir ay içinde geçirilmiĢ gastrointestinal kanama 

• Bilinen kanama bozukluğu 

• Aort diseksiyonu 

• Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (örn. karaciğer biyopsisi, lomber 

ponksiyon) 

Göreceli kontrendikasyonlar 

• Son altı ay içinde geçirilmiĢ geçici iskemik atak 

• Oral antikoagülan tedavisi 

• Gebelik ya da son 1 hafta içinde doğum 

• Tedaviye yanıt vermeyen hipertansiyon (sistolik kan basıncı >180mmHg ve/veya           

diyastolik kan basıncı >110 mmHg) 

• ĠlerlemiĢ karaciğer hastalığı 

• Ġnfektif endokardit 

• Aktif peptik ülser 

• Resüsitasyona yanıt alınamaması 

 

Yardımcı Antitrombosit ve Antikoagülan Tedaviler 

Aspirin: STEMĠ olasılığı kabul edildikten sonra bütün hastalara elden geldiğince 

çabuk aspirin verilmelidir. Aspirin için pek az kontrendikasyon vardır, ancak aĢırı 

duyarlılık öyküsü, aktif gastrointestinal kanama, pıhtılaĢma bozuklukları öyküsü ya 

da Ģiddetli karaciğer hastalığı bulunan kiĢilere aspirin verilmemelidir. Astımlı 

hastalarda aspirin seyrek olarak bronkospazmı tetikleyebilir. Aspirine çiğnenebilir 

tablet olarak 150–325 mg dozunda baĢlanmalıdır. Oral yoldan alınması mümkün 

değilse, bir seçenek de 250–500 mg dozunda aspirinin ĠV yoldan uygulanmasıdır, 
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ancak bu stratejinin daha üstün olduğuna iliĢkin veri bulunmamaktadır. ISIS–2 

çalıĢmasında aspirinin etkili olduğunu gösteren ikna edici kanıtlar elde edilmiĢ, 

aspirin ve streptokinazın aditif yarar sağladığı gösterilmiĢtir (103). Uzun dönem 

tedavide ömür boyunca oral yoldan daha düĢük günlük doz (75–160 mg) aspirin 

uygulanmaktadır. 

Klopidogrel: Birincil PKG tedavisi uygulanan STEMĠ hastalarında klopidogrel daha 

az araĢtırılmıĢ olmakla birlikte, PKG uygulanan hastalarda yardımcı antitrombosit 

tedavi olarak bu ilacın aspirinden daha yararlı olduğuna iĢaret eden çok sayıda kanıt 

bulunmaktadır (104, 105).  

Bu veriler temelinde, PKG uygulanmakta olan bütün STEMĠ hastalarına 

elden geldiğince çabuk klopidogrel uygulanmalıdır. Ġlaca yükleme dozu olarak en az 

300 mg ile baĢlanır, ancak 600 mg‘lık yükleme dozuyla trombosit kümeleĢmesi daha 

hızlı ve daha güçlü inhibe edilmektedir (106, 107). Bunun ardından günlük doz 

olarak 75 mg ile devam edilmelidir.  

CLARITY (Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy) çalıĢmasında, 

standart fibrinolitik tedavi rejimi uygulanan 75 yaĢ ve altındaki hastalar aspirin 

tedavisi yanında, anjiyografi günü de dahil olmak üzere maksimum 8 gün boyunca 

(ortalama 3 gün) 300 mg yükleme dozu, ardından günde 75 mg klopidogrel ya da 

plasebo almak üzere randomize edilmiĢtir. Klopidogrel tedavisi kardiyovasküler 

nedenlere bağlı ölüm, yineleyen miyokard enfarktüsü ya da yineleyen iskemi, bileĢik 

son noktasına ulaĢma olasılığını otuzuncu güne kadar düĢürerek, acil 

revaskülarizasyon gereksiniminin %20 azalmasını sağlamıĢtır. Her iki grupta da 

majör kanama ve intrakraniyal kanama oranları birbirine benzemektedir (105).  

COMMIT (Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial) 

çalıĢmasında, miyokard enfarktüsü kuĢkusu olan (%93‘ü STEMĠ) her yaĢtan (ancak 

75 yaĢ üzeri hasta sayısı 1000‘in altında) 45 852 Çinli hasta aspirin yanında yükleme 

dozu yapılmadan klopidogrel 75 mg ya da plasebo uygulanan gruplara randomize 

edilmiĢtir. Klopidogrel grubunda ölüm, miyokard enfarktüsü ya da inme bileĢik son 

noktasına ulaĢma olasılığı anlamlı ölçüde düĢmüĢ ve yaklaĢık 2 hafta tedavi edilen 

her 1000 hastada 9 olay eksilmiĢtir (108). Bu da, akut evrede rutin klopidogrel 

kullanılmasını destekleyen güçlü bir olgudur.  

GP IIb/IIIa antagonistleri: GP IIb/IIIa inhibitörleri trombosit kümeleĢmesi sürecinin 
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son adımını bloke etmektedir. STEMĠ hastalarında GP IIb/IIIa antagonistlerinin 

rolünün incelendiği çalıĢmaların çoğunda absiksimab üzerinde durulmuĢ, bu ailenin 

diğer iki üyesi olan tirofiban ve eptifibatid daha az araĢtırılmıĢtır. Birkaç randomize 

çalıĢmada bu hastalarda giriĢimle bağlantılı olarak aspirin ve heparin uygulamasına 

ek ĠV absiksimab uygulamasının yararı değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmaların 

incelendiği sistematik bir derlemede absiksimab ile 30 günlük mortalitenin %32 

azaldığı, buna kaĢlılık kanamalı inme ve majör kanama riskinin yükselmediği 

gösterilmiĢtir (109). Absiksimab infarkt ile iliĢkili damarların açıklığı üzerinde 

anlamlı bir etki yapmamıĢtır ve planlanan bir PKG giriĢiminin öncesinde 

uygulanmasının kateter laboratuarında uygulanmasına üstün olmadığı belirlenmiĢtir 

(87). Bununla birlikte, PKG öncesinde optimal klopidogrel tedavisi uygulanan 

STEMĠ hastalarında absiksimab ile ek yarar sağlanıp sağlanmadığı henüz 

bilinmemektedir. On-TIME 2 (Ongoing Tirofiban In Myocardial infarction 

Evaluation) çalıĢmasında hastane öncesinde aspirin, klopidogrel (600 mg) ve heparin 

ile birlikte bolus yoluyla yüksek doz tirofiban baĢlatılmasıyla ST-segment 

yükselmesinde plaseboya göre daha fazla gerileme olmuĢtur, ancak buna infarkt 

damarının daha fazla açık olması ya da anlamlı düzeyde net klinik yarar eĢlik 

etmemiĢtir (88). GeniĢ kapsamlı iki randomize çalıĢmada yarım doz fibrinolitik 

tedavi ve tam doz absiksimab kombinasyonu ile mortalitede azalma sağlanamamıĢ, 

ancak tam doz litik tedavi ile karĢılaĢtırıldığında bu yaklaĢımın, özellikle yaĢlı 

hastalarda kanama komplikasyonu riskinde artıĢla bağlantılı olduğu görülmüĢtür 

(110, 111).  

Heparin: PKG sırasında uygulanan standart antikoagülan tedavidir. STEMĠ 

hastalarında PKG sırasında heparin ile plasebonun karĢılaĢtırıldığı randomize klinik 

çalıĢma bulunmamasının nedeni, bu iĢlem sırasında antikoagülasyon tedavisinin 

zorunlu olduğuna inanılmasıdır. Heparin alıĢılmıĢ baĢlangıç dozu olan 100 U/kg ile 

Ġ.V. bolus olarak uygulanmalıdır. GP IIb/IIIa antagonistleri kullanılıyorsa 60 U/kg 

dozu verilmelidir. Bu giriĢimin aktive pıhtılaĢma zamanı (ACT) kılavuzluğunda 

uygulanması tavsiye edilmektedir. Uygulanan heparin dozu ACT değerinin 250–350 

saniye (GP IIb/IIIa antagonistleri kullanılıyorsa 200–250 saniye) düzeyinde 

tutulmasını sağlamalıdır. ĠĢlemin sonunda ise heparin infüzyonu durdurulmalıdır. 

Heparin fibrinoliz öncesinde ve sonrasında, özellikle alteplaz ile birlikte yaygın 
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biçimde kullanılmıĢtır. Alteplaz verilen hastalara heparin uygulanmasıyla daha iyi 

koroner açıklığın sağlandığını düĢündüren bulgular vardır (112). Subkutan ya da ĠV 

heparin ve streptokinaz tedavisi uygulanan hastalarda damar açıklığı açısından 

belirgin bir yarar sağlanamamıĢtır (97). Öte yandan, ĠV heparin tedavisinin yakından 

izlenmesi zorunludur; aPTT değerlerinin 70‘in üzerine çıkması mortalite, kanama ve 

yeniden enfarktüs oluĢumu olasılığının artmasıyla bağlantılıdır (113). Fibrinolitik 

tedavi uygulanan hastalarda heparin maksimum 4000 U olmak koĢuluyla ĠV bolus 

olarak 60 U/kg, ardından saatte maksimum 1000 U olmak koĢuluyla 24–48 saat 

boyunca ĠV infüzyon olarak 12 U/kg verilmelidir. Hedef aPTT değeri 50–70 saniye 

arasında tutulmalıdır. 3. 6. 12. ve 24. saatlerde kontrol edilmelidir. Bu protokol aynı 

zamanda reperfüzyon tedavisi uygulanamamıĢ hastalara da önerilen protokoldür.  

DüĢük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH) birincil PKG uygulanan az 

sayıda STEMĠ hastasında incelenmiĢtir. Dolayısıyla, bu hastalarda heparin yerine 

DMAH kullanmayı destekleyen kanıt azdır. Fibrinolitik sonrası DMAH‘i 

değerlendiren klinik çalıĢmalar mevcuttur. ASSENT–3 çalıĢmasında, tenekteplaz ile 

birlikte maksimum 7 gün boyunca standart enoksaparin dozu uygulanan hastalarda 

hastanede yeniden enfarktüs oluĢumu ya da hastanede tedaviye yanıt vermeyen 

iskemi riski, heparin uygulanan hastalardan daha düĢük olmuĢtur (111). Bununla 

birlikte, ASSENT–3 PLUS çalıĢmasında hastane öncesinde aynı dozda enoksaparin 

uygulanması yaĢlı hastalarda intrakraniyal kanama oranının anlamlı ölçüde artmasına 

yol açmıĢtır (114). 20.506 hastanın alındığı geniĢ kapsamlı ExTRACT çalıĢmasında, 

75 yaĢın üzerindeki ve böbrek iĢlev bozukluğu olan (tahmini kreatinin klirens <30 

mL/dakika) hastalara daha düĢük doz enoksaparin uygulanmıĢtır. Vücut ağırlığına 

uyarlanmıĢ heparin ile karĢılaĢtırıldığında, enoksaparin tedavisi 30. güne kadar ölüm 

ve yeniden enfarktüs oluĢumu riskinde anlamlı bir azalmayla bağlantılıdır, ancak 

bunun bedeli olarak serebral olmayan kanama komplikasyonlarında anlamlı bir artıĢ 

görülmektedir. Net klinik yarar (ölüm, ölümcül olmayan enfarktüs ya da 

intrakraniyal kanama olmaması) açısından değerlendirildiğinde, enoksaparinin üstün 

olduğu görülmektedir. Bu yarar, kullanılan fibrinolitik ilaç tipinden ve hastanın 

yaĢından bağımsızdır (115, 116). Tablo 2.8‘de fibrinolitik tedaviden sonra veya 

reperfüzyon tedavisi uygulanamayan hastalarda enoksaparin tedavi dozu 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.8. Enoksaparin tedavi dozu. 

• 75 yaĢın altındaki ve kreatinin düzeyleri ≤2,5 mg/mL ya da 221 μmol/L (erkek) 

veya ≤2 mg/mL ya da 177 μmol/L (kadın) olan hastalarda: Ġ.V. bolus olarak 30 

mg, ardından 15 dakika sonra baĢlanmak koĢuluyla taburcu olana kadar maksimum 

8 gün boyunca subkütan yoldan 12 saatte bir 1 mg/kg. Ġlk subkütan dozda 100 

mg‘ın üzerine çıkılmamalıdır. 

• 75 yaĢın üzerindeki hastalarda: Ġ.V. bolus uygulanmaz; subkütan doz olarak 0,75 

mg/kg ile baĢlanır ve ilk 2 subkütan dozda maksimum 75 mg uygulanır. YaĢtan 

bağımsız olarak kreatinin klirens değeri <30 mL/dakika olan hastalarda subkütan 

dozlar 24saatte bir tekrarlanır.  

 

Bir faktör Xa inhibitörü olan fondaparinuks, fibrinolitik ilaç tedavisi ya da 

PKG uygulanan ya da reperfüzyon tedavisi uygulanmayan 12.092 STEMĠ hastasında 

heparin ya da plasebo ile karĢılaĢtırılmıĢtır (117). PKG alt grubunda 30. günde 

fondaparinuksun ölüm ya da enfarktüs yinelemesi insidansında %1‘lik anlamlı 

olmayan bir artıĢla bağlantılı olduğu belirlenmiĢtir. Kateter trombozu olaylarıyla 

birlikte ele alındığında bu bulgular birincil PKG uygulanmakta olan hastalarda tek 

antikoagülan olarak fondaparinuks kullanılmasını desteklememektedir. GeniĢ 

kapsamlı OASIS–6 çalıĢmasında fibrinolitik tedavi uygulanmıĢ 5.436 hastada, düĢük 

doz fondaparinuksun ölüm ve yeniden enfarktüs oluĢumunu önleme açısından 

plasebo ya da heparine üstün olduğu belirlenmiĢtir (117). Ancak eĢzamanlı heparin 

uygulaması endikasyonu olduğu kanısına varılan 1021 hastayı kapsayan bir alt 

grupta, ölüm, yeniden enfarktüs oluĢumu ya da majör kanama komplikasyonlarını 

önlemede fondaparinuks heparine üstün değildir (118). Fibrinolitik tedavi sonrası 

fondaparinuks dozu; 2,5 mg ĠV bolus, ardından kreatinin ≤3 mg/mL ya da 265 

μmol/L ise 8 gün boyunca ya da hastaneden taburcu edilene kadar günde bir kez 

subkütan yoldan 2,5 mg‘dır.  

Doğrudan trombini inhibe eden bivalirudin, PKG uygulanan hastalarda 

yardımcı antitrombotik tedavi olarak incelenmiĢtir. HORIZONS-AMI (Harmonizing 

Outcomes With Revascularization and Stents in Acute Myocardial Infarction,) 

çalıĢmasında, PKG uygulanan 3602 hasta körleĢtirme uygulanmaksızın rastgele 

yöntemle geçici GP IIb/IIIa inhibitörü ile birlikte bivalirudin ya da heparin (ya da 
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enoksaparin) artı bir GP IIb/IIIa inhibitörü uygulanan gruplara ayrılmıĢtır (119). 

Birincil son nokta olan 30 günlük bileĢik majör istenmeyen kardiyak olay ya da 

majör kanama insidansı bivalirudin ile anlamlı ölçüde azalmıĢ, bu azalma majör 

kanama riskinde %40 azalma sayesinde gerçekleĢmiĢtir. 30 günlük bütün nedenlere 

bağlı mortalite %1 düĢük bulunmuĢtur, ancak akut stent trombozu daha sık 

gerçekleĢmiĢtir.  

Bivalirudin ĠV bolus olarak 0.75 mg/kg dozunda baĢlatılmakta, ardından 

saatte 1.75 mg/kg infüzyonla devam ettirilmektedir; ACT‘ye göre doz ayarı 

yapılmamakta ve giriĢim tamamlandığında genellikle tedavi sona erdirilmektedir. 

Streptokinaz ile yürütülen geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada heparin ile 

karĢılaĢtırıldığında 48 saat boyunca bivalirudin uygulamasının 30. günde mortalite 

azalması sağlamadığı, ancak yeniden enfarktüs oluĢumu olasılığını anlamlı ölçüde 

düĢürdüğü görülmüĢtür, ancak bunun bedeli olarak serebral olmayan kanama 

komplikasyonlarında anlamlı düzeye ulaĢmayan bir artıĢ görülmüĢtür (120). 

Bivalirudin fibrine özgü ilaçlarla birlikte araĢtırılmamıĢtır. Direkt trombin 

inhibitörlerinin fibrinolize yardımcı tedavi olarak uygulanması tavsiye 

edilmemektedir. Tablo 2.9‘da 2008 ESC kılavuzuna göre fibrinoliz ile eĢzamanlı 

antitrombin tedavi önerileri verilmiĢtir.  
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Tablo 2.9. Fibrinolitik ile eĢzamanlı antitrombin tedavi önerileri. 

Eşzamanlı antitrombin tedavi Sınıf Düzey 

Alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz ile:   

Enoksaparin Ġ.V bolus ardından 15 dakika sonra ilk 

subkütan doz; 75 yaĢın üzerindeki hastalarda i.v. bolus 

uygulamayın ve tedaviye azaltılmıĢ subkütan dozla 

baĢlayın 

I A 

Enoksaparin yoksa vücut ağırlığına uyarlanmıĢ bolus 

olarak i.v. heparin, ardından vücut ağırlığına uyarlanmıĢ 

i.v. infüzyonla devam edin, 3 saat sonra ilk aPTT 

kontrolü 

I 

 

A 

Streptokinaz ile Ġ.V bolus olarak fondaparinuks, 24 sa. 

sonra subkütan doz  

IIa  B 

 

ya da enoksaparin i.v. bolus, ardından 15 dakika sonra ilk 

subkütan doz; 75 yaĢın üzerindeki hastalarda i.v. bolus 

uygulamayın ve tedaviye azaltılmıĢ subkütan dozla 

baĢlayın 

IIa B 

 

ya da vücut ağırlığına uyarlanmıĢ i.v. heparin, ardından 

vücut ağırlığına uyarlanmıĢ i.v. infüzyonla devam edin 

IIa C 

 

 

Mikrovasküler Tıkanmanın ve Reperfüzyon Hasarının Önlenmesi 

STEMĠ hastalarında ‗no-reflow‘ (akıĢsızlık) fenomeni, epikardiyal infarkt ile 

iliĢkili arterin baĢarıyla açılmasından sonra yeterli miyokardiyal reperfüzyon 

sağlanamamasıyla ayırt edilir. Kullanılan tekniğe bağlı olarak, STEMĠ nedeniyle 

reperfüzyon tedavisi uygulanan hastaların %10–40‘ında ‗no-reflow‘ kanıtları 

saptanabilir (121, 122). ‗No-reflow‘ trombotik ya da lipidden zengin debri ile aĢağı 

doğru mikrovasküler embolizasyon, reperfüzyon hasarı, mikrovasküler hasar, endotel 

iĢlev bozukluğu, enflamasyon ve miyokardiyal ödem sonucunda oluĢabilir (123, 

124). ‗No-reflow‘ uzun süreli miyokard iskemisine neden olarak, ciddi aritmilere ve 

kritik düzeyde hemodinamik bozulmaya yol açabilir ve klinik komplikasyon riskinde 

anlamlı artıĢla bağlantılıdır (125, 126). ‗No-reflow‘ fenomeninin giderilmesiyle 
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bölgesel kontraktil iĢlevde anlamlı düzelme sağlanamasa bile, bunun sol ventrikül 

deki yeniden biçimlenme üzerindeki etkisi olumludur (127). No-reflow tanısı 

genellikle giriĢim sonrasında TIMI akıĢının 3‘ün altında olması durumunda ya da 

TIMI akıĢının 3 olmasına karĢın miyokardiyal boyanma gradı (MBG) değerinin 0 ya 

da 1 olması durumunda ya da giriĢimi izleyen 4 saat içinde ST yükselmesindeki 

gerilemenin %70‘den az olması durumunda konulur (126). 

Birincil PKG sırasında ya da sonrasında intrakoroner olarak adenozin, 

verapamil, nikorandil, papaverin ve nitroprusid gibi vazodilatatörlerin uygulanması 

durumunda infarkt ile iliĢkili koroner arterdeki kan akıĢının ve miyokard 

perfüzyonunun düzeldiği ve/veya infarktın küçüldüğü gösterilmiĢtir, ancak somut 

klinik sonlanımların analiz edildiği geniĢ kapsamlı ileriye dönük randomize 

çalıĢmalar bulunmamaktadır (129). Yüksek dozda ĠV adenozin infüzyonu da 

infarktın küçülmesiyle bağlantılıdır, fakat klinik sonlanımlarda anlamlı düzelme 

sağlanamamıĢtır (130). GP IIb/IIIa reseptör antagonisti absiksimab ile doku 

perfüzyonunda düzelme olduğu belirlenmiĢtir ve birincil PKG ile eĢzamanlı 

antitrombotik tedavi olarak kullanılması tavsiye edilmektedir (131, 132). Tablo 

2.10‘da 2008 ESC kılavuzuna göre no-reflow fenomeninin önlenmesine ve 

tedavisine iliĢkin tavsiyeler verilmiĢtir. 

 

Tablo 2.10. No-reflow önlenmesine ve tedavisine yönelik tavsiyeler. 

Tavsiyeler Sınıf Düzey 

                Önleme   

Trombüs aspirasyonu IIa B 

Absiksimab: Bolus olarak 0,25mg/kg ve 12–24 sa. 

boyunca inf. olarak 0,125 μg/kg/dk. 

IIa B 

 

               Tedavi   

Adenozin: PKG sırasında ve sonrasında 3 saatte Ġ.V 70 

μg/kg/dk 

IIb B 

 

Adenozin: PKG sırasında intrakoroner bolus 30–60 μg IIb C 

Verapamil: PKG sırasında intrakoroner bolus 0,5–1 mg IIb C 
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Beta-Blokerler 

Gerek akut dönemde göğüs ağrısının azaltılmasında ve infarkt alanının 

küçültülmesinde gerekse uzun dönemde mortalite üzerine etkileri nedeniyle b-

blokerlerin STEMĠ hastalarındaki faydaları çok iyi bilinmektedir. 2007 ACC/AHA 

kılavuzuna göre b-bloker kullanımına ait öneriler Ģu Ģekildedir: 

Sınıf I tavsiyeler: 

1. Kalp yetmezliği ve düĢük output bulguları olan, kardiyojenik Ģok için 

yüksek riskli olan hastalar ile diğer b-bloker kontrendikasyonu olan (PR 

mesafesinin 0,24 sn üzerinde olan 2. veya 3. derece AV bloğu olan, aktif 

astımı olanlar) haricindeki bütün hastalara ilk 24 saat içinde oral b-bloker 

baĢlanmalıdır (kanıt düzeyi B). 

2. Ġlk 24 saat içinde erken kontrendikasyonları olan hastalarda sekonder 

koruma amaçlı b-bloker baĢlanması tekrar değerlendirilmelidir (kanıt düzeyi 

C). 

3. Orta ve ağır kalp yetmezliği olan hastalarda sekonder koruma amaçlı 

olarak kademeli titrasyon programı ile b-bloker verilmelidir (kanıt düzeyi B). 

Sınıf IIa tavsiye: 

1. STEMĠ ile presente olan ve hipertansif hastalarda ĠV b-bloker 

uygulanabilir (Kalp yetmezliği ve düĢük output bulguları olan, kardiyojenik 

Ģok için yüksek riskli olan hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn üzerinde olan, 2. 

veya 3. derece AV bloğu olan, aktif astımı olanlar hariç) (kanıt düzeyi B). 

Sınıf III tavsiye: 

1. Kalp yetmezliği ve düĢük output bulguları olan, kardiyojenik Ģok için 

yüksek riskli olan hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn üzerinde olan, 2. veya 3. 

derece AV bloğu olan, aktif astımı olanlarda b-blokerler uygulanmamalıdır. 

Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim İnhibitörleri (ACE) ve Anjiyotensin 

Reseptör   Blokerleri (ARB) 

Ejeksiyon fraksiyonu bozukluğu (EF≤%40) olan ya da kalp yetersizliği 

geliĢen hastalara erken evrede ACE inhibitörleri uygulanması gerektiği artık iyi 

bilinen kabul edilmiĢ bir yaklaĢımdır. GISSI–3 (133) ve ISIS–4 (134) çalıĢmalarında 

ve bir Çin çalıĢmasında (135) ilk gün baĢlatılan ACE-inhibitörleriyle izleyen 4–6 

haftada küçük olmakla birlikte anlamlı bir mortalite azalması sağlandığı 
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gösterilmiĢtir. ACE inhibitörleri, herhangi bir kontrendikasyon yoksa ilk 24 saat 

içinde baĢlatılmalıdır (136). ACE inhibitörlerinin bütün hastalara mı, yoksa yalnızca 

yüksek risk altındaki hastalara mı uygulanması gerektiği konusunda görüĢ ayrılıkları 

halen sürmektedir. ACE inhibitörlerini tolere edemeyen hastalara ARB (valsartan) 

uygulanmalıdır. 

Lipid Profiline Yönelik Tedavi  

Birkaç çalıĢmada koroner kalp hastalığı bulunan kiĢilerde yeni iskemik 

olayların ve mortalitenin önlenmesinde uzun süreli statin tedavisinin yararları 

tartıĢmasız bir biçimde gösterilmiĢtir. ESC‘nin Dördüncü Ortak Görev Grubu ve 

diğer dernekler tarafından belirlenen enfarktüs sonrasına iliĢkin hedefler Ģöyledir: 

total kolesterol için 175 mg/dL (4.5 mmol/L); eğer mümkünse 155 mg/dL (4.0 

mmol/L); LDL kolesterol için ise 100 mg/ dL (2.5 mmol/L), eğer mümkünse 80 

mg/dL (2.0 mmol/L) (137). Kalp hastalığına eĢlik eden dislipidemide ilaç tedavisiyle 

çok iyi sonuç alınsa da, koroner kalp hastalığı bulunan her hastada diyet temel bir 

önlem olmaya devam etmektedir. Bir meta-analizde koroner arter hastalığı bulunan 

toplam 29.395 hastayı kapsayan yedi çalıĢma ele alınmıĢtır (138). Görece daha az 

yoğun statin rejimleriyle karĢılaĢtırıldığında, daha yoğun rejimlerle LDL kolesterol 

düzeyleri daha fazla düĢmekte ve miyokard enfarktüsü ve inme riski azalmaktadır. 

Mortalite açısından kronik koroner arter hastalığı bulunan hastalar arasında herhangi 

bir etki saptanamamasına karĢın akut koroner sendrom tedavisinde daha yoğun statin 

rejimleri uygulanan hastalarda bütün nedenlere bağlı mortalitenin azaldığı 

bildirilmiĢtir. Bu analiz koroner arter hastalığı kesinleĢmiĢ kiĢilerde daha yoğun 

statin rejimlerinin kullanılmasını desteklemektedir.  

Koroner Bypass Cerrahisi  

Akut evrede koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahisi gerekli olan 

hasta sayısı sınırlıdır, ancak baĢarısız PKG, PKG ile giderilemeyecek nitelikte 

koroner tıkanma, PKG‘den sonra tedaviye dirençli semptomlar ya da kardiyojenik 

Ģok bulunan hastalarda ya da ventrikül rüptürü, akut mitral yetersizliği ya da 

ventriküler septal defekt gibi mekanik komplikasyonlar geliĢmesi durumunda KABG 

uygulanması gerekli olabilir (139, 140). 
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2.4. STEMİ Ardından Uzun Dönemli Tedavi  

Akut olaydan çıkıĢ süreci temelinde yaĢları, enfarktüs öncesi etkinlik 

düzeyleri ve fiziksel kısıtlılıkları göz önünde bulundurularak bütün hastalara fiziksel 

etkinlik konusunda tavsiyede bulunulmalıdır. Haftada en az beĢ kere egzersiz testi 

kılavuzluğunda orta yoğunlukta aerobik egzersiz, yüksek risk altındaki hastalarda 

tıbbi gözetim altında rehabilitasyon programları uygulanmalıdır. Sistematik bir 

derlemede ikincil önlemede besinlerin ve beslenmenin rolünün araĢtırıldığı 

randomize kontrollü çalıĢmaların kanıtları yayımlanmıĢtır (141). Güncel önleme 

kılavuzlarında (i) çok çeĢitli besinlerin yenilmesi; (ii) aĢırı kiloluluktan kaçınmak 

için alınan kalorilerin ayarlanması; (iii) meyve ve sebze tüketiminin artırılması ve 

tam tahıllı ekmek ve unlu gıdalar, balık (özellikle yağlı balık), yağsız et ve az yağlı 

süt ürünlerinin tüketilmesi; (iv) doymuĢ ve trans yağlar yerine bitkisel ve deniz ürünü 

kaynaklı doymamıĢ ve çoklu doymamıĢ yağların geçirilmesi ve tüketilen toplam yağ 

miktarının toplam kalori miktarının %30‘undan az olması, bunun içinde de doymuĢ 

yağ payının üçte birden az olması ve (v) kan basıncı yüksekse tuz tüketiminin 

azaltılması tavsiye edilmektedir (137). 

2008 ESC kılavuzuna göre uzun dönem medikal tedavi önerileri ise Tablo 

2.11‘de özetlenmiĢtir. 
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Tablo 2.11. STEMĠ ardından uzun dönemli tedavi. 

Tavsiyeler Sınıf Düzey 

Antitrombosit/antikoagülan ilaçlar   

Alerjisi olmayan bütün hastalarda daima kullanılmak üzere 

aspirin (günde 75–100 mg)  

I A 

 

Akut tedaviden bağımsız olarak bütün hastalarda 12 ay 

boyunca klopidogrel (günde 75 mg) 

IIa C 

 

Aspirinin kontrendike olduğu bütün hastalarda klopidogrel 

(günde 75 mg) 

I B 

Aspirin ve klopidogreli tolere edemeyen hastalarda INR 2–

3 dozunda oral antikoagülan 

IIa B 

 

Klinik endikasyon varsa (ör. AF, LV‘de trombüs, mekanik 

kapak) tavsiye edilen INR dozunda oral antikoagülan 

I 

 

A 

Tromboembolik olay riski yüksek olan hastalarda düĢük 

doz (75–100 mg) aspirine ek olarak antikoagülan (INR 2– 

3 dozunda) 

IIa B 

 

Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagülan (yakın 

zamanda stent yerleĢtirilmesi artı oral antikoagülasyon 

endikasyonu) 

IIb C 

 

• Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagülan 

(yakın zamanda stent yerleĢtirilmesi artı oral 

antikoagülasyon endikasyonu ve yüksek kanama riski) 

IIb 

 

C 

Beta-blokerler   

Kan basıncından ya da LV iĢlevinden bağımsız olarak, bu 

ilaçları tolere eden ve kontrendikasyon bulunmayan bütün 

hastalarda oral b-bloker  

I A 

 

ACE inhibitörü ve ARB   

Kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda, kan 

basıncından ya da LV iĢlevinden bağımsız olarak ACE 

inhibitörü üzerinde durulmalıdır 

IIa 

 

C 
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Tablo 2.11. STEMĠ ardından uzun dönemli tedavi.(Devamı) 

Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitörlerini tolere 

edemeyen bütün hastalarda, kan basıncından ya da LV 

iĢlevinden bağımsız olarak ARB  

IIa 

 

C 

Statinler   

Kontrendikasyon bulunmayan bütün hastalarda, kolesterol 

düzeylerinden bağımsız olarak elden geldiğince çabuk 

statin baĢlatılmalı ve LDL kolesterolün 100 mg/dL (2.5 

mmol/L) düzeyinin altına inmesi hedeflenmelidir 

I  A 

Grip aşısı: Bütün hastalarda  I  B 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu prospektif, gözlemsel çalıĢma 19.12.2011 tarih ve 291 sayılı etik kurul 

onayı ve 22.11.2011 tarih ve 47 sayılı Fakülte Yönetim Kurulu onayı alınarak, 

01.10.2011- 31.09.2012 tarihleri arasındaki 1 yıllık  zaman diliminde EskiĢehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Tıp Anabilim Dalı Acil 

Servisi‘ne baĢvuran, ardıĢık olarak gelen, 18 yaĢ ve üstü, akut  ST segment 

yükselmeli miyokart infarktüsü tanısı alan hastalarda yapılmıĢtır. 

3.1. Çalışma Tasarımı 

ÇalıĢmaya 18 yaĢ ve üstü, Acil Servis‘e göğüs ağrısı, nefes darlığı, çarpıntı 

gibi anjina eĢdeğeri Ģikayetlerle baĢvuran, ayırıcı tanı için baĢvuru anında çekilen  

EKG‘de en az iki ardıĢık derivasyonda ≥ 0.1 mV ST segment yüksekliği olan veya 

yeni geliĢen sol dal bloğu olması ile akut  ST yükselmeli miyokart infarktüsü tanısı 

alan, tanı ve tedavi için acil primer anjiyoplasti uygulanan, ― Hasta Bilgilendirme 

Formu‖ ve ―Hasta Onam Formu‖ okutularak imzalı onamları ile çalıĢmada yer 

almayı kabul eden hastalar alındı. Tablo 3.1‘de belirtilen kriterleri taĢıyan hastalar 

çalıĢmadan dıĢlandı. 

Uygulama safhasında yer alacak AS ekibine periyodik olarak bilgilendirme 

toplantısı yapıldı. 

 

Tablo 3.1. ÇalıĢma dıĢı bırakılma kriterleri. 

 

a) 18 yaĢından küçük olma 

b) EKG‘sinde AMĠ dıĢında ST elevasyonu nedeni düĢünülen hastalar 

c) Primer anjiyoplasti iĢlemini kabul etmeyen hastalar 

d) Tedavi seçeneği olarak trombolitik tercih edilen hastalar 

e) Primer anjiyoplasti esnasında kardiyopulmoner arrest geliĢmesi nedeniyle 

iĢlem tamamlanamayan hastalar 

f) BaĢvuru esnasında EKG‘de ST segment elevasyonu olmayıp takibinde 

EKG değiĢikliği izlenen hastalar 
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Göğüs ağrısı veya anjina eĢdeğeri Ģikayetle baĢvuran hastalar AS‘e kabul 

anında triajda görevli hemĢire veya intörn doktor  tarafından kategori 1 olarak 

kodlandı ve baĢvuru saati muayene formuna kaydedildi. Günün konsültan Acil Tıp 

Uzmanı eĢliğinde, Acil Tıp Asistanı, intern doktor ve AS hemĢiresinin yakın 

monitorizasyonu altında takip edileceği uygun bakı birimine alındı, monitorize 

edildi, maske ile oksijen baĢlandı (4-6 lt/dk.), tercihen antekubital bölgeden venöz 

damar yolu açıldı. Acil Tıp Anabilim Dalı‘mızın göğüs ağrısı veya anjina eĢdeğeri 

semptomlarla baĢvuran hastalara yaklaĢım protokolleri uyarınca mutlaka ilk 10 

dakika içerisinde değerlendirilmek üzere  Nihon Kohden Cardiofax GEM 9022 K 

cihazıyla 25 mm/sn ve 10 mm/mV kalibrasyonda 12 derivasyonlu EKG çekildi. EĢ 

zamanlı olarak sistemik fizik bakı yapıldı. Gün içindeki ilk tıbbi temas anı 08:00 – 

17:00 arası mesai ve 17:00 – 08:00 arası mesai dıĢı olmak üzere iki gruba ayrıldı.  

BaĢvuru anında çekilen EKG‘de akut ST segment yükselmeli miyokart 

infarktüsü tanısı konan hastalar için kardiyoloji konsültasyonu istendi. Hastalara 300 

mg enterik kaplı olmayan Asetilsalisilik Asit çiğnetildi ve yutturuldu, Klopidogrel 

600 mg yükleme dozu verildi. Göğüs ağrısı olan hastalara 4-8 mg. Morfin ağrı 

kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2 mg. dozunda tekrarlandı. Hastalara ayrıca dilaltı 

nitrogliserin 0.4 mg verildi. 20 dakika içinde maksimum 3 doz olmak üzere 

tekrarlandı. Sistolik kan basıncının 90 mmHg‘dan düĢük olduğu, kalp hızının 50 

atım/dk. altında veya 100 atım/dk. üzerinde olduğu veya sağ ventrikül 

infarktüsünden Ģüphelenildiği durumlarda nitrogliserin kontraendike olduğu için 

verilmedi. Göğüs ağrısı devam edenlerde 3 doz dilaltı nitrogliserin sonrası intravenöz 

nitrogliserin 10 mcg/dk. dozunda baĢlandı ve sık hemodinamik durum kontrolü 

altında titre edilerek 100 mcg/dk. dozuna dek çıkıldı. Oral ß-bloker verildi. 

AraĢtırma  formuna aĢağıdaki veriler kaydedildi: 

 Hasta adı –soyadı 

 Protokol numarası 

 BaĢvuru tarihi 

 Cinsiyet  

 YaĢ  

 Vital bulgular 

 Koroner arter hastalığı, perkütan koroner giriĢim, KABG öyküsü 
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 AS‘e baĢvuru Ģekli 

 BaĢvuru semptomu 

 Semptom baĢlangıcı – AS‘e baĢvuru süresi 

 BaĢvuru saati 

 Ġlk EKG değerlendirme saati 

 Kardiyoloji konsültasyonu istem saati 

 Anjiyo ekibinin aktivasyon saati 

 Anjiyo laboratuarına varıĢ saati 

 Katater uygulama saati 

 Balon saati 

 TIMI risk skoru 

 Trombolitik  uygulama 

 

Hastaların  detaylı  öyküsü  alınırken  semptom  baĢlangıcından  itibaren  

AS‘e  baĢvuru  arasında  geçen  süre  ―semptom - başvuru süresi‖  olarak  

tanımladı.  Ġlk  çekilen  EKG‘yi değerlendirme  saati,  AMĠ  tanısı  konduktan  sonra 

mesai saatleri içerisinde poliklinikte veya katater laboratuarında görevli konsültan 

kardiyoloji asistanına haber verilen saati ifade eden ―konsültasyon istem saati‖, 

kardiyoloji asistanının hastayı değerlendirmek üzere AS‘e geliĢ saati olarak 

tanımlanan ―konsültan geliş saati‖ , konsültanın hastayı değerlendirdikten sonra 

hastanın anjiyoplasti ekibinin aktivasyonu olarak tanımlanan ―anjiyo aktivasyon 

saati‖, katater laboratuarı ve ekibinin hazırlığı sonrası hastanın laboratuara ulaĢma 

zamanı olarak tanımlanan ―laboratuar varış saati‖, katater laboratuarında hastanın 

uygun anatomik lokalizasyondan giriĢimin yapıldığı ― katater uygulama saati‖ ve 

sonrasında darlık saptanan lezyona müdahale edilerek TIMI 3 veya elde edilebilecek 

en iyi akımın sağlandığı an olarak tanımlanan ―balon saati‖ hastaya eĢlik eden Acil 

Tıp Asistanı tarafından araĢtırma formuna not edildi. 

BaĢvuru saati ile EKG değerlendirme saati arasında geçen süre ―EKG 

değerlendirme zamanı‖, EKG değerlendirme saati ile konsültasyon istem saati 

arasında geçen süre ―konsültasyon istem zamanı‖, konsültasyon istem saati ile 

konsültan geliĢ zamanı arasında geçen süre ―konsültasyon zamanı‖, konsültan geliĢ 

saati ile anjiyo aktivasyon saati arasında geçen süre ―aktivasyon zamanı‖, anjiyo 
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aktivasyon saati ile laboratuar varıĢ saati arasındaki süre ―laboratuar varış zamanı‖, 

laboratuar varıĢ saati ile katater uygulama saati arasında geçen süre ―katater 

zamanı‖, katater uygulama saati ile darlık yaratan lezyona müdahale anı arasında 

geçen süre ―balon zamanı‖ olarak tanımlandı ve bu veriler ıĢığında istatistiksel 

analizler yapıldı. 

Katater laboratuarında anjiografi iĢlemi ―Philips Angodiagnost 5‖ marka 

anjiyografi cihazı kullanılarak ve standart teknikle yapıldı. Primer PKG sonrası 

hastalarda TIMI 3 akım oranı sağlanması reperfüzyon kriteri olarak alındı. 

Hastalar  primer PKG sonrası takipleri ve tedavilerinin devamı amacıyla 

koroner yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Hastaların kardiyoloji kliniğinden 

taburculuğu sonrası 1 aylık mortalite durumları kardiyoloji kliniği epikrizlerinden, 1 

ay sonrasındaki epikrizlerine ulaĢılamayan hastalar ise telefonla aranarak kontrol 

edildi 1 aylık mortalite oranları hesaplandı. 

3.2. İstatistiksel Analiz 

Tüm veri analizleri SPSS 18.0 paket programı ile yapılmıĢtır. Sürekli nicel 

veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak, Nitel veriler ise n, ortanca değer, 

25‘inci ve 75‘inci yüzdelik değerler olarak ifade edilmiĢtir. Bağımsız ölçümlerden 

oluĢan ve normal dağılım gösteren sürekli verilere t testi ve One Way Anova (bu 

testin çoklu karĢılaĢtırmalarında Student Newman Keuls Method yararlanılmıĢtır) ile 

analiz edilmiĢ olup normal dağılım göstermeyen skor değiĢkenlerinden oluĢan 

verilerin grup sayılarına göre ise Kruskal-Wallis (bu testin çoklu karĢılaĢtırmalarında 

Dunn's Method yararlanılmıĢtır) ve Mann-Whitney U testi ile analiz edilmiĢtir. 

Kategorik yapıdaki veri setlerine ise Chi-sqare testleri uygulanmıĢtır.  P<0.05 olasılık 

değerleri önemli olarak kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya Ekim 2011 – Kasım 2012 arasında EskiĢehir Osmangazi 

Üniversitesi Acil Tıp Anabilim Dalı Acil Servis‘ine baĢvuran Akut ST segment 

yükselmeli Miyokart infarktüsü tanısı koyduğumuz 170 hasta alındı. 2 hasta 

anjiyografi laboratuarında PKG uygulanamadan  kardiyopulmoner arrest geliĢmesi 

ve exitus olması ve 1 hasta da PKG uygulamasını kabul etmemesi üzerine 

çalıĢmadan çıkarıldı. ÇalıĢmaya dahil edilen 167 hastadan 39‘u Kadın (% 23.4) , 

128‘i Erkek (% 76.6) olarak dağılmaktaydı. Kadın cinsiyette ortalama yaĢ 68  , 

Erkek cinsiyette ortalama yaĢ 60.1 olarak saptandı. Tablo 4.1 ve ġekil 4.1 

cinsiyete göre yaĢ dağılımını göstermektedir. 

 

Tablo 4.1. Cinsiyete göre yaĢ dağılımı. 

 Cinsiyet n=167 Ortalama Std. Sapma p 

 

Yaş 

   Kadın 39      68,02 10,74  

p<0.001 
Erkek 128 60,12 12,87 

  

 

 

Şekil 4.1. Cinsiyete göre yaĢ dağılımı. 
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TIMI skorunun kadın cinsiyette  (ortanca değer=6), erkek cinsiyete göre 

(ortanca değer=3) önemli düzeyde yüksek olduğu saptandı (p<0.001) (Mann-

Whitney). Tablo 4.2 ve ġekil 4.2 cinsiyete göre TIMI skoru değerlerini 

göstermektedir. 

  

Tablo 4.2. Cinsiyete göre TIMI skoru değerleri. 

 Cinsiyet Ortanca (25-75 %) P 

          

TIMI 

Kadın 6 4-7        

        p<0.001 Erkek 3 2-5 

 

 

 

ġekil 4.2. Cinsiyete göre TIMI skoru değerleri. 

 

YaĢ ve ―semptom – baĢvuru süresi‖ değerlendirmesinde bulgular normal 

dağılmadığı için Kruskal – Wallis testi kullanıldı. Hastalar semptom – baĢvuru 

süresine göre gruplandırıldığında gruplar arasında yaĢ dağılımı göz önüne 

alındığında önemli düzeyde fark saptanmamakla birlikte baĢvuru süresi uzadıkça yaĢ 

ortanca değerinin arttığı görüldü. Örneğin; semptom baĢlangıcından itibaren 1 saat 

içinde baĢvuran hastaların yaĢ ortanca değeri 56 , 1-2 saat arası baĢvuran hastalarda 

yaĢ ortanca değeri 57 ölçülürken, semptom baĢlangıcından itibaren 6-12 saat arasında 

baĢvuran hastalarda yaĢ ortanca değeri 65, 12 saatten daha geç baĢvurularda yaĢ 
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ortanca değeri 69 olarak hesaplandı. Semptom – baĢvuru süresi ve yaĢ iliĢkisi Tablo 

4.3 ve ġekil 4.3‘de görülmektedir.  

 

Tablo 4.3. Semptom – BaĢvuru süresi ve yaĢ iliĢkisi. 

 Semptom – Başvuru süresi Ortanca (25-75 %)       p 

                

             

                 

Yaş 

<1 Saat 56 50 – 67.7  

 

p=0.034 

1-2 Saat 57 49 - 67 

2-4 Saat 64 56.5 - 69.5 

4-6 Saat 65 55 - 75 

6-12 Saat 65 54 -79 

>12 Saat 69 59.5– 77.5 

 

 

 

ġekil 4.3. Semptom – BaĢvuru süresi ve yaĢ iliĢkisi. 

 

―Konsültan geliĢ‖ zamanında mesai durumuna göre önemli düzeyde fark 

bulunmadı (Mesai saati ortanca değer= 5 dakika, mesai dıĢı ortanca değer= 6 dakika, 

p= 0.108) (Tablo 4.4, ġekil 4.4). 
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―Aktivasyon‖ zamanında mesai durumuna göre istatistiksel olarak önemli 

düzeyde fark bulundu.  Bu sürenin mesai saatinde ortanca değeri 3 dakika, mesai dıĢı 

saatlerde 5 dakika olarak hesaplandı (p= 0.007) (Tablo 4.4, ġekil 4.4). 

―Laboratuar varıĢ‖ zamanı ortanca değeri mesai saatinde 7 dakika, mesai dıĢı 

saatlerde 37 dakika olarak hesaplanmıĢ olup aralarında istatistiksel olarak ileri 

derecede önemli düzeyde fark bulundu (p < 0.001) (Tablo 4.4, ġekil 4.4). 

Yine ―Kapı – Balon‖ zamanının ortanca değerinin daha çok ―Laboratuvar 

varıĢ‖ zamanındaki uzamaya bağlı olarak mesai dıĢı saatlerde mesai saatine göre ileri 

derecede anlamlı düzeyde artmıĢ olduğu görüldü (Mesai saati ortanca değer = 47 

dakika, mesai dıĢı ortanca değer = 77 dakika, p < 0.001) (Tablo 4.4, ġekil 4.4). 

 

Tablo 4.4. “Konsültan geliĢ‖ , ―Aktivasyon‖ , ―Laboratuar  varıĢ‖ , ―Kapı – Balon‖ 

zamanının mesai durumuna göre değerlendirilmesi. 

 

 

Mesai Durumu Ortanca (25-75 

%) 

p 

 

Konsültan geliş zamanı 

         Mesai 5 3-8  

p = 0.107 Mesai DıĢı 6 4-10 

 

Aktivasyon zamanı 

Mesai 3 2-5  

p = 0.007 Mesai DıĢı 5 3-8 

 

Laboratuar varış zamanı 

Mesai 7 5-13.75  

p < 0.001 Mesai DıĢı 37 27-50 

 

Kapı – Balon zamanı 

Mesai 47 40-60  

p < 0.001 Mesai DıĢı 77 65-97 
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ġekil 4.4. ― Konsültan geliĢ‖ , ―Aktivasyon‖ , ―Laboratuar  varıĢ‖ , ―Kapı – Balon‖ 

zamanının mesai durumuna göre değerlendirilmesi. 

 

112 ambulansı tarafından getirilen hastalarda ―EKG değerlendirme‖ 

zamanının ayaktan baĢvuran hastalara göre daha kısa olduğu görüldü (112 ambulansı 

ile baĢvuranlarda ortanca değer=2 dakika, ayaktan baĢvuran hastalarda ortanca 

değer=5 dakika, p<0.001). 

112 ambulansı tarafından getirilen hastalarda ―Konsültasyon istem‖ zamanı, 

ayaktan baĢvuran hastalara göre daha kısa bulundu. (112 ambulansı ile baĢvuranlarda 

ortanca değer=2 dakika, ayaktan baĢvuran hastalarda ortanca değer=5 dakika, 

p=0.0032). 

112 ambulansı tarafından getirilen hastaların TIMI skoru ortanca değeri 4, 

ayaktan baĢvuran hastaların TIMI skoru ortanca değeri 2.5 olarak saptandı (p<0.05). 

Ayaktan baĢvuran hastalarda sistolik ve diyastolik tansiyon ortanca değeri 

112 ambulansı ile getirilen hastalardan daha yüksek saptandı (p=0.002). 

Tablo 4.5, ġekil 4.5, ġekil 4.6 ve ġekil 4.7 baĢvuru Ģekline göre ―EKG 

değerlendirme‖ zamanı , ―Konsültasyon istem‖ zamanı ve TIMI skorlarının analizini, 

―EKG değerlendirme‖ zamanı, ―Konsültasyon istem‖ zamanının analizini, TIMI 

skorlarının analizini ve sistolik ve diyastolik tansiyon değerlerinin analizini 

göstermektedir.       
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Tablo 4.5. BaĢvuru Ģekline göre ―EKG değerlendirme‖ zamanı , ―Konsültasyon 

istem‖ zamanı ve TIMI skorlarının analizi. 

 

 

Başvuru 

şekli 

Ortanca (25-75 %) p 

 

EKG değerlendirme zamanı 

Ayaktan 5 2-5  

p<0.001 112 2 1-5 

 

Konsültasyon istem zamanı 

Ayaktan 3 1-5  

p=0.032 112 2 1-4 

 

TIMI skoru 

Ayaktan 2.5 1-4.75  

p=0,031 112 4 2-6 

 

 

 

ġekil 4.5. BaĢvuru Ģekline göre ―EKG değerlendirme‖ zamanı ve ―Konsültasyon 

istem‖ zamanının analizi. 
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ġekil 4.6. BaĢvuru Ģekline göre TIMI skorlarının analizi. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

   ġekil 4.7. BaĢvuru Ģekline göre sistolik ve diyastolik tansiyon değerlerinin analizi. 

 

 Hastalarda Semptom – baĢvuru süresi uzadıkça 1 aylık mortalitenin arttığı 

görüldü (Tablo 4.6, ġekil 4.8). 
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Tablo 4.6.  Semptom – baĢvuru süresine göre mortalite düzeyleri. 

Semptom – Başvuru süresi n=167 

 

Mortalite 

<1 Saat 28 0 

1-2 Saat 47 4 (% 8.5) 

2-4 Saat 33 2 (% 6.1) 

4-6 Saat 17 2 (%11.8) 

6-12 Saat 13 1 (%7.7) 

>12 Saat 29 6 (%20.7) 

 

 

 

ġekil 4.8. Semptom – baĢvuru süresine göre mortalite düzeyleri. 

 

               ÇalıĢmaya dahil edilen hastalarda ―EKG değerlendirme‖ zamanı ortalaması 

3.25±2.63 dakika, ―konsültasyon istem‖ zamanı ortalaması 3.06±3.21 dakika, 

―konsültan geliĢ‖ zamanı ortalaması 7.38±5.96 dakika, ―Aktivasyon‖ zamanı 

ortalaması 6.04±7.45 dakika, ―laboratuar varıĢ‖ zamanı ortalaması 27.14±21.86 

dakika, ―katater‖ zamanı ortalaması 10.6±4.43 dakika, ―balon‖ zamanı ortalaması 

12.12±5.80 dakika, ―kapı – balon‖ zamanı ortalaması 68.8±28.8 dakika olarak 

saptandı. Tablo 4.7‘de çalıĢma grubunda değerlendirilen zaman aralıklarının 

ortalamaları görülmektedir. 
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Tablo 4.7. ÇalıĢma grubunda değerlendirilen zaman aralıklarının ortalamaları. 

 

             ÇalıĢmaya dahil edilen 167 hastanın 133‘ünde  (%79.6) ,‖ kapı – balon‖ 

zamanı, hedef süre olarak belirlenen 90 dakikanın altında bulundu. Bu hastaların 

123‘ünde ―kapı – balon‖ zamanı 30 ile 89 dakika arasında bulundu.              

Hastalarda ―kapı – balon‖ zamanı uzadıkça mortalitenin arttığı görüldü. 1 aylık 

mortalite düzeylerinin, hastaların TIMI skoru ortalamaları üzerinden hesaplanan, 

beklenen 1 aylık mortalite düzeylerinden daha yüksek olduğu saptandı. Kapı – balon 

zamanına göre TIMI skoru ortalamaları ve mortalite dağılımı Tablo 4.8‘de 

görülmektedir.  

 

Tablo 4.8. Kapı–balon zamanına göre TIMI skoru ortalamaları ve mortalite dağılımı. 

 

Kapı – balon 

zamanı 

 

n=167 

 

TIMI skoru 

ortalaması 

 

Beklenen 1 aylık 

mortalite 

 

Mortalite 

0-29 dk. 7 (% 4.2) 2.2 % 0.4 (0.3-0.5) 0 

30-59 dk. 60 (% 35.9) 3.9 % 1.2 (1.0-1.5) 3 (%5) 

60-89 dk.. 63 (% 37.8) 4.6 % 2.2 (1.9-2.6) 6 (%9.5) 

90-119 dk. 30 (%17.9) 4.2 % 1.2 (1.0-1.5) 5 (%16) 

120-149dk.. 4 (% 2.4) 4.5 % 2.2 (1.9-2.6) 0 

150-179 dk. 3 (% 1.8) 7.6 % 5.8 (4.2-7.8) 1 (%33) 

 Ortalama (dk.) Std. Sapma 

EKG değerlendirme zamanı 3.25 2.63 

Konsültasyon istem zamanı 3.06 3.21 

Konsültan geliş zamanı 7.38 5.96 

Aktivasyon zamanı 6.04 7.45 

Laboratuar varış zamanı 27.14 21.86 

Katater zamanı 10.60 4.43 

Balon zamanı 12.12 5.80 

Kapı – balon zamanı 68.86 28.83 
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5. TARTIŞMA 

Koroner arter hastalığı tüm ülkelerde sıklığı giderek artan ciddi bir mortalite 

ve morbidite nedenidir. Bu nedenle, son yıllarda erken tanı ve tedavinin önemi daha 

ayrıntılı biçimde tartıĢılmaya baĢlanmıĢtır. Akut miyokard infarktüsünde en önemli 

strateji, erken dönemde reperfüzyonu en yüksek düzeyde sağlamak ve bunu 

sürdürebilmektir. Böylece tehdit altındaki miyokard dokusu kurtarılabilir ve kalp 

fonksiyonlarının idamesi sağlanmıĢ olur. AMĠ‘de reperfüzyon veya 

rekanalizasyonun sağlanması için trombolitik ilaçların klinik kullanıma girmesi ile 

yeni bir dönem baĢlamıĢtır. Ancak bu trombolitik ilaçların yeterli reperfüzyon 

sağlamaması ve baĢta kanama olmak üzere komplikasyonlarının sık görülmesi 

nedeniyle yeni arayıĢlar devam etmiĢtir. Bu süreç, giriĢimsel kardiyoloji tekniklerinin 

geliĢmesi ve kateter esasına dayalı reperfüzyon olan primer balon ve stent 

uygulaması ile yeni ufuklara açılmıĢtır. Perkütan giriĢimlerin artması ve geliĢmesiyle 

de anjiografik no-reflow geliĢmesi önemli bir sorun teĢkil etmektedir. Perkütan 

koroner giriĢim ile akut STEMĠ olgularında TIMI 3 akımın sağlanması en önemli 

tedavi yöntemidir. Anjiyografik no-reflow geliĢmesiyle AMĠ‘de kısa ve uzun dönem 

morbidite, mortalite arasında sıkı bir iliĢki olduğu bilinmektedir (142-144). Ayrıca, 

primer perkütan giriĢimin tekrar tıkanma ve strok oranlarının azaltılmasında 

trombolizden daha üstün olduğu da gösterilmiĢtir (9, 145). Perkütan giriĢimin bu 

faydası, tromboliz ile karĢılaĢtırıldığında, çok daha yüksek erken mekanik 

reperfüzyon oranı, tabanda yatan stenozun stimultane olarak tedavi edilebilmesi ve 

daha düĢük ciddi kanama oranı ile iliĢkili gibi görünmektedir (146).  

ST-segment yükselmeli miyokard infarktüsü geçiren hastalar için hızlı 

perkütan koroner giriĢim mortalite ve morbiditeyi anlamlı Ģekilde azaltabilse de, bu 

yöntemin etkinliği iĢlemin gecikmesi ile kısıtlanabilir (147-149).  

Kapı-balon süresi STEMĠ‘lü hastanın Acil Servise gelmesi ile kardiyak 

kateterizasyon laboratuvarındaki oklüde koroner arterin balon anjiyoplastisi arasında 

geçen süreyi ifade etmektedir. ACC/AHA ve ESC tarafından yayınlanan kılavuzlar 

kapı-balon süresi için ≤90 dakikalık bir amacı önermektedir (150-152) ve bu süre 

hastane performansınının ölçülmesi için bir kalite göstergesidir (153, 154). Bu 

nedenle, bu çalıĢmada biz Acil Servise baĢvuran akut ST segment yükselmeli 

miyokard infarktüsü hastalarında birincil perkütan koroner giriĢim uygulama süresini 
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belirlemeyi, bu sürenin güncel tanı ve tedavi rehberlerine uygunluğunu 

değerlendirmeyi ve aynı zamanda bu süreyi etkileyen faktörler ve bu sürenin 

morbidite ve mortalite üzerindeki etkilerini analiz etmeyi amaçladık.   

Ülkemizde, akut koroner sendromda kadın erkek oranı konusunda kesin bir 

bilgi olmamakla birlikte, koroner arter hastalığı nedeniyle yıllık ölüm oranları 

erkeklerde binde 6.5, kadınlarda binde 2.5 olarak saptanmıĢtır (155). ÇalıĢmamızda 

kadın/erkek oranı, yaklaĢık 1/4 olarak belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz 

toplam 167 olgunun 39‘ü (%23.4) kadın, 128‘i (%76.6) erkekti. ABD verilerine göre 

menopoz öncesi KAH görülme oranı erkeklerde kadınlara göre 7 kat daha yüksektir 

(156). Bu fark yaĢ ilerledikçe kapanır, 75 yaĢ ve üstünde kadın erkek oranları 

eĢitlenir. Kadınlarda AKS erkeklere göre daha geç yaĢta geliĢmektedir ve 

semptomlar daha geç ortaya çıkmaktadır (157, 158). Erkeklerde ilk kalp krizi 

geçirme yaĢ ortalama 65.8 yıl iken kadınlarda 70.4‘tür. 75 yaĢından önce KAH‘ye 

bağlı kardiyovasküler olaylar yüksek oranda erkeklerde görülür (159). 

ÇalıĢmamızda, hasta grubumuzdaki kadın hastaların yaĢ ortalaması 68, erkek 

hastaların yaĢ ortalaması 60.1 olarak belirlendi. Onat ve ark. (160) Türkiye 

genelinde 1998 yılında yaptıkları çalıĢma sonucunda, koroner kalp hastalığı 

prevelansının yaĢ gruplarına göre 40-49 yaĢ grubunda %14.4, 50-59 yaĢ grubunda 

%13.3, 60-69 yaĢ grubunda %21.6 olduğu saptamıĢlardır. Benzer Ģekilde primer 

perkütan koroner giriĢim uygulanan 91 STEMĠ olgusunun incelendiği Ergelen ve 

ark‘nın (161) çalıĢmasında olguların 66‘sının erkek, 25‘inin kadın olduğu ve genel 

yaĢ ortalamasının 61±11 olduğu bildirilmiĢtir. Olgularımızın çoğunluğunun 50-60 

yaĢ ve erkek cinsiyette olması nedeniyle, araĢtırma örneklemimizin ülkemizdeki 

koroner kalp hastalığının karakteristik özelliği ile uyumlu olduğu düĢünülebilir. 

ÇalıĢmamızda da görüldüğü gibi, STEMĠ‘lü olgularda kadın hasta oranları anlamlı 

derecede düĢüktür (%18-25) (162, 163).  

 Yayın olarak, STEMĠ hastalarındaki mortalitenin belirlenmesinde TIMI risk 

skorlaması kullanılmaktadır. Bu risk skorlamasında göz önünde bulundurulan 

faktörler; 70 yaĢ üzeri olmak, kadın cinsiyet, DM ve atriyal fibrilasyon (AF) varlığı, 

önceden miyokard infarktüsü (MI) geçirmiĢ olmak, anterior infarktüs varlığı, sistolik 

kan basıncının <100 mmHg, kalp hızının >100/dk olmasıdır. (64-66). 

ÇalıĢmamızdaki ortalama TIMI risk skoru kadın olgularda 6, erkek olgularda 3 



57 

 

olarak belirlendi. TIMI risk skoru kadın cinsiyette erkek cinsiyete göre anlamlı 

derecede daha yüksek saptandı (p<0.001). Bu bulgumuz da kadınlarda TIMI risk 

skorunun daha yüksek olduğunu öneren literatür bilgileri ile uyumludur (64).   

Hastaların akut koroner sendromu tanımayamasından kaynaklanan gecikme 

ve buna bağlı olarak acil tıp sisteminin aktivasyonun gecikmesi de tedavinin 

gecikmesini en çok etkileyen faktördür (164). Semptom-baĢvuru zamanını etkileyen 

birçok bağımsız faktör tanımlanmıĢtır; ileri yaĢ (165), etnik yapı (166, 167), kadın 

cinsiyet (168), düĢük sosyoekonomik durum (169, 170), yalnız yaĢamak (166, 171). 

Levis ve ark. (12)  semptom baĢlangıcı sonrasındaki ilk saat içerisinde acil servise 

baĢvuran hasta oranlarının %35.2 olduğunu bildirmiĢlerdir, Code STEMI 

çalıĢmasında ise bu oran %36 olarak rapor edilmiĢtir (172). Amerika BirleĢik 

Devletleri‘nde (ABD) semptom baĢlangıcı-baĢvuru zamanı 1.5 saat ile 6. saat 

arasında bildirilmiĢtir (173). ÇalıĢmamıza dahil edilen tüm olgulara bakıldığında, 

semptom-baĢvuru süresi 28 hastada 1 saatin altında, 47 hastada 1-2 saat arası, 33 

hastada 2-4 saat arası, 17 hastada 4-6 saat arası, 13 hastada 6-12 saat arasında ve 29 

hastada 12 saatin üzerindeydi. Hastaları semptom–baĢvuru süresine göre 

gruplandırdığımızda ve gruplar arasında yaĢ dağılımını göz önüne alındığımızda 

önemli düzeyde fark saptanmamakla birlikte baĢvuru süresi uzadıkça yaĢ 

ortalamasının arttığı görüldü. Örneğin; semptom baĢlangıcından itibaren 1 saat içinde 

baĢvuran hastaların yaĢ ortalaması 56 iken 12 saatten daha geç baĢvuran hastalarda 

yaĢ ortalaması 69 idi. Ayrıca hastalarımızda semptom-baĢvuru süresi arttıkça 1 aylık 

mortalite oranının arttığı görüldü. Bir aylık mortalite oranı 1 saatten kısa süre içinde 

baĢvuran hastalarda %0 iken, 12 saatten daha uzun sürede baĢvuran hastalarda %20.7 

idi. 12 saatten geç baĢvuranların %40 ‗ının  mortal seyrettiği görüldü.  Bu bulgular 

semptom baĢlangıcı sonrasında hızlı reperfüzyonun sağlanması için semptom-

baĢvuru süresinin hayati önemini vurgulamaktadır. ÇalıĢma grubunda hastaların 

%17.3 gibi azımsanmayacak oranda 12 saat üzerinde baĢvurusu olduğu görüldü. 

Yapılan çalıĢmalar halihazırda toplumda insanların % 30 unun sessiz MI geçirdiğini 

düĢünürsek, bireylerin göğüs ağrısına duyarlı olması ve özellikle anjina eĢdeğeri 

belirtileri tanıyabilmelerini sağlayan toplum temelli periyodik eğitimlerle hem 

toplumun hem de sağlık çalıĢanlarının akut koroner olaylar konusunda yeterince 

bilinçlendirilmesi bu süreyi kısaltabilir. Ayrıca kronik hastalıkları olan hastaların 
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göğüs ağrısı ve eĢdeğeri belirtiler konusunda bilinçlendirilmesinde takip oldukları 

kliniklere de görev düĢtüğü kanaatindeyiz.   

 Acil Servise baĢvuran akut ST segment yükselmeli miyokard infarktüsü 

hastalarında birincil perkütan koroner giriĢimin uygulama süresinin hasta sonuçları 

açısından önemi iyi bilinmektedir (71, 77). Geçen her dakika hayati önem 

taĢımaktadır. Bu sürenin değerlendirilmesi için genellikle kapı-balon süresi 

hesaplanmaktadır. Kapı-balon zamanı ile Acil Servise baĢvurudan itibaren koroner 

anjiyografi laboratuvarında perkütan koroner giriĢim ile reperfüzyonun sağlanacağı 

zamana kadar geçen süre ifade edilir. ESC ve ACC/AHA kılavuzları PKG 

uygulanacak hastalarda kapı-balon süresini 90 dakika ile sınırlı tutmaktadır. Ġki 

kılavuz da kapı balon süresi olarak 90 dakikayı önermekle birlikte son güncellenen 

ESC kılavuzu bütün hastalarda kapı-balon süresinde 120 dakikayı aĢmamayı, erken 

baĢvuran ve büyük bir miyokard bölgesinin risk altında olduğu hastalarda ise (örn; 

yaygın anterior MI, sağ ventrikül katılımlı inferiyör MI) 90 dakikayı aĢmamayı 

önermektedir.  

 Perkütan koroner giriĢime gecikilmesi ilk tıbbi temas ile giriĢime baĢlanması 

arasında geçen süreçten etkilenir. STEMĠ‘lü hastalarda kapı balon zamanını 90 

dakikanın altında tutmak için çeĢitli stratejiler geliĢtirilmiĢtir. Hastalar Acil Servise 

göğüs ağrısı veya anjina benzeri semptomlarla baĢvurduklarında, biran önce EKG 

çekilmeli, detaylı tıbbi tarama yapılmalıdır. EKG çekildikten sonra STEMI‘nın 

gecikmeden teĢhis edilmesi için EKG sonucu Acil Servis hekimine vakit 

kaybetmeden gösterilmelidir. STEMI tanısı konuldukdan sonra, Acil Servis hekimi 

vakit kaybetmeden süreci baĢlatmalıdır. Bu bahsedilen sürecin hızlandırılması kapı-

kardiyak kateterizasyon laboratuvarı arasında geçen süreyi azaltır (12). Farklı 

araĢtırmacılar tarafından da çeĢitli stratejiler önerilmiĢtir; 1- acil servis doktorunun 

kardiyolog onayı olmaksızın kateterizasyon laboratuvarını harekete geçirmesi, 2- tek 

bir grubun tüm kateterizasyon takımını aktive etmesi, 3- kapı-EKG zamanının 10 

dakikanın altında tutulması. Kapı-kateterizasyon laboratuarı aktivasyon zamanının 

15 dakikanın altında tutulması. Hastanın acil servise geliĢi ve acil servisten çıkıĢının 

45 dakikayı aĢmaması, 4- mesai dıĢında kateterizasyon personelinin hastaneye 

ulaĢımının kolaylaĢtırılması, 5- iletiĢim ve hasta transferinin kolaylaĢması için acil 

servis hemĢiresi ile kateterizasyon laboratuvarı hemĢiresi arasında direkt bir telefon 
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hattının bulunması, 6- hastanın acil servisten kateterizasyon laboratuvarına 

götürülmesi sırasında asansör veya kapıların açılması için özel bir anahtar 

kullanılması ve 7- kateterizasyon laboratuvarı takımının mesai dıĢında 20-30 dk 

içinde prosedüre baĢlaması (174).  

STEMĠ‘nün erken teĢhisini kolaylaĢtırmak için triaj hastane öncesinde evde 

veya ambulansta baĢlayabilir. Ambulans hastanın acil servise ile hızlı bir Ģekilde 

getirilmesi ve primer anjiyoplasti öncesi farmakolojik ajanların uygulanması da 

birincil perkütan koroner giriĢim zamanı kısaltabilecek ve majör advers kardiyak 

olay oluĢumunu engelleyebilecek diğer stratejilerdir. Ayrıca, oklüde arterlerin 

açılmasını kolaylaĢtırmak için farmakolojik ajanların uygulanması yöntemine 

kolaylaĢtırılmıĢ perkütan koroner giriĢim adı verilmektedir. Günümüzde klinik 

çalıĢmalarda halen değerlendirilmekte olan farmakolojik ajanlar; glikoprotein (GP) 

IIb/IIIa inhibitörleri, fibrinolotik ajanlar veya prosedür öncesi GP IIb/IIIa 

inhibitörleri ve düĢük doz fibrinolitik ajan kombinasyonudur (74, 96, 97, 175-178). 

Biz çalıĢmamızda Acil Servis baĢvurusundan önce uygulanan tedavileri 

değerlendirmedik ancak hastaların baĢvuru veya geliĢ Ģekillerine baktığımızda Acil 

Servisimize 112 ambulansı ile getirilen hastalarda EKG değerlendirme zamanının 

ayaktan baĢvuran hastalara göre daha kısa olduğu (2 dakikaya karĢı 5 dakika) 

gözlemledik. Ayrıca 112 ambulansı ile gelen hastalarda konsültasyon istem zamanı 

da diğer hastalara göre daha kısa (2 dakikaya karĢı 5 dakika) bulundu. Bu durumun 

daha çok 112 ambulanslarında çekilen 6 derivasyonlu EKG‘de akut değiĢiklik 

saptanabilmesi, hastanın transportu esnasında hastayı getiren hekim ya da 

paramediklerin hastayı sorgulama esnasında AMĠ öntanısını koyabilmesi nedeniyle 

hastanın Acil Serviste değerlendirilme sürecini hızlanmasına bağlamaktayız. Yine bu 

konuda vurgulanması gereken diğer önemli husus ilimizde 112 ambulanslarında 12 

derivasyonlı EKG‘nin çekilebilmesini sağlayıcı tedbirlerin alınmasının gerekliliğidir. 

Ambulansta çekilen 12 derivasyonlu EKG‘nin primer anjiyoplasti uygulanabilen 

merkeze danıĢılabileceği görüntülü teknik altyapının sağlanmasının gerekliliğidir. 

Böylelikle STEMI hastalarında, zamanında reperfüzyon sağlanması açısından kapı-

balon zamanındaki gecikmenin önemli bir gösterge olduğu kanıtlanmıĢtır (164). 

Tipik olarak STEMĠ hastalarının tedavisinde Acil Servis hekimleri ve kardiyologlar 

iĢbirliği içerisinde çalıĢırlar. Bu süreç içindeki ilk gecikme EKG‘nin çekilmesi ve 
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değerlendirilmesinde yaĢanır. ÇalıĢmamızda ―EKG değerlendirme‖ zamanı 

ortalaması 3.25±2.63 dakikadır. Benzer olarak, Levis ve ark‘nın (12) perkütan 

koroner giriĢim uygulanan 72 STEMI‘lı hasta ile yaptıkları çalıĢmada ortalama EKG 

değerlendirme süresi 3.3±10.8 dakika (medyan; 2.0 dk, aralık;) olarak ölçülmüĢtür.  

Ġkinci önemli gecikme kateterizasyon laboratuarının aktivasyonu ile 

prosedürün baĢlaması arasında geçen süre ile iliĢkilidir. Ġki güncel çalıĢmada, 

kateterizasyon laboratuarının aktivasyon süresinin kısa olmasının reperfüzyon 

gecikmesini azalttığı bulunmuĢtur (179-181). Bu süre özellikle mesai dıĢı saatlerde 

anlam kazanır. Ortalama sürenin hafta sonunda gelen hastalar için 45 dakika, hafta 

içi gelen hastalar için 20 dakika olması ve akĢam 6 ile sabah 6 arasında gelen hastalar 

için 50 dakika, sabah 6 ile akĢam 6 arasında gelen hastalar için 16 dakika olması 

gerektiği önerilmiĢtir (182-186). Kateterizasyon laboratuvarının aktivasyon süresinin 

kapı-balon süresini etkilediği bilinmektedir. ÇalıĢmamızda aktivasyon zamanı 

ortalaması önerilen (187-189) ≤5 dakikalık amacın biraz üzerindedir (6.04±7.45 

dakika). Levis ve ark‘nın (12) çalıĢmasında da aktivasyon zamanı ortalaması 7.5±8.8 

dakika olarak rapor edilmiĢtir. Ayrıca çalıĢmamızda aktivasyon zamanında mesai 

durumuna göre istatistiksel olarak önemli düzeyde fark bulundu.  Bu süre mesai 

saatinde ortalama 3 dakika, mesai dıĢı saatlerde 5 dakika olarak hesaplandı. Bu 

sürelerin de önerilen hedef sürelere yakın olduğu gözlenmiĢtir. ÇalıĢmamız bulguları 

göz önüne alındığında konsültasyon ve aktivasyon süreleri kapı balon zamanında 10 

dakika uzamaya yol açmaktadır. Güncel STEMĠ tanı ve tedavi rehberleri primer 

PKG‘de gecikme öngörülüyorsa Kardiyoloji konsültanı beklenmeksizin Acil Tıp 

Uzmanının trombolitik tedaviye derhal baĢlamasını öngörmektedir. ÇalıĢmamız ve 

literatür verileri ıĢığında Acil Servis‘te Akut STEMĠ tanısı konmuĢ hastalarda 

kardiyoloji konsültanı beklenmeksizin doğrudan Acil Tıp uzmanı tarafından katater 

laboratuarının aktivasyonunu önermekte ve bu uygulamanın hastanemizde 

geliĢtirilecek yeni bir protokole dahil edilmesiyle kapı-balon zamanının 10 dakika 

civarı kısaltacağını öngörmekteyiz.  

Kateterizasyon laboratuvarının aktivasyonu ve kataterizasyon laboratuvarının 

kapısına ulaĢma süresinin 45 dakikanın altında olması önerilmektedir (172). Levis ve 

ark.‘nın (12) çalıĢmasında bu süre 27.2±11.4 dakika (ortalama 23.5 dk) olarak rapor 

edilmiĢtir. Benzer Ģekilde bizim çalıĢmada da laboratuvar varıĢ zamanı ortalaması 
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27.14±21.86 dakikadır.  

ÇalıĢmamızda hem aktivasyon süresi, hem laboratuar zamanı mesai dıĢı 

zamanlarda belirgin olarak uzamakta ve bu durum mesai dıĢı zamanlarda kapı balon 

zamanının 30 dakika uzamasına yol açmaktadır. Bu duruma katater laboratuarının 

mesai dıĢı zamanlarda icap usulüyle çalıĢması nedeniyle ekibe ulaĢmada ve ekibin 

toplanmasında gecikme sebep olmaktadır. ÇalıĢmamızda ve güncel rehberlerde kapı 

balon zamanındaki gecikmenin mortaliteyi ciddi oranda arttırdığı gösterildiği için 

önerimiz hastanemizde geliĢtirilecek yeni protokoller uyarınca anjiyo ekibinin 

sürekli olarak laboratuarda hazır olacak Ģekilde düzenlenmiĢ bir mesai düzeni 

içerisinde çalıĢmasıdır. En azından kısa vadede katater ekibinin yakın ikametgahının 

teminin de kapı balon süresi üzerinde olumlu etkileri olacağı görüĢündeyiz. 

ÇalıĢmamızda kapı–balon zamanı ortalaması 68.8±28.8 dakika olarak 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmaya dahil edilen 167 hastanın 133‘ünde  (%79.6) kapı – balon 

zamanı, hedef süre olarak belirlenen 90 dakikanın altında bulundu. Bu hastaların 

123‘ünde kapı–balon zamanı 30 ile 89 dakika arasındaydı.  

ÇalıĢmamıza metodolojik olarak benzeyen diğer çalıĢmalara bakıldığında,  

Güncel olarak, ülkemizde, 2012 yılında, Karaarslan ve ark.‘nın (190) STEMĠ 

hastalarının reperfüzyon tedavilerinin güncel kılavuzlara uygunluğunu araĢtırdıkları 

176 (ortalama yaĢ 59; %21 kadın, %79 erkek)  olguyu kapsayan çalıĢmada, kapı-

balon zamanı baĢka bir merkezden sevk edilen hastalarda ortalama 228 dakika, 

doğrudan Acil Servise baĢvuran hastalarda 98 dakika olarak ölçülmüĢtür. Yazarlar 

doğrudan acil servise baĢvuran hastalarda AHA kılavuzuna göre %58, ESC 

kılavuzuna göre %73 oranında hedef reperfüzyon sürelerini sağladıklarını rapor 

etmiĢlerdir. Yine Minutello ve ark.‘nın (191) çalıĢmasına STEMĠ tanısı konmuĢ ve 

birincil PKG uygulanan 179 hasta dahil edilmiĢ ve ortalama kapı-balon zamanı 87 

dakika (aralık; 65-113 dk.) olarak bildirilmiĢtir. Ayrıca bu çalıĢmada uzun kapı-balon 

zamanının fazla miktarda miyokardiyal hücre hasarını öngösterdiği rapor edilmiĢtir. 

Grosgurin ve ark‘nın (192) çalıĢmasında (2010) hasta Acil Servise gelmeden önce 

Acil Servis personeli bilgilendirildiği ve hazır hale getirildiği ‗STEMĠ alarm‘ adı 

verilen bir sistem geliĢtirilerek kapı-balon zamanının azaltılabileceği düĢünülmüĢtür. 

Bu çalıĢmaya toplam 196 hasta hasta dahil edilmiĢ, bunların 77‘si STEMĠ alarm 

sistemi uygulanmadan 119‘u STEMĠ alarm sistemi uygulanarak birincil perkütan 
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koroner giriĢim ile tedavi edilmiĢtir. Alarm sisteminin uygulanmasıyla kapı-balon 

zamanı 109 dakikadan 76 dakikaya düĢürülmüĢ ve 90 dakika içinde tedavi edilen 

hasta oranı %36‘dan %66‘ya çıkarılabilmiĢtir. Rathore ve ark. 1.932 STEMĠ‘lü 

hastayı birincil PKG ile tedavi etmiĢ ve ortalama kapı-balon zamanını 128 dakika 

olarak rapor etmiĢlerdir. Hastaların %0.8‘i 30 dakikanın altında bir sürede, %5‘i 31-

60 dakika arasında, %18.5‘i 61-90 dakika arasında, %20.7‘si 91-120 dakika arasında, 

%19.2‘si 121-150 dakika arasında, %11.8‘i 151-180 dakika arasında, %7.6‘sı 181-

210 dakika arasında, %4‘ü 211-240 dakika arasında ve %12‘sı 241 dakikadan uzun 

süre içinde tedavi edilmiĢtir. Ayrıca bu çalıĢmada kapı-balon zamanındaki artıĢın 1 

yıllık mortalite oranlarının artması ile anlamlı Ģekilde iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir 

(193). 

Bazı çalıĢmalar STEMĠ hastalarında tedavi gecikmesinin mortalite artıĢı ile 

anlamlı bir iliĢki gösterdiğini bulurken (77, 194-198) tersine, diğer çalıĢmalar birkaç 

saatlik gecikmenin mortalite riskinin belirgin Ģekilde değiĢtirmediğini bulmuĢlardır 

(193, 199). Cannon ve ark. (148) uzun kapı-balon zamanı ile iliĢkili mortalitenin 

sadece 2 saatten fazla gecikme sonrası ortaya çıktığını rapor etmiĢ olmalarına 

rağmen, 61 ila 90 dakika ve 91 ila 120 dakikalık kapı-balon zamanları olan 

hastalarda mortalitenin açık bir artma eğilimi gösterdiğini kanıtlamıĢlardır. 

ÇalıĢmamızda da kapı-balon zamanı uzadıkça mortalitenin arttığı görülmüĢtür. Bir 

aylık mortalite düzeylerinin, hastaların TIMI risk skoru ortalamaları üzerinden 

hesaplanan, beklenen 1 aylık mortalite düzeylerinden daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır.  

Birincil perkütan koroner giriĢim uygulanan hastalarda tedaviye geç 

baĢlanması ile mortalite riskinin artması arasındaki iliĢki patofizyolojik açıdan da 

incelenmiĢtir. Deneysel modellerde sürekli, progresif ‗wave front nekroz‘ yani 

nekrozun dalga cephesinin sürekli ve progresif olması çoğunlukla iskemi süresine 

bağlıdır (175, 200-202). Bu nedenle, kapı-balon zamanı uzun olan hastalarda, kısa 

sürede tedavi edilen hastalara göre, daha uzun süreli damar oklüzyonuna bağlı olarak 

daha fazla iskemi ve daha fazla nekroz oluĢacaktır (203). Hastaların gecikmeli olarak 

yapılan reperfüzyon tedavisinden de fayda görme ihtimalleri olmasına rağmen, 

tedavi sonucu enfarkt büyüklüğü ve reperfüzyon ile kurtarılabilen miyokardiyal 

alanın boyutuna bağlıdır (204).  
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Ayrıca STEMĠ hastalarında kapı-balon zamanının azaltılmasının ilk 

hastaneye yatıĢ ve taburculuktan sonraki 1 yıl içindeki bakım masraflarını kapsayan 

toplam hastane masraflarını belirgin derecede düĢürdüğü belirlenmiĢ ve kapı-balon 

zamanının azaltılmasının anlamlı bir finansal fayda sağladığı bildirilmiĢtir (205, 

206).  

Sonuç olarak, bu çalıĢmada birincil perkütan koroner giriĢim uygulanan 

STEMI hastalarında ortalama kapı-balon zamanının önerilen sürenin altında olduğu 

ve literatür ile uyumlu olarak kapı-balon zamanındaki uzamanın mortalite ile iliĢkili 

olduğu gözlenmiĢtir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Acil Servise baĢvuran akut ST segment yükselmesi olan miyokard infarktüsü 

hastalarında primer perkütan koroner giriĢim uygulanma süresinin tayini ve bu 

sürenin güncel tanı ve tedavi rehberlerine uygunluğunu değerlendirmek, aynı 

zamanda bu süreyi etkileyen faktörler ve bu sürenin morbidite ve mortalite üzerine 

etkilerini analiz etmek amacıyla Ekim 2011- Kasım 2012 tarihleri arasında PTCA 

uygulanan 167 hasta (39 kadın, 128 erkek) çalıĢmaya dahil edildi.  

 YaĢ ortalaması kadın hastalar için 68, erkek hastalar için 60.1 idi. 

ÇalıĢma grubunda cinsiyet açısından anlamlı farklılık saptandı. YaĢ 

ortalaması kadın hastalarda daha yüksekti.  

 TIMI skoru kadın hastalarda erkek hastalardakinden anlamlı derecede daha 

yüksekti.  

 Semptom-baĢvuru süresi arttıkça yaĢ ortalamasının yükseldiği görüldü. 

ÇalıĢma grubunda hastaların %17.3 gibi azımsanmayacak oranda 12 saat 

üzerinde baĢvurusu olduğu görüldü. Yapılan çalıĢmalarda toplumda 

insanların % 30 unun sessiz MI geçirdiğini düĢünürsek, bireylerin göğüs 

ağrısına duyarlı olması ve özellikle anjina eĢdeğeri belirtileri 

tanıyabilmelerini sağlayan toplum temelli periyodik eğitimlerle hem 

toplumun hem de sağlık çalıĢanlarının akut koroner olaylar konusunda 

yeterince bilinçlendirilmesi bu süreyi kısaltacaktır. Ayrıca kronik hastalıkları 

olan hastaların göğüs ağrısı ve eĢdeğeri belirtiler konusunda 

bilinçlendirilmesinde takip oldukları kliniklere de görev düĢmektedir.   

  

 EKG değerlendirme zamanı ortalaması 3.25±2.63 dakika, konsültasyon istem 

zamanı ortalaması 3.06±3.21 dakika, konsültan geliĢ zamanı ortalaması 

7.38±5.96 dakika, ―Aktivasyon‖ zamanı ortalaması 6.04±7.45 dakika, 

laboratuar varıĢ zamanı ortalaması 27.14±21.86 dakika, katater zamanı 

ortalaması 10.6±4.43 dakika, balon zamanı ortalaması 12.12±5.80 dakika, 

kapı–balon zamanı ortalaması 68.8±28.8 dakika olarak saptandı.  

 Konsültan geliĢ zamanı mesai durumuna göre anlamlı farklılık göstermedi. 

 Aktivasyon zamanının mesai durumundan etkilendiği görüldü, aktivasyon 
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zamanının mesai dıĢı saatlerde, mesai içi saatlere göre anlamlı düzeyde 

yüksek olduğu saptandı.  

 Laboratuvar varıĢ zamanı ile mesai durumu arasında iliĢki bulunmadı. 

 Laboratuvar varıĢ zamanındaki uzamaya bağlı olarak mesai dıĢı saatlerde, 

mesai içi saatlere göre, ortalama kapı-balon zamanının anlamlı düzeyde 

arttığı görüldü. ÇalıĢmamız bulguları göz önüne alındığında konsültasyon ve 

aktivasyon süreleri kapı balon zamanında 10 dakika uzamaya yol açmaktadır. 

Güncel STEMĠ tanı ve tedavi rehberleri primer PKG‘de gecikme 

öngörülüyorsa Kardiyoloji konsültanı beklenmeksizin Acil Tıp Uzmanının 

trombolitik tedaviye derhal baĢlamasını öngörmektedir. ÇalıĢmamız ve 

literatür verileri ıĢığında Acil Servis‘te Akut STEMĠ tanısı konmuĢ hastalarda 

kardiyoloji konsültanı beklenmeksizin doğrudan Acil Tıp uzmanı tarafından 

katater laboratuarının aktivasyonunu önermekte ve bu uygulamanın 

hastanemizde geliĢtirilecek yeni bir protokole dahil edilmesiyle kapı-balon 

zamanı 10 dakika civarı kısalacaktır. 

 

 Ayaktan baĢvuran hastalar ile karĢılaĢtırıldığında,  112 ambulansı tarafından 

getirilen hastalarda EKG değerlendirme zamanı ve konsültan istem zamanı 

daha kısaydı. Bu durumun daha çok 112 ambulanslarında çekilen 6 

derivasyonlu EKG‘de akut değiĢiklik saptanabilmesi, hastanın transportu 

esnasında hastayı getiren hekim ya da paramediklerin hastayı sorgulama 

esnasında AMĠ öntanısını koyabilmesi nedeniyle hastanın Acil Serviste 

değerlendirilme sürecini hızlanmasına bağlamaktayız. Yine bu konuda 

vurgulanması gereken diğer önemli husus ilimizde 112 ambulanslarında 12 

derivasyonlı EKG‘nin çekilebilmesini sağlayıcı tedbirlerin alınmasının 

gerekliliğidir. Ambulansta çekilen 12 derivasyonlu EKG‘nin primer 

anjiyoplasti uygulanabilen merkeze danıĢılabileceği görüntülü teknik 

altyapının sağlanmasının gerekliliğidir. 

 Semptom-baĢvuru süresi uzadıkça 1 aylık mortalitenin arttığı görüldü. 

 ÇalıĢmaya dahil edilen 167 hastanın 133‘ünde  (%79.6) kapı–balon zamanı, 

hedef süre olarak belirlenen 90 dakikanın altında bulundu. Bu hastaların 

123‘ünde kapı–balon zamanı 30 ile 89 dakika arasındaydı.  
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 Hastalarda kapı–balon zamanı uzadıkça mortalitenin arttığı görüldü.  

 1 aylık mortalite düzeylerinin, hastaların TIMI skoru ortalamaları üzerinden 

hesaplanan, beklenen 1 aylık mortalite düzeylerinden daha yüksek olduğu 

saptandı.  

Sonuç olarak, merkezimizde kapı balon zamanı literatürdeki kapı-balon 

zamanı verilerine göre oldukça altındadır. Ancak hastanemizde ilgili anabilim 

dallarının birlikte geliĢtireceği yeni protokollerle birlikte hastanemizde uygulanan 

prosedürlerin daha da iyileĢtirilmesiyle kısa vadede bile kapı balon zamanı 

sürelerinin ve mortalitenin çok daha düĢük seviyelere inecektir. Hasta, hasta 

yakınları ve tüm sağlık çalıĢanlarının reperfüzyon tedavileri konusunda tam olarak 

bilgilendirilmesini sağlanmalıdır. Ġl genelinde Sağlık hizmetlerini yönlendiren tüm 

birimlerin sorumluluk paylaĢtığı yaygın eğitim programları sayesinde STEMI ile 

baĢvuran tüm hastalarda kapı-balon zamanının hedef süre olarak belirlenen 90 

dakikanın altında tutulacak ve mortalite azaltılacaktır.     
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