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OZET

Zorbozan O. Acil Servise bagvuran akut ST segment yiikselmeli miyokard
infarktiisii hastalarinda birincil perkiitan Kkoroner girisim zamaninin
degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2013. Bu ¢alismada 1 EKim 2011-
30 Eylil 2012 arasinda Acil Servisimize bagvuran akut ST segment yiikselmesi olan
miyokard infarktiisii (STEMI) hastalarinda birincil perkiitan koroner girisim (PKG)
uygulanma siiresinin tayini ve bu siirenin giincel tani ve tedavi rehberlerine
uygunlugunu degerlendirmek, ayni zamanda bu siireyi etkileyen faktorler ve bu
siirenin morbidite ve mortalite tizerine etkilerini analiz etmek amaglandi. Calismaya
dahil edilen 167 olgunun %23.4°{i kadin (yas ort; 68+10.7), %76.6’s1 erkekti (yas ort;
60.1+12.8). Ortalama TIMI skoru kadin hastalarda 6, erkek hastalarda 3 idi ve
ortalama TIMI skorunda cinsiyetler arasinda anlamli farklilik saptandi. Semptom-
bagvuru siiresi 28 hastada 1 saatin altinda, 47 hastada 1-2 saat arasinda, 33 hastada 2-
4 saat arasinda, 13 hastada 6-12 saat arasinda ve 29 hastada 12 saatin iizerindeydi.
Istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen semptom-basvuru siiresi uzadik¢a
yas ortalamasi ve 1 aylik mortalite artt1. Tiim olgularda ortalama EKG degerlendirme
zamani 3.25+2.63 dk., Konsiiltasyon istem zamani 3.064+3.21 dk., konsiiltan gelis
zamani 7.38+5.96 dk., aktivasyon zamani 6.04+7.45 dk., laboratuar varig zamani
27.14+21.86 dk., Katater zaman1 10.6+4.43 dk., balon zaman1 12.12+5.80 dk., kapi—
balon zamani1 68.8+28.8 dk. olarak saptandi. Aktivasyon ve laboratuar varis zamani
mesai saatlerinde mesai dis1 saatlerdekinden anlamli diizeyde daha kisaydi. Kapi-
balon zamani mesai dis1 saatlerde, laboratuar varig zamanindaki uzamaya baglh
olarak, anlamli diizeyde artti. Tiim olgularin %79.6’sinda kapi-balon zamani1 hedef
siire olan 90 dakikanin altinda bulundu. Kapi-balon zamani uzun olan hastalarda 1
aylik mortalite, TIMI skoruna goére hesaplanan beklenen 1 aylik mortaliteden daha
yiiksekti. Ayrica, 112 ambulansi tarafindan getirilen hastalarda ortalama EKG
degerlendirme ve konsiiltasyon istem zamani1 daha kisa, ortalama TIMI skoru daha
yuksekti. Tersine, ayaktan bagvuran hastalarda ortalama sistolik ve diastolik tansiyon

degerleri daha ytiksekti.

Anahtar Kelimeler: STEMI, PKG, Kapi-balon zamani.
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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+10.7 ) and 76.6% were men (mean age; 60.1+12.8). 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.
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1. GIRIS

Akut miyokard infarktiisii (AMI), ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden,
temelinde baslica ateroskleroz bulunan yaygin bir hastaliktir. Ulkemizde ve gelismis
tilkelerde, en sik 6lim nedeninin koroner arter hastaligi oldugu bilinmektedir. Tiirk
Kardiyoloji Dernegi verilerine gore, iilkemizde 2 milyon koroner kalp hastas: oldugu
bildirilmekte ve her yil 160.000 koroner kalp hastaligina baglh o6liim olusmaktadr.
A.B.D.’de ise her y1l 1 milyon kisi AMI gecirmektedir (1, 2). Koroner yogun bakim
tinitelerinin kurulmasi, farmakolojik ve perkiitan girisimlerle revaskiilarizasyon
islemlerinin gelistirilmesi sonucu, hastane i¢i mortalitesi 6nemli Olgiide azalmistir.
Ek olarak degisik farmakolojik ajanlarla yapilan kronik tedavi ile hastaligin
prognozunda uzama saglanmistir (3).

Tam ve tedavideki son dort dekattaki gelismelere ragmen AMI halen gelismis
iilkelerdeki en biiyiik, gelismekte olan iilkelerde ise 6nemi artan ciddi bir saglik
problemidir. Ulkemizde Tiirk Kardiyoloji Dernegi destegiyle yiiriitiilen TEKHARF
Caligmasi’nin 2008 yilindaki sonuglarina gore yilda 90 bini 6liimciil olmak tizere 390
bin yeni koroner olay gelistigi saptanmistir. Koroner hasta sayis1 bu tahminlere gore
her y11 200 bin civarinda artmaktadir (4).

Akut koroner sendrom (AKS) terimi miyokardin kan akiminin bozulmasi
sonucu ortaya ¢ikan akut gogilis agrist veya miyokardiyal iskeminin diger
semptomlar1 ve miyokard iskemisine bagli elektrokardiyografik degisikliklerin de
genellikle eslik ettigi klinik tablolar1 tanimlamaktadir. Anstabil anjina pektoris
(AAP), ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii (NSTEMI), ST segment
yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) ve ani kardiyak 6liimii iceren trombotik
koroner arter hastaligina bagli gelisen bir dizi olay1 ifade eder (5).

Aterosklerotik plak yirtilmasi sonucunda baslayan trombotik siire¢, damari
tamamen tikayan bir trombus olusumu ile sonlanirsa ve etkilenen miyokardin
kollateral damar ag1 yoksa, etkilenen ventrikiil duvarimin tamami veya tamamina
yakin1 nekroz sahasi iginde kalir ve elektrokardiyogramda (EKG) ST segment
yiikselmesi meydana gelir. Bu klinik duruma STEMI ad1 verilir. Eger kan akimi
uygun zamanda saglanamazsa takip EKG’lerinde siklikla Q dalgast meydana gelir.
Trombiisiin damar liimenini tam olarak tikamadigi ve trombiiste fibrin yogunlugu

yerine trombositlerin hakim oldugu durumlarda klinik olarak kararsiz anjina pektoris



(KAP) veya NSTEMI meydana gelir. Iskemi 20 dakikadan daha az siirerse
miyokardiyal kalici hasar gelismez ve nekroza ait biyokimyasal belirteclerde
yiikselme goriilmez. Bu klinik duruma KAP adi verilir. Kardiyak nekroz
belirteclerinden troponin 1 veya troponin T miyokard hasarinin tayininde tercih
edilen belirtegler haline gelmistir. Klinigi uygun hastalarda ST segment ylikselmesi
olmadan kanda tespit edilmeleri durumunda NSTEMI tanisim1 koydururlar (6, 7).

Standart STEMI, miyokard iskemisi semptomlar1 ve EKG’de iki veya daha
fazla ardisik ekstremite derivasyonunda 0,1 mV, gogiis derivasyonlarinda 0,2 mV
ve/veya daha fazla ST segment yiikselmesi veya yeni ya da yeni oldugu diisiiniilen
sol dal blogu olarak tanimlanmaktadir. Hastanin Acil Servis’e basvurusundan
itibaren 10 dakika i¢cinde 12 derivasyonlu EKG’sinin ¢ekilmis ve yorumlanmis
olmas1 gerekmektedir. Giincel tan1 ve tedavi rehberleri, semptom baslangici —
reperflizyon tedavisi siliresini kisaltti§i i¢in rutin olarak hastane oncesi EKG
¢ekilmesini 6nermektedir (8).

Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat iginde STEMI tablosuyla bagvuran
ve 1srarct ST-segment elevasyonu ya da yeni gelisen ya da yeni gelisti§i tahmin
edilen sol dal blogu saptanan hastalara erken evrede mekanik olarak perkiitan
koroner girisim (PKG) ya da farmakolojik reperfiizyon uygulanmalidir. STEMI’yi
izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar tige ayrilabilir: Birincil PKG, farmakolojik
reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylastirilmis PKG) ve
farmakolojik reperfiizyon ile basarili sonu¢ alinamamasi durumunda uygulanan
kurtaric1 PKG.

Birincil PKG fibrinolitik tedavi uygulanmadan 6nce ya da eszamanl yapilan
anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir ve deneyimli bir ekip
tarafindan hizla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi segenegidir. Birincil
PKG koroner arterlerin agik kalmasini saglama ve siirdiirme acgisindan etkili bir
girisimdir ve fibrinolizle baglantili kanama risklerinin bir boliimiinden kaginilmasina
olanak vermektedir. Cok sayida hastanin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde
uygulanan fibrinolitik tedaviyle, zamaninda yapilan birincil PKG’lerin
karsilastirildigi randomize klinik ¢alismalarda, birincil PKG ile damarlarda daha
etkili bir reperfiizyon saglandig1 ve yeniden tikanma olasiliginin daha az oldugu,

rezidiiel sol ventrikiil islevinin daha iyi ve klinik sonlanimin daha olumlu oldugu



gosterilmistir (9).

Birincil PKG’e kadar gecen siirenin uzamasinin olumsuz klinik sonlanimla
baglantili oldugu bilinmektedir. Perflizyon tedavisinde amag ilk tibbi temastan
itibaren 90 dakika i¢inde birincil PKG uygulanmasi, eger uygulanamiyorsa 30 dakika
i¢inde fibrinolitik tedavi verilmesidir. Ilk tibbi temastan balon anjiyoplastiye kadar
gecen siire “kapi-balon zaman1” olarak tanimlanmaktadir ve 90 dakikay1 asmamalidir
(8).

Akut koroner sendrom olgularinin Acil Servis’te bakimlarini etkileyen bazi
faktorler bulunmaktadir. Hastalarin triyaji, EKG ¢ekim ve degerlendirme zamani,
Acil Servis tedavi protokollerinin baslama zamani, konsiiltasyon siireleri, anjiyo
laboratuarinin acil servise olan uzakligi bunlara 6rnek olarak verilebilir. AKS’lu
hastalarin temel sikayetleri arasinda yer alabilecek go6glis agrisi, nefes darligi,
carpinti ve benzeri semptomlar triyaj kurallar1 cercevesinde kategori 1 olarak
degerlendirilmektedir. Bu ve benzeri semptomlarla basvuran hastalar Acil
Servis’imize ait triyaj alaninda bekletilmeden baki alanina alinarak monitorize
edilmekte ve 12 derivasyonlu EKG’si ¢ekilmektedir. Hastalarda basvuru anindan
itibaren 12 derivasyonlu EKG’nin analizine kadar gecen ve ¢alismamizda “EKG
degerlendirme zamani” seklinde niteledigimiz “kapt — EKG zamam” olarak
tanimlanir ve Amerikan Kalp Cemiyeti’nin 2006 da yaymnladigi “kapi1 — balon
zaman1” hedefleri igerisinde Onerilen “kapt — EKG zaman1” 10 dakikanin altindadir
(10) . 2009’da yapilan bir calismada Amerikan Kalp Cemiyeti’nin Onerisiyle
2006’dan once 14 dakika olan “kapt — EKG zamani” 10 dakikaya g¢ekilebilmistir
(11). EKG Acil Tip Uzmanlan tarafindan degerlendirildikten sonra konsiiltan
kardiyoloji hekimine hastane ici telefon sistemiyle ulasilarak koroner anjiyografi
ekibi aktive edilmektedir. Calismamizda “aktivasyon zaman1” olarak tanimlanan bu
siire 2009°da yayinlanan bir ¢alismada ortalama 7.5 dakikaya kadar c¢ekilebilmistir
(12). Kap1 — balon zamanini etkileyen bir diger faktor katater laboratuvarinin
aktivasyonu ile hastanin anjiyografi laboratuvarina varis zamani olarak tanimlanan
ve caligmamizda “laboratuar varis zamanmi” olarak tanimladigimiz “ katater
laboratuvar1 aktivasyonu — anjiyografi laboratuvari varig zamani” dir. Bu zamam
etkileyen Onemli faktorler Ozellikle mesai dis1 saatlerde anjiyografi ekibinin

toplanma zamani, mesai saatleri igerisinde laboratuarin o esnada baska bir vaka i¢in



kullaniliyor olup olmamasi ve Acil Servis’in laboratuvara olan mesafesidir. Acil
Servis’imizin anjiyografi laboratuvarina yakinligi sebebiyle bu degiskene daha ¢ok
anjiyografi ekibinin toplanma zamanmin ve laboratuvarin uygunlugunun etkili
olacagm 6ngdrmekteyiz. Ustte deginilen calismada ortalama “katater laboratuvari
aktivasyonu — anjiyografi laboratuvari varig zamani1” 27.2 dakika olarak 6l¢tilmiistiir
(12). Kapi- balon zamanini etkileyen diger etkenler anjiyografi laboratuarinda
kataterin uygulanmasi ve lezyona miidahale siiresini irdeleyen ve calismamizda
“katater zaman1” olarak tanimladigimiz “anjiyografi laboratuvarina varig — katater
uygulanma zaman1”, “balon zaman1” olaraka tnimladigimiz “katater uygulanma —
lezyona miidahale zaman1” dir. Ayni ¢alismada irdelenen “anjiyografi laboratuvarina
varig — katater uygulanma zaman1” 9 dakika, “katater uygulanma — lezyona miidahale
zaman1” 10.6 dakika olarak olglilmiistiir (12).

Giincel resusitasyon rehberlerinde kapi-balon zamani iist sinirt 90 dakika
olarak Onerilmistir. Bu siirenin altinda mortalite ve morbiditenin azaldig
gosterilmistir. Bu nedenle biz Acil Servis’e basvuran akut ST segment yiikselmesi
olan miyokard infarktiisii hastalarinda birincil perkiitan koroner girisim uygulanma
sliresinin tayini ve bu slirenin giincel tam1 ve tedavi rehberlerine uygunlugunu
degerlendirmeyi ve hastalarda kapi-balon zamanin etkileyen faktorler ve bu siirenin

morbidite ve mortalite iizerine etkilerini analiz etmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz koroner, karotis ve periferik arter hastaliginin en sik nedenidir.
Aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen biiyiikliikte biiyiik ve orta boy
muskiiler arterlerin primer olarak intimasini, sekonder olarak medya ve adventisya
tabakalarmi fokal olarak tutan fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuvar bir
hastaliktir (13). Ateroskleroz hayatin erken donemlerinde baslayip, tim yasam
boyunca ilerleme gdstermektedir. En 6nemli komplikasyonlar1 olan miyokard
infarktiisii ve ani kardiyak oOlim ise dakikalar iginde gergeklesmektedir.
Aterosklerozun biliylime hizi tahmin edilememektedir. Her insanin sahip oldugu
yasam tarzi, maruz oldugu etkenler, genetik faktorler mevcut olan ateroskleroz
gelisimini etkilemektedir. Yine de bu siirecin klinik olarak anlamli hale gelmesi i¢in

uzun yillar gerekmektedir.

2.1.1. Aterosklerozun Patofizyolojisi

Ateroskleroz gelisimi ile travmaya verilen vaskiiler yanit arasindaki
benzerlikler, Ross ve Glomset’in (13) dikkatini g¢ekmistir ve 1976 yilinda
arastirmacilar, iizerinde bazi degisiklikler yapilmasina ragmen halen o6nemini
yitirmeyen ‘“hasara yamit” hipotezini gelistirmislerdir. Buna gore; okside olmus
lipoproteinlerin birikmesi arteri hasar: ugratmakta ve diiz kas hiicrelerinin intimaya
migrasyonu, proliferasyonu ve ekstraselluler matriks tiretmeleri ile sonuglanan tamir
sureci baslamaktadir. Hasar sonrasi iyilesme reaksiyonlarinda skar dokularinin
olusmasina benzer sekilde intimada da plaklar meydana gelir. Tipk:i tekrarlayan
travmalar sonucunda skar dokusunda biiyiime meydana geldigi gibi, cesitli igsel ve
digsal faktorlerin indiikledigi inflamasyon da benzer etki ile aterom plaklarinda
kalinlagsma ve hemodinamik agidan 6nem arz eden darliklara neden olmaktadir (13).

Ateroskleroz yukarida ifade edildigi gibi esas olarak intima hastaligidir.
Intimadan baslayan hastalik ilerledikge arterin diger tabakalar: da etkilenmekte ve
aktif olarak aterosklerotik siiregte rol oynamaktadir. Aterosklerotik siiregte en erken
evre endotel disfonksiyonudur. Endotelyal hiicreler, vaskiiler yatagin i¢ kismini
cevreleyerek, kan elemanlari ile damar duvar: arasinda bariyer gorevi goriir ve damar
sistemi igerisinde kanin akiskanligini saglayan ve idame ettiren non-trombojenik /

anti-koagulan o6zellikte diizgiin bir yilizey saglarlar. Diyabetes mellitus (DM),



hipertansiyon (HT), sigara i¢imi, ailesel faktorler, yaslilik, hiperhomosisteinemi,
hiper-kolesterolemi, mikrobiyal etkenler ve hemodinamik faktorler endotel
disfonksiyonunu; yani aterosklerozun en erken asamasint baslatir (14-16). Endotel
fonksiyonu bozuldugunda endotel hiicreleri koruyucu ozelliklerini kaybederler ve
ateroskleroz fitilini atesleyecek olan proinflamatuar, vazokonstriktif, prokoagiilan ve
inflamatuar maddeleri tiretirler.

Kanda yiiksek miktarda bulunan LDL kolesterol, endotelyal hiicre
yiizeylerinde bulunan reseptorlere baglanarak hiicre igerisine alinir ve endotel
boyunca tasimir. Intimaya gecen LDL kolesterolun eliminasyonu kisitl: oldugundan,
LDL kolesterol hiicre dis1 matrikste birikmeye baslar ve LDL havuzu olusur. Biriken
LDL kolesterol bir seri modifikasyona ugrar ve (lizo)fosfotidilkolin gibi modifiye
lipidler meydana gelir. Bu lipidlerin ozelligi, aynm1 zamanda sinyal molekiilu gorevi
gormeleridir, endotel hiicrelerini aktive ederek hiicre-hiicre, hiicre-damar adezyon
molekiillerinin (VCAM; vaskiiler hiicre adezyon molekiili, ICAM; interselliiler
adezyon molekiilii) ve kemotaktik sitokinlerin (MCP; monosit kemotaktik protein,
MCSF; makrofaj koloni stimulan faktor) salinimina neden olurlar. Agiga ¢ikan
sitokinler, monositlerin intimaya gogiinii uyarirlar, intima ve subintimal alanda
makrofajlarin birikimi ve ¢ogalmasi inflamasyon dongisiinii baslatir. Hiicre dist
matrikste biriken LDL kolesterol oksidasyona ugrar. Oksidasyonda makrofajlarin
inflamatuar siiregte agiga ¢ikardiklar serbest radikallerinin rolu vardir.

Okside LDL’nin fagositozu makrofajlar1 ici lipid dolu klasik “kopiik hiicresi”
haline getirir (17-21).

Aterosklerozun en erken bulgusu olarak kabul edilen ve embriyonik hayatta
olustugu bilinen vyagh c¢izgilenmeler; endotelyumda kopiik hiicrelerinin, T
hiicrelerinin ekstra- selliiler kolesterolle birlikte birikmeleriyle olusur. Yagh
cizgilenme donemine kadar, yukarida bahsi gegen inflamatuar aktivenin rolii bir
yana, yagh cizgilenme doneminden aterosklerotik plaklarin olusumuna kadar gecen
stirecte, yogun inflamasyon / immunite yine basrolii oynamaktadir.

Makrofajlar LDL kolesterolii fagosite ettikten ve kopiik hiicresi haline
geldikten sonra aktive olurlar ve gesitli sitokinleri salgilarlar. Immiin hiicrelerden
basta Th 1 olmak tizere Th (yardimci T) hiicreleri okside LDL molekiiliinii antijenik

olarak tanir ve aktive olarak makrofaj, endotel, diiz kas hiicreleri ve yine kendilerini



etkileyecek olan sitokinleri ortama salarlar. Interferon gama (IFN-y) en kuvvetli
makrofaj uyarici sitokindir, tumor nekroze edici faktor alfa (TNF-a) ve interlokinl
(IL-1) salinimlarini arttirir, fagositozu uyarir, proteolitik enzimlerin salinimina yol
acarak biyilk miktarda toksik oksijen metabolitlerini ve nitrik oksit (NO)
radikallerini agiga ¢ikarir, endotel hiicrelerini aktive eder ve prokoagiilan aktiviteyi
uyarir. Tim bunlarin sonucu, ateroskleroz siirecinin siirekli aktive olmasi ve daha
ileri, komplike plaklarin olusumunun uyarilmasidir (22, 23).

Aterosklerotik lezyon ilerledikge, hiicre disinda da lipid birikmeye baslar. Bu
lipidlerin biiyiik oranda kaynagi, 6len kopiik hiicrelerinden agiga ¢ikan kolesterol
esterleridir. intima tabakasinin bag dokusu igerisinde kolesterol esterleri, hiicre yikim
riinleri ve bunlar1 ¢evreleyen makrofaj kiimeleri lipid ¢ekirdegini meydana getirir.
Lezyonun yas ilerledikge, diiz kas hiicrelerinin sayisi artar. Aterosklerotik siiregte
yer alan tim hiicreler tarafindan dretilebilen platelet kaynakli biiyiime faktori
(PDGF) ve fibroblast biliytime faktorii (FGF) diiz kas hiicrelerinin  medya
tabakasindan gociinii ve ¢ogalmasini uyarir. Boylece aterom plagini endotelyal
yiizeyden ayiran fibroz sapka olusturulur. Fibroz sapkada diiz kas hiicrelerinin bahsi
gecen uyarici faktorlerin etkisiyle sentezledikleri kollajen fibroz sapkanin kalinligini
arttirirken, proteazlar bag dokusunu yikarak tersi yonde g¢ahsirlar. Sonugta aterom
plagindaki fibroz sapkada sitokinlerle kontrol edilen dinamik bir yapim-yikim siireci
bulunmaktadir (24, 25).

Aterom plaginin yapisi, olusturdugu klinik tablo ile iliskilidir. Kararh
aterosklerotik plaklarda komplikasyon gelisme riski dusiiktiir. Bu tur plaklarda kalin
bir fibroz baslik bulunmaktadir. Fibroz baslik, diiz kas hiicrelerinden zengindir ve
icerdigi yogun kollajen miktart mekanik olarak plagin travmalara dayanikliligin
arttirir (26). Plakta fibroz basligin kalin olmasi, beraberinde lipid ¢ekirdegin oraninin
diisiik olmasini da getirir. Ayrica kararl plaklarda inflamatuar hiicre sayisi: da azdir
(27). Bu aterom plaklar: arteryel lumende kan akimin: ciddi anlamda bozacak kadar
biiyidiigiinde, klinik yansimas: kararl: anjina pektoristir. Burada kisaca deginilmesi
gereken diger bir konu, vaskiiler “yeniden sekillenme” dir. Burada damarin medya
tabakasi da zayifladigindan damar disa dogru genisler ve liimen ¢ap1 kritik diizeyde
etkilenmez. Bu “negatif yeniden sekillenme” klinige anjiografik olarak ciddi lezyon

saptanmamasi seklinde yansimaktadir (28).



Kararsiz aterom plaklar1 ise “hassas”, yani her an zedelenmeye yatkin
plaklardir. Bu plaklarda kararli plaklarin aksine, biiyiik bir lipid ¢ekirdek, ince bir
fibroz bashk ve yogun inflamatuar aktivite bulunmaktadir. Akut koroner sendromlar,
biiyiikk olgiide bu tiir plaklar tizerinde gelismektedir. Plak yirtilmas: sonucunda
intrakoroner trombiis olusumu AKS’lerin ortak &zelligidir. Plak yirtilmas: riski,
inflamatuar hiicrelerden salinan yogun miktardaki cesitli sitokinler ve fibroz
basliktaki kollajeni pargalayan proteazlarin diizeyi ile dogru orantili artis gosterir.
Plagin ytizeyel yirtilmas: (erozyon) veya derin yirtilmas: (lilserasyon) ile agiga ¢ikan
kollajen ve lipid igerikli subendotelyal matrikse trombositlerin gosterdigi yogun ilgi
sonucunda trombotik sure¢ baslar. Koroner trombiisiin koroner kan akimini Kritik
diizeyde azaltmas: durumunda akut koroner sendrom baglig: altindaki klinik tablolar

meydana gelir (29-32).

2.2. Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendrom, iskemik koroner arter hastaliginin miyokardiyal hiicre
hasar1 ile veya hasarsiz sonuglanan kritik fazinin acgiga ¢ikmasi ile olusan klinik
tablonun genel adidir. Altta yatan en yaygin patofizyolojik neden aterom plak
yirtilmast ya da erozyonunu takiben gelisen trombiis olusumudur. Bunu
embolizasyon ya da degisken derecelerde obstriikksiyon izler. Klinik bulgular
miyokard iskemisinin genisligi ve siddetine gore degisir.

Tiim diinyada insan omriiniin uzamasi, diyet ve egzersiz konusundaki koti
aliskanliklar, obezite ve diyabet insidansinin siirekli artmas1 goz 6niine alindiginda,
koroner arter hastaliginin neden en 6nemli halk sagligi problemlerinden biri haline
geldigi goriilmektedir. Son yillarda tani, risk degerlendirmesi ve tedavi konusunda
onemli ilerlemeler saglanmasina ragmen, AKS basta gelismis iilkeler olmak tizere
tim diinyada en 6nde gelen 6liim ve sekel / is giicli kayb1 nedeni olmaya devam
etmektedir. Bu nedenle akut koroner sendromlarin tanisi, risk tayini ve tedavisi
konusunda siirekli arastirmalar yapilmakta ve bilgiler siklikla giincellenmektedir.

Akut koroner sendrom bagligr altinda klinik bulgular, elektrokardiyografi ve
biyokimyasal belirtecler kullanilarak ii¢ ayr1 klinik tanimlama yapilmaistir:

1. ST Segment Elevasyonlu Miyokard infarktiisii (STEMI)
2. ST Segment Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii (NSTEMI)
3. Stabil Olmayan Anjina Pektoris (SOAP)



ST segment elevasyonsuz miyokard infarktiisii ve stabil olmayan anjina
pektoris, ST Segment Elevasyonsuz Akut Koroner Sendrom/NSTE-AKS olarak da
adlandirilabilir (33). Kollateral perfiizyonun olmadigi durumlarda tam koroner
okliizyonun varligi, STEMI veya NSTEMI ile sonuglanir. Bununla beraber gegici ya
da kismi koroner okliizyon, trombiisiin veya plak parcalarinin distal koroner
dolasima embolize olmalar1 sonucunda miyosit nekrozuna yol agarak miyokard
infarktiisiine neden olabilir. Ozellikle STEMI tanisinda nekroza duyarh belirtecler
(6rnegin troponinler) kullanilir. Eger kan biyokimyasal kardiyak enzimlerinde

yukselme saptanamaz ise klinik durumun adi SOAP olarak tanimlanir.

Alkut Koroner Sendromlar

/ N\

ST yiikselmesi yok ST yiikselmesi var
Kararsiz Q) dalgasiz (Q dalgal
angina nivokard miyokard
pektoris infarktiisii infarkfiisi

Sekil 2.1. Akut koroner sendromlarin elektrokardiyografik siniflandirmasi (7).

2.2.1. Akut Koroner Sendromlarin Goriilme Sikhgi

Son dort dekatta tan1 ve tedavide kaydedilen 6nemli ilerlemelere ragmen
STEMI gelismis ve gelismekte olan iilkelerde halen ciddi bir halk saglig1 problemi
olarak devam etmektedir. Goglis agris1 nedeniyle acil servis bagvuran hastalarin %15

ile 25’1 AKS tanisi ile taburcu edilmektedir (34-36). AKS olarak degerlendirilen
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hastalarm, 1/3 oraninda STEMI oldugu saptanmstir (37). Y1lda bir milyon Amerikali
akut miyokard infarktiisiine maruz kalmaktadir (38). Avrupa genelinde ise yillik
AKS goriilme siklig1 1/80-1/170 arasinda degismektedir. Ulkemizde her y1l yaklasik
65.000 kisi koroner arter hastaligina bagli ani 6liim nedeniyle kaybedilmektedir (1).

2.2.2. Akut Koroner Sendromlarin Risk Faktorleri

Akut koroner sendrom gelisimi igin ¢esitli risk faktorlerinin predispozan
oldugu yapilan caligmalarla kanitlanmistir. Risk faktorleri, modifiye edilebilen ve
modifiye edilemeyen olmak {izere esas olarak iki grupta toplanirlar.

1- Modifiye edilebilen risk faktorleri; hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetes
mellitus, sigara kullanimi, obezite, metabolik sendrom, beslenme aliskanlig1
ve fiziksel aktivite eksikligidir.

2- Modifiye edilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, ailede koroner arter
hastalig1 (genetik yatkinlik) dykiisiiniin olmasidir.

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

homosistein, fibrinojen ve C reaktif protein diizeyleri yiiksekligi yeni risk faktorleri

olarak kabul edilmektedirler.

2.3. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii, koroner yatakta Kkollateral
dolagimla telafisi miimkiin olmayan tam bir tikaniklik sonucu koroner arterin
besledigi alanda miyokardin tiim katlarini tutan nekrozla seyreden ve EKG’ de ST
segment yiikselmesine yol agan AKS alt grubudur. Terminolojik olarak akut STEMI
daha dogru bir ifade sekli olmakla beraber, akut miyokard infarktiisii ayn1 klinik
durumu ifade etmek i¢in kullanilir.

Tim diinyada ve ozellikle gelismis iilkelerdeki 6nde gelen 6liim nedenidir.
Ortalama mortalitesi yaklasik olarak %45’dir. Koroner yogun bakim iinitelerinin
modernizasyonu, trombolitik tedavide kullanilabilen ilaglarin gelistirilmesi ve kateter
laboratuarinda acil olarak uygulanan mekanik reperfiizyon girisimlerinin kullanima
girmesiyle hastaliktan Oliimlerde belirgin bir azalma goriilse de hastalik
multifaktoriyel patogenezi nedeniyle halen 6nemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir (39).
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2.3.1. STEMI’niin Patofizyolojisi

Koroner iskemi semptomlari ¢ogunlukla kan akiminin hemodinamik olarak
engellenmesi ile olusmasina ragmen, miyokard infarktiislerinin ¢ogu hemodinamik
olarak 6nemli olmayan lezyonlardaki plak biitiinliigliniin bozulmasi ile olusur (40).
Miyokard infarktiisii siklikla sabahin erken saatlerinde goriilmektedir (41). Bunun
nedenleri vaskiiler tonusta degisiklikler, katekolaminler, koagiilabilite, tromboze
direncte sirkadiyen degisiklikler ve artan fiziksel aktivitedir. Hiperlipidemi,
hipertansiyon, diyabet, sigara kullanimi, obezite, ileri yas, fiziksel inaktivite gibi
bilinen kardiyovaskiiler risk faktorleri inflamatuar hiicrelerin arter duvarina girisini
ve aktivasyonlarini degisik mekanizmalar ile aktive ederler. Makrofajlara doniisen
monositler ve lenfositler arteryel subendotelyuma giren baslica inflamatuar
hiicrelerdir. Bu hiicreler damar duvarinda hasari1 baglatan ve artiran sitokin ve
bliylime faktorleri icin zengin birer kaynak durumundadirlar. Devam eden
inflamatuar olayin yarattigi kompleks aterosklerotik plaklar miyokard infarktiisii igin
substrat olmaktadir. Bu substratlar fibroz kapsiilii i¢inde, lipit icerigi plagin
%40’ indan fazlasin1 olusturan, aktif inflamatuar reaksiyonun bulundugu hassas
plaklardir (42). Inflamasyonunun serum belirteclerinde (C-reaktif protein, serum
amiloid A, Interldkin-6, fibrinojen, homosistein, lipoprotein A) gériilen yiikselme ile
akut koroner sendrom riski arasinda pozitif bir korelasyon bulunmaktadir (3).
Koroner arter hastaligmin bir de genetik komponenti bulunmaktadir. Inflamatuar
olaylarin genetik regiilasyonundaki degisiklikler benzer 6zelliklere sahip bireylerde
gozlenen farkli klinik tablolar1 agiklayabilir. Siirli verilere gore, tiimor nekroz
faktor, transforming biiyiime faktori, interlokin-1, CD14 ve adezyon proteinlerinin
gen polimorfizmleri ile koroner arter hastalig1 arasinda iligski bulunmaktadir (43).

Koroner arter icinde trombiis olusumu i¢in plak erozyonu veya riiptiir
gereklidir. Fibroz baglik siklikla normal damar-fibroz baslik sinirinda yirtilmaktadir.
Bunun nedeni muhtemelen bu noktadaki stres artigidir. Riiptiire duyarli plaklarda
bulunan makrofajlar fibroz baglig1 zayiflatan litik enzimler salgilarlar (44). Miyokard
infarktiisii ciddi darlik olusturan koroner lezyondan ziyade, hafif-orta dereceli darlik
olusturan plaklar iizerinde gelismektedir. Bu nedenle distal kollateral gelisimi
genellikle iyi degildir. Riiptiir olustugunda agiga c¢ikan kollajen ve lipid igerikli

matrikse trombositler yapisir ve trombotik olay baslar. Arteryel hasar sirasinda agiga
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cikan doku faktorii dogrudan ekstrensek koagiilasyon zincirini aktive eder ve fibrin
olusumunu tetikler. Doku tipi plazminojen aktivatorii, plazminojen aktivator
inhibitorii gibi trombotik belirtecler ile koroner olaylar arasinda baglanti vardir.
Damari tam olarak tikayan bir trombiis olustugunda ve ilgili miyokard kollateralden
zengin olmadiginda, hastada akut ST segment elavasyonlu miyokard infaktiisii
gelisir. Trombiis tam tikayic1 degil ise veya total tikanmadan sonra spontan
reperfiizyonla hemen agiliyor ise, gelismis kollateral dolagim bulunuyor ise, kararsiz
anjina veya ST segment elevasyonsuz miyokard infarktiisii goriiliir (45).

Arter duvarindaki biitiinliigiin kaybi, arterdeki akimi durdurarak miyokard
iskemi ve hasarma neden olur (39). Nekrozun yayginhigi kollateral akimin
fonksiyonuna, miyokard iskemisinin siiresine ve yayginligina gore degisir. Miyokard
infaktiistinlin siddetli agn ile birlikte tekrarlayict karakteri kan akiminin degisdigini,
hafif gogiis agris1 ise yetersiz ve parsiyel akimi gosterir. Vazomotor tonus veya
spazm ile infarktla iligkili arterdeki akim paternindeki dinamik degisiklikler
muhtemelen endotel fonksiyonlarinin kaybi ve aktiflesen trombositlerden salinan
vazoaktif aminler ile iligkilidir (46).

Miyokard infaktiisii etkilenmis arterin bolgesini i¢ine alan bolgesel bir
olusumdur. Kan akiminin sonlanmasindan birkag¢ dakika sonra kasilma azalir ve olay
genelde endokarddan baslayip epikarda dogru yayilir. 20-40 dakika sonra ise geri
doniistimsiiz hiicre hasar1 olusur. Miyokarddaki hasar 4-6 saat sonra maksimuma

ulagir fakat hasarin ¢ogunlugu ilk 2-3 saatte olusmaktadir (47).

2.3.2. STEMIi’niin Dogal Seyri

STEMIi’nin gergek dogal seyrini belirlemek birka¢ nedenle giictiir; sessiz
enfarktlislerin yaygin olmasi, hastane disginda ani Oliimlerin sik olmasi ve bu
durumun tanisinda farkli yontemlerin ve tanimlarin kullanilmasi. Toplum
caligmalarinda tutarli bir bigimde, miyokard enfarktiisii ya da akut koroner sendrom
bulundugu varsayilan hastalarda toplam olgu 6liim hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda
oldugu ve bu 6liimlerin yaklasik yarisinin ilk 2 saat i¢inde gerceklestigi gosterilmistir
(48). Bulgular hastane mortalitelerinin aksine, baslangigtaki bu yiiksek mortalitenin
son yillarda pek az degistigini disiindiirmektedir (49). Toplumdaki mortalitenin
aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede muazzam bir diisiis

gerceklesmistir. 1960’larda koroner bakim birimlerinin uygulamaya sokulmasindan
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once, hastanedeki ortalama mortalitenin yaklasik %25-30 arasinda degistigi
sanilmaktadir. Reperfiizyon ¢agi dncesinde, 1980’lerin ortalarinda gergeklestirilen
mortalite calismalarinin sistematik olarak incelendigi bir derlemede, o donemde
hastanedeki ortalama oliimlerin yaklasik %16 oldugu belirlenmistir. Koroner
girisimlerin, fibrinolitik ilaglarin, antitrombotik tedavinin ve ikincil Gnlemenin
yayginlagmasiyla birlikte, hi¢ degilse genis kapsamli randomize ¢aligsmalara katilan
ve fibrinoliz ve/veya koroner girisim uygulamalarina uygun olan hastalarda 1. aydaki

toplam mortalite %4—6’ya diismiistiir (50, 51).

2.3.3. i1k Tibbi Temas ve Acil Bakim Siireci

Optimal STEMI tedavisinde, teknolojik diizeyleri birbirinden farkli ve iyi
isleyen bir ambiilans (ya da helikopter) servisiyle birbirlerine baglanmig hastaneleri
kapsayan bir hizmet agmin islemesini saglayan bir acil saglik hizmetleri sistemi
uygulamasi temel alinmalidir. Boyle bir hizmet agindan beklenen baslica 6zellikler
sunlardir: kapsanan cografi alanlarin iyi tanimlanmasi, risk siniflandirmasini temel
alan ortak protokollere uyulmasi ve ulasimm uygun donatima ve personele sahip
ambulans (ya da helikopter) ile saglanmasi. Akut STEMI hastasi ile ilk tibbi temas
(ITT) kurulmasindan itibaren agrmin kesilmesi, reperfiizyon stratejisinin
belirlenmesi ve gerek reperfiizyon sonrast akut donemde gerekse uzun dénem takipte

mortalite {izerine etkili ilaglarin verilmesi gerekmektedir.

Anamnez

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii ayirici tanisinda anamnez
oldukca énemlidir. STEMI oldukea genis bir semptom ve klinik tablo ile karsimiza
cikmaktadir. En Onemli semptom iskemik goglis agrisidir. Akut miyokard
infarktiisiinde semptomlar genellikle 6nceden asemptomatik olan kisilerde aniden
ortaya ¢ikar. Agr1 genellikle istirahat esnasinda baslar. Bazen cerrahi girisim, travma,
hemoraji ve hipotansiyon neticesinde de semptomlar tetiklenebilir. Gogiis agrisi
genellikle retrosternal bolgede, tam olarak lokalize edilemeyen, baski, sikisma,
basing hissi ya da yanma seklinde tariflenen, siklikla sol kol ve sirta yayilan
karakterdedir. Istirahatle ve nitrogliserin ile gegmez ve 20 dakikadan daha uzun
stirer. Goglisteki sikint1 hissi boyuna, alt ¢eneye, bileklere, sirta, omuza, sag kola ve

epigastriyuma da yayilabilir. Yapilan ¢alismalar, toplumda insanlarin %30 oraninda
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sessiz MI gegirdigini gostermistir (52).

Akut miyokard infarktiisii 6zellikle yash, diyabetik ve postoperatif hasta
grubunda gogiis agrist olmaksizin da gelisebilir (53). Akut miyokard infarktiisii ile
iliskili diger semptomlar terleme, nefes darligi, halsizlik, ¢arpinti, bas donmesi, biling
bulanikligi, bulanti, kusma ve hazimsizlik olarak sayilabilir. Gastrointestinal sistem
ile iliskili semptomlar 6zellikle inferior infarktiislerde sik gozlenir.

STEMI olusumunda sirkadiyen bir ritim gézlenmektedir. Bu durum daha gok
katokolamin, kortizol, ve trombosit agregasyonundaki artisa baglidir. Ayrica STEMI
karsimiza atipik semptomlar ile ¢ikabilmektedir. Bu durum genel olarak geng (25-40

yas) veya yasli (75 yas tlizeri), diyabetik ve bayan hastalarda goriilebilir (54).

Fizik Muayene

Hastalarin fizik muayenesinde asil amag kalp dis1 ve iskemik olmayan kalp
hastaliklarinin tespitidir. Ayn1 zamanda akut miyokard infarktiisiiniin siddeti, erken
ve ge¢ donem komplikasyonlarinin tespiti, hastaligin tedavi stratejilerinin
belirlenmesi ve prognoz agisindan biiyiik 6nem tasir. Hasta genellikle huzursuz, terli
ve ajitedir. Sok bulgulart izlenebilir. Tabloya sol kalp yetersizligi klinigi hakimse
dispne, takipne ve oskiiltasyon ile akciger alanlarinda krepitan raller duyulabilir.
Kussmaul bulgusu, sag ventrikiill miyokard infarktiisiine ait bir bulgu olarak
kaydedilebilir. Kardiyak oskiiltasyon ile dordiincii kalp sesi siklikla duyulur. Kalp
yetersizligi var ise tglincli kalp sesi de oskiiltasyon ile saptanabilir. Mekanik
komplikasyon varliginda (papiller kas riiptiirii ya da disfonksiyonu, ventrikiiler septal

rliptiir ve serbest duvar riiptiirii gibi) iifiiriim ve tril saptanabilir.

Elektrokardiyografi

Akut miyokard infarktiisii tanisinda kullanilan en 6nemli tan1 yontemlerinden
birisi elektrokardiyografidir. Kullaniminin kolayligi ve hizla uygulanabilir olusunun
yaninda maliyetinin diisiik olmasi, EKG’yi akut miyokard infarktiisii tanisinda kose
taglarindan biri haline getirmistir. Gogiis agris1 ile degerlendirilen her hastanin 12
derivasyon EKG’si ¢ekilmeli ve 10 dakika igerisinde degerlendirilmelidir. Erken
evrede bile EKG’nin normal olmasi ¢ok seyrek bir bulgudur. ilk saatlerde EKG kesin
sonug vermeyebilir ve kanitlanmis bazi enfarktiis olgularinda bile klasik ST-segment

elevasyonu ve yeni Q dalgalari tablosu hig¢ ortaya ¢ikmayabilir. EKG yinelenmeli ve
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miimkiinse son alian EKG oncekilerle karsilagtirilmalidir.

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii tanis1 i¢in; iki ya da daha fazla
ardistk derivasyonda 1 mm veya daha fazla tipik j noktasinda ST segment
yiikselmesinin (V2-V3 i¢in erkek i¢cin 2 mm ve kadin i¢in 1.5 mm veya daha fazla)
tespit edilmesi gereklidir. Siklikla ST yiikselmesinin karsi bolge derivasyonlarinda
resiprokal ST ¢okmeleri izlenir. G6giis agris1 ya da iskemi ile iligkili olabilecek
semptomlar1 olan bir hastada yeni gelisen sol dal blogu/LBBB, ST elevasyonu es
deger kabul edilir ve kontrendikasyonu yoksa hastalar fibrinolitik tedavi ya da kateter

ile reperfiizyon tedavisi i¢in degerlendirilmeye alinir.

Laboratuar

Giintimiizde akut miyokard infarktiisii tanisinda laktat dehidrogenaz (LDH),
kreatin kinaz (CK) ve aktive kreatin kinaz-MB (CK-MB) gibi geleneksel 6l¢iimlerin
yerine, daha duyarli ve 6zgiil olan troponin T (TnT), troponin I (Tnl), kiitle CK-MB
gibi enzimler kullanilmaktadir.
Laktat dehidrogenaz: Bu enzim sitoplazmada lokalizedir ve en yiiksek aktiviteye
iskelet kasi, karaciger, kalp, bobrek ve kirmizi kan hiicrelerinde sahiptir. Laktat
dehidrogenaz enziminin 5 izoformu bulunur. LDH- 1 izoformu kalpte baskin olan
formdur. LDH-1 miyokard infarktiisii baslangic1 sonrasi 8.saatte yiikselmeye baslar,
3.-6.glinler arasinda pik yapar, 1-2 hafta yiiksek diizeylerde kalir. LDH-1/ LDH-2 > 1
olmasi miyokard infarktiisii i¢in duyarli ve 6zgiildiir.
Kreatin kinaz ve Kreatin kinaz-MB: Kreatin kinaz da sitozolik bir enzimdir. 3
izoformu bulunur; CK-BB, CK-MB, CK-MM. Kalpte baskin formu CK-BB’dir;
ancak spesifik olan izoformu CK-MB’dir. CK-MB miyokard infarktiisii sonras1 3.-
12. saatte yiikselir; 24 saatte pik yapar; 2.-3. giinde normale doner. Erken
reperfiizyon “wash-out” fenomenine neden olarak erken (12.saatten 6nce) ve yiiksek
konsantrasyonda pike neden olur (55, 56). Herhangi bir nedene bagli miyokardiyal
hiicre o6limii CK-MB'de artisa neden olacaktir. Bu artiglar kardiyak kontiizyon,
elektriksel hasar, miyokard tutulumu ile birlikte ciddi perikardit ve miyokardit olan
hastalarda agik bir sekilde gozlenmistir. Yine iskelet kasi hasarina neden olan
herhangi bir durum ya da hastalik varsa CK-MB yiiksek diizeylerde saptanabilir.
Bobrek yetersizligi bulunan hastalarin %20’sinde de CK-MB degerleri yiiksek

saptanir. Diger bir yalanci pozitif sonu¢ yaratan durum CK-MB Kklirensinin bozuk
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oldugu hipotiroidizmdir (57).

Miyoglobin: Nekroz baslangicindan sonraki ilk 1-4 saat i¢inde nekrotik miyokarttan
salian ve seviyeleri 24 saat serumda yiiksek kalan diisiik molekiiler agirlikli bir
proteindir. Ancak miyokard icin spesifik olmadigi gibi kaslarla ilgili major veya
mindr her tiirlii travmada ytikselir. Bu yiizden akut miyokard infarktiisiinde kullanimi
pratik degildir.

Troponin T ve Troponin |: Troponinler kalp kasinda aktin ve miyozin bantlar
arasindaki etkilesimde onemli rol oynamaktadirlar. Kalp kasi hasarinin duyarli ve
ozgiil belirtecleridirler. Ug¢ farkli yapida troponin molekiilii vardir: Troponin T,
Troponin | ve Troponin C. Klinik sensitivitelerinin yiiksek olusu, kalp dokusunda
diger belirteclere gore daha yiiksek diizeylerde bulunmalarina ve saglikli Kisilerdeki
dolasim diizeylerinin ¢ok diisiik konsantrasyonlarda olmasina baghdir (58, 59).
Spesifitelerinin ¢ok yiiksek olmasi, kalbe spesifik olan TnT ve Tnl izoformlarindan
kaynaklanmaktadir. Bu nedenle iskelet kas1 hasarina bagh olarak CK ve CK-MB’de
goriilen yiiksek degerlere bagl olarak gelisen sorunlar kardiyak troponinler i¢in s6z
konusu olmamaktadir. TnT ve Tnl, akut miyokard infarktiisiinden sonra ortalama 3-
12 saatte yiikselmeye baslar; 24 saatte pik yapar ve 7-14 giinde normale doner (60).
Miyokardit, pulmoner emboli, sepsis ve septik sokta, konjestif kalp yetersizligi,
bobrek yetersizligi, akut strok, siroz, hipotiroidi ve adriamisin gibi ajanlar troponin

diizeylerinde yiikseklige neden olabilmektedir.

Ekokardiyografi
Akut miyokard infarktiisiiniin tedavisinde, ekokardiyogramin rolii oldukc¢a
degismistir. Giliniimiizde yatakbasi yapilacak transtorasik ekokardiyografinin rolii
asagidaki sekilde siniflandirilabilir (61).
- Uzamus gogiis agris1 ve spesifik olmayan EKG bulgular1 bulunan hastalarda
akut MI teshisi ve ayiric1 tanist,
- Risk altindaki miyokard alanin1 ve reperfiizyon tedavisi sonrasi son infarkt
boyutunu tahmin etmek,
- Stabil olmayan hemodinamik durumlar: degerlendirmek,
- Infarktiis komplikasyonlarini belirlemek,
- Miyokard canliligini degerlendirmek,

- Risk siniflamas1 yapmak.
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Son zamanlarda miyokardiyal iskemi degerlendirilmesinde yeni metot
arayisia gidilmis ve doku Doppler yontemleri de kullanilmaya baslanmistir. Strain
goriintiilemenin, bolgesel duvar hareket analizine gére daha hassas oldugu ileri
stiriilmiistiir (62, 63). Akut MI gegiren hastalarda duvar hareketinde bozulma olurken
longitudinal pik bolgesel strain ve strain rate degerlerinde azalma oldugu

gosterilmistir.

2.3.4. STEMi’de Risk Simiflandirmasi

Giiniimiizde STEMI sonrasi mortalite belirlenmesinde en yaygin olarak
kullanilan yontem TIMI risk skorlamasidir (64, 65). Risk skorlamasinin kullanimi
kompleks olmakla birlikte prognostik bilgilerin ¢ogu ileri yas, diisiik kan basinci ve
yiiksek kalp hiz1 gibi birkag parametreden saglanmaktadir (66).

Yas, MI sonuglarinin giiglii bir éngdstericisidir. GUSTO-1 ¢alismasinda ¢ok
degiskenli analizlerde mortalite 45 yas altindaki hastalarda %1.1 iken, 75 yas lizeri
hastalarda %20.5’e yiikselmistir. Bu ¢alismada mortalite ile iligkili diger faktorler;
diistik sistolik kan basinci, hizlanmig kalp hizi, yiiksek Killip sinifi ve anterior infarkt
olarak bildirilmistir. Bu bes faktdr prognostik bilgilendirmeye %90 yardimci
olmaktadir (67).

TIMI risk siniflandirmasinda asagidaki faktorler kullanilmistir:

70 yas iizeri olmak,

Kadin cinsiyet,

Diyabet Mellitus,

Onceden MI gecirmis olmak,
Anterior infarktiis

Atrial fibrilasyon

Sistolik kan basinci <100 mmHg
Kalp hiz1 >100/dk.

© N o ok~ w NP

TIMI-2 calismasinda bu sekiz risk faktoriinlin hi¢ birisinin bulunmadigi
hastalarda (hastalarin %26’s1) 6 haftalik mortalite %1.5 olarak bulunmustur. 6
haftalik mortalite orani bu risk faktorlerinin birini tasiyan hastalarda %5.3, dort risk

faktorii tasiyan hastalarda ise %17.2 oraninda saptanmistir (68).
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2.3.5. STEMIi’de Tedavi Yaklasimlar1

Agrinin, nefes darhginin ve anksiyetenin giderilmesi

Akut STEMI’de agrinin giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, agrinin
vazokonstriksiyona yol acan ve kalbin is yiikiinii artiran sempatik aktivasyonla
baglantili olmas1 nedeniyle de son derece Onemlidir. Bu baglamda en yaygin
kullanilan analjezikler intravendz (1V) opioidlerdir. 4-8 mg morfin uygulanir ve agri
kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2 mg dozunda tekrarlanir [American College of
Cardiology (ACC), American Heart Association (AHA) ve European Society of
Cardiology (ESC) kilavuzlarina gore sinif I ve kanit diizeyi C 6neri]. Miyokardiyal
riptiir, kalp yetmezligi, hipertansiyon, reinfarkt ve mortalite risklerindeki artisa
neden olmalar1 sebebiyle nonsteroid antienflamatuar ilaglar onerilmemektedir.

Devam eden gogiis agrist i¢in dilaltt nitrogliserin 0,4 mg verilebilir, 20 dk.
Icerisinde maksimum ii¢ doz tekrarlanabilir. Sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan
diisiik oldugu, kalp hizinin 50 atim/dk altinda veya 100 atim/dk {izerinde oldugu ya
da sag ventrikiil infarktiisinden siiphelenildigi durumlarda nitrogliserin
kontrendikedir. Intravendz nitrogliserin inatg1 hipertansiyonu ve/veya sol ventrikiil
yetersizligi bulunan, fibrinolitik verilen hastalarda da faydali olabilir. Intravendz
inflizyonun amaci, inflizyon oranim1 titre ederek sistolik kan basimcini
normotansiflerde %10 ve hipertansiflerde %30 oraninda diisiirmektir. Infiizyon

genelde 24-48 saat sonra kesilir.

Reperfiizyon Tedavisi

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisiinde optimal tedavi acil olarak
iskemik semptomlarin giderilmesi ve gelisebilecek onemli komplikasyonlarin
onlenmesidir. STEMI tamisindan siiphelenilen hastalar hastane icinde yakin takibe
almmalidir. Tam1 kesinlesince antiiskemik, antitrombosit, antitrombin, fibrinolitik
ajanlar, koroner anjiyoplasti ve cerrahi yontemler zaman kaybedilmeden
uygulanmalidir.

Miyokard infarktiisiine neden olan intrakoroner trombotik okliizyonun bilinen
en iyi tedavisi hizli bir sekilde koroner akimin tamamen saglanmasi ve bunun
korunmasidir. Bu nedenle STEMI tedavisinde esas amag reperfiizyonun

saglanmasidir.
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Miyokard infarktiisii sonrasi kritik olan ilk birkag saatte uygulanan
reperfiizyon tedavisi, iskemik tehlike altindaki miyokardiyumun oksijen ihtiyacini
temin etmekte izlenen en iyi yoldur.

Fibrinolitik tedavi ile reperfiizyonun basarisi ve kurtarilan miyokardiyal
dokunun biiytikliigii tedaviye baslama zamani ile yakindan iligkilidir (69).

Perkutan girisim ile yapilan reperfiizyon tedavisinde ise basar1 oran1 zamana
daha az bagimhidir (70). Semptomun baslamasi ile primer perkutan koroner
anjiyoplastinin uygulanmasi arasindaki gegen zamanin uzamasi mortalite artisinda
onemli bir risk faktoriidiir (71). Semptom sonrasi perkutan girisim i¢in gecikilen her

yarim saatte bir yillik mortalitede %8 oraninda rolatif olarak artmaktadir (72).

Perkiitan Koroner Girisimler

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisiinii izleyen ilk saatlerdeki
perkiitan koroner girisim uygulamalari iice ayrilabilir: birincil PKG, farmakolojik
reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylastirilmis PKG) ve
farmakolojik reperfiizyon ile basarili sonu¢ alinamamasi durumunda uygulanan
kurtarict PKG.

Birincil PKG daha 6nce ya da eszamanl fibrinolitik tedavi uygulanmaksizin
yapilan anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir ve deneyimli bir
ekip tarafindan hizla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi segenegidir.
Birincil PKG, deneyimli bir ekibin siirekli olarak hazir bulundugu yerlesik
kardiyoloji programi olan hastanelerde yapilmalidir. Birincil PKG koroner arterlerin
acik kalmasii saglama ve siirdiirme agisindan etkili bir girisimdir ve fibrinolizle
baglantili kanama risklerinin bir boliimiinden kacinilmasina olanak vermektedir. Cok
sayida hastanin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde uygulanan fibrinolitik
tedaviyle, zamaninda yapilan birincil PKG’lerin karsilastirildigi randomize klinik
calismalarda, birincil PKG ile damarlarin daha etkili bir bicimde a¢ildig1 ve yeniden
tikanma olasiliginin daha diisiik, rezidiiel sol ventrikiil islevinin daha iyi ve klinik
sonlanimin daha olumlu oldugu gésterilmistir (9). STEMI hastalarina rutin olarak
koroner stent uygulanmasi1 hedef damarlarda revaskiilarizasyon gereksinimini
azaltmaktadir, ancak birincil anjiyoplasti ile karsilastirildiginda 6liim ve yeniden
enfarktiis oranlarinda anlamli diisiisler saglayamamaktadir (73, 74). Bunun yaninda,

STEMI hastalarinin orta vadede izlendigi birka¢ randomize klinik calismada ilag
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salan stentlerle yeniden girisim riskinin ¢iplak metal stentlerden daha diisiik oldugu,
ancak stent trombozu riski, yineleyen miyokard infarktiisii ve 6liim tizerinde anlaml
bir etki yapmadig1 gosterilmistir (75, 76). Koroner arter hastalifiyla iliskili diger
klinik tablolarda oldugu gibi, STEMI hastalarinda ila¢ salan stentlerin etkinlik ve
giivenliligine iliskin uzun donemli verilere olan ihtiyag siirmektedir.

Birincil PKG’e kadar gegen siirenin uzamasinin olumsuz klinik sonlanimla
baglantili oldugu bilinmektedir (71, 77). Gecikme siiresi birkag sekilde
tanimlanabilir: semptomlarin baslangicindan ilk tibbi temasin baslamasina kadar
gecen siire, ITT den kateter laboratuarina varisa kadar gegen siire, ITT den kateter
yerlestirilmesine kadar gecen siire, ITT’den balon anjiyoplastiye kadar gegen siire.
PKG ile iliskili gecikme siiresi ITT ile balon anjiyoplasti arasinda gegen siireden iTT
ile fibrinolitik tedavi arasinda gecen siirenin ¢ikarilmasiyla hesaplanan teorik
degerdir (= ‘kapi-balon’ siiresi eksi ‘kapi-igne’ siiresi). PKG ile iligkili gecikme
siiresinin, PKG’nin fibrinolize {stiinliiglinii ne oOlgiide ortadan kaldirdigi sorusu
bircok analize ve tartismaya konu olmustur. Ozgiil olarak bu konuyu ele almak iizere
tasarlanmig herhangi bir ¢alisma yoktur. Randomize caligma sonuglar1 temelinde
PKG ile iligkili olarak mekanik girisimlerle saglanacak yarari azaltabilecek
diizeydeki gecikmenin, kullanilan fibrinolitige bagli olarak (78), 60 dakika (79) ile
110 dakika (80) arasinda degistigi hesaplanmistir. Bu c¢alismalarin bir bagka
analizinde, PKG ile iligkili gecikme siiresinin 120 dakika olmasia kadar birincil
PKG’nin fibrinolitik tedaviye dstiinlik gosterdigi hesaplanmistir (81). 645
hastaneden elde edilen kayitlardaki 192 509 hastada, 114 dakikalik PKG
gecikmesinde her iki reperflizyon stratejisinde mortalitenin birbirine esit oldugu
hesaplanmistir (82). Bu c¢alismada ayrica bu gecikme siiresinin yasa, semptom
siiresine ve infarkt lokalizasyonuna gore onemli Glgiide farklilik gosterdigi ortaya
konulmustur: bu siire semptom baslangicinin iizerinden 2 saat gegmeden basvuran
anterior enfarktiislii 65 yasin altindaki bir hastada 1 saatten daha kisayken, semptom
baslangicinin tizerinden 2 saatten daha uzun bir Siire gegmis 65 yasin {izerindeki
anterior lokalizasyonlu olmayan bir enfarktiis hastasinda neredeyse 3 saattir.

Yukarida s6zii edilen calismalar ve kayitlar g6z oOniline alindiginda, biitiin
hastalarda birincil PKG’nin ITT’yi izleyen 2 saat icinde yapilmasi gerektigi ortaya
¢ikmaktadir. Erken bagvuran ve biiylik bir miyokard bdlgesinin risk altinda oldugu
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hastalarda gecikme siiresi daha kisa olmalidir. Ozgiil ¢alismalar yapilmamis
olmasina karsin, bu hastalarda ITT’den sonra yalnizca 90 dakikalik bir maksimum
gecikme siiresi akla uygun olacaktir.

Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu hastalarda morbidite ve mortalite,
fibrinolitik tedaviye uygun hastalardan daha yiiksektir. Bu hastalarda birincil PKG
basariyla gergeklestirilebilir (83). Soktaki hastalarda da tercih edilen tedavi birincil
PKG’dir (84).

Kardiyojenik soktaki hastalar disinda, akut miidahale kosullarinda yalnizca
tablodan sorumlu lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan lezyonlarin
tam revaskiilarizasyonu, geriye kalan iskemi alanina gére daha sonraki bir girisimde
gerceklestirilebilir. Tablo 2.1’de ACC/AHA kilavuzlarina gore PKG yapilmasi
onerilen spesifik hasta kategorileri (85), Tablo 2.2 ve 2.3’de ise ESC kilavuzuna gore

birincil PKG ve eszamanli antitrombosit, antitrombin tedavi onerileri gosterilmistir.

Tablo 2.1. Giincellenmis 2004 ACC/AHA kilavuzlarinda PKG 6nerilen spesifik

hasta gruplari.

1. Kapi-balon zamaninin 1 saat veya kapi-igne zamanindan daha kisa siirmesi

beklenen <3 saat siiren semptomlar.

2. ITT-balon veya kapi-balon zaman1 <90 dk olan ve >3 saat siiren semptomlar.

3. 75 yas altinda 36 saatten 6nce MI baslangic1 gériilmiis ve 18 saatten kisa
stiredeki

soktaki hastalar. PKG secilmis 75 yas iizerindeki hastalarda da diistiniilmelidir.

4. 12 saatten kisa siiren MI, agir kalp yetersizligi bulunan ve temastan sonraki
90dk

icinde reperfiizyon uygulanabilecek hastalar.

5. Agir KKH, hemodinamik kararsizlik veya devam eden iskemik semptomlar

varliginda 12—24 saattir devam eden semptomlar.




Tablo 2.2. ESC 2008 kilavuzuna gére STEMI’de birincil PKG.
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kontrendikasyonlar1 bulunanlarda gecikme siiresi ne olursa

olsun PKG endikedir

Tavsiyeler Sinif Diizey
ITT’den sonra deneyimli bir ekip tarafindan miimkiin I A
oldugunca g¢abuk uygulanmasi durumunda tercih edilen
tedavidir
ITT’den balon anjiyoplastiye kadar gecen siire biitiin | B
olgularda 2 saatten az, biiyiik bir infarkt ile erken (6rn. <2
saat) basvuran kanama riski diisik hastalarda ise 90
dakikadan az olmalidir
Soktaki  hastalarda  ve  fibrinolitik  tedavi  igin | B

Tablo 2.3. ESC 2008 kilavuzuna gore birincil PKG ile eszamanli antitrombosit,

antitrombin tedaviler.

Eszamanh antitrombosit tedavi Simif Diizey
Aspirin I B
NSAII ve selektif COX-2 inhibitérleri I B
Klopidogrel yiikleme dozu I C
GP2b/3a antagonisti
Absiksimab lla
Tirofiban b B
Eptifibatid b
Antitrombin tedavi
Heparin I
Bivalirudin lla

Fondaparinuks
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Birincil PKG sirasinda trombiis aspirasyon cihazinin kullanilmasi ise 2008
ESC kilavuzunda simif IIb (kanit diizeyi B) endikasyon seklinde 6nerilmektedir.

Kolaylastirilmis PKG, planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek amaciyla
PKG oncesinde uygulanan farmakolojik reperfiizyon tedavisi olarak tanimlanmustir.
Bu endikasyon i¢in tam doz litik tedavi, bir glikoprotein GP IIb/Illa inhibitoriiyle
birlikte yarim doz litik tedavi ve tek basina GP IIb/Illa inhibitorii uygulamalar: test
edilmistir. Bu ilaglarla anlamli klinik yarar saglandigini1 gosteren hicbir kanit elde
edilememistir (51, 86-88). Litik ilaglarin temel alindig1 tedavilerde PKG oOncesinde
saglanan aciklik oranlar1 daha yiiksek olmakla birlikte, mortalite agisindan yarar
gosterilememis ve kanama komplikasyonlarinin arttigir gézlemlenmistir. ASSENT—4
(Assessment of the Safety and Efficacy of a New Treatment Strategy with
Percutaneous Coronary Intervention) akut MI’1i hastalarda tek bolus tenekteplaz ile
birlikte planlanmis erken PKG’e karsi tek basmma PKG uygulamasini inceleyen
randomize bir Faz IIIb/IV klinik ¢alismadir. Planlanmis ara veri degerlendirmesinde,
heparin ve sadece PKG kolunda tedavi edilen hastalara gore tenekteplaza ek olarak
heparin ve ardindan PKG ile tedavi edilen hastalarda mortalite daha yiiksek
bulunmustur. Bu nedenle ¢alisma erken sonlandirilmistir (51). Kanama riski yarim
doz trombolitik verilerek azaltilabilir, ancak bu riskin analiz edilebilmesi i¢in daha
fazla giivenlik wverileri gerekmektedir. Kolaylastirici tedavinin  semptomlar
basladiktan 2-3 saat sonra bagvuran hastalarda yararli olup olmayacagi ise
belirsizdir. PKG 6ncesinde, absiksimab ile ya da tek basina bolus olarak yiiksek doz
tirofiban ile ulasilan agiklik oranlarinin plaseboya iistiin olmadig bildirilmistir. Bu
calismalarda test edildigi sekliyle ESC 2008 kilavuzunda kolaylastirilmis PKG
tavsiye edilmemektedir. Tablo 2.4’de Giincellenmis (2007) ACC/AHA 2004

kilavuzundaki kolaylastirilmis PKG igin siif IIb ve III 6neriler gosterilmistir.
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Tablo 2.4. 2007 ACC/AHA kilavuzuna gore kolaylastirilmis PKG.

Tavsiyeler Simf Diizey

Su 3 durumun bulunmasi halinde, tam doz fibrinolitik
haricindeki diger rejimler reperfiizyon stratejisi olarak Ib C
uygulanabilir. a:Yiiksek riskli hastalar b: PKG 90 dk
icinde yapilamayacaksa c: Kanama riski diisiik ise (0r:

geng hasta)

Tam doz fibrinolitik sonrast hemen yapilan PKG Il B

Kurtarict PKG, fibrinolitik tedaviye ragmen koroner arter tikanmasinin
devam etmesi durumunda uygulanan PKG olarak tanimlanmaktadir. Basarisiz bir
fibrinolizin invazif olmayan yontemle saptanmasi halen zordur, ancak giderek artan
bir sekilde gosterge olarak fibrinolitik tedavinin baslatilmasindan 60—90 dakika sonra
ST-segment yiikselmesinin en yiiksek oldugu derivasyonlarda ST-segmentteki
gerilemenin %50°nin altinda olmasi temel alinmaktadir. Kurtarict PKG’nin verimli
sonug verdigi ve gorece giivenli oldugu gosterilmistir. Dort yiliz yirmi yedi hastanin
alindigt REACT (Rescue angioplasty after failed thrombolytic therapy for acute
myocardial infarction) ¢alismasinda basarisiz fibrinoliz ardindan kurtarict PKG ile 6.
ayda olaysiz sagkalim oraninin, fibrinolitik tedavinin tekrarlanmasindan ve koruyucu
yaklagimdan anlamli 6lgiide yiiksek oldugu bildirilmistir (89).

REACT c¢alismasini da kapsayan yeni bir meta-analizde, koruyucu stratejiyle
karsilagtirildiginda kurtarict PKG’nin kalp yetersizligi ve yeniden enfarktiis olusum
oranlarinda anlamli bir azalmayla ve biitiin nedenlere bagli mortalitede azalma
yoniinde bir egilimle baglantili oldugu, ancak bu yararlar i¢cin 6denen bedel olarak
inme riskinde ve kanama komplikasyonlarinda artis gozlemlendigi bildirilmistir (90).
Klinik bulgular ve STsegment yiikselmesindeki gerilemenin yetersiz olmasi
temelinde fibrinolizin basarisiz oldugu hastalarda, biiyiik infarkta isaret eden klinik
kanitlar ya da EKG kanitt varsa ve bu islem kabul edilebilir bir gecikmeyle
(semptomlarin baslamasini izleyen 12 saat iginde) yapilabiliyorsa, kurtarici PKG
tizerinde durulmalidir. Bu durum ESC kilavuzuna gore simif Ila tavsiyedir (kanit

diizeyi A).
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Fibrinolitik Tedavi

Ideal fibrinolitik, reokliizyon orami diisiik olan, hizli ve tam reperfiizyon
saglayan bir ajandir. Uygulanmasi basit, siddetli kanama ve antijenite riski diigiik
olmalidir. Hemen arkasindan PKG veya KABG (koroner arter bypass greftleme)
cerrahisi yapilabilmeli ve ajanin maliyeti de diisiik olmalidir. Fibrinolitiklerin yiiksek
derecede reperflizyon saglamadaki etkinlikleri klinik olarak gogiis agrisinin ve ST
yiikselmesindeki degisimi izlemek amaciyla c¢ekilen EKG’lerin seri olarak
degerlendirilmesiyle tahmin edilebilir.

Fibrinolitikler fibrin spesifik olmayanlar (streptokinaz, anistreplaz, iirokinaz)
ya da fibrin spesifik olanlar (alteplaz, reteplaz, tenekteplaz) seklinde siiflandirilir.
Alt1 binin iizerinde hastanin hastane Oncesi ya da hastanede fibrinoliz uygulanan
gruplara randomize edildigi caligmalarin analizinde hastane oncesi tedaviyle erken
mortalitede anlamli (%17) bir azalma oldugu gosterilmistir (91).

PRAGUE-2 calismasmma STEMI’li 850 hasta dahil edilmis ve hastalar
trombolitik verilenler ve PKG igin transfer edilenler olmak iizere gruplandirilmistir
(maksimum transfer uzakligr 120 km, kapi-balon siiresi 97+27 dk, kapi-igne stiresi
12+10 dk). 30 giinliikk mortaliteye bakildiginda semptom baslangicindan 3 saat sonra
presente olan hastalarin birincil PKG yapilabilecek merkeze sevk edilmelerinin
giivenli oldugu, 3 saatten 6nce presente olan hastalarda ise trombolitik verilmesiyle
veya PKG i¢in transfer edilmesi arasinda belirgin bir farkin olmadigi tespit edilmistir
(92). Bu hastalarin ortalama 5 yillik uzun donem takiplerinin yayimlandigi yazida
PKG’in trombolitik verilmesine goére iistiin oldugu bildirilmistir. Bu iistiinliik
trombolitik verilen grupta reokliizyonun daha sik goriilmesine ve ek
revaskiilarizasyona ihtiya¢ duyulmasina baglanmistir (93).

Streptokinaz STEMI ya da yeni dal blogu olan AKS hastalarinin yararlandig
gosterilen ilk trombolitik ajandir. Klinik calismalar streptokinaz kullanimi ile
prognoz agisindan zamana bagimli iyilesme saglandigini gostermistir. Tedavinin,
semptomlar basladiktan sonra 6 saatten kisa bir slirede uygulanmasi tedavi alan 1000
hastada 30 yasam kurtarabilir. Ancak gdgiis agrisinin baslamasindan sonraki 7-12
saat i¢inde streptokinaz ile uygulanan tedavi 1000 hastada 20 yasam kurtarabilir.
Gogiis agrisi basladiktan 13-18 saat sonra streptokinaz ile uygulanan ge¢ tedavi ise
1000 hastada 10 yasam kurtarabilir ancak bu yarar, yiiksek mortalite ve morbiditeye
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sahip 4 inmeye de yol acgmasi sebebiyle Onemini yitirmektedir. Sonugta
streptokinazin semptomlar basladiktan sonraki 12 saat i¢inde uygulanabilecek
hastalarla siirli kalmasi onerilmistir (94). Farkli firmalar tarafindan tiretilen
streptokinaz preparatlarinin aktivite, saflik ve bilesim bakimindan biiytik farkliliklar
gosterebilecegi de unutulmamalidir (95).

Alteplaz ek farmakolojik o©zellik olarak fibrin afinitesi gosteren ikinci
jenerasyon fibrinolitiklerden ilkidir. Alteplaz GUSTO | (The Global Utilization of
Streptokinase and Tissue Plasminogen activator for Occluded coronary arteries)
calismasinda streptokinaz ile karsilastirilmistir (96). Alteplaz ile tedavi edilen
hastalarda mortalite, streptokinaz ile tedavi edilenlere gore daha diisiik olmustur.
Alteplazin streptokinaza kars1 sagladigi bu kiiciikk yararin erken acgikligin (90 dk.)
alteplaz ile daha fazla saglanmasindan kaynaklandigi distinilmiistir. TIMI
(miyokard enfarktiisiinde tromboliz) 3 akim derecesi streptokinaz ile tedavi edilen
hastalarin sadece %32’sinde alteplaz alanlarin ise %54 tinde saglanmistir (97).

Reteplaz daha uzun bir yar1 dmre sahip olmasiyla iki kat bolus uygulanmasina
izin verir, alteplazda ise siirekli infiizyon gerekir. Piht1 adezyonu ve penetrasyonu
alteplaza gore daha fazladir ve potansiyel olarak daha fazla koroner acgiklik saglar.
Reteplaz reperfiizyon ve mortalite acisindan alteplaz ile karsilagtirilmistir. RAPID I’
de (Rondomized comparison of coronary thrombolysis achieved with double bolus
reteplase and front-loaded, accelerated alteplase in patients with acute myocardial
infarction) TIMI 3 akim derecesi orani reteplaz ile %62,7 iken alteplaz ile %49,3
olmustur (98). GUSTO III ¢alismasinda reteplaz veya alteplaz kullanmak tizere
randomize edilen STEMI hastalarinin klinik sonucu degerlendirilmis ve iki tedavi
arasinda 30 giinliik mortalite esit bulunmustur (99).

Tenekteplaz en son gelistirilen fibrinolitik ajandir ve yar1 dmriiniin daha uzun
olmas1 ve bdylece tek bir bolus seklinde uygulanabilmesi nedeniyle avantajlidir.
Daha az kanama ve daha yiiksek piht1 erime potansiyeli ile daha az sistemik
fibrinolize yol acan yiiksek fibrin 6zgiilligli sayesinde giivenlik ve etkinlik profili
daha iyidir (100). Dozaj, kanama riskini en aza indirmek igin viicut agirligi temel
alimarak ayarlanmalidir. TIMI 10b calismasinda tenekteplaz ile hizlandirilmis
alteplaz karsilagtirllmig ve 90 dakikalik TIMI 3 akim derecesinin her iki ilagta esit

oldugu belirlenmistir (101). Kanama orani ise alteplaza gore tenekteplazda daha
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diisiik olmustur. ASSENT-2 calismas1 (Assessment of the Safety and Efficacy of a
New Thrombolytic Regimens) tenekteplaza karsi alteplazin mortalitesini
karsilastirmistir. Sagkalim iki fibrinolitik ilagta da benzer bulunmustur (102).

Uygun olanaklar ve yerinde yapilan EKG’yi analiz etme ya da kaydin aninda
hastanede degerlendirilmesini saglama olanaklarina sahip egitilmis tibbi ya da
paramedikal personel mevcutsa, fibrinolitik tedavinin en uygun reperfiizyon stratejisi
olmas1 kosuluyla hastane Oncesi fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklagimdir. Hedef,
ambiilansin gelisini izleyen 30 dakika i¢inde fibrinolitik tedaviyi baglatmaktir.
Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika icinde (kapi-igne zamani) fibrinoliz
uygulanmasi gercekei bir hedef olacaktir. Tablo 2.5°de 2008 ESC kilavuzuna gore
fibrinolitik tedavi ve eszamanli antitrombosit tedavi Onerileri gosterilmistir. Tablo
2.6’da fibrinolitik dozlar1 Tablo 2.7°de ise trombolitik kontrendikasyonlar

verilmistir.

Tablo 2.5. Fibrinolitik tedavi ve eszamanli antitrombosit tedavi.

Fibrinolitik tedavi Simf Diizey
Kontrendikasyon yoksa ve tavsiye edilen siirede PKG I A
yapilamiyorsa
Fibrine 6zgii ila¢ kullaniimalidir I B
Fibrinolitik tedavi hastane 6dncesinde baslatilmalidir Ila A

Eszamanh antitrombosit tedavi

Aspirin almamis hastalarda oral enterik kilifsiz ya da i.v. | B
aspirin dozu

75 yas ve altindaki hastalarda klopidogrel oral yiikleme | B
dozu

75 yasin lizerindeki hastalarda idame dozuyla baslama I B
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Tablo 2.6. Fibrinolitik ila¢ dozlar:.

Streptokinaz: 30-60 dakikada uygulanmak tizere i.v. 1.5 milyon iinite

Alteplaz: 1.V. bolus olarak 15 mg, 30 dk uygulanmak iizere 1.V. 0,75 mg/kg
ardindan 60
dk’da 1.V 0,5 mg/kg. Toplam doz 100 mg’1 gegmemelidir.

Reteplaz: 30 dk arayla 1.V. bolus olarak 10 U + 10 U

Tenekteplaz: Viicut agirligma gore tek doz 1.V. bolus olarak uygulanur.
<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 kontrendikasyonlari.

Mutlak kontrendikasyonlar

* Herhangi bir zamanda gegirilmis kanamali inme ya da kokeni bilinmeyen inme

* Son 6 ay i¢inde gecirilmis iskemik inme

» Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

* Yakin zamanda gecirilmis major travma/cerrahi girisim/kafa travmasi (son 3
hafta i¢inde)

* Son bir ay i¢inde gegirilmis gastrointestinal kanama

* Bilinen kanama bozuklugu

* Aort diseksiyonu

+ Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger biyopsisi, lomber

ponksiyon)

Goreceli kontrendikasyonlar

* Son alt1 ay i¢inde gecirilmis gecici iskemik atak

* Oral antikoagiilan tedavisi

* Gebelik ya da son 1 hafta i¢inde dogum

* Tedaviye yanit vermeyen hipertansiyon (sistolik kan basinc1 >180mmHg ve/veya
diyastolik kan basinc1 >110 mmHg)

« {lerlemis karaciger hastalig

« Infektif endokardit

* Aktif peptik tilser

* Restisitasyona yanit alinamamasi

Yardimc1 Antitrombosit ve Antikoagiilan Tedaviler
Aspirin: STEMI olasiligi kabul edildikten sonra biitiin hastalara elden geldigince
cabuk aspirin verilmelidir. Aspirin i¢in pek az kontrendikasyon vardir, ancak asiri
duyarhilik 6ykiisii, aktif gastrointestinal kanama, pihtilasma bozukluklar1 6ykiisii ya
da siddetli karaciger hastaligt bulunan kisilere aspirin verilmemelidir. Astimh
hastalarda aspirin seyrek olarak bronkospazmi tetikleyebilir. Aspirine ¢ignenebilir
tablet olarak 150-325 mg dozunda baslanmalidir. Oral yoldan alinmasi miimkiin

degilse, bir segenek de 250-500 mg dozunda aspirinin IV yoldan uygulanmasidir,
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ancak bu stratejinin daha iistiin olduguna iligkin veri bulunmamaktadir. ISIS-2
calismasinda aspirinin etkili oldugunu gosteren ikna edici kanitlar elde edilmis,
aspirin ve streptokinazin aditif yarar sagladigi gosterilmistir (103). Uzun dénem
tedavide 6miir boyunca oral yoldan daha diisiik giinliik doz (75-160 mg) aspirin
uygulanmaktadir.

Klopidogrel: Birincil PKG tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda klopidogrel daha
az aragtirllmis olmakla birlikte, PKG uygulanan hastalarda yardimci antitrombosit
tedavi olarak bu ilacin aspirinden daha yararli olduguna isaret eden ¢ok sayida kanit
bulunmaktadir (104, 105).

Bu veriler temelinde, PKG uygulanmakta olan biitin STEMI hastalarina
elden geldigince ¢abuk klopidogrel uygulanmalidir. {laca yiikleme dozu olarak en az
300 mg ile baglanir, ancak 600 mg’lik yiikleme dozuyla trombosit kiimelesmesi daha
hizli ve daha giiglii inhibe edilmektedir (106, 107). Bunun ardindan giinliik doz
olarak 75 mg ile devam edilmelidir.

CLARITY (Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy) calismasinda,
standart fibrinolitik tedavi rejimi uygulanan 75 yas ve altindaki hastalar aspirin
tedavisi yaninda, anjiyografi giinli de dahil olmak {izere maksimum 8 giin boyunca
(ortalama 3 giin) 300 mg yilikleme dozu, ardindan giinde 75 mg klopidogrel ya da
plasebo almak iizere randomize edilmistir. Klopidogrel tedavisi kardiyovaskiiler
nedenlere bagl 6liim, yineleyen miyokard enfarktiisii ya da yineleyen iskemi, bilesik
son noktasina wulasma olasiligini  otuzuncu giine kadar disiirerek, acil
revaskiilarizasyon gereksiniminin %20 azalmasini saglamustir. Her iki grupta da
major kanama ve intrakraniyal kanama oranlari birbirine benzemektedir (105).

COMMIT (Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial)
calismasinda, miyokard enfarktiisii kuskusu olan (%93’ii STEMI) her yastan (ancak
75 yas tizeri hasta sayis1 1000’in altinda) 45 852 Cinli hasta aspirin yaninda yiikleme
dozu yapilmadan klopidogrel 75 mg ya da plasebo uygulanan gruplara randomize
edilmistir. Klopidogrel grubunda 6liim, miyokard enfarktiisii ya da inme bilesik son
noktasina ulagsma olasiligr anlamli Slgiide diismiis ve yaklasik 2 hafta tedavi edilen
her 1000 hastada 9 olay eksilmistir (108). Bu da, akut evrede rutin klopidogrel
kullanilmasini destekleyen giiclii bir olgudur.

GP lIb/llla antagonistleri: GP IIb/Illa inhibitorleri trombosit kiimelesmesi siirecinin
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son adimimi bloke etmektedir. STEMI hastalarinda GP IIb/Illa antagonistlerinin
rolliniin incelendigi ¢alismalarin ¢ogunda absiksimab iizerinde durulmus, bu ailenin
diger iki iiyesi olan tirofiban ve eptifibatid daha az arastirilmistir. Birka¢ randomize
calismada bu hastalarda girisimle baglantili olarak aspirin ve heparin uygulamasina
ek IV absiksimab uygulamasmnin yarari degerlendirilmistir. Bu ¢alismalarin
incelendigi sistematik bir derlemede absiksimab ile 30 giinliik mortalitenin %32
azaldig1i, buna kaghilhik kanamali inme ve major kanama riskinin yiikselmedigi
gosterilmistir (109). Absiksimab infarkt ile iligkili damarlarin agikligi iizerinde
anlamli bir etki yapmamistir ve planlanan bir PKG girisiminin Oncesinde
uygulanmasinin kateter laboratuarinda uygulanmasina {istiin olmadig: belirlenmistir
(87). Bununla birlikte, PKG oncesinde optimal klopidogrel tedavisi uygulanan
STEMI hastalarinda absiksimab ile ek yarar saglamp saglanmadigi heniiz
bilinmemektedir. On-TIME 2 (Ongoing Tirofiban In Myocardial infarction
Evaluation) ¢alismasinda hastane dncesinde aspirin, klopidogrel (600 mg) ve heparin
ile birlikte bolus yoluyla yiiksek doz tirofiban baglatilmasiyla ST-segment
yiikselmesinde plaseboya gore daha fazla gerileme olmustur, ancak buna infarkt
damarinin daha fazla agik olmasi ya da anlamli diizeyde net klinik yarar eslik
etmemistir (88). Genis kapsamli iki randomize ¢alismada yarim doz fibrinolitik
tedavi ve tam doz absiksimab kombinasyonu ile mortalitede azalma saglanamamus,
ancak tam doz litik tedavi ile karsilastirildiginda bu yaklasimin, 6zellikle yash
hastalarda kanama komplikasyonu riskinde artisla baglantili oldugu goriilmiistiir
(110, 111).

Heparin: PKG sirasinda uygulanan standart antikoagiilan tedavidir. STEMI
hastalarinda PKG sirasinda heparin ile plasebonun karsilastirildigi randomize klinik
calisma bulunmamasinin nedeni, bu islem sirasinda antikoagiilasyon tedavisinin
zorunlu olduguna inanilmasidir. Heparin alisilmis baslangi¢ dozu olan 100 U/kg ile
V. bolus olarak uygulanmalidir. GP IIb/IIla antagonistleri kullaniltyorsa 60 U/kg
dozu verilmelidir. Bu girisimin aktive pihtilasma zamani (ACT) kilavuzlugunda
uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Uygulanan heparin dozu ACT degerinin 250-350
saniye (GP llb/llla antagonistleri kullaniliyorsa 200-250 saniye) diizeyinde
tutulmasim saglamalidir. islemin sonunda ise heparin infiizyonu durdurulmalidir.

Heparin fibrinoliz 6ncesinde ve sonrasinda, dzellikle alteplaz ile birlikte yaygin



32

bicimde kullanilmistir. Alteplaz verilen hastalara heparin uygulanmasiyla daha iyi
koroner agikligin saglandigini diisiindiiren bulgular vardir (112). Subkutan ya da IV
heparin ve streptokinaz tedavisi uygulanan hastalarda damar agikligi agisindan
belirgin bir yarar saglanamanustir (97). Ote yandan, IV heparin tedavisinin yakindan
izlenmesi zorunludur; aPTT degerlerinin 70’in iizerine ¢ikmasi mortalite, kanama ve
yeniden enfarktiis olusumu olasiliginin artmasiyla baglantilidir (113). Fibrinolitik
tedavi uygulanan hastalarda heparin maksimum 4000 U olmak kosuluyla iV bolus
olarak 60 U/kg, ardindan saatte maksimum 1000 U olmak kosuluyla 24-48 saat
boyunca 1V infiizyon olarak 12 U/kg verilmelidir. Hedef aPTT degeri 50—70 saniye
arasinda tutulmalidir. 3. 6. 12. ve 24. saatlerde kontrol edilmelidir. Bu protokol ayni
zamanda reperfiizyon tedavisi uygulanamamis hastalara da 6nerilen protokoldiir.
Diisiik molekiil agirlikli heparinler (DMAH) birincil PKG uygulanan az
sayida STEMI hastasinda incelenmistir. Dolayisiyla, bu hastalarda heparin yerine
DMAH kullanmayr destekleyen kanit azdir. Fibrinolitik sonrasi DMAH’i
degerlendiren klinik caligmalar mevcuttur. ASSENT-3 calismasinda, tenekteplaz ile
birlikte maksimum 7 giin boyunca standart enoksaparin dozu uygulanan hastalarda
hastanede yeniden enfarktiis olusumu ya da hastanede tedaviye yanit vermeyen
iskemi riski, heparin uygulanan hastalardan daha diisiik olmustur (111). Bununla
birlikte, ASSENT-3 PLUS c¢alismasinda hastane dncesinde ayn1 dozda enoksaparin
uygulanmasi yasl hastalarda intrakraniyal kanama oraninin anlamli 6l¢iide artmasina
yol agmustir (114). 20.506 hastanin alindig1 genis kapsamli EXTRACT c¢alismasinda,
75 yasin iizerindeki ve bobrek islev bozuklugu olan (tahmini kreatinin klirens <30
mL/dakika) hastalara daha diisiik doz enoksaparin uygulanmistir. Viicut agirligina
uyarlanmig heparin ile karsilastirildiginda, enoksaparin tedavisi 30. giine kadar 6liim
ve yeniden enfarktiis olusumu riskinde anlamli bir azalmayla baglantilidir, ancak
bunun bedeli olarak serebral olmayan kanama komplikasyonlarinda anlamli bir artig
goriilmektedir. Net klinik yarar (6lim, Olimciill olmayan enfarktiis ya da
intrakraniyal kanama olmamasi) acisindan degerlendirildiginde, enoksaparinin {istiin
oldugu goriilmektedir. Bu yarar, kullanilan fibrinolitik ilag tipinden ve hastanin
yasindan bagimsizdir (115, 116). Tablo 2.8’de fibrinolitik tedaviden sonra veya
reperfiizyon tedavisi uygulanamayan hastalarda enoksaparin tedavi dozu

gosterilmistir.
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Tablo 2.8. Enoksaparin tedavi dozu.

* 75 yasin altindaki ve kreatinin diizeyleri <2,5 mg/mL ya da 221 pmol/L (erkek)
veya <2 mg/mL ya da 177 pmol/L (kadin) olan hastalarda: 1.V. bolus olarak 30
mg, ardindan 15 dakika sonra baslanmak kosuluyla taburcu olana kadar maksimum
8 giin boyunca subkiitan yoldan 12 saatte bir 1 mg/kg. Ilk subkiitan dozda 100

mg’1n lizerine ¢ikilmamalidir.

« 75 yasin iizerindeki hastalarda: I.V. bolus uygulanmaz; subkiitan doz olarak 0,75
mg/kg ile baslanir ve ilk 2 subkiitan dozda maksimum 75 mg uygulanir. Yastan
bagimsiz olarak kreatinin klirens degeri <30 mL/dakika olan hastalarda subkiitan

dozlar 24saatte bir tekrarlanir.

Bir faktér Xa inhibitorii olan fondaparinuks, fibrinolitik ila¢ tedavisi ya da
PKG uygulanan ya da reperfiizyon tedavisi uygulanmayan 12.092 STEMI hastasinda
heparin ya da plasebo ile karsilastirilmistir (117). PKG alt grubunda 30. giinde
fondaparinuksun Oliim ya da enfarktiis yinelemesi insidansinda %1’lik anlamli
olmayan bir artigla baglantili oldugu belirlenmistir. Kateter trombozu olaylariyla
birlikte ele alindiginda bu bulgular birincil PKG uygulanmakta olan hastalarda tek
antikoagiilan olarak fondaparinuks kullanilmasini desteklememektedir. Genis
kapsamli OASIS—6 ¢alismasinda fibrinolitik tedavi uygulanmig 5.436 hastada, diisiik
doz fondaparinuksun 6lim ve yeniden enfarktiis olusumunu Onleme agisindan
plasebo ya da heparine iistiin oldugu belirlenmistir (117). Ancak eszamanli heparin
uygulamas1 endikasyonu oldugu kanisma varilan 1021 hastay1 kapsayan bir alt
grupta, 6liim, yeniden enfarktiis olusumu ya da major kanama komplikasyonlarini
onlemede fondaparinuks heparine istiin degildir (118). Fibrinolitik tedavi sonrasi
fondaparinuks dozu; 2,5 mg IV bolus, ardindan kreatinin <3 mg/mL ya da 265
umol/L ise 8 giin boyunca ya da hastaneden taburcu edilene kadar giinde bir kez
subkiitan yoldan 2,5 mg’dir.

Dogrudan trombini inhibe eden bivalirudin, PKG uygulanan hastalarda
yardimci antitrombotik tedavi olarak incelenmistir. HORIZONS-AMI (Harmonizing
Outcomes With Revascularization and Stents in Acute Myocardial Infarction,)
calismasinda, PKG uygulanan 3602 hasta korlestirme uygulanmaksizin rastgele

yontemle gegici GP IIb/IIla inhibitori ile birlikte bivalirudin ya da heparin (ya da
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enoksaparin) artt bir GP IIb/Illa inhibitorii uygulanan gruplara ayrilmistir (119).
Birincil son nokta olan 30 giinliik bilesik major istenmeyen kardiyak olay ya da
major kanama insidansi bivalirudin ile anlaml 6l¢iide azalmig, bu azalma major
kanama riskinde %40 azalma sayesinde gerceklesmistir. 30 giinliik biitiin nedenlere
bagli mortalite %1 diisiik bulunmustur, ancak akut stent trombozu daha sik
gerceklesmistir.

Bivalirudin IV bolus olarak 0.75 mg/kg dozunda baslatilmakta, ardindan
saatte 1.75 mg/kg infiizyonla devam ettirilmektedir; ACT’ye gore doz ayari
yapilmamakta ve girisim tamamlandiginda genellikle tedavi sona erdirilmektedir.
Streptokinaz ile yiiriitilen genis kapsamli bir calismada heparin ile
karsilagtirildiginda 48 saat boyunca bivalirudin uygulamasiin 30. giinde mortalite
azalmasi saglamadigi, ancak yeniden enfarktiis olusumu olasiligin1 anlamli Slgiide
distirdiigic  gortilmistiir, ancak bunun bedeli olarak serebral olmayan kanama
komplikasyonlarinda anlamli diizeye ulagsmayan bir artis gériilmiistiir (120).

Bivalirudin fibrine 6zgii ilaglarla birlikte arastirilmamistir. Direkt trombin
inhibitorlerinin ~ fibrinolize yardimc1  tedavi olarak uygulanmasi  tavsiye
edilmemektedir. Tablo 2.9’da 2008 ESC kilavuzuna gore fibrinoliz ile eszamanli

antitrombin tedavi Onerileri verilmistir.
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Tablo 2.9. Fibrinolitik ile eszamanl antitrombin tedavi 6nerileri.

Eszamanh antitrombin tedavi Simif Diizey

Alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz ile:
Enoksaparin 1.V bolus ardindan 15 dakika sonra ilk | A

subkiitan doz; 75 yasin iizerindeki hastalarda i.v. bolus
uygulamayin ve tedaviye azaltilmis subkiitan dozla

baslayin

Enoksaparin yoksa viicut agirligina uyarlanmis bolus | A
olarak i.v. heparin, ardindan viicut agirligina uyarlanmis
i.v. inflizyonla devam edin, 3 saat sonra ilk aPTT

kontroli

Streptokinaz ile 1.V bolus olarak fondaparinuks, 24 sa. lla B

sonra subkitan doz

ya da enoksaparin i.v. bolus, ardindan 15 dakika sonra ilk Ila B
subkiitan doz; 75 yasin iizerindeki hastalarda i.v. bolus
uygulamayin ve tedaviye azaltilmig subkiitan dozla

baslayin

ya da viicut agirligina uyarlanmis i.v. heparin, ardindan I C

viicut agirligina uyarlanmis i.v. infiizyonla devam edin

Mikrovaskiiler Tikanmanin ve Reperfiizyon Hasarinin Onlenmesi

STEMI hastalarinda ‘no-reflow’ (akigsizlik) fenomeni, epikardiyal infarkt ile
iliskili arterin basariyla agilmasindan sonra yeterli miyokardiyal reperfiizyon
saglanamamasiyla ayirt edilir. Kullanilan teknige bagli olarak, STEMI nedeniyle
reperflizyon tedavisi uygulanan hastalarin %10—40’inda ‘no-reflow’ kanitlar
saptanabilir (121, 122). ‘No-reflow’ trombotik ya da lipidden zengin debri ile asagi
dogru mikrovaskiiler embolizasyon, reperfiizyon hasari, mikrovaskiiler hasar, endotel
islev bozuklugu, enflamasyon ve miyokardiyal 6dem sonucunda olusabilir (123,
124). ‘No-reflow’ uzun siireli miyokard iskemisine neden olarak, ciddi aritmilere ve
kritik diizeyde hemodinamik bozulmaya yol agabilir ve klinik komplikasyon riskinde

anlaml artigla baglantilidir (125, 126). ‘No-reflow’ fenomeninin giderilmesiyle
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bolgesel kontraktil islevde anlamli diizelme saglanamasa bile, bunun sol ventrikiil
deki yeniden big¢imlenme tizerindeki etkisi olumludur (127). No-reflow tanisi
genellikle girisim sonrasinda TIMI akisinin 3’iin altinda olmasi durumunda ya da
TIMI akisinin 3 olmasina karsin miyokardiyal boyanma gradi (MBG) degerinin 0 ya
da 1 olmasi durumunda ya da girisimi izleyen 4 saat i¢cinde ST yiikselmesindeki
gerilemenin %70’den az olmas1 durumunda konulur (126).

Birincil PKG sirasinda ya da sonrasinda intrakoroner olarak adenozin,
verapamil, nikorandil, papaverin ve nitroprusid gibi vazodilatatdrlerin uygulanmasi
durumunda infarkt ile iliskili koroner arterdeki kan akiginin ve miyokard
perfiizyonunun diizeldigi ve/veya infarktin kiigiildiigli gosterilmistir, ancak somut
klinik sonlanimlarin analiz edildigi genis kapsamli ileriye doniik randomize
calismalar bulunmamaktadir (129). Yiiksek dozda IV adenozin infiizyonu da
infarktin kiiciilmesiyle baglantilidir, fakat klinik sonlanimlarda anlamli diizelme
saglanamamistir (130). GP [IIb/Illa reseptdr antagonisti absiksimab ile doku
perflizyonunda diizelme oldugu belirlenmistir ve birincil PKG ile eszamanlh
antitrombotik tedavi olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir (131, 132). Tablo
2.10’da 2008 ESC kilavuzuna goére no-reflow fenomeninin Onlenmesine ve

tedavisine iliskin tavsiyeler verilmistir.

Tablo 2.10. No-reflow 6nlenmesine ve tedavisine yonelik tavsiyeler.

Tavsiyeler Simif Diizey
Onleme
Trombiis aspirasyonu lla
Absiksimab: Bolus olarak 0,25mg/kg ve 12-24 sa. la
boyunca inf. olarak 0,125 pg/kg/dk.
Tedavi
Adenozin: PKG sirasinda ve sonrasinda 3 saatte 1.V 70 Ib B
ng/kg/dk
Adenozin: PKG sirasinda intrakoroner bolus 30-60 pg b C
Verapamil: PKG sirasinda intrakoroner bolus 0,5-1 mg Ib C
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Beta-Blokerler

Gerek akut donemde gogiis agrisinin azaltilmasinda ve infarkt alaninin
kiigiiltilmesinde gerekse uzun donemde mortalite lizerine etkileri nedeniyle b-
blokerlerin STEMI hastalarindaki faydalar1 ¢ok iyi bilinmektedir. 2007 ACC/AHA
kilavuzuna goére b-bloker kullanimina ait 6neriler su sekildedir:
Smif I tavsiyeler:

1. Kalp yetmezligi ve diisiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok i¢in

yiiksek riskli olan hastalar ile diger b-bloker kontrendikasyonu olan (PR

mesafesinin 0,24 sn iizerinde olan 2. veya 3. derece AV blogu olan, aktif

asttm1 olanlar) haricindeki biitiin hastalara ilk 24 saat iginde oral b-bloker

baslanmalidir (kanit diizeyi B).

2. Tk 24 saat icinde erken kontrendikasyonlar1 olan hastalarda sekonder

koruma amacl b-bloker baslanmasi tekrar degerlendirilmelidir (kanit diizeyi

C).

3. Orta ve agir kalp yetmezligi olan hastalarda sekonder koruma amagl

olarak kademeli titrasyon programi ile b-bloker verilmelidir (kanit diizeyi B).
Sinif [la tavsiye:

1. STEMI ile presente olan ve hipertansif hastalarda IV b-bloker

uygulanabilir (Kalp yetmezligi ve diisiik output bulgular olan, kardiyojenik

sok i¢in yiiksek riskli olan hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn iizerinde olan, 2.

veya 3. derece AV blogu olan, aktif astim1 olanlar hari¢) (kanit diizeyi B).
Smif III tavsiye:

1. Kalp yetmezligi ve diisiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok icin

yiiksek riskli olan hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn iizerinde olan, 2. veya 3.

derece AV blogu olan, aktif astim1 olanlarda b-blokerler uygulanmamalidir.

Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérleri (ACE) ve Anjiyotensin

Reseptor Blokerleri (ARB)

Ejeksiyon fraksiyonu bozuklugu (EF<%40) olan ya da kalp yetersizligi
gelisen hastalara erken evrede ACE inhibitorleri uygulanmasi gerektigi artik iyi
bilinen kabul edilmis bir yaklasimdir. GISSI-3 (133) ve I1SIS—4 (134) ¢alismalarinda
ve bir Cin ¢aligmasinda (135) ilk giin baslatilan ACE-inhibitorleriyle izleyen 4-6

haftada kiigiik olmakla birlikte anlamli bir mortalite azalmasi1 saglandig
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gosterilmistir. ACE inhibitorleri, herhangi bir kontrendikasyon yoksa ilk 24 saat
iginde baglatilmalidir (136). ACE inhibitorlerinin biitiin hastalara mi, yoksa yalnizca
yiiksek risk altindaki hastalara m1 uygulanmasi gerektigi konusunda goriis ayriliklar
halen siirmektedir. ACE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalara ARB (valsartan)

uygulanmalidir.

Lipid Profiline Yonelik Tedavi

Birka¢ c¢alismada koroner kalp hastaligi bulunan kisilerde yeni iskemik
olaylarin ve mortalitenin &nlenmesinde uzun siireli statin tedavisinin yararlar
tartismasiz bir bigimde gosterilmistir. ESC’nin Dordiincii Ortak Gorev Grubu ve
diger dernekler tarafindan belirlenen enfarktiis sonrasina iliskin hedefler soyledir:
total kolesterol i¢cin 175 mg/dL (4.5 mmol/L); eger miimkiinse 155 mg/dL (4.0
mmol/L); LDL kolesterol i¢in ise 100 mg/ dL (2.5 mmol/L), eger miimkiinse 80
mg/dL (2.0 mmol/L) (137). Kalp hastaligina eslik eden dislipidemide ilag tedavisiyle
cok 1yi sonug alinsa da, koroner kalp hastaligi bulunan her hastada diyet temel bir
Oonlem olmaya devam etmektedir. Bir meta-analizde koroner arter hastaligi bulunan
toplam 29.395 hastay1 kapsayan yedi ¢alisma ele alinmigtir (138). Gorece daha az
yogun statin rejimleriyle karsilastirildiginda, daha yogun rejimlerle LDL kolesterol
diizeyleri daha fazla diismekte ve miyokard enfarktiisii ve inme riski azalmaktadir.
Mortalite acisindan kronik koroner arter hastalig1 bulunan hastalar arasinda herhangi
bir etki saptanamamasina karsin akut koroner sendrom tedavisinde daha yogun statin
rejimleri uygulanan hastalarda biitiin nedenlere bagli mortalitenin azaldigi
bildirilmistir. Bu analiz koroner arter hastaligi kesinlesmis kisilerde daha yogun

statin rejimlerinin kullanilmasini desteklemektedir.

Koroner Bypass Cerrabhisi

Akut evrede koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahisi gerekli olan
hasta sayis1 sirlidir, ancak basarisiz PKG, PKG ile giderilemeyecek nitelikte
koroner tikanma, PKG’den sonra tedaviye direngli semptomlar ya da kardiyojenik
sok bulunan hastalarda ya da ventrikiil riiptiirii, akut mitral yetersizligi ya da
ventrikiiler septal defekt gibi mekanik komplikasyonlar gelismesi durumunda KABG
uygulanmasi gerekli olabilir (139, 140).
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2.4. STEMI Ardindan Uzun Dénemli Tedavi

Akut olaydan c¢ikis siireci temelinde yaslari, enfarktlis oOncesi etkinlik
diizeyleri ve fiziksel kisithiliklar1 g6z 6niinde bulundurularak biitiin hastalara fiziksel
etkinlik konusunda tavsiyede bulunulmalidir. Haftada en az bes kere egzersiz testi
kilavuzlugunda orta yogunlukta aerobik egzersiz, yiiksek risk altindaki hastalarda
tibbi gozetim altinda rehabilitasyon programlart uygulanmalidir. Sistematik bir
derlemede ikincil oOnlemede besinlerin ve beslenmenin roliiniin arastirildigi
randomize kontrollii calismalarin kanitlar1 yayimlanmistir (141). Giincel Onleme
kilavuzlarinda (i) ¢ok cesitli besinlerin yenilmesi; (i1) asirt kiloluluktan kaginmak
icin alinan kalorilerin ayarlanmasi; (iii) meyve ve sebze tiikketiminin artirilmasi ve
tam tahilli ekmek ve unlu gidalar, balik (6zellikle yaglh balik), yagsiz et ve az yagh
stit tiriinlerinin tiikketilmesi; (iv) doymus ve trans yaglar yerine bitkisel ve deniz {iriinii
kaynakli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglarin gecirilmesi ve tiiketilen toplam yag
miktarmin toplam kalori miktarinin %30’undan az olmasi, bunun i¢inde de doymus
yag paymin ligte birden az olmasi ve (v) kan basmci yiiksekse tuz tiikketiminin
azaltilmasi tavsiye edilmektedir (137).

2008 ESC kilavuzuna gore uzun déonem medikal tedavi onerileri ise Tablo

2.11°de Ozetlenmistir.
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Tavsiyeler

Simif

Diizey

Antitrombosit/antikoagiilan ilaglar

Alerjisi olmayan biitlin hastalarda daima kullanilmak tizere

aspirin (giinde 75-100 mg)

Akut tedaviden bagimsiz olarak biitiin hastalarda 12 ay
boyunca klopidogrel (glinde 75 mg)

Ila

Aspirinin kontrendike oldugu biitiin hastalarda klopidogrel
(glinde 75 mg)

Aspirin ve klopidogreli tolere edemeyen hastalarda INR 2—

3 dozunda oral antikoagiilan

Ila

Klinik endikasyon varsa (6r. AF, LV’de trombiis, mekanik

kapak) tavsiye edilen INR dozunda oral antikoagiilan

Tromboembolik olay riski yiiksek olan hastalarda diisiik
doz (75-100 mg) aspirine ek olarak antikoagiilan (INR 2—
3 dozunda)

Ia

Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan (yakin
zamanda stent yerlestirilmesi artt oral antikoagiilasyon

endikasyonu)

b

» Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan
(yakin  zamanda stent yerlestirilmesi art1  oral

antikoagiilasyon endikasyonu ve yiiksek kanama riski)

b

Beta-blokerler

Kan basincindan ya da LV islevinden bagimsiz olarak, bu
ilaglar1 tolere eden ve kontrendikasyon bulunmayan biitiin

hastalarda oral b-bloker

ACE inhibitorii ve ARB

Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kan
basincindan ya da LV islevinden bagimsiz olarak ACE

inhibitoru tizerinde durulmalidir

Ila




Tablo 2.11. STEMI ardindan uzun dénemli tedavi.(Devami)
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Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitorlerini tolere
edemeyen biitiin hastalarda, kan basimncindan ya da LV

islevinden bagimsiz olarak ARB

lla

Statinler

Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kolesterol
diizeylerinden bagimsiz olarak elden geldigince c¢abuk
statin baslatilmali ve LDL kolesteroliin 100 mg/dL (2.5

mmol/L) diizeyinin altina inmesi hedeflenmelidir

Grip asist: Biitiin hastalarda
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif, gozlemsel ¢alisma 19.12.2011 tarih ve 291 sayili etik kurul
onayr ve 22.11.2011 tarih ve 47 sayili Fakiilte Yonetim Kurulu onayr alinarak,
01.10.2011- 31.09.2012 tarihleri arasindaki 1 yillik zaman diliminde Eskigehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali Acil
Servisi’ne bagvuran, ardisik olarak gelen, 18 yas ve istli, akut ST segment
yiikselmeli miyokart infarktiisii tanis1 alan hastalarda yapilmstir.

3.1. Calisma Tasarim

Calismaya 18 yas ve istii, Acil Servis’e gogilis agrisi, nefes darligi, carpinti
gibi anjina esdegeri sikayetlerle basvuran, ayirici tani i¢in bagvuru aninda cekilen
EKG’de en az iki ardigik derivasyonda > 0.1 mV ST segment yiiksekligi olan veya
yeni gelisen sol dal blogu olmasi ile akut ST yiikselmeli miyokart infarktiisii tanisi
alan, tan1 ve tedavi icin acil primer anjiyoplasti uygulanan, “ Hasta Bilgilendirme
Formu” ve “Hasta Onam Formu” okutularak imzali onamlar1 ile ¢alismada yer
almay1 kabul eden hastalar alindi. Tablo 3.1°de belirtilen kriterleri tagiyan hastalar
calismadan dislandi.

Uygulama safthasinda yer alacak AS ekibine periyodik olarak bilgilendirme
toplantis1 yapildi.

Tablo 3.1. Calisma dis1 birakilma kriterleri.

a) 18 yasindan kii¢iik olma

b) EKG’sinde AMI disinda ST elevasyonu nedeni diisiiniilen hastalar

c) Primer anjiyoplasti islemini kabul etmeyen hastalar

d) Tedavi segenegi olarak trombolitik tercih edilen hastalar

e) Primer anjiyoplasti esnasinda kardiyopulmoner arrest gelismesi nedeniyle
islem tamamlanamayan hastalar

f) Basvuru esnasinda EKG’de ST segment elevasyonu olmayip takibinde

EKG degisikligi izlenen hastalar
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Gogiis agris1 veya anjina esdegeri sikayetle bagvuran hastalar AS’e kabul
aninda triajda gorevli hemsire veya intérn doktor tarafindan kategori 1 olarak
kodland1 ve bagvuru saati muayene formuna kaydedildi. Giiniin konsiiltan Acil Tip
Uzmani esliginde, Acil Tip Asistani, intern doktor ve AS hemsiresinin yakin
monitorizasyonu altinda takip edilecegi uygun baki birimine alindi, monitorize
edildi, maske ile oksijen baslandi (4-6 It/dk.), tercihen antekubital bolgeden vendz
damar yolu agildi. Acil Tip Anabilim Dali’mizin g6giis agrist veya anjina esdegeri
semptomlarla bagvuran hastalara yaklasim protokolleri uyarinca mutlaka ilk 10
dakika igerisinde degerlendirilmek iizere Nihon Kohden Cardiofax GEM 9022 K
cihaziyla 25 mm/sn ve 10 mm/mV kalibrasyonda 12 derivasyonlu EKG cekildi. Es
zamanl olarak sistemik fizik baki yapildi. Giin igindeki ilk tibbi temas an1 08:00 —
17:00 aras1t mesai ve 17:00 — 08:00 aras1 mesai dig1 olmak tizere iki gruba ayrildi.

Basvuru aninda ¢ekilen EKG’de akut ST segment yiikselmeli miyokart
infarktiisii tanis1 konan hastalar igin kardiyoloji konsiiltasyonu istendi. Hastalara 300
mg enterik kapli olmayan Asetilsalisilik Asit ¢ignetildi ve yutturuldu, Klopidogrel
600 mg yilikleme dozu verildi. Gogiis agrisi olan hastalara 4-8 mg. Morfin agri
kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2 mg. dozunda tekrarlandi. Hastalara ayrica dilaltt
nitrogliserin 0.4 mg verildi. 20 dakika i¢inde maksimum 3 doz olmak iizere
tekrarlandi. Sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan diisiik oldugu, kalp hizinin 50
atim/dk. altinda veya 100 atim/dk. {zerinde oldugu veya sag ventrikiil
infarktiisiinden siiphelenildigi durumlarda nitrogliserin kontraendike oldugu i¢in
verilmedi. Gogiis agris1 devam edenlerde 3 doz dilalt1 nitrogliserin sonrasi intravenz
nitrogliserin 10 mcg/dk. dozunda baglandi ve sik hemodinamik durum kontrolii
altinda titre edilerek 100 mcg/dk. dozuna dek ¢ikildi. Oral 3-bloker verildi.

Arastirma formuna agagidaki veriler kaydedildi:

e Hasta adi —soyadi
¢ Protokol numarasi
e Basvuru tarihi

e Cinsiyet

e Yas

e Vital bulgular

e Koroner arter hastaligi, perkiitan koroner girisim, KABG 0Oykiisii
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e AS’e bagvuru sekli

e Bagvuru semptomu

e Semptom baglangic1 — AS’e bagvuru siiresi
e Bagvuru saati

e Ik EKG degerlendirme saati

e Kardiyoloji konsiiltasyonu istem saati
e Anjiyo ekibinin aktivasyon saati

¢ Anjiyo laboratuarina varis saati

e Katater uygulama saati

e Balon saati

e TIMI risk skoru

e Trombolitik uygulama

Hastalarin detayli Oykiisii alinirken semptom baslangicindan itibaren
AS’¢ basvuru arasinda gegen sire “semptom - basvuru siiresi” olarak
tammladi. ilk ¢ekilen EKG’yi degerlendirme saati, AMI tamsi konduktan sonra
mesai saatleri icerisinde poliklinikte veya katater laboratuarinda gorevli konsiiltan
kardiyoloji asistanina haber verilen saati ifade eden “konsiiltasyon istem saati”,
kardiyoloji asistaninin hastayr degerlendirmek {izere AS’e gelis saati olarak
tanimlanan “konsiiltan gelis saati” , konsiiltanin hastay1 degerlendirdikten sonra
hastanin anjiyoplasti ekibinin aktivasyonu olarak tanimlanan “anjiyo aktivasyon
saati”, katater laboratuar1 ve ekibinin hazirlig1 sonrasi hastanin laboratuara ulagsma
zamani olarak tanimlanan “laboratuar varis saati’, katater laboratuarinda hastanin
uygun anatomik lokalizasyondan girisimin yapildigi “ katater uygulama saati” ve
sonrasinda darlik saptanan lezyona miidahale edilerek TIMI 3 veya elde edilebilecek
en iyi akimin saglandig1 an olarak tanimlanan “balon saati” hastaya eslik eden Acil
Tip Asistani tarafindan arastirma formuna not edildi.

Basvuru saati ile EKG degerlendirme saati arasinda gecen siire “EKG
degerlendirme zamam”, EKG degerlendirme saati ile konsiiltasyon istem saati
arasinda gecen siire “konsiiltasyon istem zamam”, konsiiltasyon istem saati ile
konsiiltan gelis zamani arasinda gecen siire “konsiiltasyon zaman1”, konsiiltan gelis

saati ile anjiyo aktivasyon saati arasinda gecen siire “aktivasyon zamani”, anjiyo
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aktivasyon saati ile laboratuar varis saati arasindaki siire “laboratuar varis zamam”,
laboratuar varis saati ile katater uygulama saati arasinda gegen siire “katater
zamam”, katater uygulama saati ile darlik yaratan lezyona miidahale ani1 arasinda
gecen siire “balon zamam” olarak tanimlandi ve bu veriler 1s18inda istatistiksel
analizler yapildi.

Katater laboratuarinda anjiografi islemi “Philips Angodiagnost 5” marka
anjiyografi cihazi kullanilarak ve standart teknikle yapildi. Primer PKG sonrasi
hastalarda TIMI 3 akim orani saglanmasi reperfiizyon kriteri olarak alindu.

Hastalar primer PKG sonrasi takipleri ve tedavilerinin devami amaciyla
koroner yogun bakim iinitesine yatirildi. Hastalarin kardiyoloji kliniginden
taburculugu sonrasi 1 aylik mortalite durumlari kardiyoloji klinigi epikrizlerinden, 1
ay sonrasindaki epikrizlerine ulasilamayan hastalar ise telefonla aranarak kontrol
edildi 1 aylik mortalite oranlar1 hesaplandi.

3.2. istatistiksel Analiz

Tim veri analizleri SPSS 18.0 paket programi ile yapilmugtir. Siirekli nicel
veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak, Nitel veriler ise n, ortanca deger,
25’inci ve 75’inci ylzdelik degerler olarak ifade edilmistir. Bagimsiz 6l¢limlerden
olusan ve normal dagilim gosteren siirekli verilere t testi ve One Way Anova (bu
testin ¢oklu karsilastirmalarinda Student Newman Keuls Method yararlanilmistir) ile
analiz edilmis olup normal dagilim gostermeyen skor degiskenlerinden olusan
verilerin grup sayilarina gore ise Kruskal-Wallis (bu testin ¢oklu karsilastirmalarinda
Dunn's Method yararlanilmistir) ve Mann-Whitney U testi ile analiz edilmistir.
Kategorik yapidaki veri setlerine ise Chi-sqare testleri uygulanmistir. P<0.05 olasilik

degerleri 6nemli olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Ekim 2011 — Kasim 2012 arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servis’ine bagvuran Akut ST segment
yiikselmeli Miyokart infarktiisii tanist koydugumuz 170 hasta alindi. 2 hasta
anjiyografi laboratuarinda PKG uygulanamadan kardiyopulmoner arrest gelismesi
ve exitus olmasi ve 1 hasta da PKG uygulamasmi kabul etmemesi {iizerine
calismadan c¢ikarildi. Calismaya dahil edilen 167 hastadan 39’u Kadin (% 23.4) ,
128’1 Erkek (% 76.6) olarak dagilmaktaydi. Kadin cinsiyette ortalama yas 68 £10.7 ,
Erkek cinsiyette ortalama yas 60.1+12.8 olarak saptandi. Tablo 4.1 ve Sekil 4.1

cinsiyete gore yas dagilimin1 géstermektedir.

Tablo 4.1. Cinsiyete gore yas dagilimi.

Cinsiyet n=167 Ortalama Std. Sapma p

Kadin 39 68,02 10,74

Yas p<0.001

Erkek 128 60,12 12,87

90 +

80 ~

70 A

60 -

50 A

YAS

40

30 +

20 ~

10 -

KADIN ERKEK

Sekil 4.1. Cinsiyete gore yas dagilimu.
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TIMI skorunun kadin cinsiyette (ortanca deger=6), erkek cinsiyete gore
(ortanca deger=3) oOnemli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p<0.001) (Mann-
Whitney). Tablo 4.2 ve Sekil 4.2 cinsiyete gore TIMI skoru degerlerini

gostermektedir.

Tablo 4.2. Cinsiyete gore TIMI skoru degerleri.

Cinsiyet Ortanca (25-75 %) P
Kadin 6 4-7
TIMI Erkek 3 2-5 p<0.001
6 -
5
H
3 -
1 -
0
KADIN ERKEK

Sekil 4.2. Cinsiyete gore TIMI skoru degerleri.

Yas ve “semptom — bagvuru siiresi”’ degerlendirmesinde bulgular normal
dagilmadigr icin Kruskal — Wallis testi kullanildi. Hastalar semptom — bagvuru
stiresine gore gruplandirildiginda gruplar arasinda yas dagilimi gbz Oniine
alindiginda 6nemli diizeyde fark saptanmamakla birlikte bagvuru siiresi uzadik¢a yas
ortanca degerinin arttig1 goriildii. Ornegin; semptom baslangicindan itibaren 1 saat
icinde basvuran hastalarin yas ortanca degeri 56 , 1-2 saat arasi1 bagvuran hastalarda
yas ortanca degeri 57 dl¢iiliirken, semptom baglangicindan itibaren 6-12 saat arasinda

basvuran hastalarda yas ortanca degeri 65, 12 saatten daha ge¢ bagvurularda yas
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ortanca degeri 69 olarak hesaplandi. Semptom — bagvuru siiresi ve yas iliskisi Tablo

4.3 ve Sekil 4.3°de goriilmektedir.

Tablo 4.3. Semptom — Bagvuru siiresi ve yas iliskisi.

Semptom — Basvuru siiresi  Ortanca (25-75 %) p
<1 Saat 56 50 -67.7
1-2 Saat 57 49 - 67
2-4 Saat 64 56.5-69.5 p=0.034
Yas 4-6 Saat 65 55- 75
6-12 Saat 65 54 -79
>12 Saat 69 59.5-77.5

68

66

64
62
60
58
56 I
54

<1SAAT 1-28AAT 2-4SAAT 4-68AAT 6-12SAAT >12SAAT

Yag

Semptom - Bagvuru stiresi

Sekil 4.3. Semptom — Bagvuru siiresi ve yas iligkisi.

“Konstiltan gelis” zamaninda mesai durumuna gore onemli diizeyde fark
bulunmadi (Mesai saati ortanca deger= 5 dakika, mesai dis1 ortanca deger= 6 dakika,

p=0.108) (Tablo 4.4, Sekil 4.4).
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“Aktivasyon” zamaninda mesai durumuna gore istatistiksel olarak Onemli
diizeyde fark bulundu. Bu siirenin mesai saatinde ortanca degeri 3 dakika, mesai dis1
saatlerde 5 dakika olarak hesaplandi (p=0.007) (Tablo 4.4, Sekil 4.4).

“Laboratuar varig” zamani ortanca degeri mesai saatinde 7 dakika, mesai dis1
saatlerde 37 dakika olarak hesaplanmis olup aralarinda istatistiksel olarak ileri
derecede 6nemli diizeyde fark bulundu (p < 0.001) (Tablo 4.4, Sekil 4.4).

Yine “Kap1 — Balon” zamaninin ortanca degerinin daha ¢ok “Laboratuvar
varis” zamanindaki uzamaya bagl olarak mesai dis1 saatlerde mesai saatine gore ileri
derecede anlamli diizeyde artmis oldugu goriildii (Mesai saati ortanca deger = 47

dakika, mesai dis1 ortanca deger = 77 dakika, p < 0.001) (Tablo 4.4, Sekil 4.4).

Tablo 4.4. “Konsiiltan gelis” , “Aktivasyon” , “Laboratuar varis” , “Kapi — Balon”

zamaninin mesai durumuna gore degerlendirilmesi.

Mesai Durumu Ortanca  (25-75 p
%)
Mesai 5 3-8
Konsiiltan gelis zamam Mesai Dis1 6 4-10 p =0.107
Mesali 3 2-5
Aktivasyon zamam Mesai Dis1 5 3-8 p = 0.007
Mesali 7 5-13.75
Laboratuar varis zamani Mesai Dis1 37 27-50 p <0.001
Mesali 47 40-60
Kap1 — Balon zamam Mesai Dis1 77 65-97 p<0.001
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90 +
80 ~
70 A
60
50 +
40 A
30 A
20 ~
10 -

Mesai Mesai Mesai

Disi

Mesai Mesai
Disi

Mesai Mesai
Disi

Mesai
Disi

Konsultan gelis Aktivasyon Laboratuar varis Kapi— Balon

2 (13

Sekil 4.4. ““ Konsiiltan gelis” , “Aktivasyon” , “Laboratuar varis” , “Kapi — Balon”

zamaninin mesai durumuna gore degerlendirilmesi.

112 ambulans: tarafindan getirilen hastalarda “EKG degerlendirme”
zamaninin ayaktan bagvuran hastalara gore daha kisa oldugu goriildii (112 ambulansi
ile bagvuranlarda ortanca deger=2 dakika, ayaktan bagvuran hastalarda ortanca
deger=5 dakika, p<0.001).

112 ambulansi tarafindan getirilen hastalarda “Konsiiltasyon istem” zamant,
ayaktan bagvuran hastalara gore daha kisa bulundu. (112 ambulansi ile bagvuranlarda
ortanca deger=2 dakika, ayaktan basvuran hastalarda ortanca deger=5 dakika,
p=0.0032).

112 ambulans: tarafindan getirilen hastalarin TIMI skoru ortanca degeri 4,
ayaktan bagvuran hastalarin TIMI skoru ortanca degeri 2.5 olarak saptandi (p<0.05).

Ayaktan bagvuran hastalarda sistolik ve diyastolik tansiyon ortanca degeri
112 ambulansi ile getirilen hastalardan daha yiiksek saptandi (p=0.002).

Tablo 4.5, Sekil 4.5, Sekil 4.6 ve Sekil 4.7 bagvuru sekline gore “EKG
degerlendirme” zamani , “Konstiltasyon istem” zamani ve TIMI skorlarinin analizini,
“EKG degerlendirme” zamani, “Konsiiltasyon istem” zamaninin analizini, TIMI
skorlarinin analizini ve sistolik ve diyastolik tansiyon degerlerinin analizini

gostermektedir.
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Tablo 4.5. Basvuru sekline gore “EKG degerlendirme” zamani , “Konsiiltasyon

istem” zamani ve TIMI skorlarinin analizi.

Basvuru Ortanca  (25-75 %) p

sekli
Ayaktan 5 2-5
EKG degerlendirme zamani 112 2 1-5 p<0.001
Ayaktan 3 1-5
Konsiiltasyon istem zamam 112 2 1-4 p=0.032
Ayaktan 2.5 1-4.75
TIMI skoru 112 4 2-6 p=0,031
6
5
4
3
2
1 -
0 -
Ayaktan 112 Ayaktan 112
EKG degerledirme Konsiiltasyon istem

Sekil 4.5. Bagvuru sekline gore “EKG degerlendirme” zamani ve “Konsiiltasyon

istem” zamaninin analizi.
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3,5 -

2,5 -

1,5 A

Ayaktan 112

TIMI

Sekil 4.6. Bagvuru sekline gére TIMI skorlarinin analizi.

140

120 —
100 \

20 \\

60
40
20
0
AYAKTAN ‘ 112 AYAKTAN ‘ 112
SISTOLIK TANSIYON DIYASTOLIK TANSIYON

Sekil 4.7. Bagvuru sekline gore sistolik ve diyastolik tansiyon degerlerinin analizi.

Hastalarda Semptom — basvuru siiresi uzadik¢a 1 aylik mortalitenin arttigi
goriildi (Tablo 4.6, Sekil 4.8).
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Tablo 4.6. Semptom — basvuru siiresine gore mortalite diizeyleri.

Semptom — Basvuru siiresi n=167 Mortalite
<1 Saat 28 0
1-2 Saat a7 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)
50
45
40
35
30
25 -
20 | B TOPLAM
15 - B MORTALITE
10 -
5 -
0 -
<1 1-2 2-4 46 6-12  >12
SAAT SAAT  SAAT SAAT  SAAT  SAAT

Sekil 4.8. Semptom — bagvuru siiresine gore mortalite diizeyleri.

Calismaya dahil edilen hastalarda “EKG degerlendirme” zamani ortalamasi
3.25+2.63 dakika, “Konsiiltasyon istem” zamani ortalamasi 3.06+3.21 dakika,
“konsiiltan gelis” zamani ortalamas1 7.38+5.96 dakika, “Aktivasyon” zamani
ortalamasi 6.04+7.45 dakika, “laboratuar varis” zamani ortalamasi 27.14+21.86
dakika, “katater” zamani ortalamasi 10.6+4.43 dakika, ‘“balon” zamani ortalamasi
12.12+5.80 dakika, “kapt — balon” zamani ortalamasi 68.8+28.8 dakika olarak
saptandi. Tablo 4.7°de ¢alisma grubunda degerlendirilen zaman araliklarinin

ortalamalar1 goriilmektedir.
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Tablo 4.7. Calisma grubunda degerlendirilen zaman araliklarinin ortalamalari.

Ortalama (dk.) Std. Sapma
EKG degerlendirme zamanm 3.25 2.63
Konsiiltasyon istem zamam 3.06 3.21
Konsiiltan gelis zamam 7.38 5.96
Aktivasyon zamam 6.04 7.45
Laboratuar varis zamani 27.14 21.86
Katater zamam 10.60 4.43
Balon zamam 12.12 5.80
Kapi — balon zamam 68.86 28.83

Calismaya dahil edilen 167 hastanin 133’iinde (%79.6) ,” kap1 — balon”
zamani, hedef siire olarak belirlenen 90 dakikanin altinda bulundu. Bu hastalarin
123’tinde “kapr — balon” zamam1 30 1ile 89 dakika arasinda bulundu.
Hastalarda “kap1 — balon” zamani uzadik¢a mortalitenin arttigr goriildi. 1 aylik
mortalite diizeylerinin, hastalarin TIMI skoru ortalamalar1 {izerinden hesaplanan,
beklenen 1 aylik mortalite diizeylerinden daha yiiksek oldugu saptandi. Kap1 — balon
zamanma gore TIMI skoru ortalamalari ve mortalite dagilimi Tablo 4.8’de

goriilmektedir.

Tablo 4.8. Kapi—balon zamanina gére TIMI skoru ortalamalar1 ve mortalite dagilima.

Kapi - balon n=167 TIMI skoru Beklenen 1 ayhik Mortalite
zamani ortalamasi 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)
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5. TARTISMA

Koroner arter hastaligi tiim tilkelerde siklig1 giderek artan ciddi bir mortalite
ve morbidite nedenidir. Bu nedenle, son yillarda erken tani ve tedavinin énemi daha
ayrintilt bicimde tartisilmaya baglanmistir. Akut miyokard infarktiisiinde en énemli
strateji, erken donemde reperfiizyonu en yiiksek diizeyde saglamak ve bunu
stirdiirebilmektir. Boylece tehdit altindaki miyokard dokusu kurtarilabilir ve kalp
fonksiyonlarinin ~ idamesi  saglanmis  olur.  AMi’de  reperfiizyon  veya
rekanalizasyonun saglanmasi igin trombolitik ilaglarin klinik kullanima girmesi ile
yeni bir donem baglamistir. Ancak bu trombolitik ilaglarin yeterli reperfiizyon
saglamamas: ve basta kanama olmak iizere komplikasyonlarinin sik goriilmesi
nedeniyle yeni arayislar devam etmistir. Bu siireg, girisimsel kardiyoloji tekniklerinin
gelismesi ve Kkateter esasina dayali reperfiizyon olan primer balon ve stent
uygulamasi ile yeni ufuklara agilmistir. Perkiitan girisimlerin artmasi ve gelismesiyle
de anjiografik no-reflow gelismesi onemli bir sorun teskil etmektedir. Perkiitan
koroner girisim ile akut STEMI olgularinda TIMI 3 akimim saglanmasi en 6nemli
tedavi yontemidir. Anjiyografik no-reflow gelismesiyle AMI’de kisa ve uzun dénem
morbidite, mortalite arasinda siki bir iligki oldugu bilinmektedir (142-144). Ayrica,
primer perkiitan girisimin tekrar tikanma ve strok oranlarmmin azaltilmasinda
trombolizden daha {iistiin oldugu da gosterilmistir (9, 145). Perkiitan girisimin bu
faydasi, tromboliz ile karsilastirildiginda, ¢ok daha yiiksek erken mekanik
reperflizyon orani, tabanda yatan stenozun stimultane olarak tedavi edilebilmesi ve
daha diisiik ciddi kanama orant ile iliskili gibi goriinmektedir (146).

ST-segment yiikselmeli miyokard infarktiisii geciren hastalar icin hizli
perkiitan koroner girisim mortalite ve morbiditeyi anlamli sekilde azaltabilse de, bu
yontemin etkinligi islemin gecikmesi ile kisitlanabilir (147-149).

Kapi-balon siiresi STEMI’lii hastanin Acil Servise gelmesi ile kardiyak
kateterizasyon laboratuvarindaki okliide koroner arterin balon anjiyoplastisi arasinda
gecen siireyi ifade etmektedir. ACC/AHA ve ESC tarafindan yayinlanan kilavuzlar
kapi-balon siiresi i¢in <90 dakikalik bir amaci1 6nermektedir (150-152) ve bu siire
hastane performansininin Olgiilmesi i¢in bir kalite gdstergesidir (153, 154). Bu
nedenle, bu g¢aligmada biz Acil Servise basvuran akut ST segment yiikselmeli

miyokard infarktiisii hastalarinda birincil perkiitan koroner girisim uygulama siiresini
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belirlemeyi, bu siirenin giincel tam1 ve tedavi rehberlerine uygunlugunu
degerlendirmeyi ve ayni zamanda bu siireyi etkileyen faktoérler ve bu siirenin
morbidite ve mortalite iizerindeki etkilerini analiz etmeyi amacladik.

Ulkemizde, akut koroner sendromda kadin erkek orani konusunda kesin bir
bilgi olmamakla birlikte, koroner arter hastaligi nedeniyle yillik 6liim oranlar
erkeklerde binde 6.5, kadinlarda binde 2.5 olarak saptanmustir (155). Calismamizda
kadin/erkek orani, yaklasik 1/4 olarak belirlenmistir. Caligmamiza dahil ettigimiz
toplam 167 olgunun 39’1 (%23.4) kadin, 128’1 (%76.6) erkekti. ABD verilerine gore
menopoz dncesi KAH goriilme orani erkeklerde kadinlara gore 7 kat daha yiiksektir
(156). Bu fark yas ilerledik¢e kapanir, 75 yas ve iistinde kadin erkek oranlar
esitlenir. Kadinlarda AKS erkeklere gore daha ge¢ yasta gelismektedir ve
semptomlar daha ge¢ ortaya c¢ikmaktadir (157, 158). Erkeklerde ilk kalp krizi
gecirme yas ortalama 65.8 yil iken kadinlarda 70.4’tiir. 75 yasindan 6nce KAH’ye
baglh kardiyovaskiiler olaylar yiiksek oranda erkeklerde goriiliir (159).
Calismamizda, hasta grubumuzdaki kadin hastalarin yas ortalamasi1 68+10.7, erkek
hastalarin yas ortalamasi 60.1+12.8 olarak belirlendi. Onat ve ark. (160) Tirkiye
genelinde 1998 yilinda yaptiklari calisma sonucunda, koroner kalp hastalig
prevelansinin yas gruplarina gore 40-49 yas grubunda %14.4, 50-59 yas grubunda
%13.3, 60-69 yas grubunda %21.6 oldugu saptamislardir. Benzer sekilde primer
perkiitan koroner girisim uygulanan 91 STEMI olgusunun incelendigi Ergelen ve
ark’nin (161) ¢alismasinda olgularin 66’smin erkek, 25’inin kadin oldugu ve genel
yas ortalamasmin 61£11 oldugu bildirilmistir. Olgularimizin ¢ogunlugunun 50-60
yas ve erkek cinsiyette olmasi nedeniyle, arastirma Srneklemimizin iilkemizdeki
koroner kalp hastaliginin karakteristik 6zelligi ile uyumlu oldugu diisiiniilebilir.
Calismamizda da goriildiigii gibi, STEMI’lii olgularda kadin hasta oranlar1 anlaml
derecede diisiiktiir (%18-25) (162, 163).

Yaym olarak, STEMI hastalarindaki mortalitenin belirlenmesinde TIMI risk
skorlamasi1 kullanilmaktadir. Bu risk skorlamasinda goz Oniinde bulundurulan
faktorler; 70 yas lizeri olmak, kadin cinsiyet, DM ve atriyal fibrilasyon (AF) varligi,
onceden miyokard infarktiisii (MI) ge¢irmis olmak, anterior infarktiis varligi, sistolik
kan Dbasincinin <100 mmHg, kalp hizinin >100/dk olmasidir. (64-66).
Calismamizdaki ortalama TIMI risk skoru kadin olgularda 6, erkek olgularda 3
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olarak belirlendi. TIMI risk skoru kadin cinsiyette erkek cinsiyete goére anlamli
derecede daha yiiksek saptandi (p<0.001). Bu bulgumuz da kadinlarda TIMI risk
skorunun daha yiiksek oldugunu 6neren literatiir bilgileri ile uyumludur (64).
Hastalarin akut koroner sendromu tanimayamasindan kaynaklanan gecikme
ve buna bagh olarak acil tip sisteminin aktivasyonun gecikmesi de tedavinin
gecikmesini en ¢ok etkileyen faktordiir (164). Semptom-basvuru zamanini etkileyen
birgok bagimsiz faktdr tanimlanmustir; ileri yas (165), etnik yap1 (166, 167), kadin
cinsiyet (168), diisiik sosyoekonomik durum (169, 170), yalniz yasamak (166, 171).
Levis ve ark. (12) semptom baslangic1 sonrasindaki ilk saat igerisinde acil servise
bagvuran hasta oranlarmin  %35.2 oldugunu bildirmislerdir, Code STEMI
calismasinda ise bu oran %36 olarak rapor edilmistir (172). Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) semptom baslangici-basvuru zamani 1.5 saat ile 6. saat
arasinda bildirilmistir (173). Calismamiza dahil edilen tiim olgulara bakildiginda,
semptom-basvuru siiresi 28 hastada 1 saatin altinda, 47 hastada 1-2 saat arasi, 33
hastada 2-4 saat arasi, 17 hastada 4-6 saat arasi, 13 hastada 6-12 saat arasinda ve 29
hastada 12 saatin iizerindeydi. Hastalar1 semptom—bagvuru siliresine gore
gruplandirdiimizda ve gruplar arasinda yas dagilimini géz oOniine alindigimizda
onemli diizeyde fark saptanmamakla birlikte basvuru siiresi uzadik¢a yas
ortalamasinin arttig1 goriildii. Ornegin; semptom baslangicindan itibaren 1 saat iginde
basvuran hastalarin yas ortalamasi 56 iken 12 saatten daha gec¢ basvuran hastalarda
yas ortalamasi 69 idi. Ayrica hastalarimizda semptom-basvuru siiresi arttik¢a 1 aylik
mortalite oraninin arttig1 goriildli. Bir aylik mortalite oran1 1 saatten kisa siire iginde
basvuran hastalarda %0 iken, 12 saatten daha uzun siirede bagvuran hastalarda %20.7
idi. 12 saatten ge¢ basvuranlarin %40 ‘inin mortal seyrettigi goriildii. Bu bulgular
semptom baslangict sonrasinda hizli reperfiizyonun saglanmasi i¢in semptom-
basvuru siiresinin hayati 6nemini vurgulamaktadir. Calisma grubunda hastalarin
%17.3 gibi azimsanmayacak oranda 12 saat ilizerinde basvurusu oldugu goriildii.
Yapilan ¢alismalar halihazirda toplumda insanlarin % 30 unun sessiz MI gegirdigini
diistintirsek, bireylerin gogiis agrisina duyarli olmasi ve 6zellikle anjina esdegeri
belirtileri taniyabilmelerini saglayan toplum temelli periyodik egitimlerle hem
toplumun hem de saglik g¢alisanlarinin akut koroner olaylar konusunda yeterince

bilin¢lendirilmesi bu siireyi kisaltabilir. Ayrica kronik hastaliklart olan hastalarin
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gogls agrist ve esdegeri belirtiler konusunda bilinglendirilmesinde takip olduklar
Kliniklere de gorev diistiigii kanaatindeyiz.

Acil Servise bagvuran akut ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii
hastalarinda birincil perkiitan koroner girisimin uygulama siiresinin hasta sonuglari
acisindan Onemi 1yi bilinmektedir (71, 77). Gegen her dakika hayati Onem
tasimaktadir. Bu siirenin degerlendirilmesi i¢in genellikle kapi-balon siiresi
hesaplanmaktadir. Kapi-balon zamani ile Acil Servise bagvurudan itibaren koroner
anjiyografi laboratuvarinda perkiitan koroner girisim ile reperfiizyonun saglanacagi
zamana kadar gegen siire ifade edilir. ESC ve ACC/AHA kilavuzlann PKG
uygulanacak hastalarda kapi-balon siiresini 90 dakika ile siirl tutmaktadir. iki
kilavuz da kap1 balon siiresi olarak 90 dakikay1 onermekle birlikte son giincellenen
ESC kilavuzu biitiin hastalarda kapi-balon siiresinde 120 dakikay1 agsmamay1, erken
basvuran ve biiylik bir miyokard boélgesinin risk altinda oldugu hastalarda ise (6rn;
yaygin anterior MI, sag ventrikiil katilimli inferiyor MI) 90 dakikay1r asmamayi
onermektedir.

Perkiitan koroner girisime gecikilmesi ilk tibbi temas ile girisime baglanmasi
arasinda gecen siirecten etkilenir. STEMI’lii hastalarda kapi balon zamanmi 90
dakikanin altinda tutmak icin ¢esitli stratejiler gelistirilmistir. Hastalar Acil Servise
gbgiis agrist veya anjina benzeri semptomlarla basvurduklarinda, biran 6nce EKG
cekilmeli, detayli tibbi tarama yapilmalidir. EKG cekildikten sonra STEMI’nin
gecikmeden teshis edilmesi icin EKG sonucu Acil Servis hekimine vakit
kaybetmeden gosterilmelidir. STEMI tanis1 konuldukdan sonra, Acil Servis hekimi
vakit kaybetmeden siireci baslatmalidir. Bu bahsedilen siirecin hizlandirilmasi kapi-
kardiyak kateterizasyon laboratuvari arasinda gegen siireyi azaltir (12). Farkli
aragtirmacilar tarafindan da ¢esitli stratejiler 6nerilmistir; 1- acil servis doktorunun
kardiyolog onay1 olmaksizin kateterizasyon laboratuvarini harekete gecirmesi, 2- tek
bir grubun tiim kateterizasyon takimini aktive etmesi, 3- kap1-EKG zamaninin 10
dakikanin altinda tutulmasi. Kapi-kateterizasyon laboratuar1 aktivasyon zamaninin
15 dakikanin altinda tutulmasi. Hastanin acil servise gelisi ve acil servisten ¢ikisinin
45 dakikayr asmamasi, 4- mesai diginda kateterizasyon personelinin hastaneye
ulagiminin kolaylagtirilmasi, 5- iletisim ve hasta transferinin kolaylagmasi icin acil

servis hemsiresi ile kateterizasyon laboratuvari hemsiresi arasinda direkt bir telefon
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hattinin  bulunmasi, 6- hastanin acil servisten kateterizasyon laboratuvarina
gotiiriilmesi  sirasinda asansor veya kapilarin agilmasi icin 6zel bir anahtar
kullanilmas: ve 7- Kateterizasyon laboratuvari takimmin mesai diginda 20-30 dk
icinde prosediire baslamas1 (174).

STEMI niin erken teshisini kolaylastirmak igin triaj hastane &ncesinde evde
veya ambulansta baslayabilir. Ambulans hastanin acil servise ile hizli bir sekilde
getirilmesi ve primer anjiyoplasti oncesi farmakolojik ajanlarin uygulanmasi da
birincil perkiitan koroner girisim zamani kisaltabilecek ve major advers kardiyak
olay olusumunu engelleyebilecek diger stratejilerdir. Ayrica, okliide arterlerin
acilmasim1  kolaylastirmak icin farmakolojik ajanlarin uygulanmasi ydntemine
kolaylastirilmis perkiitan koroner girisim adi verilmektedir. Gilinlimiizde klinik
caligmalarda halen degerlendirilmekte olan farmakolojik ajanlar; glikoprotein (GP)
IIb/Illa inhibitorleri, fibrinolotik ajanlar veya prosediir oOncesi GP IIb/Illa
inhibitorleri ve diisiik doz fibrinolitik ajan kombinasyonudur (74, 96, 97, 175-178).
Biz c¢alismamizda Acil Servis basvurusundan Once uygulanan tedavileri
degerlendirmedik ancak hastalarin bagvuru veya gelis sekillerine baktigimizda Acil
Servisimize 112 ambulanst ile getirilen hastalarda EKG degerlendirme zamaninin
ayaktan bagvuran hastalara gore daha kisa oldugu (2 dakikaya kars1 5 dakika)
gozlemledik. Ayrica 112 ambulansi ile gelen hastalarda konsiiltasyon istem zamani
da diger hastalara gore daha kisa (2 dakikaya kars1 5 dakika) bulundu. Bu durumun
daha ¢ok 112 ambulanslarinda cekilen 6 derivasyonlu EKG’de akut degisiklik
saptanabilmesi, hastanin transportu esnasinda hastayr getiren hekim ya da
paramediklerin hastay1 sorgulama esnasinda AMI &ntanisini koyabilmesi nedeniyle
hastanin Acil Serviste degerlendirilme siirecini hizlanmasina baglamaktayiz. Yine bu
konuda vurgulanmasi gereken diger dnemli husus ilimizde 112 ambulanslarinda 12
derivasyonlit EKG’nin ¢ekilebilmesini saglayici tedbirlerin alinmasinin gerekliligidir.
Ambulansta ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG’nin primer anjiyoplasti uygulanabilen
merkeze danigilabilecegi goriintiilii teknik altyapinin saglanmasinin gerekliligidir.
Boylelikle STEMI hastalarinda, zamaninda reperfiizyon saglanmasi agisindan kapi-
balon zamanindaki gecikmenin Onemli bir gosterge oldugu kanitlanmistir (164).
Tipik olarak STEMI hastalarinin tedavisinde Acil Servis hekimleri ve kardiyologlar

isbirligi igerisinde calisirlar. Bu siire¢ i¢indeki ilk gecikme EKG’nin ¢ekilmesi ve
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degerlendirilmesinde yasanir. Calismamizda “EKG degerlendirme” zamam
ortalamas1 3.25+2.63 dakikadir. Benzer olarak, Levis ve ark’min (12) perkiitan
koroner girisim uygulanan 72 STEMI'l1 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada ortalama EKG
degerlendirme siiresi 3.3+10.8 dakika (medyan; 2.0 dk, aralik;) olarak 6l¢iilmiistiir.

Ikinci ©nemli gecikme Kkateterizasyon laboratuarinin aktivasyonu ile
prosediiriin baslamas1 arasinda gecen siire ile iliskilidir. Iki giincel calismada,
kateterizasyon laboratuarinin aktivasyon siiresinin kisa olmasiin reperfiizyon
gecikmesini azalttigi bulunmustur (179-181). Bu siire 6zellikle mesai dis1 saatlerde
anlam kazanir. Ortalama siirenin hafta sonunda gelen hastalar i¢in 45 dakika, hafta
ici gelen hastalar i¢in 20 dakika olmasi ve aksam 6 ile sabah 6 arasinda gelen hastalar
icin 50 dakika, sabah 6 ile aksam 6 arasinda gelen hastalar icin 16 dakika olmasi
gerektigi onerilmistir (182-186). Kateterizasyon laboratuvarinin aktivasyon siiresinin
kapi-balon siiresini etkiledigi bilinmektedir. Calismamizda aktivasyon zamani
ortalamas1 Onerilen (187-189) <5 dakikalik amacin biraz iizerindedir (6.04+7.45
dakika). Levis ve ark’nin (12) calismasinda da aktivasyon zamani ortalamasi 7.54+8.8
dakika olarak rapor edilmistir. Ayrica ¢alismamizda aktivasyon zamaninda mesai
durumuna gore istatistiksel olarak onemli diizeyde fark bulundu. Bu siire mesai
saatinde ortalama 3 dakika, mesai dis1 saatlerde 5 dakika olarak hesaplandi. Bu
stirelerin de Onerilen hedef siirelere yakin oldugu gozlenmistir. Calismamiz bulgular
g6z Oniine alindiginda konsiiltasyon ve aktivasyon siireleri kap1 balon zamaninda 10
dakika uzamaya yol agmaktadir. Giincel STEMI tani ve tedavi rehberleri primer
PKG’de gecikme Ongoriililyorsa Kardiyoloji konsiiltan1 beklenmeksizin Acil Tip
Uzmaninin trombolitik tedaviye derhal baslamasini 6ngérmektedir. Caligmamiz ve
literatiir verileri 1s13inda Acil Servis’te Akut STEMI tanisi konmus hastalarda
kardiyoloji konsiiltant beklenmeksizin dogrudan Acil Tip uzman tarafindan katater
laboratuarinin  aktivasyonunu oOnermekte ve bu uygulamanin hastanemizde
gelistirilecek yeni bir protokole dahil edilmesiyle kapi-balon zamaninin 10 dakika
civari kisaltacagini 6ngérmekteyiz.

Kateterizasyon laboratuvariin aktivasyonu ve kataterizasyon laboratuvarinin
kapisina ulagma siiresinin 45 dakikanin altinda olmas1 onerilmektedir (172). Levis ve
ark.’nin (12) calismasinda bu siire 27.2+11.4 dakika (ortalama 23.5 dk) olarak rapor

edilmistir. Benzer sekilde bizim calismada da laboratuvar varis zamani ortalamasi



61

27.14+21.86 dakikadir.

Calismamizda hem aktivasyon siiresi, hem laboratuar zamani mesai dist
zamanlarda belirgin olarak uzamakta ve bu durum mesai dis1 zamanlarda kap1 balon
zamaninin 30 dakika uzamasina yol agmaktadir. Bu duruma katater laboratuarinin
mesai dis1 zamanlarda icap usuliiyle ¢calismasi nedeniyle ekibe ulasmada ve ekibin
toplanmasinda gecikme sebep olmaktadir. Calismamizda ve giincel rehberlerde kapi
balon zamanindaki gecikmenin mortaliteyi ciddi oranda arttirdigi gosterildigi igin
Onerimiz hastanemizde gelistirilecek yeni protokoller uyarinca anjiyo ekibinin
siirekli olarak laboratuarda hazir olacak sekilde diizenlenmis bir mesai diizeni
igerisinde ¢alismasidir. En azindan kisa vadede katater ekibinin yakin ikametgahinin
teminin de kap1 balon siiresi iizerinde olumlu etkileri olacagi goriisiindeyiz.

Calismamizda kapi—balon zamani ortalamast 68.8+28.8 dakika olarak
saptanmigtir. Calismaya dahil edilen 167 hastanin 133’iinde (%79.6) kap1 — balon
zamani, hedef siire olarak belirlenen 90 dakikanin altinda bulundu. Bu hastalarin
123’linde kapi—balon zamani1 30 ile 89 dakika arasindaydi.

Calismamiza metodolojik olarak benzeyen diger calismalara bakildiginda,
Giincel olarak, iilkemizde, 2012 yilinda, Karaarslan ve ark.’nin (190) STEMI
hastalarinin reperfiizyon tedavilerinin giincel kilavuzlara uygunlugunu arastirdiklari
176 (ortalama yas 59; %21 kadin, %79 erkek) olguyu kapsayan g¢alismada, kapi-
balon zamani baska bir merkezden sevk edilen hastalarda ortalama 228 dakika,
dogrudan Acil Servise bagvuran hastalarda 98 dakika olarak olgiilmiistiir. Yazarlar
dogrudan acil servise basvuran hastalarda AHA kilavuzuna gore %58, ESC
kilavuzuna gore %73 oraninda hedef reperfiizyon siirelerini sagladiklarini rapor
etmislerdir. Yine Minutello ve ark.’nin (191) calismasina STEMI tanis1 konmus ve
birincil PKG uygulanan 179 hasta dahil edilmis ve ortalama kapi-balon zamani 87
dakika (aralik; 65-113 dk.) olarak bildirilmistir. Ayrica bu ¢alismada uzun kapi-balon
zamaninin fazla miktarda miyokardiyal hiicre hasarmi 6ngdsterdigi rapor edilmistir.
Grosgurin ve ark’nin (192) calismasinda (2010) hasta Acil Servise gelmeden dnce
Acil Servis personeli bilgilendirildigi ve hazir hale getirildigi ‘STEMI alarm’ adi
verilen bir sistem gelistirilerek kapi-balon zamaninin azaltilabilecegi diistintilmiistiir.
Bu calismaya toplam 196 hasta hasta dahil edilmis, bunlarin 77’si STEMI alarm

sistemi uygulanmadan 119’u STEMI alarm sistemi uygulanarak birincil perkiitan
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koroner girisim ile tedavi edilmistir. Alarm sisteminin uygulanmasiyla kapi-balon
zamani 109 dakikadan 76 dakikaya diisiirtilmiis ve 90 dakika i¢inde tedavi edilen
hasta oram1 %36’dan %66’ya cikarilabilmistir. Rathore ve ark. 1.932 STEMI’lii
hastay1 birincil PKG ile tedavi etmis ve ortalama kapi-balon zamanini 128 dakika
olarak rapor etmislerdir. Hastalarin 9%0.8°1 30 dakikanin altinda bir siirede, %5°1 31-
60 dakika arasinda, %18.5’1 61-90 dakika arasinda, %20.7’si 91-120 dakika arasinda,
%19.2°si 121-150 dakika arasinda, %11.8’1 151-180 dakika arasinda, %7.6’s1 181-
210 dakika arasinda, %4’ii 211-240 dakika arasinda ve %12’s1 241 dakikadan uzun
siire icinde tedavi edilmistir. Ayrica bu ¢alismada kapi-balon zamanindaki artisin 1
yillik mortalite oranlarmin artmasi ile anlamli sekilde iliskili oldugu bildirilmistir
(193).

Bazi ¢alismalar STEMI hastalarinda tedavi gecikmesinin mortalite artis1 ile
anlamli bir iliski gdsterdigini bulurken (77, 194-198) tersine, diger calismalar birkag
saatlik gecikmenin mortalite riskinin belirgin sekilde degistirmedigini bulmuslardir
(193, 199). Cannon ve ark. (148) uzun kapi-balon zamani ile iligkili mortalitenin
sadece 2 saatten fazla gecikme sonrasi ortaya c¢iktigini rapor etmis olmalarina
ragmen, 61 ila 90 dakika ve 91 ila 120 dakikalik kapi-balon zamanlar1 olan
hastalarda mortalitenin acik bir artma egilimi gdosterdigini kanitlamislardir.
Calismamizda da kapi-balon zamani uzadik¢a mortalitenin arttigi goriilmistiir. Bir
aylik mortalite diizeylerinin, hastalarin TIMI risk skoru ortalamalar1 iizerinden
hesaplanan, beklenen 1 aylik mortalite diizeylerinden daha yiiksek oldugu
saptanmistir.

Birincil perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarda tedaviye geg
baslanmasi ile mortalite riskinin artmasi arasindaki iliski patofizyolojik acidan da
incelenmistir. Deneysel modellerde siirekli, progresif ‘wave front nekroz’ yani
nekrozun dalga cephesinin siirekli ve progresif olmasi ¢ogunlukla iskemi siiresine
baghdir (175, 200-202). Bu nedenle, kapi-balon zamani uzun olan hastalarda, kisa
stirede tedavi edilen hastalara gore, daha uzun siireli damar okliizyonuna bagli olarak
daha fazla iskemi ve daha fazla nekroz olusacaktir (203). Hastalarin gecikmeli olarak
yapilan reperfiizyon tedavisinden de fayda gorme ihtimalleri olmasina ragmen,
tedavi sonucu enfarkt biiylikligli ve reperfiizyon ile kurtarilabilen miyokardiyal

alanin boyutuna baglidir (204).
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Ayrica STEMI hastalarinda kapi-balon zamaninin = azaltilmasinm ilk
hastaneye yatis ve taburculuktan sonraki 1 yil i¢indeki bakim masraflarini kapsayan
toplam hastane masraflarin1 belirgin derecede diisiirdiigii belirlenmis ve kapi-balon
zamaninin azaltilmasinin anlamli bir finansal fayda sagladigi bildirilmistir (205,
206).

Sonug olarak, bu caligmada birincil perkiitan koroner girisim uygulanan
STEMI hastalarinda ortalama kapi-balon zamaninin 6nerilen siirenin altinda oldugu
ve literatiir ile uyumlu olarak kapi-balon zamanindaki uzamanin mortalite ile iliskili

oldugu gozlenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Acil Servise bagvuran akut ST segment yiikselmesi olan miyokard infarktiisii

hastalarinda primer perkiitan koroner girisim uygulanma siiresinin tayini ve bu

stirenin gilincel tant ve tedavi rehberlerine uygunlugunu degerlendirmek, ayni

zamanda bu siireyi etkileyen faktorler ve bu siirenin morbidite ve mortalite tizerine

etkilerini analiz etmek amaciyla Ekim 2011- Kasim 2012 tarihleri arasinda PTCA

uygulanan 167 hasta (39 kadin, 128 erkek) ¢alismaya dahil edildi.

Yas ortalamasi kadin hastalar i¢in 68+10.7, erkek hastalar i¢in 60.1+12.8 idi.
Calisma grubunda cinsiyet agisindan anlamli farklilik saptandi. Yas
ortalamasi kadin hastalarda daha yiiksekti.

TIMI skoru kadin hastalarda erkek hastalardakinden anlamli derecede daha
yuksekti.

Semptom-basvuru siiresi arttikca yas ortalamasinin yiikseldigi gorildii.
Calisma grubunda hastalarin %17.3 gibi azimsanmayacak oranda 12 saat
tizerinde basvurusu oldugu goriildii. Yapilan ¢alismalarda toplumda
insanlarin % 30 unun sessiz MI gecirdigini disiiniirsek, bireylerin gogiis
agrisina  duyarli olmast ve Ozellikle anjina esdegeri Dbelirtileri
taniyabilmelerini saglayan toplum temelli periyodik egitimlerle hem
toplumun hem de saglik calisanlarinin akut koroner olaylar konusunda
yeterince bilinglendirilmesi bu siireyi kisaltacaktir. Ayrica kronik hastaliklar
olan hastalarin  gogiis agrist  ve esdegeri belirtiler konusunda

bilinglendirilmesinde takip olduklar1 kliniklere de gorev diismektedir.

EKG degerlendirme zamani ortalamasi 3.25+2.63 dakika, konsiiltasyon istem
zamani1 ortalamast 3.06+£3.21 dakika, konsiiltan gelis zamani ortalamasi
7.3845.96 dakika, “Aktivasyon” zamani ortalamasi 6.04+£7.45 dakika,
laboratuar varis zamani ortalamasi1 27.144+21.86 dakika, katater zamani
ortalamas1 10.6+4.43 dakika, balon zamam ortalamasi 12.12+5.80 dakika,
kapi—balon zamani ortalamas1 68.8+28.8 dakika olarak saptandi.

Konsiiltan gelis zamani mesai durumuna gore anlaml farklilik géstermedi.

Aktivasyon zamanimin mesai durumundan etkilendigi gorildi, aktivasyon
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zamaninin mesai dis1 saatlerde, mesai i¢i saatlere gore anlamli diizeyde
yuksek oldugu saptandi.

Laboratuvar varig zamani ile mesai durumu arasinda iliski bulunmadi.
Laboratuvar varig zamanindaki uzamaya bagli olarak mesai dis1 saatlerde,
mesai i¢i saatlere gore, ortalama kapi-balon zamaninin anlamli diizeyde
arttigr gorildi. Calismamiz bulgular1 géz ontine alindiginda konsiiltasyon ve
aktivasyon siireleri kap1 balon zamaninda 10 dakika uzamaya yol agmaktadir.
Giincel STEMI tam1 ve tedavi rehberleri primer PKG’de gecikme
ongoriilityorsa Kardiyoloji konsiiltan1 beklenmeksizin Acil Tip Uzmaninin
trombolitik tedaviye derhal baslamasini Ongdérmektedir. Calismamiz ve
literatiir verileri 15131nda Acil Servis’te Akut STEMI tanis1 konmus hastalarda
kardiyoloji konstiltan1 beklenmeksizin dogrudan Acil Tip uzmani tarafindan
katater laboratuarinin aktivasyonunu Onermekte ve bu uygulamanin
hastanemizde gelistirilecek yeni bir protokole dahil edilmesiyle kapi-balon

zamanit 10 dakika civar: kisalacaktir.

Ayaktan bagvuran hastalar ile karsilastirildiginda, 112 ambulansi tarafindan
getirilen hastalarda EKG degerlendirme zamani ve konsiiltan istem zamani
daha kisaydi. Bu durumun daha ¢ok 112 ambulanslarinda c¢ekilen 6
derivasyonlu EKG’de akut degisiklik saptanabilmesi, hastanin transportu
esnasinda hastayr getiren hekim ya da paramediklerin hastayr sorgulama
esnasinda AMI o6ntanisini koyabilmesi nedeniyle hastanin Acil Serviste
degerlendirilme siirecini hizlanmasina baglamaktayiz. Yine bu konuda
vurgulanmasi gereken diger onemli husus ilimizde 112 ambulanslarinda 12
derivasyonli EKG’nin c¢ekilebilmesini saglayic1 tedbirlerin alinmasinin
gerekliligidir. Ambulansta ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG’nin primer
anjiyoplasti uygulanabilen merkeze danisilabilecegi goriintiilii teknik
altyapinin saglanmasinin gerekliligidir.

Semptom-basvuru siiresi uzadik¢a 1 aylik mortalitenin arttig1 goriildii.
Calismaya dahil edilen 167 hastanin 133’tinde (%79.6) kapi—balon zamani,
hedef siire olarak belirlenen 90 dakikanin altinda bulundu. Bu hastalarin

123’tinde kapi—balon zamani1 30 ile 89 dakika arasindaydi.
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e Hastalarda kapi—balon zamani uzadik¢a mortalitenin arttig1 goriildii.

e 1 aylik mortalite diizeylerinin, hastalarin TIMI skoru ortalamalar: tizerinden
hesaplanan, beklenen 1 aylik mortalite diizeylerinden daha yiiksek oldugu
saptandi.

Sonug olarak, merkezimizde kapi balon zamani literatiirdeki kapi-balon
zamani verilerine gore oldukga altindadir. Ancak hastanemizde ilgili anabilim
dallarinin birlikte gelistirecegi yeni protokollerle birlikte hastanemizde uygulanan
prosediirlerin daha da iyilestirilmesiyle kisa vadede bile kapi balon zamani
stirelerinin ve mortalitenin ¢ok daha diisiik seviyelere inecektir. Hasta, hasta
yakinlar1 ve tiim saglik calisanlarinin reperfiizyon tedavileri konusunda tam olarak
bilgilendirilmesini saglanmalidir. i1 genelinde Saglik hizmetlerini ydnlendiren tiim
birimlerin sorumluluk paylastigi yaygin egitim programlari sayesinde STEMI ile
basvuran tiim hastalarda kapi-balon zamaninin hedef siire olarak belirlenen 90

dakikanin altinda tutulacak ve mortalite azaltilacaktir.
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