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1.GIRIS/AMAC

ST yiikselmeli myokard enfarktiisii (STEMI), tan1 ve tedavideki onemli gelismelere
ragmen, Ozellikle gelismekte olan iilkelerde en 6nemli toplum sagligi sorunu olmaya
devam etmektedir. Ulkemizde 1990 yilindan bu yana yiiriitiilmekte olan TEKHARF
(Turk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Taramasi) caligsmasinin
verilerine dayanarak 6liim sebeplerine bakildiginda; koroner kalp hastaligi nedenli
Oliimlerin, tiim Olimlerin yaklagik 42%’sini olusturdugu ve yeni gelisen koroner
olaylar ile niifus artis hiz1 oranlandiginda koroner kalp hastalarinin sayisinin yilda

200000 kisi civarinda yiikseldigi ongoriilmektedir (1-3).

STEMI tanis1 konulan hastalarda, trombiis ile tam tikanmis olan koroner arterde
yeniden agiklik ve kanlanmanin saglanmasi i¢in en erken zaman diliminde koroner
yogun bakim kosullarinda trombolitik ilaglarla tedavi ve/veya Kateter
laboratuvarlarinda perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanmaktadir. Primer
PKG’nin gelisimi ve yaygin kabuliiyle birlikte akut myokard enfarktiisii (AMI)
yonetiminde biiyiikk gelismeler kaydedilmistir (4). Koroner arter hastaligi (KAH)
tanistyla miidahale planlanan hastalarda komplet revaskiilarizasyonun (KR)
basarilmasi arzu edilen bir durumdur. PKG’deki biiyiik teknik gelismelere ragmen,
komplet revaskiilarizasyonun elde edilmesi halen ¢ok sik degildir. PKG sonrasi
inkomplet revaskiilarizasyonun (IR) prognostik etkisi ¢aligmalar arasinda tutarsizdir
(5-7). Evrensel olarak kabul edilmis bir inkomplet revaskiilarizasyon tanimlamasi
yoktur ve PKG sonrasi rezidiiel koroner darliklarin ciddiyeti, derecesi ve niteliginin
hasta sonlanimlarinda farkl etkilere sahip oldugu sdylenilebilir. SYNTAX (SYNergy
between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery) skorlama sistemi, revaskiilarizasyon
oncesi, kantitatif ve tekrarlanabilir temel bir 6l¢iim olmasi nedeniyle koroner
anatomik ciddiyet ve karmasiklig1 gosterebilir, PKG yapilan hastalarda bagimsiz

prognostik degisken olarak kullanilabilir (8-12). Klinik degiskenlerin, anjiografik,



elektrokardiyografik ve demografik verilerle kombinasyonlar1 ile farkli skorlama
sistemleri olusturulmustur. STEMI tanisiyla PKG uygulanan hastalarda, bu skorlama

sistemlerinin sonlanim noktalarin1 6ngordiirebilecekleri bildirilmistir (13).

Calismamizda; STEMI tanisiyla primer PKG uygulanan hastalarda, prosediir sonrasi
hesaplanan, inkomplet revaskiilarizasyonun Kkantitatif bir Ol¢limii olarak kabul
edilebilecek rezidiiel SYNTAX skoru ile hastane i¢i donemdeki sonlanim noktalari

arasindaki iligkiyi gostermeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1.ST YUKSELMELiIi MYOKARDIYAL ENFARKTUS
2.1.1. Epidemiyoloji

Tiim diinyada ve ozellikle gelismekte olan {ilkelerde STEMI toplumsal bir saglik
sorunu olmaya devam etmektedir. Birlesik Devletler’de yilda yaklasik 1 milyon hasta
Miyokard Infarktiisii (MI) gecirmektedir ve yine 1 milyondan fazla hasta MI siiphesi
ile koroner yogun bakimlara yatirilmaktadir (14). Son 30 yil igerisinde koroner
bakim tinitelerinin ¢gogalmasi, fibrinolitik tedavi ve kateterle reperfiizyonun gelismesi
nedeniyle siklik ve mortalite azalmasi goriillmesine ragmen, Akut MI’de hastaneye
bagvurmadan 6lenler dahil tiim mortalite hiz1 %30’dan fazladir. PKG’nin mortaliteyi
diisiiriicii etkisi gosterilmesine ragmen akut MI hastalarinin halen biiyiik bir kismi1 24
saat dogrudan PKG uygulanabilecek hastanelere ulasamadigindan bu tedaviye uygun
olamamaktadir. TEKHARF calismasinin son verilerinin 1s181inda iilkemizde koroner
kalp hastalig1 yilda %6.4 hizinda, diger bir ifadeyle yilda 200000 kisi artmaktadir.
45-54 yas grubunda %6 dolayindaki koroner prevalans, 55-64 yas grubunda %17
dolayina, 65 yas ve tizerindeki bireylerde %28 diizeyine yiikselmektedir (1).

2.1.2. Tamim

Akut MI tanimi, akut myokard iskemisinin klinik bulgulari ile birlikte myokardiyal
hasar ve nekroz kanit1 varliginda kullanilabilir (15).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), Amerikan Kardiyoloji Birligi (AHA) ve Diinya
Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan 2012 yilinda 3. evrensel MI tanimlamasimin
giincellemesi yapilmistir (16).

Asagidaki kriterlerin varliginda MI tanis1 konulabilir.

1. Kardiyak biyobelirte¢ degerlerinde (tercihen kardiyak Troponin) yiikselme veya

diisiisiin saptanmasi ile birlikte asagidakilerden en az birinin bulunmasi



a- Iskemik semptomlar

b- Yeni baslangigli veya tahminen yeni oldugu diisliniilen anlamli ST segment-T
dalga degisiklikleri veya yeni baslangicli sol dal blogu

c- Elektrokardiyografide (EKG) patolojik Q dalgalarinin gelismesi

d- Canli myokard dokusunun yeni kaybinin ve segmenter duvar hareket
bozuklugunun goriintiileme yontemleri ile gosterilmesi

e- Anjiografi veya otopsiyle koroner igindeki trombiisiin gosterilmesi

2. Kardiyak biyobelirtegler c¢alisilmadan veya yilikselmeden, myokard iskemisi
semptomlari ve tahminen yeni iskemik EKG degisiklikler veya yeni sol dal blogu ile

birlikte kardiyak 6lim
3.Troponin degerlerinde >5 kat yiikselmeyle birlikte PKG iliskili MI

4.Myokardiyal iskemi varliginda koroner anjiografi veya otopsiyle tespit edilmis

stent trombozu iligkili MI

5.Troponin degerlerinde >10 kat yilikselmeyle birlikte koroner arter bypass greftleme
(CABGQG) iligkili MI

2.1.3. Patofizyoloji

Koroner plagin ¢atlamasi veya yirtilmast MI baglatan olaydir. Koroner ateromun
fibroz kapsiiliindeki yirtilma altta yatan subendotelyal matriksin dolasan kan
elemanlar ile temasini saglar ve bunlarin neticesinde trombosit aktivasyonu, trombin
olusumu ve trombiis gelisimine yol agar. Bu islem, tam damar okliizyonu, kismi
damar okliizyonu ve reperfiizyon arasindaki dongiisel gecisi igeren hareketli bir
stiregtir (17). Belirgin kollateral damarlarin yoklugunda tikayici trombiis siklikla
STEMI ile sonuglanir.

2.14. Tam

Kardiyak kokenli oldugundan siiphelenilen gégiis agrisi yakinmasi olan her hastaya
degerlendirildigi ilk 5 dakika iginde bir EKG c¢ekilmeli ve reperfiizyon tedavisine
uygunluk agisindan hizla degerlendirilmelidir. Eger EKG’ de akut ST segment
elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu varsa, fibrinoliz veya dogrudan PKG ile

acil reperfiizyon tedavisi gereklidir.



2.1.4.1. Klinik

Klasik belirti ve bulgular, ciddi, hasta tarafindan sikistirici veya baski hissi seklinde
tarif edilen, siklikla sol kola yansiyan 6liim korkusu ile birlikte olan substernal gogiis
agrisidir. Tipik olarak anjina pektorise benzemekle birlikte ¢cok daha ciddidir, uzun
stirelidir (siklikla 20 dakikadan daha uzun) ve istirahatle veya nitrogliserinle gegmez.
Gogilisteki rahatsizlik hissi boyun, ¢ene, sirt, omuz, sag kol ve epigastrik bolgeye de
yansiyabilir. Akut MI, &zellikle postoperatif donemdeki hastalarda, yaslilarda ve
diabetes mellitus (DM) hastalarinda gogiis agris1 olmadan da goriilebilir. Iliskili
semptomlar terleme, nefes darligi, yorgunluk, bas donmesi, carpinti, biling

bulanikligi, hazimsizlik, bulant1 veya kusma olabilir.
2.1.4.2. Fizik muayene

Genelde fizik muayene taniya ek katki saglamaz. Ancak ayirici tani agisindan diger
hastaliklar1 ekarte etmek, risk siniflamasi yapmak, gelisen kalp yetmezliginin tanisini
koymak ve MI sonucu gelisebilecek mekanik komplikasyonlar1 erkenden tanimak ve
takip etmek amaciyla fizik muayene yapilmasi ¢ok Onemlidir. Risk siniflamasi,
hastanin yasina, kalp hizina, kan basincina, pulmoner 6dem ve tigiincii kalp sesi (S3)
olup olmamasima gore yapilir. Mitral yetmezlik ve ventrikiiler septal defekt gibi

mekanik komplikasyonlar yeni bir sistolik iifiirlim ile taninabilir.
2.1.4.3. Biyokimyasal belirtecler

Kreatin kinaz (CK) yiikselmis seviyesi, ST segment elevasyonu olan bir hastada
Akut MI tanisi igin nadiren faydalidir. Clinkii, genelde tespit edilebilir CK ve CK-
MB ( myokardiyal bant) yiiksekliklerine 4 ila 6 saat iginde ulasilmaktadir, bu nedenle
normal seviyeler yeni gelisen bir tikaniklik anlamima gelebilir. CK- MB seviyeleri
tanidan ziyade enfarktiisiin boyutunu ve zamanini belirlemede faydahdir, 24 saat
icinde zirve yapar ama zirve CK-MB seviyelerinin basarili reperfiizyon yapilan

hastalarda daha erken oldugu diisiiniilmektedir.

Troponin T ve 1 testleri, yiiksek duyarhliklari, yatak basi hizli uygulanabilme,

yorumlanabilme o6zellikleri ve neredeyse tiim diinyada yaygin kullanilabilmesi

nedeni ile akut koroner sendromlarin (AKS) tan1 ve tedavi yonetiminde oldukga



yararlidir. Ancak, okliizyon ve tespit edilebilir serum seviyelerinin gelismesi arasinda

gecen zaman (3 ila 6 saat) akut STEMI tanisindaki yararlili§int sinirlamaktadir.

Myoglobin, hasar gérmiis myositler tarafindan hizla kan dolagimina salinir. Zirve
seviyeler, 1 ila 4 saatte olusarak akut MI erken tanisina olanak saglar fakat kardiyak

Ozgiilliigii yoktur, bu da klinik kullanimini kisitlar.
2.1.4.4. Elektrokardiyografi

Akut MI kesin tanisi i¢in, iki veya daha fazla komsu derivasyonlarda 1 mm veya
daha fazla ST yiikselmesi ve kars1 derivasyonlarda resiprokal ST ¢okmesi gerekir. V2
ve V3 derivasyonlarinda erkekte 2 mm kadinda 1.5 mm ST yiikselmesi kesin tan1 i¢in
gereklidir. ST segment yiikselmesi, enfarkt iligkili arter ve 6liim riski ile baglantili
olarak anterior, anteroseptal, inferior, posterior, lateral gibi alt gruplara ayrilabilir.
Akut MI bulgularinin baglamasi ile birlikte yeni gelismis sol dal blogu sol anterior
inen arteri (LAD) igeren genis, on duvar MI gosterir ve STEMI gibi tedavi
edilmelidir.

2.1.4.5. Ekokardiyografi

Koroner kalp hastaligina sahip hastalarda ekokardiyografinin dncelikli uygulamasi
miyokardiyal iskeminin ve/veya infarktiisiin sol ventrikiil yapisi ve fonksiyonu
tizerine olan etkilerinin belirlenmesidir. Ekokardiyografi, akut MI tanisinda oldugu
kadar iskemiden sorumlu arterin ve risk altindaki miyokard alaninin tespiti,
reperflizyon tedavisinin sonuclarinin degerlendirilmesi, infarktiis
komplikasyonlarinin gdsterilmesi, miyokard canliligin degerlendirilmesi ve bunlarin
sonucu olarak risk derecelendirilmesinde oldukg¢a yararlidir. Nekrozdan ¢ok once,
koroner tikanmayi izleyen saniyeler i¢inde bolgesel duvar hareketi anormallikleri
gelismektedir. Bununla birlikte, duvar hareketi anormallikleri STEMI’ye 06zgii
degildir ve iskemiye ya da eski bir enfarktiise de bagl olabilir. Ozellikle STEMI
tanisinin  kesin olmadigi ve akut aort diseksiyonu, perikardiyal efiizyon ya da
pulmoner emboli gibi diger go6glis agris1 nedenlerinin ayirict tanisinin yapilmasi
gereken durumlarda yararlidir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) akut Ml
geciren hastalarda erken ve ge¢ mortalitenin ve kardiyak olay riskinin en dogru

ongoriiciilerindendir (18). Sol ventrikiil EF>%40 olan hastalarda yillik mortalite %5



dolayindadir. Buna karsin EF %30-39 arasindaki hastalarda ve <30 olan hastalarda
ise mortalite oranlar: sirasiyla %10-15 ile %20-25 tir (19).

2.1.4.6. Koroner anatominin goriintillenmesi

Altin standart geleneksel girisimsel koroner anjiyografidir. Revaskiilarizasyon
planlanacaksa yakinmalardan sorumlu lezyonun ve yanisira diger lezyonlarin
Ozellikleri ve yerlesiminin anjiyografik olarak degerlendirilmesi zorunludur.
Kompleks, uzun, osteal, agir derecede kalsifiye lezyonlar, damarin agilanmasi ve
asir1 derecede kivrimli olusu risk gostergeleridir. En yiiksek risk, koroner damar ici

trombiis olusumunu gosteren dolum kusurlarinin ortaya ¢ikist ile iligkilidir.
2.1.5. Risk Siniflamasi

STEMI gegiren bir hastada risk siiflamasi siirecinde; tekrarlayici iskemik olaylar
icin ve MI sonras1 aritmik veya nonaritmik Sliim ic¢in artmis riske sahip hastalarin
hastane i¢i tanimlanmasi gerekir. Yiiksek riskli hastalarin, standart medikal tedaviye
ilave olarak agresif bir yonetim stratejisiyle degerlendirilmesi gerekir. Diisiik riskli
hastalar i¢in, daha ¢ok konservatif yaklasim onerilmektedir. Risk smiflamasi, risk

skorlarina ve risk ongordiiriiciilerine bakilarak yapilabilir.
2.1.5.1. Risk skorlari

Akut MI tamisiyla takip edilen 170143 hastanin alindigr 1998’ de yayinlanan
National Registry of Myocardial Infarction (NRMI) calismasinda yiiksek risk
kriterleri; yas>70,gecirilmis MI, killip siniflamasi, anterior mi, hipotansiyon ve
tasikardi olarak tamimlanmistir (20). Yine benzer veriler , 41021 hastanin alindigi
GUSTO (Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for
Occluded Coronary Arteries) calismasinda MI sonrasi 30. Giinde hayatta kalan
hastalarin 1 yillik mortalite verilerine dayanarak bulunmustur. Ileri yas ( >55), diisiik
viicut agirligr (<80 kg), gecirilmis MI, gecirilmis bypass cerrahisi, genis enfarkt
sahasi, yiiksek killip skorlar1, anterior M1, diislik kan basinci, yliksek kalp hizi, diisiik
EF, pulmoner 6dem, kalp yetmezligi ve kardiyojenik sok, sigara, HT, gecirilmis
serebrovaskiiler hastalik gibi kardiyak risk faktorleri ve hastane i¢i inme, ventrikiiler-

supraventrikiiler aritmi dykiisii bulunan hastalarda mortalitenin daha yiliksek oldugu



gosterilmistir (21). Tlim bu bulgulara dayanarak ve diger genis kapsamli ¢caligsmalarin
analizlerine bakilarak, STEMI sonrasi kisa ve uzun donem mortaliteyi tahmin etmek

icin ¢ok sayida farkli risk skorlar1 tiiretilmistir.
2.1.5.2. TIMI skorlama sistemi

STEMI tanisiyla fibrinolitik tedavi uygulanan 15078 hastanin alindigi INTIME 11
(Intravenous NPA for the treatment of infarcting myocardium early) calismasinin

verilerine gore (22), 8 mortalite Ongérdiiriiciisiiniin aritmetik toplami ile skor

hesaplanir (Tablo 1).

Tablo 1. TIMI Risk Skorlamasi

Risk Faktorii Puan

Yas>75 3 puan

Yas 65-74 2 puan

Diabet, hipertansiyon veya anjina 1 puan
Sistolik kan basinci< 100 mmHg 3 puan

Kalp hizi> 100/dk 2 puan

Killip 11-1V 2 puan

Viicut agirhigi< 76 kg 1 puan

Anterior ST yiikselmesi veya sol dal blogu 1 puan
Reperfiizyon tedavisine kadar gecen siire>4 saat 1 puan

Mortalite ve skor yiiksekligi arasinda korele bir iliski mevcuttur. O ve >8 arasindaki
skorlarda 30 giinliik mortalite %0.8 ile %36 arasinda, 1 yillik mortalite ise %1 ile
%17 arasinda degismektedir. TIMI risk skoru, yiiksek riskli ve diisiik riskli STEMI

hastalariin ayriminin yapilmasinda kullanilabilir
2.1.5.3. TIMI risk indeksi

INTIME- 1II ¢aligmasindan uyarlanan basitlestirilmis bir modeldir ve hastane igi
mortalitenin ongordiiriiciisii olarak kullanilmaktadir (23). Kullanilan degiskenler,

yas, kalp hiz1 ve sistolik kan basincidir.



TRI = (kalp hiz1 x [yas/10]?) [ sistolik kan basinct formiiliiyle hesaplanir.

NRMI ¢alismasina uyarlandiginda 153000 {izerinde hastanin incelemesinde,

reperfiizyon tedavisi alan grupta, 0 ve <10 arasindaki diisiik skorlar ile >80

arasindaki yiiksek skorlarda %0.6° dan %60’ a degisen oranlarda hastane igi

mortalite agisindan kademeli bir iliski bulunmaktadir (24).

Tablo 2. MI sonrasi kisa donem mortalite agisindan TIMI risk indeksi (23).

Oliim riski Oliim riski
Risk indeksi Risk grubu 24 saat Hastane i¢ci | 30 giinliik
<125 1 0.2 0.6 0.8
>12.5-17.5 2 0.4 1.5 1.9
>17.5-22.5 3 1.0 3.1 33
>22.5- 30 4 2.4 6.5 7.3
>30 5 6.9 15.8 17.4

2.1.5.4. CADILLAC skorlama sistemi

Primer PKG ig¢in uyarlanan, 2082 hastanin dahil edildigi CADILLAC (Controlled

Abciximab and Device Investigation to Lower Late Angioplasty Complications)

calismasinda, anjiografik, klinik, demografik,

degiskenle olusturulan risk skorlamasidir (25).

laboratuar verilerini igeren 8




Tablo 3. CADILLAC Risk Skorlamasi (25).

Risk Faktorii Puan

LVEF<%40 4 puan

KILLIP 2-3 3 puan

Renal Yetmezlik (CrCL<60 ml/min) 3 puan

TIMI akim 0-2 2 puan

Yas>65 2 puan

Anemi( erkeklerde Htc<39, kadinlarda Htc<36) 2 puan

3 damar hastalig1 2 puan

Risk Skoru 30 giinliik mortalite 1 yilik mortalite
Diisiik risk (0-2 puan) %0.1-0.2 %0.8-0.9
Orta risk (3-5 puan) %1.3-1.9 %4.0-4.5
Yiiksek risk (=6 puan) %6.6-8.1 %12.4-13.2

2.1.5.5. SYNTAX skorlama sistemi

Koroner arter hastaligi olan hastalarda optimal revaskullarizasyon stratejisi
acisindan girisimsel kardiyologlar ve cerrahlar arasinda halen fikir ¢catismasi
mevcuttur. Coklu damar hastaliginda PKG ile CABG karsilastiran ¢ok sayida
genis kapsamli randomize calisma mevcuttur. Onceleri ¢alismalar ¢coklu damar
balon anjioplasti ile yapilirken, son donemdeki ¢alismalarda ¢iplak metal stentler
ile CABG karsilastinimis (26-30), tedavi modaliteleri arasinda mortalite ve
Oolumcul olmayan MI acisindan fark bulunmamakla birlikte PKG yapilan
hastalarda restenoz ile iligkili olarak tekrarlayan revaskularizasyon gereksinimi
daha yuksek bulunmustur (31,32). En son olarak ilag kapli stentler kullanima
girmistir, restenozda ve tekrarlayan revaskularizasyon gereksinimde azalma
acisindan etkili olduklarn kanitlanmistir  (33-36). Koroner arter hastalig
ciddiyetinin degerlendirilmesi ve farkli gruplar arasinda tedavi 6ncesi anjiografik
kriterler ile lezyon karmasikhginin karsilastiriimasi eksikligi, bu calismalarin
sonuglarinin  yorumlanmasini ciddi olarak sinirlamistir. Tum bu bulgularin
Isiginda kardiyologlar ve kardiyovaskuiler cerrahlar arasinda tedavi plani
acisindan ortak karar saglanmasi amaci ile anjiyografik olarak lezyon sayisi,
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lezyonun yerlesimi, fonksiyonel énemi gibi 6zellikler g6zéninde bulundurularak
koroner arter yataginin degerlendiriimesinde kullanilan Syntax skorlama sistemi
gelistirilmigtir (37). Bu skorlama sistemi, U¢ damar ve/veya sol ana koroner
arterde (LMCA) anlamli lezyonu olan hastalarda en uygun tedavi stratejisini
belirlemek amaciyla planlanan “SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac
Surgery” (SYNTAX) isimli ¢alisma igin hazirlanmistir (38). Syntax skoru
asagidaki degerlendirme olcutleri temel alinarak gelistirilmistir;

1. “Arterial Revascularization Therapies Study” (ARTS) calismasi igin

dizenlenen AHA koroner damar segment siniflama sistemi
2. Leaman skoru

3. ACC/AHA lezyon siniflama sistemi

4. Tam tikanikhk siniflama sistemi

5. Bifurkasyon lezyonlari igcin Duke ve ICPS siniflama sistemi

6. Uzman gorugleri

Tdm bu siniflama sistemleri lezyonlarin kendisine 6zgu fonksiyonel ve anatomik
Ozelliklerini belirlemek icin kullaniimaktadir. Syntax skorlama sisteminde ise
gerekli tim bu degiskenler siniflamaya katilarak kullanim alani genisletiimis ve
daha dogru bilgiler elde edilmesi saglanmigtir.

Koroner damar segmentlerinin tanimlanmasi: AHA tarafindan belirlenen (39) ve

ARTS | ile ARTS Il galismalari igin yeniden duzenlenen sekliyle koroner damar
segmentleri tanimlanmigtir (40). Bu sistem ile koroner arter yatadi on alti

segmente ayriimig ve SYNTAX skorlama sistemine dahil edilmistir (Sekil 1).
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S0l sistemn baskin

Sekil 1. Koroner arter segmentleri

Leaman skoru: Liimen ¢apindaki daralmanin ciddiyeti ve bu darligin oldugu damar
segmentinin sol ventrikiile olan kan akimina katkisi gézoniine alinarak belirlenir
(71). Sag baskin bir sistemde, sol ventrikiiliin (LV) % 16’ s1 sag koroner arter (RCA),
%84’ linii sol koroner sistem tarafindan beslenmektedir. Bu %84’ iin ise % 66’ s1 sol
on inen koroner arter (LAD) ve % 33° i sirkiimfleks arter (Cx) tarafindan
olusturulmaktadir. Sol baskin bir sistemde ise RCA sol ventrikiile kan akimi
saglamaz, bu nedenle sol ventrikiiliin % 58 ini LAD, % 42’ sini ise Cx besler. Bu

oranlara dayanarak her bir segment i¢in agirlik faktorleri belirlenmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. Leaman skorlamasindaki segment agirlik faktorleri

Segment no

Sag baskin sistem

Sol baskin sistem

1 RCA proksimal

2 RCA orta

3 RCA distal

4 Arka inen arter

16 RCA posterolateral dali
16a RCA posterolateral dali
16b RCA posterolateral dali
16¢ RCA posterolateral dali
5 Sol ana koroner arter

6 LAD proksimal

7 LAD orta

8 LAD apikal

9 Birinci diagonal

9a Birinci diagonal (yan dal)
10 ikinci diagonal

10a ikinci diagonal (yan dal)
11 Cx proksimal

12 Intermediate arter

12a Obtuse marginal dali
12b Obtuse marginal dalt
13 Cx distal

14 Sol posterolateral

14a Sol posterolateral

14b Sol posterolateral

15 Arka inen arter

1

1

0.5

0.5

0.5

05

3.5

2.5

0.5

0.5

15

0.5

0.5

0.5

0.5

0

0

3.5

2.5

0.5

0.5

2.5
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Her bir koroner segmentin LV kan akimina katkisi (agirlik faktérli) Leaman

skorunun hesaplanmasi i¢in garpim faktéra olarak kullanilir. 1.5mm’ den genis

damarlarda, Iimen c¢apinda % 50’ den fazla daralmaya neden olan lezyonlar

kritik olarak kabul edilmektedir. Bu kriterlere uymayan daha az ciddi lezyonlar

Syntax skorlamasina dahil edilmemektedir. Skorlamaya alinan lezyonlar tam

tikanmaya (% 100 darlik) neden olan ve olmayanlar (% 50-99 darlik) olarak ikiye

ayrilir. Tam tikah lezyonlarin ¢garpim faktori 5 iken tam tikali olmayanlarin 2’ dir.

Syntax skorlamasinda kullanilan lezyon 6zellikleri ve skorlamaya katkilari Tablo

5’ te gosterilmistir.

Tablo 5 . Syntax skorlamasinda kullanilan lezyon 6zellikleri

Ozellikler Skorlamaya katkisi

Captaki daralma

- Tam tikanma x5

- Kiritik lezyon (%50-%99) X2
Tam tikanma (Total okliizyon)

- Siire >3 ay veya bilinmiyor +1

- Kor sonlanma +1

- Kopriilesme +1

- Tam Tikanma sonras1 goriinen ilk segment +1/gdriinmeyen her segment igin

- Yandal +1
Trifurkasyon

- 1 hastalikli segment +3

- 2 hastalikli segment +4

- 3 hastalikli segment +5

- 4 hastalikli segment +6
Bifurkasyon

- TipAB,C +1

- TipD,EFG +2

- Agilanma <70 +1
Aorta osteal darhk +1
Ciddi kivrimh damar yapisi +2
Lezyon uzunlugu > 20 mm +1
Ciddi kalsifikasyon +2
Trombiis (p1htr) +1
Yaygin hastahk/kiicitk damarlar +1/her segment igin
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ACC/AHA lezyon siniflama sistemi: Bu lezyon smiflama sistemi, uzunluk,

egzantrisite, acilanma, kalsifikasyon, yan dal tutulumu, pihti varligi ve darligin
ciddiyeti gibi parametreler kullanilarak olusturulmustur (41). Lezyonlar ise Tip A
(yiiksek basar1 ve diisiik risk), Tip B (orta diizeyde basar1 ve risk) ve Tip C (distk
basar1 ve yiiksek risk) olarak siniflandilmistir. Bu bireysel parametrelerin cogunlugu
Syntax skorlama sistemine dahil edilmistir (Tablo 5).

Tam tikanma siniflama sistemi: Darlik distalinde ileri dogru akim gézlenmediginde

lezyon tam tikanma olarak nitelendirilmektedir (42). Bununla birlikte titkanmanin
oldugu bolgenin distalindeki segmentler kopriillesme, ayni tarafli veya karsi tarafli
kollateral damarlar ile beslenebilir. Tam tikanmay1 tanimlayan; tikanikligin siiresi (>
3 ay), kor sonlanma, tikaniklik bolgesinde yan dal olmasi ve bu yan dalin genisligi,
kopriilesme, kollaterallerin varligr ve tikanikligin uzunlugu gibi parametreler Syntax
skorlamasinda kullanilmaktadir (Tablo 5). Tikali segment uzunlugu, tikaniklik
bolgesi ile tikaniklik Otesindeki anterograd ya da retrograd kollateral akimla

gbzlenen segment arasindaki uzaklik dlgiilerek hesaplanir.

Syntax skorlama algoritmi: Syntax skoru, ardisik ve interaktif bir dizi sorudan olusan
bilgisayar programi araciligiyla hesaplanmaktadir. Bu algoritm oniki temel sorudan

olugmaktadir (Tablo 6).
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Tablo 6. Syntax skorlama algoritmasi

1)
2)
3)
4)

5)
6)
7)

8)
9)

Baskin damar sistemi (dominans)

Lezyon sayisi

Lezyon basina diisen segment sayisi

Tam tikanma

- Etkilenen segment sayisi

- Sire (> 3 ay veya bilinmiyor)

- Kor sonlanma

- Kopriilesme

- Tam tikanma sonrasi goriinen ilk segment (anterograd veya retrograd)
- Yan dal tutulumunun varhigi

Trifurkasyon

- Hasta segment sayis1

Bifurkasyon

- Tipi

- Anadamar ve yan dal arasindaki agilanma < 70
Aorta osteal darhk

Ciddi kivrimh damar yapisi

Lezyon uzunlugu > 20 mm

10) Ciddi kalsifikasyon
11) Trombiis (piht1) varhg
12) Yaygin hastahik/kii¢iik damarlar

- Etkilenen segment sayisi

Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan olusmaktadir;

» Ilk {i¢ soru; baskin damar sistemini, toplam lezyon sayisin1 ve lezyon basina diisen

toplam segment sayisin1 tanimlamaktadir.

* Son dokuz soru ise lezyon niteliklerini sorgulamaktadir ve her lezyon igin bu

sorular tekrarlanmaktadir.

Syntax skorlama sisteminde her lezyon icin puanlar ayr1 ayr1 hesaplanir ve toplam

Syntax skoru tiim bu lezyon puanlarinin toplanmasiyla elde edilir. Algoritmanin

tamamlanmasindan sonra bilgisayar programi tarafindan hesaplama, her lezyonun

ozelliklerini, puanini ve toplam Syntax skorunu belirten bir tablo ile birlikte

kullaniciya verir.
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2.1.6. Mekanik Komplikasyonlar

Akut MI hastalarinda hastane i¢i mortalite, primer olarak ciddi sol ventrikiil
disfonksiyonuna bagli dolasim yetersizligi veya MI komplikasyonlarindan dolay1
goriilir. Akut MI’ nin ciddi ve hayati tehdit eden mekanik komplikasyonlar
ventrikiiler septal defekt (VSD), papiller kas riiptiirii, kardiyak serbest duvar riiptiiri,
ventrikiil anevrizmalari, sol ventrikiil pompa yetersizligi, kardiyojenik sok, dinamik

sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) obstruksiyonu ve sag ventrikiil (RV) yetmezligidir.

Ventrikiiler septal defekt: Pretrombolitik donemde akut MI sonrasi hastalarin %1-2’

sinde olusurdu ve periinfarkt mortalitenin %35’ ini olustururdu. Etkili reperfiizyon
stratejilerinin  gelistirilmesi ile insidans belirgin olarak diismiistir. GUSTO |
calismasinda VSD insidanst yaklasik 9%0.2 olarak saptanmistir (43) ve anterior duvar
ile diger lokalizasyonlarda esit siklikta goriilmektedir. VSD, daha yash, kadin,
hipertansif, sigara igmeyen, anterior infarkti, artmis kalp hiz1 ve bagvuru esnasinda
kotii Killip siniflamasi olan hastalarda daha sik goriiliir. MI sonrasi 24 saat gibi erken

donemde goriilebilirse de siklikla MI sonrasi 2-5. giinlerde goriiliir (43).

Mitral yetmezlik (MY): Hafif/ orta siddetli MY, akut MI hastalarinin %13 ile %45’

inde olacak sekilde sik goriilir (44). MY gelisiminde etkili mekanizmalar; sol
ventrikiil genislemesi sonucu mitral kapak annulusunun dilatasyonu, posterior
papiller kasin tutunma bolgesine komsu iskemik duvar hareket bozukluklarinin eslik
ettigi papiller kas disfonksiyonu, korda ve papiller kasin tam veya kismi
yirtilmasidir. Klinik c¢aligmalara bakildiginda papiller kas riiptiiriiniin 2-7. giinlerde
olustugu gosterilse de, SHOCK( SHould we emergently revascularize Occluded
coronaries for Cardiogenic Shock) caligmasinda riiptiire kadar gecen ortalama siire
13 saat olarak bulunmustur (45). Papiller kas riiptiirii, posteromedial kas kanlanmasi
arka inen koroner arterden (PDA) saglandigi i¢in en ¢ok inferior MI seyrinde

gortliir.

Kardiyak riiptiir: Serbest duvar riiptiirii MI sonrasi hastalarin %3’ {inde goriiliir. MI

sonrast mortalitenin yaklasik %10’ undan sorumludur. Riiptiir hastalarin %50’ sinde
ilk 5 gilin, %90’ 1nda ise 2 hafta i¢inde gelisir. Risk faktorleri; yas, kadin cinsiyet,
hipertansiyon, ilk MI ve koti koroner damarlarin varligidir. Akut seyirde

elektromekanik disosiyasyon ve ani O6lim olmasma ragmen, subakut seyirdeki
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hastalarda riiptiir sonucu perikarditi diisiindiiren agr1, bulanti, hipotansiyon klinigi ile
birlikte ekokardiyografide lokalize perikard effiizyonu veya psddoanevrizma

gosterilebilir.

Sol ventrikiil pompa yetmezligi ve kardiyojenik sok: Sol ventrikiil fonksiyon

bozuklugu akut MI sonrasi siktir ve ciddiyet myokard hasarinin boyutu ile iliskilidir.
Eski gecirilmis M1, ileri yas, kadin cinsiyet, DM, 6n duvar infarkt1 kardiyojenik sok
gelisimi i¢in risk faktorleridir. Killip ve Kimball, MI baslangicinda klinik tablo ve
fizik muayene bulgularina dayanarak hastalart dort gruba ayirmistir (Tablo 7).
GUSTO 1 calismasinda toplam hastalarin %0.8” ini olusturan kardiyojenik soktaki
hastalar i¢in 30 giinliik mortalite %57.8 bulunmustur (46).

Tablo 7. GUSTO I Calismasinda Killip Siniflamasina Gore 30 Giinliik Mortalite

Killip Ozellikleri Hastalar | Mortalite Hiz1 (%0)
1 Kalp yetmezligi yok 85 5.1
2 Hafif-orta derecede kalp yetmezligi 13 13.6

bulgular1 (Raller, S3, boyun venoz
dolgunlukta artma)

3 Pulmoner 6dem 1 32.2

4 Kardiyojenik sok 1 57.8

Sag ventrikiil yetmezligi: Hafif sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu, inferior MI veya

inferior-posterior duvar MI” na bagl sik goriiliir; hemodinamik olarak 6nemli sag
ventrikiil yetmezligi ise bu hastalarin %10’ unda goriiliir ve siklikla proksimal sag
koroner arter tikaniklifindan kaynaklanir. Sag ventrikiiliin oksijen ihtiyaci diisiik
oldugundan, duvart ince oldugundan, hem sistol hem de diastolde perfiize
oldugundan ve LAD kollateral kan akimina sahip oldugundan, genis ve geri
dontigsliz olarak hasarlanmasi sik goriilmez. Akut sag ventrikiil yetmezligi, sol
ventrikiiliin dolum azligtyla sonuglanir ve diisiik kardiyak debiye neden olur. Ayrica
sag ventrikiil dilate olunca septum diizlesir veya sol ventrikiil icine dogru kavis yapar

ve ventrikiil dolusu engellenir.
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Dinamik LVOT tikanikligi: Akut anterior MI’ nin nadir bir komplikasyonudur.

LVOT’ un gelisimi, sol ventrikiiliin bazal ve orta segmentlerinin hiperkinezisine
baghdir. Bu bélgelerin artmis kasilma giici, LVOT’ un ylizeysel alanini azaltir.
LVOT tikaniklig1 sistol sonu ventrikiil i¢i basing artisina yol agar ve bu da zayif,

nekrotik infarkt zonunda artmis stres ile sonuglanir.
2.1.7. Reperfiizyon Tedavileri

Akut MI tedavisinde baslica hedef miimkiin oldugunca ¢abuk reperfiizyon tedavisini
uygulamaktir. ST segment yiikselmesi veya yeni sol dal blogu olan, semptomlarin
baslangicindan sonraki 12-24 saat icinde tedavi i¢in basvuran tiim MI hastalar1 i¢in
reperfiizyon tedavisi yapilmalidir. En ¢ok fayda goren hastalar daha erken tedavi
edilenler ve anterior MI gibi en yiiksek risk altinda olanlardir. Hastanin reperfiizyon
tedavisi i¢in bir aday oldugu tespit edildikten sonra fibrinolitik tedavi ve primer PKG

arasinda hizlica karar verilmelidir.
2.1.7.1. Fibrinolitik Tedavi

Eger acil koroner anjiografi ve primer PKG icin imkanlar mevcut degilse
kontrendikasyon olmadigi siirece fibrinolitik tedavi bagvurudan sonraki 30 dakika
icinde uygulanmalidir. Hastanin primer PKG yapilabilecek bir merkeze transferinin
uzun siirecegi (basvuru ile balon zamani arasindaki siire> 90 dakika ise) durumlar da

fibrinolitik tedavi endikasyonudur.
2.1.7.2. Primer Perkiitan Koroner Girisim

STEMI hastalarinda primer PKG veya fibrinolitik tedavi ile koroner arter
reperflizyonu, eger zamaninda uygulanirsa tedavi uygulanmayan gruba gore klinik
sonlanimlar1 olumlu yonde etkiler. Acil koroner anjiografi ve primer PKG ilk
bagvurudan sonraki 90 dakika i¢inde uygulanabilecekse tercih edilen tedavi
olmalhidir. Primer PKG, deneyimli bir ekibin siirekli hazir bulundugu yerlesik
kardiyoloji programi olan hastanelerde yapilmalidir. Primer PKG koroner arterlerin
acik kalmasii saglama ve siirdiirme agisindan etkili bir girisimdir ve fibrinolizle

baglantili kanama risklerinin bir boliimiinden kaginilmasina olanak vermektedir.

19



STEMI hastalarinda myokardin kurtarilmasi ve mortalitenin diisiiriilmesi i¢in infarkt
sorumlu arterde normal kan akimmin saglanmasi sarttir (48). Semptom
baslangicindan sonraki ilk saatlerde reperfiizyon ile myokard kurtarilmasi
saglandiginda bu iliski daha da kuvvetlenmektedir (49,51). Tedavi gecikmesinin en
aza indirgenmesi ic¢in hastaneler giiniimiizde farkli stratejiler ve organizasyonlar
gelistirmektedir. Hastane oncesi, ambulans i¢i EKG’ ler ile taninin konularak kateter
laboratuarindaki gorevlilerin hazir tutulmasi gecikmenin énlenmesi agisindan faydali
bir yaklagimdir. Kap1 balon zamani bagvuru anindan PKG uygulanan bir merkezde
ilk balon sisirilmesine kadar gecen siiredir. 4-6 haftalik 6liim, reinfarkt veya inmenin
kombine sonlanim noktasi olarak degerlendirildigi 4946 hastanin alindigr 13
calismada, kapt balon zamanindaki her 10 dakikalik gecikme i¢in primer PKG’ nin
kesin yararlarinda %1.17 azalma oldugu gosterilmistir (52). PKG i¢in gecikmenin
120 dakikanin istiinde oldugu durumlarda primer PKG’ nin fibrinolitik tedaviye
hi¢bir dstiinliigli kalmamaktadir. STEMI hastalarinda, primer PKG’ nin balon
anjioplasti veya stentleme ile uygulanmasmi fibrinolitik tedavi ile karsilastiran
caligmalar mevcuttur. Sadece balon anjioplasti ile PKG’ nin , erken reokliizyon, ge¢
restenoz gibi riskleri nedeni ile akut STEMI hastalarinda kullanimi simirlidir.
Randomize c¢aligmalarda, primer stentlemenin balon anjioplastiden daha etkin oldugu

gosterilmistir (53-55)
2.1.8. TIMI Akimlari, Komplet ve inkomplet Revaskiilarizasyon

Primer PKG ile revaskiilarizasyonun etkinligi, TIMI akim dereceleme sistemi ile

degerlendirilebilir.

TIMI 0: Tikal1 damarda akimin olmamasi

TIMI 1: Kontrast maddenin tikali segmentin distaline az miktarda gegisi
TIMI 2: Distal akimin tam olarak fakat gecikmis bir bigimde elde edilmesi
TIMI 3: Distal akimin tam olarak elde edilmesi

Randomize klinik ¢aligmalar, hem koroner anjioplasti hem de bypass cerrahisinin
coklu damar koroner arter hastalarinda mortalite ve MI gibi geri doniisiimsiiz

olaylarda hemen hemen ayni sonlanimlara sahip olduklarin1 gdstermistir (56,57)
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Sonlanimdaki ana fark, GABI (German Angioplasty Bypass Intervention), ERACI
(Estudio Randomizado Argentino de Angioplastia vs Clrurgia) ve CABRI (Coronary
Angioplasty vs. Bypass Revascularization Investigation) calismalarinda gosterilen
anjioplasti kolunda 1 yillik dénemde %30- %45 daha yiiksek olan indeks prosediir
sonrasi tekrarlayan revaskiilarizasyonlardir (58-60). Bypass cerrahisinde ¢ogu
hastanin tam revaskiilarize edilmesine bagli olarak komplet revaskiilarizasyon daha
iyi uzun donem sonlanimlarla iligkilidir. Fakat PKG yapilan ¢oklu damar
hastalarinda inkomplet revaskiilarizasyon (IR) orani1 yiiksektir. Hastalarin sadece bazi
etkilenmis damarlarina balon anjioplasti ve stent yerlestirilmesi nedeni ile IR olabilir.
fleri sol ventrikiil disfonksiyonu gibi ciddi medikal durumlarmn varhg, 1 veya daha
fazla kronik total okliizyon ve sadece hastanin yakinmalarindan sorumlu olan

lezyonun tedavi edilmesi gerekliligi gibi durumlar bunu agiklar.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMANIN TASARIMI

Calismamiz, 2011 Nisan- 2012 Ekim aylar1 arasinda gogiis agrist sikayeti ile acil
servisimize basvuran veya sevk edilen, akut ST segment ylikselmeli myokard
enfarktiisii tanis1 konularak primer PKG uygulanan hastalarin geriye doniik olarak

dosya kayitlarinin taramasiyla gerceklestirilmistir.

3.1.1. Cahismaya Alinma Kriterleri

1. Elektrokardiyografide >2 komsu derivasyonda >1 mm ST elevasyonu olan veya
yeni baslangicli sol dal blogu bulunan STEMI hastalari

2. Gogiis agrisinin baglangicindan itibaren < 12 saat siire gecen veya 12-24 saat
gecmesine ragmen halen devam eden gogiis agrisi ve iskemik semptomu bulunan
hastalar

3. Acil koroner anjiografi yapilarak primer perkiitan koroner girisim uygulanmis olan
hastalar.

3.1.2. Calismaya Alinmama Kriterleri

1. Daha 6ncesine ait CABG 6ykiisii bulunan hastalar

2. Kardiyojenik sok tablosunda olan hastalar

3. STEMI tanisiyla trombolitik tedavi uygulanip ilk 24 saat i¢inde kurtarict PKG
uygulanan hastalar.

4. LMCA > %50 darlig1 olan hastalar

3.1.3. Hasta Verilerinin Degerlendirilmesi

Hastalara ait dosya kayitlarina, hastane Sisoft veri taban1 ve arsiv verileri
kullanilarak ulasildi.

Yas, cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara igiciligi,
gecirilmis myokard Enfarktisi ve PKG Oykiisii gibi klinik risk faktorleri
degerlendirildi. Hastane dis1 kardiyak arrest oykiisii, killip stniflamasi ile gelis nabiz

sayis1, sistolik kan basinct (SKB), diastolik kan basinci (DKB), boy, kilo, kreatinin
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klirensi (CrCL) degerleri veri formuna islendi. Viicut kitle indeksi (VKI) , hastalarin
kilolarinin, boylarinin metre cinsinden karesine boliinmeleriyle, CrCL ise cockgraft
gault formiiliiyle hesaplandi.

Hastalarin, bagvuru esnasindaki lire, cr, kan sekeri, hemogram, troponin I degerleri,
basvuru anindan sonra 24 saat i¢inde 12 saatlik a¢lig1 takiben ven6z kan 6rneklerinde
LDL, HDL, ve TG diizeyleri ile yatis1 esnasinda bakilan en yiiksek CK-MB
degerleri veri formuna islendi.

Hastalarin klinik oykiileri, hemodinamik degerleri, anjiografik verileri ve laboratuvar
verileri degerlendirilerek TIMI skoru, TIMI indeksi, CADILLAC skorlari
hesaplandi.

Hastalarin EKG verileri Nihon Kohden Cardiofax GEM ECG-9020K (Tokyo, Japan)
cihazi ile degerlendirildi. incelenen EKG’lerde M yerlesim bélgeleri ST yiikselmesi
bulunan derivasyonlara gore anterior, anteroseptal, inferior ve lateral MI olarak
siiflandirildu.

Ekokardiyografik incelemeler, Vivid 3 (GE Medical Systems Ultrasound- United
Kingdom) ekokardiyografi cihazi ile sol lateral dekubit pozisyonda parasternal uzun
ve kisa aks, apikal 2,4,5 bosluk kesitlerinde yapildu.

Hastalara yapilan koroner anjiografi ve perkutan koroner girisimler Toshiba Infinix-i

INFX-8000H (Japanese) model anjiyografi cihazi ile yapildi.

3.2. TANIMLAMALAR

Agriin baslangicindan reperfiizyonun basarilmasina kadar gecen siire reperfiizyon
zamani, hastanin basvurusundan kateter laboratuarinda balon sisirilmesine kadar
gecen siire kapi-balon zamani olarak belirlendi.

Anemi, erkeklerde gelis hemoglobin konsantrasyonun erkeklerde <13 mg/dl,
kadinlarda <12 mg/dl, renal yetmezlik ise cockgraft gault formiiliine gére CrCl’nin <
60 ml/dak/1.73 m? olmasi olarak tanimlandi.

Coklu damar hastaligi, 2 veya 3 major epikardiyal koroner arterde %50°den fazla
darlik bulunmasi olarak tanimlandi.

Hipertansiyon, istirahat sistolik veya diastolik kan basincinin en az 140/90 mmHg

olmast veya daha Oncesinde klinisyen tarafindan tanis1 konulmus hastaligin
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bulunmasi, DM ise Oncesine ait tani, diyet veya antidiyabetik ila¢ kullanimi veya
aclik kan glukozu diizeyinin >126 mg/dl bulunmasi olarak tanimlandi.

Akut stent trombozu, stent yerlestirilmesinden sonraki ilk 24 saat i¢inde kardiyak
semptomlarin tekrar baslamasi ile beraber EKG’ de ST elevasyonun goriilmesi,
kardiyak  biyobelirteclerde yiikselme saptanmasi ve kontrol anjiografik
goriintlilemede oOnceki yerlestirilmis stentin 5 mm bitisiginde akimi kisitlayan
trombiis imaj1 goriilmesi olarak tanimlandi.

Kardiyak oliim, aciklanamayan ani 6liim veya akut MI, kalp yetmezligi, aritmilere
bagli 6liim olarak tanimlandi.

Kardiyojenik sok, sol ventrikiil disfonksiyonu, sag ventrikiil infarkt1 veya mekanik
komplikasyonlara bagli olarak hipoperfiizyon klinigi ile birlikte, 30 dakikadan uzun
stiredir inat¢1 ve direngli olarak sistolik kan basincinin< 80 mmHg seyretmesi olarak
tanimlandi.

Reinfarkt, serum CK-MB enzim diizeylerinde normalin st limitinin iki katindan
fazla yiikselme ve ST segmentlerinde tekrar ylikselme olmasi olarak tanimlandi.
Rekiirren iskemi, islem sonrasi klinik takiplerinde hastanin gogiis agrisi
yakinmasinin tekrarlamasi ve/veya takip EKG’lerinin degerlendirilmesinde dinamik
degisikliklerin gézlenmesi olarak tanimlandi.

Komplet revaskiilarizasyon, major epikardiyal koroner arterlerdeki (tiim proksimal,
mid ve distal segmentler; major son 6n inen arter diagonal dallari; circumflex
marjinal dallar1) lezyonlarin (>%50 darlik, >2.5 mm ¢ap olmast kosuluyla)
tamamina, hastane yatis1 siiresince PKG ile basarili girisim yapilmas: olarak
tanimlandi.

Inkomplet revaskiilarizasyon, sorumlu lezyonda TIMI 3 akim saglanamamasi veya
%?20’dan fazla rezidii lezyon kalmasi ve bir veya daha fazla sayidaki Onemli

lezyonlara herhangi bir girisim yapilmamasi olarak tanimlanda.

3.3. ANJIOGRAFIK PARAMETRELER VE TANIMLARI

Koroner anjiyografi, Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Ana Bilim Dali anjiyografi laboratuvarinda, standart Judkins teknigi
kullanilarak femoral arter yolu ile yapildi. Tiim hastalarda sol ve sag oblik

diizlemlerde, kraniyal ve kaudal acgilarda aliman pozlarla koroner arterler
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goriintiilendi. Koroner anjiografi ve perkiitan koroner girisim, deneyimli ( >yilda 75
vaka) 3 girisimsel kardiyoloji uzmani tarafindan yapildi. Koroner arterlerin daha iyi
gorlntiilenmesi i¢in alinacak ek goriintii secenekleri, islemi gerceklestiren operatoriin
kararina birakildi. Koroner anjiyografi sirasinda kontrast ajan olarak noniyonik
diisiik osmolariteli kontrast maddeler kullanildi ve her ¢ekim sirasinda yaklasik 6 ila
8 mL manuel olarak kontrast ajan injeksiyonu yapildi.

Her hastaya koroner anjiografi islemi 6ncesi 300 mg ¢ignenebilir asetil salisilik asit
ile oral klopidogrel 600 mg yiikleme dozu verildi. Infarkt iliskili arterler LAD (sol 6n
inen arter), CX (sirkumfleks arter), RCA (sag koroner arter) olarak olarak
siiflandirildi. Koroner anjiografiler degerlendirilirken ayrica infarkttan sorumlu
arterde kollateral damar olup olmadigi belirlendi. Infarkt sorumlu arterdeki (IRA)
tikaniklik derecesi, TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) siniflamasina gére
degerlendirildi.

Koroner anatomi belirlendikten sonra hastalara heparin 100 U/kg verildi. Her
prosediir i¢in, akut donemdeki islem basarisi; TIMI derece 3 akimin saglanmasi ve
islem sonrasi infarkt sorumlu arterde %20°den az darligin kalmasi olarak tanimlanda.
Islem esnasinda stent kullanilip kullanilmayacagi, stentin cinsi, uzunlugu, capr,
sayisi, predilatasyon, postdilatasyon uygulanmasi, aspirasyon Kateteri ve tirofiban
kullanim1 tamamen operatoriin kararina birakildi.

Infarkt sorumlu arterdeki veya diger epikardiyal koroner arterlerdeki islem basarisini
etkileyebilecek ciddi kalsifikasyon, kronik total okliizyon, bifurkasyon/trifurkasyon,
osteal lezyon, lezyon uzunlugu> 20 mm, trombiislii lezyon, anevrizma, ecktazi

varlig1 da degerlendirildi.

3.4. SYNTAX SKORU VE ANJIOGRAFILERIN DEGERLENDIRILMESI

Her ne kadar ¢aligsma retrospektif olarak tanimlansa da, koroner anjiografi verilerinin
degerlendirilmesi ve Syntax skorlarmin hesaplanmasi en son olarak yapildi. Cap1
1,5mm’ den biiylik damarlarda % 50 den fazla liimen daralmasina neden olan
koroner arter lezyonuna sahip hastalar ¢aligmaya alindi. Her lezyonun puani ayr1 ayri
hesaplanarak toplam Syntax skoru olusturuldu (9). Her lezyonun morfolojik

ozellikleri gozoniinde bulundurularak tayin edilen bir katsay1 ile, lezyon puanlarim
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ayr1 ayr1 hesaplayan bir yazilim vasitasiyla Syntax skoru belirlendi (Syntax score
calculator v2.02, www.syntaxscore.com).

Calismamizda, baslangi¢ bazal Syntax skoru (bSS), 3 deneyimli girisimsel
kardiyolog tarafindan, hastalarin klinik sonlanimlarindan ve tedavi uygulamalarindan
habersiz olarak her lezyonun ayri ayri toplanmasiyla hesaplandi. STEMI hastalari,
SYNTAX calismasinda dislama kriterleri arasinda bulundugundan, giincel skor
algoritmasinda bu hastalar icin kabul edilmis Syntax skor hesaplama yoOntemi
bulunmamaktadir. Bu nedenle, baslangic Syntax skoru hesaplanirken, infarkt
sorumlu arter tam tikali ise 3 aydan kisa siiredir tikali olarak skorlandi ve
algoritmaya dahil edildi, bu da tam tikali olan lezyonlara ilave 5 puan eklenmesine
neden oldu.

Rezidiiel Syntax skoru (rSS) ise, PKG isleminin tamamlanmasi sonrasi, inkomplet
revaskiilarizasyon tanimlamasina uygun olarak;

1)Sorumlu lezyonda TIMI 3 akim saglanamayan veya %20’dan fazla rezidii lezyonu
kalan,

2)Sorumlu lezyon disindaki revaskiilarizasyona uygun lezyonlara kademeli elektif
PKG planlanan,

3)Farkli nedenlerle (osteal, kalsifik, ektazik, bifurkasyon, kronik total okliizyon,
lezyon uzunlugu>20 mm, trombiislii lezyon vs) revaskiilarizasyon uygulanamayan,
koronerlerdeki toplam Syntax skorunun hesaplanmasiyla bulundu. Sadece sorumlu
lezyona basarili PKG uygulanan, diger lezyonlara miidahale edilmeyen hastalarda
total tikali lezyonda tam agiklik saglandigindan baslangig Syntax skorunda ilave 5

puanlik eksilme oldu.

3.5. SONLANIM NOKTALARI

Hastane i¢i major sonlanim noktalari; kardiyak mortalite, reinfarkt, rekiirren iskemi,
acil hedef damar revaskiilarizasyonu, ciddi kalp yetmezligi, kardiyojenik sok,
inme/gecici iskemik atak, aritmi gelisimi olarak belirlendi.

Hastane i¢i mindr sonlanim noktalart ise, kardiyopulmoner resiisitasyon, ventilator
kullanimi, gecici pacemaker yerlestirilmesi, inotrop tedavi kullanimi, akut bobrek
yetmezIligi, hemodiyaliz uygulamasi, gastrointestinal sistem kanamalari, kan

transflizyonu gereksinimi olarak belirlendi.
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3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 20.0 bilgisayar programi kullanilarak yapildi. Kategorik
degiskenler sayr veya yiizde, devamli degiskenler ise ortalamazstandart sapma
seklinde ifade edildi. Kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ki-kare testi
kullanildi. Devamli degiskenlerin karsilagtirllmasinda oncelikle parametrelerin
normal dagilima uygunluguna Kolmogorov-Smirnov testiyle bakildi. Iki grup
arasinda normal dagilima uymayan verilerin Karsilastirilmasinda Mann-Whitney U
testi uygulandi. Normal dagilima uyan verilerin karsilastirlmasinda bagimsiz

orneklem t testi kullanildi. P degerinin 0,05 altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza, STEMI tanis1 konularak primer PKG uygulanan 105 hasta alindi.
Calismaya alinma kriterlerine uygun olmayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Komplet revaskiilarizasyon yapilan ve rSS=0 olan grup ile, inkomplet
revaskiilarizasyon yapilan ve rSS>1 olan gruplarin karsilagtirmalar1 yapildi.

4.1. KLINIK VE DEMOGRAFIK OZELLIiKLER

Olgularin 35’ inde (%33,3) rSS=0, 70’ inde (%67.7) rSS >1 bulundu. Olgularin 86’
st (%81.9) erkek, 19°u (%18.1) kadind1 (Tablo 1). Tiim olgularin yas ortalamasi
59.23+12.18 yildi. rSS=0 olan grupta yas ortalamasi 53.77+11.6, rSS>1 olan grupta
ise 61.96+11.61 olup istatistiksel anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Tiim olgularin boy
ortalamasi cm cinsinden 170.31£6.6 idi. rSS=0 olan grupta boy ortalamasi
173.2£5.59, rSS>1 olan grupta 168.87+6.63 olup istatistiksel anlamli fark mevcuttu
(p<0.05). Gruplarin koroner arter hastaligi agisindan risk faktorlerine bakildiginda
her iki grup arasinda diabetes mellitus, hiperlipidemi, gecirilmis PKG Oykiisi,
gecirilmis MI Oykiisii acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktaydi
(p>0,05). Hipertansiyon oykiisti, rSS>1 olan olan grupta rSS=0 olan gruba gore
yiiksek olup istatistiksel anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Sigara igiciligi, ilging
olarak rSS=0 olan grupta rSS>1 olan gruba gore daha yliksekti, istatistiksel anlamli
fark mevcuttu (p<0.05). Gruplar arasinda diger demografik ve klinik 6zelliklerden
viicut agirligi, beden kitle indeksi, kalp hizi, sistolik kan basinci, diastolik kan
basinci ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).
Killip smiflamalarima bakildiginda (Killip 2-3 ile bagvuran olgular) gruplar arasinda
anlamli fark bulunmadi (p<0.05). MI lokalizasyonlarina bakildiginda hastalarin 39° u
(%37.1) anterior MI, 16 s1 (%15.2) anteroseptal M1, 47’ si (%44.8) inferior MI, 3’ ii
(%2.9) lateral MI ile basvurmustu, gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmadi (p<0.05). Ekokardiyografik parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu (%)
degerlerine bakildiginda rSS=0 olan grupta 43.57+6.91, rSS>1 olan grupta
43.29+7.46 olup, istatistiksel anlamli fark bulunmamaktaydi (p<0.05). Tablo 8’ de

caligmaya alinan olgularin demografik ve klinik 6zellikleri listelenmistir.
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Tablo 8. Calismaya alinan olgularin demografik ve klinik ozellikleri

(n=105) (n=35) (n=70)

Yas (yi) 59.23+12.18 53.77+11.6 61.96+£11.61 0.001*
Cinsiyet (%0)
Erkek 86 (81.9) 32 (37.2) 54 (62.8) 0.128
Kadmn 19 (18.1) 3(15.8) 16 (84.2)
Boy (cm) 170.31+6.6 173.245.59 168.87+6.63 0.001*
Viicut agirhg (kg) 79.49+10.51 80.34+10.1 79.06£10.75 0.557
BKI (kg/m?) 27.37+2.98 26.75+2.78 27.69+3.05 0.130
Kalp hz (atim/dk) 77.5+14.43 76.69+14.45 7791145 0.683
Sistolik KB (mmHg) 121.21+24.22 119.57+23.55 122.03+24.68 0.626
Diastolik KB (mmHg) 76.11£15.65 75.63+14.47 76.36+16.31 0.823
Killip simifi (2-3, %) 16 (15.2) 2(5.7) 14 (20) 0.103
Ejeksiyon fraksiyonu (%6) 43.38+7.25 43.5746.91 43.29+7.46 0.850
Hipertansiyon (%) 52 (49.5) 10 (28.5) 42 (60) 0.005*
Diabetes Mellitus (%0) 25 (23.8) 5(14.2) 20 (28.5) 0.168
Hiperlipidemi (%) 17 (16.2) 6 (17.1) 11 (15.7) 0.851
Sigara (%) 59 (56.2) 26 (74.2) 33 (47.1) 0.015*
Gegirilmis MI (%) 5(4.8) 2 (5.7) 3(4.2) 0.542
Gegirilmis PKG (%) 6 (5.7) 2 (5.7) 4(5.7) 0.655
M1 lokalizasyonu

Anterior MI (%) 39 (37.1) 16 (45.7) 23 (32.8)

Anteroseptal M1(%) 16 (15.2) 5(14.2) 11 (15.7) 0.077

Inferior MI (%) 47 (44.8) 12 (34.2) 35 (50)

Lateral MI (%) 3(2.9) 2 (5.7) 1(1.4)

Veriler ortalama +standart sapma ve n (%) bigiminde gosterilmistir.
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4.2. LABORATUVAR BULGULARI

Gruplarin laboratuvar bulgularina bakildiginda, rSS=0 olan grup ile rSS>1 olan

gruplarin kan sekeri, kreatinin, HDL, LDL, trigliserit, gelis troponin I, zirve CK-MB,

Hb, Htc, cockgrauft gault formiiliiyle hesaplanan GFR (kreatinin klirensi) diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Tablo 9’da

hastalarin laboratuvar bulgularinin analizi goriilmektedir.

Tablo 9. Calismaya alinan olgularin laboratuar bulgular:

(n=105) (n=35) (n=70)
Kreatinin (mg/dl) 0.98+0.27 0.98+0.21 0.98+0.3 0.553
LDL- Kolesterol (mg/di) 122.35+44.76 |  123.8+41.04 121.6346.78 0.816
Trigliserit (mg/di) 156.44+130.09 | 170.49+177.65 | 149.41+99.02 0.726
HDL- Kolesterol (mg/d) 42.45+29 54 37.8648.52 44.74+35.54 0.208
Kreatinin Klirensi 0.137
+ +! +
(mUdK/L.73 m) 943342826 | 100.13+27.64 91.43+28.31
Zirve CK-MB (Uf]) 237.462217.67 | 213.74+174.53 | 249.314236.59 0.878
Gelis Troponin I (ng/ml) 5.12+11.26 4.62+7.46 5.38+12.78 0.685
Hemoglobin (g/dl) 13.91+1.61 14.19+1.22 13.77£1.76 0.211
1 (o)
Hematokrit (%) 41.48+4.75 42.0143 44 41224529 0.357

Veriler ortalama +standart sapma bigiminde gosterilmistir.
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4.3. ANJIOGRAFIK KARAKTERISTIKLER

Hastalarin prosediir 6ncesi anjiografik verilerine bakildiginda infarkt sorumlu arterin
58 (%55.2) olguda LAD, 10 (%9.5) olguda CX, 37 (35.2 ) olguda RCA oldugu
gorilmektedir ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktur (p<0.05).
Yayginliga bakildiginda tek damar hastaliginin 45 (%42.9) hastada, iki damar
hastaliginin 39 (%37.1) hastada , ii¢ damar hastaliginin ise 21 (%20) hastada oldugu
gorilmektedir, gruplar arasinda anlamli fark bulunmaktadir (p<0.05). Toplam lezyon
sayisinin da yine rSS>1 olan grupta anlamli olarak yiiksek oldugu izlenmektedir

(p<0.05).

Prosediir verilerine bakildiginda, ¢alismaya alinan 105 hastanin 101’ ine stent
yerlestirilmesi islemi uygulanmis, 4 hastaya yalnizca balon anjioplasti yapilmistir.
Stent uzunlugu ve stent c¢ap1 acgisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmustur (p<0.05). Stent uygulanan 101 hastanin 83 (%79) tanesine ¢iplak metal
stent, 18 ( %17.1) tanesine klinik endikasyonlar dahilinde ve lezyon &zelliklerine
gore ilag kapli stent uygulanmistir, gruplar arasinda stent tipleri agisindan istatistiksel
anlaml fark bulunamamistir (p>0.05). Prosediir 6ncesi TIMI akimlar1 0/1 olan 79
(%75.2) hasta bulunmaktayken, prosediir sonrast TIMI 3 akim 92 (%87.6) hastada
saglanmistir, gruplar arasinda TIMI akim dereceleri agisindan anlamli fark
bulunmamaktadir (p>0.05). Calismaya alinan olgularin anjiografik karakteristikleri

Tablo 10’ da verilmistir.
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Tablo 10. Olgularin anjiografik karakteristikleri

fam ) rss=0 rs$S>1
Toplam (n=105
(n=35) (n=70) P
Sorumlu lezyon
LAD 58 (55.2) 22 (62.8) 36 (51.4)
cX 10 (9.5) 4 (11.4) 6 (8.5) 0.349
RCA 37(35.2) 9(25.7) 28 (40)
Yayginhk
Tek damar 45 (42.9) 34(97.1) 11 (15.7)
iki damar 39 (37.1) 1(2.8) 38 (54.2) 0.000*
Ug¢ damar 21(20.0) 0 21 (30)
Toplam lezyon sayisi 0.000
2.27+1.44 1.06+0.24 2.87+1.41
Stent kullanimi 101 (96.2) 35(100) 66 (94.2) 0.299
Stent uzunlugu (mm) 0.021*
22.66+5.86 20.83+5.24 23.64+5.98
Stent ¢ap1 (mm) 0.003*
2.99+0.41 3.13+0.4 2.91+0.4
Toplam stent sayis1 0.213
1.27+0.57 1.18+0.46 1.324+0.61
Stent tipi
Ciplak metal 83 (79) 31(88.5) 52 (74.2) 0.150
flag kaph 18 (17.1) 4 (11.4) 14 (20) 0.410
TIMI baslangig (infarkt arteri)
0/1 79 (75.2) 24 (68.5) 55 (78.5)
2 4(3.8) 2(6.7) 2(2.8) 0.526
3
22 (21) 9 (25.7) 13 (18.5)
TIMI son (infarkt arteri)
0/1 6 (5.8) 0 6 (8.5)
2 7(6.7) 2(5.7) 5(7.1) 0.342
3 92 (87.6) 33(94.2) 59 (84.2)

Veriler ortalama +standart sapma ve n (%) bi¢iminde gosterilmistir
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4.4. PROSEDUREL KARAKTERISTiKLER

Caligmaya alian hastalarin prosediir Oncesi anjiografik goriintiilerinden Syntax
skorlama sistemi ile hesaplanan basal Syntax skorlar1 (bSS) ortalamasi 14.72+6.92,
PKG sonrasi hesaplanan rezidiiel Syntax skoru (rSS) ortalamasi 4.16+5.35 olarak
bulunmustur. Komplet revaskiilarizasyon yapilan rSS=0 olan grubun bSS ortalamasi
11.47+£6.24, inkomplet revaskiilarizasyon yapilan rSS>1 olan grubun ise 16.34+6.7
hesaplanmis olup, gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir (p<0.05).
Prosediir verilerine bakildiginda; toplamda 35 (%33.3) hastaya glikoprotein Ilb/Illa
inhibitorii (tirofiban) islem Oncesi, islem sirasinda veya islem sonrast uygulanmis,
infarkt sorumlu artere predilatasyon 63 (%60) hastada, postdilatasyon 6 (%5.7)
hastada, trombiis aspirasyonu 7 (%6.7) hastada yapilmistir, prosediirel veriler
acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Reperfiizyon

zamani ortalamasi 331.29+225.17 dakika, kap1 balon zamam 50.43+16.54 dakika

olup, gruplar arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05). Prosediir
karakteristikleri Tablo 11° de gosterilmistir.
Tablo 11. Olgularin prosediirel karakteristikleri

(n=105) (n=35) (n=70) P
Tirofiban kullanimi 35(33.3) 10 (28.5) 25 (35.7) 0.608
Predilatasyon 63 (60) 22 (62.8) 41 (58.5) 0.833
Postdilatasyon 6 (5.7) 1(2.8) 5(7.1) 0.661
Trombiis aspirasyonu 7(6.7) 3(8.5) 4 (5.7) 0.684
Bazal Syntax Skoru (bSS) 14.72+6.92 11.47+6.24 16.34+6.7 0.001*
Rezidiiel Syntax Skoru (rSS) 4.16+5.35 0 6.24+5.47 0.000*
Reperfiizyon zamam(dk) 331.294225.17 326.14+231.1 333.86+223.8 0.869
Kap1 balon zamam (dk) 50.43+16.54 49+17.14 51.14+16.31 0.534

Veriler ortalama +standart sapma ve n (%) bi¢iminde gosterilmistir.
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4.5. LEZYONLARIN ANJIOGRAFIK OZELLIKLERI

Infarkt sorumlu arterde trombiislii lezyon 17 (%16.2) hastada mevcut olup, gruplar
arasinda istatistiksel anlaml1 fark bulunmamaktadir (p>0.05). Infarkt sorumlu arterde
veya diger epikardiyal koroner arterlerdeki lezyon 6zelliklerine bakildiginda lezyon
uzunlugunun 20 mm’ den fazla olusu 27 (%25.7), kronik total okliizyon (KTO) 11
(%10.5), bifurkasyon lezyonu 5 (%4.8), osteal lezyon 4 (%3.8), kalsifik lezyon 8
(%7.6), ektazik lezyon 1 (%0.9) hastada goriilmiis, gruplar arasinda istatiksel fark

bulunmamustir (p>0.05). Lezyonlarin anjiografik 6zellikleri Tablo 12’ de verilmistir.

Tablo 12. Lezyonlarin anjiografik ozellikleri

Toplam I’SSZO l‘SSZl p

(n=105) (n=35) (n=70)
Lezyon uzunlugu> 20 mm 27 (25.7) 7 (20.0) 20 (28.6) 0.477
Kronik total okliizyon 11 (10.5) 1(2.9) 10 (14.3) 0.095
Bifurkasyon lezyonu 5(4.8) 1(2.9) 4 (5.7) 0.663
Osteal lezyon 4(3.8) 0 4(5.7) 0.299
Trombiislii lezyon 17 (16.2) 8 (22.9) 9 (12.9) 0.303
Ektazik lezyon 1(0.9) 0 1(1.4) 0.667
Kalsifik lezyon 8 (7.6) 1(2.9) 7 (10) 0.264

Veriler n (%) bigiminde gosterilmistir.
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4.6. FARKLI SKORLAMA SISTEMLERI

Hastalarin klinik oykiileri, hemodinamik degerleri, anjiografik verileri ve laboratuvar
verileri degerlendirilerek hesaplanan skorlama sistemlerinden TIMI skoru
ortalamalar1 3.454+2.05 olup, rSS=0 ve rSS>1 gruplar arasinda istatistiksel anlamli
fark bulunmamaktadir (p>0.05). TIMI indeks ortalamalar1 24.55+12.49, CADILLAC
skor ortalamalar1 4.08+3.59 hesaplanmis olup, her iki skorlama sistemi i¢in gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir (p<0.05). Gruplar arasindaki TIMI
skor, TIMI indeks, CADILLAC skorlar1 Tablo 6’ da gosterilmistir.

Tablo 13. Gruplar arasindaki TIMI skor, TIMI indeks, CADILLAC skorlari

rSS=0 rSS>1
Toplam (n=105)
(n=35) (n=70)
TIMI skor 3.45+2.05 3114176 3.6142.17 0272
TIMI indeks 24.55:12.49 20.1149.66 2677132 0.009*
CADILLAC skor 4.08+3.59 2.7742.58 47343 85 0.003*

4.7. HASTANE iCi SONLANIM NOKTALARI

Prosediir sonrasi, hastanede yatiglar1 siliresince major sonlanim noktalarindan
kardiyavaskiiler nedenli 6lim 5 (%4.8) hastada, klinik kalp yetmezligi 13 (%12)
hastada, reinfarkt 5 (%4.8) hastada, hemodinamik olarak anlamli aritmi 12 (%11.4)
hastada, goriintiileme yontemleri ile desteklenmis inme/gecici iskemik atak 4 (%3.8)
hastada, acil damar revaskiilarizasyonu ihtiyaci 4 (%3.8) hastada, akut stent
trombozu ise 3 (%2.9) hastada goriilmiis olup, rSS=0 ve rSS>1 olan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (p>0.05). Sadece rekiirren iskemi toplamda
21 (%20) hastada goriilmiis olup, gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunmaktadir (p<0.05). Mekanik komplikasyonlara bakildiginda; toplamda 2
(%1.9) hastada goriilmiistiir. Ilk hastada prosediir sonrasi Klinik takiplerinde
hemodinamik bozulmaya yol agmayan ekokardiyografi ile tespit edilmis ventrikiiler
septal defekt gozlenmis, elektif sartlarda cerrahiye yonlendirilmis, ikinci hastada ise

yatisinin ~ ikinci  glinlinde  hemodinamik  bozukluk  nedeniyle yapilan
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ekokardiyografide inferior duvarda lokalize serbest duvar riiptiirii gézlenmis, acil
sartlarda defekt kateter laboratuarinda amplatzer marka tikayici cihaz ile kapatilarak
elektif sartlarda cerrahiye yonlendirilmistir. Mindér sonlanim noktalarina
bakildiginda; yatislar siiresince 4 (%3.8) hastada gecici pacemaker ihtiyaci, 5 (%4.8)
hastada mekanik ventilator ihtiyaci, 8 (%7.6) hastada inotrop tedavi ihtiyaci
bulunmus, 3 (%2.9) hastaya kan tranfiizyonu yapilmis, 3 (%2.9) hastaya akut bobrek
yetmezligi nedeniyle hemodializ uygulanmis, 3 (%2.9) hastada hayati tehdit etmeyen
gastrointestinal sistem kanamasi teshisi konulmustur. Gruplar arasinda anlamh
istatistiksel fark saptanmamistir (p>0.05). Tablo 14’ de hastane i¢i sonlanim

noktalar1 gosterilmistir.

Tablo 14. Hastane i¢i sonlanim noktalar:

Toplam rSS=0 rSS>1 p
(n=105) (n=35) (n=70)

Kardiyovaskiiler 6liim 5(4.8) 1(2.8) 4 (5.7) 0.663
Reinfarkt 5(4.8) 1(2.8) 4 (5.7) 0.663
Kalp yetmezligi 13 (12.4) 2(5.7) 11 (15.7) 0.211
Aritmi 12 (11.4)

VF 6 (5.7) 2(5.7) 4 (5.7)

AF 4 (3.8) 0 4 (5.7) 0.363

AV blok 2(1.9) 0 2(2.8)
inme/TIiA 4 (3.8) 1(2.8) 3(4.2) 0.593
Acil damar 4 (3.8) 1(2.8) 3(4.2) 0.593
revaskiilarizasyonu
ReKkiirren iskemi 21 (20) 2(5.7) 19 (27.1) 0.020*
Akut stent trombozu 3(2.9) 1(2.8) 2(2.8) 0.708
Mekanik komplikasyon 2 (1.9 0 2(2.8) 0.601
Gastrointestinal 3(2.9) 0 3(4.2) 0.549
kanama
Gegici pacemaker 4 (3.8) 0 4 (5.7) 0.299
Inotrop tedavi 8 (7.6) 1(2.8) 7 (10) 0.264
Mekanik ventilator 5 (4.8) 1(2.8) 4 (5.7) 0.663
Kan transfiizyonu 3(2.9) 0 3(4.2) 0.549
Akut bobrek 3(2.9) 0 3(4.2) 0.549
yetmezligi/Diyaliz

Veriler n (%) bigiminde gosterilmistir.
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5. TARTISMA

Giincel olarak, STEMI ile basvuran hastalarda kullanilmakta olan hasta odakli risk
skorlama sistemleri mevcuttur. Bunlarin ¢ogunlugu, hastanin klinik ve laboratuvar
degiskenleri, Killip smniflamasi, elektrokardiyografik ST segment degisiklikleri gibi
veriler géz Onilinde bulundurularak hazirlanmistir ve bir ¢ogu da primer PKG’ nin
STEMI tedavisinde yaygin olarak kullanima girmesinden 6nce gelistirilmistir. Sonug
olarak bu risk skorlama yontemlerinin her ne kadar farkli diizeylerde mortaliteyi
ongordiiriicii etkileri olsa da, anjiografik lezyon karakteristiklerinin herhangi bir
degerlendirmesinin olmamas1 nedeniyle kisithiliklart mevcuttur. Syntax skoru,
revaskiilarizasyon kararlarinin dogru olarak verilmesini kolaylastiran, uzun ve kisa
donem takipte mortalite ve morbiditeyi Ongordiirebilen bir anjiografik skorlama
sistemidir. SYNTAX calismasinda, STEMI hastalar1 dislandigindan, bu gruptaki
hastalarda skoru hesaplama yontemi bulunmamaktadir. Fakat, Garg ve arkadaglarinin
yaptig1 (64) 807 STEMI hastasinin alindig1 bir ¢alismada, Syntax skoru STEMI
hastalarina uyarlanarak diisiik, orta ve yiiksek olarak gruplara ayrilmis, Syntax
skoru> 16 olan yiiksek riskli grupta 1 yillik takipte mortalite, reinfarkt, major advers
kardiyak olaylar ve stent trombozunun anlamli derecede yiiksek oldugu
gosterilmistir. Yine iilkemizde Kul ve arkadaslar tarafindan yapilan 646 primer PKG
uygulanan STEMI hastasinin alindig1 bir ¢alismada, yiiksek Syntax skoruna (>21.75)
sahip olan grupta, hastane i¢i kardiyovaskiiler mortalite ve major advers kardiyak
olaylarin diisiik skorlu gruba gore anlamli yiiksek saptandigi gosterilmistir (65).
Daha kiiciik capli fakat nispeten daha uzun siireli takip yapilan (30+11 ay) Yong ve
arkadaslar tarafindan gerceklestirilen 141 primer PKG yapilan STEMI hastasinin
alindig1 ¢alismada, orta ve yiiksek riskli gruptaki (Syntax skoru> 22) 1 yillik ve 2

yillik mortalite insidans1 diisiik riskli gruba gore fazla bulunmustur (66).
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Biz, ¢calismamizda mevcut literatiirdeki STEMI” da Syntax skoru- mortalite iligkisini
gosteren caligmalardan farkli olarak, inkomplet revaskiilarizasyon (IR) yapilan
grupta baglangi¢ Syntax skoruna ilave olarak prosediir sonrasi rSS hesapladik. KR
yapilan grubu rSS=0 olarak, IR grubunu ise rSS>1 olarak aldik, klinik, demografik,
anjiografik ve prosediir verilerini bu iki grup arasinda karsilastirdik. En nihayetinde
temel amacimiz olan gruplar arasindaki hastane i¢i major ve minor olaylari inceledik.
Literatiirii detayli taradigimizda, bizim c¢alismamizla ayni hasta grubunda, aym
prosediiriin uygulandigr ve aym degiskenlerin karsilastirildigl tasarimla yapilmis
baska bir ¢alisma bulamadik. Bu agidan ¢alismamizin bir ilk oldugunu sdyleyebiliriz.
Rezidiiel Syntax skoru taniminin ilk olarak yapildigi, Genereux ve arkadaslarinin
gerceklestirmis oldugu bir ¢alismaya (67) erken invaziv strateji ile yonetilen orta
yiiksek riskli AKS tanist alan 2686 hasta alinmis, PKG sonrasi rezidiiel koroner
darliklarin = karmagikligint = ve  yaygmhigmi  belirlemek icin  inkomplet
revaskiilarizasyonun bir belirteci olarak rSS hesaplanmigtir. Siniflara ayrilan rSS ile
30 giinlik ve 1 wyillik tim nedenlerle 6liim, kardiyak oliim, MI, planlanmamis
tekrarlayan revaskiilarizasyonlarin iliskisi incelenmis, tiim risk gruplarinda sonlanim
noktalar1 komplet revaskiilarizasyon yapilan gruba gore anlamli yiiksek bulunmustur.
Bizim calismamizin bu caligmadan farki hastalarimizin tamaminin STEMI tanili
olmasidir. Calismamiza en fazla benzerlik gosteren Magro ve arkadaslarinin 736
STEMI hastas iizerinde yaptig1 bir ¢alismada (12), prosediir 6ncesi Syntax skorlart
ve sonrasinda tel ile sorumlu lezyon ge¢ildikten sonraki Syntax skorlar1 hesaplanmus,
prosediir oncesi Syntax skorlar1 ile daha fazla iliskili olmak iizere yiiksek Syntax
skoru bulunan grupta major advers kardiyak olaylar agisindan primer sonlanim

noktalar1 anlamli yiiksek bulunmustur.

Literatiirde PKG sonrasi, KR ile IR’ nin sonlanim noktalari karsilastiran ¢ok sayida
calisma mevcuttur. Fakat bu calismalarin cogunun retrospektif alt yapisi, calismaya
alman hastalarin azligi, KR tanimlamasinda ortak kararin olmamasi, istatistiksel-
metodolojik farkliliklar ve hasta populasyonlarindaki anlamli farklar nedeniyle KR’
nin prognostik onemi ile ilgili kafa karistirici sonuglar mevcuttur. Coklu damar
lezyonu olan hastalarda, PKG yapacak operatorler, tiim anlamli hemodinamik
lezyonlara KR yapmak veya se¢ilmis bir stratejiyle sadece semptomlardan oncelikli

sorumlu lezyona PKG yapmak arasinda karar vermek durumundadirlar. Operatorler,
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ciddi medikal sorunlarin varligi, bir veya daha fazla KTO, sol ventrikiil
disfonksiyonu gibi durumlar nedeniyle PKG ile KR yapmak yerine, hastanin
semptomlarinda azalmaya yetebilecek sadece sorumlu lezyona miidahaleyi
diistinebilirler. Diger yandan AHA kilavuzu da, STEMI tanis1 konulan hastalarda,
sorumlu lezyon disindaki lezyonlara miidahaleyi hemodinamik bozukluk olmadig:
stirece Oonermemektedir. Caligmamizda, 2 veya 3 damar hastalifi olup sorumlu
lezyona basarili PKG sonrasi diger lezyonlara elektif PKG Onerilen 24 (%22.9) hasta,
kronik total okliizyon nedeniyle revaskiilarizasyon yapilamayan 11 (%10.5) hasta ve
prosediir sonras1t TIMI 3 akim saglanamayan 13 (%12.4) hasta mevcuttu, tiim bunlari
IR olarak tanimladik. Tiim tanimlamaya uyan hastalar alindiginda toplamda 105
hastanin 70’ inde (%67.7) IR mevcuttu.

PKG sonrast1 IR ile KR’ yi karsilastiran calismalara baktigimizda, biiyiik
cogunlugunun koroner stentlerin yaygin kullanima girmesinden 6nce yapildigini
gormekteyiz. Bourassa ve arkadaslarinin yapmis oldugu en genis kapsamli
caligmalardan birinde (68) balon anjioplasti ile tedavi edilen 757 ¢oklu damar hastasi
alinmis ve bu hastalarin sadece %17’ sinde KR basarilabilmistir. Bu hastalarin 9
yillik takibinde mortalite ve MI acisindan fark saptanmamakla birlikte IR yapilan
hastalarin  6zellikle CABG olmak {izere gelecekte daha fazla tekrarlayan
revaskiilarizasyon ihtiyaci gosterdikleri goriilmiistiir. Koroner stentlerin kullanima
girmesinden sonra ¢iplak metal stentler ile yapilan calismalarda da yine celigkili
sonuglar goriilmektedir. Hannan ve arkadaslarinin yayimladiklar1 21945 hastalik bir
calismada (5), IR tamimlamas: total okliizyon varlifima ve miidahale edilmeyen
lezyon sayisina gore 4 alt gruba ayrildiginda hastalarin %68.9’ unda saptanmustir.
KR ile IR arasindaki uzun dénem hayatta kalma ve sonraki revaskiilarizasyon
ihtiyaclar1 karsilastirilmis, herhangi bir zamanda 6liim IR grubunda daha sik
goriilmiistiir. Ayrica IR hastalarinin %14 liik kismini olusturan 2 veya daha fazla IR
yapilan damarla total okliizyonu olan grubun, KR ile karsilastirildiginda en yiiksek
riske sahip oldugu gozlenmistir. Yine Brand ve arkadaslarinin stent ile anjioplasti
yapilan ¢oklu damar hastalar iizerinde yapmis oldugu ¢alismada (8), IR yapilan
grupta KR yapilan gruba gore 1 yillik olaydan bagimsiz hayatta kalma orani anlamli
derecede diisiik bulunmustur, bu farklilik sonraki CABG prosediirlerinin yiiksek
insidansina baglanmistir. Yine farkli bir hasta kolunda Nikolsky ve arkadaslar1 (69)
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diyabetik coklu damar hastalarinda IR yapilan grubun anlamli derecede diisiik 5
yillik hayatta kalma ve MI gecirmeden hayatta kalma orani oldugunu gdstermislerdir.
Tim bu calismalarin tersine, hasta sayilar1 nispeten az oldugundan ¢aligsmalarin
giicleri diisiik kabul edilse de, unstable anjinali ¢oklu damar hastalarinda Mariani ve
arkadaslar1 (70) 1 yillik mortalite ve 1 yillik advers olaylarda iR ve CR gruplari
arasinda fark bulmamislar, yine Ijsselmuiden ve arkadaslari da (71) tim damarlara
veya sadece sorumlu lezyona revaskiilarizasyon uygulanan KR ve IR gruplar
arasinda major advers kardiyak olaylar agisindan 1 ay ve 1 yillik takiplerde anlaml

fark bulmamislardir.

Ilag salimimli stentlerin yaygm kullanima girmesinden sonra yapilan calismalarda
KR, etkin olarak sonlanim noktalarini iyilestiriyor gibi goziikse de yine bu konuda
celigkili sonuglar mevcuttur. Hannan ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢ok merkezli
11294 hastanin alindig1 calismada (6) IR hastalarin %69’ unda gézlenmis, 18 aylik
takipte mortalite ve MI iliskili mortalite IR grubunda anlaml yiiksek bulunmustur.
Yine Chung ve arkadaslarinin ilag salinimli stentler ile ¢oklu damar hastalarinda
yaptig1 gozlemsel bir calismada (72) IR hastalarinda kiimiilatif 6liim oran1 ve MI
iligkili Oliim agisindan istatistiksel anlamli fark bulunsa da, tekrarlayan
revaskiilarizasyon ihtiyact agisindan anlamli fark bulunmamistir. Bu da o6zellikle
rezidiiel lezyonlarn stabil dogal yapisina ve IR sonras1 agresif konservatif medikal
tedavinin etkin uygulanmasina baglanmistir. Tiim bunlarin tersine Kim ve
arkadaglarinin ¢oklu damar lezyonu olan CABG veya ilag kapl stentle komplet
revaskiilarizasyon yapilan hastalarin incelendigi bir ¢alismada (7) PKG kolunda
hastalarin %47.9° unda, CABG kolunda %66.9° unda KR basarilmasina ragmen, her
iki tedavi kolunda da KR’ nin 5 yillik takipte 6liim, MI, inme gibi major advers
olaylarda anlamli bir azalmaya yol agmadigi, KR’ nin uzun donem klinik
sonlanimlart iyilestirmedigi sonuglarina varilmistir. Aggarwal ve arkadaslar
tarafindan yapilan (73) bir metaanalizde 9 ayr1 IR ve KR’ yi karsilastiran ¢alisma
incelenmis, toplamda 37116 hastanin ortalama 29 aylik takibinde KR grubunda iR
grubuna gore mortalite, nonfatal MI, sonraki CABG prosediirleri gereksinimleri
anlamli diisiik bulunmakla birlikte tekrarlayan PKG’ ler acisindan anlamli fark
gozlenmemistir. Bu durum daha ¢ok ¢iplak metal stent kullanimina bagh olarak KR

yapilan grupta restenoz riskine, IR grubunda ise rezidii lezyonlardaki plak
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progresyonuna baglanmistir. Fakat su da bir gergek ki literatiirdeki hemen hemen
tim calismalarda KR grubundaki hastalarin klinik risk profillerine bakildiginda
komorbidite insidanslari, ejeksiyon fraksiyonlar1 IR grubuna gére daha iyi oldugu,
lezyon ozelliklerine bakildiginda ise 2 damar hastalig1 sayisinin 3 damar hastalig
sayisindan fazla, kronik total okliizyonu olan hasta sayisinin daha diisiik oldugu

dikkati cekmektedir.

Literatiirde, IR ile KR karsilastirma c¢alismalarmin biiyiik cogunlugunda AHA
kilavuzunda hemodinamik anormallik yoklugunda sadece sorumlu lezyona miidahale
onerildigi i¢cin akut MI hastalar1 ¢alisma disinda birakilmistir. Akut MI hastalarinin
yaklasik %30-%60° 1inda coklu damar hastalig1 tespit edilmesine ragmen, PKG
genellikle infarkt sorumlu lezyona uygulanir. MI seyrinde 6liim riski yiiksek olan
diistik sol ventrikiil sistolik fonksiyonu, DM, renal yetmezlik, ileri yas alt gruplarinda
KR’ nin sonlanimlar iyilestirebilecegi ile ilgili literatiirde birka¢ ¢aligma mevcuttur.
Kalarus ve arkadaslarinin 798 ¢oklu damar akut MI hastasi iizerinde yaptigi bir
calismada (74) hastalarin %24.2° sinde KR basarilmig, kisa ve uzun dénem takipte
herhangi nedenle 6liim ve major advers kardiyak olaylarin iR yapilan grupta anlaml
yiiksek oldugu, bu etkinin de diyabetik, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu, renal
disfonksiyonu olanlarda daha belirgin oldugu gosterilmistir. Yine Hannan ve
arkadaglarinin yapmis oldugu farkli bir ¢alismada (75) STEMI seyrinde, sadece
sorumlu lezyona PKG uygulanan grup ile hastane yatisi siiresince veya ilk 60 giinliik
stire¢ iginde kademeli PKG uygulanan grup karsilastirilmis, hemodinamik bozukluk
olmadan sadece sorumlu lezyona PKG yapilan grupta hastane i¢i mortalite daha
diisiik bulunmustur. Prosediir sonrasi ilk 60 giin i¢inde kademeli PKG yapilan grupta
ise 12 aylik mortalite oran1 sadece sorumlu lezyona PKG uygulanan gruptan anlaml
daha diisiik bulunmustur. Enteresan olarak, Hyun su Jo ve arkadaslarimin 1094
STEMI hastast tlizerinde yapmis oldugu (76) sorumlu lezyona revaskiilarizasyon ile
tiim lezyonlara komplet revaskiilarizasyonun karsilastirildig1 bir ¢aligmada hastane
ici mortalite sorumlu lezyon revaskiilarizasyonu grubunda anlamli yiiksek

bulunmustur.

Calismamizda, kilavuz 6nerilerine uygun olarak prosediir esnasinda sadece sorumlu

lezyona PKG uygulandi. Kronik total okliizyonlar1 olan veya cesitli nedenlerle
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(tortuozite, kalsifikasyon, anevrizma, osteal, LMCA, bifurkasyon) rezidii lezyonlara
invaziv girisimin riskli olabilecegi hastalarimizin bir kismi klinik endikasyonlar
dahilinde bypass cerrahisine yonlendirildi. Revaskiilarizasyona uygun rezidi
lezyonlar1 kalan hastalara da ilk 30 giin i¢inde kademeli PKG planlandi. Fakat
hastane i¢i sonlanim noktalarina baktigimizdan ve rezidii lezyonlarin iskemiye yol
acarak sonlanimlari kétiilestirebilecegi tezini arastirdigimizdan tiim bu alt gruplari IR
tanimlamasina dahil ettik. Sonug olarak rekiirren iskemi disinda hicbir hastane ici

sonlanim noktasinda anlamli fark bulamadik.

Caligmamiza kardiyojenik sokla gelen, bypass Oykiisii olan, LMCA’ da kritik
lezyonu olan nispeten yiiksek riskli sayilabilecek hastalar1 almadik. Basal Syntax
skoru ortalamamiz diisiiktii. Bu nedenle hastane i¢i major dnemli kardiyak olaylarin

stk olmadigin diisiiniiyoruz.

Ek olarak, hastalarimizda baglangigtaki anjiografilerinde sorumlu lezyonda TIMI 3
akim 22 hastada (%21) mevcuttu. Kateter laboratuvarina transfer siirecine kadar
acildeki ilk basvurusunda hastalarin hepsine tanilar1 konar konmaz Klopidogrel
yiikkleme dozlarini, aspirin ve heparin tedavilerini uyguladik, bazi hastalarin gec
donemde basvurusu da nedeniyle spontan reperflizyon oranimiz yiiksekti bu sebeple
erken etkin tedavimizin katkisiyla sonlanim noktalarimiz agisindan gruplar arasinda
anlaml fark bulunmadigini diisiiniiyoruz. Brenen ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 bir
calismada (77) akut MI hastalarinda anjiografide sorumlu lezyonda TIMI 3 akimla
karakterize infarkt arteri agikliginin %17.5 oraninda gozlendigini, bunun da 6zellikle
diyabetik, PKG’ ye kadar gegen siirenin uzun oldugu, sigara icen ve yaygin
lezyonlar1 olan yiiksek riskli hastalarda ilging olarak daha sik oldugunu
gostermislerdir. Sonuclara bakildiginda tiim nedenlerle 6liim ve kardiyak 6liim TIMI

3 akimi olan hastalarda anlamli diisiik bulunmustur.

Stabil diisiik riskli koroner arter hastalarinda IR’ ye ragmen optimal medikal tedavi
ile semptomlarda azalma saglanabilecegi COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing
Revascularization and Aggressive Drug Evaluation) ¢aligmasinda (78) gosterilmistir.
Bu caligma, stabil anjinasi olan hastalarda optimal medikal tedavi ile kiyaslandiginda
rutin revaskiilarizasyonun yararin1 gostermede yetersiz kalmistir. COURAGE

calismasinda, baslangic fonksiyonel testlerde orta-ciddi diizeyde iskemisi ve
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randomizasyondan 18 ay sonra anlamli rezidiiel iskemisi (>% 5 iskemik miyokard)
olan hastalarda sonraki 6liim ve MI oranlarinda artis olabilecegi gosterilmistir (79).
Bu baglamda, akut MI seyrinde sorumlu lezyon agildiktan sonra rutin yaklagim
olarak degil de kilavuz onerilerine uygun olarak stres testlerinden sonra kademeli

PKG yapmak mantikli olacaktir.

FAME (Fractional Flow Reserve Versus Angiography for Multivessel Evaluation)
calismasinin 151¢inda, sorumlu lezyon agildiktan sonra rezidiiel lezyonlar her ne
kadar %50-%70 darliga yol agsa da klinik olarak iskemiye yol agmayabilir. Bu
nedenle de kardiyak sonlanimlarimizin diisiik ¢ikmis olabilecegini diisiinliyoruz.
Anatomik (Syntax skoru) ve fonksiyonel testler (iskemik sahanin niikleer 6l¢iimleri)
de IR yapilan hastalarin risk profillerinin olusturmasinda yeterli olmayabilir. FAME
calismasinin farkli bir kolunda (80) 1005 ¢oklu damar lezyonu olan hasta alinmus,
496 hastaya anjiografi ile birlikte tiim lezyonlara PKG ile KR, 509 hastaya ise FFR
(fraksiyonel akim rezervi) kilavuzlugunda PKG planlanmis, FFR grubundaki
hastalarin lezyonlarinin %37’ si hemodinamik anlamli olmadigindan miidahale
edilmemistir. Sonug olarak, FFR kilavuzlugunda PKG yapilan grupta 1 yillik 6liim,
MI, tekrarlayan revaskiilarizasyon gibi primer sonlanim noktalarinda anlamli azalma

gOriilmiistiir.

Calismamizin  kisithiliklarii irdeleyecek olursak, her ne kadar anjiografik ve
prosediirel verilerimiz en son detayli olarak incelense de g¢alismamiz dogasinda
hastalarin dosyalar1 taranarak yapildigi i¢in retrospektif tasarimli bir ¢alisma idi.
TIMI akim dereceleri disinda reperfiizyon belirteci olarak kullanilabilecek miyokard
perfiizyon derecesi (myocardial blush grade) ve ST segment rezolusyonu gibi
parametreleri incelemedik. Caligmamizda hasta sayisinin ve buna bagli olarak
sonlannom noktalariin az olmasmin sonuglarin istatistiki anlama ulagmasin
engellemis olabilecegini diisiinliyoruz. Ayrica, dislama kriterlerine gore caligma
disinda biraktigimiz hastalarin baslangi¢c Syntax skor ortalamamizin diisiik ¢ikmasina
neden olarak, sonlanim noktalarinda istatistiki anlamli fark ¢ikmamasinda bir etken

olabildigini diistinmekteyiz.
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SONUC

STEMI hastalarinda, hastane i¢i sonlanim noktalarini éngdrdiiriicii olarak inkomplet
revaskiilarizasyonun dolayli bir belirteci olan rezidiiel Syntax skoru yeterli
olamamaktadir. Hastalarin klinik, anjiografik, laboratuvar verilerini kombine olarak
degerlendirebilecek farkli risk skorlama yOntemlerinin gelistirilmesi faydali
olacaktir. Bu konuda yapilacak uzun ve kisa donem mortaliteyi géstermek agisindan
daha genis kapsamli randomize kontrollii calismalara ihtiya¢ vardir. Ayrica
gelecekteki calismalar tasarlanirken, revaskiilarizasyon tedavilerinin yarar ve
zararlar1 lezyonlarin anjiografik 6zelliklerine ilave olarak fonksiyonel ve fizyolojik
ozellikleri degerlendirildikten sonra iskemi kilavuzlugunda revaskiilarizasyon

stretejilerinin benimsenmesi yararlt olacaktir.
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OZET

Calismamizda, ST yiikselmeli myokard enfarktiisii tanistyla primer perkiitan koroner
girisim uygulanan hastalarda, inkomplet revaskiilarizasyonun kantitatif bir 6l¢timii
olarak kabul edilebilecek rezidiiel SYNTAX skorunun iskemi ile iligkili olarak
hastane ici donemdeki sonlanim noktalarini Ongordiirebilecegini  gostermek

hedeflenmistir.

Calismaya, uygunluk kriterlerini karsilayan 105 hasta alindi, rSS=0 olan grup
komplet revaskiilarizasyon, rSS>1 olan grup ise inkomplet revaskiilarizasyon olarak
tanimlandi1. Hastalarin klinik, demografik verileri, laboratuvar degerleri, anjiografik,
prosediirel karakteristikleri, lezyon 6zellikleri, farkli skorlama sistemleri ve hastane

ici sonlanim noktalar1 gruplar arasinda karsilastirildi.

Olgularin 35 inde (%33,3) rSS=0, 70’ inde (%67.7) rSS >1 bulundu. Olgularin 86’
st (%81.9) erkek, 19°u (%18.1) kadindi. Gruplar arasinda demografik verilerden yas,
boy, hipertansiyon Oykiisii, sigara igiciligi acisindan istatistiksel anlamli fark
bulunmaktadir (p<0.05). Tiim laboratuvar degerleri agisindan anlamli fark bulunmadi
(p>0.05). Anjiografik karakteristiklerden stent uzunlugu ve cap1 agisindan gruplar
arasinda anlaml fark bulunmaktadir (p<0.05). Lezyon 6zellikleri agisindan anlamli
fark saptanmamistir (p>0.05). TIMI indeks ve CADILLAC skorlar1 rSS>1 olan
grupta istatistiksel anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.05). Hastane i¢i sonlanim
noktalarindan yalmizca rekiirren iskemi rSS>1 olan inkomplet revaskiilarizasyon

grubunda istatistiksel anlaml1 yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Inkomplet revaskiilarizasyonun dolayli bir belirteci olarak hesapladigimiz rezidiiel
Syntax skoru STEMI hastalarinda hastane i¢i sonlanim noktalarin1 dngordiirmekte
yeterli olamamaktadir. Bu konuda uzun ve kisa donem mortaliteyi gostermek

acisindan daha genis kapsamli randomize kontrollii caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: ST yiikselmeli myokard enfarktiisii, primer perkiitan koroner

girisim, inkomplet revaskiilarizasyon, SYNTAX skoru
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SUMMARY

Relationship Between Residual Syntax Score and In Hospital Outcomes In

Patients Undergoing Primary Percutaneous Intervention

Objective: In our study, we aimed to show the relation between residuel Syntax
score which can be considered as a quantitative measurement of residual ischemia
and inhospital outcomes who diagnosed ST-elevation myocardial infarction

undergoing primary percutaneous coronary intervention.

Material and Methods: 105 patients meeting the eligibility criteria were included to
the study. Complete revascularization was defined as rSS=0 and incomplete
revascularization was defined as rSS>1. Clinical, demographic data, laboratory
values, angiographic, procedural characteristics, lesion characteristics, different
scoring systems and in-hospital endpoints were compared between groups.

Results: 35 patients (33.3%) in rSS = 0 and 70 patients (67.7%) were found in rSS >
1 group. 86 patients (81.9%) were male and 19 (18.1%) were female. Demographic
data between the groups in age, height, history of hypertension, cigarette smoking is
statistically different (p <0.05). All laboratory values have no significant difference
(p> 0.05). Angiographic characteristics between the groups consistent with the stent
length and diameters are significantly different (p <0.05). There was no significant
difference in lesion characteristics (p> 0.05). CADILLAC score and TIMI index
were significantly higher in the rSS > 1 group (p <0.05). Only recurrent ischemia
from in-hospital outcomes was significantly higher in the RSS > 1 group which was

defined as incomplete revascularization (p <0.05).

Conclusion: Residual Syntax score which was calculated as an indirect marker of
incomplete revascularization is not enough for prediction of in-hospital endpoints
patients with STEMI. In this regard randomized controlled and more extensive

studies are needed to demonstrate long-and short-term mortality.

Key Words: ST-elevation myocardial infarction, primary percutaneous coronary

intervention, incomplete revascularization, SYNTAX score
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