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1. GIRI

Akut miyokard infarktusii (AMI) Klinik, eektrokardiyografik (EKG), biyokimyasal ve
patolojik Ozelliklerine gore tammlanabilir.[1] Burada konumuz olan ST yukseklikli miyokard
infarktiis (STEM1) hastaarin ¢ogunda ana koroner arterlerde aterosklerotik plak yirtiimas: ve
koroner ici tikayici trombuUs gelismes sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.[2, 3] Koroner arterlerin
vazospasmi ve mikroebolizasyon eslik edebilir. Nadir olarak trombus endotel erozyonuna ikincil
olarak olusabilir[6] Tamamen tikali koroner arterde, damar agiklig: ile akim saglanamadigi
takdirde bu stireg miyokard nekrozu ile sonuglanmaktadir. [7, 8]

STEMI tedavisinde 6zellikle son dekadda gerek medikal gerekse girisimsel tedavilerde
onemli ilerlemeler olmustur. Bu gelismeler STEMI’ye bagl1 6lumleri %30 oraminda azal mustir.
Hastamn sagkalimi birgok faktore baglidir. En 6nemlisi en kisa zamanda ve kalic olarak
antegrad koroner kan akimimin saglanmasidir. Trombolitik tedavi ve primer perkitan koroner
girisim (PPKG) tikali koroner arterde tekrar akimi saglayan, boylelikle infarkt aamnm,
miyokardiyal hasan azaltan, sol ventrikil fonksiyonlarini koruyan ve mortalite-morbiditeyi
azaltan iki 6nemli yontemdir.[9]

Semptom siresi, reperfiizyon, iskemiden kurtulan miyokard ve mortaite iliskisininin
anlasiimas ndan sonra reperfiizyon tedavi seciminde zaman en 6nemli konu olmustur.[10-12] En
onemli yapilmas gereken tarm konulur konmaz hemen medikal temas-igne zamam <30 dk olacak
sekilde fibrinolitik tedaviye baslanmasi veya ilk medika temas-balon zamam <90 dk olacak
sekilde PPK G uygulanmasidir.[13-15]

American College of Cardiology (ACC)/American Heart Association (AHA) ve The
European Society of Cardiology (ESC)’in STEMI tedavisinde yayinlamis olduklar: giincel tedavi
kilavuzlarinda reperfiizyon stratejilerinde gerek trombolitik gerekse PPK G tedavilerinde tedaviye
baslama siresi vurgulanmaktadir. Fibrinolitik tedavi iskemik semptomlarin baslangicindan
sonraki ilk Uc¢ saat icinde Ozelliklede ilk 60 dk icinde uygulandiginda en biydk yarar
saglamaktadir.[16, 17] PPKGnin kapi-balon zamam <90 dk olacak sekilde yapiimas
Onerilmektedir. Semptom baslangicindan sonraki ilk 3 saat icinde heriki reperflizyon tedavis
arasindaki tercihi PPKG yapilmaya kadar gececek olan stire belirlemektedir. Kapi-igne zamam
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ile kapi-balon zamam arasindaki fark 60 dk Uzerinde olacak ise kontrendikasyonu olmayan
olgularda reperfiizyon tedavi tercihi trombolitik tedavidir.[18-20] STEMI hastalarinin %50 si
semptom baslangicindan doért saat sonrasinda, %401 ati saat sonrasinda, %9-31" i de oniki
saatten fazla slirede hastaneye bagvurmaktadirlar.[ 21-24]

Semptom baslangicinin 3-12. saatinde reperfiizyon tedavi secimi basart sansinin yuksek
olmas veinmeriskinin distk olmast nedeni ile PPKG lehinedir. STEM1 olgular1 PPKG igin tim
gecikmeler (transfer ve kapi-balon stire toplami) 120 dk Uzerinde olmayacak ise PPKG yapilan
merkezere sevk edilebilirler.[19, 20]

Gecikmis olgularda ise trombolitik tedavinin yaran yoktur. 12 saatin Uzerinde basvuran
scilmis olgularda PPKG uygulanabilir[15] Gelismis Ulkelerde dahi sirekli (24/7) PPKG
yapabilir merkez orant % 20-25" dir.[25] Reperfiizyonun saglanmasnda kullamm ve ulasim
kolaylig1 nedeniyle en sik fibrinolitik tedavi uygulanir. 1999-2006 yillar1 arasinda STEMI tanih
hastalarin incelendigi GRACE kayit calismasinda PPKG oramnin arttig (%15 den %44 de),
trombolitik tedavinin azaldigr (%41 den %16'ya) gordlmistir. Yine aym kayit calismasinda
%32-40 oranminda hastanin reperfiizyon tedavis amadigi, alanlarin belirgin bir kesimininde ise
kilavuzlarin 6nerdigi zaman araliginda tedavinin uygulanamadigi belirtilmistir. (kapt igne
zamant <30 dk %52, kapi-balon zamam <90 dk %42).[26] Klinik calismalarda kapi-balon
zamanlarinin uzun olmasina ragmen PPKG min trombolitik tedavilere gore daha yuksek oranla
TIMI 111 akim saglachig saptanmistir.[27] Tedavi kilavuzlarini degistiren randomize kontrollt
calismaarda PPKG’' da trombolitik tedaviye gore mortalite, tekrarlayan infarktls, kafa ici
kanama ve inmelerin daha az goruldugi gorilmustir.[28]

Tam kan sayimi pahali olmayan, kullammmi kolay ancak risk belirlemede geregi kadar sk
kullanilmayan bir parametredir. Standart tam kan sayimi hematokrit, hemoglobin, beyaz kire
say19, beyaz kire alt grup analizi ve trombosit sayis gibi bircok hemografik parametre icerir.
Hematokrit, beyaz kiire sayisi ve trombosit say:1 ve 6zelliklerinin koroner arter hastaliginda risk
faktorleri oldugu belirtilmektedir.[29] Y Uksek beyaz kire sayisiin STEMI sonras: istenmeyen
kardiyak olaylarla, ilk hastane basvurusunda yiksek beyaz kire sayisi ile miyokard nekroz
miktar, kot koroner kan akimu ile iliskisi ve artmis mortalite birliktelig birgok calismada
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gosterilmistir.[30, 31] Ozellikle bir arastirmada PPKG ile tedavi edilen STEMI vakaarinda
yuksek basvuru beyaz kire sayisimn 1 yillik mortalitede ve artmis miyokard nekrozunun
bagimsiz bir risk faktori oldugu saptanmistir[32, 33] Beyaz kire at grup htcrelerinden olan
notrofil sayis1 icinde benzer sonuglar vardir. PPKG ile tedavi edilen STEMI'li olgularda nétrofil
say1anin 7260 hiicre/ mm?® den yiiksek olmasnin bozulmus mikrovaskiller dolasim, sol ventrikil
dilatasyonu ve uzun dénem istenmeyen kardiyak olaylarla birlikteligi gérilmusttr.[34] Miyokard
Infarktuisii (MI) sonrasinda uzun dénem sonuclar: etkileyen en 6nemli etmenlerden bir tanesi de
dustk sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonudur (EF). Periferik kandaki yiksek monosit sayisi da
STEMT de basarili PPKG yapilsa bile kot sol ventrikil EF ile ve artrms miyokard kaybinda
bagimsiz bir belirtectir[35] Lenfositlerin inflamasyonun kronik evresinde gérev amalarina
ragmen reperfiize olan miyokarda gelerek inflamatuvar markerlari salgilamaktadir. Mevcut
inflamasyonda monosit aktivasyon ve gorevlerini dizenleyerek doku iyilesmesine katkida
bulunmaktadir.[36] Bir baska arastirmada maksimum nétrofil-lokosit orammin beyaz kire
yuksekligine gore STEMI vakalannda takip eden mortaliteyi daha iyi 6ngordigu
belirtilmektedir.[37] Tam kan sayiminda nétrofil, lenfosit, monosit disinda kalan diger at grup

hicreleri ile nétrofil ve monosit icin belirtilen sonuglara benzer sonuclar saptanamanmustir.

Trombosit sayisi da STEMI'de PPKG sonrast 1. yilda mortalite ve reinfarktis ile
iliskilidir.[38] Trombosit sayiana ek olarak da ortalama torombosit hacmininde PPKG ile tedavi
edilmis STEMI’ de kotii anjiyografik reperfiizyon ve artmis 6 aylik mortaliteileiliskilidir.[39]
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2. GENEL BILGILER

2. 1. Koroner Arter Hastalig1 (KAH) Risk Faktorleri

Koroner arter hastaliginin olusumu ve gelisimi ¢ok faktorlt bir stirectir. Bu konuda 6nemli
bilgiler saglayan en blyik calismalardan biri 1948 de baslayan Framingham Heart Study’
dir.[40] (http://www.framinghamheartstudy.org/) Burada sabit ve modifiye edilebilen risk
faktorleri tammmlanmustir.

2. 1. 1. Sabit Risk Faktorleri

Yas: Yasin yukselmesi ile birlikte kadin ve erkeklerde koroner arter hastaligi artmaktadir.
Buna ya ile hipertansiyon ve diabetes méllitus insdansmn artmast da katkida
bulunmaktadir.[41] Grafik 1'de KAH’ 1n yas ve cinsiyete gore prevelans: gosterilmistir.
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Grafik 1: Koroner arter hastaliginin yas ve cinsiyete gore prevelansi. [42]

Cinsiyet: Erkekler tUm yas grubunda 6zellikle de ileri yaslarda kadinlara gore daha ytksek
koroner arter hastaligi insidansina sahiptirler. Bayanlarda ise koroner arter hastaliginin
mortalites erkeklere gore daha yuksektir.[43]
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Aile Oykiisii: Birinci derece akrabalarda koroner arter hastaliginin varlig: yiiksek risk teskil
etmektedir. Ozellikle genc yaslarda baslayan koroner arter hastalig olan bireylerin birinci derece
akrabalannda risk daha da artmaktadir. Kalitsal yatkinlik hipertansiyon, hiperlipidemi ve
diabetes mellitus gibi diger risk faktorlerinin koroner arter hastaligi gelisimine katki
saglamaktadir. Aile 6ykusl olan bireylerde daha erken donemde risk arastirmas yapilmasi
gerekebilmektedir.[44]

2. 1. 2. Modifiye Edilebilir Risk Faktorleri

Sigara: Sigaranin KAH’1 arttirdigr ilk 1950'1i yilarda tanimlanmaya baglanmistir. Takip
eden yillarda sigara iciminin birakilmasinin ateroskleroz gelisimini azalttigi hatta birakanlarin
birakmayanlara gore ateroskleroz gelisimini 10 yil geciktirdigi belirtilmektedir.[45] Sigara
kullammimn metabolizma Uzerine olumsuz etkileri vardir. Sigara kardiyoprotektif yuksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) azalmasing, aterojenik lipid partiklllerinin artmasina neden
olmaktadir. Sigara birakilmasindan sonraki 17. giinde HDL kolesterol artmaya baslamakta ve
ateroskleroz riski azalmaktadir.[46]

Hiperkolesterolemi: Kolesterol diizeyinin artmasinin koroner arter hastalig: ile énemli bir

iliskisi vardir. Toplam kolesteroliin 150 mg/dl tizerine ¢ikmasi mortaliteyi artirmaktadir.

Y Uksek dustik yogunluklu lipoprotein (LDL) seviyeleri aterojeniktir ve yeni gelisen M1 ile
direkt iligkilidir. The National Cholesterol Education (NECP) Program ve Adult Treatment Panel
(ATP) 111 LDL kolesterolt birincil tedavi hedefi olarak gostermektedir.[44]

Disuk HDL kolesterol diizeyi koroner arter hastaligi icin bagimsiz, stirekli ve guclU bir risk
faktorudir. HDL kolesterol dizeyinde %1'lik bir disme KAH riskinde %2-3'lUk bir artis
olusturmaktadir.[47]

Hipertansiyon: Sistolik kan basincinin 105 mm-hg (zerinde olmasi KAH riskini
artirmaktadir ve lineer bir iliski gostermektedir. Seventh Report of the Joint National Committee
(UNC 7) raporuna goére, kan basincinda her 20/10 mm-hg'lik artis KAH riskini 2 kat
arttirmaktachr. [48]
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Diabetes Mellitus: Diabetes Mellitus (DM) KAH icin en dnemli risk faktorlerinden biridir
ve KAH ile esdeger kabul edilmektedir.[44] DM’un cocuk ve yasl1 populasyonda tim yas
gruplannda prevelana artmaktadir.[49] DM insidansinin azaltilmasi, aglik kan sekerinin siki
kontrol altinda tutulmas ve diyabetlilerde diger kardiyovaskiler risk faktorlerinin (kan basinci,
lipid profili, bel cevresi...) siki kontrolt KAH riskini azaltmaktadir.[50]

Obezite: Ozdllikle gelismis ve geli smekte olan toplumlarda obezite giincel bir saglik sorunu
haline gelimistir. Obezite Vicut Kitle Indeks (VKI) (KiIo(kg)/Boy(mz)) ile
degerlendirilmektedir. VKI 25-30 kg/m? olanlar asir1 kilolu (preobez) ve VKI> 30 kg/m?olanlar
obez olarak tammlanmaktadir. Obezite ile birlikte DM, HT ve hareket kisithiliginin artmasi
koroner arter hastaligi riskini de beraberinde getirmektedir. Obez olanlarda mortalite daha
yuksek izlenmektedir. VKI > 30 kg/m? olanlar ile risk faktorleri olup VKIi > 25 kg/m? olanlara
ideal kilolara inilmes Onerilmektedir.[44] Obezite ile birgok risk faktorinin birlikteligi
Metabolik sendrom olarak tammlanmaktadir. 2005 yilinda International Diabetes Federation
(IDF) tammina gore bel cevresinin erkeklerde >94 cm, kadinlarda >80 cm olmasina ek olarak
aclik kan sekerinin >100 mg/dl, trigliserid diizeyinin >150 mg/dl, HDL kolesterollin erkeklerde
<40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl olmasi ve kan basincinin >135/80 mm-hg olmasdir. Metabolik
sendrom varligi daKAH icgin dnemli bir risk faktor olusturmaktadir.[51]

Sedanter Yasam: Fizik aktivite bircok KAH risk faktorlerini azaltmaktadir. Artan fizik
aktivite ile HDL kolesterol dizeyi artar, LDL kolesterol ve trigliserid dizeyleri azalr,
inflamatuvar sitokinlerin miktan azalir, kan basnc ve serum seker dizeyleri daha iyi kontrol
altinda tutulur. Ayrica duzenli egzersizler psikolojik iyilik halini de saglar[52] Mevcut tedavi
kilavuzlar1 tim eriskinlere haftada 5 gin veya daha fazla 30 dk< orta dereceli egzersiz
Onermektedirler.[53, 54]

Diyet: YUksek oranda tiketilen doymus yaglar, kolesterol, tuz ve yiksek kalori aimm
aterosklerozis olusumunu ve ilerlemesini artiran diyetsel faktorlerdir. Glinimizde meyve-sebze,

tam tahil ve balik tuketiminin arttinlmasi, satire-trans yaglarin ve kolesterol tuketiminin
azaltilarak fizik aktiviteile orantil1 kalori alimi 6nerilmektedir.[55]
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2. 1. 3. Diger Risk Faktorleri

Disuk sosyoekonmik durum, fibrinojen ve plazminojen aktivator inhibitor (PAI-1) gibi
protrombotik faktorlerin yiuksek olmas, inflamasyon markeri olan high-sensitivity CRP (hs-
CRP)'nin yiksek olmas, artmis homosistein ve lipoprotein(a) dizeyleri ile depresyon, stres ve
sinir gibi psikolojik durumlar ile sosyal destek kayiplarn diger 6nemli risk faktorleridir.[56]

2. 2. Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendromlar (AKS) yaklasik tim olgularda aterosklerotik bir plak ve bu
zeminde gelisen trombuse ikincil koroner arter kan akiminda ani ve kritik azalma sonucunda
ortaya ¢ikarlar. Bu duruma koroner vazospasm eslik edebilir ya da olmayabilir.[3] AKS kararsiz
angina pektoris (UAP), Q dalgasiz Mi veya STEMI seklinde klinige yansiyabilirler. (Sekil 1)
STEMI tams ile gelen hastalarda yilksek olasilikla infarkt nedeni olan arterde tam tikaniklik
mevcuttur. Y apilan anjiyografik calismalardatrombiis, STEMI hastalarinda %90’ dan fazla, UAP
veya Q dalgasiz Mi hastalarinda %3575, kararli angina hastalannda ise %1 olarak tesbit
edilmistir.[57, 58]
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Basvuru Iskemik Belirtiler
Akut Koroner Sendrom
Ayirict Tam

| &)

EKG ST YUKSELMESIZ

NSTEMI
Kardiyak UA
Enzimler
* Kararsiz

TANI Anjina O Dalgasiz MI  Q Dalgali MI

Sekil-1: Akut koroner sendrom simflamasi (UA: Kararsiz anjina, Mi: Miyokard infarktiis, NSTEMi: ST
yiikselmesiz Mi )[59]

Guinimuze kadar KAH fizyopatolojisi ve klinik tedavisinde ciddi gelismeler olmustur.
AKS'nin tim cesitlerinde antitrombin ve antiplatelet tedavi uyglanmalidir. ST yiukselmes olan
ve devam eden hastalarda tikali epikardial arterin hemen reperfiizyon (farmakolojik veya kateter
ile) tedavisi ile agilip kan akiminin saglanmasi gereklidir. UAP veya Q dalgasz MI ile basvuran
hastalarda ise klinik durumuna gore anti-iskemik, antitrombin-antiplatelet tedavi ile erken
girisimsel tedavi uygulanabilir.
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2. 2. 1. ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii

STEMI son dort dekatta tam ve tedavisinde onemli ilerlemeler olmasina karsin
endustrilesmis Ulkelerde halen ciddi bir halk sagligi sorunudur. Gelismekte olan Ulkelerde de
hizla artan bir problem olmaya baslamstir.[60] 1960’ lardan gunumiize STEMI nedenli
olumlerde 11iml1 bir azalma olmustur. [61, 62] STEMI insidans: bir miktar azalmis ancak ST
ylkselmesiz M1 ve UAP artmistir.[63, 64] Dinyada oldugu gibi tlkemizde de 6lim nedenlerinin
basinda iskemik hastaliklar gelmektedir. Tilrk Eriskinlerinde Koroner Arter Hastaligi Risk
Faktorleri (TEKHARF) calismasi verilerine gore 2000 yili itibariyle Ulkemizde 2.000.000
koroner arter hastast vardir ve bu rakam 2010 yilinda yaklasik 3.400.000'e ulasacaktir.
Ulkemizde her yil yaklasik 65.000 kisi KAH’abagl1 ani 61im nedeniyle kaybedilmektedir.[65]

Koroner arterlerdeki ateroskleroz ve bunun Uzerine yerlesen trombiis STEMI' nin temel
fizyopatolojisidir[66] Hayatin erken donemlerinde baslayan ateroskleroz hayat boyu devam
eder.[67] Aterosklerotik plagin yirtilmas: ya da erozyonu ile agiga ¢ikan trombojenik maddelerin
trombositleri ve trombin yoluyla koagilasyon mekanizmasint uyarmas ile koroner arterleri
tikayici trombiis olusur ve STEMI’ ye neden olur.[2, 3, 68, 69] Subendokarddan subepikarda
dogru gelisen iskemi giderilmediginde ve koroner arterde acikhik ile akim saglanamadigi
takdirde bu stireg miyokard nekrozu ile sonucglanmaktachr. Nekroz subendokardiyal miyokard ile
snirh kalir ise Q dalgasz MI  ve tam kat miyokard nekrotik olur ise Q dalgali M| olarak
tantmlanmaktachr.[70] infarktiis sonras: miyokard metabolizmasinin sireci ve diizeyi, kollateral
dolasim, tikanma slresi, hicre 6limi ve iskemik 6n kosullanma gibi bircok faktor nekroz
alaninin yayginligini ve dolayistyla mortalite oramint etkilemektedir.[7, 8]

STEMT ye bagli 6limlerin biyuk gogunlugu semptom baslangicindan sonraki ilk 1-2 saat
icinde olmaktadir ve ventrikuler fibrilasyon olmak UGzere buytk cogunlugu ritim bozukluklarina
bagli gerceklesmektedir.[58, 71]

STEMT a bagl1 6lumlerde hastaneye ulasma ve hastanin tam alip tedaviye baglama siiresi
buylk rol oynamaktadir. Glnlmizde hastane ulasilabilirliginin artmas, erken tam ve etkin
tedavi uygulanmasna ragmen STEMI hastalanmn %50'si semptom baslangicindan dort saat
sonrasnda, %401 ati saat sonrasinda, %9-31'i de oniki saatten fazla strede hastaneye
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basvurmaktadirlar.[21-24] Yine Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) kayit
calismasinda %32—40 oramnda hastanmin reperflizyon tedavis almacigi, aanlarin belirgin bir
kesimininde ise kilavuzlann Onerdi g zaman araliginda tedavinin uygulanamadig: belirtilmistir.
(kap1 i gne zamani < 30 dk %52, kapi-balon zamam < 90 dk %42).[26]

STEMI tedavisinde etkinligi artran semptom baslangiandan sonra erken tam ve

reperfiizyon tedavisinin en kisa zamanda etkin bir sekilde uygulanmasidir [17, 72-76]
2. 2. 2. Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

Koroner arter hastaliginin en 6nemli ve yaygin nedeni aerosklerozdur.[77, 78] Nadir

gorulen ateroskleroz dis1 akut koroner sendrom nedenleri Tablo 1’ de 6zetlenmistir.

Ateroskleroz tek basina akut koroner sendromlardan sorumlu olamaz. Aterosklerozun
klinige AKS olarak yansiyabilmesi icin aterosklerozun komplike hale gelmesi gerekmektedir.
Aterosklerozun olusturdugu plagin yirtilmas, tlsere olmasi veya komplike olmus plak Uzerinde
trombus olusmas: ile klinik yansimalar meydana gelir. Bu fizyopatolojiye vazospasm eslik

edebilir ya da etmeyebilir. Sonucta miyokardiyal kanlamm bozulmaktadir.[66, 77]
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1. Ateroskleroz dist koroner arter hastaliklar

e Arteritler
Granulomatoz arterit
Poliarteritis nodosa
Kawasaki sendromu
Lupus eritomatozis
Romatoid spondilit
Ankilozan spondilit
o  Koroner arter travmasti
Laserasyon
fatrojenik
Radyasyon
o  Koroner mural kalinlagsma
M ukopolisakkaridozlar
Homosi stindri
Fabry hastaligi
Amiloidosis
Juvenil intimal sklerosis
Pstdoksantoma el astikum
Radyoterapi iliskili koroner fibrosis
e Liimen daralmasinin diger nedenleri
Vazospazm
Aort disseksiyonu
Koroner arter disseksiyonu
Kardiyak miksoma
Pardoks emboli
Aort kapak papiller fibroelastomu
Koroner by-pass yada kardiyak kateterizasyon ilisk.

2. Koroner arter embolisi
Infektif endokardit
Mitral kapak prolapsusu

Diger kalp bosuklarindan mural trombus
Protez kapak embolisi
3. Konjenital koroner anomaliler
Pulmoner arter cikisli sol koroner arter
Anterior sinUs valsalva ¢ikisli sol koroner
arter
Koroner arter anevrizmast
Koroner arteriovendz fistulleri

Mivokar o ar g
Aort darlig1
Aort yetmezligi
Karbonmonoksit zehirlenmesi
Tirotoksikoz
Uzamus hipotansiyon
Takotsubo kardiyomiyopeti

5. Hematolojik (in situ tromboz)

Polistemia vera

Trombositozis

Dissemine intravaskUiler koagtilasyon
Hiperkoagilasyon

6. Diger

Kokain kullanimi

Miyokardiyal kontlizyon

Kardiyak kateterizasyon komplikasyonu

Normal koroner arterde miyokard infarkttisl

Tablo 1: Nadir goriilen ateroskleroz dis1 akut koroner sendrom nedenleri[79]
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2. 2. 3 Aterosklerozis Patofizyolojisi

Aterosklerozis olusum mekanizmalan yaklasik 150 yildir arastiriimaktadir. 1856'da Alman
patolojist olan Rudolf Virchow bazi plazma birlesenlerinin arter duvarinda inflamatuvar bir yanit
olusturarak ateroskleroz meydana geldigini ortaya koydu. Diger bir paolojist olan von
Rokitansky aterosklerotik lezyonlarn arterlerin duvarinda tromblsiin organize olmas: ile
olustugunu savundu. Son yuzyilin baslarinda Anitskov aterosklerotik plaklarda lipid depolarin
gosterdi ve kolesterolin aterosklerotik plak olusturabilecegini ortaya koydu. Bu tezini de
kolesterolden zengin beslenen tavsanlarda gosterdi. Birkag yil sonrasinda Rus bilimadamlarindan
Starokadomskij ve Sobolev aortada mekanik hasara ikincil ateroskleroza benzer lezyonlarin
olustugunu gosterdiler. 1950’ lerde Florey ve arkadaslar1 endotel hasarimin arter duvarinda lipid
ve makrofg birikimini arttirdigim buldular.[80]

Molekiler tibbin gelisimi ile 1974 de Ross ve arkadaslart arteriyel hasar sonras bu
bolgeye agrege olan trombosit ve diger lokal hiicrelerden PDGF salgilandigini ve bunun da diiz
kas hucrelerinde proliferasyonu uyararak ateroskleroz olustugunu gosterdiler.[81] Buna benzer
olarak da Benditt tarafindan atersoklerozun benign tUmaor gibi diiz kas hicrelerinin kontrol dist
proliferasyonuna ikincil olustugu belirtildi.[82] GUnimlzde ise genetik ve molekller

arsgtirmalann 1s1ginda ateroskleozisin ¢ok etkenli bir stireg oldugunu biliyoruz.

1995 yilinda Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlari Komitesi, lezyonun ilerleme
surecini sekiz degisik safhaya ayiran yeni bir siniflama 6ne stirmtstir[83] (Sekil 2'de siniflama

sematik olarak gosterilmistir.)

Tip I lezyon en erken lezyondur ve minér lipid birikimleri ve seyrek makrofa) kopuk
hicreleri ile karakterizedir. Koroner arterlerde tip 1 lezyonlar cogunlukla adaptif intimal
kalinlasmalar ile birlikte bulunur. Bu durum, bu degisikliklere neden olan ayn: gerilim
faktorlerinin aterosklerotik plaklarin olusumu ile de iliskili oldugunu goésterir. Dogumdan hemen
sonra, bebeklerin %45'indetip 1 lezyon vardir. Bu lezyonlar cocuklugun ilk yillarinda azalir ama

10 yas civarindatekrar artar.
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Tip II lezyon makrofg kopuk hicreleri daha fazla sayidadir ve klask olarak yagh
cizgilenmeler seklinde organize olmuslardir. Tip 1l lezyonlarda az miktarda T hicreleri, mast
hicreleri ve lipidle dolu diz kas hicreleri de vardir. Adaptif intimal kalinlasma icinde
bulunduklarinda képuk htcreleri cogunlukla i¢ elastik membrana yakin olan daha derin intima
bolgelerinde gorilurler. Tip Ila Lezyonlar cogunlukla lezyon gelismesine egilimli olan belli
bolgelerde bulunurlar ve adaptif intimal kalinlasma olan segmentler bu agidan en yiiksek riske
sahiptir. Tip IIb Lezyonlar nisbeten ince intimas olan segmentlerde bulunur ve hiperlipidemi
veyadiger risk faktorlerinin varliginda bile nadiren dahaileri plaklara dontsdrler.

Tip III lezyon klasik patoloji tarafindan aterosklerotik plak veya aterom olarak tamimlanan
ilk safhayr yanatir. Tip Il lezyona gore en onemli ayirt edici 6zelligi kigUk ekstraselller lipid
depozitlerinin varligidir. Bu lipid makrofgjlar ve T hicrelerinin altinda lezyonun en derin
bolgelerinde birikir. Tip 111 lezyonlar geng eriskinlerde tip Ila lezyonlarin ¢ocuklarda bulundugu
aynm bolgelerde bulunur. Tip 11 lezyonlarin varliginin gelecekteki klinik hastaligin gostergesi
oldugunainanilmaktadir.

Tip 1V lezyonlar ekstraselller lipid miktan artris ve hiicreden yoksun bir kolesterol
depozit havuzu olusmustur. Lipid hem degenere olmus kdpuk hiicrelerinden, hem de lipoprotein
lipidlerin dogrudan birikiminden kaynaklanabilir. Eski siniflandirmaya gore, hastalik artik
ilerlemis lezyon safhasina gelmistir. Lipid c¢ekirdegi inflamatuvar hicreler tarafindan
cevrelenmis ve ince bir diiz kas hiicre tabakasi ve bag dokusu tarafindan kaplanmistir. Daha
erken lezyonlarla uyumlu olarak tip IV lezyonlar baslangicta adaptif intimal kalinlasma bulunan
ayni bolgelerde gdlisirler. Tip IV lezyonlar genellikle yarim ay seklindedir ve damar duvarinin
kalinhgin artirirlar. Damarin cis kontUri oval sekil alir ve sonug¢ olarak bu lezyonlarin,
anjiyografi ile gortintilenmeleri zordur. Tip IV lezyonlar genellikle klinik olarak sessiz olmasina
ragmen bunlarin intravaskiler ultrasonografi, MRI veya damar lezyonlar: icin yiksek affiniteye
sahip radyoaktif madde ile isaretlenmis ligandlarla tammlanmas: dnemli olacaktir ¢iinkt bunlarin

hizla semptom olusturan yirtilmalara yol agma potansiyelleri vardir.

Tip V lezyonlar lipid ¢cekirdeg kaplayan fibroz dokuda artis ile karakterizedir. Bu fibrozis
prolifere olan ve kollagen ve proteoglikanlar gibi ekstraselller matriks proteinlerini salgilayan
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diiz kas hucreleri tarafindan olusturulur. Kollagen ¢ogu zaman tip V lezyonlann 6nde gelen
Ozelligi olmaktadir ve plak hacminin ¢cogundan sorumlu olabilir. Tip V lezyonlar cogunlukla ¢ok
buyUktir ve bu nedenle arterde remodeling ile kompansasyon gergeklesemez. Sonugta |Umen
daralir. Bu daramalann kontUrt diz kalir ama genellikle anjiyografi ile saptanabilir. Tip V
lezyonlann lipid icermeyen veya az miktarda lipid iceren, kalsiyum depozit kitleleri bulunan alt
grubuna Tip Vb lezyon (veya tip VII), On planda kollagenden olusan, ¢cok az miktarda lipid
iceren ve Ozellikle alt ekstremitelerde gorulen alt grubuna da Tip Ve (veya Tip VIII) lezyon
denir.

Tip VI lezyonlar trombotik depozitler veya kanama iceren plaklardir. Tip VI lezyonun
gelismesinin temel nedeni plak yirtilmasdir ve subendotelyal fibréz dokuda fissiirler, erozyonlar
ve Ulserasyonlar sik olarak gozlenir. Tip VI lezyonlarin vaza vazorumdan plak icine ulasan
kapillerlerde kanama sonucunda olmasi muhtemeldir ama bu muhtemelen daha az sik goruldr.
Akut miyokard enfarktls ve kararsiz anjina gibi klinik olaylar birkag istisna disinda tip VI
lezyona baglidr.

Tip I Lezyon Tip II Lezyon

Adaptif
Kahnlasma
Intima

Makrofajlar
Kipiik Hiicreleri

Rdedia
Tip IV Lezyon

Tip III Lezyon
P Y (Aterom)

= Kiiciik ekstraselliiler

= — - Ekstraselliiler lipid
%ﬁ Jz d Lipid Havuzlar

cekirdek

Tip V Lezyon Tip VI Lezyon
(Fibroaterom) (Komplike Lezyon)

Sekil 2: Ateroseklerotik plak gelisim asamalarinmn sematik ¢izimi[83]
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2. 2. 3.1 Aterosklerozis Baslangici

Endotel kan ve diger dokular arasinda aktif bir biyolojik arabirimdir. (Sekil 3'de normal
arter yapisi gosterilmistir.) Arter ve venleri kaplayan tek tabakali endotel dokusu kan ile
potansiyel trombojenik subendotelyal dokular arasinda tromborezistan bir tabaka olusturur.
Endotel aym zamanda vaskiler tonusu ayarlar, dolasim sistemi boyunca hemostaz ve
inflamasyonu diizenler. Humoral, ndral ve mekanik uyarilara vazoaktif olarak cevap verebilen ve
aterogenezi engelleyen karmasik bir yapiya sahiptir.[84] Vaskiler endotelin, kendisine yonelik
bazi tehditlere karsi gosterdig inflamatuar ve fibroproliferatif cevap ateroskleroz gelisiminde

onemlidir.

Insandaki aterosklerosis baslangicindaki basamaklar halen net olmamakla birlikte geng
insanlarin dokularina ait gozlemler ve bircok hayvan deneylerinden onemli bilgiler elde

edilmistir.
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Sekil 3: Normal damar duvarinin mikroskobik ve sematik goriiniimii
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2. 2. 3. 2. Ekstraselliiler Lipid Birikimi

Kolesterolden ve doymus yagdan zengin bir aterojenik diyet ile intimada kicuk lipoprotein
parcalar birikmeye bagslar. Bu lipoprotein pargalar: proteoglikanlar ile etkileserek intimaicinde
agregatlar olustururlar.[85] Lipoproteinlerin proteoglikanlara baglanmast yeni lipoprotein
partiktllerinin baglanmasi ve lezyonun idamesini saglar. Lipoprotein-proteoglikan etkilesimi
lipoproteinlerin oksidatif ve kimyasal modifikasyonlara hassas hale getirir. Bu da birgok
arsgtinc tarafinda aterosklerozisin baslangic doneminin énemli bilesenlerinden biri olarak kabul
edilir.[86] Lezyon baslangicinin oldugu tek katli endotel tabakasi 6zellikle LDL kolesterole kars:
daha gecirgen hae gelir. Yeni baslayan ateromada oksidatif strese vaskiler hicrelerden
salgilanan NADH/NAPH oksidaz, damari infilte eden I0kositlerden salgilanan lipooksijenazlar
ve miyeloperoksidazlar katkida bulunur.[87-90] (Sekil 4 de aterosklerozis gelisimi sematik

olarak gosterilmistir. )

Diiz kas mitozu

Koplk
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Duz kas mitojenleri
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Sl
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proliferasyonu
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...h.' |

@ Makrofaj
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Sekil 4: Aterosklerotik plak gelisiminin semasi[79]
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2. 2. 3. 3. Lokosit Birikimi

Aterogenezisin erken déneminden itibaren baslayan onemli diger bir bileseni de |6kosit
gocu ve birikimidir[91] Normal endotel hicreleri |6kositlerin adhezyonuna karsi direnclidir.
Hiperkolesteroleminin baglamasindan hemen sonra |6kositler endotele yapisir ve endotel hiicre
birlesim bolgelerinde diapedez yaparak intimaya girerler. Bu bolgelerdeki lipidleri hicre icine
alarak kopik hicrelerine donerler. Monositler gibi T-Lenfositler de hem insanlarda hemde

hayvanlardaki aterosklerotik lezyonlarin baslangicindan itibaren bulunurlar.

Endotel yizeyinde salgilanan 10kosit adhezyon molekulleri hem monositlerin hem de T-
Lenfositlerin adhezyonundan sorumludurlar. Vaskiler hiicre adhezyon molekili—1 (VCAM-1)
erken donemdeki aterom plaginda bulunan T-Lenfosit ve monositlerdeki integrinler (Very Late
Antigen—4, VLA-4) ile etkileserek hiicre birikimlerine neden olurlar.[92, 93] Diger bir I6kosit
adhezyon molekull de interselliler adhezyon molekul+1'dir (ICAM-1). ICAM-1 adhezyon
molekllleri VCAM-1' e gore daha az secici davranarak tim lokosit alt gruplar: ile etkilesime
girerler.[94]

Selektinler 16kosit adhezyon molekdllerinin diger 6nemli smfim olustururlar. Endotelyal
Selektin (E-Selektin) bu grubun prototipidir. E-Selektinler ateroma olusumunda ¢ok az bir
katkiya sahiptirler. Bu grup selektinler 0Ozellikle inflamatuvar siregte polimorfonikleer
|6kositlerin adhezyonundan sorumludur.[95] Platelet Selektin (P-Selektin) grubu ise aterom
olusumunda asl sorumlu selektin turtdur. P-Selektinlerin aterom plag:i Uzerindeki edotel
tarafindan salgilanmasi artmistir ve |okositlerin endotel Gzerindeki yuvarlanma hareketinden
sorumludurlar.[96] Deneysel aterosklerozis gelisim modellerinde farelerin VCAM-1 ve P-
Selektin genlerinin degistirilmes ile bu adhezyon molekillerinin aterosklerosiz gelisimindeki

Onemi gosterilmistir.[91]

Lokositlerin endotele yapistiktan sonra arter duvarina girmesi ve gocliine devam edebilmesi
icin ek uyaranlara gerek vardir. Bu gruptaki uyaranlar kemoatraktan sitokinler veya kemokinler
olarak adlandiriimaktadirlar. Monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) okside lipoprotein ve
diger uyaranlara ikincil olarak endotel tarafindan salgilanarak monositlerdeki kemokin (C-C

motif) reseptor—2 (CCR-2) reseptorlerine baglanarak monositlerin gocini saglamaktadir.[97]
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Aterogenesiste monositlerin goguni saglayan diger kemokinler ise interlokin—8 (IL-8) ve
fraktalkin’dir[98] Aterom plagindan salgilanarak lenfosit gocuini saglayan kemokinler ise IP-10
(Interferonrinducible protein—10), MIG (monokine induced by gamma Interferon), I-TAC

(Interferon-inducible T-cell alpha chemoattractant) ve gammarinterferondur.[99]
2. 2. 3. 4. Intraselliiler Lipid Birikimi (Kopiik Hiicresi Olusumu)

Arteriyel endotelden gegip intimaya yerlesen monositler buradaki lipid igerigi icine alarak
kopuk hucrelerine ya da lipid yuklt makrojfalara donustrler. Monositlerin lipid parcalarint
alarak kopuk hicrelerine donismesinde scavenger reseptorleri sorumludur.[100, 101] Bu
reseptorler normal lipoproteinlerden daha cok modifiye olmus lipoproteinlere afinite gosterirler.
Modifiye olmus lipoproteinlere baglanan diger resptorler ise makrosiain ve CD-36'dur.
Ozellikle CD-36 okside LDL icin spesifiktir.[102]

Intimaya gocen ve orada kopik hiicresine doniisen makrofajlar boliinerek cogalmaya
baslarlar. Bolinmeyi uyaran en énemli faktor Makrofa] Koloni Uyarici Faktor’ dir (M-CSF).[99]
M-CSF reseptorleri fonksiyonel olmayan aterosklerozise yatkin farelerde yapilan arastirmalarda
aterom plagi gelisimin yavaslachgr gosterilmistir ancak durdurulamamustir. M-CSF disinda
makrofajlar icin mitojen olan diger uyaranlar Interlokin-3 (IL-3) ve Graniilosit-Makrofaj Koloni
Uyanc Faktor’ dir (GM-CSF).[99] Yeni baslayan aterom plag: oncelikle lipid yikli makrofajlar
icerirler. Fibrozis, trombozis ve kalsifikasyon gibi kompleks birlesenler aterom baslangicinda

yoktur.
2. 2. 3. 5. Aterom Plaginin Ilerlemesi
2. 2. 3. 5a. Aterogenesis ve Inflamasyon

Ozédllikle son dekadda klinik ve deneysel bulgular aterogenesis baslangic ve ilerlemesinde
inflamasyonun rolin gostermistir.[84, 103-106] Arter duvarinda bulunan kopuk hticreleri artmis
lipid yUku icin bir depo gorevi goérurler ancak gorevleri bununla snirli degildir. Bu hicreler
sitokinler, kemokinler, elkosanoidler ve trombosit aktive edici faktér (PAF) gibi proinflamatuvar
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mediyatoler icin 6nemli bir kaynaktirlar. Bu fagositotik hiicreler aterom plaginda inflamasyonu

ve yikimi artiran siiperoksit anyon Uretimi ve sal imimindan da sorumludurlar.

Aterosklerotik plak gelisiminde hem doga bagisiklik sisteminin hemde uyarilabilir
bagisikl ik sisteminin 6nemli etkileri vardir. Aterom plaginda makrofaj disinda dentritik hiicreler,
B ve T lenfositler, plasma hucreleri bulunmaktadirlar. Modifiye lipoproteinler, isi-sok
proteinleri, Betay Glikoprotein 1b ve infeksiydz ajanlar uyarilabilir bagisiklik sistemini aktive
ederler. Antijen sunucu hticreler (makrofgj, dentritik hiicre ve endotel) antijenlerin T-Lenfositleri
uyarabilirligini kontrol ederler[103, 104]

T lenfositlerin T Hepler 1 (CD4+) at grubu interferon gama (IFN-y), lenfotoksin, CD40
Ligand ve timor nekrozis faktor alfa (TNF-o) Ureterek damar duvarindaki hiicrelerini etkileyerek
plak biyolojisi, plak stabilizasyonu ve trombojenite tzerine 6nemli etkiler yaparlar.[107] T
Helper 2 (CD4+) hicreeri interlokin 10 (IL-10) gibi stokinleri salgilayarak
aterosklerosklerosisde antiinflamatuvar 6zellik gosterirler.[108] Sitolitik T hicreleri (CD8+) fas
ligand ve sitokin salgilayarak plakta bulunan endotel, diiz kas hiicresi ve makrofajlarlar Gizerine
sitolitik ve apoptotik etkiler yaparlar[109, 110] Dizenleyici T hicreleri (CD4+, CD25+)
transforming growth factor- beta (TGF-f) ve IL-10 salgilayarak antiinflamatuvar etki
gosterirler.[105, 111] T lenfositlerin aterom plag: Gzerindeki etkileri dahaiyi bilinmesine karsin
B Lenfositlerin etki verolleri halen net olarak bilinmemektedir.

2. 2. 3. 5b. Aterom Plaginda Diiz Kas Hiicreleri

Aterom plagi gelisimindeki ilk basamaklar endotel disfonksiyonu ve I6kosit gocl ve
birikimi iken ileri evre ve kompleks ateroma gelisiminde ise diiz kas htcre (DKH) degisimi ve
birikimidir. Normal arter duvarina media tabakasanda bulunan DKH'’leri ile aterom plagindaki
DKH’leri arasnda farkliliklar vardir.[112] Aterom plagindaki DKH’leri daha immatir ve
embriyonik donem ozellikleri gosterirler.[113] Yasamun erken doneminden itibaren intima
tabakaanda DKH’leri bulunur ancak aterom gelisimi ile aterom plagindaki makrofa ve diger
inflamatuvar hiicrelerden salinan trombosit kaynakl1 blyime faktori (PDGF) gibi kemoatraktan
molekllerin uyarsi ile media tabakasindan intimaya goc ederler. intima tabakasinda bulunan
DKH’leri bolinmeye baslarlar. DKH’lerinin  bolinmeleri lineer bir 6zellik gdstermez,
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uyaranlarin mevcudiyetine gore dalgalanmalar gosterirler. DKH’lerinin sayisimin artmasin
kontrolinde sitolitik T lenfositlerin (CD8+) 6nemli etkisi vardir. T lenfositler aterom plagindaki
embriyonik 6zellikler gosteren ve nikleuslar: fragmante olan DKH’lerini fas ligandlar tizerinden
sitoliz ve apopitozise yonlendirirler. Bu hicrelerin cogama ve olmeleri aterom plaginin
komplike olmasina neden olurlar.[114, 115]

2. 2. 3.5¢c. Aterom Plaginda Ekstraselliiler Matriks

Hucreler disinda ekstraselliler matriks ileri evre aterom plak hacminin 6nemli bir
bolumund olusturur. EkstrasellGler matriksi intersisyel kollaien (tip 1 ve tip 3) ve proteoglikanlar
(versikan, biglikan, aggrekan ve dekorin) ve elastin fibrilleri olustururlar.[116] Ekstraselller
matriks PDGF, TGF-B, trombosit granul icerikleri ve T lenfositlerden salgilanan sitokinlerin

uyarilari ile DKH’ leri tarafindan Uretilirler.

Ekstraselliler matriks birikimi Matriks Metalloproteinazlar (MMP) olarak bilinen ve
matriks icindeki kollgjen-proteoglikanlar yikan katabolik enzimler tarafindan kontrol edilir.[6,
117] Ekstraselliler matriksin  olusum ve yikimi arasindaki dengeler aterom plagimin
sekillenmesinde Onemli etkiye sahiptirler. Aterom plaginin erken donemlerinde plak gelisimi
cisa dogrudur. Buna pozitif yeniden sekillenme denir. ilerleyen donemlerde ise aterom plag:
genisleyerek arter [imenini daraltmaya baglar. Buna da negatif yeniden sekillenme denir. (Sekil
5)

Proksimal aterom Plag
Damar

Pozitif Yeniden
Sekiffenme

Eksternal Elastik

_ Membran
Proksimal

Damar Aterom Plagn
i, o 7

—
Negatif Yeniden
Sekiffenme N @

Eksternal Elastik
Membran

Sekil 5: Damarda pozitif ve negatif yeniden sekillenme[83]
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Hucre dist matriksin MMP larla yikimindan ortaya ¢ikan makromoleklller diz kas
hiicrelerinin media tabakasindan intimaya go¢ etmesine neden olur. Sonucta lezyonun lipid dolu
cekirdegini endotelyal ylzeyden ayiran fibroz bir sapka olusur. Bu sapka cevresinde kendi
matriksinin kalin tabakalar1 bulunan uzun diz kas hticrelerinden olusur.[6, 117] (Sekil 6)

W Kollejenazlar
/ Kollajen latinazlar
Diiz Kas R Stromelisin
/ Bliare Elastin Katepsin S/K ve diger
Amino @ praotez+peptidaziar
Asitler
IFN-y I“ TGF-B
- PDGF + + + +
3 CDaoL > TNF-a
- T ~  M-CSF
> MCP-1
T-Lenfosit
&
s p Lipid
Cekirdek
Kopuk Hucre

Sekil 6: Aterogenesisisde ekstraselliller matriks metabolizmasi[79]

2. 2. 3. 5d. Plaklardaki Anjiogenesis

Normal damar yapisnda media tabakasinda damar yoktur. Aterom plaginda DKH’leri
gibi endotel hicreleri de plak icine géc eder ve cogalirlar. Endotel hiicreleri plak icinde kiicik
damarsal bir ag olusturarak plak gelisimine katkida bulunur. Endotel hiicrelerini uyaran en
onemli sitokinler fibroblast buytme faktori (FGF), vaskiler endotelyal buyume faktori (VEGF),
plasental biytume faktort (PIGF) ve onkostatin-M’'dir.[118, 119] Bu olusan mikrosirkilasyon
dayanikli degildir ve plak icine kanama olsuturabilmektedir.[120]

2. 2. 3. 5e. Plak Mineralizasyonu

Aterom plaklar gelistikce icinde kalsifikasyon odaklar1 olusmaya baslar. Aterosklerosisin
ilk mikroskobik incelemelerinde Virchow ve Rokitansky aterosklerotik plaklarda kemik olusumu
olarak yorumlamiglardhr.
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Aterom plagimn mineralizasyonundan TGF-B analogu olan kemik morfogenetik proteinler
sorumludur. Bu sitokinler DKH’lerini uyararak kalsiyum birikimini artirirlar.[121] Aterom
pleklari ayrica gama karboksile glutamik asit kalintilar: igerirler. Bu proteinlerde kalsiyum

tutulmasim ve depolanmasim artiran diger faktordr.
2. 2. 3. 6. Tromboz ve Aterom Komplikasyonu

Aterom plagimin baglamasi ile klinik sorunlara neden olmasi arasinda uzun yillar vardir.
Arter [Gmeninin %60 ve Uzerinde daralmas ve dokunun kanlamm ihtiyacinin artmasi ile iskemik
yakinmalar ortaya cikmaktadir. Birgok klinik arastirma gostermistir ki MI’larin bircogu ciddi
darlik yaratmayan aterom plaklar zemininde gelismektedir. Y apilan anjiyografik calismalarin bir
degerlendiriimesinde akut Mi gegiren olgularin %15 inde aterosklerotik lezyonlarin %60 ve
Uzerinde oldugu gorilmastar.[6]

Akut koroner sendromlarin gelisiminde aterosklerotik plak Uzerinde olusan trombusiin
sorumlu oldugu bilinmektedir. Trombis gelisminde atta yatan neden bircok modelde
gosterildigi Uzere aterom plaginin fiziksel yapiandaki bozulmadir.[122] Aterom plaginin fibroz
basliginin yirtilmas: trombiis olusumundaki en sik fizyopatolojidir ve akut MI olgularinin tcte
ikisinden sorumludur. Diger énemli bir nedende intimal erozyondur. Intimal erozyon 6zellikle
ani kardiyak 6ltimle sonuclanan akut M1 olgularinin dortte birinden sorumludur ve bayanlarda
daha sik gorilmektedir.[122]

2. 2. 3. 7 Plak Riiptiirii (Hassas Plak), Yiizeyel Erozyon ve Tromboz

Koroner aterosklerotik plaklar oldukca heterojen bir yam sergilemektedirler. Birbirine yakin
komsulugu olan plaklar bile farkli 6zellik gostermektedir. Koroner plaklarin blyik ¢ogunlugu
Klinik olarak sessiz kalmaktadir. Az sayida plak komplike olup, akut tromboz olusturmakta ve
Klinik dnem kazanmaktadir. Kisa zaman icerisinde akut tromboz gelistirme riski bulunan ve
AKS aneden olabilen bu lezyonlara hassas plak denir[123] Kararsiz plaklar bitlin aterosklerotik
plaklarin  %10-20'sini  olustururken, AKS olanlarin  %80-90 kadarint  olusturdugu
disinulmektedir.
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Plak riptlrt plagin fibroz basligi Uzerindeki mekanik baski ve fibroz basligin bu baskiya
kars1 dayaniklihg: arasindaki dengeye bagl1 olusur. Fibroz basligin biyomekanik mukavemetini
intersisyel kollajen miktar1 ve bunun metabolizmas: belirler. T-lenfositler iIFN-y diiz kas
hicrelerinin kollgen sentezini baskilarken, trombosit grantillerinden salinan TGF- ve PDGF
gibi mediatbrler kollgen sentezini arttinrlar. Matriks metalloproteinazlar ve elastolitik
katepsinler (0zellikle makrofajlardan sentezlenirler) aterom plaginin ekstraselliler matriksini ve
fibroz bashg pargalayarak duz kas hiicrelerinin gogunu ve arteriyal remodelingi arttirarak fibroz
basligin zayiflamasina neden olur.[124] Giderek zayiflayan aterom plagi mekanik streslere
dayanamayarak genellikle omuz bdlgesi olarak tammlanan damar duvar ile birlestigi yerden

yirtilir.

Plak erozyonunun fizyopatolojis daha az bilinmektedir. Plak erozyonlarimin  klinik
yans malarinm tammak glic olmaktadir. Bunakarsin ani koroner élimlerin %30’ undan ve STEMI
nedeninin %25’ inden sorumludur. Prevalans kadinlarda, diyabetiklerde, hipertrigliseridemisi
olanlarda ve hipertansiflerde daha yuksektir.[125, 126] Endotel hiicrelerinin apoptozu ve matriks
metall oproteinazlarin bazal laminayr hasarlamasina ikincil endotelin ayrilmast plak erozyonuna
neden olmaktadir.[127]

Hassas Plak Stabil Plak
Fibroz bashk - +
Lipid zengin ¢ekirdek + -
Inflamasyon + -
Neovaskiilarizasyon + -
Kanama + -
Kalsifikasyon - +
Matriks Remodeling + -
Nekroz + -
Apoptoz + *

Tablo 2: Hassas ve stabil plagin ayirnc ozellikleri[122]
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Damar butinlGgini  koruyan ve antitrombotik 0Ozellik gosteren endotel tabakasimn
hasarlanmasi ile trombositleri baglayic1 6zellikleri olan kollgjen, fibronektin, laminin ve
subendoteliyal von Willebrand faktor agiga ¢gikar. Trombositler integrin respepttr alesinden
glikoprotein (Gp) lallla ve Gp VI aracihig ile bu maddelere tutunurlar ve hasarli endotel
bolgesini bir sira biciminde orterek ilk basamak olan adezyonu gerceklestirirler. Adezyon ile
aktive olan trombositler sekil degistirmeye baslarlar. Aktive olmus trombositlerin ylzeyinde
reseptdr miktar: artar. Her bir trombosit ylzeyinde yaklasik bulunan 50000-80000 Gp Ilb/Illa
reseptoril 100000 adet civarina yukselir. Trombositlerin alfa ve dense granillerinden basta
Adenosin Difosfat (ADP) olmak lzere fibrinojen, fibronektin, PF4, PAF, TGF ve PDGF gibi
mediatorler salinirlar. Ozellikle ADP diger trombositleri uyarici ve aktive edici 6zellik gosterir.
Baoylelikle aktivasyon basamagi da tamamlanmis olur. Kollgien, ADP, PAF, seratonin, trombin,
adrenalin ve tromboksan A2, Gp llIb/llla reseptorlerini uyarirlar. Uyarilmis bu reseptorlerin
fibrinojen ve von Willebrand faktoriini baglama yetenegi artar. Fibrinojen ve von Willebrand
faktoranun birden fazla baglanma yeri vardir. Bu 6zellikleri nedeniyle birden fazla trombosite
tutunurlar ve trombositlerin kimelesmesine neden olurlar. Bu basamak da agregasyon olarak

tarnumlanur.

Aterom plagimin  yuzeyindeki yaralanma, trombositlerin adezyon, aktivasyon ve
agregasyonunun yanminda pihtilasma kaskadinm da harekete gegirir. Yaralanma ile agiga ¢ikan
doku faktord, faktor V ile etkileserek ekstrensek, kollgen ise faktor Xll'yi aktive ederek
intrensek pihtilasma kaskadim baglatir. Her iki yol dafaktor X'u aktive etmeye yoneliktir. Faktor
Xa, Faktor V ile birleserek, aktive olmus trombositlerin ytizeyinde protrombinaz kompleksini
olustururlar. Bu kompleks protrombinin (Faktor 11) trombine (Faktor [1a) donismesini saglar.
Trombin, trombosit aktivasyonu ile birlikte trombis olusumunun temel Ggesidir. Trombin
trombosit agregasyonunun en guclt uyaranlarindan biri olmanin yaminda, Faktor VI ve Faktor
X'u aktive ederek pihtilasma kaskadim hizlandirir ki bu da sonunda daha ¢ok trombin olusmasina
neden olur. Faktor Ila Faktor X111" G aktif hale getirerek fibrin polimerleri arasinda ¢apraz baglar
olusturarak trombiistin stabilizasyonunu saglar.

Endotel hasar ile baslayip yukarida anlatilan mekanizmalar ile trombiis olusumuna karsin

bazi koruma mekanizmalari da vardir. Nitrik oksit (NO), arasidonik asit metabolizmasindan
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uretilen prostasiklin (PGl,), vaskuler hiicre kaynakli karbonmonoksit (CO) ve yine endotelden
sentezlenen  ecto-adenosine  diphosphatase  trombositlerin - adhezyon, aktivasyon ve
agregasyonlarint  inhibe ederler ayrica vazodilatasyon yaparlar.[128-130] Koagllasyon
kaskadinin baskilanmasinda da trombinin gicl U inhibitéri olan antitrombin, faktor Xa yi inhibe
eden protein Z, aktive faktér V ve VIII'i inhibe eden protein C-S ve doku faktorl ile faktor
Vilay inhibe eden TFPI (tissue factor pathway inhibitor) gibi antikoagilan mekanizmalar
bulunmaktadir. Olusan trombisiin parcalanmas: plasmin ve bunu aktive eden plasminojen
aktivatorleri ile gerceklesektedir.[131-135]

2.3. ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Tam1 Yontemleri

STEMT de erken tam konulmas ve tedavinin hemen baslatiimasiyla bu hastaliktan 6lum
oranlan  azaltilabilmektedir. Ancak bu konudaki en buyuk guclik hastalardan
kaynaklanmaktadir. Gozlemlendigi kadariyla olgularin 6énemli bir bolimu agrimn baslamasina
karsin ilk iki saatte herhangi bir saglik kurumuna basvurmazlar. GOz ardh edilemeyecek sayidaki
hastada ise bu siire 12 saate kadar uzar.

Miyokard infarkttsti tammmlamas 2007 yil inda Kristian Thygesen ve arkadaslan tarafindan
ESC/ACC/AHAMHEF ortak karar1 olarak yenilenmis olup, 2004 STEMI AHA/ACC STEMI
klavuzundaki ST yikselme tanmmlamasi modifiye edilmistir. Tanimlamaar Tablo 3'de
belirtilmistir.
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ESC/ACC/AHA/WHF Universal Miyokard Infarktiis Tamm
1) Miyokard hasarini gosteren enzimlerin tipik ¢ikist (tercih edilen troponin) ve/veya kademeli

dusmesi ve asagidaki miyokardial iskemiyi gosteren bulgulardan en az birinin eslik etmesi;

a) Iskemik semptomlar

b) Iskemi belirtisi olarak EKG degisikliklerinin olmas: (yeni ST-T segment degisiklikleri
veya yeni tam sol dal blogu (LBBB))

¢) EKG'de patolojik Q dalgaarinin gelisimi

d) Goruntuleme ile geri donustimlt miyokard kaybimn veya duvar hareket kusurunun
gosterilmesi.

ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisiiniin Tamsi
ESC/ACCF/AHA/WHF 2007 Universal M| tanimlama klavuzunda klinik ile uyumlu bulgularla
birlikte;

1) ST segment yukselmesinin olmas; ardistk 2 derivasyonlarda V2-V3 erkeklerde J
noktasindan >0,2 mV kadinlarda >0,15 mV velveya diger derivasyonlarda > 0,1 mV yeni
oelisen ST segment yikselmesinin olmasi

2) Yeni gelisen LBBB varligi

2004 STEMI AHA/ACC STEMI Klavuzuna gore klinik ile uyumlu bulgularla birlikte
hastalarda;
1) Yeni gelisen ardisik 2 derivasyonlarda V1-V3 derivasyonlarda 0,2 mV velveya diger
derivasyonlarda 0,1 mV yeni gelisen ST segment yikselmesinin olmasi
2) Yeni gelisen LBBB varhig:

Tablo 3: Miyokard infarktiisii ve ST yiikselmeli miyokard infarktiisii tanimlamalan[1, 59]
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2. 3. 1. Klinik Bulgular

Akut miyokard infarktisinin en 6nemli belirtisi iskemik gogus agrisidir. Agri genellikle
retrosternaldir ve boyuna, omuzlara, kollara, sirta ya da epigastriyuma yayilabilir. Seyrek olarak
retrosternal 6gesi olmadan tek basina yayilma yerlerinden birine yerlesmis olabilir. Sebepsiz
siddetli alt cene agrilarinda, omuz ve kol veya karin Ust kadran agrilarinda, siddetli srta vuran
agrilarda veya devamli hickirgi olanlarda, dispnesi olanlarda ya da sokla acil servise bagvuran
hastalarin ayiric tamsinda ilk akla gelmesi gereken tanilarin basinda M1 gelmelidir.
Y erlesimindeki bu benzerlige karsin agrimin siddeti bakimindan angina pektoristen ayrilir. Agr
cok siddetlidir ve genellikle hastalar tarafindan dayamlmaz diye tammlamir. Siresi uzundur ve
sklikla 20 dakikamin Ustiindedir. Saatler boyu surebilir. Hastalar tarafindan agri ezici ya da
skistirict nitelikte, goglste baski ya da agir yuk varmis duygusu biciminde tanimlanir. Agri
dilalt nitrata cevap vermez. Olgularin yaklasik %10nunda agri yoktur. Ozellikle yashi ve
diyabetli hastalarda ilk bulgu agri yerine akut kalp yetersizligi semptomlari, hipotansiyon,
senkop, hazimsizlik ya da ileri derecede halsizlik ve yorgunluk olabilir. Hastalarda halsizlik,
anksiyete ve diger veetatif semptomlar (soguk terleme, bulanti, kusma, subfebril ates gibi
semptom ve bulgulann biri yada birkagi) olabilir. Hastalar karsimiza atipik semptomlar ile
cikabilmektedir. Bu hastalar genel olarak geng (2540 yas) veya 75 yas Uzerinde, diyabetik ve
bayan hastalarcdir.[ 136]

2. 3. 2. Elektrokardiyografi (EKG)

EKG akut M1 ve diger AKS dus(intlen hastdarda akut donemde tespit agisindan en onemli
ta yontemlerinin basinda gelir. Bu nedenle ESC ve ACC/AHA kilavuzlar: akut gogus agrisi ile
basvuran her hastaya 10 dakika icinde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmes ve degerlendirilmesini
Onermektedir[59, 70] Akut koroner sendromlarda ilk EKG ile hemen tan1 konmasi her zaman
mUmkuin olmamaktadir. Bu nedenle AKS stiphesi ile izlenen hastalarin takip EKGler ile tekrar
degerlendirilmeleri EKG’ nin sensitivite ve spesifitesini artiracaktir.

Yeni gelismis bir ST segment yikselmes ve eslik eden klinik STEMI tamsi ile transmural
iskemiyi gosterir. 2007 ESC/ACC/AHA/WHF Universal M1 tannmlamasinda ST yikselmesi V23
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derivasyonlarda erkeklerde >2 mm, kadinlarda >1,5 mm ve diger derivasyonlarda >1mm ST

elevasyonun gorilmesi seklinde kabul edilmistir.[1]
2. 3. 3. Kardiyak Enzimler

Miyokard htcrelerinde nekroz oldugu zaman zar bitinlikleri bozulur ve hiicre icindeki
makromolekiller periferik dolasima kansir. Bu makromoleklller kalp markerleri olarak
isimlendirilmektedir. Bu markerlarin énemi 6zellikle EKG nin net tamisal olmachgi durumlarda
Onem kazanmaktadir. Bunlarin kalp miyositlerine spesifik olmas, miyosit hasar1 srasinda hizla
kana salgilanabilmesi, serumda belirleyebilecegimiz siire kadar serumda bulunabilmesi ve kolay
bakilabilir olmasi tari koymak icin gereken 6zelliklerdir. Kardiyak enzimlerin yikselmes tam

koyduruculuguna ek olarak miyokard hasarimn miktari ve prognoz agisindan bilgi vericidirler.
(Tablo 4)

2. 3. 3a. Myoglobin

Myoglobin kaslarda bulunan distk molekdl agirlikli bir proteindir. Hasarli miyokard
hiicrelerinden dolasima salimr. STEMI baslamasindan yanm ile iki saat sonra kanda tespit
edilebilir. Kabe spesifik degildir, iskelet kasinda da yiksek miktarda bulundugundan M
tamsinda snirl pay: vardir. Gogus agrisinin ilk 4—8 saati igerisinde myoglobin yiksekligi diger
belirteclerle kombine edilmedikge M1 lehine yorumlanmamalidhr.

2. 3. 3b. Kreatinin Kinaz ve Izoformlart

Kreatinin kinaz (CK) izoenzimleri B ve M zincirlerinin bilesimi ile meydana gelen dimerik
molekdllerdir. CK’nin CK-MM, CK-MB, CK-BB seklinde 3 izoenzimi vardir.

Miyokard hiicrelerinde MB ve MM izoformlar1 bulunur. CK-MB miyokard total CK
aktivitesinin % 20’sini olusturur.[137] CK-MB STEMI sonras sonrasi yaklasik 2—4 saatte
salinmaya baslar, 24 saatte pik yapar ve 36-72 saat sonra normale doner.

CK-MB reinfarkt ve girisimsel olmayan reperflizyon icin ¢ok sik kullamlan bir enzimdir.
Fibrinolitik tedavi sonrast erken CK-MB (12-18 saat) piki basarili reperfizyonu gosterir.
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Miyokard infarktisiinde, CK-MB's yiksek olanlarin norma olanlara gére prognozu daha
kotudur.[74]

2. 3. 3c. Kardiyak Troponinler

Troponin kompleksleri kardiyak miyofibril ince flamentlerinin ana dizenleyici proteini
olup, aktinrmyozin etkilesimini dtzenler.[138] Troponin kompleks i¢inde U¢ alt grup vardir;
Troponin | (Tnl), Troponin T (TnT) ve Troponin C. [139]

TnT ve Tnl miyokard hicreleri icin CK-MB’ye gore daha spesifiktir. TnT ve Tnl
STEMT de gogils agrisnin baslangicndan yaklasik 3 saat sonra yikselmeye baslar. Tnl Mi
sonras 7-10 guin, TnT 10-14 guin kadar serumda tespit edilebilir.

Kardiyak Enzimler Ik yiikselme Zirve Zamani Normal Seviye
Myoglobin 1 -4 saat 6 — 7 saat 24 saat
Troponin | 3—12 saat 24 — 48 saat 7-109ln
Troponin T 3—12 saat 12 — 48 saat 10-14 gun
CK-MB izoformu 2—6 saat 18 saat 48-72 saat

Tablo 4: Kardiyak enzimlerin yiikselme, zirve ve normal seviyesine donme zamanlan [59]

2. 3. 4. Hematolojik Bulgular

Beyaz kire sayis gogus agrisimn baslangicindan 2 saat icinde yukselmeye baslar.
Infarktiisiin 2—4. guninde pik yapar ve 1 hafta icinde normal seviyesine geriler. Infarktin
buyuklUgt ile orantili olarak ¢ok yuksek degerlere cikabilir. Beyaz kire alt grupta ise
polimorfonikleer hiicre hakimiyeti vardir. Akut koroner sendromlarda beyaz kiire yiksekliginin

kota klinik sonuclar ileiliskisi mevcuttur.[140]

Hematokrit hemokansantrasyonuna ikincil STEMI'nin ilk birkag gini yuksektir.
STEMTI'de basvuru sirasindaki hemoglobin seviyes major kardiyovaskiler olaylar agisindan
bagimsiz bir risk faktorudir[141] Hemoglobin degerinin 14-15 g/dl altinda olmasi oksijen
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sunumunun azalmas, 17 g/dl Gzerindeki degerler ise artmis kan viskozites nedeni ile artmig
kardiyovaskiler mortaliteileiliskilidir.[141]

Eritrosit sedimantasyon hizi infarktiisten sonra 1-2 giin normal sinirlarda kalmasina karsin
4-5. gun artarak birkag hafta yiksek kalmaya devam eder. Sedimantasyon yuksekligine sekonder
olarak yukselen fibrinojen dizeyleri iseinfarktlis alam ve prognozlailiskisizdir.

Y Uksek C-reaktif protein degerleri koroner arter hastaligi icin risk faktorti oldugu kadar
anjiyografik olarak ileri koroner arter hastaligi ve kalp yetmezligi ile de iligkili bulunmustur.
Akut MI sonrasinda CRP diizeyleri dramatik olarak artar, iki ginde pik yapar ve sonrasinda
azalarak bazal degerlere iner. C-reaktif protein dizeyleri infarkt alammn buytklugi ve erken

reperfuzyon ileiliskilidir.[142, 143]
2. 3. 5. Ekokardiyografi

Kabin morfolojik ve fonksiyonel durumu hakkinda bilgi edinilmesini saglar. Duvar
hareketleri, kalinliklan, sistolik ve diastolik fonksiyonlar, diastol sonu basnc yuksekligi,
kapaklarin durumu hakkindaki bilgiler, papiller adele riptird, septal riptir veya perikardiyal
effiizyon gibi komplikasyonlar hakkinda bilgiler elde edilir. Tam, takip ve prognoz tahmininde

son derece yararl olabilen bir metoddur.
2. 3. 6. Niikleer-Kardiyoloji
Tan, infarktis alam tayini, viabilite ve risk tayini amaciyla yapilir.
» Antimiyozin sintigrafisiyle akut miyokart infarkttisi tanisi konulabilir.

» Miyokard Perflizyon Sintigrafisi (MPS) veya SPECT-MPS ile reversible aktivite azalmas
alanlar iskemiyi, irreversible aktivite kayiplari nekroz ve skar aanlarim gosterir.

» Radyonuklid ventriktlografi; duvar hareketleri ve gjeksiyon fraksiyonunun 6grenilmesini

saglar.
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» Pozitron Emisyon Tomografis (PET); miyokard metabolizmasim inceleme olanagi
sagladi@ icin hiberne akinetik alanlarin infarkt dokusundan ayrimim ve revaskiilarizasyonda en

¢ok yarar gorebilecek alanlarin belirlenmesinde yararl: olabilir.
2. 3. 7. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI)

Infarkt alaninin tespiti, duvar hareketlerinin ve anevrizmalarin, mural veya intraventrikiiler

trombusl erin tamsinda ve g eksiyon fraksi yonunun tespitinde yararl1 olabilir.
2. 3. 8. Ultra-fast Tomografi

MRI ile ayn bilgileri saglar. Ek olarak biylk koroner damarlarin yapist hakkinda da bilgi
saglar.

2. 4. ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Tedavisi

Amerika Birlesik Devletleri’nin verilerine gore yilda 600,000 hasta ilk MI’nii ve 320,000
hasta tekrarlayan MI'nii  gecirmektedir. Tim MI vakalanmin  %30-40'm STEMI
olusturmaktacir.[42] Yine ABD verilerine gbre KAH her bes 6lumin birinden sorumludur.
National Registry of Myocardia Infarction (NRMI) calismasina gére MI'ne bagl: hastane
Oltmleri 1990 yilindaki %11,2' den 1999 yilinda %9,4'e dismuUstUr.[42] Mortalitedeki bu disme
PPKG1n yayginlasmasi ve kamta dayali medikal tedavilerin kullammimin  artmasina
baglidir.[144]

STEMI tedavisinde en 6nemli basamak dogru tam konulmasicir. STEMI siphesi olan
hastalarda hizli 12 derivasyonu (inferior Mi’ da V3R-V4R, posterior Mi siphesinde V7-8-9
derivasyonlart ek olarak) bir EKG c¢ekilmeli ve tant siphes var ise 5-10 dk araiklarla
tekrarlanmalidir. Hizl1 bir fizik muayene yapilmali ve vital bulgular elde edilmelidir. Kardiyak
enzimler (TnT/Tnl ve CK-MB), kreatinin, elektrolitler ve hemogram gibi laboratuvar 6rnekleri
alinmal1 geregi durumlarda hizl1 bir sekilde gerekli gorintileme tetkikleri yapilmalidir ancak
hicbir biyokimyasal ve radyolojik tetkikin reperflizyon tedavisini geciktirmesine misaade
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edilmemelidir. ilk degerlendirme hastanin 6zgegmisinde perkiitan koroner girisim dykusii ya da
koroner bypass (CABG) oykusinin varligi, yeni gegirilmis operasyonlar, kanama riski ve
fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlan da gozden gecirilmelidir. Koroner arter hastal1gi ile ayric
tarmda 6nem gosteren ve acil tedavi gerektiren aort disseksiyonu, intrakraniyal kanama, pulmoner
emboli, riptire abdominal aort anevrizmas: ve travmatik kardiyak konttizyon gibi ayirict tan

gerektiren durumlar da unutulmamalidir.

Tipik gogus agrist ve ST segment yikselmes veya yeni gelismis tam sol dal blogu olup
STEMI tais konan hastalarda tedavi hizli ve tamamen saglanmus reperfiizyondur. 2004
ACC/AHA STEMI kilavuzunda hastane temelli olciitler vurgulanarak STEMI tamsi konmasi
sonrasnda hemen kapi-i gne zamam <30 dk olacak sekilde fibrinolitik tedavi veya kapi-balon
zaman <90 dk olacak sekilde PPKG yapilmas onerilirken,[19] 2007 ACC/AHA STEMI kilavuz
guncellemesinde hasta temelli dlcitler vurgulanarak, hasta ile ilk medikal temas kurulmasi
sonrasinda medikal temas-igne zaman <30 dk olacak sekilde fibrinolitik tedavi, medika temas-
balon zamani <90 dk olacak sekilde PPKG yapilmas: 6nerilmektedir.[15]

2. 4. 1. Reperfiizyon Tedavi Secenekleri

STEMI tania konduktan sonra reperfiizyon tedavi secenegini etkileyen faktorler varchr.
Bunlar hastaya ve tedaviyi verecek sagl ik kurulusuna bagli faktorlerdir. (Tablo 5) Bunlar;

Semptom baslangicindan sonraki gegen slire

Olim ve major kardiyak olay riski

Kanamariski

PPK G yapabilecek deneyimli merkeze transfer icin gerekli stiredir. [15, 19]

Semptom baslamasindan sonraki gegen siire ve gerek kapi-igne zamani gerekse kapi balon
zamam STEMI de tedavi basansi ve klinik sonuclar ile dogrudan iliskilidir. Semptom
baslangicimin ilk 3 saati icinde ve ozellikle ilk 60 dk icerisinde saglanan basarili reperfiizyon

miyokard hasarint minimuma indirmektedir.[16, 17]
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STEMI baslangicimin ilk 12 saati icinde hizh ve basanli reperfiizyon tedavis alan hastalar

yarar gormektedirler. Semptom baslangicinin ilk 3 saati icinde basvuran hastalarda tedavi

secenegl PPK G yapilincaya kadar gececek gecikme stiresidir. Eger kapi-balon zamanindan kapi-

igne zamanm cikarildiginda stire >60 dk ise reperflizyon seceneginde trombolitik tedavi 6ne

cikmaktadir. Gunumiizde STEMI'de gerek tam koyma gerekse reperfiizyon tedavisinin

yayginlasmasina ragmen STEMI hastalarimn %50 si semptom baslangicindan  dort  saat
sonrasanda, %401 alti saat sonrasinda, %9-31" i de oniki saatten fazla slrede hastaneye
basvurmaktadhrlar.[21-24] Ozellikle 70 yas Ustii hastalar, diyabetikler ve bayanlar daha uzun

semptom sireleri ile hastaneye basvurmaktadirlar.

1. Basamak; Zaman ve Risk Tayini
Semptom slresi

Risk faktérleri

Fibrinolitik tedavi risk faktdrleri

PCi merkezine sevk siresi

2. Basamak; Fibrinolitik veya PPCIi Tercih Edilmesi

Semformn saresi 3 saatin aifinda PCligin gececek sire kisa 0isa da her iki siratefide uyguianabilir!

v

'

Fibrinolitik Tedavi

» Erken basvuru
—  Semptom siresi =3 sa
—  Gecikecekinvazif girisim

—  Waskiller giris problemi

60 dk

+ invazf girisim yapilamiyor ise
—  PCl laboratuvarinin uygun olmamasi

—  Tecribeli PCi merkezine sevk edilememe
+ invaazif girisim gecikecek ise
— (Kapr-balon zamani)-(Kapi-igne zamanij =

— Medikal temas-balon siiresi=90 dk

Primer Perkutan Girisim

+  Tecrubeli ve cerrahi destegi olan PCI
merkezi
—  Medikal temas-balon siresi = 90 dk
—  (Kapi balon-suresi)-(Kap-idne siresi) < 60 dk
»  Yiksek riskli STEMI
— Kardiyojenik sok
— Kilipsinfz3
*  Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonu
*»  Geg bagvuru (semptom slresi >3 sa)

STEMI tanisi stpheli ise

Tablo 5: STEMi’de ilk degerlendirme reperfiizyon tedavi segimi [59]

Hastaneye STEMI ile basvuran hastanin reperfiizyon tedavisinin belirlenmesinde énemli bir

faktor de hastamin risk durumudur. Kisa ve orta donemde mortalite riskini dngéren risk
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sniflamaar: varcir. The Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) risk skorlamas STEMI
sonras ilk 30 gin ici mortaliteyi 6ngdren 10 risk faktorl belirtir.[4] GRACE risk skorlamasi ise
STEMI ve NSTEMI ile bagvuran hastalarda 6 aylik mortaiteyi ongoren 9 degisken
tanmmlamaktadir. GRACE ve TIMI risk faktorleri ve mortalite iliskileri sekil 7 ve 8'de
belirtilmistir.[5]

TIMI RISK SKORU

—~ 40 7 1. Yag 65-74/>75 2/3 puan
€ 2.  Sistolik KB< 100 mmhg 3 puan 35.9
€ 35 3 Kalp hizi>100/dk 2 puan
(b 4. Killip sinif 2-4 2 puan
= 30 5. Anterior ST yuk. veya LBEB 1 puan 26.8
g 6. DM/HT veya angina 1 puan 3.4
o 25 7 Kilo<67 kg 1 puan i
E a5 8. Tedavi baglangi¢ suresi>4 sa 1_ puan
% Risk Skoru 0-14 puan16.1
e 157 12.4
3
oDy 10 7.3
- 4.4
o 5 16 29

— N

0 | —_ = ; : : s ; .
Toplam skor 0 1 2 3 4 5 6 T 8 >8

% Risk 12% 22% 16% 16% 14% 9% 6% 3% 2% 1%

Sekil 7: TIMI Risk skorlamasi[4]
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GRACE RiISK SKORU

1.¥as (vil) Puan 6.8istolik KB (mmhg) Puan 7.1k Serum Kreatinin {mgfdh Puan
<29 o] <799 24 0-0,39 1
3039 0 80999 22 g;‘?:g g
40-49 18 100-119,9 18 1 :2_1 :59 7
5059 36 120-139,9 14 1,6-1,99 g
80-59 55 140-159.9 10 2-3,99 15
70-79 73 160-199,9 a >4 20
8089 a1 =200 0
=90 100 8.Yilkselmis Kalp 15
= Enzimleri
2. Konjestif Kalp 24 9.Primer PCi 14
Yetmezligi Yapilamamasi
0.50 . .
3.Gegirilmis MI 12 045 Taburculuk Sonrasi 6 Aylik Tum Nedenli Mortalite
4.istirahat Kalp Hizi 0.40
(atimJdk)
a
<499 0 2 38
50-69,9 3 % 0.30
70899 9 2 o2s
90-109.9 14 o
11014929 23 020
150-199,9 35 0.15
>200 43
0.10
5.8T Segment Cékmesi 11 0.05

70 90 110 130 150 170 190 210
Toplam Risk Skoru

Sekil 8: GRACE Risk skorlamasi ve mortalite grafigi[5]

YUksek riskli hastalarda (ileri yas, kalp yetersizligi, aritmi, TIMI risk skoru>5) PPKG
yaran fibrinolitik tedavinin 6ntne gecmektedir. Bu grup hastalarda ilk medikal temas-balon
zaman 90 dk’ min Ustline giksa da PPKG uygulanmalidir.[15] NRMI galismasinda yiksek riskli
hastalar degerlendirildiginde Killip 1l ve Ustindeki hastalarda PPKG ile fibrinolitik tedaviye
gore 6lUm ve istenmeyen KV S olaylarda anlaml: olarak dahaiyi bulunmustur.[145] Kardiyojenik
sok hastalarinin alindigi Should We Emergently Revascularize Occluded Coronaries for
Cardiogenic Shock? (SHOCK) calismasinda erken dénem perkutan koroner girisim ile medikal
tedavi veya geg¢ revaskilarizasyon yapilan hastalara gore 1 yillik mortalitede anlamli azalma
(%53-%66) saptanmustir.[ 146]

Fibrinolitik tedavi 6zellikle yash hasta grubunda olmak Uzere daha yiksek kanama riski
tasimaktadir.[28] Fibrinolitik tedavinin kesin ve rolatif kontrendikasyonlar: kanama riskine gore
sekillenmistir. PPKG ve fibrinolitik tedavilerinin her ikisininde uygulanabildigi merkezlerde
kanamariski yuksek hastalarda PPK G tercih edilmelidir.
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STEMI ile basvurulan birgok saglik kurulusu kardiyak PCI laboratuarlarina sahip
degillerdir ya da laboratuvar olsa bile 7/24 PPKG hizmeti vermemektedir. Gelismis Ulkelerde
dahi sirekli (24/7) PCI yapabilir merkez oram % 20-25 dir.[25] Eger hasta semptom
baslangicimn cok erken doneminde (<1 sa) PCI laboratuvar: olmayan bir saglik merkezine
basvurur ve fibrinolitk tedavi kontrendikasyonu yok ise fibrinolitik tedavi verilmelidir.[147]
Hasta semptom baglangicinin ilk 3 saati icinde PCI laboratuar1 olmayan bir saglik kurulusuna
basvurur ve hasta medikal temas-balon zaman: <90 dk olacak sekilde PCI laboratuvar: olan bir
merkeze sevk edilebilecek ise hastamin bu tir merkezlere sevk edilmes tercih edilmelidir ancak
hizl1 bir sevk saglanamayacak ise fibrinolitik tedavi verilmelidir. Semptom siiresi >3 sa olan
hasta grubunda medikal temas-balon siiress <90 dk olacak sekilde PCI merkezlerine sevk
edilmes tercih edilmelidir. CAPTIM ve PRAGUE-2 calismaarimin da destekledigi gibi iki
tedavi yontem agisindan ilk 3 saat iginde benzer ve etkili sekilde infarkt alaninda ve mortalitede
azalma saglanir.[148, 149] STOP-AMI 1 ve 2 caismaarinda ilk 3 saatte dahil olmak Uzere
miyokardiyal salvation index ile iki tedavi sekli incelenmistir. Ilk 3 saat icinde iki grup arasinda
fark saptanmamustir. Ancak 3 saat Uzerinde ise primer PCI lehine anlamli olumlu fark

saptanmustir.[ 150]
2. 4. 2. Farmakolojik Perfiizyon Tedavisi

Reperflizyonun saglanmasinda kullamm ve ulasim kolayligi nedeniyle en sk fibrinolitik
tedavi uygulanir. Fibrinolitik gjanlar, 1980 ve sonrasinda birgok prospektif, randomize kontrollt
calismada agk mortalite yararlarimin gosterilmesi sonrasinda dinya c¢apinda genis kullamm
kazanmustir.[17, 73, 74, 151] Fibrinolitik tedavi ile reperfizyonun basarist ve kurtarlan
miyokardiyal dokunun biyUkl gl tedaviye baslama hizi ile yakindan iliskilidir.

Fibrinolitik tedavisinin etkisi fibrinolitik ganlarimin trombisl eritmes ve pasgin
acilmaadir. Fibrinolitik tedavinin ilk 3 saat icerisinde uygulanmas ile mortalitede belirgin
azalma gozlenir. Fibrinolitik tedavinin baglanmas icin gereken en ge¢ zaman 30 dk’dir.[17] 22
calismanin meta-analizinde siire gectikce fibrinolitik tedavinin basarisinin ve yararinin azaldigi
gozlenmistir. Bununla bereber zaman ilerledikce beklenen yarar azalmakla birlikte semptomlarin
ilk 12 saati iginde de verilmesi ile yarar saglanabilmektedir.[17]
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Endojen fibrinolitik sistem, trombist spontan olarak lizise ugratir ve 90. dakikada %20

ackhk saglar.[152, 153] Fibrinolitik gjanlar ise direkt veya indirekt plazminojen aktivatori

olarak rol oynayip plazminojeni aktif enzim formu olan plazmine donustrdr, plazmin ise fibrini

parcalayarak pihtiyt ¢ozer. Food and Drug Administration (FDA) kurumu tarafindan onay

verilen ve kullammda olan fibrinolitik gjanlar tablo 6’ da gosterilmistir.

Streptokinase | Alteplase (tPA) | Reteplase Tenecteplase
(rPA) (TNK)
Doz 1,5milyonU | 15 mg bolus 10U Bolusx2 |<60kg ->30mg
(3060dk’da) | 0,75mgkg/30dk | (30dk araile) 6069 kg >35mg
(maks. 50mg) 70-79 kg >40 mg
0,50 mg/kg/60dk 80-89 kg »45 mg
(maks. 35 mg) >90kg —>50mg
Immiinojenisite Var Y ok Y ok Y ok
Yanlanma
A b”n . - ++ + +++
spesifitesi
PAI-1 Direnci Y ok Yok Bilinmiyor Var
90. dk agikdik %50 %75 %60-70 %75
orani

Tablo 6: Kullamlan fibrinolitik ajanlar ve karsilastirimasi[19]
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2004 yih ACC/AHA STEMI kilavuzunda bdlirtilen fibrinolitik tedavi endikasyonlar,
mutlak ve gorece kontrendikasyonlar: Tablo 7-8' de belirtilmistir.

Simf I

1) Semptomlann ilk 12 saati icinde ardisik en az 2 gogus ve bacak derivasyonlarinda 0,1
mV'’dan fazla ST yUkselmes olan ve kontrendikasyonu olmayan hastalarda

2) Semptomlann ilk 12 sadti iginde yeni veya tahminen yeni gelisen LBBB varliginda ve
kontrendikasyonu olmayan hastalarda

Simif Ila

1) Semptomlarin ilk 12 saati icinde tesbit edilen true posterior tams ve kontrendikasyonu

olmayan hastalarda
2) Semptomlarin baslangicindan 12 ile 24 saat arasinda olan iskemik semptomlar: devam eden

ve ardigik en az iki gogus ve bacak derivasyonlarinda 0,1 mV'dan fazla ST yUkselmesi olan
ve kontrendikasyonu olmayan hastalarda

Sumf 111

1) Asemptomatik veya semptom baslangicit 24 saatten fazla olan hastalarda fibrinolitik tedavi
verilmemelidir.

2) True posterior M| disinda ST segment ¢okmesinde fibrinolitik verilmemelidir.

Tablo 7: Fibrinolitik Tedavi Endikasyonlari[59]
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Mutlak kontrendikasyonlar

Goreceli Kontrendikasyonlar

e Hemoragjik ve nedeni bilinmeyen inme
oykusl

e Son 3 ay icinde olan ilk 3 saat haricinde
iskemik inme Gykusil.

« Bilinen serebrovaskiler anomaliler
(A-V malformasyon veya anevrizma)

e Bilinen kafaici timor
(primer veya metastatik)

e SUpheli veya bilinen aort diseksiyonu

o Aktif kanama (adet kanamasi haric)

o Kanama ve pihtilasma bozuklugu 6ykusl

e Son 3 ay icinde olan kapal1 kafa veya ylz
travma oykusti

Kontrol altina alinamanmus kronik "ciddi“ HT

dykusl

Basvuru esnasinda kontrol altinaalinamayan HT

3 aydan daha eski iskemik inme oykdisi, demans

Kontrendikasyon icermeyen intrakranial

patolojiler

e Travmatik veya uzun sirmuis (>10 dk) CPR
dykuisii

3 haftadan kisa zamanda yapilan magjor ameliyat

e Yeni gecirilmis (2—4 haftaicinde) i¢c kanama

o Gebelik veya postpartum ilk hafta

e Streptokinaz (5 glin sonrasi ve 2 yil icinde)

veyadiger gjanlaradlerjik reaksiyon dykist

o Aktif peptik Ulser Gykilsi
e Oral antikoagulan kullanim: ( INR >3)

Tablo 8: Fibrinolitik Tedavi Kontrendikasyonlari[59]

Fibrinolitik tedavi sonrasi reperflizyon basarisi koroner anjiyografi yapilarak epikardiyal
damarlarda kan akiminin gortlmesi ile invazif olarak saptanirken, gégus agrismn gegmes, EKG
takiplerinde ST segment yuksekliginin %50’ den fazla gerilemes ve kardiyak enzimlerin erken
donemde zirve seviyesine ulagsmast ile degerlendirilebilmektedir. Koroner anjiyografinin her
hastanede ve her zaman yapilamamasi ve g0gls agrisnin gerilemesinin  subjektif bir
degerlendirme olmas ve analjeziklerden etkilenmes kisitliliklar: olusturmaktadir. EKG’ de ST
segment yuksekligindeki gerileme infarktla ilgili koroner arter agikliginin (TIMI 2-3) glvenilir
bir gostergesidir, pozitif prediktif degeri %90'1n Uzerindedir.[154, 155] EKG ulasiimas: ve
uygulanmas kolay bir tetkik olmasi nedeniyle bu konuda en ¢ok calisilmig olan ve en sk
kullanmlan tetkiktir. Dezavantgjlar: ise pace ritmi olan ve dal blogu bulunan hastalarda ST

gerilemesinin degerlendirilememesidir.[ 154, 155]
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Fbrinolitik tedavi sonrasinda %35-40 oramnda basarisizlik gozlenmektedir.[73, 74]
Fibrinolitik tedavi basarisizligi belirgin kétt prognozla iliskilidir, 6zellikle kalp yetmezligi ve
rekirren iskemi ile birliktelik gosterir.[156, 157] Fibrinolitik tedavi basarisizliginda yeniden
fibrinolitik verilebilir ancak major kanama belirgindir.[158] Yapilan calismalarda fibrinolitik
tedavi basarisizligi durumnda rescue PCl ile mortalitede ve sol ventrikil fonksiyonlarinda

belirgin diizelme saptanmistir.[ 159]
2. 4. 3. Primer Perkutan Girisim

Primer Perkutan Koroner Anjiyoplasti STEMI’li hastada islem 6ncesinde fibrinolitk ya da
Gp llb/llla antagonisti kullanmaksizin, acil koroner anjigrafi yapilarak infarkttan sorumlu
damarda mekanik olarak (balon gjiyoplasti + stent) reperfiizyonun saglanmasidir.[19] PPKG
STEMI tedavisinde kisa bir zaman igerisinde ve deneyimli operatérler (75< elektif PCi/ yil ve
11< PPKG/yil) tarafinca yilksek kapasiteli merkezlerde (400< elektif PCi/yil ve 36< PPKG/yil)
uygulanirsa etkin bir reperfiizyon tedavisidir.[ 160]

STEMI tedavisinde primer PTCA ilk kez 1982 yilinda uygulanmistir. 1986 yilinda Puel ve
arkadsslar1 girisimsel KAH tedavisindeki en onemli ikinci bulus olan intrakoroner stent
implantasyonunu gerceklestirmislerdir.[161] Son dekadda PPKG ile reperflizyon saglanan
STEMT'li hastalarin klinik sonuclarinda anlamli iyilesmeler gozlenmektedir[162] Bu sonug
deneyimleri artan operatdr ve merkezlere, teknik gelismere (dahakuiclik sheath boyutlari, daha az
heparin kullanma ihtiyact ve buna bagl1 azalan giris yeri komplikasyonlari), koroner stent
teknolojisindeki ilerlemeler ve kullamimin artmas: (restenozda azalma), ikili antiagregan tedavi
ve Gp lIb/llla antagonistlerinin (acil hedef damar revaskilarizasyonunda azalma) kullanimin
artmasina bagl 1dir [ 163, 164]

STEMI’de PPKG (n=3872) ile fibrinolitik (n=3867) tedaviyi karsilastiran 23 randomize
kontroll U ¢alismanin kisa ve uzun dénem sonuclarim agiklayan meta-analizde, PPK G kisa donem
olum, non-fatal reinfarktis, inme ve 6lim son noktalarinda, non-fatal reinfarktis ve inmenin
kombine son noktalarinda fibrinolitik tedaviye Ustin bulunmustir. Uzun donem sonuclarda da
PPKG 1n hangi tip litik kullamlirsa kullanilsin ya da hastalar PCI ya transfer edilsin ya da
edilmesin trombolitik tedaviye tsttin oldugu gorilmusttr.[ 28]
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ACC/AHA STEMI kilavuzuna gore PPKG, deneyimli operatorlerce ve merkezlerde
(kardiyovaskuler cerrahi merkezi olan) medikal temas-balon zaman 90 dk altinda olacak sekilde
uygulanmas durumunda simif 1 endikasyondur. [15, 19] ACC/AHA kilavuzuna gore PPKG
endikasyonlar: Tablo 9'dabelirtilmistir.

Sumf I

1) Kisabir siirede yapmaolanag: varsa
a) ST yukselmeli tim hastalara (gercek posterior dahil)
b) Yeni gelisen LBBB

2) Hastaneye gelisinden sonraki 90 dakika icinde yapilabilecekse

3) Semptomlarin ilk t¢ saatinde kapi-balon zaman ile kapr ilag zaman arasindaki fark bir
sadlten az ise

4) Trombolitik kontrendikasyonu olan hastalarda

5) Semptom siresi i¢ saatten fazla olan hastalarda ( kapi-balon zamanini < 90 dk olacak
sekilde)

6) 75yas dt1 ST yukselmesi yada LBBB olan ve MI'1inilk 36 saati i¢inde sok gelisen
hastalara ( sokun ilk 18 saati icinde PPKG uygun olanlarda)

7) Semptomun ilk 12 saati iginde kalp yetmezligi ve pulmoner 6demi (Killip sinif 3) olan
hastalara

Simif Ila

1) 75yas Ustll ST yUkselmes yada LBBB olan ve MI'1n ilk 36 saati icinde sok gelisen
hastalara ( sokun ilk 18 saati i¢inde PPKG uygun olanlarda)

2) Semptom baslangicindan sonraki 12—24 saat icinde ciddi kalp yetmezligi, hemodinamik-
elektriksal instabilitesi ve devam eden iskemik semptomu olan hastalara

PPK G uygulanmaldir.

Tablo 9: STEMi’de Primer PCI Endikasyonlar1[59]

Semptom baglangicindan reperfiizyon tedavisine (fibrinolitik veya PPKG) kadar gecen sire
STEMTI'li hastalarin  klinik sonuglarim dogrudan etkilemektedir. Tedavinin gecikmesi
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miyokardiyal infarkt alanim blydmesine dolayisyla daha kotu klinik sonuglara neden
olmaktadir. Fibrinolitik tedavinin semptom baslangicimin ilk 1-2 saati igerisinde verilmes etkili
bir tedavi olmasna ragmen semptom sires uzadik¢a tikayict trombusin erime olasligi
azalmaktadir.[147] Semptom baslangicimin ilk 3 saati icinde basvuran hastalarda fibrinolitik
tedavi kontrendikasyonu yok ise reperflizyon tedavi segenegini PPKG uygulanmasina kadar
gegecek sire belirlemektedir. Eger kapi-balon zaman ile kapi-i gne zaman arasinda 60 dk’ dan az
bir siire olacaksa PPK G tercih edilmelidir. Aksi durumda zaman kaybetmeden fibrinolitik tedavi
uygulanmalidir.

PPKGicin sevk edilen hastalarin incelendi gi birgok calisma yapilmistir. PPKG igin transfer
etmenin etkili ve glvenilir oldugu PPKG yapilabilecek merkezlere 75 km den daha yakin olan 17
hastaneye bagvuran 300 hasta Uzerinde yapilan cok merkezli bir calisma olan PRAGUE
calismasinda gosterilmistir. Mortalite ve reinfarkt PPKG grubunda belirgin az gozlenmistir. inme
sadece streptokinase alanlarda izlenmistir. En 6nemlisi transfer olan hasta grubunda transfer
srasinda 6lum yada ciddi komplikasyon gelismemistir.[165] PPKG uygulayamayan merkezlere
basvuran 850 STEMTI'li hastada yapilan PRAGUE-2 calismasinda primer anjiyoplasti icin
transferin 5 yillik sagkalim ve re-infark agandan basvurulan merkezlerde fibrinolitik tedavi

uygulamas nina gore daha tstiin oldugu gosterilmistir.[ 166]

PTCA icin transfer ile bagvuru hastanesinde 100 mg tPA verilmesini karsilastiran ilk biyuk
randomize ¢alisma DANAMI-2 dir. PPKG igin transfer edilen grupta 6lum, reinfarktis ve inme
%8 oraminda gorulmus ve %45 rolatif risk azalmas: saglamistir.[167] TUm bu calismalar
STEMT'li hastalarin ilk basvuru aninda fibrinolitik tedavi verilmesine karsin primer anjiyoplasti

icin transferinin guvenilir oldugunu ve sonuclar: iyilestirdigini gostermistir.

PPKG'in fibrinolitk tedaviye klinik yarar GstinltUgt yuksek riskli hastalarda (yasl1 hastalar,
kalp yetmezligi ve aritmi varligi, TIMI risk skoru>5) 6n plana ¢cikmaktadir. Bu grup hastada
medikal temas-balon zamam 90 dk’ y1 fazlaasmamak lzere PPKG tercih edilmelidir.

Fibrinolitik tedavinin mutlak ve gotrece kontrendikasyonlann kanama riskine gore
belirlenmistir. Fibrinolitik tedavi PPKG'ya gore Ozellikle yash hasta grubunda daha yuksek
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intrakraniyal kanama riskine sahiptir.[28] Eger her iki reperflizyon tedavisini uygulama olanag:
var ise kanamariski yiksek hastalarda PPK G uygulanmalidir.

STEMI'de reperfiizyon tedavilerinin 6nemi bilinmesine karsin, fibrinolitik tedavi
(kontrendikasyonlar-kanama riski) ve PPKG (uygun merkez-operattr) tedavilerinin her zaman
uygun tedavi olamayacaklarim da unutmamak gereklidir. Bunlar STEMI tedavisindeki asil
problemi olusturmaktachrlar. Burada STEMI'li hastalara gerek PPKG gerekse fibrinolitik tedavi
yapilip yapilmamast tartisilirken dnemli bir oranda (%2540 arasi) hastanin hicbir reperfiizyon
tedavisini amadigint da unutmamak gerekir[17] PPKG yapilabilecek merkezlerin artirilmas
STEMI de reperflizyon tedavi uygulanabilirligini ve sagkalim artiracaktir.

Eger hedeflerimizi tim STEMI hastalannda semptom baslangicinin ilk 2 saatinde
reperflizyon saglamak olarak belirlenirse bireylerin  hastalik hakinda egitilerek  saglik
merkezlerine erken bagsvurmalari, ev ortaminda yada ambulansta hizl1 12 derivasyonlu EKG ile

erken tam, hizl1 transport ve genis olanakli merkezlerin artirilmasi yapilmas gerekenlerdir.
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3. CALISMANIN AMACIT

STEMI tedavisinde basaril1 primer perkutan girisim uygulanmasina ragmen yapilan islem
disinda birgok etken hastalarin mortalitesine ve kardiyovaskiler istenmeyen olaylara neden
olmaktadir. Geleneksel risk faktorlerinin disinda istenmeyen klinik sonuclart 6ngdrdurtcd,
uygulamas kolay veya modifiye edilebilir risk faktorlerinin tammlanmasina ihtiyag vardir.
Basarili PPKG uygulanan STEMI'li hastalarda mortalite ve istenmeyen kardiyovaskiiler
olaylarin dngorilmesi ve mudahale edilebilenlerin dizeltiimes kisa ve uzun donemli sonuclarn
olumlu etkileyecektir. Bu nedenle bu grup hastalarin mortalite ve istenmeyen kardiyovaskiler
olayalara etkis olabilecek gerek PPKG oncesi acil servis degerlendirilmesinde gerekse islem

sonras ekokardiyografik degerlendirme sonuglarini bilmek gerekliligi mevcuttur.

Calismamiz, STEMI ile basvuran ve basarili PPKG uygulanan hastalarda geleneksel risk
faktorleri ve reperfiizyona kadar gecgen siire (semptom ve kapi-balon siiresi), acil serviste bakilan
randomize kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri, tam kan sayimu, islem sonrasi ve izlemde
yapilan ekokardiyografi sonuclarinin major kardiyak istenmeyen olay olarak belirledigimiz
reinfarkts, kardiyovaskiler nedenli hastane yatisi1 ve kardiyovaskiler nedenli mortalite tzerine

etkilerini belirlemeyi amaclamaktadir.

4. MATERYAL VE METOD

Calismaya Ocak 2003 — Aralik 2007 tarihleri arasinda Dokuz Eylil Universites Tip
Fakiltesi Hastanes (DEUTF) Acil Servis tinitesine semptom siirelerinin ilk 12 saati igerisinde
iskemik tipte gogls agrisi ile basvuran ve dektrokardiyografide en az iki ardisik derivasyonda
>0,1 mV yuksekligi olan veya yeni gelisen sol dal blogu olmas: ile STEMI tams: konulan
hastalar dahil edildi. Hastane kayit bilgilerine ulasilanayan hastalar calisma dig1 birakildi.

Kriterlere uyan 260 hasta arastirmamiza alinch.

Calismanin resmi izni Dokuz Eylil Universitess Tip Fakiltesi Lokal Etik Kurulu
tarafindan alinmastir.
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DAHIL EDILME KRITERLERI
e ST yukselmeli miyokard enfarktiisli tams olmasi
e Semptom siresi <12 saat olmasi

e Hastanin hastane bilgi kayit sistemlerinde (hastane dosyasi ve bilgi islem sistemi)

kayitlarimin olmas
DISLANMA KRITERLERI
e ST yukselmeli miyokard enfarktiisti cis1 akut koroner sendrom varlig
e Basarisiz PPKG olmasi (no-reflow, katater salonunda 6limle sonuglanan olgular)

e Fibrinolitik tedavi verilmesi ya da basansiz fibrinolitik tedavi sonrasi rescue koroner

anjiyoplasti yapilmasi

e Semptom siresi > 12 saat olmasi

Cahsma Plam

DEUTF Kardiyoloji A.D katater laboratuart kayitlar: incelenerek Ocak 2003 ve Aralik
2007 yillar: arasinda PPKG olarak kayit edilen hastalarin bilgileri alindi. Bu hastalarin DEUTF
hastanesi arsivinde ulasilabilen dosyalar incelendi. Oncelikle hastalarin invazif |aboratuar
katater kayitlarindan PPKG varligi ve islem ozellikleri incelendi. Basanli PPKG varlig:
dogrulanan hastalannin DEUTF acil servis kayitlarindan, acil servis basvuru zamanlan ve

semptom sireleri elde edildi.

Tum hastalarnin acil servis basvurulannda periferik ventz yoldan alinarak DEUTF
Hastanes biyokimya ve hematoloji |aboratuvarlarinda incelenen biyokimyasal ve hematolojik
verilerine ulasildi. Biyokimyasal parametreler olarak randomize serum kan sekeri, kreatinin,

sodyum (Na), potasyum (K) ve klor (Cl) degerleri aindi. Hematolojik parametreler olarak ise
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Beyaz Kire Sayisi (BK), Notrofil Sayisi (PNL), Lenfosit Sayisi, Monosit Sayis, Eozinofil
Sayisi, Bazofil Sayisi, Kirmizi Kire Sayisi (RBC), Hemoglobin (Hb), Hematokrit (Htc), Mean
corpuscular volume (MCV (fL)), Mean corpuscular hemoglobin (MCH(pg/RBC)), Mean
corpuscular hemoglobin concentration (MCHC (g/dL)), red cell distribution width (RDW),
Trombosit sayist ve mean platelet volume (MPV (fL)) degerleri alindi.

Hastalann PPKG sonras koroner yogun bakim ve servisimizde izlenirken ilk 1 haftaicinde
yapilan ekokardiyogafi kayitlanna ulasildi. Bu kayitlarda sol ventrikll geksiyon fraksiyonu ve
kalp bosluklarimn olgim degerleri dikkate aindi. Telefon ile ulasilabilen ve tekrar
ekokardiyografi yapilmasim kabul eden hastalara ekokardiyografi yapilarak sol ventrikdl
gjeksiyon fraksiyonu ve kalp bosluklarinin 6l¢glim degerleri alindi.

Hastalann hastane kayitlarindan ve telefon ile iletisim kurularak aile 6ykisi, hipertansiyon,

hiperlipidemi, diabetes mellitus varlig1 ve sigarakullanim durumlart hakkinda bilgilere ulasildi.

Hastane kayitlarindan ve telefon ile iletisim kurularak hastalarin kardiyovaskuler nedenli
hastane yatislari, reinfarktiis gegirme durumlar: ve kardiyovaskiler nedenli mortalite bilgileri
elde edildi.

Calismamizda istenmeyen kardiyovaskiler olay olarak reinfarktis, kardiyovaskiler
hastalik nedenli hastane yatis1 ve kardiyovaskiler nedenli mortalite kabul edildi. Reinfarktis,
hastaneye yatis ve mortalite kendi iclerinde ayrica birlesik son nokta olarak bitin sekilde
degerlendirildi.
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5. ISTATISTIiKSEL ANALIZLER

Hastalann tim verileri SPSS 15.0 for Windows (SPSS, Inc, Chicago, IL) istatistiksel analiz
yazilimina kaydedildi. Yine bu yazilim yardimiyla verilerin analizi gerceklestirildi. Elde edilen
parametrik veriler sonlamm noktalarina gore T-Testi ile bagimsiz ve non-parametrik degi skenler
ise Chi-Square testi ve sagkalim analizi olan Cox Regresyon analizi ile karilastirilch. Kimailatif
sagkalim egrileri Kaplan-Meier metodu ile elde edilerek Log-Rank analizi yapildi. Reinfarkt,
kardiyovaskiler hastalik nedenli hastane yatis ve birlesik son nokta gruplarinda Kaplan-Meier
metodu ile yaplan Log-Rank andizi olaysiz sagkalim olarak degerlendirildi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p degerinin 0,05 ten kiiglik olmas durumu olarak kabul edildi.

6. BULGULAR

6. 1. Hasta Ozellikleri ve Demografi:

Calismamiza ST yilkselmeli miyokard infarktiisii tarus ile DEUTF acil servisine basvuran
yas ortalamalar1 59,3 (min: 21 maks: 89) yil olan, 46 (%17,7) kadin ve 214 (%82,3) erkek hasta
dahil edildi. Olgularin %30’ u 65 yas Ustl, %70'i 65 yas at idi. Hastalarnn %34,6’snda (n:90)
ailede koroner arter hastalig ykusu, %51,5 inde hipertansiyon (n:134), %43,8'inde (n:114) eski
ya da yeni tar hiperlipidemi (LDL> 130 mg/dl), %29,2'sinde (n:76) eski ya da yeni tanih
diabetes mellitus vardi. Sigara kullamm oram %55,4 idi. Demografik Ozelliklerine tam olarak
ulasilamayan 19 (%7,3) hasta mevcut idi.(Tablo 10) Hastalarin ortalama 37,7 aylik (min:0,35 -
maks:81,28 - std. sapma:19,6) izlem streleri degerlendirildi.
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Erkek Cinsiyet n (%) 214 (%82,3)
Kadimn Cinsiyet n (%) 46 (%17,7)
Yas (yil) 59,3 11,8

Diabetes Mellitus Sikhigi n (%) 76 (%29,2)
Hipertansiyon Siklig1 n (%) 134 (%51,5)
Hiperlipidemi Sikhigi n (%) 114 (%43,8)
Sigara Sikhig1 n (%) 144 (%55,4)
Ailede KAH varhgi n (%) 90 (%34,6)

Tablo 10: Hastalarin demografik 6zellikleri. KAH= Koroner Arter Hastalig

Y apilan koroner anjiografilerde STEMI’ den sorumlu koroner arter oranlar: % 51,0 sol inen
koroner arter (LAD), %34,7 sag koroner arter (RCA), % 13,1 sirkumfleks arter (Cx), %0,8
intermedier arter ve %0,4 oraminda safen ven grefti (SVG) olarak saptandi. (Grafik-2) Belirgin
darlik yaratan (>% 50 ) lezyon bulunan ortalama damar sayisi 1,45 (%62,8 tek damar, %22,6 iki

damar %14,6 lic damar) olarak saptanch.

Frekans

INTERMEDIER SAFEN VEN
ARTER GREFTI

Grafik 2: STEMi’den sorumlu koroner arterler ve oranlari.
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6.2. Genel Bulgular

Hastalann ortalama semptom siresi 166,9 dk (min: 10 dk, maks. 720 dk), ortalama kap
balon stiresi ise 62,7 dk (min:15 dk maks:190 dk) olarak saptandi.(Tablo 11) PPKG sirasinda
stent uygulanan 242 hastada ortalama 20,8 mm (min: 8 mm, maks: 52 mm), ortalama 1,18 adet
(min: 1 maks: 5 adet) stent uyguland.

N Ortalama | Std.Sapma | Ortanca | Minimum | Maksimum
Semptom Siresi 260 166,9 163,1 120 10 720
Kapi-Balon 260 62,7 33,0 60 15 190
Zaman

Tablo 11: Hastalarin semptom siiresi, kapi-balon zamam degerleri

Hastalarin ortalama serum kan sekeri diizeyleri 168,2 mg/dl (std.sapma: 79,7) ve kreatinin
dizeyi 1,3 mg/dl (gd.sspma 1,1) olarak saptanmistir. Serum elektrolit verileri Tablo 12'de

belirtilmistir.

N Ortalama | Std.Sapma | Ortanca | Minimum [ Maksimum
Kan Sekeri 260 168,2 79,7 144 73 525
Kreatinin 260 1,3 11 1,07 0,6 94
Sodyum 260 139,1 35 139 127 150
Potasyum 260 4,2 0,6 4,1 2,3 6,6
Klor 260 105,0 5,0 105 87 128

Tablo 12: Serum kan sekeri, kreatinin ve elektrolit degerleri.

Acil servis basvuru aninda bakilan beyaz kire sayis ortalama 12.500 (std. sapma: 5100 )

olarak saptanmis olup formal

|6kositte polimorfonikleer 16kosit (n6trofil) hakimiyeti

gorulmustdr. Tam kan sayimi parametrelerinin istatistiki degerleri Tablo 13 de belirtilmistir.
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N Ortalama | Std.Sapma | Ortanca | Minimum | Maksimum

Beyaz Kire Sayisi | 260 12,5 51 11,7 1,3 420
Notrofil Sayisi 260 9,2 4,9 8,2 0,49 38,64
Lenfosit Sayis 260 2,3 14 1,99 0,47 8,21
Monosit Sayia 260 0,7 04 0,63 0 3,43
Eozinofil Sayisi 260 0,2 0,2 0,09 0 1,05
Bazofil Sayisi 260 0,1 1,1 0,03 0 16,61
RBC 260 4.6 0,6 4,65 2,83 6,38
Hemoglobin(g/dL) | 260 141 18 14,2 7,8 19,3
Hematokrit (%) 260 40,9 55 41,3 11,6 57,5
MCV (fL) 260 88,2 6,0 88,7 61,5 1034
MCH (pg/RBC) 260 30,6 4,6 30,8 10,8 86,3
MCHC (g/dL) 260 34,4 1,1 34,5 29,6 38,1
RDW 260 13,7 14 13,4 11,5 22,1
Trombosit (/uL) 260 261,3 93,7 252 89 1095
MPV (fL) 260 8,5 1,0 8,4 6,5 12

Tablo 13: Tam kan sayim1 parametrelerinin istatistiki verileri. RBC= Kirmmzi Kiire Sayisi, MCV= Mean
Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin, MCHC= Mean Corpuscular Hemoglobin
Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean Platelet Volume, fL=femtolitre,
pg=pikogram, pL= mikrolitre (Beyaz kiire ve alt parametreleri x 1000, RBC x milyon, trombosit x 10/ pL )

Yapilan PPKG sonrasinda taburculuk oncesi ekokardiyografik degerlendirme yapilan
163 hastanmin ortalama sol ventrikll eeksiyon fraksiyonu %48,2 (min: 25, maks.68) olarak
saptanmis olup kalp bosluklarimin élciimleri ve istatistiki sonuclar: Tablo 14’ de belirtilmistir.

N Ortalama Std. Ortanca | Min. | Maks.
Sapma
LV EF (%) 163 48,2 9,92 50 25 68
LV Sistolik Cap (cm) 163 3,5 0,69 34 2,2 6,0
LV Diastolik Cap (cm) 163 49 0,59 4.9 34 7,0
Interventrikiler septum (cm) 163 1,2 0,20 1,2 0,7 1,9
LV arkaduvar (cm) 163 11 0,16 11 0,8 1,6
Aort (cm) 163 3,3 0,35 3,3 2,4 4,2
Sol Atriyum (cm) 163 3,8 0,52 3,8 2,6 59
Sag Ventrikul (cm) 163 2,5 0,24 2,5 2 3,8

Tablo 14: STEMI sonrasi yapilan ekokardiyografi parametre degerleri. LV= Sol Ventrikiil, EF= Ejeksiyon

Fraksiyonu
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fzlemde M tarihinden sonra ortalama 34,4 (+17,8) ay sonrasi 137 hastanin yapilan kontrol

ekokardiyografilerinde ortalama gjeksiyon fraksiyonu %52,1 (min:25, maks:76) olarak saptandi.

Kontrol ekokardiyografi grubunda sol atriyum caplannin dilate oldugu goéruldu. (ortalama 4,2

cm) Ekokardiyografi verilerinin istatistiki verileri Tablo 15'de gosterilmistir.

N Ortalama Std. Ortanca | Min. | Maks.
Sapma
LV EF(%) 137 52,1 10,43 54 25 76
LV Sistolik Cap (cm) 137 3,6 0,68 34 2,3 6,0
LV Diastolik Cap (cm) 137 5,0 0,57 5 3,8 7,0
Interventrikiler Septum (cm) 137 1,2 0,21 1,2 0,7 1,8
LV ArkaDuvar (cm) 137 1,0 0,13 1,0 0,7 1,4
Aort (cm) 137 3,3 0,36 3,3 2,6 4,5
Sol Atriyum (cm) 137 4,2 0,54 4,1 2,7 6,2
Sag ventrikil (cm) 137 2,5 0,30 2,4 1,8 44

Tablo 15: Kontrol ekokardiyografi parametre degerleri. LV= Sol Ventrikiil, EF= Ejeksiyon Fraksiyonu

6.2.1. Birlesik Son Noktada Bulgular

Calismamizda kardiyovaskiler nedenli hastane yatisi, reinfarkt ve kardiyak mortalite

sonlamim noktarinin timd birlegik son noktada degerlendirildi. 126 hastada birlesik son nokta
tespit edildi. Birlesik son nokta tespit edilen hastalann 27°’s kadin (%21,4) ve 99'u erkek
(%78,6) hastadan olusmaktaydi. Birlesik son nokta olan hastalarin yas ortalamasi 61,3 (min: 37
maks. 89) olmayan hastalarin ise 58,2 (min:21 maks:85) olarak saptand:.

Gruplarin demografik Ozelliklerinin  Chi-Square testi ile karsilastirildiginda gruplar

arasinda DM (p=0,334), hiperlipidemi (p=0,058) gorilme sikligi agiandan fark saptanmach

ancak hipertansiyon (p<0,001), sigara kullarumi (p=0,007) ve aile dykusti (p=0,007) birlesik son

nokta saptanan grupta anlamli derecede daha fazla oldugu goraldi. (Tablo 16)
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Birlesik Son Nokta

Degisken Yok Var Toplam P degeri
VoK 64 81 145
1) 0, 0,
Diabetes Mellitus 46:’; % 5?;’2/0 41%/0 0,334
var 39.4% | 364% 55,9%
53 58 111
Y ok
0,
Hiperlipidemi 504’12/0 469é5 i?_g 0,058
var 375% | 625% 49.3%
Igmeyen 333 g% 666 3% 429 3%
Sigara kullanimi . 65 61 126 0,007
¢ 521% | 47.9% 57 3%
Yok s B T o
Ailede KAH 25 2 = 2 830 0,007
Var 321% | 44.9% 37%
VoK 57 40 97
Hipertansiyon 61.1% 38.9% 44,1% <0,001
38 86 124 ’
var 314% | 68,6% 55,9%

Tablo 16: Demografik hasta karakteristiklerinin gruplar arasi dagilimlari. KAH=Koroner Arter Hastalig

Birlesik son noktada gruplar arasinda yas, semptom siresi, kapi-balon zamam, serum kan
sekeri ve eektrolitler arasinda anlamli fark saptanmamustir. Birlesik son nokta olan grupta stent
uzunlugu (p=0,005) ve serum kreatinin dizeyi (p=0,003) daha yuksek saptanmustir. (Tablo 17)
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Birlesik Son Nokta Yok Birlesik Son Nokta Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma
Y& 95 58,2 11,2 57,0 126 61,3 11,5 63,0 0,078
Semptom 95 153,6 142,0 120,0 126 186,9 167,8 120,0 0,219
Slres
Kapi-balon 95 60,5 34,4 55,0 126 63,8 33,1 60,0 0,337
Zaman
Stent 95 16,3 9,9 19,0 126 20,1 10,4 18,0 0,005
Uzunlugu
Kan Sekeri 95 162,1 721 142,0 126 178,3 90,0 148,0 0,247
Kreatinin 95 11 0,9 1,0 126 15 13 11 0,003
Sodyum 95 139,5 3,6 140,0 126 138,8 34 139,0 0,160
Potasyum 95 4,2 0,6 41 126 42 0,7 41 0,845
Klor 95 105,1 5,2 105,0 126 104,8 51 104,0 0,710

Tablo 17: Parametrik ¢esitli degiskenlerin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar arasindaki
farklann t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri.

Gruplar arasinda tam kan sayimi parametreleri incenlediginde birlesik son noktaya sahip olan

grubun anemik olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel anlamliliga ulasmamistir. Ortalama

trombosit hacmi ise istatistiksel anlamli dizeyde birlesik son nokta olan grupta daha disik

saptanmustur. (Tablo 18)
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Birlesik Son Nokta Yok Birlesik Son Nokta Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N [ Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma
BK. Sayis 95 12,2 52 114 126 12,9 4,8 12,0 0,191
Notrofil Sayist 95 9,0 4.8 8,2 126 94 4,8 8,1 0,486
Lenfosit Sayis | 95 2,3 14 19 126 24 15 20 0,770
MonositSayisi 95 0,70 0,45 0,60 126 0,72 0,47 0,59 0,688
Eozinofil Sayis | 95 0,16 0,19 0,10 126 0,15 0,15 0,12 0,985
Bazofil Sayisi 95 0,08 0,28 0,04 126 0,20 1,52 0,06 0,839
RBC Sayis 95 4,7 0,6 4,6 126 4,6 0,6 47 0,798
Hemoglobin 95 14,3 1,6 14,4 126 13,8 2,0 14,0 0,057
Hematokrit 95 41,5 4,7 414 126 40,3 6,2 40,7 0,171
MCV (fL) 95 89,0 54 89,4 126 87,6 6,5 88,1 0,093
MCH (pg/RBC) | 95 30,6 31 31,3 126 30,6 57 30,6 0,072
MCHC (g/dL) 95 34,4 1,0 34,5 126 34,4 11 34,5 0,381
RDW 95 13,6 13 134 126 13,9 15 13,5 0,099
Trombosit 95 2504 62,0 250,0 | 126 262,1 112,5 252,0 |0,326
MPV (fL) 95 8,7 1,0 8,3 126 84 11 8,6 0,019

Tablo 18: Tam kan sayimi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar arasindaki
farklarn t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri. BK= Beyaz Kiire, RBC= Kirmuzi Kiire Sayis1, MCV=
Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin, MCHC= Mean Corpuscular
Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean Platelet Volume,
fL=femtolitre, pg=pikogram, pLL= mikrolitre (Beyaz kiire ve alt parametreleri x 1000, RBC x milyon )

PPKG sonrasi yapilan ekokardiyografi sonucunda birlesik son nokta saptanan grupta

istatistiksel olarak anlaml1 dizeyde interventrikiler septumun daha kalin (p=0,026) ve sol
atriyumun daha dilate (p=0,008) oldugu saptamustir. (Tablo 19)

Birlesik Son Nokta Yok Birlesik Son Nokta Var
N | Ortalama S Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca p
apma Sapma
LV EF 60 50,1 8,9 50,0 86 47,1 10,8 48,0 0,114
LV Sis. Cap 60 35 0,6 34 86 3,5 0,8 34 0,713
LV Diast. Cap 60 50 05 49 86 49 0,6 49 0,221
Int. Vent. Sept. 60 12 0,2 12 86 1,3 0,2 1,3 0,026
LV ArkaDuv. 60 11 0,2 11 86 11 0,2 11 0,166
Aort 60 34 04 34 86 3,3 0,3 3,3 0,534
Sol Atriyum 60 3,7 0,5 3,8 86 4,0 0,5 4,0 0,008
Sag Ventrikdl 60 2,6 0,3 25 86 2,6 0,2 25 0,526

Tablo 19: ilk yapilan ekokardiyografi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar
arasindaki farklarn t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri. LV= Sol Ventrikiil, EF= Ejeksiyon Fraksiyonu
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Hastalannin ~ demografik  Ozelliklerinin  Kaplan-Meier  sagkalim  andlizi  ile
degerlendirmesinde birlesik son noktanin istatistiksel anlamliligi sinirda olacak sekilde kadin
cinsiyette daha fazla oldugu saptandi. (Log Rank, p=0,056). Hastalarin genel yas 6zelliklerinde
gruplar araanda anlamli fark saptanmazken, 65 yas simir ainarak yapilan 65 yas ati ve Ustl
gruplamada 65 yas UstU hastalarda olaysiz sagkalim stiresinin daha kisa oldugu saptandi. (Log
Rank, p=0,003) 65 yas atinda 1. yil sonunda % 71 oraninda olaysiz sagkalim var iken bu oran
65 yas Ustlinde % 44 dur. 3. yil sonunda ise bu oran % 47'ye, % 29 olmustur. Hiperlipideminin
olaysiz sagkalim Uzerine etkis istatistiksel anlamliligi simirda tespit edilmistir.(Log Rank,
p=0,059) Hipertansiyon (Log Rank, p=0,001), diabetes mellitus (Log Rank, p=0,018), sigara
kullamm (Log Rank, p=0,004) ve aile 6ykusi olan (Log Rank, p=0,019) hastalarda birlesik son
nokta agisndan olaysiz sag kalim istatistiksel anlaml1 olacak sekilde daha kisa saptanmustir. Log
Rank analizi verileri Tablo 20’ de ve Kaplan-Meler egrileri Grafik 3-6’da gosterilmistir.
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Birlesik Son Nokta Standart %95 CI
Olmadan Gegen Siire Hata

Erkek (n:184) 29,3 55 18,6 | 40,0

Kadimn (n:37) 12,7 2,1 85 | 16,8 Test P
Toplam 26,6 59 151 | 38,1 | Log Rank | 0,056
Yas<65 (n:148) 36,3 52 26,1 | 46,5

Yasg>65 (n:73) 15,0 51 51 | 249 Test P
Toplam 26,6 59 15,1 | 38,1 | Log Rank 0,003
HT (-) (n:97) 43,1 41 350 | 51,2

HT (+) (n:124) 22,8 2,1 188 | 26,9 Test P
Toplam 30,2 2,3 25,7 | 34,7 | Log Rank 0,001
HL (-) (n:) 38,0 7,0 24,3 | 51,6

HL (+) (n:110) 18,0 5,4 74 | 28,7 Test P
Toplam 25,9 6,0 14,2 | 37,6 | Log Rank | 0,059
DM (=) (n2) 29,3 4.4 20,7 | 379

DM (+) (n:76) 9,1 3,8 1,7 | 165 Test P
Toplam 25,9 6,0 14,2 | 37,6 | Log Rank 0,018
Sigara (-) (n:) 39,9 6,0 32 | 268

Sigara (+) (n:126) 15,0 5,6 28,9 | 50,9 Test P
Toplam 25,9 6,0 142 | 37,6 | LogRank | 0,004
AO(C) (n:) 337 4,8 243 | 43,1

AO (+) (n:83) 12,7 32 6,4 | 19,0 Test P
Toplam 25,9 6,0 14,2 | 37,6 | Log Rank | 0,019

Tablo 20: Demografik verilerin ve 65 yasa gore gruplamanin Log Rank analizi sonuclar1 (siireler ay olarak

belirtilmistir)
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Birlesik sonlanim zamani (ay)
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Grafik 3: Cinsiyet (Log Rank, p=0,056) ve 65 yas gruplamasi (Log Rank, P=0,003) Kaplan-Meier grafikleri
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Grafik 4: Diabetes Mellitus (Log Rank, p=0,018) ve hipertansiyon (Log Rank, P=0,001) Kaplan-Meier

grafikleri
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Birlesik sonlanim zamani (ay)
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Grafik 6: Aile oykiisii Kaplan-Meier grafigi (Log Rank, p= 0,019)

Grafik 5: Hiperlipidemi (Log Rank, p=0,059) ve sigara kullanimm (Log Rank, P=0,004) Kaplan-Meier
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Degiskenlerimizin Cox Regresyon analizi ile yapilan degerlendirmesinde genel yas
ozelliklerinin ve 65 yasa gore yapilan gruplamanin birlesik son noktaile iliskis gézlenmistir.
Y asin 6nemi her iki cingyette de gorilmustir. Log Rank analizinde 65 yas Ustll hastalarda 1,71
oraminda artmis risk saptanmustir. Birlesik son nokta agisindan risk degerlendirmesinde
cinsyetler arasindaki fark istatistiksel anlamlilik sinirinda kalmustir. (p=0,058) Diabetes mellitus,
hipertansiyon, sigara kullammu ve aile de KAH varliginin birlesik son nokta i¢in anlamli birer
risk faktor olduklar: saptanmustir. Risk faktorleri icin sirasiyla 1.57, 1.95, 1.69 ve 1.54 oraninda
artmis risk katsayisi saptanmistir. (Tablo 21)

p HR G“"(e;o 9Asr)ahg‘ Kadnp | Erkekp

Yas 0,001 1,05 1,027 1,095 0,021 0,046
65 Yas Grup 0,003 1,72 1,204 2,454 0,313 0,011
Cinsiyet 0,058 0,66 0,432 1,014

HT 0,001 1,95 1,310 2,804 0,875 0,002
DM 0,019 1,57 1,077 0,019 0,045 0,098
Sigara 0,004 1,69 0,412 0,849 0,350 0,021
Aile Oykiisii 0,020 1,54 1,069 2,218 0,371 0,036

Tablo 21: Demografik verilerin Cox Regresyon analizi (Kaplan-Meier’ de anlamh ¢ikan).
HT= Hipertansiyon, HL= Hiperlipidemi

Semptom slresi, semptom siresinin 120-180-240 dk olarak gruplamasimin Cox Regresyon
andizi ile degerlendirilmesinde birlesik son nokta ile anlamli istatistiksel iliskisi saptanmustir.
Semptom slresinin her bir saatlik uzamasinda istenmeyan kardiyak olaylar anlamli olarak
artmaktadir. Semptom stiresi 240 dk ayinminin her iki cinsiyette de anlamliligi korunmustur
ancak semptom slresinin 240 dk altinda oldugu sirede cinsiyetler arasnda anlamli fark
izlenmemistir. Semptom stresinin 120 dk Uzerinde uzamas: 1,39 kat, 180 dk Uizerinde uzamas
1,42 kat ve 240 dk Uzerinde uzmast da 1,66 kat artrms istenmeyan kardiyak olay riski
olusturmaktachriar. Kapi-balon siiresi ve kapi-balon siiresinin 60-90 dk ayiriminmin birlesik son
nokta ile iliskis saptanmamis olup, her iki cinsiyet arasinda istatistiksel anlamlilik
bulunmamustir. Stent uzunlugu tim hasta grubunda birlesik son noktaigin istatistiksel anlamlilig
snirda saptanmistir ancak erkek hastalarda stent uzunlugundaki artisin risk faktor oldugu
gordlmustdr.(p=0,019) . (Tablo 22)
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p HR Guv(e(;) ;&51‘)a11g1 Kadm p Erkek p
Stent Uzunlugu 0,056 0,98 0,966 1,000 0,50 0,019
Semptom Sires 0,054 1,01 1,000 1,002 0,133 0,136
Semptom Siresi 60 dk 0,924 0,98 0,659 1,461 0,758 0,733
Semptom Siresi 120 dk 0,045 1,39 1,080 1,972 0,083 0,273
Semptom Siiresi 180 dk 0,037 1,42 1,175 2,069 0,095 0,287
Semptom Siresi 240 dk 0,013 1,66 1,111 2,486 0,012 0,039
Kap: Balon Sires 0,916 1,00 0,994 1,005 0,591 0,931
Kapi Balon Siresi 60 dk 0,644 0,92 0,916 1,000 0,689 0,623
Kapi Balon Siresi 90 dk 0,916 1,00 0,994 1,005 0,484 0,585

Tablo 22: Stent uzunlugu, semptom siiresi ve kaprbalon siirelerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard
Ratio.

Hastalann acil servis basvuru aminda bakilan serum kan sekeri (p=0,002) ve kreatinin
(p=0,014) duzeyleri tim hastalarda ve her iki cinsiyette anlamli istatistiksel fark yaratacak
sekilde birlesik son noktaile iliskili saptanmistir. Serum kan sekeri diizeyinin diabetes mellitusa
gore tekrarlanan Cox Regresyon analizinde, serum kan sekerinin istatistiksel anlamliligi devam
etmistir. (p=0,050 HR:1,003; Guven Aralig1 (%95): 1,000 1,005) Serum  elektrolitelerinde

sodyum, potasyum veklor i¢in anlaml 1 mortalite birlikteligi gbzlenmemistir. (Tablo 23)

p HR Guv(eon/o ;ssr)ahgl Kadmn p Erkek p
Kan Sekeri 0,002 1,03 1,001 1,005 0,024 0,007
Kreatinin 0,014 1,14 1,028 1,274 0,042 0,013
Sodyum 0,297 0,97 0,924 1,025 0,096 0,713
Potasyum 0,590 1,08 0,808 1,454 0,235 0,434
Klor 0,217 0,98 0,948 1,012 0,076 0,416

Tablo 23: Serum kan sekeri, kreatinin ve serum elektrolitlerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard Ratio

Tam kan sayimi parametrelerinin Cox Regresyon anadlizinde beyaz kire (p=0,049),
hemoglobin (p=0,014), hematokrit (p=0,04) ve MPV’'nin (p=0,009) birlegsik son nokta ile
arasinda istatistiksel anlamli iliski izlendi. Beyaz kire ve nétrofil sayisi kadin hastalarda
anlamliligim korudu. Tam kan sayiminin diger parametrel erinde ise gruplar arasinda anlamli fark
izlenmedi. (Tablo 24)
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Giiven Arahg

p HR (%95) Kadm p Erkek p
BK. Sayis 0,049 1,04 1,000 1,073 0,006 0,195
Notrofil Sayist 0,117 1,03 0,992 1,072 0,017 0,441
Lenfosit Say1si 0,580 1,04 0,912 1,180 0,506 0,511
Monosit Sayisi 0,496 1,14 0,781 1,666 0,193 0,193
Eozinofil Sayisi 0,341 0,58 0,185 1,791 0,326 0,326
Bazofil Sayis 0,642 1,03 0,914 1,156 0,504 0,504
RBC Sayisi 0,175 0,81 0,594 1,099 0,302 0,302
Hemoglobin 0,014 0,89 0,814 0,977 0,657 0,068
Hematokrit 0,040 0,97 0,942 0,999 0,276 0,260
MCV (fL) 0,275 0,99 0,958 1,012 0,222 0,226
MCH (pg/RBC) 0,925 0,99 0,959 1,038 0,241 0,564
MCHC (g/dL) 0,982 1,00 0,845 1,188 0,342 0,696
RDW 0,053 1,10 0,999 1,221 0,700 0,073
Trombosit 0,371 1,00 0,999 1,002 0,948 0,939
MPV (fL) 0,009 1,26 1,060 1,495 0,447 0,619

Tablo 24: Tam kan sayimi parametrelerinin Cox Regresyon analizi. HR= Hazard Ratio, BK= Beyaz Kiire,
RBC= Kirmiz1 Kiire Sayisi, MCV=Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin,
MCHC= Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV=Mean
Platelet Volume, fL=femtolitre, pg=pikogram, pL.= mikrolitre

Hastalann PPKG sonrasi yapilan ekokardiyagrafi verilerinin Cox Regresyon analizinde sol

ventrikl fonksiyonlar: ve kalp bosluk ¢caplart gruplar arasinda karsilastirildiginda sol ventrikdil

gjeksiyon fraksiyonunun (p=0,111), sol ventrikil sistolik ¢ap (p=0,901) ve sol ventrikil diastolik

cap (p=0,154) ile birlesik son nokta arasinda anlaml1 istatistiksel iliski izlenmedi. Sol atriyum

capinin (p=0,042) artmasi ve interventrikiler septumun kalin (p=0,014) olmasimin birlesik son
nokta Uzerine istatistiksel anlamli diizeyde etkisi saptandi. (Tablo25)

Giiven Arahg:

p HR (%95) Kadm p Erkek p
LV EF 0,111 0,98 0,961 1,004 0,169 0,288
LV Sist. Cap 0,901 0,98 0,711 1,351 ,087 ,187
LV Dias. Cap 0,154 0,75 0,508 1,113 ,126 ,068
int. Vent. Sept. 0,014 3,69 1,308 10,420 0,002 0,129
LV ArkaDuv. 0,081 3,28 0,865 12,450 ,091 ,268
Aort 0,632 0,86 0,454 1,615 ,607 ,935
Sol Atriyum 0,042 151 0,997 2,298 0,364 0,101
Sag Ventrikdl 0,647 0,81 0,324 2,016 0,920 0,742

Tablo 25: ilk yapilan ekokardiyografi parametrelerinin Cox Regresyon analizi. LV= Sol Ventrikiil, EF=

Ejeksiyon Fraksiyonu
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6.2.2. Kardiyovaskiiler Hastalik Nedenli Hastane Yatisi Sonlanmim Noktasinda Bulgular

Calismamiza déhil olan 260 hastadan 221 hastanin hastane bilgi kayit sisteminden ve dis
merkez kayitlar1 incelenerek kardiyovaskiler nedenli hastane yatis bilgilerine ulasildi. Grubun
179 u erkek (%80,9), 42 tanesi kadin (%19,1) idi. 108 (%46,6) hastarun kardiyovaskiler hastalik
nedenli gerek hastanemizde gerekse dis merkezlerde hastane yatis1 oldugu 6grenildi. Bu grupta
hastalarin 47'si (%43,5) kararsiz angina pektoris, 20'si (%18,5) ST yiuksemesiz M1, 12'si
(%11,1) STEMI, 11’i (10,1) koroner by-pass cerrahisi, 7'si (%6,4) konjestif kalp yetersizligi, 5'i
(%4,6) serebrovaskiler hastalik, 4'G (%3,7) kararl1 angina pektoris, 1'i (%0,9) atriyal fibrilasyon
ve 1 (%0,9) tanes de ventrikiler fibrilasyona ikincil kardiyak arrest tanlarina sahiptiler. (Tablo

26) En sik hastane bagvuru nedeni olarak kararsiz anjina pektoris saptanmustir.

Say1 Yiizde
Kararsiz Anjina Pektoris 47 43,5
ST Yiikselmesiz Mi 20 18,5
ST Yiikselmeli Mi 12 11,1
Koroner By-Pass Cerrabhisi 11 10,1
Konjestif Kalp Yetersizligi 7 6,4
Serebrovaskiiler Hastalik 5 4.6
Kararh Anjina Pektoris 4 3,7
Atriyal Fibrilasyon 1 0,9
VF Arresti 1 0,9

Tablo 26: Kardiyovaskiiler nedenli hastane yatis nedenleri. Mi=Miyokard infarktiisii, VF: Ventrikiiler

Fibrilasyon

Hastane yatis1 olan ve olmayan hastalarin demografik 6zelliklerinin Chi-Square testi ile
karsilastirildiginda gruplar arasinda hiperlipidemi  (p=0,003) ve hipertansiyon (p=0,004)
aciandan anlamli fark saptandi. Diabetes mellitus, sigara kullammi ve aile 6ykist agisindan
anlaml fark saptanmadi. (Tablo 27)
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KVS Yatis

Degisken Yok Var Toplam P degeri
Yok 627 gO/ 707 i)O/ 621)50/
Diabetes Mellitus A =70 7 0,247
Var 43 33 76
37,5% 29 9% 34,0%
Yok 55 20/ 3;30/ ;é 12
. . e . ,070 ,£70 y
Hiperlipidemi Vo 16 64 110 0,003
40,2% 60,8% 49,8%
: 43 52 95
Sigara kullanimi omeyen 38.4% 47,4% 42,6% 0,188
g fcen 69 56 126 !
¢ 61.6% | 52.6% 57.4%
Yok 667 411% 596 g% 6%32%/0
Ailede KAH — £ o S 0,348
33,9% 40,2% 36,8%
ok 63 34 97
Hivertansi 53,6% 29 9% 42.6% 0.004
ipertansiyon Vo 50 74 124 ,
45,5% 69,1% 56,5%

Tablo 27: Demografik hasta karakteristiklerinin gruplar arasi dagilimlari. KAH=Koroner Arter Hastalig

Kardiyovaskiler nedenli hastaneye yatista gruplar arasinda yas, semptom siiresi, kapi-balon

zamani, stent uzunlugu, serum kan sekeri, kreatinin ve elektrolitler arasinda anlamli fark

saptanmamustir. (Tablo 28)
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Hastane Yatis1 Yok Hastane Yatis1 Var
N Ortalama Std. Ortanca N Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma
Y& 113 59,6 11,9 58,0 108 60,4 11,8 62,0 0,623
Semptom 113 1747 2175 120,0 108 183,3 156,9 110,2 0,569
Sires
Kapi-balon | 113 62,5 33,8 60,0 108 62,6 33,9 50,0 0,984
Zaman
Stent 103 20,0 8,3 19,0 86 21,7 7,2 18,0 0,103
Uzunlugu
Kan Sekeri 113 161,4 92,7 150,5 108 180,5 69,4 1445 0,228
Kreatinin 113 1,2 15 11 108 14 0,6 11 0,613
Sodyum 113 139,6 39 140,0 108 138,7 3,0 139,0 0,064
Potasyum 113 4,2 0,6 41 108 4,2 0,6 41 0,911
Klor 113 104,8 55 105,0 108 105,1 4,6 105,0 0,846

Tablo 28: Parametrik cesitli degiskenlerin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar arasindaki

farklarn t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri.

Gruplar arasinda tam kan sayimi parametreleri incelediginde kirmizi kiire MCV’ de anlaml:

fark saptanmis olup diger parametrelerde anlamlilik derecesine ulasan istatistiksel fark

gorilmemistr. (Tablo 29)
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Hastane Yatis1 Yok Hastane Yatis1 Var
N Ortalama Std. Ortanca N Ortala Std. Ortanca P
Sapma ma Sapma

BK. Sayist 113 12,3 56 12,2 108 12,9 4,3 11,3 0,359
Notrofil 113 8,8 52 8,7 108 9,6 4,3 79 0,343
Sayisi

Lenfosit 113 24 1,6 19 108 2,3 1,3 2,0 0,685
Sayis

Monosit 113 0,8 0,6 0,6 108 0,6 0,3 0,6 0,200
Sayisi

Eozinofil 113 0,2 0,2 01 108 0,2 0,1 0,1 0,309
Sayisi

Bazofil 113 0,1 0,3 0,0 108 0,2 1,7 0,0 0,525
Sayisi

RBC Sayis 113 4,6 0,6 4,6 108 4,7 0,6 47 0,435
Hemoglobin | 113 14,2 1,7 14,4 108 13,9 2,0 14,0 0,248
Hematokrit 113 41,2 51 414 108 40,3 6,2 40,7 0,362
MCV (fL) 113 89,0 58 89,5 108 87,2 6,3 87,8 0,045
MCH 113 30,5 3,0 31,2 108 30,7 6,3 30,6 0,174
(pg/RBC)

MCHC 113 34,3 11 34,5 108 345 11 34,5 0,571
(g/dL)

RDW 113 13,7 1,6 134 108 13,8 1,2 13,3 0,793
Trombosit 113 252,5 68,6 2495 108 2543 82,6 252,5 0,952
MPV (fL) 113 8,5 1,0 8,5 108 8,7 1,0 8,6 0,300

Tablo 29: Tam kan sayimi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar arasindaki
farklarn t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri. BK= Beyaz Kiire, RBC= Kirmuzi Kiire Sayis1, MCV=

Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin, MCHC= Mean Corpuscular
Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean Platelet Volume,

fL=femtolitre, pg=pikogram, pL= mikrolitre (Beyaz kiire ve alt parametreleri x 1000, RBC x milyon )

Gruplar arasinda PPKG sonrast yapilan ekokardiyografi parametrelerinde anlaml1 farkliliklar
izlenmezken, kardiyovaskiler nedenli hastane yatisi olanlarda yapilan  kontrol
ekokardiyografilerde sol ventrikil geksiyon fraksiyonunun anlamli (p=0,01) oranda daha distk
oldugu saptandh. (Tablo 30)
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Hastane Yatis1 Yok Hastane Yatis1 Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma

LV EF 66 48,7 9,8 50,0 80 48,1 10,5 50,0 0,797
LV Sis. Cap 66 3,5 0,6 3,5 80 3,6 0,8 3,3 0,112
LV Diast. Cap | 66 49 0,5 50 80 50 0,6 4.8 0,066
Int. Vent. Sept. | 66 1,2 0,2 1,2 80 1,3 0,2 13 0,171
LV ArkaDuv. | 66 11 0,2 11 80 11 0,2 11 0,333
Aort 66 34 04 34 80 33 0,3 33 0,206
Sol Atriyum 66 3,8 0,5 3,8 80 4,0 0,5 39 0,121
Sag Ventrikdl 66 2,6 0,3 25 80 2,5 0,2 2,5 0,405
2. Olgiilen

LV EF 73 54,2 9,8 55,0 63 49,6 10,8 50,0 0,01
LV Sis. Cap 73 35 0,6 34 63 3,7 0,8 34 0,276
LV Diast. Cap | 73 50 0,5 50 63 51 0,7 50 0,527
int. Vent. Sept. | 73 1,2 0,2 1,2 63 1,2 0,2 1,2 0,413
LV ArkaDuv. |73 1,0 01 1,0 63 1,0 0,1 1,0 0,412
Aort 73 34 04 34 63 34 04 34 0,819
Sol Atriyum 73 41 0,5 41 63 4,2 0,6 4,2 0,346
Sag Ventrikdl 73 2,5 0,3 25 63 24 0,3 24 0,192

Tablo 30: ilk ve izlemde yapilan ekokardiyografi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri
ve gruplar arasmdaki farklarin t-testi ile saptanan anlamlilik dereceleri. LV= Sol Ventrikiil, EF= Ejeksiyon

Fraksiyonu

Kardiyovaskiler hastalik nedenli hastane yatisimn kadin cinsiyette daha fazla oldugu
saptandi. Yapilan Kaplan-Meier sagkalim analizinde erkek cinsiyette daha yiksek hastaneye
yatissiz (olaysiz) sagkalim saptanirken kadin cinsiyette olaysiz sagkalimin daha dustk oldugu
goruldu. (Log Rank, p=0,035) Erkeklerde uygulanan PPKG tedavis sonrasi ortalama 36,3 ay
olaysiz sagkalim mevcutken kadinlarda ise bu sire ortalama 12,5 ay olmustur. Hastalarin genel
yas Ozelliklerinde gruplar arasinda anlaml fark saptanmazken, 65 yas simir alinarak yapilan 65
yas ati ve Ustl gruplamada 65 yas Ustll hastalarda olaysiz sagkalim siiresinin daha kisa oldugu
saptandi. (Log Rank, p=0,045) Hiperlipidemi ve hipertansiyon insidansi gruplar arasinda farkl
saptanmigti. Her iki degisken log rank andizi ile karsilastirildiginda da hiperlipidemik (Log
Rank, p=0,006) ve hipertansif (Log Rank, p=0,002) olan hastalarin olaysiz sagkalimlarinin daha
dustk oldugu saptanmistir. Sigara kullaniminda gruplar arasinda anlamli p degerine yaklasan
(p=0,054) istatistiksel sonug olmasina karsin sigara, aile 6ykusti ve diabetes mellitusicin anlamh
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istatistiksel fark saptanamamustir. Log Rank analizi verileri Tablo 31’ de ve Kaplan-Meier egrileri
Grafik 7-10’ dagosterilmistir.

Ortalama Hastane Standart %95 CI
Yatis1 Olmadan Gegen Siire Hata

Erkek (n:179) 36,37 4,66 27,23 | 45,51

Kadin (n:42) 12,52 2,27 8,08 | 16,96 Test p
Toplam 29,47 4,15 21,33 | 37,61 | Log Rank | 0,035
Yas<65 n:147) 39,36 6,01 27,58 | 51,15

Yas>65 (n:74) 20,67 5,92 9,07 | 32,27 Test P
Toplam 29,47 4,15 21,33 | 37,61 | Log Rank | 0,045
HT (-) (n:97) 48,39 4,56 39,43 | 57,34

HT (+) (n:124) 27,35 2,52 22,40 | 32,31 Test p
Toplam 35,34 2,66 30,12 | 40,55 | Log Rank | 0,002
HL (-) (n:111) 39,60 3,56 32,62 | 45,58

HL (+) (n:110) 28,73 3,28 22,29 | 35,16 Test p
Toplam 35,34 2,66 30,12 | 40,55 | Log Rank | 0,006
DM (=) (n:145) 33,22 4,79 23,84 | 42,60

DM (+) (n:76) 12,48 7,01 0,35 | 26,22 Test p
Toplam 27,30 5,18 17,16 | 37,45 | Log Rank | 0,265
Sigara (-) (n:95) 38,49 3,51 31,61 | 45,38

Sigara (+) (n:126) 29,41 3,54 22,47 | 36,35 Test P
Toplam 35,34 2,66 30,12 | 40,55 | Log Rank | 0,054
AO() (n:138) 37,71 3,34 31,15 | 44,27

AO (4+) (n:83) 29,41 4,03 21,50 | 37,31 Test p
Toplam 35,34 2,66 30,12 | 40,55 | Log Rank | 0,120

Tablo 31: Demografik verilerin ve 65 yasa gore gruplamanin Log Rank analizi sonuclari (siireler ay olarak
belirtilmistir)

79



0,5
é g
0,6 0, 6
>€ :?
[} L]
H e
pe e
_',_".0,4— ."’0,4—
s E
0,24 0,z
— Erkek — <65 yas
Kadin 2 65 yas
0,07 0.0
T T T T T T T T T T
] z0 40 60 80 ] z0 40 &0 50
Zaman (ay) Zaman (ay)

Grafik 7: Cinsiyet (Log Rank, p=0,035) ve 65 yas gruplamasi (Log Rank, P=0,045) Kaplan-Meier grafikleri
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Grafik 8: Diabetes Mellitus (Log Rank, p=0,265) ve hipertansiyon (Log Rank, P=0,002) Kaplan-Meier
grafikleri
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Grafik 9: Hiperlipidemi (Log Rank, p=0,006) ve sigara kullanim (Log Rank, P=0,054) Kaplan-Meier
grafikleri
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Grafik 10: Aile oykiisii Kaplan-Meier grafigi (Log Rank, p=0,120)
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Kardiyovaskiler hastaliklar nedenli hastaneye yatan hastalarin verileri Cox Regresyon
analiz modelinde degerlendirildi. Y as, stent uzunlugu, kapi-balon zamannin ve 60—90 dk olarak
gruplandirilan kapi-balon zamaninin hastane yatisim Ongoremeyecegi ancak 65 yas temel
alinarak yapilan gruplamada 65 yas Ustl hastalarin hastane yatis olasihigimn 1,49 kat, kadin
hastalarda ise 1,65 kat daha yuksek oldugu goruldiu. Hipertansif hastalann 1,98 Kat,
hiperlipidemik hastalarnn ise 1,75 kat artmis hastane yats riski oldugu saptandi. Hipertansiyon ve
hiperlipidemi erkek cinsiyette istatistiksel anlamliligint korurken kadin hastalarda anlamli fark
saptanmadh. (Tablo 32—-33)

P HR Giiven Arah@ Kadin p Erkek p
(%95)
Y& 0,224 1,01 0,994 1,027 1,027 0,669
65 Yas Grup 0,041 1,49 1,098 2,219 0,075 0,711
Cinsiyet 0,039 1,65 1,027 2,642 ---- ----
HT 0,002 1,98 1,278 3,058 0,993 0,003
HL 0,007 1,75 1,164 2,641 0,489 0,016

Tablo 32: Demografik verilerin Cox Regresyon analizi (Kaplan-Meier’ de anlamh ¢ikan).
HT= Hipertansiyon, HL= Hiperlipidemi

Semptom siiresi p< 0,001 derecesinde anlamli saptandi. Semptom stiresinin anlamliligimn
baslacig esik degeri bulabilmek amaciyla semptom siiresi 60-120-180 ve 240 dk olacak sekilde
gruplandirildi. 60 dk esas alindiginda bu stirenin belirleyici olmadigi ancak 120 dk ve Uzerindeki
sirelerde gruplar arasinda istatistiksel anlamliligi giderek artan istatistiksel fark goéraldi.
Belirlenen sirelerin atinda olanlar ile Gstiinde olanlar arasinda 120 dk’da 2,0 kat, 180 dk’da 2,3
kat, 240 dk’'da ise 3,1 kat hastane yatis riskini arttigi saptanci. Gruplar arasinda anlamli ve
anlamsiz bulunan degiskenlerin cinsiyete gore tekralanan analizinde ise erkek ve kadin hastalar
arasindafark goralmedi. (Tablo 33)
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p HR Giiven Arahg: Kadm p Erkek p
(%95)
Stent Uzunlugu 0,209 0,98 0,948 1,012 1,012 0,190
Semptom Sires <0,001 1,01 1,002 1,004 0,351 0,457
Semptom Siiresi 60 dk 0,878 1,06 0,514 2,180 0,931 0,692
Semptom Siresi 120 dk 0,033 2,02 1,059 3,840 0,292 0,274
Semptom Siiresi 180 dk 0,011 2,32 1,214 4,420 0,074 0,439
Semptom Siresi 240 dk 0,001 3,15 1,641 6,052 0,051 0,258
Kap: Balon Sires 0,734 1,00 0,992 1,011 0,214 0,989
Kap Balon Sirres 60 dk 0,956 1,02 0,527 1,970 0,260 0,787
Kapi Balon Siresi 90 dk 0,896 0,95 0,417 2,151 0,279 0,700

Tablo 33: Stent uzunlugu, semptom siiresi ve kaprbalon siirelerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard
Ratio.

Biyokimyasal parametrelerin Cox Regresyon modelinde degerlendirilmesinde, acil serviste
bakilan serum kan sekeri (p<0,001) ve kreatinin (p<0,001) duzeylerinin hastane yatisim
Ongorebildigi saptandi. Kadin ve erkek hastalar arasinda fark gozlenmedi. Tim hasta grubunda
anlamh c¢ikan serum kan sekerinin diabetes mellitus varligina gore tekrarlanan regresyon
analizinde anlaml: saptanmad:. (p=0,937 HR:1,000; Guven Aral1g1 (%95) 0,997-1,003). Serum
elektrolitlerinden sodyum, potasyum ve klor diizeylerinin ise hem genel hasta grubunda hem de
cinsiyetler arasinda hastaneye yatis arasinda anlamli iliski gozlenmedi. (Tablo 34)

p HR Giiven Arahg: Kadmn p Erkek p
(%95)
Kan Sekeri <0,001 1,03 1,025 1,032 0,501 0,614
Kreatinin <0,001 1,41 1,253 1,576 0,821 0,775
Sodyum 0,906 0,99 0,904 1,094 0,098 0,473
Potasyum 0,099 1,49 0,927 2,399 0,699 0,369
Klor 0,068 0,93 0,874 0,988 0,235 0,433

Tablo 34: Serum kan sekeri, kreatinin ve serum elektrolitlerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard Ratio

Tam kan sayimi1 parametreleri Cox regresyon modelinde incelendiginde beyaz kire sayis
(p=0,002), nétrofil sayis (p=0,001), RDW (p<0,001) ve MPV (p=0,037) degerlerindeki artislarin
anlamli dizeyde hastane yatist ile iliskili oldugu saptandi. Cinsiyetler arasnda anlamli fark
iZzlenmedi. (Tablo 35)
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p HR Giiven Arahg1 Kadm p Erkek p
(%95)
BK. Sayis 0,002 1,08 1,027 1,129 0,415 0,857
Notrofil Sayist 0,001 1,09 1,035 1,142 0,061 0,724
Lenfosit Sayisi 0,956 1,01 0,863 1,169 0,119 0,876
Monosit Sayisi 0,102 0,61 0,342 1,102 0,702 0,074
Eozinofil Say1s 0,488 0,65 0,193 2,194 0,888 0,592
Bazofil Sayisi 0,529 1,04 0,924 1,166 0,553 0,460
RBC Say1s 0,053 0,60 0,358 1,006 0,800 0,406
Hemoglobin 0,069 0,87 0,747 1,011 0,969 0,086
Hematokrit 0,114 0,96 0,903 1,011 0,471 0,336
MCV (fL) 0,080 1,05 0,994 1,119 0,789 0,307
MCH (pg/RBC) 0,722 0,99 0,911 1,067 0,776 0,754
MCHC (g/dL) 0,064 0,77 0,592 1,015 0,237 0,303
RDW <0,001 1,32 1,158 1,507 0,626 0,644
Trombosit 0,196 1,01 0,999 1,004 0,817 0,740
MPV (fL) 0,037 1,37 1,019 1,831 0,152 0,296

Tablo 35: Tam kan sayimi parametrelerinin Cox Regresyon analizi. HR= Hazard Ratio, BK= Beyaz Kiire,
RBC= Kirmuz1 Kiire Sayisi, MCV=Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin,
MCHC= Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean
Platelet Volume, fL=femtolitre, pg=pikogram, pL= mikrolitre

Hastalarin PPKG sonras ve izlemlerindeki sol ventrikil fonksiyonlari ve kalp bosluk
caplarinin Cox Regresyon analizinde azalan sol ventrikul geksiyon fraksiyonun (p<0,001), artan
sol ventrikdl sistolik cap (p<0,001), interventrikiler septum boyutu (p=0,016, kadinlarda
p=0,002) ve sol atriyum capinin (p=0,044) hastane yatisi ile iligkili oldugu saptandi. Sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonunun her birimlik azalmasinda 0,9 kat risk artisi, sol atriyum
capimin her birimlik yUkselmesi ise 2,2 kat artmus risk gozlendi. Diger ekokardiyografik
parametrelerdeistatistiksel anlamli ili ski gozlenmedi. (Tablo 36)

Hastalann izlemlerinde yapilan ekokardiyografik degerlendirmelerinde hastaneye yatis
riski ile sol ventrikil geksiyon fraksiyonu arasinda anlamli iliski saptanmustir. (p=0,012) Sol
Ventrikil geksiyon fraksiyonunun her birimlik azalmasimn 0,9 kat artmis risk olusturdugu
gozlenmistir. Izlemdeki tekrarlanan ekokardiyografi verileri cinsiyete gore tekrar analiz
edildiginde kadinlarda ventrikil sistolik ve diastolik ¢apinin hastane yatist ile iligkili oldugu
saptanmustur.( Tablo 36)
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p HR Giiven Arahg: Kadmn p Erkek p
(%95)

LV EF <0,001 091 0,869 0,961 0,367 0,989
LV Sist. Cap <0,001 2,63 1,548 4,485 0,569 0,098
LV Dias. Cap 0,091 1,85 0,906 3,792 0,953 0,062
int. Vent. Sept. 0,016 1,38 1,625 2,811 0,002 0,287
LV ArkaDuv. 0,163 6,92 0,457 3,169 0,062 0,343
Aort 0,238 2,56 0,537 12,20 0,804 0,772
Sol Atriyum 0,044 2,28 1,021 5,107 0,365 0,272
Sag Ventrikdl 0,776 1,33 0,185 9,571 0,830 0,695
2. Olgulen 0,012 0,98 0,860 0,954 0,101 0,201
LV EF

LV Sis. Cap 0,259 1,21 0,868 1,694 0,047 0,395
LV Diast. Cap 0,477 1,16 0,769 1,752 0,043 0,803
int. Vent. Sept. 0,414 0,60 0,173 2,058 0,167 0,900
LV ArkaDuv. 0,673 0,65 0,087 4,840 0,575 0,931
Aort 0,930 1,03 0,514 2,071 0,454 0,424
Sol Atriyum 0,283 1,29 0,810 2,061 0,491 0,143
Sag Ventrikdl 0,290 0,58 0,216 1,582 0,818 0,373

Tablo 36: ilk ve izlemde yapilan ekokardiyografi parametrelerinin Cox Regresyon analizi. LV= Sol
Ventrikiil, EF= Ejeksiyon Fraksiyonu

6.2.3. Reinfarkt Sonlamm Noktasinda Bulgular

Caismamiza dahil olan 260 hastadan 221 hastarun hastane bilgi kayit sisteminden ve dis
merkez kayitlar: incelenerek ST yilksdmesiz M1 ve ST yiksemeli MI bilgilerine ulasildh.
Hastalardan 32 (%15,8) tanesinin izlem sireleri icinde gerek hastanemizde gerekse diger
hastanelerde reinfarkt nedeni ile tedavi gordigl tespit edildi. Hastalarin demografik
ozelliklerinini Chi-Square testi ile karsilastirmasinda hipertansiyon (p=0,015) acisindan anlamli
fark saptanirken diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara kullamm ve aile Oykist agisindan
anlamh fark saptanmadi. (Tablo 37)
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Degisken YOll:emfarktvar Toplam p degeri
Yok 125 20 145
0 0 0
Diabetes Mellitus 66.3% 64.5% 66.0% 0,847
Var 64 12 76
33,7% 35,5% 34,0
Yok 96 15 111
T . 51,1% 48,4% 50,7%
Hiperlipidemi 0,779
Var 93 17 110
48,9% 51,6% 49,3%
igmeyen 81 14 95
. 42,1% 45,2% 42,6%
Sigara kullanimi . 108 18 126 0,753
¢ 57.9% | 54.8% 57,4%
Yok 123 15 138
. 65,7% 48,4% 63,2%
Ailede KAH Vm 6 17 23 0,065
34,3% 51,6% 36,8%
Yok 89 8 97
. . 46,1% 22,6% 42,6%
Hipertansiyon Ve 100 4 194 0,015
52,8% 77,4% 56,5%

Tablo 37: Demografik hasta karakteristiklerinin gruplar arasi dagihmlari. KAH=Koroner Arter Hastalgi

Hastalardan reinfarkt geciren ve gegirmeyen gruplannin yas, semptom siresi, kapi balon

zaman ve PPK G sirasinda stent kullanilan alt grubunda (n: 188) toplam stent uzunlugu acisindan

anlaml istatistiki fark saptanmadh. (Tablo 38)

Reinfarkt Yok Reinfarkt Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca P
Sapma Sapma

Ya 189 59,6 11,9 58,0 32 62,0 11,2 64,0 0,266
Semptom 189 176,5 64,5 120,0 32 184,7 69,5 1175 0,941
Sires
Kapi Balon | 189 62,1 34,0 55,0 32 64,7 32,7 60,0 0,548
Zaman
Stent Uzun. | 161 19,9 7,9 19,0 27 21,0 7,2 18,0 0,423

Tablo 38: Yas, semptom siiresi, kapr-balon zamam ve stent uzunlugunun ortalama, std. sapma ve ortanca
degerleri ve gruplar arasindaki farklarin t-testi ile saptanan anlamhhk dereceleri.
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Gruplar arasinda Tablo 39 da belirtildi g tzere acil servis basvurusunda bakilan serum kan

sekeri, kreatinin, elektrolitler ve tam kan sayimi parametrelerinde anlaml: istatistiksel fark

saptanmadh.
Reinfarkt Yok Reinfarkt Var
N [ Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca P
Sapma Sapma
Kan Sekeri | 189 168,2 84,1 146,0 32 172,2 78,5 138,0 0,992
Kreatinin 189 1,3 1,2 11 32 14 1,0 11 0,262
Sodyum 189 139,2 3,5 139,0 32 138,9 34 139,0 0,674
Potasyum 189 4,2 0,6 4,1 32 4,1 0,8 4,2 0,864
Klor 189 104,7 49 104,0 32 106,2 59 105,0 0,187

Tablo 39: Biyokimyasal degiskenlerin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar arasindaki
farklann t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri.
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Reinfarkt gortlen hastalarda beyaz kire ve notrofil sayr ortalamalari daha yuksek
olmalarina ragmen istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamliliga ulasmamistir. Tam kan

sayiminin diger parametrelerinde de anlaml1 fark gérulmemistir. (Tablo 40)

Reinfarkt Yok Reinfarkt Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma

Beyaz Klre 189 11,2 52 12,0 32 12,9 3,3 10,4 0,072
Sayisi

Notrofil 189 7,8 5,0 8,5 32 9,5 31 7,5 0,098
Sayisi

Lenfosit 189 24 14 2,0 32 24 15 2,0 0,859
Sayisi

Monosit 189 0,7 0,5 0,6 32 0,6 0,3 0,5 0,428
Say1s

Eozinofil 189 0,2 0,2 0,1 32 0,2 0,1 0,1 0,373
Sayisi

Bazofil 189 0,2 1,3 0,0 32 01 0,2 0,0 0,465
Sayisi

RBC Sayis 189 4,5 0,6 4.4 32 4,7 0,5 4,6 0,284
Hemoglobin 189 14,1 1,9 14,2 32 13,8 1,6 14,1 0,258
Hematokrit 189 40,9 58 41,3 32 40,4 4.4 40,9 0,495
MCV (fL) 189 88,0 6,3 88,8 32 89,1 52 89,1 0,511
MCH 189 30,6 51 30,8 32 30,7 1,8 30,8 0,984
(pRBC)

MCHC (g/dL) | 189 34,4 1,1 34,5 32 34,3 0,8 34,5 0,399
RDW 189 13,7 15 134 32 14,0 13 13,3 0,298
Trombosit 189 2534 69,0 251,0 32 249,9 104,7 231,0 0,342
MPV (fL) 189 85 1,0 8,5 32 8,7 11 8,6 0,436

Tablo 40: Tam kan sayimi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar arasindaki
farklarn t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri. BK= Beyaz Kiire, RBC= Kirmizi Kiire Sayis1, MCV=
Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin, MCHC= Mean Corpuscular
Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean Platelet Volume,
fL=femtolitre, pg=pikogram, pL.= mikrolitre

Reinfarkt icin gruplar arasnda servis izleminde taburculuk 6ncesi yapilan ekokardiyografik
degerlendirmede, reinfarkt grubunun sol ventrikil eeksiyon fraksiyonu daha disik ve sol
ventrikillleri daha dilate olmasna karsin istatistiksel olarak anlamli fark saptanmach. izlemde

tekrarlanan ekokardiyografik degerlendirmede beklendigi Uzere yasanan reinfarktlarin sol
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ventrikil geksiyon fraksiyonunu azalttigi gozlendi ve gruplar arasina istatistiksel anlamli fark
izlendi. (p=0,008) Sol ventrikil reinfarkt grubunda dilate olmasina karsin istatistiksel fark

anlamlilik diizeyine ulasmadi. (Tablo 41)

Reinfarkt Yok Reinfarkt Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca P
Sapma Sapma

LV EF 122 49,0 9,9 50,0 25 45,1 10,8 45,0 0,103
LV Sis. Cap 122 35 0,6 34 25 3,6 0,9 34 0,812
LV Diast. Cap | 122 4,9 0,6 4,9 25 50 0,8 4.8 0,529
int. Vent. Sept. | 122 1,2 0,2 1,2 25 1,2 0,2 1,2 0,952
LV ArkaDuv. | 122 11 0,2 11 25 11 0,2 11 0,821
Aort 122 34 04 33 25 33 0,3 3,3 0,996
Sol Atriyum 122 39 0,5 3,8 25 39 0,5 3.8 0,940
Sag Ventrikdl 122 2,6 0,3 2,5 25 2,6 0,2 25 0,741
2. Olgillen

LV EF 120 53,0 9,7 55,0 16 45,3 131 40,5 0,008
LV Sis. Cap 120 35 0,6 34 16 4,0 1,0 3.8 0,063
LV Diast. Cap | 120 50 0,5 50 16 53 0,8 5,3 0,091
int. Vent. Sept. | 120 1,2 0,2 1,2 16 1,3 0,3 1,3 0,601
LV ArkaDuv. | 120 1,0 0,1 1,0 16 1,0 01 1,0 0,303
Aort 120 34 0,3 34 16 35 04 34 0,382
Sol Atriyum 120 4,1 0,5 4,1 16 4,3 0,5 4,3 0,253
Sag Ventrikdl 120 2,5 0,3 2,5 16 25 0,3 25 0,615

Tablo 41: ilk ve izlemde yapilan ekokardiyografi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri
ve gruplar arasindaki farklarnn t-testi ile saptanan anlamhilik dereceleri. LV= Sol Ventrikiil, EF= Ejeksiyon

Fraksiyonu

Hastalarinin

demografik

ozdliklerinin

Kaplan-Meier  sagkalim

andizi

ile

degerlendirmesinde erkek ve kadin cinsiyetler arasinda reinfarktsiz (olaysiz) sagkalim siiresinde
anlamh fark saptanmadi. Hastalann 65 yasa goére gruplandirmasinda, diabetes mellitus,
hiperlipidemi ve sigara icimi varligina gére degerlendirildiginde gruplar arasinda anlaml1 fark
gozlenmemistir. Hipertansiyon (Log Rank, p=0,02) ve aile Oykisi (Log Rank, p=0,024)
acisndan ise gruplar araanda anlamli fark saptannustir. Hipertansif olmayan hastalarin ortalama
71,1 aylik olaysiz sagkalim sireleri varken, hipertansif hastalarda bu sire 61,5 ay olmustur.

Ailesinde KAH bulunan hastalarinda olaysiz sagkalim siiresi ortalama 54,2 ay, aile dykusi
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bulunmayan hastalarda ise 69,9 ay olarak saptanmistir. Log Rank analizi verileri Tablo 42'de ve

Kaplan-Meier egrileri Grafik 11-14' de gosterilmistir.

Ortalama Reinfarktsiz Standart %95 CI
Sagkalim Hata

Erkek (n:179) 63,43 2,51 58,45 | 68,40
Kadin (n:42) 71,08 4,70 61,79 | 80,36 Test P
Toplam 66,10 2,33 61,52 | 70,67 | Log Rank | 0,394
Yas<65 (n:147) 66,43 2,65 61,22 | 71,62
Yas>65 (n:74) 60,98 4,44 52,27 | 69,70 Test P
Toplam 66,10 2,33 61,52 | 70,67 | Log Rank | 0,112
HT (-) n:97) 71,146 2,55 66,13 | 76,15
HT (+) (n:124) 61,55 3,40 54,87 | 68,23 Test P
Toplam 66,09 2,48 61,22 | 70,96 | Log Rank | 0,02
HL (-) (n:111) 66,19 3,32 59,68 | 72,70
HL (+) (n:110) 58,93 3,14 52,76 | 65,09 Test P
Toplam 66,09 2,48 61,22 | 70,96 | Log Rank | 0,902
DM (=) (n:145) 66,96 2,97 61,13 | 72,80
DM (+) (n:76) 60,93 4,31 52,47 | 69,38 Test P
Toplam 66,09 2,43 61,22 | 70,96 | Log Rank | 0,193
Sigara (-) (n:95) 66,07 3,42 59,34 | 72,80
Sigara (+) (n:126) 62,58 3,47 55,77 | 69,39 Test P
Toplam 66,09 3,47 55,77 | 69,39 | Log Rank | 0,711
AO() (n:138) 69,90 2,92 64,18 | 75,62
AO (4+) (n:83) 54,20 3,98 46,39 | 62,00 Test P
Toplam 66,09 248 61,22 | 70,96 | Log Rank | 0,024

Tablo 42: Demografik verilerin ve 65 yasa gore gruplamanin Log Rank analizi sonuclari (siireler ay olarak

belirtilmistir)
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Grafik 11: Hipertansiyon (Log Rank, p=0,02) ve Aile Oykiisii (Log Rank, P=0,024) Kaplan-Meier grafikleri
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Degiskenlerimizin Cox Regresyon anadizi ile yapilan degerlendirmesinde gene yas

ozelliklerinin ve 65 yasa goére yapilan gruplamanin reinfarkt ile iliskis gozlenmemistir. Log

Rank analizinde anlaml1 saptanan hipertansiyon ve ailede KAH varligimn reinfarkt iliskis tespit

edilmis olup, hipertansiyon varliginda 2,6 kat, ailede KAH varliginda 2,1 kat artrmis reinfarkt

gecirme riski saptanmustir. Hipertansiyon icin saptanan risk artist erkek cinsiyette devam etmistir

ancak kadinlarda aym anlamlilik devam etmemistir. (Tablo 43)

P HR Giiven Arah@ Kadin Erkek
(%95) p P
Yas 0,064 1,03 0,998 1,059 0,078 0,146
HT 0,025 2,62 1,130 6,069 0,547 0,026
AO 0,028 2,18 1,088 4,386 0,116 0,339

Tablo 43: Demografik verilerin Cox Regresyon analizi (Kaplan-Meier’ de anlamh ¢ikan).

HT= Hipertansiyon, AO= Aile dyKiisii.

Semptom siresinin tamaminda ve 60-120-180-240 dk olarak gruplandirmasinda, kapi-

balon zamam ve 60-90 dk olarak gruplandirmasinda Cox Regresyon modelinde reinfarkt

gecirmeriski ile anlamli iliski saptanmamustir. Cinsiyete gore tekrarlanan regresyonda da anlamli

fark gozlenmemistir. (Tablo 44)

P HR Giiven Arahi@ Kadin Erkek
(%95) p P

Semptom Slresi 0,235 1,01 0,999 1,003 0,368 0,196
Semptom Siresi 60 dk 0,657 0,85 0,404 1,769 0,127 0,884
Semptom Siresi 120 dk 0,670 1,16 0,588 2,281 0,642 0,545
Semptom Siresi 180 dk 0,358 1,41 0,676 2,957 0,633 0,267
Semptom Siresi 240 dk 0,153 1,78 0,806 3,943 0,699 0,114
Kapi Balon Sires 0,819 1,01 0,991 1,011 0,315 0,541
Kapi Balon Siresi 60 dk 0,840 1,07 0,537 2,147 0,453 0,611
Kapt Balon Surres 90 dk 0,916 1,05 0,455 2,404 0,499 0,612
Stent Uzunlugu 0,218 0,98 0,945 1,013 0,879 0,158

Tablo 44: Stent uzunlugu, semptom siiresi ve kapi-balon siirelerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard

Ratio.
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Acil servis basvuru aninda bakilan serum kan sekeri diizeyi tim hastala grubunda reinfarkt

ileanlaml1 istatistiksel iliski saptanmazken cinsiyete gore tekrarlanan Cox Regresyon analizinde

kadin hastalarda serum kan sekeri duzeyinin reinfarkt gecirme riski ile istatistiksel anlaml

diizeyde iligkili oldugu saptanmustir. (p=0,004) Serum kan sekeri diizeyi diabetes mellitusla

tekrar analiz edildiginde yine gruplar arasinda anlaml: fark izlenmemistir. (p=0,762 HR:1,001,
Guven Araigi (%95) 0,995-1,006). Serum kreatinin ve elektrolit dizeyleri de tim hastalar

grubundave cinsiyete gore tekrarlanan anlizde reinfarkt ile iliskili saptanmamistir. (Tablo 45)

P HR Giiven Arah@ Kadm p Erkek p
(%95)
Kan Sekeri 0,282 1,02 0,998 1,007 0,004 0,779
Kreatinin 0,324 1,13 0,888 1,434 0,110 0,448
Sodyum 0,906 0,99 0,897 1,102 0,057 0,318
Potasyum 0,981 1,01 0,567 1,788 0,373 0,664
Klor 0,345 1,03 0,969 1,095 0,567 0,281

Tablo 45: Serum kan sekeri, kreatinin ve serum elektrolitlerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard Ratio

Acil servis ilk basvuru aninda bakilan tam kan sayim parametrelerinin Cox Regresyon

analizinde degerlendirilmesinde sadece kirmizi kiire sayisinin (RBC) (p=0,044) reinfarkt gegirme

riski ile iliskisi saptanmis olup diger kan sayimi parametrelerinde istatistiksel anlamli fark

gbzlenmemistir. (Tablo 46)
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P Hazard Giiven Arahg: Kadmn p Erkek p
Ratio (%95)
BK. Sayis 0,117 0,93 0,843 1,019 0,542 0,148
Notrofil Sayist 0,087 0,91 0,826 1,013 0,484 0,130
Lenfosit Sayisi 0,778 1,04 0,797 1,355 0,977 0,881
Monosit Sayisi 0,563 0,75 0,281 1,994 0,973 0,534
Eozinofil Sayisi 0,921 1,11 0,136 9,107 0,908 0,957
Bazofil Sayisi 0,765 0,93 0,583 1,488 0,782 0,745
RBC Sayisi 0,044 0,55 0,303 0,984 0,629 0,074
Hemoglobin 0,190 0,90 0,760 1,056 0,424 0,096
Hematokrit 0,244 0,96 0,907 1,025 0,588 0,072
MCV (fL) 0,239 1,04 0,976 1,103 0,566 0,389
MCH (pg/RBC) 0,783 0,99 0,921 1,064 0,766 0,602
MCHC (g/dL) 0,433 0,88 0,643 1,208 0,577 0,429
RDW 0,120 1,16 0,962 1,403 0,733 0,099
Trombosit 0,963 1,00 0,995 1,005 0,669 0,863
MPV (fL) 0,266 1,22 0,860 1,725 0,430 0,255

Tablo 46: Tam kan saymm1 parametrelerinin Cox Regresyon analizi. HR= Hazard Ratio, BK= Beyaz Kiire,
RBC= Kirmiz Kiire Sayisi, MCV= Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin,
MCHC= Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean

Platelet Volume, fL=femtolitre, pg=pikogram, pL.= mikrolitre

Hastalann PPKG sonrasi yapilan ekokardiyografik incelemelerinde reinfarkt grubunun
istatistiksel anlamli fark olmamasna karsin sol ventrikil gjeksiyon fraksiyonlarinin daha disik
ve sol ventrikullerinin daha dilate oldugu gozlenmisti. Y apilan Cox Regresyon analizinde de sol
ventrikll  geksiyon fraksiyonunun (p=0,041) reinfarkt ile ilskili oldugu ve eeksiyon
fraksiyonunun her birimlik azalmasimn 0,9 kat artmus risk olusturdugu saptanmistir. Erkeklerde
istatistiksel anlamlilik devam etmistir. Diger parametrelerde ise reinfarkt ile anlamli iliski
gozlenmemistir. izlemdeki tekrarlanan ekokardiyografik degerlendirmede reinfarkt grubunda
istatistiksel anlamli diizeyde sol ventrikil geksiyon fraksiyonunun disik oldugu ve sol ventrikul
istatistiksel anlamli1 dizeye ulasmamak kaydiyla daha dilate olduklan saptanmistir. Cox
regresyon analizinde ise sol ventrikil eeksiyon fraksiyonunun reinfarkt ile iliskili oldugu
(p=0,009) ve her birimlik geksiyon fraksiyonunun azalmasinin 0,9 katlik artrms reinfarkt riski
olusturdugu, sol ventrikll sistolik ¢capin da reinfarkt ile iliskili oldugu (p= 0,016) ve her birimlik
artista 2,0 kat risk olusturdugu saptanmistir. Bu istatistiksel anlamlilik erkek hastalarda devam

95




etmistir ancak kadin hastalarda izlenmemistir. Diger parametrelerde ise anlamli istatistiksel iliski
gbzlenmemistir. (Tablo 47)

P Hazard Giiven Arahgi Kadin Erkek
Ratio (%95) P p

LV EF 0,041 0,96 0,923 0,998 0,437 0,036
LV Sis. Cap 0,346 1,31 0,750 2,269 0,364 0,556
LV Diast. Cap 0,569 1,21 0,630 2,319 0,518 0,821
int. Vent. Sept. 0,640 1,59 0,228 11,054 0,071 0,646
LV ArkaDuv. 0,641 1,78 0,158 20,051 0,066 0,589
Aort 0,978 1,02 0,322 3,209 0,986 0,815
Sol Atriyum 0,806 0,91 0,424 1,949 0,344 0,522
Sag Ventrikdl 0,759 1,27 0,272 5,953 0,090 0,760
2. Olgiilen
Deserler
LV EF 0,009 0,94 0,901 ,985 0,598 0,004
LV Sis. Cap 0,016 2,01 1,139 3,563 0,261 0,011
LV Diast. Cap 0,055 2,02 0,984 4,159 0,481 0,055
int. Vent. Sept. 0,432 2,47 0,258 23,688 0,414 0,697
LV ArkaDuv. 0,158 0,05 0,001 3,143 0,493 0,067
Aort 0,140 2,87 0,706 11,681 0,902 0,236
Sol Atriyum 0,202 1,76 0,738 4,210 0,563 0,218
Sag Ventrikdl 0,544 1,61 0,347 7,461 0,346 0,859

Tablo 47: 11k ve izlemde yapilan ekokardiyografi parametrelerinin Cox Regresyon analizi. LV= Sol
Ventrikiil, EF= Ejeksiyon Fraksiyonu

6.2.4. Kardiyovaskiiler Nedenli Mortalite Sonlanim Noktasinda Bulgular

Caismamiza dahil olan 260 hastadan 218 hastanmin hastane bilgi kayit sistemlerinden
velveya telefon ile iletisim kurularak kardiyovaskiler nedenli mortalite bilgilerine ulasilci. 14
(%6,4) hastada erken donem (<30 guin) ve 16 (%7,3) hastada ge¢c donem (> 30guin) toplamda 30
(%13,8) hastada kardiyovaskiler nedenli mortalite tespit edildi. Hastalarin demografik
Ozelliklerinini Chi-Square testi ile karsilastirmasinda diabetes mellitus (p<0,001), hipertansiyon
(p=0,044), sigara kullanim: (p=0,004), aile 6ykisti (p=0,044) acisndan anlaml: fark saptanirken,

hiperlipidemi icin gruplar arasinda anlamli fark gézlenmemistir. (Tablo 48)
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Degisken YoIk(VS Olun;]ar Toplam p degeri
Yok 133 11 144
0 0 0
Diabetes Mellitus 715% 32,1% 66.2% <0,001
Var 55 19 74
28,5% 67,9% 33,8%
95 18 113
L Yok 492% | 67.9% 51,7%
Hiperlipidemi 0,066
Var 93 12 105
50,8% 32,1% 48,3%
. Igmeyen 387(55% 3291% 4292%
Sigara kullanmim . 110 o1 195 0,004
¢ 615 67,9% 575
Yok 6%20?% 391;% 6;%?%
Ailede KAH Ve 63 19 a2 0,005
33,0% 60,7% 36,7%
Yok 4583?(V 2590(V 429;1(V
. . ,3% ,0% ,5%
Hipertansiyon Ve 103 51 124 0,044
54, 7% 75,0% 57,5%

Tablo 48: Demografik hasta karakteristiklerinin gruplar arasi dagihmlari. KAH=Koroner Arter Hastalgi

Kardiyovaskiler nedenli mortalite izlenen hastalarin diger gruba gore istatistiksel anlamli

olacak sekilde daha yasli olduklan (p=0,001) ve semptom sirelerinin daha uzun oldugu

(p=0,046) saptandi. Kapi-balon zamam mortalite izlenen grupta daha uzun olmasina karsin

istatistiksel fark saptanmach ve kullamlan stent uzunlugunda gruplar arasnda anlamlh fark
izlenmedi. (Tablo 49)

KVS Oliim Yok KVS Oliim Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma

Yas 188 58,7 11,3 58,0 30 67,5 12,7 69,0 0,001
Semptom 188 159,9 1477 120,0 30 302,4 307,9 180,0 0,046
Siires

Kap Balon | 188 62,0 34,5 52,5 30 68,5 28,6 60,0 0,141
Zaman

Stent Uzun. | 158 134 3,6 14,0 30 141 3,5 15,0 0,953

Tablo 49: Yas, semptom siiresi, kap1 balon zamani ve stent uzunlugunun ortalama, std. sapma ve ortanca
degerleri ve gruplar arasindaki farklarin t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri.
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Hastalann ilk basvuru aminda bakilan serum kan sekeri (p< 0,001) ve kreatinin (p<0,001)
diizeyleri mortalite izlenen grupta daha yuksekti ve gruplar araanda anlaml: istatistiksel fark
saptandi. Serum elektrolitlerinden sodyum, potasyum ve klor icin gruplar arasnda anlamli fark
g6zlenmedi. (Tablo 50)

KVS Oliim Yok KVS Oliim Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma
Kan Sekeri | 188 159,9 70,1 140,0 30 239,3 118,0 1940 <0,001
Kreatinin 188 11 0,7 10 30 25 24 15 <0,001
Sodyum 188 139,2 33 139,0 30 139,2 45 138,0 0,461
Potasyum 188 4,2 0,6 41 30 4,3 0,7 4,3 0,543
Klor 188 105,1 50 105,0 30 103,5 6,1 104,0 0,295

Tablo 50: Serum kan sekeri, kreatinin ve serum elektrolitlerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve
gruplar arasindaki farklarin t-testi ile saptanan anlamlilik dereceleri.

Mortalite grubunda tam kan sayimi parametrelerinde anlamli istatistiksel fark olmak tzere

beyaz kire, nétrofil, monosit ve RDW duizeyleri daha yuksek, hemoglobin, lenfosit, eozinofil ve

MCHC duzeyleri daha dustk izlendi. Diger tam kan sayimi parametrelerinde gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmadi. (Tablo 51)
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KVS Oliim Yok KVS Oliim Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca p
Sapma Sapma

Beyaz Klre 188 12,2 4.9 11,4 30 15,2 55 15,0 0,001
Sayisi

Notrofil 188 8,9 4,6 8,0 30 11,7 57 121 0,005
Sayisi

Lenfosit 188 24 1,3 2,0 30 2,3 2,1 14 0,049
Sayisi

Monosit 188 0,7 04 0,6 30 1,0 0,7 0,8 0,006
Sayisi

Eozinofil 188 0,2 0,2 0,1 30 01 0,1 0,1 0,042
Sayisi

Bazofil 188 0,2 1,3 0,0 30 0,0 01 0,0 0,198
Say1st

RBC Sayis 188 4,7 0,6 4,6 30 4,5 0,7 4,6 0,323
Hemoglobin 188 14,1 19 14,2 30 135 18 135 0,023
Hematokrit 188 40,9 5,6 41,3 30 39,7 58 39,1 0,097
MCV (fL) 188 88,1 6,0 88,9 30 88,8 7,0 88,5 0,784
MCH 188 30,7 51 30,9 30 30,1 2,2 29,6 0,178
(pg/RBC)

MCHC (g/dL) | 188 34,5 1,1 34,5 30 34,0 1,0 34,1 0,025
RDW 188 13,6 1,2 13,4 30 14,7 2,1 14,1 0,001
Trombosit 188 250,6 73,3 250,0 30 2944 1745 263,0 | 0,206
MPV (fL) 188 8,5 1,0 8,5 30 8,9 11 8,7 0,083

Tablo 51: Tam kan sayimi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri ve gruplar arasindaki
farklarn t-testi ile saptanan anlamhlik dereceleri. BK= Beyaz Kiire, RBC= Kirmuzi Kiire Sayis1, MCV=
Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin, MCHC= Mean Corpuscular
Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean Platelet Volume,
fL=femtolitre, pg=pikogram, pLL= mikrolitre

Hastalarin PPKG sonrasi ekokardiyografi ile degerlendirilen 146 hastanin 12'sinde
mortalite tespit edilmis olup, mortalite izlenen grupta anlamli istatistiksel fark olusturacak
sekilde sol ventrikul geksiyon fraksiyonunun daha disik oldugu (p<0,001) ve sol ventrikl
caplarimin daha genis (p<0,001, p=0,02), sol atriyumun (p=0,011) daha dilate oldugu
saptanmistir. Diger ekokardiyografik parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
gbzlenmemistir. (Tablo 52)
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KVS Oliim Yok KVS Oliim Var
N | Ortalama Std. Ortanca | N | Ortalama Std. Ortanca |
Sapma Sapma
LV EF 134 49,6 9,6 50,0 12 35,0 6,1 34,0 <0,001
LV Sis. Cap 134 34 0,7 34 12 43 0,5 4,3 <0,001
LV Diast. Cap | 134 49 0,6 48 12 53 0,6 53 0,020
Int. Vent. Sept. | 134 1,2 0,2 1,2 12 1,3 0,2 13 0,097
LV ArkaDuv. | 134 11 0,2 11 12 11 0,2 1,2 0,446
Aort 134 3,3 0,3 3,3 12 35 04 3,2 0,567
Sol Atriyum 134 39 0,5 3,8 12 4,3 0,5 4,3 0,011
Sag Ventrikdl 134 2,6 0,2 2,5 12 2,6 0,2 2,5 0,456

Tablo 52: ilk ve izlemde yapilan ekokardiyografi parametrelerinin ortalama, std. sapma ve ortanca degerleri
ve gruplar arasindaki farklarnn t-testi ile saptanan anlamlilik dereceleri. LV= Sol Ventrikiil, EF= Ejeksiyon
Fraksiyonu

Hastalanmin  demografik  ozelliklerinin - Kaplan-Meler  sagkaim  andizi ile
degerlendirmesinde cinisyet farkliliginin mortalite tzerine anlamli etkisi saptanmadi. Hastalarin
65 yasa gore gruplandirmasinda 65 yas Ustiinde mortalite anlamli derecede yuksek saptanmis
olup bu grupta ortalama sagkalim siresi 55,8 ay olarak saptanmistir. (Log Rank, p=0,001)
Hipertansiyonun ve hiperlipideminin mortalite Uzerine etkileri anlamlilik derecesine
yaklasmasinda karsin anlaml istatistiksel fark olusturmamistir. (Log Rank, p=0,088-Log Rank,
p=0,052) Diabetes mellitus, sigara icimi ve ailede KAH varligi mortaite iliskili bulunmus ve
diyabetik olan grubun ortalama sagkalim slresi 51,2 ay (Log Rank, p<0,001), sigara igenlerde
ortalama sagkalim 59,4 ay (Log Rank, p=0,005) ve ailesinde KAH olanlarda ise ortalama
sagkalim slresi 56,7 ay (Log Rank, p=0,007) olarak tespit edilmistir. Log Rank analizi verileri
Tablo 53 de ve Kaplan-Meier egrileri Grafik 15-18' de gdsterilmistir.
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Ortaama Standart %95 ClI
Sagkalim Hata

Erkek (n:181) 64,21 1,92 60,46 | 67,97

Kadm (n:37) 57,88 5,47 47,16 | 68,61 Test p
Toplam 64,52 1,93 60,74 | 6830 | LogRank | 0111
Yas<65 (n:146) 66,94 1,90 63,22 | 70,66

Yas>65 (n:72) 55,83 4,04 4791 | 63,74 Test P
Toplam 64,52 1,93 60,74 68,30 Log Rank 0,001
HT (-) (n:94) 71,67 2,35 67,06 | 76,28

HT (+) (n:124) 66,14 2,97 60,31 | 71,97 Test P
Toplam 69,08 2,16 69,84 73,32 Log Rank 0,088
HL (-) (n:113) 73,35 2,52 68,41 | 7830

HL (+) (n:105) 59,23 3,03 5329 | 65,18 Test P
Toplam 69,08 2,16 64,84 | 7332 | LogRank 0,052
DM €) (n:144) 68,94 2,18 6467 | 73,20

DM () (n:74) 51,2 4,23 4293 | 59,50 Test P
Toplam 64.29 2.06 60,25 68,32 Log Rank <0,001
Sigara (-) (n:93) 73,90 2,42 69,16 76,65

Sigara (+) (n:125) 59,43 3,56 52,4 66,4 Test p
Toplam 69,08 2,16 64,84 73,32 Log Rank 0,005
AO(@) (n:136) 73,05 2,53 68,08 | 78,02

AO (+) (n:82) 56,70 3,59 4966 | 6374 Test P
Toplam 69,08 2,10 64,84 | 73,32 Log Rank 0,007

Tablo 53: Demografik verilerin ve 65 yasa gore gruplamanin Log Rank analizi sonuclari (siireler ay olarak

belirtilmistir)
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Grafik 15: Aile Oykiisii (Log Rank, P=0,007) ve 65 yas gruplamasimn (Log Rank, P=0,111) Kaplan-Meier
grafikleri.
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Grafik 16: Diabetes mellitus (Log Rank, P<0,001) ve sigara kullanimin (Log Rank, P=0,005) Kaplan-Meier
grafikleri.
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Grafik 17: Hipertansiyon (Log Rank, P=0,088) ve cinsiyetin (Log Rank, P=0,111) Kaplan-Meier grafikleri.
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Grafik 18: Hiperlipideminin (Log Rank, P=0,052) Kaplan-Meier grafigi.
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Degiskenlerimizin  hasta gruplan arasinda Cox Regresyon andizi ile yaplan
degerlendirmesinde yas artis1 genel hasta grubunda ve her iki cinsiyette mortaite ile iliskili
bulunmus olup 65 yas Ustiinde mortalite 3,16 kat artmaktadir. (p=0,002) Diabetes mellitus, sigara
icimi ve aillede KAH varliginin mortaliteyi arttirdiklarn saptanmistir. Diabetes mellitus varliginda
mortalite 4,93 kat (p<0,001), sigarai¢ciminde 1,33 kat (p=0,007), ailede KAH varliginda 2,71 kat
(p=0,01) artmaktadir. Diabetes mellitus icin her iki cinsiyette de anlamlilik devam ederken,
sigara ve alede KAH varhginin mortalite Uzerine istatistiksel anlamli etkis erkeklerde
saptanmustur. (Tablo 54)

P HR Giiven Arahg: Kadin p Erkek p
(%935)
Yas <0,001 1,060 1,027 1,095 0,011 0,026
65 yas 0,002 3,169 1,526 6,584 0,160 0,079
DM <0,001 4,939 2,233 10,925 0,020 0,001
Sigara 0,007 1,336 1,152 2,742 0,188 0,049
AO 0,010 2,713 1,267 5,812 0,981 0,004

Tablo 54: Demografik verilerin Cox Regresyon analizi (Kaplan-Meier’ de anlamh ¢ikan).
DM= Diabetes Mellitus, AO= Aile oyKkiisii.

Semptom stiresi, semptom stiresinin 120-180-240 dk olarak gruplamasinin Cox Regresyon
anaizi ile degerlendirilmesinde kardiyovaskiler nedenli mortalite ile anlaml istatistiksel iliski
saptanmistir. Semptom stiresinin her bir saatlik uzamasnda mortalite anlamli olarak artmaktadhr.
Y as, semptom siresi ve semptom siiresi 180—240 dk ayiriminin her iki cinsiyette de anlamliligi
korunmustur ancak semptom stresinin 120 dk aywrimimin kadinlarda anlamliligr devam etmis,
erkeklerde anlamliligin yitirmistir. Semptom stiresinin 120 dk Gzerinde uzamas 2,15 kat, 180 dk
Uzerinde uzamas 2,76 kat ve 240 dk Uzerinde uzamas da 3,64 kat artrmis mortalite riski
olusturmaktadiriar. Kapi-balon siiresi ve kapi-balon siiresinin 60—90 dk ayiriminin mortalite ile
iliskisi saptanmamis olup, her iki cinsiyet arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmamistir. Stent
uzunlugu tim hasta grubunda mortalite ile iliskisiz iken erkeklerde mortalite ile iliskisi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Tablo 55)
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P HR Giiven Arahg: Kadmn p Erkek
(%95) p

Semptom Sires <0,001 1,003 1,002 1,004 0,008 <0,001
Semptom Siresi 60 dk 0,772 ,891 ,408 1,947 0,743 0,499
Semptom Siresi 120 dk 0,039 2,158 1,039 4,481 0,032 0,385
Semptom Siresi 180 dk 0,006 2,763 1,345 5,678 0,011 0,032
Semptom Siiresi 240 dk <0,001 3,647 1,766 7,533 0,014 0,008
Kapi Balon Sires 0,390 1,004 0,994 1,015 0,568 0,491
Kapi Balon Siresi 60 dk 0,430 1,338 0,650 2,756 0,202 0,736
Kapt Balon Surres 90 dk 0,933 1,039 0,425 2,543 0,857 0,978
Stent Uzunlugu 0,634 0,961 0,926 1,997 0,395 0,045

Tablo 55: Stent uzunlugu, semptom siiresi ve kapi-balon siirelerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard
Ratio.

Hastalarin acil servis bagvuru aninda bakilan serum kan sekeri (p<0,001) ve kreetinin
(p<0,001) duzeyleri tim hastalarda ve her iki cingyette anlamh istatistiksel fark yaratacak
sekilde mortalite ile iliskili saptanmistir. Serum kan sekeri diizeyinin diabetes mellitusa goére
tekrarlanan Cox Regresyon analizinde, serum kan sekerinin mortalite iliskisinin istatistiksel
anlamliligi devam etmistir. (p=0,001 HR:1,006; Guven Aral1gi(%95) 1,002-1,010) Serum
elektrolitelerinde sodyum, potasyum ve klor icin anlamli mortalite birlikteligi g6zlenmemistir.
(Tablo 56)

P Hazard Giiven Aralig Kadin Erkek

Ratio (%95) p p
Kan Sekeri <0,001 1,008 1,005 1,011 0,042 <0,001
Kreatinin <0,001 1,407 1,238 1,600 0,031 <0,001
Sodyum 0,640 1,018 0,943 1,099 0,674 0,563
Potasyum 0,234 1,387 0,810 2,377 0,364 0,230
Klor 0,058 0,935 0,872 1,002 0,531 0,085

Tablo 56: Serum kan sekeri, kreatinin ve serum elektrolitlerinin Cox Regresyon analizi. HR: Hazard Ratio

Tam kan sayimi parametrelerinin Cox Regresyon analizinde beyaz kire (p=0,001), nétrofil
(p=0,001), monosit sayis (p<0,001), MCHC (p=0,041) , RDW (p<0,001) ve trombosit
sayisnindaki (p=0,027) artislann istatistiksel anlamli diizeyde mortaliteyi arttirchigi izlendi.
Beyaz kire ve notrofil sayia her iki cinsiyette anlamliligim korudu. MCHC ve RDW cinsiyete

gore tekrarlanan analizde erkeklerde mortalite birlikteligi devam ederken kadinlarda bu
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birliktelik izlenmedi. MPV (p=0,02) icin tim grupta istatistiksel anlaml1 fark gorilmez iken
erkek cinsiyette anlamli mortaliteiliskisi saptandi. (Tablo 57)

P Hazard Giiven Aralig Kadin Erkek
Ratio (%95) p p

Beyaz Kire Sayis 0,001 1,08 1,033 1,138 0,035 0,001
Notrofil Sayist 0,001 1,09 1,037 1,150 0,031 0,002
Lenfosit Say1si 0,820 0,97 0,735 1,276 0,059 0,459
Monosit Say1si <0,001 2,35 1,502 3,678 0,861 0,742
Eozinofil Sayisi 0,119 0,09 0,004 1,868 0,115 0,413
Bazofil Sayisi 0,439 0,09 0,000 43,167 0,400 0,584
RBC Sayis 0,169 0,66 0,371 1,190 0,123 0,641
Hemoglobin 0,071 0,86 0,725 0,154 0,435 0,244
Hematokrit 0,146 0,95 0,896 1,016 0,352 0,539
MCV (fL) 0,447 1,02 0,962 1,093 0,225 0,539
MCH (pg/RBC) 0,432 0,95 0,838 1,078 0,156 0,223
MCHC (g/dL) 0,041 0,73 0,544 0,987 0,438 0,004
RDW <0,001 1,33 1,151 1,543 0,900 <0,001
Trombosit 0,027 1,00 1,000 1,005 0,081 0,697
MPV (fL) 0,085 1,34 0,961 1,867 0,239 0,020

Tablo 57: Tam kan sayimi parametrelerinin Cox Regresyon analizi. HR= Hazard Ratio, BK= Beyaz Kiire,
RBC= Kirmiz1 Kiire Sayis, MCV=Mean Corpuscular Volume, MCH= Mean Corpuscular Hemoglobin,
MCHC= Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration, RDW= Red Cell Distribution Width, MPV= Mean
Platelet Volume, fL=femtolitre, pg=pikogram, pnL= mikrolitre

Hastalarin PPKG sonrasi yapilan ekokardiyagrafi verilerinin Cox Regresyon analizinde sol
ventrikdl fonksiyonlar: ve kalp bosluk ¢caplart gruplar arasinda karsilastirildiginda sol ventrikdl
geksiyon fraksiyonunun dustk olmasinin (p<0,001), sol ventrikil sistolik ¢ap (p<0,001), sol
ventrikll diastolik ¢ap (p=0,05) ve sol atriyum capinin (p=0,031) yuksek olmasinin mortalite
iliskili oldugu gorulmustur. Ekokardiyografi verileri cinsiyete gore tekrar analiz edildiginde bu
degiskenlerin her iki cinsiyette de mortaliteileiliskili oldugu gdzlendi. (Tablo 58)
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P Hazard Giiven Arahg Kadin Erkek
Ratio (%95) p p

LV EF <0,001 0,87 0,815 0,931 0,033 0,001
LV Sis. Cap <0,001 3,26 1,796 5,914 0,008 0,003
LV Diast. Cap 0,05 2,22 1,002 4,910 0,046 0,038
int. Vent. Sept. 0,073 9,75 0,809 117,643 0,824 0,732
LV ArkaDuv. 0,817 1,50 0,049 46,166 0,520 0,931
Aort 0,269 2,80 0,450 17,447 0,109 0,254
Sol Atriyum 0,031 2,67 1,096 6,596 0,045 0,020
Sag Ventrikdl 0,334 2,66 0,365 19,336 0,314 0,467

Tablo 58: ilk yapilan ekokardiyografi parametrelerinin Cox Regresyon analizi. LV= Sol Ventrikiil, EF=

Ejeksiyon Fraksiyonu
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Z.TARTISMA
Calismami zda kardiyovaskiler hastaliklar nedenli hastane yatist, reinfarkt, kardiyovaskiiler

nedenli mortalite ve birlesik son nokta olarak tUmu istenmeyen kardiyovaskiler olaylar olarak
irdelendi. Artan yasin ve STEMI’ ye eslik eden kronik hastaliklarin (DM ve HT) istenmeyen
kardiyovaskiler olaylar Uzerine etkis saptandi. Semptom stiresindeki uzamarin mortalite ve
hastane yatis1 icin 6nemli bir risk faktorii oldugu gortldu. STEMT de yapilan PPK G’ lerde kapi-
bal on sliresinin kisa olmasinin istenmeyen kardiyovaskiler olaylar1 engelleyebilecesi goruldu.
Hastalann ilk bagvuru aninda bakilan ve yiiksek saptanan kan sekeri, kreatinin ve beyaz kire
diizeylerinin 6nemli birer risk faktori olduklar bulundu. Metabolizma, bobrek fonksiyonlari ve
inflamatuvar gostergelerin klinik sonuglar Gzerine 6nemi goruldu. Sol ventrikdl
fonksiyonlarindaki azalma ve sol atriyum dilatasyonunun mortalite ve birlesik son nokta Uizerine
olumsuz etkileri saptandi. Asagida ¢calismamizda degerlendirilen tim degiskenlerin sonlanim

noktalar arasindaki iliskileri ayrintili olarak tartisilmistir.

7.1. Reperfiizyona Kadar Gegen Siiresinin Major Kardiyak istenmeyen Olaylar ve Birlesik
Son Nokta Arasmdaki iliski

STEMI tedavisinde 6zellikle son dekadda gerek medikal gerekse girisimsel tedavilerde
onemli ilerlemeler olmustur. Hastanin sagkalimi bircok faktére baglidir. Hastanin gégus agrisnin
baslamasindan itibaren hizli bir sekilde en yakin saglik kurulusuna nakli ve tedaviye en kisa
siirede baslanmasi STEMI’ye bagl1 6limleri blyik oranda azaltmaktadir. En 6nemlisi en kisa
zamanda ve kalici olarak antegrad koroner kan akiminin saglanmasidir.

Reperfiizyon tedavisine kadar gecen sirreyi belirleyen en 6énemli unsurlardan biri hastanin
iskemik yakinmalarimin baslamasindan sonra medikal temas kurmasina kadar gecen suredir.
ACC/AHA STEMI kilavuzunda STEMT li hastalarin semptom baslangicindan ortalama iki saat
sonrasanda medikal temas kurduklan ve bu sirenin son dekadda sabit kaldig: belirtilmistir.[59]
1999-2001 yillar1 arasinda 14 Ulkede yapilan Globa Registry of Acute Coronary Events
(GRACE) registry calismasinin STEMT'li 3693 hastalik grubunda bu siire ortalama 4,7 saet,
median 2,3 saat olarak saptanmis, hastalarin sadece %41’ lik kesimi ilk iki saat iginde hastaneye
basvurmuslardir.[168] Calismamizda bu siire ortalama 166,9 dk (2,7 sa) median 120 dk (2 sa)
olarak tespit edilmistir. Hastalarin %57,3' U 2 saatin altinda hastaneye basvurmuslardir.
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Hastalann semptom siirelerinin belirlemis oldugumuz istenmeyen kardiyovaskiler olaylar
Uzerine etkilerine bakildiginda kardiyovaskiler hastaliklar nedenli hastaneye yatista, gruplarin
semptom sireleri arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi. (p=0,569) Semptom siirelerinin
birbirine yakin olmasina ragmen yapilan Cox Regresyon analizinde semptom siresindeki
uzamanin hastane yatisi ile iliskili oldugu goruldi. (p<0,001) Semptom slresinde belirli bir esik
degeri belirleyebilmek icin semptom siiresi bir ile dort saat arasinda gruplandirildi. Semptom
stresinin ilk bir saati icinde basvuru ile hastane yatis1 arasinda anlaml: bir iliski saptanmad:
(p=0,878). ikinci saatte (p=0,033), liciincii saatte (p=0,011) ve dordiincii saatte (p=0,001), her bir
saatlik slre artisinda istatistiksel degeri artarak devam eden hastane yatisi ile anlamli bir iliski
saptandi.

Reinfarkt grup analizinde grup icinde semptom slrelerinde anlamli istatistiksel fark
saptanmadi.(p=0,941) Yapilan Cox Regresyon anadizinde de semptom siresinin reinfarkt ile
iliskisi saptanmadi. (p=0,235) Bir ve dort saat arasinda yapilan semptom siire gruplamasinda da
gruplann reinfarkt Uzerine etkileri gozlenmemistir.

Izlemde kardiyovaskiler nedenli mortalite gelisen grupta semptom siiresi istatistiksel
anlaml sekilde daha uzun saptand:.(p=0,046) Cox Regresyon analizinde semptom siiresindeki
uzamanin STEMI sonrasindaki ilk 30 giin icindeki kisa ve 30 giin sonrasindaki uzun donemlerin
tamaminda mortalite ile iliskili oldugu gozlendi. (p<0,001) Kisa ve uzun donemli mortalite ayn
ayrt andiz edildiginde ise anlam istatistiksal iliski izlenmedi. Semptom slresinin bir ile dort
saatlik gruplamasinda tim doénemdeki mortalite ile ikinci saatte (p=0,039), Uglncl saatte
(p=0,006) ve dordincu saatte (p<0,001), yine her bir saatlik zaman artisinda istatistiksel
anlamlilig1 artan mortaliteile iliskili oldugu saptanmistir. Bir saatin altindaki semptom siiresi ile
mortalite ile anlamli istatistiksel iliski gozlenmemistir. (p=0,772) Semptom siiresi ve 2—4 saatlik
gruplamasimin mortalite ileiligkisi her iki cinsiyette de anlamli bulundu. Erken (<30 giin) donem
mortalitede semptom slress ile mortaite aasanda anlamh istatistiksel  iliski

saptanmamustir.(p=0,639)

Semptom stiresi birlesik son nokta olan grupta semptom siiresi daha uzun olmasina karsin
istatistiksel anlamliliga ulasmadi.(p=0,219) Y apilan Cox Regresyon analizinde semptom siiresi
ile birlesik son nokta arasinda anlamliligt sinirda olan bir iliski saptandi.(p=0,056) Semptom
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suresinin 120 dk ve Uzerindeki her bir saatlik artisin birlesik son nokta icin istatistiksel
anlamlilig: artacak sekilde iliskili oldugu goértldu. Birlesik son noktaicin semptom slresinin 120
dk Uzerinde olmas 1,39 kat, 180 dk Uzerinde 1,42 ve 240 dk Uzerinde 1,66 kat artan risk
olusturdugu saptanch.

Toplam iskemi sliresi semptom siires ve hastanede reperflizyona kadar gecen slrenin
toplamu olarak tamimlamir. Toplam iskemi slresinin %60-70'lik 6nemli kesimini hastane
Oncesindeki semptom slresi olusturmaktadir.[169] Slrenin uzamast miyokardin iskemiye maruz
kaldign slreyi artirmakta ve dolayisiyla miyokard kaybi artarak kota klinik  sonuclar
olusturmaktachr.[10] STEMI tedavi kilavuzlarinda ve yapilan calismalarda da iskemi siires
hedef alinarak, bu stirenin kisaltilmas icin bircok 6nerilerde bulunulmaktadir.[59, 70, 169]

Bizim caismamizda iskemi slresinin 6énemli bir kismim olusturan semptom siresi
istenmeyen kardiyovaskuler klinik sonuglarla iliskili bulundu. Semptomunun ilk bir saati icinde
hastaneye basvuran hastalar arasinda kardiyovaskiler nedenli hastene yatisi, reinfarkt,
kardiyovaskiler nedenli mortalite ve birlesik son nokta icin fark saptanmadi. Bu sonug toplam
iskemi stiresininin minimum olmasi ile iliskili oldugu distnuldl, keza hastalarimizin %61,9’ una
kapi-balon zamanm 60 dk ve altinda olacak sekilde basarili PPKG uygulanmistir. Dolayisiyla
maksimal miyokardiyal koruma saglanmis ve istenmeyen kardiyovaskiler olaylar dnlenmistir.
Semptom slresinin 120 dk ve Uzerindeki her bir saatlik artis gerek kardiyovaskiler nedenli
hastaneye yatista gerekse kardiyovaskiler nedenli mortalitede ortalama 2-3 kat artan bir risk
olusturdugu saptandhi. Erken donemdeki gerceklesen mortalite ile semptom sirelerinin anlamili
iliski gostermemesi grup icindeki mortalite saptanan hasta sayisinin az olmasi ileiligkili olabilir.

ACC/IAHA ve ESCin STEMI tedavisinde yayinlamis olduklari gincel tedavi
kilavuzlarinda reperfiizyon stratejilerinde gerek trombolitik gerekse PPKG tedavilerinde tedaviye
baslama siiresi vurgulanmaktadir. PPKG’ nin kapi-balon zaman < 90 dk olacak sekilde yapilmasi
Onerilmektedir.[59, 70] Gelismis Ulkelerde dahi slrekli (7/24) PPKG yapabilir merkez oram %
20-25' dir.[25] GRACE registry calismasiin 1999-2006 yillari arasindaki STEMI tanil:
hastalarin verilerilerinin degerlendirilmesinde %32-40 oraninda hastanin reperfiizyon tedavisi
almadigi, aanlarin belirgin bir kessimininde ise kilavuzlarin 6nerdigi zaman araliginda tedavinin
uygulanamadcigi belirtilmistir. (kapi-igne zaman <30 dk %52, kapi-balon zamam <90 dk
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%42).[26] Kapi-balon zamanindaki her 30 dk’lik artis 1 yillik mortalitede %8 rolatif risk artisina
neden olmaktadir.[170] National Registry of Myocardia Infarction (n = 29,222; 1999-2002)
NRMI calismasinda hastane i¢i mortalite kapi-balon zamam <90 dk’ da %3, 91-120 dk’ da %4,2,
121-150 dk’ da %5,7 ve > 150 dk daise %7,4 olarak tespit edilmistir.

DEUTF Hastanesi Kardiyoloji Merkezi yaklasik 3,7 milyon niiftisu olan bir bolgede siirekli
(7/24) PPKG uygulanan ve yiksek kapasiteli (>400 elektif PCi/yil, >36 PPKGlyil, >11 PPKG
operatdr vakalyil ) hizmet veren bir merkezdir. Bizim calismamizda kapi-balon siiresi ortalama
62,7 dk, ortanca 60 dk olarak tespit edilmistir. Hastalarin % 61,9'una 60 dk atinda PPKG
uygulanmustir. Bu slre bircok arastirmada tespit edilen stirenin altindadir.

Kapi balon siiresi hastane yatist (p=0,984), reinfarkt (p=0,548), mortalite (p=0,141) ve
birlesik son nokta (p=0,337) olan ve olmayan gruplar arasinda birbirine yakin siirelerde saptanch
veistatistiksel anlamli fark izlenmedi. Y apilan Cox Regresyon analizinde kapi balon siiresi 60 ve
90 dk olarak grupladirildi. Tim kap balon siresi, 60-90 dk gruplamada istenmeyen
kardiyovaskiler olaylar ile anlaml1 istatistiksel iligkili saptanmadi. Cinsiyete gore dizeltilmis
Cox Regresyon analizinde de anlamli bulunmad:. Erken (<30 giin) ve ge¢ (>30 gin) mortalite
Uzerine de anlaml1 istatistiksel iliski saptanmadi. (p=0,548, p=0,810)

Kapi-balon siresinin ¢alismamizda literatr ile uyumlu sekilde istenmeyen kardiyovaskiler
sonuglar ile iliskisinin gosterilememesi, klinigimizde uygulanan PPKG’larda kapi-baon
suresinin %61,9'unun 60 dk atinda, % 81,2'sinde ise 90 dk altinda olmasi ile iliskili oldugu

distintlmustdr. Ayrca hasta populasyonun sayisinin az olmasi da etkili olabilmektedir.

7.2. Demografik Ozellikler ile Major Kardiyak istenmeyen Olaylar ve Birlesik Son Nokta
Arasindaki Iliski

Yasin ilerlemes ile koroner arter hastaliginin ve yandas metabolik hastaliklarin gorilme
skhg artmaktadir.[41] leri yas STEMI' nin mortalitesini ve tedavi basanisim azaltan 6nemli bir
faktordur ayrica reperflizyon stratgjisini belirlemede 6énemli bir etkendir.[19, 70, 171, 172] 2005
yilinda Amir Haklin ve arkadaslarimin the Controlled Abciximab and Device Investigation to
Lower Late Angioplasty Complications (CADILLAC) calismast (n=2082) ile the Stent-Primary
Angioplasty in Myocardial Infarction (Stent-PAMI) calismasinin (n= 900) verilerinin tekrar
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incelemes ile yaptiklarn bir calismada 65 yas Uzerinde 4,5 katlik 1 yillik mortalite artisi
saptamislarcir.[173] Bernd Waldecker ve arkadaslarinin PPKG uygulanan 392 STEM1 hastasinin
1 yillik mortalite analizlerinde 75 yas Uzerinde 2,5 kat artis saptamiglarcir.[174]

Bizim calismamizda kardiyovaskiler nedenli mortalite izlenen grubun yas ortalamas: daha
yuksek idi. (p=0,001) Yas artist ile yiksek mortaliteiliskisi tim hasta grubunda (p<0,001) ve her
iki cinsiyette ayn ayrt anlamh saptanmistir (erkek p=0,026, kadin p=0,011). 65 yas Uzerinde
kardiyovaskiler nedenli mortalite 65 yas altina gore anlamli olarak daha fazladir. (Log Rank,
p=0,001) 65 yas Uzerinde 1. yilda %79,3 sagkaim saptanirken bu oran 65 yas atinda
%92,7 olmus ve 4. yilda ise %67,7 ye %88,4 olarak saptandi. 65 yas Uzerinde kardiyovaskiler
nedenli mortalite 3,16 kat daha yiksek bulundu.(p=0,002) Bu bulgularimiz literatir ile
uyumludur.

Caismamizda erken donem mortalite Uzerine yasin etkis izlenmedi. (p=0,940) 65 yasa
goére yapilan gruplamada da erken dénem mortalitede anlamli istatistiksel fark saptanmanmustir.
(Log Rank, p=0,501) TIMI risk skorlamasinda ve Primary Angioplasty in Myocardia Infarction
(PAMI) galismalarimin timunin (n=3252) 2004 yilinda Srinivas Addala ve arkasalar tarafindan
yeniden analiz edilmes ile olusturulan PAMI risk skorlmasinda ileri yas ile mortalitenin artisi
gosterilmistir. 65 yas Uzerinde risk artiglan vurgulanmis ve ozellikle 75 yas Uzerinde olmanin
gerek hastane ici gerekse 6 aylik mortalitenin en énemli bagimsiz belirteclerinden biri oldugu
belirtilmistir.[71, 175] Bu asamada ¢alismamizin erken dénem mortalite ile yas iliskis literatir
ile uyumsuz saptanmustir.

Kardiyovaskiler hastalik nedenli hastane yatis1 olan ve olmayan gruplarin yas ortalamalari
birbirine yakin idi. (p=0,623) 65 yas Uzerinde olanlarin hastane yatis1 65 yas atinda olan gruba
gore anlaml derecede fazla idi. 1. yil sonunda 65 yas Uzerinde %37,1 oraminda hastane yatisi
izlenirken 4. yil sonunda ise bu oran %62,7 olarak saptand. 65 yas ati gruptaise 1. yil sonunda
%30,5 4. yil sonunda ise %48,5 olarak saptandi ve ilerleyen yillarda aradaki farkin giderek
acildig1 gozlendi. (Log Rank, p=0,045) Y asin Cox Regresyon analizinde kardiyovaskiler nedenli
hastane yatis1 ile iliskis gozlenmedi ancak 65 yas gruplamasinda 65 ya Uzerinde olmanin
hastane yatisinm istatistiksel olarak anlamli olarak arttirdigi gozlendi. (p=0,041) Hastalarimizin
hastane yatis nedenlerinin %73,1'i kararsiz anjina pektoris, STEMI ve ST yikselmesiz MI
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olusturmaktaydi. Mevcut nedenler disUnuldiguinde ¢alismamizda yasin kardiyovaskiler nedenli
hastane yatis1 ileiliskisi literattr ile uyumlu saptanmustir.

Hastalarimizin %29,6 sinda STEMI ve ST yilkselmesiz Mi olmak (izere toplam 32 reinfarkt
olgusu saptanmusti. Reinfarkt geciren ve gecirmeyen gruplarin yas ortalamalan birbirine yakin
saptandi. (p=0,266) Y apilan Cox Regresyon analizinde de yas ile reinfarkt p degeri anlamliliga
yakin olmasina karsin iliskisiz oldugu goralda. (p=0,064 HR:1,028 Glven Aralig1;0,998-1,059)
Yasin cinsiyetler arasinda da reinfarkt ile anlamli iliskis saptanmadi. 65 yasa gore yapilan
sagkalim analizinde de gruplar arasinda anlamli iliski saptanmadh. (Log Rank, p=0,112)

Birlesik son nokta olan grubun yas ortalamas daha yuksek idi ancak istatistiksel fark
saptanmadh. (p=0,078) Cox Regresyon analizi ile yapilan risk degerlendirmesinde ise yas artiginin
birlesik son nokta icin énemli bir risk faktort oldugu saptandi. (p=0,001) Calismamizda 65 yas
uzerinde birlesik son noktadaki istenmeyen kardiyovaskuler olaylar daha stk gozlendi. Olaysiz
sagkalim 65 yas Uzerinde 1. yil sonunda %44, 3. yil sonunda %29 olarak izlendi. (Log Rank,
p=0,003) Y& artis1 ile hastalarin es zamanl1 kronik hastaliklar1 artmaktadir, daha fazla ve ciddi
diizeyde koroner arter hastaligi gozlenmektedir. Tedavi uyumsuzlugu da yasl hastalarda tedavi
basarisim azaltan 6nemli bir nedendir. Calismamizda istenmeyen kardiyovaskiler olaylar ile yas

artist arasindaki iliski anlamli diizeyde saptanmis ve 6nemi vurgulanmustir.

STEMI de cinsiyetler arasinda gorilme siklig1 ve tedavi uygulamalarinda bazi farklar
mevcuttur. Acute myocardial infarction in Switzerland (AMIS) registry calismasinda 20.290
hasta incelenmis ve hasta grubunda erkek populasyon daha fazla olmasina karsin reperfiizyon
erkeklerde daha sik ve hizli uygulandigi, bayanlann ise daha az reperflizyon tedavisi aldiklar,
reperflizyona kadar gegen sirenin daha uzun ve mortalitenin de daha fazla oldugu
saptanmistir.[176] Bayanlarda STEMI' de basarili reperfiizyon tedavisi uygulanmasina karsin
istenmeyen kardiyak olaylar erkeklere gére daha sik olmaktadir.[177]

Caisma populasyonumuzun 46'st kadin (%17,7), 214G erkek (%82,3) hastalardan
olusmaktaydi. Kardiyovaskuler nedenli hastane yatis skligi bayanlarda daha sik saptandi. 1. yil
sonunda bayanlarda %45,7, erkeklerde ise %29,9 oraninda, 4. yil sonunda ise bayanlarda %81,1,
erkeklerde %61,7 oraninda cinsiyetler arasnda istatistiksel olarak anlamh fark olacak sekilde
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hastane yatis1 saptanci. (Log Rank, p=0,035) Cox Regresyon anaizinde de bayanlarin hastane
yatis risklerinin daha ytksek oldugu ve bayanlarda 1,48 kat artms risk gozlendi. (p=0,041)

Cingyet farkliliklar reinfarkt sonlamm noktasinda saptanmadh. Her iki cinsiyettede olaysiz
sagkalim sireleri birbirine yakin izlendi. 1. yil sonunda erkeklerde %9,3, kadinlarda %6,4
oraninda 4. yil sonunda ise erkeklerde %24,4, kadinlarda %17,7 oramnda reinfarkt saptand:.
Istatiksel olarak fark saptanmadh. (Log Rank, p=0,394)

Calismamizda kardiyovaskiler mortalite kadin hastalarda daha fazla olma egilimi saptandi
ancak fark istatistiksel anlamli dizeye ulasmadi. Erkeklerde 1. yil sonunda %89,6 ve 4. yil
sonunda %84,5’lik bir sagkalim saptarirken bu donemlerdeki mortalite oranlarn kadin hastalarda
%81,1 ve %69,4 olarak saptanmustir.(Log Rank, p=0,111) Erken donemli (<30 giin) mortalitede
de cinsiyetler arasnda anlaml1 mortalite farki izlenmedi. (Log Rank, p=0,529)

Birlesik son nokta icin olaysiz sag kalim kadin hastalarda daha az saptandi ancak
istatistiksel anlamliliga ulasmadi. (Log Rank, p=0,056) Risk analizinde de cinsiyetler araanda
anlamh fark bulunmadi. (p=0,058)

Mevcut bulgularlar cinsiyetler arasnda istenmeyen kardiyovaskiler olaylarda literattr
bulgularina yakindir ancak mortalite ve reinfarkt kadin cinsiyette daha fazla olma egilimi
gostermesine karsin anlaml1 diizeyde fark saptanmamustur.

Diabetes Méllitus KAH icin en dnemli risk faktorlerinden biridir ve KAH ile egdeger risk
faktori olarak kabul edilmektedir.[44] Diabetes Mdllitus KAH riskini arttirmakla beraber diger
metabolik hastaliklarla eg zamanl1 gorilme sikligi da artmaktadir.[50] Diyabetik hastalarin daha
kot klinik karakteristiklere sahip olduklar: bilinmektedir ayrica diyabetik hastalarda daha uzun
semptom slresi, daha uzun kapi-balon zaman, cok damar hastaligi ve disik sol ventrikdl
geksiyon fraksiyonuna sahiptirler. Kishore J. Harjai ve arkadaslarimn PAMI c¢alisma verilerinin
DM’a gore andizinde hastane ici ve 6 aylik mortalite, reinfarkt ve iskemi nedenli hedef damar
revaskilarizasyonu karsilastirilmis ve diyabetik hastalarda mortalite daha yiksek saptanmis
ancek reinfarkt ve hedef damar revaskilarizasyonunda anlamli fark bulunmamustir.[178] DM’ un
6. ay mortaitede bagimsiz risk faktorl oldugu vurgulanmustir. Diyabetiklerde hastane ici
mortalite de daha fazla gorilmesine karsin temel karakteristikler ile beraber analiz edildiginde
hastane ici mortalite Uzerine DM’un etkisi saptanmamustir.[178] Society for Cardiac
Angiography and Interventions (SCAI) Registry calismasinda 4,366 hasta verisi incelendiginde
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diyabetiklerde daha yUksek hastane i¢i mortalite izlenmesine karsin hastene i¢i mortalite icin
bagimsiz risk faktorli olarak tammlanmamustir.[179] Bunun tersi olarak da Second National
Registry of Myocardia Infarction (NRMI-2) ve New York State Registry c¢alismalarinda DM
hastane ici mortalite icin bagimsiz bir risk faktori olarak tanimlanmustir.[ 145, 180]

Calismamizda 76 (%29,2) hastada Diabetes Mellitus mevcut idi. Kardiyovaskuler nedenli
hastane yatis1 olan ve olmayan gruplar arasinda DM siklig1 benzer oldugu goruldi. (p=0,247)
DM hasta gruplarn arasinda hastane yatis agiandan olaysz sagkalim Uzerine etkisiz saptand:.
(Log Rank, p=0,265)

Reinfart gruplan arasinda da DM sikligi benzer idi (p=0,847) ve reinfarkt icin olaysz
sagkalim Uzerine etkisiz oldugu saptandi. (Log Rank, p=0,193)

Kardiyovaskiler nedenli mortalite saptanan olgularda DM siklig1 daha fazla idi. (p<0,001)
DM varlig1 Kaplan-Meler sagkalim analizinde anlamli derecede sagkalim: azalttig1 saptandi. DM
varliginda 1. yil sonunda %20,7 4. yil sonunda ise %32,3 oraninda mortalite, DM olmayanlarda
ise bu oranlar 1. yil sonunda %7,3 4. yil sonunda ise %11,6 olarak tespit edildi. (Log Rank,
p<0,001) Cox Regresyon modelinde ise DM’ un mortalitenin énemli bir belirteci oldugu ve 4,93
oraninda mortalite riski olusturdugu saptandi. (p<0,001) Erken donem mortalite ile DM arasinda
istatistiksel anlamlt iligki saptanmadi.(p=0,314)

Birlesik son noktada DM varliginin olaysz sagkalimi azalttign (Log Rank, p=0,018) ve
birlesik son noktaicin 1,57 katlik artan bir risk olusturdugu saptandi. (p=0,019)

DM icin calismamizda elde edilen veriler mortalite icin 6nemli derecede literatir ile uyum
gosterdi. Diger sonlammm noktalarimizda literatiir ile uyumlu olacak sekilde iliski tespit edilmedi
ancak birlesik son noktada yine DM’un Onemi saptandi. DM olan hastalardaki en 6nemli
mortalite nedeni KAH’dir ve KAH nedenli 6lenlerde de 6nemli oranda DM mevcuttur. DM’ un
birlesik son noktada tizerine olan etkisi mortalite ile olan iliskisine bagli oldugu dustnuldo.

Hipertansiyon (HT) KAH icin énemli bir risk faktoriidiir.[48] STEMI sonras istenmeyen
kardiyovaskiler olaylar icin 6nemli bir risk olusturmaktadir. TRANdolapril Cardiac Evaluation
(TRACE) caismasinin 6676 hastasinin 46 yillik izlemi sonrasinda degerlendirmede HT
varhgmn ozellikle 65 yas atinda mortalite ve reinfarkt icin 6nemli bir risk olusturdugu
gosterilmistir.[181] Bu risk her iki cinsiyette ve sol ventrikil gjeksiyon fraksiyonundan bagimsiz

olarak saptanmistir.[181] Yine benzer sonuglar Isvegli arastirmaci olan Herlitz J. ve arkadaslar:
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tarafindan yapilan iki ¢alismada da vurgulanmis, HT un reinfarkt ve mortalite icin énemli bir
bagimsiz risk faktorl oldugu saptanmustir.[182, 183]

HT kardiyovaskiler hastaliklar nedenli hastane yatis1 bulunan grupta (p=0,004), reinfarkt
grubunda (p=0,015) ve mortalite grubunda (p=0,044) istatistiksel anlaml1 derecede daha fazla
saptandh.

Hastane yatis1 (Log Rank, p=0,002) ve reinfarkt (Log Rank, p=0,02) icin olaysiz sagkalim
HT olan gruptaistatistiksel olarak daha diistk saptandi. Cox Regresyon modeli ile risk analizinde
ise hastane yatis1 igin (p<0,002) ve reinfarkt i¢in (p=0,025) HT varliginin 6nemli bir risk faktori
oldugu saptandi. Mevcut sonug tim hasta grubunun cinsiyete gore tekrarlanan analizde
erkeklerde yine anlaml1 ¢itkarken kadin hastalardaistatistiksel anlamli fark izlenmedi.

Kardiyovaskiler nedenli mortalite icin degerlendirmemizde ise mortalite olan grupta HT
daha sk gozlenmesine karsin Kaplan-Meier sagkalim analizinde HT anlaml1 istatistiksel fark
olusturmadi (Log Rank p=0,088) ve Cox Regresyon modeli ile risk analizinde ise literatlirden
farklt olarak mortalite icin risk saptanmadh. (p=0,096)

HT siklig1 birlesik son nokta olan grupta belirgin daha yiksek idi. (p<0,001) HT varliginin
olaysiz sagkalim istatistiksel anlaml1 diizeyde azalttigr (Log Rank p=0,001) ve birlesik son nokta
icin 1,95 oraninda risk olusturdugu saptandi. (p=0,001) Mevcut bilgilerimiz dahilinde HT icin
calismamizda saptadigimiz sonuglarimz mortalite diginda literattr ile uyumludur. Mortalite icin
istatistiksel fark anlamlilik dizeyine yaklasmis ancak anlamliliga ulasmamistir. HT varligimn
mortalite icin onemli risk faktorii olarak tammlayan calismalarda hasta sayisnin bizim

¢aligmamiza gore daha fazla olmasi mevcut literatir uyumsuzlugunu agiklayabilir.

KAH icin birinci derece akrabalarda KAH varlig: yilksek risk teskil etmektedir. Ozellikle
genc yaslarda baslayan koroner arter hastaligi olan bireylerin birinci derece akrabalarinda risk
daha da artmaktadir. [44] Sigaramin koroner arter hastaligini artirdig: takip eden yillarda sigara
iciminin birakilmasinin ateroskleroz gelisimini azalttig: hatta birakanlarin birakmayanlara gore
ateroskleroz gelisimini 10 yil geciktirdigi bilinmektedir.[45] Sigara kullammimn metabolizma
Uzerine olumsuz etkileri vardir. Sigara kardiyoprotektif HDL azalmasina, aterojenik lipid
partikillerinin artmasina neden olmaktadir. Kolesterol dizeyinin artmasmn koroner arter

hastalig1 ile 6nemli bir iliskisi vardir. Toplam kolesteroltin 150 mg/dl Gizerine gcikmasi mortaliteyi
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artirmaktadir. LDL seviyeleri aterojeniktir ve yeni gelisen Ml ile direkt iliskilidir. NECP ve ATP
11 LDL kolesteroll birincil tedavi hedefi olarak gostermektedir.[44]

Kardiyovaskiler hastalik nedenli hastane yatis1 olan grupta Hiperlipidemi (HL) daha fazla
(p=0,003), sigara kullammi (p=0,188) ve aile dykusi (p=0,348) benzer siklikta izlendi. Aile
Oykuslt (Log Rank, p=0,120) ve sigara kullamm anlamli diizeye yaklasmasina ragmen olaysiz
sagkalimda etkisiz saptandi.(Log Rank, p=0,054) HL ise olaysz sagkalima etkili saptand: (Log
Rank, p=0,006) ve Cox Regresyon modelinde risk analizi yapildiginda hastane yatisi icin 6nemli
bir risk faktori oldugu gbzlendi. (p=0,007)

Reinfarkt olan grupta HL (p=0,779) ve sigara kullanim (p=0,753) siklig1 benzer siklikta
izlendi. Ailede KAH 0Oykusu varlig: reinfarkt grubunda daha fazla izlenmesine ve anlamli degere
yaklasmasina karsin istatistiksel fark saptanmadi.(P=0,065) Reinfarkt acisindan aile 6ykisu
varliginda olaysiz sagkalimin istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha diistik oldugu (Log Rank,
p=0,024), HL (Log Rank, p=0,902) ve sigara kullammimin (Log Rank, p=0,711) ise olaysiz
sagkalima etkisiz olduklan saptandi. Cox Regrasyon modelinde ile risk analizinde aile
Oykusindn reinfarkt icin dnemli bir risk faktorl oldugu saptandi. (p=0,028)

Kardiyovaskiler mortalite saptanan grupta HL icin anlaml1 istatistiksel fark izlenmezken
(p=0,066), sigara kullarumu (p=0,004) ve aile 6ykisi (p=0,005) istatistiksel anlaml1 derecede
daha fazla izlendi. KaplanrMeer sagkalim analizinde HL mortalite icin anlamli saptanmazken
(Log Rank, p=0,052), sigara kullanim: (Log Rank, p=0,005) ve aile dykusl olanlarda (Log
Rank, p=0,007) mortalite istatistiksel anlaml1 dizeyde daha fazla izlendi. Cox Regresyon
modelinde risk analizinde ise sigara kullammin (p=0,007) ve aile 6ykusinin (p=0,01) 6nemli
birer mortdite gostergeleri olduklan saptandi. Erkek hastalarda sigara ve aile 6ykusi risk faktoru
olarak saptanirken kadinlardaistatistiksel anlamlilik saptanmamistir. (p=0,188, p=0,981)

Birlesik son nokta olan ve olmayan gruplar arasinda HL icin anlaml: istatistiksel fark
izlenmezken (p=0,058), sigara kullanim (p=0,007) ve aile dykusti (p=0,007) birlesik son nokta
olan gruptaistatistiksel anlamli derecede daha fazla izlendi. Kaplan-Meier sagkalim analizinde
HL olaysiz sagkalimda anlamli saptanmazken (Log Rank, p=0,059), sigara kullamum (Log
Rank, p=0,004) ve aile dykusi olanlarda (Log Rank, p=0,019) olaysiz sagkalim istatistiksel
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anlamh dizeyde daha dusik izlendi. Cox Regresyon andizinde sigara kullanumin (p=0,004) ve
aile 6ykistinun (p=0,02) birlesik son noktaicin dnemli birer risk faktort olduklar: saptand.

Sigara ve allede birinci derece akrabalarda KAH varligimn onemli birer risk faktori
olduklar: literatir ile benzer seklilde saptanmistir. HL'nin KAH fizyopatolojisindeki ve
istenmeyen kardiyak olaylar Uzerine Onemi bilinmektedir. Calismamizda HL'nin sonlanim
noktalarimiz Uzerine etkisinin anlamlilign ulasamamasi hasta sayimiz ve olay siklig: ile ilgili

oldugu dusUnal da.

7.3. Biyokimyasal ve Tam Kan Saymm Parametreleri Ile Major Kardiyak istenmeyen
Olaylar ve Birlesik Son Nokta Arasmdaki Tliski

Bozulmus bobrek fonksiyonlarinin KAH igin dnemli bir risk faktort oldugu bilinmektedir.
STEMTI'de uygulanan reperfiizyon tedavi sikhgim ve basansim etkilemekte ve kisauzun
donemde istenmeyen kardiyovaskiler olaylara neden olmaktacir.[184, 185] Junichi Y amaguchi
ve arkadaslan tarafindan Heart Institute of Japan Acute Myocardial Infarction (HIJAMI) Registry
¢aligmasinin basarili PPKG uygulanan grubuna (n=1359) yapilan analizde hastalarin ilk basvuru
anindaki serum kreatinin dizeyleri degerlendirilmistir. Ortalama 39 aylik bir izlem yapilmis ve
sonug olarak bagvuru amindaki yuksek serum kreatinin diizeyinin uzun donem kardiyovaskiler ve
tum nedenlere bagli mortalitede 6nemli bagimsiz bir risk faktori oldugu saptanmustir. [186]
ZHANG Qi ve arkadaslar: tarafindan ilag kapl1 stent uygulanan 619 STEMT li hastanin basvuru
anindaki serum kreatinin dizeyleri incelenmis ve 30 gunlik izlemde 6ltim, 6limcul olmayan
reinfarktiis ve hedef damar revaskilarizasyonu serum kreatinini >115 pmol/L olanlarda yuksek
saptanmistir.[ 187]

Diabetes Médllitus dnceki bdlumlerde tartisildigi Uzere KAH icin ve sonrasindaki takip
donemlerinde mortalite ve diger istenmeyen kardiyovaskuler olaylar ile iliskilidir. DM’dan
bagimsiz olarak ve diyabetik olmayanlardaki serum kan sekeri dizeyi de istenmeyen
kardiyovaskiler olaylar ile iliskili olabilmektedir. Jorik R Timmer ve arkadaslarimin Zwolle
calismasindaki  diyabetik olmayan hasta (n=356) verilerini tekrar incelemelerinde basvuru
anindaki yuksek kan sekeri duzeyinin artmis infarkt boyutu ve artmis mortalite ile iliskili oldugu
saptanmustir.[188] Yine baska bir arastirmada, diyabetik olmayan PPKG uygulanan STEMT’li
hastada (n=188) serum kan sekeri diizeyinin 6lim, akut kalp yetmezligi, reinfakt, kararsiz anjina

118



pektoris ve induklenebilir iskemi icin bagimsiz bir risk faktord oldugu belirtilmistir.[189]
Japonya'da yapilan bir calismada da (n=1253) PPKG uygulanan STEMTI'li hastalarda akut
hipergliseminin (>198 mg/dl) hem diyabetilerde hemde diyabetik olmayanlarda hastane ici
mortaliteyi arttirdigi saptanmisti. Ayni calismada DM hastane i¢i mortalite ile iliskili
bulunmamustir.[190]

Serum sodyum, potasyum ve klor dizeylerinin STEMI'de basanli reperflizyon tedavisi
uygulanmas sonras istenmeyen kardiyovaskiler olaylar Uzerine etkilerini gbsteren net bir
arastirma bulunamamustir. Literatiirde STEMI ek tedavisinde glukoz-instilin-potasyum inflizyonu
ile ilgili arastirmalar mevcuttur ancak tedavi basarisini artiran yada mortaliteyi azaltan net bir
sonug elde edilememistir.

Koroner arter hastaligi ve akut koroner sendromlarin fizyopatogenezinde inflamasyon
Onemli bir role sahiptir. Dolasgimdaki beyaz kan hticrelerinin (I0kosit) 6zellikle nétrofil at grup
hicrenin degerlendirilmes inflamatuvar durum hakkinda énemli bilgi veren degerlendirmesi
kolay ve ucuz olan bir yontemdir. Lokositozun kararli ve kararsiz koroner sendromlarda
istenmeyen kardiyovaskuler olaylar icin bagimsiz bir risk faktori oldugu gosterilmistir.[191, 192]
CADILLAC calismasinda 1268 PPKG uygulanan STEMT li hastanin degerlendirilmesinde bazal
|6kositozun artmis 1 yillik mortalite ve miyokardiyal nekroz blydklGgini gosteren bagimsiz bir
risk faktorii oldugu saptanmustir.[32] PPKG uygulanan 623 STEMI'li hasta ile yapilan bir
calismada 6lum, inme, kap yetmezligi, 6lumcll olmayan reinfark ve anjina pektoris nedenli
hastane yatisi istenmeyen kardiyovaskiler olaylar olarak belirlenmis ve nétrofil dizeyinin
prognoz ile iliskili oldugu saptanmistir. Yine aym calismada serum lenfosit ve monosit
diizeylerinin koroner ateroskleroz ciddiyetini gosterdikleri saptanmustir.[193]

1932'de Wintrobe kirmizi kan hiicre sayis (RBC), hemoglobin (Hb) konsantrasyonu ve
hematokrit (Hct) verilerini kullanarak kirmizi kan hicrelerinin boyut ve hemoglobin icerigini
hesaplayan formiller gelistirdi.[194] Mevcut bu formiller hemoblobin miktarnina ek olarak
kirmizi kan hucrelerindeki  hemoglobin konsantrasyonu ve anemi turd hakkinda bilgi
vermektedir.

Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV) — dolasimdaki kirmizi kan hiicrelerinin ortalama hacmi
(femtolitre, fL) MCV (fL) = 10 x Hct(%) + RBC (milyoryuL)
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Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH) —dolasimdaki kirmizi kan hiicrelerinin ortalama
hemoglobinigerigi (pikogram) MCH (pg/RBC) = Hb (g/dL) x 10 + RBC (milyon/uL)

Ortalama Eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) — 100 mL kirmizi kan hicres
icerisindeki hemoglobin konsantrasyonudur. MCHC (g/dL) = Hb (g/dL) X 100 + Hct (%) (gr/100
mL RBC)

Miyokard perflizyonunun saglanmasinda ve idamesinde kirmizi kan hticresi ve hemoglobin
miktar1 6nem tasimaktadir. AMI’de bozulmus olan koroner kan akimina aneminin eslik etmesi
prognozu olumsuz yonde etkilemektedir. Anemiye siklikla eslik eden bobrek yetmezligi gibi
metabolik hastaliklar da disinildiginde aneminin 6nemi artmaktadir. AM1 ne anemi siklikla
eslik etmektedir. Bu oran calismalardaki belirlenen anemi dizeyine baghh olarak %6,4—43
arasinda degi smektedir. Hemoglobin degerinin 14-15 g/dl atinda olmasi oksijen sunumunun
azamas, 17 g/dl Uzerindeki degerler ise artmus kan viskozitesi nedeni ile artrmis kardiyovaskiler
mortalite ile iligkilidir.[141] Y apilan bircok calismada aneminin AMI sonrast 30 giinlik—1 yillik
mortalite, kalp yetmezligi, reinfakt ve diger istenmeyen kardiyak olaylar ile iliskili oldugu
belirtilmistir.[195-197] STEMIi'de basvuru sirasindeki  hemoglobin  seviyess major
kardiyovaskiler olaylar agisindan bagimsiz bir risk faktorudur.[141]

Kirmizi kan hicre dagilim hacmi (RDW) dolasimdaki kirmizi kan hicrelerinin hacim
dagilim farkliligini belirten sayisal bir degerdir. RDW’nin kalp yetmezliginde, koroner girisim
yapilan hastalarda kétii prognoz belirteci oldugu ve AMI’de troponin ile birlikte kullaniminda
tannya yarchmar oldugu belirtilmektedir.[198, 199] Basaril1 PPKG uygulanan STEMT li hastalarin
prognozuna yonelik yapilmis net bir calisma yoktur.

Akut koroner sendromlann fizyopatolojisinde trombositlerin 6énemli  bilinmektedir.
Trombositler trombiis olusumunun ana € eman: olmasnin yaninda STEMT’ de yapilan tedavilerin
ana hedefini olusturmaktadir. STEMT'de PPKG uygulamas: sonrasi islem basaris ve islem
sonras prognozu belirlemede 6nemli bir etkendir. CADILLAC calismasinin tam kan sayimi
verileri incelenerek yapilan bir calismada (n=2021) bagvuru sirasindaki trombosit sayisinin
PPK G sonrasi 1. yil mortalite ve reinfakt icin bagimsiz bir risk faktori oldugu saptanmistir.[38]
TIMI (n=10.793) calisma verilerinin Hung Q. Ly ve arkadaslar: tarafindan yapilan analizinde
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STEMI ile bagvuru anindaki trombosit yiiksekligi 30. guin 6lim, Mi ve kalp yetmezligi ileiliskili
bulunmustur. Erken dénem koti klinik sonuclar icin trombosit yuksekliginin bagimsiz bir risk
faktori oldugu belirtilmistir.[200]

Ortalama trombosit hacmi (MPV-fL) dolasimdaki trombosit hacimlerinin  geometrik
ortalamas ile elde edilen bir degerdir. Trombositlerin fonksiyon ve sayis hakkinda bilgi
verebilmektedir. MPV ile AKS arasindaki baglanti hakkinda birgok arastirma yapilmistir. 16
calismanin (n=2809) yapilan bir meta-analizinde MPV'nin Mi, M1 sonras mortalite ve restenoz
ile iligkili oldugu belirtilmistir.[201] Zenon Huczek ve arkadaslarinca yapilan bir ¢alismada
STEMI ile basvuran ve PPKG uygulanan hastalarda (n=398) MPV yilksekliginin bozulmus

koroner arter akimi ve artmis 6 aylik mortditeile iliskili oldugu belirtilmistir.[39]

Caismamizda hastalann acil serviste ilk basvuru aninda vendz yoldan randomize olarak
ainarak incelenen biyokimyasal parametrelerden serum kan sekeri, kreatinin ve serum
elektrolitlerinden sodyum, potasyum, klor ve yine acil servis bagvuru aninda alinan tam kan
sayimi tim parametre olarak degerlendirmeye alindi. Bu parametrelerin istatistiksel sonuglar
Tablo 12 ve 13 de belirtilmistir.

Kardiyovaskiler nedenli hastane yatisinda inceledigimiz serum kan sekeri ve kreatinin
deger ortalamalan hastane yatis1 olan grupta daha yiksek olmasinda karsin gruplar arasinda
anlaml fark saptanmadi. Gruplar arasnda serum elektrolitleri icin de anlaml1 fark izlenmedi.

Cox Regresyon modelinde yapilan risk analizinde ise cinsiyetler arasinda anlamli fark
olmaks zin tim hasta grubunda serum kan sekeri (p<0,001) ve kreatinin dizeyi (p<0,001) hastane
yatist acisindan istatistiksel olarak anlamli dizeyde risk olusturduklart saptandi. Serum
elektrolitleri ile hastane yatis riski arasnda anlaml 1 bir iligki izlenmedi.

Tam kan sayiminda gruplar arasinda sadece mean corpuscular volum (MCV) hastane yatisi
olan grupta daha disik izlendi. (p=0,045) Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamlt bir
fark saptanmad.

Cox regresyon modelinde yapilan risk analizinde ise ¢zellikle kadin hastalarda belirgin
olmak Uzere beyaz kire sayisi hastane yatist igin risk olusturduklan saptandi. (p=0,002) Nétrofil
sayis da beyaz kire ile benzer sekilde tim grupta hastane yatis1 agisindan risk olusturdugu
izlendi. (p=0,001) Kirmiz: kire sayisi (p=0,053) ve hemoglobinde (p=0,069) ise hastane yatis
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riski igin egilim saptand: ancak istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasmadi. Red Cell Distribution
Width (RDW) ve ortalama trombosit hacmi (MPV) artisi istatistiksel anlamli diizeyde hastane
yatis riski olusturduklan saptandi. (RDW igin p<0,001- MPV i¢in p=0,037)

Reinfarkt icin degerlendirmemizde reinfarkt olan grupta serum kan sekeri ve kreatinin
diizeyleri daha yuksek olmasina karsin serum eletrolit degerleri ile birlikte gruplar arasinda
anlaml fark saptanmamustir.

Cox regresyon modelinde yapilan risk analizinde sadece kadinlarda serum kan sekeri
artistnin reinfarkt riski olusturdugu saptandi. (p=0,004) TUm grupta serum kan sekeri, kreatinin
ve serum €eletrolitleri icin hastane yatisi ile anlaml1 istatistiksel iliski saptanmadi.

Tam kan sayimi parametrelerinden beyaz kire (p=0,072) ve ndtrofil sayist (p=0,098)
reinfarkt izlenen gruptaistatistiksel anlamliliga yaklasan sekilde daha yiksek degerlerde saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel anlamliliga ulasmadi. Diger tam kan sayimi parametrelerinde de
gruplar araandaistatistiksel anlamli fark saptanmadi.

Cox Regresyon modelinde yapilan risk analizinde ise sadece kirmizi kiire sayismn artmasi
tum grupta reinfarkt ile iliskili risk artis1 saptanmstir. (p=0,044) Diger tam kan sayimi
parametrelerinde reinfakt icin risk artis iliskis saptanmamustir.

Kardiyovaskiler nedenli mortalitede saptanan grupta serum kan sekeri (p<0,001) ve
kreatinin (p<0,001) dizeyleri mortalite olmayan gruba gore belirgin ve istatistiksel anlamli
sekilde yuksek saptandi. Serum elektrolitleri igin gruplar arasindafark izlenmedi.

Cox Regresyon modelinde yapilan risk analizinde her iki cinsiyette ve genel tim grupta
serum kan sekeri (p<0,001) ve kreatinin (p<0,001) dizeyleri kardiyovaskiler nedenli mortalite
icin 6nemli birer risk faktorl olduklan saptandi. Erken dénem mortalite icin tekrarlanan risk
analizinde de kan sekeri (p=0,009) ve kreatinin (p=0,038) yuksekliginin erken donem mortalite
icinde risk faktori oldugu belirlendi. Geleneksel risk faktorleri (cinsiyet, DM, HT, HL, Sigara,
Aile 6ykusl) ile yapilan ¢ok degiskenli Cox Regresyon analizinde kan sekeri (p=0,008) ve
kreatinin (p<0,001) yuksekliginini mortalite igin bagimsiz birer risk faktor oldugu saptanmustir.

Tam kan sayimi parametrelerinden beyaz kire (p=0,001), ndétrofil (p=0,005), monosit
(p=0,006) ve RDW (p=0,001) diizeyleri mortalite grubundaistatistiksel anlaml1 diizeyde yuksek
saptanirken, lenfosit (p=0,049), eozinofil (p=0,042), hemoglobin ve MCHC (p=0,025) diizeyleri
istatistiksel anlamli diizeyde disik saptandi.
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Cox Regresyon modelinde risk analizinde beyaz kire (p=0,001), nétrofil (p=0,001) ve
monosit (p<0,001) yuksekligi mortalite ile iliskili oldugu saptanch. Beyaz kire ve notrofil
miktarimn artmas her iki cinsiyettede anlamliligint korurken monosit dizeyi icin cinsiyetler
arasinda anlamli fark saptanmadi. Hemoglobin diizeyi mortalite grubunda istatistiksel anlamli
dizeyde diustk saptanmisti ancak mevcut hemoglobin diizeyindeki disme regresyon modelinde
anlamlilik duizeyine yaklasmasina karsin mortalite ile iliskili saptanmadi. (p=0,071) Kirmizi kire
hemoglobin konsantrasyonunu belirten MCHC mortalite grubunda daha distk sapanmust: ve
hemoglobin konsantrasyonunun diismesi mortaiteileiliskili oldugu goruldi. (p=0,041) Eozinofil
diizeyi de mortalite grubunda anlamlh dizeyde disik saptanmust: ancak hastanin eozinifil dizeyi
ile mortalite arasinda anlamli istatistiksel risk iliskis gozlenmedi. Trombosit ve ortaama
trombosit hacim (MPV) miktarlan mortalite izlenen grupta istatistiksel olarak anlam
olusturmayacak dizeyde yiksek saptanmusti ancak yapilan risk analizinde trombosit (p=0,027)
dizeyindeki artisin mortalite ile iligkili oldugu, erkek hastalarda da MPV artisimin mortaite ile
iliskili  oldugu saptandi (p=0,02). Bayan hastalarda ise MPV-mortldite iliskis
saptanmad.(p=0,239) RDW dizeyinde artisimin da ¢zellikle erkek hastalarda ve tim hasta
grubunda mortalile riskini arttirci g1 saptandi. (p<0,001)

Birlesik son noktaya sahip olan grupta serum kreatinin dizeyi anlami diizeyde yuksekti
(p=0,003) ancak kan sekeri dizeyleri arasinda fark yoktu. (p=0,247) Tam kan sayimi
parametrelerinden ise MPV daha yuksek saptandi. (p=0,019) Cox Regresyon analizindeki
degerlendirmede serum kan sekeri ve kreatinin dizeylerindeki artisin birlesik son nokta igin
anlaml risk olusturduklar: saptandi.(p=0,002 ve p=0,014) Beyaz kire ve MPV dizeylerindeki
artislarin, hemoglobin ve hematokrit diizeylerindeki azalmanin birlesik son noktada istatistiksel
anlamlh diizeyde risk olusturduklar: bulundu. (sirastyla p=0,049, p=0,009, p=0,014, p=0,04)

Caismamizda inceledigimiz serum kan sekeri ve kreatinin dizeyleri gerek erken dénem
gerekse ge¢ donem mortalitede dnemli bagimsiz risk faktorleri oldugu ayrica kardiyovaskuler
hastaliklar nedenli hastane yatislar: igin risk olusturduklar saptanmistir. Bu sonu¢ STEMI'de
metabolizmanin ve renal sistemin kardiyovaskiler sistem Uzerine net etkilerini gostermektedir.
Serum elektrolitlerinden sodyum, postasyum ve klor diizeylerinin STEMI'de prognozu

gostermesine yonelik literatirde yapilmis belirgin bir calisma yoktur. Arastirmamiz serum
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elektrolitleri ile istenmeyen kardiyovaskiler olaylar arasnda bir iliski saptamamistir ancak bu
konuda yapilmis ilk arastirma sayilabilir.

Tam kan sayimi ucuz, ulasilmasi kolay ve hizli yapilan bir tetkiktir. Calismamizda
gostermistir ki tam kan sayimi degerlendirmesinde beyaz kire, nétrofil, hemoglobin, kirmizi kire
sayis, RDW, trombosit sayisi ve trombosit hacmi istenmeyen kardiyovaskiler olaylar ile iliskili
saptanmistir. Bu sonug STEMI fizyopatolojisindeki inflamasyon, trombosit fonksiyonlar ve
miyokardin iskemiden korunmasinda hemoglobin miktarinin énemini vurgulamaktadir. Mevcut

bulgularimiz literattr ile uyumludur.

7.4. Ekokardiyografi Bulgulan ile Major Kardiyak Istenmeyen Olaylar ve Birlesik Son
Nokta Arasmdaki Iliski

Ekokardiyografi AMI tanisinda ve sonrasinda prognostik degerlendirmede kullanilan diisik
maliyetli, glvenilir, tekrarlanabilen, yatak basinda yapilabilen bir tetkiktir. Ekokardiyografi ile
sol ventrikdl fonksiyonu, infarkt boyutu, iskemi durumu, miyokardin viabilites, diger kalp
bosluklar1 ve kapak fonksiyonlar etkin ve glvenilir sekilde degerlendirilebilir.

ACC/AHA STEMI kilavuzu Mi sonras tim hastalarin sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonlarnnin hasta taburcu olmadan degerlendirilmesini simif 1 endikasyonla 6nermektedir.
AMI sonras koroner girisim planlanasi agisindan hastamin taburcu olmasi 6ncesi ya da
taburculuktan hemen sonra stres ekokardiyografi yapilmasim yine simf 1 endikasyonla
Onermektedir.[59]

AMI sonras sol ventrikiil geksiyon fraksiyonunun azalmas: kisa ve uzun dénemde en
Onemli kotl prognoz belirteclerinden biridir[59, 202-204] Sol ventrikil eeksiyon fraksiyonu
reperflizyon tedavisinin basaris ve miyokardiyal nekrozun buyuklugi ileiliskilidir.

Sol atriyum hacmi AMI sonrasi sol ventrikil bozulmus dolum dinamiklerinden etkilenerek
artmaktadir. Y apilan bazi calismalarda artmis sol atriyum hacminin STEMI sonrasi uzun dénem
kot prognoz ileiliskili oldugu saptanmustir.[205, 206] Sol ventrikiil hipertrofiss AM1 sonrasinda,
Ozdlikile 70 yas Ustl hastalarda kalp yetmezligi ve artmis mortalite ile birliktedir.[207] Bir baska
calismada erken ve uzun donem bagimsiz bir mortalite gostergesi oldugu saptanmustir. [208] Sol
ventrikil hipertrofisinin PPKG ile tedavi edilen STEMT de prognozu nasil etkiledigini gosteren
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net bir calisma yoktur. STEMI sonrasi sag ventrikil fonksiyonu da kisa ve uzun dénem morbidite
ve mortaliteileiligkilidir.[59]

Caisma hastalarimizin PPKG yapilmasi sonrasinda hastane yatiglan srasinda yapilan 163
ve izlemde yapilan 137 ekokardiyografi kayidina ulasildi. Ekokardiyografi verilerinin frekans
bilgileri tablo 14-15’ de belirtilmistir.

Kardiyovaskiler hastaliklar nedenli hastane yatisi icin yapilan degerlendirmede, hastane
yatisi olan grupta hastane izleminde yapilan ekokardiyografilerde sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonlan daha disik, sol ventrikil ve sol atriyumlari daha dilate ve sol ventrikil daha
hipertrofik izlenmesine karsin aradaki fark istatistiksel anlamliliga ulasmads. (Tablo 20) izlemde
yapilan ekokardiyografilerde ise hastane yatist olan hasta grubunun sol ventrikil eeksiyon
fraksiyonlan istatistiksel olarak anlamli dizeyde disik saptandi. Hastane yatis nedenlerine
baktigitmizda en sk nedenin AKS'lar olmasi nedeni ile tekrarlayan iskemi kayiplarimin sol

ventrikll EF sinin dismesine katkisi oldugu diis inilmisttr.

Cox Regresyon modelinde yapilan risk analizinde ise sol ventrikil EF sinde azalma
(p<0,001) ile sol ventrikul sistolik capindaki artisin (p<0,001) hastane yatis riskini arttirdigi
saptanmistir. Her iki cinsiyet arasinda fark izlenmemistir. Interventrikiler septum kalinhginn
artist 6zellikle kacin hastalarda olmak Uzere tim grupta (p<0,016) ve yine sol atriyal genisleme
hastane yatis riski ile istatistiksel anlamli diizeyde iligkili oldugu tespit edildi. (p=0,044)

Reinfarkt icin yapilan degerlendirmede reinfarkt geciren grubun sol ventrikil EF lerinin
daha distk (p=0,103) ve sol ventrikillerinin dilate oldugu goruldi ancak aradaki fark istatistiksel
anlamliliga ulasmadh. Diger verilerdeise fark izlenmedi.

Izlemde yapilan ekokardiyografilerde ise reinfarkt geciren grubun izlemde sol ventrikiil
gjeksiyon fraksiyonlarinin istatistiksel anlamli diizeyde dustigi saptand:. (p=0,008) Sol ventrikdl
sistolik ve diastolik caplan reinfarkt grubunda anlaml: dizeye yaklasan dizeyde genis
saptanmasina karsin yine istatistiksel fark izlenmedi. (LVs p=0,063, LVd p=0,091) Sol atriyal
caplar daistatistiksel anlaml1 diizeye ulasmayacak sekilde genis izlendi.

Cox Regresyon modelinde yapilan risk analizinde sol ventrikil eeksiyon fraksiyon
fraksiyonunda azalmanin reinfarkt gegirme icin risk faktori oldugu saptandi. (p=0,041) Mevcut
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risk durumu kadinlarda saptanmazken (p=0,437) erkek hastalarda anlamliligi devam
etti.(p=0,036) Diger ekokardiyografi bulgulari ile anlaml1 iliski saptanmadh.

Kardiyovaskiler nedenli mortalite icin yapilan degerlendirmede mortalite saptanan sadece
12 hastarun ekokardiyografi sonuclan elde edildi, 18 hastarin ekokardiyografi verilerine
ulasilamadi. Mevcut hasta sayis ile yapilan degerlendirilmelerde mortalite saptanan hastalarin sol
ventrikll geksiyon fraksiyonlarinin daha dusik (p<0,001), sol ventrikil sistolik (p<0,001) ve
diastolik ¢aplarimn(p=0,02) ve sol atriyum boyutunun daha genis (p=0,011) olduklar: istatistiksel
anlamli diizeyde saptandh.

Cox Regresyon modelinde mortalite riski analizinde sol ventrikiil g eksiyon fraksiyonunun
dustk olmasi (p<0,001), sol ventrikul sistolik (p<0,001) ve diastolik ¢aplarinin (p=0,05) ve sol
atriyum boyutunun genis (p=0,031) olmas: istatistiksel anlamli dizeyde mortalite ile iligkili
oldugu saptandi. Sol ventrikil geksiyon fraksiyonundaki azalma erken donem mortalitede
anlamli dizeyde iliskili saptandi. (p=0,038) Sol ventrikil geksiyon fraksiyonunun mortalite
uzerine etkis Cox Regresyon modeline geleneksel risk faktorlerinin dahil edilmes sonrasi sol
ventrikil geksiyon fraksiyonunun bagimsiz bir mortalite géstergesi oldugu saptandi. (p<0,001)

Birlesik son noktaya sahip grupta sol atriyum istatistiksel anlamli diizeyde daha genis
(p=0,008) saptanmis olup Cox Regresyon analizinde oOnemli bir risk faktord oldugu
bulundu.(p=0,042) Sol ventrikil geksiyon fraksiyonu ve diger kalp bosluklarimn birlesik son
noktaya etkisi izlenmedi.

Caismamizda 2D-Ekokardiyografi ile yapilan degerlendirmenin gerek erken doénem
gerekse uzun donem istenmeyen olayalarn 6ngérmede 6nemli bir yol oldugu saptanmistir. Burada
sol ventrikil geksiyon fraksiyonunun, sol ventrikil ¢aplarimn ve sol atriyum boyutlarinin énemli
kotl prognoz gostergeleri oldugu saptanmustir. Meveut bulgularimiz literattirden farkli olarak sol
atriyum hacim degerlendirilmesinden daha basit bir yontem olarak sadece sol atriyal capin
Olctlmesinin de 6nemli prognostik deger tagidigin gostermistir.

7.5. Diger Bulgular
Gunimuzde yapilan perkutan koroner girisimlerin %90'dan fazlasinda koroner stentler
kullamlmaktadir. Stent kullanimi ile islem srasinda olusabilecek recoil ve koroner disseksiyon ya

da koroner ruptur gibi komplikasyonlar tedavi edilebilmekte dolayisiyla acil cerrahi mudahale
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oram azalmaktadir. Stent kullaniminin ilk donemlerinde 6nemli bir sorun olan stent trombozu da
ikili antitrombositer tedavi ile 6nemli oranda azalmistir. GUnimizde stent kullaniminda en
Onemli sorun restenoz ve nadiren de stent trombozudur. Restenoza katkisi olan birgok risk
faktori mevcuttur. Bunlardan en onemlileri kicik damar capi, uzun lezyon ve DM olarak
sayilabilir. STEMT'de PPKG sirasinda yapilan stent implantasyonunun prognoza etkisi nemli
orandarestenoz ileilgili olarak ortaya gikmaktadir.[79, 125]

Caismamizda PPKG yapilan hastalarin 242 tanesine stent iplantasyonu yapilmustir.
Ortalama 20,8 mm (min. 8 mm, maks. 52 mm) stent kullanimistir. Kardiyovaskuler hastaliklar
nedenli hastane yatisinda gruplar araanda kullanmlan stent boyutunda fark yoktu. (p=0,103) Cox
Regresyon moddinde yapilan risk analizinde stent uzunlugu ile hastane yatis1 arasinda anlamli
iliski saptanmamustir. (p=0,209) Cinsiyetler arasinda da anlaml: fark izlenmemistir.

Reinfarkt geciren ve gegirmeyen gruplarda stent uzunlugu benzer saptandi.(p=0,423) Cox
Regresyon modelinde yapilan risk analizinde stent uzunlugu ile reinfarkt arasinda anlamli iliski
saptanmamustir. (p=0,218) Cinsiyetler arasinda da anlaml fark izlenmemistir.

Kardiyovaskiler mortalite icin de kullamlan stent uzunlugu her iki grupta da benzer
saptandi. (p=0,953) Cox Regresyon modelinde yapilan risk analizinde stent uzunlugu ile
mortalite arasinda erkek hastalarda istatistiksel anlamli iliski saptanmistir. (p=0,045) TUm grupta
ve kadin hastalarda anlamli risk iliskisi saptanmamistir. (p=0,634)

Birlesik son noktaya sahip grupta ortalam stent uzunlugu istatistiksel anlaml1 diizeyde daha
yuksek bulundu. (p=0,005) Yapilan risk degerlendirilmesinde stent uzunlugunun birlesik son
noktaya etkisi tim hasta grubunda istatistiksel anlamlilik snirinda kaldi. (p=0,056) Erkek
hastalar kendi icinde degerlendirildi ginde ise stent uzunlugundaki artisin birlesik son nokta icin
anlamli risk olusturdugu izlendi. (p=0,019)

Stent uzunlugundaki artis restenoz riskini artirmaktadir. Restenoz perkutan koroner girisim
sonrasndaistenmeyen kardiyovaskiler olaylar ileiliskilidir. Calismamizda erkek hastalarda stent
uzunlugunun artmasi mortalite ve birlesik son noktada anlaml: saptanmistir. Kadin hastalarin
calisma popllésyonunda az olmas ve istenmeyen olaylarin daha az gorilmesi aradaki farki

aciklayabilir.
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8.SONUC

Calismamizda STEMI’ de basaril1 PPKG ile reperfiizyon saglanmas: sonrasindaki prognoza
etkis olabilecek etkenleri ortaya cikarmay: amaclamistik. Burada geleneksel risk faktorlerine ek
olarak hastalarin ilk basvuru aminda rutinde sik uygulanan ancak kardiyovaskiler prognoza
etkilerini net bilmedigimiz parametreleri de degerlendirmeye calistik.

Kadin cingsiyetin, 65 yas Ustl olmamn, hipertansiyon ve hiperlipidemi varligimn
kardiyovaskiler hastalik nedenli hastane yatisini belirleyen dnemli risk faktorleri oldugunu
gordik. Diabetes Médllitus, ailede KAH varliginin ve sigara kullaniminin hastane yatisina etkisi
olmadigim saptadik. Semptom stiresi, serum kan sekeri, kreatinin, beyaz kire-ndétrofil sayisinin,
kirmizi kan hiicre hacim dagiliminin, trombosit hacminin, sol ventrikll gjeksiyon fraksiyonu ve
sol atriyum capinin kardiyovaskiler hastalik nedenli hastane yatisinda dnemli birer risk faktort
olduklarim saptadik. Literatlrde Uzerinde ¢ok durulan ve istenmeyen kardiyovaskiler olaylar
Uzerine etkis net bilinen kapi-balon zamaninin etkisi izlenmedi.

Calismami zda sonlamm noktalarindan reinfarkt icin hipertansiyon ve ailede KAH varliginin
Onemli risk gostergeleri oldugu saptanirken, diabetes mellitus, yas, hiperlipidemi ve sigara
kullammu gibi diger geleneksel risk faktorlerinin etkis gozlenmedi. Tam kan sayimi
parametrel erinden kirmizi kan hiicresi, ekokardiyografik degerlendirmede sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu ve sol atriyum ¢apimin reinfakt igin birer risk faktort oldugunu saptadik. Semptom ve
kapi-balon stiresinin reinfarkt riski Gzerine etkisi saptanmadh.

65 yas Ustl olma, Diabetes Méllitus, hipertansiyon, sigara kullanimi ve ailede KAH varligi
kardiyovaskiler mortalite icin énemli risk faktort olduklart goruldi. Semptom siresinin énemli
bir risk faktorii oldugu saptanirken kapi-balon siiresinin etkisi izlenmedi. Serum kan sekeri ve
kreatinin dizeylerinin erken ve ge¢c donemdeki kardiyovaskuler mortalite icin énemli bagimsiz
birer risk faktori oldugunu saptadik. Tam kan sayimi parametrelerinden beyaz kan hcresi,
notrofil ve trombosit yiksekliginin de énemli birer risk faktori oldugunu gordik. STEMI sonrasi
en onemli prognoz belirteclerinden olan sol ventrikil geksiyon fraksiyonundaki azalmanin, sol
ventrikil genislemesi ve sol atriyal genislemenin de mortalite tzerine onemli risk faktori

olduklarin da saptadik.
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Caismamizda serum elektrolitlerinin istenmeyen kardiyovaskiler olaylar Uzerine etkisini
goérmedik. Sten uzunlugunun da sadece erkek hastalarda mortaliteileiliskisini saptadik.

Caismamizda bir¢ok parametre inceledik ve birgogunun literattr ile uyumlu olacak sekilde
istenmeyen kardiyovaskiler olaylar ile isklilerini saptadik ancak o©zellikle kapi-balon siiresi
literatUrden farkl olarak istenmeyen kardiyovaskiler olaylar ileiliskisi gozlenmedi.

9. CALISMA KISITLILIKIL.ARI

Calismamizin baz: kisitliliklart mevcuttur. Bunlardan en dnemlisi retrospektif bir ¢alisma
olmasadir. Retrospektif calismalarda veri kayiplar1 olabilmektedir. Bizim c¢alismamizda da veri
kayiplar1 olmustur. Calismamizda veri kayiplarn nedeni ile benzer ¢calismalara gore hasta sayimiz
azdir. Ekokardiyografik degerlendirmelerde farkli ekokardiyografi cihazlarimin kullamilmas ve

inter-observer farkhliklarin olabilmes ¢alismamzin kisithiliklaridir.

10. OZET

Giris ve Amac: Calismamiz, STEMI ile basvuran ve basaril1 PPKG uygulanan hastalarda
geleneksal risk faktorleri ve bunlara ek olarak reperflizyona kadar gegen siire (semptom ve kapi-
balon sliresi), acil serviste bakilan randomize kan sekeri, bobrek fonksiyon testleri, tam kan
sayimi, islem sonras ve izlemde yapilan ekokardiyografi sonuclarinin major kardiyak istenmeyen
olay olarak belirledigimiz reinfarktiis, kardiyovaskiler nedenli hastane yatis1 ve kardiyovaskiler

nedenli mortalite Uzerine etkilerini belirlemeyi amaglamaktadir.

Gerecler ve Yontem: Arastirmamiza Ocak 2003 ve Aralik 2007 yillar arasinda Dokuz
Eylil Universites Tip Fakiiltes Acil Servisine basvuran ve STEMI tamst ile DEUTF
Kardiyoloji Anabilim Dalinda basaril1 primer perkutan girisim yapilan 21-89 yas araliginda 260
hasta dindi. Hastalarin ortalama 37,7 aylik izlem stireleri degerlendirildi. Bu hastalarin DEUTF
hastanes arsiv ve bilgi islem kayitlarindan semptom ve kapr balon streleri elde edildi. Acil
servis bagvurularindaki biyokimyasal ve hematolojik verilere ulasildi. Biyokimyasal olarak
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randomize serum kan sekeri, kreatinin, sodyum, potasyum ve klor degerleri alindi. Hematolojik
olarak ise tam kan sayimimin 15 at parametre degerleri alindi. Hastalarin PPKG sonrasi
ekokardiyogafi kayitlarina ulasildi. Bu kayitlarda sol ventrikil eeksiyon fraksiyonu ve kalp
bosluklarimin 6lclim degerleri dikkate alindi. Hastalara izlemde tekrar ekokardiyografi yaplarak
sol ventrikll geksiyon fraksiyonu ve kalp bosluklarimin olglim degerleri alindi. Calismamizda
istenmeyen kardiyovaskiler olaylar olarak reinfarktis, kardiyovaskiler hastaliklar nedenli
hastane yatisi ve kardiyovaskiler nedenli mortalite kabul edildi. Mevcut verilerimizin
istenmeyen kardiyovaskuler olaylar ve birlesik son noktalizerine etkileri arastirildh.

Bulgular: Kardiyovaskiler hastaliklar nedenli hastane yatisi olan grupta hiperlipidemi ve
hipertansiyon daha sk izlendi. PPKG sonras yapilan ekokardiyografik parametrelerde de
anlamh fark saptanmach ancak kontrol ekokardiyografide saptanan sol ventrikil eeksiyon
fraksiyonu anlaml: derecede distk saptand:. Y apilan sagkalim analizinde kadinlarda, 65 yas st
olanlarda, hipertansiyonu ve hiperlipidemisi olanlarda olaysiz sagkalim anlamli dizeyde az
saptandi. Semptom siiresinin, serum kan sekeri ve kreatinin yuksekli ginin hastane yatisinda risk
faktorl olduklan saptandi. Kapi-balon stresinin etkisi izlenmedi. Bakilan tam kan sayiminda
yuksek beyaz kire ve notrofil sayisimn risk faktori oldugu saptanch. Ekokardiyografik
incelemelerde sol ventrikil g eksiyon fraksiyonunda azalma, sol ventrikil ve sol atriyum ¢apinda
artmanin hastane yatis1 icin risk olusturduklar: saptanch.

Reinfarkt icin gruplar arasinda hipertansiyon disinda anlamli fark izlenmedi. Reinfarkt
gedgiren grubun kontrol ekokardiyografisinde sol ventrikil geksiyon fraksiyonu anlamli diizeyde
daha dusik izlendi. Semptom, kapi-balon sireleri, biyokimyasal ve hematolojik bulgularda
gruplar arasanda anlaml fark izlenmedi. Hipertansiyon, aile dykust, kirmizi kan hiicre sayisi ve

dustik sol ventriktl geksiyon fraksiyonunun reinfart icin risk faktorleri olduklar: saptand:.

Kardiyovaskiler mortalite olan grupta diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara kullanm ve
aile 6ykusl daha sk saptandi. Mortalite olan grubun daha yasl olduklar1 daha uzun semptom
siresine sahip olduklari, serum kan sekeri, kreatinin seviyelerinin, beyaz kire, notrofil
sayilarinin daha yuksek ve hemoglobin diizeyinin daha dustk oldugu saptandi. Mortalite olan
grubun sol ventrikll geksiyon fraksiyonunun daha disuk, sol ventrikil ve sol atriyumun daha
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genis olduklar izlendi. Sagkalim analizinde yas, diabetes mellitus, sigara icimi ve aile
Oykusinin mortalite icin risk olusturduklar: saptandi. Semptom siresi, serum kan sekeri,
kreatinin, beyaz kire sayi1g, notrofil sayisi ve trombosit sayiamn mortalite icin risk faktorleri
olduklar: saptanci. Y apilan ekokardiyografik incelemede sol ventrikil geksiyon fraksiyonu, sol
ventrikil ve sol atriyum dilatasyonunun mortalite ileiliskili olduklar: saptand.

Birlesik son noktada (reinfarkt, hastane yatis ve mortalite) hipertansiyon, diabetes mellitus,
sigara kullamimi, aile dykusl ve 65 yas Uzeri olmamn olaysiz sagkalimi azalttigi saptandi. Risk
analizinde bunlarin birlesik son noktaigin anlamli birer risk faktorl olduklar: gbzlendi. Semptom
stresinin 120 dk ve Uzerindeki stirelerde birlesik son noktaicin risk olusturdgu ancak kapi-balon
zamaninin etkisiz oldugu saptandi. Serum kan sekeri, kreatinin ve beyaz kire duzeylerindeki
artisin birlesik son noktada anlaml1 birer risk fakt6ri olduklar: saptanch.

Sonug¢: Arastirmamizda STEMT de PPKG ile basarili reperfiizyon tedavisi uygulanmasi
sonrasnda geleneksel risk faktorlerinin erken ve uzun dénemde istenmeyen kardiyovaskiler
olaylar tizerine etkileri ortaya konmustur. Iskemi siiresini belirleyen semptom siiresi, hastalarin
basvuru aminda bakilan serum kan sekeri, serum kreatinin dizeyleri ile tam kan sayimi
istenmeyen kardiyovaskller olaylar icin aisilagelen risk faktorlerinin disinda 6nemli birer risk
faktorl belirtecleridir.

Anahtar kelimeler: ST yikseklikli MI, primer perkutan girisim, istenmeyen
kardiyovaskuler olay
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11. SUMMARY
Aim and Rationale: The purpose of the study is to determine conventional risk factors in
patients who referred to hospital with STEMI that we performed successful PPKG. Additionnally

the study aims to determine the effect of the time period to reperfusion ( symptom and door-to-
baloon time); serum glucose level, rena function tests, full blood count checked in emergency

srvice and echocardiographic results on major adverse cardiac events. Reinfarction,
cardiovascular related hospitalization, mortality and composite end point were defined as major

adverse cardiac events

Method and Material: We included 260 patients into the study who applied to “Dokuz
Eylul University Medical Faculty Hospital (DEUTF)” emergency service between January 2003
and December 2007 with STEMI and performed successful PPCI by DEUTF Department of
Cardiology. The patients age range between 21 and 89. Median follow-up time is 37,7 months.
The patients data, symptom and door-to-baloon time retrospectively noted from archive records
of DEUTF Medical Faculty Hospital. From the emergency service data serum blood glucose
level, serum creatinin, sodium, potasium and chlor levels and 15 parameters of full blood count
are recorded. Left ventricle gection fraction, cardiac chamber diameters considered in
echocardiographic examinations. Reinfarction, cardiovascular related hospitalization and
cardiovascular related mortality accepted as major cardiac adverse events. We investigated the

effects of the datas on major cardiac adverse events and composite endpoint.

Results: In cardiovascular related hospitalization group hyperlipidemia and hypertension
are more frequent. We couldn’t find statistically significant difference in parameters obtained in
echocardiographic examination made after PPCI but in control echocardiographic examination
left ventricle gection fraction found significantly decreased. In females older than 65 years-old,
whom have hypertension and hyperlipidemia the survival determined significantly decreased.
We foud that symptom time, serum blood glucose level and creatinin level, white blood cell and
neutrophile levels in full bood count are risk factors for hospitalization and we didn’t find any

effect of door-to-baloon time on hospitalization. In echocardiographic examinations decreased
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left ventricle gection fraction, increased left ventricle and left atrium diameters found as a risk
factors for hospitalization.

In reinfarction group there was no significant difference beside hypertension. In
echocardiographic examination of the patient who have and haven't reinfarction; left ventricle
gection fraction of the patients who have reinfaction determined significantly decreased.
Between these groups there was no significant difference in symptom and door-to-baloon time,
biochemical and hematological parameters. Hypertension, family history, red blood cell count,
low left ventricle g ection fraction determined as risk factors for reinfarction.

In cardiovascular related mortality group diabetes mellitus, hypertension, smoking and
family history determined more frequent in patients who suffered cardiovascular related
mortality. Patients who suffered cardiovascular related mortality were more elder, have longer
symptom time, have higher serum glucose, creatin levels and higher white blood cell, neutrophil,
hemoglobin levels. Their left ventricle gection fraction were lower and left ventricle and atrium
were larger. In survival analysis age, diabetes mellitus, smoking, family history, symptom time,
serum glucose, creatin level, white blood cell, neutophil and thrombocyte levels are determined
as risk factors for cardiovascular related mortality. In echocardiographic examinations left
ventricle gection fraction, left ventricle and atrium dilatation found related to cardiovascular
mortality. At the composite endpoint (reinfarction, hospitalization, mortality) hypertension,
diabetes mellitus, smoking, family history, age more than 65 years-old reduces survival free from
event. In risk analysis these factors determined as significant risk factors for composite endpoint.
Symptom time more than 120 minutes is aso a significant risk factor for composite endpoint but
door-to-baloon time is inefficient. Serum glucose, creatin, increase in white blood cell found

significant risk factors for composite endpoint.

Conclusion: The effect of conventional risk factors in patients with STEMI who treated
successfully with PPCI on cardiovascular adverse events in short and long term manifested in this
study. Symptom time which determines ischemic period, serum glucose, creatin levels and full
blood count are important risk factors besides conventional risk factors.
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