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1. OZET

ST ELEVASYONLU AKUT MiYOKARD INFARK TUSU HASTALARININ
TEDAVIYE ULASMA SURELERINI ETKILEYEN FAK TORLERIN
DEGERLENDIRILMESI DOKUZ EYLUL UNiVERSITESI HASTANESI
CALISMASI
Dr. Ipek Duygu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD. Inciralt/iZMiR
GIRIS VE AMAC:

Miyokard infarktlisi koroner kan dolasiminin yetersiz kalmasi sonucu myokardin
iskemik nekrozudur. Akut miyokard infarkttisi (AMI) dinyada onde gelen mortalite ve
morbidite nedenidir. Akut miyokard infarktiisli sonrasi sag kalimi belirleyen baglica faktorler
koroner kan akiminin hizlica saglanmasi ve komplikasyonlarin erken tedavisidir. Dokuz Eyl il
Universitesi Hastanesi (DEUH) acil servisine basvuran STEMI hastalarinin gecikme nedenleri
bilinmemektedir.

Biz calismamizda acil servisimize basvuran ve ST elevasyonlu myokard enfarktisi
(STEMI) tamsi alan hastalarda, acil servise ulasma ve acil serviste tani konma siireleri ve bu

sireleri etkileyen faktorleri arastirmay: planladik.

GERECLER VE YONTEM:

13.02.2012-30.04.2012 tarihleri arasindaki 2.5 aylik siirede DEUTF acil servisine ST
elevasyonlu myokard infarktiisii tamisi konan 18 yas Ustll, ardisik tim hasta verilerinden
yararlanildi. STEMI tamsi icin WHO o6rgutunini  kriterleri kullamildi. Hastalarin yast,
cinsiyeti, komorbit hastaliklari, meslegi, evde kag kisi yasadig1 (yalniz veya yalmz degil),
egitim durumu gibi demografik Ozelliklerin analizi yapildh ve hastaneye basvurularindaki
gecikme Uzerine etki edip etmedikleri arastirildi. Bunun igin hazirlanan anket formler:
kullanildh. Basvuru zamani, EKG ¢ekme ve tam koyma sureleri icin Amerikan Kardioloji
Dernegi (AHA) nin 2010 AKS kilavuzundaki kriterler kullanildh.



BULGULAR:

Calisma sliresince acil servisimize basvuran 86 STEMI hastasi calismaya dahil edildi.
Y as ortalamas: 61,2 idi hastalarin %24,4' G kadindi. Hastalarin %52,3 kadar1 acil servise geg
basvurdu. Diabetik olmanmin acil servise basvuruda gecikme ile iliskili oldugu belirlendi.
Ortalamatam koyma siiresi 17 dk olarak bulundu.

SONUGC:

Diyebetik olma hastaneye basvuru siiresinde gecikmeye neden olmustur. Geg basvuran
hastalarin gecikme nedenleri icinde en sk ‘'gecer diye beklemek oldugu’ oldugu
saptanmistir. Acil servisimizde hastalara ilk EKG nin ¢ekilme siiresi, tan ve konsiiltasyon

isteme slreleri uluslararas: standartlara uygundur.
ANAHTAR KELIMELER:

ST elevasyonlu myokard infarktisi, acil, gecikme



V. S UMMARY

EVALUATION OF FACTORS AFFECTING ACCESS TIMES FOR CARE OF
PATIENTSWITH ACUTE ST ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION; STUDY
OF THE DOKUZ EYLUL UNIVERSITY HOSPITAL

Dr. Ipek Duygu

Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine
InciraltyiZMIR

INTRODUCTION

Myocardial infarction is the ischemic necrosis of the myocardium as a result of insufficient
coronary blood circulation. Acute myocardial infarction (AMI) is the leading cause of
mortality and morbidity. The main factors determining survival after acute myocardial
infarction are to ensure coronary blood flow quickly and to treat the complications early.
Causes of delay for STEMI patients admitted to Dokuz Eylul University Hospital (DEUH)

emergency department are unknown.

In our study, we planned to research the time to access to the emergency department, duration
of diagnosis in the emergency department and the factors affect these times for ST elevation

myocardial infarction (STEMI) patients admitted to our emergency department.

METHODS:

All data of patients older than 18 and admitted to DEUH emergency department between
13.02.2012 and 30.04.2012 with ST elevation myocardial infarction (STEMI) were
used.WHO criteria were used for the diagnosis of STEMI. The demographic characteristics
such as age, gender, comorbid diseases, occupation, education and how many people live at
home (alone or not aone) and whether these factors affect the delay for hospital admission or
not were searched. Prepared questionnaire forms were used. The 2010 ACS guide of the U.S.
Society of Cardiology (AHA) criteria were used for admission time, ECG extraction and

diagnosistime.



RESULTS:

86 STEMI patients admitted to our emergency department during the study period were
included in the study. Mean age was 61.2 and 24.4 % were female. 52.3% of patients admitted
at the emergency room late. Diabetes mellitus is found to be associated with delay in seeking

emergency room to be determined. Mean diagnosis time was 17 minutes.

CONCLUSION:

DM has led to delay in admission to hospital. The most common cause for delay was to wait
to pass. The first ECG, diagnosis and consultation times in our emergency department comply

with international standards.

KEY WORDS

ST elevation myocardial infarction, emergency, delay



V. GiRiS VE AMAC

Miyokard infarktlisi koroner kan dolasiminin yetersiz kalmasi sonucu myokardin
iskemik nekrozudur. Akut miyokard infarktisi (AMI) dinyada onde gelen mortalite ve
morbidite nedenidir. Akut miyokard infarktiisli sonrasi sag kalimi belirleyen baglica faktorler
koroner kan akiminin hizlica saglanmasi ve komplikasyonlarin erken tedavisidir. Koroner
tikanikliligina bagli iskemi ne kadar uzun slrerse miyokard hasar1 o kadar fazla olur. Bu
nedenle tikanan damarin, iskemik nekroz alam genislemeden (erken) acilmasi, mortalite ve
komplikasyonlarda azalma, sonucta yasam siiresinde de anlaml: bir uzama saglar V. Buna
ragmen, birgok hastaigin semptomlarin baslangici ile tedavinin baglamasi arasinda gegen stire
oldukca uzundur . Bu gecikme semptomlarin baslamas: ile hastaneye ulasim siresi hastane
Oncesi, digeri ise hastaneye ulasma ile tedavinin baglangici arasinda gegen siire olarak

ikiye ayrilabilir ®. Hastane 6ncesi gecikme siiresi, semptom baslangici ile hastanin
tibbi yardim almaya karar vermesi arasinda gegen siire, yolda gecen siire ve eger basvuruldu
ise, birinci basamak saglik hizmeti veren kurumlarda gecen siirenin birlesiminden olusur. Bu
birlesenler arasinda en 6nemli payin hastanin tibbi yardim istemeye karar vermesine kadar
gecen siireye ait oldugu ileri sirtimstir ®.Toplam gecikme siiresinin kadinlarda, yaslilarda
ve diyabetiklerde daha fazla oldugu bilinmektedir; ancak, sosyoekonomik, sosyokdiltirel ve
saglik sistemi yapilanmasindan kaynaklanan faktorlerin de gecikme Uizerinde etkili olabilecegi
one strtlmistir .

Ulkemizde AMI hastalarinin kesin tedaviye ulasmalarinda gecikmelerini inceleyen
fazla calisma bulunmamaktadir. Sar1 ve arkadaslarinin @ calismasinda tam tesekkalli bir
merkeze ulasma surelerini ileri yas, sigara igme, aspirin kullanimi ve KAH 0ykisi olmasinin
etkiledigi bildirilmistir ve bu calismada ortalama hasta gecikme siresi 70 dakika olarak
bildirilmistir. Yine bu calismada sadece hastane Oncesi gecikmeyi etkileyen faktorler
incelenmis, hastaneye ilk basvuruda AS' de olasi gecikme nedenleri sorgulanmamustir.

Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi (DEUH) acil servisine basvuran AMI hastalarinin
gecikme nedenleri bilinmemektedir.

Biz calismamizda acil servisimize basvuran ST elevasyonlu myokard enfarktisii
(STEMI) tamsi alan hastalarda, acil servise ulasma ve acil serviste tani konma siireleri ve bu
sireleri etkileyen faktorleri arastirmay: planladik.



V1. GENEL BIiLGIiLER

VI.1. Tanim

Myokard infarktisii uzun sireli iskemiye sekonder kalp kasinin geri dénusimsiiz
iskemik nekrozudur. Myokard infarkttisi Akut Koroner Sendrom (AKS) olarak adlandirilan
yelpazenin bir parcasidir. AKS devam eden iskemi ve injury temsil eden anstabil anjina, ST -
segment yikselmesi olmayan myokard infarktiisii (NSTEMI) ve ST-segment yikselmeli
myokard infarktiisii (STEMI) olusturur. EKG de gorilen ST yikselmesi; aktif ve sirekli
transmural myokard hasarin yansitir. Acil reperflizyon tedavisi olmayan ¢ogu STEMI hastasi
Q dalgasi olusur ve bu da geri dotnusimsliz hasara ugrayan 6li myokard bolgesini yansitir.

STEMI hastalarin gogunda aterosklerotik plak yirtilmasi ve koroner igi tikayici
trombls gelismesi sonucunda ortaya cikmaktadir. Myokard infarktlisl terimi arz talep
dengesizligi sonucu iskeminin neden oldugu kardiak hticreler olan myositlerin 6ltimtnt
yansitir. Iskemik semptomlar gesitli goglis kombinasyonlar: icerir; extremite ile gene veya
epigastrik bolgede rahatsizlik hissi eforla veya istirahatte olusur. AMI ile iliskili rahatsizlik
genellikle en az 20 dk devam eder. Genellikle pozisyondan etkilenmez, lokalize degil
diffuzdir, hareketle degismez, dispne terleme bulant1 bayilma eslik edebilir. Bu semptomlar
spesifik degildir ve yanlislikla gastrointestinal nérolojik, pulmoner veya kas iskelet
hastaliklarina baglamp yanlis tam konulabilir. M1 atipik belirtiler olusturabilir veya
asemptomatik olabilir, sadece EKG bulgusu, biomarker yuksekligi veya kardiak gorunttileme
ile tespit edilebilir.

V1.2.Patofizyoloji

Myokardiak hasarlanma sadece myokardin perfliizyon yogunlugunu bozulmasina
degil, aym zamanda metabolik talebin siresi ve siddetine baglidir. Myokard hasar1 esasen
apopitoz ve inflamatuar degisiklikler iceren bir doku tepkisidir. Bu nedenle akut koroner olay
sonrasi 6len hastalarin kalpleri myokard hasarini cok az gosterebilir ya da gostermez.

Tipik myokard infarktisii koagulasyon nekrozu olarak baslar takiben myokardial fibrozis
gelisir. Kontrakte band nekrozu iskemili pek ¢ok hastada gorulur. Bunu reperfiizyon takip
eder veya masif adrenerjik stimulasyon eslik ettigi myosit lizisi iledir.

Myokardial iskeminin baslangicindan sonra hiicre 6limt bir anda olmaz fakat bu
periyod ilerleyerek bir siire devam eder (baz1 hayvan modellerinde 20 dk veya daha az). Post
mortem calismalarda mikroskopik veya makroskopik olarak myokardial nekrozun tespit
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edilmesi birkag saat sirer. Tam nekroz icin ilk 2-4 saat gerektirir veya iskemik alandaki
kolleteral dolasima bagli olarak daha uzun stirebilir bu durum kalici veya aralikli koroner arter
tikaniklig1, iskemik myositlerin duyarlilig1 ve son olarak myokardial oksijen ve besin talebine
baglidir. MI genellikle boyutuna gore siniflandirilir: mikroskopik ;(fokal nekroz), kiicik (sol
ventrikil myokardinin %10'u) , orta (sol ventrikil myokardinin %10-30'u), ve biyik (sol
ventrikil myokardimin %30’undan buyik) ve lokalizasyonuna gore, myokard nekrozu
patolojik tammlamasi koroner morfolojik degisiklikler referans olmadan arteriyel agac veya
klinik 6ykuye gore yapilir ©.

Ml patolojik olarak akut, sifa ya da iyilesme olarak tanimlanabilir. AMI
polimorfoniikleer lokosit varlig: ile karakterizedir. infarktlstin baslangic ile 6lUm arasindaki
zaman 6 saatten daha az ise minimal veya hi¢ polimorfontikleer lokosit gorulmeyebilir.
Polimorfonikleer lokositlerin yoklugu ve mononikleer hiicrelerin ve fibroblastlarin varligi
sifaile karakterizedir. lyilesmis infarkttste selller infiltrasyon olmadan skar dokusu olusur.
Iyilesme siireci genellikle 5-6 haftay: bulur. Nekrotik zondaki myositler tarafindan retilen
kontraksiyon bandlar1 ve buyik miktardaki extravaze eritrositler makroskopik ve mikroskopik
reperflizyon gorinimind olusturular. Myokard infarkttst klinik ve diger dzelliklerine gore
oldugu gibi patolojik olarak da zamansal olarak siniflandirilabilir; gelisme (ilk 6 saat), akut
(6saat-7gun), iyilesme (7-28 gun) ,ve iyilesmis (29 gun ve Ustl) .

Su noktaya dikkat edilmelidir; klinik ve EKG zamanlamas: patolojik zamanlama ile
iliskisiz olabilir. Ornegin: EKG hala ST-T degisiklikleri icerirken ve kardiak markerlar hala
yuksek iken patolojik olarak iyilesme fazinda olabilir.

Sag ventrikdl tutulumlu myokard infarktisinde disik kan basincit nedeniyle sol
ventrikilt doldurmakta yetersiz kalabilir. Bezold-Jarisch refleksi olarak bilinen efferent
desarj vagal kemoreseptor aktivasyonu sonucu bradikardi ve damar genislemesi sonucu diistk
kan basinci olusur. Farmakolojik amonifilin antagonisti olan adenozin deaminaz inhibisyonu
sonucu adenozin ikincil infarkt bolgesinde birikebilir. Hemodinamik degisiklikler
perikardiyal konstruksiyon veya tamponadda gorulen bulgulara ¢ok benzer. Bu durumdaki
hastalar, normal sodyum klorur inflzyonuna iyi yanit verirler. Bu inflzyon tedavisi sag
ventrikil pompa fonksiyonunda yetmezlige neden olabilir, vagal tonus azalir ve tuz miktarin
korumak icin hormonal sinyal gonderilerek basing reseptorleri devredist birakilir.

Iskemi ve dokularin hipoksi ile dogrudan etkilerine ek olarak potasyum, kalsiyum,
aminofilik lipidler ve oksijen merkezli serbest radikaller iceren zehirli metabolitlerin
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uzaklastirilmas: azalmistir, ayni zamanda ventriktler performanst bozar. Bu anormallikler
potansiyel 6limcul aritmilere yol acar.

Yetersiz oksijen ve metabolit sunumu nedeniyle kasilma gticl azalir ve etkilenen
bolgede sistolik duvar hareketi azalir. Oksijen ve myokarda gerekli metabolitlerin
yoksunlugunda myokardda diastolik gevseme azalir ve anormal bolgesel sistolik kasilima
fonksiyonu, duvarda kalinlasma ve anormal duvar hareketine neden olur. Etkilenen alan genis
ise; azalmis atim hacmine ve azalmis kardiak outputa neden olabilir. Gevseme ATP kulanilan
aktif bir suregtir. Bozulmus gevseme sol ventrikil diyastol sonu hacmi (LVEDV) ve sol
ventrikdl diyastol sonu basinct (LVEDP) arttirir. LVEDP artisi ventrikller dilatasyona,
pulmoner ventz basing artisina ve pulmoner kompliyansin azalmasina ve sonucta interstisyel
ve alveoler pulmoner 6deme yol acar. Artan hipokseminin etkisi ile myokardial iskemik hasar
kotllesebilir.

Trombolitik déneminden dnce myokardial riptir %10 kadar gorulurdi. Fakat simdi
cok daha az gorulmektedir. Ruptar blytk infarktlarla iliskili olabilir, kardiojenik sok ve
hemodinamik aritmiler olusabilir. Hastalarin Oykusinde hipertansiyon ve ventrikiler
hipertrofisi olabilir.

Genis myokard hasar1 olan hastalarda, koroner kan akimi ve kalp debisi azalirken
kalp hiz1 artar. Koroner arter hastaligi genellikle generalize veya diffiiz oldugu icin genisleyen
infarkt segmenti derin bir sol ventrikil yetmezligi, hipotansiyon ve kardiojenik soka yol acan
bir kisir dongtiye neden olabilir.

12



Tablo 1. Myokard infarktisiintin klinik ssniflamas

Tipl

Spontan myokard infarktiisii koroner plak erozyon velveya riptird, fissir veya diseksiyon
sonucu iskemi gelisimi

Tip2

Oksijen ihtiyacimn artmasi ve oksijen sunumunun azalmasi nedeniyle olusan myokard
infarktusil. Ornegin: koroner arter spazmu, koroner embolizm, anemi, aritmiler, hipertansiyon
veya hipotansiyon

Tip3

Kardiak arrest gibi beklenmeyen ani kardiak 6lum, siklikla myokard iskemisini dustndiren
belirtiler, muhtemelen yeni ST elevasyonu veya LBBB veya anjiografide ve /veya koroner
arterde taze trombus, kan ornekleri elde edilemeden gelisen 6lum veya kardiak markerlar
kanda goriinme zamanindan 6nce olan 6ltm.

Tipda

PKG ileiliskili myokard infarktiisi

Tipdb

Anjiografide veya otopside stent trombozu ile iliskili myokard infarktst

Tip5
CABG ileiliskili myokard infarkttsi.

NOT: Bazen hasta ayn: anda birden fazla tipde olabilir.

VI.3. Etyolgji

Akut koroner sendromlardan primer sorumlu durum aterosklerozdur. Myokard

infarktUsi yaklasik %90’ 1 aterosklerotik koroner arter akimint engelleyen bir trombustir. Plak
ruptdrd ve erozyonu koroner tromboz icin énemli bir tetikleyici kabul edilir. Plak erozyon ve
ruptdrdnin ardindan trombosit aktivasyonu ve agregasyonu koagulasyon yolunun aktivasyonu
ve endotel vazokonstruksiyonu koroner tromboz ve tikanikliga yol agar.
Koroner damar icinde, akis dinamigi ve endotel kayma gerilimi hassas plak olusumunun
patogenezinden sorumlu tutulmaktadir ©. Koroner ateroskleroz damarlarin dallanma
noktalarina yakin noktalarda daha belirgindir. Bol makrofaj igceren fibroz orti ile gevrili lipit
bakimindan zengin gekirdek iceren aterom plag: riptire yatkindir.
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Aterosklerozicin degistirilemez risk faktorleri:

1 Yas

2. Seks

3.

4. Erkek tipi kellik

Ailesel erken koroner kalp hastalig1 6ykusii

Aterosklerozicin degisitirilebilir risk faktorleri:

1. Sigaravediger tittn kullanimi

2. Diabetis mellitus

3. Hipertansiyon

4. Hiperkolesterolemi hipertrigliseridemi ve diger kalitsal lipoprotein bozukluklar:
5.
6
7
8
9

Dislipidemi

. Obesite

. Hareketsiz yasam tarzi1 ve/veya egzersiz eksikligi
. Psikososyal stres

. Ko6tu agiz hijyeni

10. A Tipi kisilik

11. Artrig homosistein diizeyleri ve periferik damar hastaligi varligi

Ateroskleroz dusinda myokard infarktiisii nedenleri sunlardir:

Vaskilite sekonder koroner okluzyon

Ventrikuler hipertrofi (sol ventriktler hipertrofi,idiopatik hipertrofik subaortik stenoz
attayatan kalp hastaligi )

Koroner arter embolisi sepsis hava ya da kolesterole sekonder

Dogustan koroner anomaliler

Koroner travma

Primer koroner vazospazm (varyant anjina)

Ilag kullanmi (kokain amfetamin efedrin gibi)

Arterit

Koroner arter anevrizmasi dahil koroner anomaliler

Agir efor,ates veya hipertiroidi gibi oksijen gereksinimini artiran nedenler

Anemi ve hipoksemi gibi oksijen sunumunu azaltan nedenler
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Koroner arterlerin retrograd katilimi olan aort diseksiyonu
Patent foramne ovale aracilikli enfekte kalp kapagi
Ciddi gastrointestinal kanama

Buna ek olarak karbonmonoksit zehirlenmesi nedeniyle olusan hipoksi veya akut
pulmoner hastaliklar myokard infarktiisiine neden olabilir.

Nadir olmakla birlikte pediatrik koroner hastaligi;; marfan sendromu, kawasaki
hastalig1, takayasu arteriti, progeria ve kistik medial nekroz ile goralebilir.

V1.4.Epidemiyoloji

Kardiovaskiller hastalik Dunyada 6nde gelen 6lim nedenidir. Koroner arter ile ilgili
yaklasik yilda 500000-700000 6lum gérilmektedir.

ABD de her yil yaklasik 1.5 milyon myokard infarktiisii vakasi meydana gel mektedir,
yillik insiadansi 600/100000 dir. STEMI ile karsilastirildiginda NSTEMI hasta oram giderek
arrtrmistir. 1970 lerin ortalarindan beri akut myokard infarktiisi yasa gore duzeltilmis 6lim
oranlarinda etkileyici bir distise ragmen ABD de myokard infarktiisiine bagli 6lumlerin sayist

azalmamustir. Bu ntifus artisinin bir sonucu olabilir.

Sanayilesmis Ulkelerde tim olumlerin yarisi, gelismekte olan tlkelerde baglica 61im
nedenlerinden biridir, her ikisinde de 6ltimtn baslica nedenidir. Dinya Kalp Federasyonunun
tahminlerine gore gelismekte olan Ulkelerde aterosklerotik kardiovaskiler hastalik yikuinin
sanayilesmis Ulkelerde gorilen ile orantil1 olacag: distuncesi kayg: vercidir. Bulasici hastaliga
bagli 6lumleri giderek azalmas: ile, hizlanmis ekonomik kalkinma ve aterosklerozu tesvik
edici yasam tarzinin 6zellikle gelismekte olan Dogu Avrupa, Asya ve Latin Amerika da
iskemik kalp hastaligi ve myokard infarkttisii oranlarimn artmast bekleniyor.

70 yas civarinda erkek dominasligi olsa da her iki cinsiyet genel olarak esittir.
Premenopozal dénem kadinlar muhtemelen Ostrojen etkisiyle aterosklerozdan korundugu
distnul mektedir.

Kardiovaskiler hastalik yasla birlikte artmaktadir. Akut myokard infarktlisii gegiren
hastalarin ¢ogu 60 yas Uzerindedir. Y asli insanlarda morbidite ve infarkta bagli 61Um oranlar:
daha yuksek olma egilimindedir. 70 yas Ustindeki perkitan girisim uygulanan STEMI
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hastalarinin 90 guinlik mortaliteleri bunun en gucli gostergesidir. Bu yiiksek riskli hastalarin

sonuglarinin iyilestiriimesi icin bu konuya egilmek gerekir .

VI.5.Tam Kriterleri
Akut myokard infarktiisi’ niin klasik tammlamasi Diinya Saglhk Orgiitii (WHO)

tarafindan asagidaki tan 6lgltlerinin en az ikisinin bulunmasi olarak tanimlanmustur.

aTipik gbgus agrisi

b.Tipik enzim yuksekligi

c.Tipik EKG degisikligi
a. gogus agnis

Iskemik semptomlar cesitli gogiis kombinasyonlar: igerir; extremite ile, cene veya

epigastrik bolgede rahatsizlik hissi eforla veya istirahatte olusur. AMI ile iliskili rahatsizlik
genellikle en az 20 dk devam eder. Genellikle pozisyondan etkilenmez lokalize degil
diffuzdir, hareketle degismez, dispne, terleme, bulanti, bayilma eslik edebilir. Bu semptomlar
spesifik degildir ve yanlislikla gastrointestinal, norolojik, pulmoner veya kas iskelet
hastaliklarina baglamp yanlis tam konulabilir. M1 atipik belirtiler olusturabilir veya
asemptomatik olabilir, sadece EKG bulgusu, biomarker yuksekligi veya kardiak goruntiileme
ile tespit edilebilir.
b.Kardiak belirtecler

AKS supesi olan hastaya seri kardiak belirteg takibi yaplir. Kardiak troponin krestin
kinaza (CK-MB) gore daha sensitif oldugundan tercih edilir. Kardiak troponin tam koymada
risk belirleme ve prognoz tayinin de faydalidir. Y Uksek troponin dizeyleri artmis 6lUm riski
ile iligkilidir, daha yiUksek diizeyler daha koétl gidis riskini gosterir. STEMI'li hastalarda
biyomarker sonucunu beklemek reperflizyon tedavisini geciktirir. Bu testlerde ©nemli
kisitlamalar mevcuttur, ilk 4-6 saat bu testlerin duyarsiz olmasi nedeniyle kalici agr1 6 ila 8
saat bulunur. Bu yiizden kardiak markerlar hastane dncesi donemde kullanisli degildirler @9,

Klinisyen biyomarker 6lgciimiinde semptom baslangi¢ zamanini, sensitivitesini,
duyarliligim, hassasiyetini ve kurumsal prosediir deneyimini dikkate aldigi gibi kinetik
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salimmun ve Klirensini de dikkate almalidir. Biyomarkerlar semptom baslangicindan 6 saat
icinde negatif ise semptom baslangicindan 6 ila 12 saat sonratekrar ol¢tlmelidir (Sinif 1, KD

A).
Myoglobin, b-natritiretik peptid (BNP), NT-proBNP, D-dimer, C-reaktif protein,
iskemi modifiye albumin, gebelikle iliskili plazma protein A (PAPP-A) veyaizole interlokin

6 nin kulanimi destekleyen deliller yetersizdir.
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Kardiak iskemi disinda troponin yuksekligi yapan nedenler
Kardiak kontlizyon veya cerrahi, ablasyo, pacing gibi diger travmalar
Konjestif kalp yetmezligi
Aort diseksiyonu
Aort kapak hastaligi
Hipertrofik kardiyomyopati
Tasi veyabradi artimiler veya kalp blogu
Apikal balonlasma sendromu
Kalpde yaralanma sonucu rabdomyoliz
Pulmoner embolizm, ciddi pulmoner hipertansiyon
Bobrek yetmezligi
Inme veya subaraknoid kanama gibi akut norolojik hastalik
Infiltratif hastalik 6r; amiloidoz, hemokromatoz, sarkoidoz ve skleroderma inflamatuar
hastaliklar 6r; myokardit veya endo perikarditit myokard a uzamasi
Ilag toksisitesi veyatoksinler
Kritik hastalar 6zellikle solunum yetmezligi veya sepsis
Vicut yizey alamn %30 ve Ustiinde olan yaniklar

Asiri efor. 19

Tablo 2. Kardiyak enzim kan seviye zamanlari

K ardiyak Enzimler ilk Peak Normal Seviye
yukselme Zamani

Myoglobin 1-4 saat 6 - 7 saat 24 saat

Troponin | 3- 12 saat 24 - 48 saat 7-10 gun

Troponin T 3- 12 saat 12 - 48 saat 10-14 gin

CK-MB 3- 12 saat 24 a 48 - 72 sa

CK-MB izoformu 2- 6 saat 18 saat

* (ACC/AHA STEMI klavuzundan alinmastar.)
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c. EKG degisiklikleri

Iki ardisik segmentte ST segment elevasyonu veya tahmini yeni LBBB STEMI olarak
siniflanir. ST segment elevasoynu icin sinir degerler ;(ACC/AHA 2010 kilavuzuna gore)

40 yasin Ustindeki erkeklerde; V2-V3 0.2 mV (2mm) J point elevasyonu ve diger tim
derivasyonlarda 0.1 mV (1mm)

40 yasin altindaki erkeklerde; V2-V3 de 0.25 mV (2.5mm) J point elevasyonu ve diger tim
derivasyonlarda 0.1 mV (1mm)

Kadinlarda; V2-V3 de 0.15 mV (1.5mm) J point elevasyonu ve diger tim derivasyonlarda
0.1mV (1mm) dir.

AMI EKG de tammlanan anatomik lokalizasyona gore; septal, anterior, anteroseptal,
inferior, lateral, poserior, sag ventrikdl tutulumu olarak tiplendirilebilir. Buna gore;V1-V?2
septal,V3-V4 anterior,V1-V4 anteroseptal, IlI-lll-avVF inferior, DI-avL lateral, V7-V8
posterior ve V4g sag ventrikil tutulumu olarak tammlanir.

12 derivasyonlu EKG yorumlama sadece bu siniflama i¢in degil ayn1 zamanda en
uygun teshis ve yonetim stratgjisinde onemli bir adimdir. Her ¢alisan EKG yorumlamada
yetenekli degildir bu yizden bilgisayar destekli EKG yorum konsensusuna calisilmistir.
Uzmanin EKG yorumlamas: ideal olandir, 6zellikle deneyimsiz klinisyenler bilgisayar
destekli EKG yorumlar: tam koymada yardimct olabilir.( Sinif 11a, KD B)

M1 tamsinda genel zorluklar
Y anhs pozitif:
Benign erken repolarizasyon
LBBB
Brugada sendromu
Preexitasyon
Peri/myokardit
Pulmoner emboli
SAK
Hiperkalemi gibi metabolik bozukluklar
Jnoktasinin anormal yer degistirimesi
Mason —likar konfugrasyon kullanilmasi veya derivasyon transpozisyonu

Kolesisitit

19



Y anlhs negatif:
Gegcirilmis M1 Q dalgal1 velveyakalici ST elevasyonu
Pace ritmi
LBBB

V1.6.Prognoz
STEMI hastalarimin Ugte biri iskemi baglangicindan itibaren 24 saat iginde Olur
Olumlerin yarisi hastaneye ulasmadan gerceklesir. Sag kalanlarin dnemli bir kisminda
morbidite nedenidir. Ancak ¢alismalar son on yilda STEMI’ de 6lim oramnin 6nemli 6lglide
azaldigint gosterdi. M1 sonrast hastalarin yarisi da bir yil iginde tekrar hastaneye yatirilir.
Genel olarak, prognoz ¢cok degiskendir ve infarkt biyuklugine, sol ventrikiler residiel

fonksiyonuna ve revaskularizasyon uygulanmis olmasina baglidir.
Tyi prognoz faktorleri:

Basarili erken reperfizyon (STEMI’ de amag: Hasta ulastiktan 30 dk icine fibrinolitik
inflizyonu veya 90 dk iginde perkutan koroner girisim uygulamaktir.)

Korunmus sol ventrikil fonksiyonu
Kisa ve uzun etkili beta blokerler, aspirin ve ADE inhibitérleri ile tedavi

K 6tl prognoz faktorlerleri:

Artan yas

Diabet

Onceki damar hastalig1 (serebrovaskiiler veya periferik damar hastaligi)
Y Uksek TIMI risk skoru unstabil anjinave NSTEMI igin

Gecikmis ya da basarisiz reperflizyon

Koti korunmus sol ventrikil pozisyonu (en giiglti prognoz belirleyicisi)
Konjestif kalp yetmezligi (killip siniflamast >2)

Y Uksek B tipi natritiretik peptid (BNP) diizeyleri
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Y Uksek duyarlikli C reaktif protein (hs-CRP), nonspesifik bir inflamatuar belirteg.
Psikolojik depresyon
Kan glikozu

Beck ve arkadaslarimin calismasinda, yikselmis kan glikoz dizeyi ilk akut myokard
infarktusl ile basvuran diyabetik olmayan hastalarda artmis kisa dénem mortalite ile iligkili
bulundu. Alman veri tabani analizlerine gore 1631 diyabetik olmayan AMI hastalasinda kan
glikoz seviyesinin 152 mg /dl nin Ustiinde olmasi 28 gunluk 6lum riskini 4 kat yuksek oldugu
gogerilmistir. Ancak tip 2 diyabetli 659 hastada basvuru glikoz dizeyleri kisa dénem
mortalite ile 6nemli 6lgtde iliskili degildir. Beck ve arkadaslar: yuksek glikoz duzeyleri ile
diyabetik olmayan AMI hastalarinda agresif bir midahele gerektiren yiksek risk grubunu

olusturdugu sonucuna varil mstir.

V1.7. Risk siniflandirmasu

Risk siniflamada major amag yuksek riskli gorinmeyen hastalar: bulmak ve AKS ve
klinik olarak anlamli KAH’ 1 tanimaktir.

Bu dtratgi doktorlara AKS tabanli tedavi kilavuzlarindan fayda gorecek hedef
hastalar1 gosterirken kardiak riski distk hastalari da gereksiz prosedir ve farmakolojik
risklerden uzak tutacaktr.

AKS tamisi 6nemlidir ve risk tahmini acil tedavi kurallari, major acil kisa ve uzun
dénem zaman dilimlerinde karidak olay risklerini tammlamak doktora sadece AKS degil ayni
zamanda KAH’1 tammmlamada yardimct olur. Mgjor kardiak riski (30 gunltk) distk olan
bircok hasta poliklinige yonlendirilebilir.

Brounwald risk sniflamas

AHA kilavuzu tim hastalar icgin ilk stratgji risk siniflamasi yapmaktir. UAP ve
NSTEMI’li hasta yonetiminde AHA kilavuzu Brounwald ve arkadaslar1 tarafindan onerilen
modifiye risk siniflamasimin kullanimint éneriyor. Bu yaklasim hastamn gegmis 6ykisiine,
klinigine, labaratuar ve EKG degisenlerine gore iki sorunun cevabr aramir; KAH’ a sekonder
tikayict AKS semptomlart midir? Ve kéta klinik gidis olasiligi nedir? Hastalarin anstabil
KAH semptomlarina gore risk siniflamast yapilir. KAH igin orta ve yiksek risk sinifinda
bulunan hastalar major istenmeyen koétli kardiak olaylar icin risklidir. Ikinci simiflama ise
prospektif olarak hastalarin orta ve yiksek risk grubunda olanlar invaziv strateji ve daha
agresif farmakolojik antiplatelet ve antitrombin ajanlardan fayda gorurler. TIMI, GRACE ve
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PURSUT kisa ve uzun dénem risk belirlemesi icin kullamlan diger simflamalardir. Ancak bu

simiflamalar acil servisten taburculuk icin kullamlmaz.

Tablo 3. Brounwald sniflamas

YUK SEK RISK: ORTA RISK: DUSUK RISK
OYKU: Gogtis sol kol veya 6neeki OYKU: Gogus veya kol Dusuk risk: stpheli iskemik
dokimante artan anjina, KAH veyaMI | agrisi veya rahatsizlik hiss, semptomlar, kokain kullamm

oykuist

FM: Gegici kapak Uftrimd,
hipotansiyon, terleme, pulmoner 6dem

veyaraller

EKG: Yeni veya muhtemel yeni gecici
ST segment sapmast (>1mm) veya
multipl gogus derivasyonlarinda Tdalga

inversiyonu

Kardiak belirtecler: Yiksalmis
troponin veya CKMB

70 yas Ustil, erkek cinsiyet,
DM

FM: Kalp dis1 damar
hastaligi

EKG: Fix Q dalgast ST
depresyonu 0,51 mm veya T

dalgainversiyonu>1mm

Kardiak markerlar: N

FM: Palpasyonla agri

EKG: Tdagas dizlesmes veya
inversiyonu <1lmm dominant R
dalgasi norma EKG

Kardiak markerlar: N

TIMI risk skorlamas

Daha fazla istenmeyen major kardiak olay riski icin ¢alisiimis ve gelistirilmistir. TIMI

risk skorunu 7 bagimsiz degisken olusturur. Bu 7 bagimsiz degiskenin sonraki 14 glindeki son

noktasi olan 6lUm, yeni veya tekrarlayan M| veya acil revaskularizasyon ihtiyacit anlamli idi.
Bu skor cok degiskenli lojistik regresyon modeli ile elde edilmistir. Geleneksel kardiak risk
faktorleri major istenmeyen kardiak olaylar ile zayif iliskili oldugunu bilmekte fayda vardir.

En guclt prediktoérin aspirin kullanimi oldugu tespit edilmistir. Mevecut ama yetersiz KAH

tedavisi veya aspirin kullanan subgrup hastalar daha yuksek riskli olabilir. Tedavi kararlarinda
TIMI risk skorlamasini kullanmak sinif I1a, KD B dir.
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Tablo4. TIMI Risk skorlama

UAP/NSTEMI Sonraki 14 giinde ex, Mi, acil revaskiilarizasyon ihtiyaci oranlari

L Yas>65 0-1 %4.7 | dusuk risk

2. KAH icin 3 risk faktori

3. Bilinen ciddi koroner stenoz * 2 %83

4. BasvuruEKG STa 3 %133 orta risk

5. Ciddiangina ** 1 %99

6. Son 7 glnicinde ASA alimi o

7. Kardiyak marker & *** 5 %26.2 yuksek risk
6-7

*Bilinen %50 & stenoz, gegirilmis M/, PTCA, CABG
** Son 24 saatde 2& anginal atak %408 B
*** CK-MB+- troponinler

Normal veya tamsal olmayan EK G degisiklikleri

Normal veyatanmisal olmayan EKG degisiklileri olan hastalarin cogu AKS Degildir.
Bu kategorodeki hastalarin cogu distk veya ortarisklidir. Hekimin risk siniflama amaci hasta
icin uygun teshis veya tedavi stratgjisi saglamaktir. Bu uygulamanmn yiksek riskli hastalari
yararlanmasinin hedeflemek ve disik ve minimal riskli hastalar1 antikoagulan ve invaziv
kardiak kateterizasyondan uzak tutmaktir.
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Erken invaziv strategji endikasyonlari

Risk siniflamasi erken invaziv tedavi gereksinimi olan NSTEMI hastalarin
belirlenmesinde klinisyene yardimci olur. Klinisyen erken koroner anjiografi ile hastanin
PKG ile revaskularizason veya koroner arter by pass grafi (CABG) i¢in uygun olup
olmadigini belirler. 2007 odakl1 giincellemis 2005 AHA klavuzu erken invaziv PKG stratjileri
icin asagidaki yaklasimlari Onerir.

1. Erken invaziv PKG dratgisi highbir ciddi komorbiti olmayan NSTEMI AKS
hastalarina ve koroner lezyonlari PKG ile tedavi edilebilen ve klinik durumu yuksek
riskli olanlara endikedir.

2. Erken invaziv strategji (revaskularizasyonu gergeklestirmek igin tamsal anjiografi )
refraktor anjina veya hemodinamik veya elektriksel anstabil (ciddi komorbiti olmadan
veya kontrendike olmayan) NSTEMI AKS hastalarinana endikedir.(Simif I, KD B )

3. Baslangicta konservatif tedavi dustinilen stabil olan NSTEMI’ |i AKS hastalar (ciddi
komorbiti ve kontrendikasyonu yoksa) anormal troponin degeri ile klinik olarak
yuksek riskli hastalara endikedir. (Sinif I1b KD C)

4. Baslangigta konservatif uygulama kararina ragmen hekim ve hastamn tercihi goz
Onine alinarak yapilabilir.(Sinif [1b, KD C)

invaziv strategji onerilen hastalarin karakteristik 6zellikleri
Tekrarlayan anjina veya istirahatte veya dustk aktivitede medikal tedavi destegine
ragmen olan iskemi semptomlari
Kadiak marker yuksekligi
Y eni veya muhtemel yeni ST segment depresyonu
Kalp yetmezligi belirti ve bulgulari veya yeni kotllesen mitral yetmezlik
Noninvaziv teste yiksek risk bulgulari
Hemodinamik anstabilite
Sustained ventrikuler tasikardi
6 ay icinde yapilan PKG
CABG 6ykisii
TIMI veya GRACE yiiksek risk skoru

DusUk sol ventrikil fonksiyonu ( < %40)
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Konservatif iziem onerilen hastalar

TIMI veya GRACE dustk risk skoru

Hasta ve doktorun tercihi (yiksek risk grubunda olmayacak)

Acil serviste AKS siiphesi olan hastalarda koroner iskemi ve koroner arter hastaligim
algilayan gelismis testler; noniskemik EKG ve negatif biyobelirtecleri olanlarda myokardial
iskemiyi indikleyen noninvaziv testler veya koroner arter anatomisini degerlendiren (6r; BT
anjio, kardiak MR, myokardial perfizyon goruntileme, stres EKO) testler hastlari acil
servisten guvenle taburcu etme de yararl olabilir (Sinif 11a, KD B). Bu yaklasim AKS un
tamsint dogru koymada boylece maliyette disme, kalis slresinde azalma, tami zamamnda
kisalma ve kisa ve uzun donem major kardiak olay hakkinda prognostik bilgi saglayabilir.

Myokardial perfizyon sintigrafisinin (MPS) acil servise akut gogus agrisi ile basvurup
tanisal olmayan EKG’ si olan ve negatif kardiak markerlar: olan hastalarda AKS dislamada
yuksek bir negatif prediktif degeri (%99) vardir. MPS geleneksel olarak ortave diistk kardiak
olay riski olanlarda risk belirlemede kullanilabilir (Sinif I1la KD B) “* 3. Cok dedektorlii BT
anjionun acil serviste gogus agrist olup tamsal olmayan EKG si ve negatif kardiak
biyomarkerlar1 olan hastalarda kullammi KAH ve AKS icin yiksek spesifitesi ve sensivitesi
oldugu gosterilmistir. Cok dedektorlli BT anjio secilmis distik riskli hastalarin acil servisten
guvenle taburcu edilmesinde kullarilabilir (Siniflla, KD B).

Guvenli taburculuk ve acil serviggogis agria Unites’nden taburculuk sonras major
kardiak olay riski

GOgus agrisi unitesinde risk siniflamasi stirecinde son adim hastanin taburculuguna ya
da yatisina karar vermektir. AKS stiphesi olan gogus agrisi ile acile servise bagvuran hastalari
guvenle taburcu etmekte karar verme kurallar1 basit klinik bir karar degildir. Yatirilan
hastalarda risk skorlama sistemleri prognoz igin kulanim yararli iken hastalarin acil servisten
guvenli taburculuklarinda kullammi 6nerilmez (Sinif 111, KD C).
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SEMPTOMLAR iSKEMi VEYA ENFRAKTUSU DUSUNDURUYOR

\4

ATS Degerlendirme ve Bakim ve Hastane Hazirhg

ABC'yi degerlendir, destekle; CPR ve defibrilasyona hazirlan
Aspirin ver; Oksijen, Nitrogliserin ve morfin gerekliyse diisiin

12 lead EKG (mimkuinse), ST elevasyonu varsa;

-Hastaneyle haberlesmeyi diistin, ilk temasi not al

STEMI haberi ile hastane kaynaklari harekete gegilir/hazirlanir
Hastane dncesi fibrinolitik distintliyorsa, kontrol listesini kullan

Acil Serviste Deger lendir me (<10dk)
Vita bulgular: kontral et, O2 satiirasyonunu
degerlendir

Damar Yolu ag

Kisa 6yki al, muayene et

Fibrinolitik kontrendikasyonu igin degerlendir
Ik kardiyak enzimleri, elektrolitler ve
koagulasyon testlerini iste
Y atak bagi1 akciger grafis iste (<30dk)

Acil Serviste Hemen Gened Tedavi

Oksdjen; Sat<%94 ise O2 4L/dk basla, titre et
Aspirin 160-325mg (ATS vermemisse) ¢ignet
Nitrogliserin; Sublingual veya sprey

Morfin 2-4mg IV; Agr nitratlarahatlamacdiysa

< EKG YORUMU >

ST elevasyonu veya yeni LBBB veya biiyik
olasiliklayeni LBBB; injuryicin
yuksek stiphe; STEMI
KARDIYOL OJi KONSUL TASYONUNU
DUSUN

v

Birlesik tedavileri baslat; endikeise
Reperflizyonu geciktirme

\2

Semptomlarin baslangicindan itibaren
<12 saat ?

<12 saat

>12 saat

Sekil 2. Akut Koroner Sendromlara Y aklasim

Troponin e evasyonu/yiksek riskli hasta
Erken invaziv dusin, Sayet;

- Inatci iskemik gogtis agrisi
Reklirren/persistan ST depresyonu
Ventrikiler tasikardi
Hemodinamik instabilite
Kalp Yetmezligi bulgulari

v

Birlesik tedavileri baslat; endikeise
Nitrogliserin, heparin, Beta Bloker,
klopidogrel, glikoprotein 2b/3a inh.

v

Monitorize yataga al; Riski degerlendir;
Endike ise tedavilerin devam;
Statin-ACE/ARB dusuin
KARDIYOLOJI KONSULTASYONU
ISTE
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V1.8.Tedavi

IIk tedavinin birincil hedefi erken reperfiizyon fibrinolitik (farmakolojik damar agici)
veya PKG (mekanik reperflizyon) tedavisidir. STEMI Hastalar1 hizlica belirlenip fibrinolitik
ve PKG tedavisinin endikasyonlar: ve kontrendikasyonlar: hizlica gbzden gecirilmelidir.

Fibrinolitik tedavi icin uygun olmayan hastalar gecikme siiresi ne olursa olsun PKG
tesisine transfer edilmelidir. STEMI bakim sisteminde STEMI hastasim karsilayan primer
hekimin reperfiizyon ihtiyacint ve stratgjisini (fibrinoltirk veya PKG) belirlemelidir. Hasta
fibrinolitik tedavi kriterlerini karsilarsa kapi igne zamam 30 dk altinda olmalidir. Daha erken
olmasi daha da iyidir (Simif I, KD A). Kardiolog veya baska bir hekimle rutin konsultasyon
sUpheli veya net olmayan durumlar disinda Onerilmez. Konsultasyon tedaviyi geciktirir ve
hastane ici mortalite oramini arttirir. (Sinif 111, KD B) @419,

ST segment yukselmes veya yeni veya muhtemelen yeni LBBB: Reperflizyon igin
degerlendirme
1. adim: Zaman verisk degerlendirmes

Semptom baglangicindan bu yana gecen siire

STEMI riski

Fibrinolitik riski

Nitelikli PKG kateterizasyon birimine transver icin gerekli stire
2. adim: Reperfiizyon segimi
Baslangi¢ 3 saatin altinda ve PKG igin gecikilmeyecekse her iki stratejiyi detercih
edebilirsin.
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Tablo 5. Fibrinolitik tedavi tercih nedenleri
- Erken basvuru *
Invaziv strateji segenesi yoksa veya gecikmeye neden olacaksa* *
Fibrinolitik kontrendike degilse
* Semptom bagslang:c: 3 saatten kisa

** Medikal temas veya kap:-balon zaman: 90 dk n:n Ustiinde ise
Kap: -balon, kap:- igne zaman fark: 1 saatin Ugtiinde ise

Tablo 6. invaziv srateji tercih nedenleri

.,
- Geg bagvuru (semptom baslangicindan 3 saat sonra)

Cerrahisi bulunan nitelikli PKG birimi

Medikal temas —balon veya kap1 -balon zamani 90 dakikadan kisaise

Kapi-balon zaman ile kap1 igne zamam fark: 1 saatten kisaise

Fibrinolitikler kontrendike, ICH veya artnus kanamariski varsa

Y Uksek riskli STEMI hastasi (killip KKY simiflamast 3 ve daha Ustl)

STEMI tamsi sUpheli ise

CABG sonrasi ve bobrek yetmezligi olan hastalarin subgrup analizinde PCI 1n daha

fazla yararl olduguna dair yeterli kanit yoktur @©.

FIBRINOLITIK TEDAVI KESIN KONTRENDIK ASYONLAR
Hemorajik stroke (herhangi bir zamanda)

Iskemik stroke son 3 ayda (son 3 saat haric)

Bilinen malign intrakranial neoplazi (primer ya da metaplazik)
Bilinen yapisal intrakranial lezyon (6r. AVM)

Aktif internal kanama (mens hari¢) ya da kanama diatezi

Aort diseksiyonu stphesi

N o g b~ w D RE

Son 3 ayda ciddi kapal1 kafa ya da yliz travmasi



GORECELI KONTRENDIKASYONLAR

© © N o o M wWwDNPE

=
o

11.

Kontrolsiiz HT (>180/110)*

Kronik, ciddi, kétt kontrollG HT

3 aydan uzun siire 6nce stroke, diger intrakraniyal lezyonlar, demans
Uzamis ya datravmatik CPR > 10dk, Son 3 haftada major cerrahi
Antikoagulan kullammu ( yuksek INR ya da kanama riski)

2-4 haftaiginde gegirilmis internal kanama

4 haftaiginde gegirilmis travma

Kompresyon uygulanamayan damar ponksiyonu

Gebelik

Aktif Peptik Glser

>5 glinde STK veya APSAC uygulanmas: 6ykusti

* DUguk risk Ml igin kesin kontrendikasyon
FIBRINOLITiK TEDAVININ DEZAVANTAJLARI

Komplikasyonlar olarak kanama, inme riski (%2-3)

Hastalarin 1/3' tinde uygulanamamasi: kontrendikasyon, hastaneye geg gelis, tamsal
olmayan EKG

%3540 hastada tedavi basarisizlig: ve ancak %50-60 hastada TIMI-3 akim
saglanabilmesi seklindedir 7.

V1.8.1.Farmakolojik reperflizyon tedavileri

V1.8.1.1.Streptokinaz
En sk kullanlan fibrinolitik ajandir. Fibrinojen, plazminojen, F5ve F8 seviyelerini

dusurir. Bakteriyel kokenli olmasi nedeniyle antijenik, allerjenik 6zelligi mevcuttur ve en sik

karsilasilan yan etki hipotansiyondur.

Streptokinaz (STK), plazminojen ile 1:1 kompleks olusturan tek zincirli enzim

olmayan bir proteindir. Streptokinaz peptid baglarim dogrudan ayiramamaktdir. Ug asamali

mekanizmanin ardindan STK-plazminojen kompleksi STK-plazmin kompleksine doner ve bu

da dolasimda bulunan plazminojeni plazmine dondsturir ve bu sekilde fibrinoliz aktivite

baslar.Birgok anjiyografik ¢calismada (PRIMI, TEAM2, PAIMS, TIMI-1, ECSG2) STK ile

aciklik ve rekanalizasyon oranlari incelenmistir, 90 dakikalik damar agiklik oran %50 ve
TIMI-3 akim oran %35 seklindedir. Uygulanma sekli 30—60 dk icinde 1,5 milyon tnite

inflizyon seklindedir

(18)

29



V1.8.1.2.Alteplaz
Doku plazminojen aktivatorl, vaskiler endotel tarafindan salgilanan dogal tek zincirli

serin proteazdir. Rekombinant DNA teknolojisiyle Alteplaz (t-PA) adiyla Uretilir. Direkt
olarak plazminojeni plazmine donustrdr. Fibrin spesifik ajandir ve fibrin varliginda etkisi 2
ila3 kat daha fazladir. Uygulama sekli; 15mg 1V bolus sonrasi 0.75 mg/kg (max 50mg) 30 dk
IV inflizyon ve daha sonra 0.5mg/kg (max 35mg) 60 dk IV inflizyon seklindedir.

TIMI - 1 galigmasinda t-PA (%60) ile streptokinaza (%35) gore 90.dakika TIMI 2 ve
TIMI 3 akim oranlarinin daha iyi gikmasi tzerine GISSI-2 ve |SIS-3 ¢alismalarinda t-PA ile
daha yuksek reperfiizyon saglanmasinin 6lime etkisi arastirilmstir. Bu iki blyik calismada
Uc saatlik t-PA inflizyonu ile STK arasinda 6ltim yoninden anlamli fark bulunmamustir. Bu
hayal kirict sonug t-PA’nin Ug saatlik yavas inflizyon seklinde verilmesine ve tedaviden sonra
yaklasik 24 saate kadar APTT seviyelerini yikseltmeyen ciltalti heparin uygulanmasina
baglanmustir %20,

V1.8.1.3.Reteplaz
t-PA molekilunin tek zincirli nonglikolize delesyon turevidir. Fibrine baglanma oran
5 kat daha fazladir. r-PA ile 90. dakika damar agiklik oran: %75 ve TIMI-3 akim oram %60
olarak bulunmustur. Kullanim sekli 2 kez 2 dk’da verilmek Uzere 30 dk arayla 10 milyon
Unite seklindedir.
V1.8.1.4.Tenekteplaz
t-PA’ nin genetik modifikasyonudur. Yari omri t-PA’ ya gore daha uzun ve fibrine
gpesifiktir. Kullanim sekli 0,53 mg/kg (max 50 mg) bolus seklindedir.
i. <60kg 30mg 6ml
ii. 60-70kg 35mg 7ml
iii. 70-80kg 40mg 8ml
iv. 80-90kg 45mg 9ml
v. >90kg 50mg 10ml
Tenekteplazin guvenilirligi ve etkinligi TIMI 10B ve ASSENT-1 caismalarinda
gogerilmistir. ASSENT-2 calismasindailk 6 saatte STEMI tamsi alan 19650 hastada TNK ile
hizlandirilmis t-PA ile karsilastirilmistir. 30. gin 6lim agisindan 2 grup arasinda fark
saptanmamistir fakat yapilan alt grup analizlerde, semptomlarin ilk 4 saati i¢inde tedavi alan
hastalar karsilastirildiginda ise TNK alan hastalarda 6ltim oranlar1 daha distik bulunmustur
(TNK - %7, t-PA - %9,2) &,
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V1.8.2.Perkutan koroner girisim (PKG)

Koroner perfizyonu saglamada oldukga etkilidir ve hastalari en az %90 ninda
uygulanabilir. Stent yerlesimi olsun olmasin STEMI tedavisinde koroner anjjioplasti tedavisi
yonetimi yeterli bir girisimci tarafindan (yilda 75 PKG yapan) yeterli bir tesiste (yilda 200
PKG yapilan STEMI'nin en az 36 s primer PKG olan) kap1 balon zamam <90 dk olmasi
Onerilir (Simf I, KD A). PKG yapilamayan bir merkezden PKG yapilan merkeze ilk tibbi
temastan sonra 90 dakika icinde transfer saglanirsa balon efektif olur 2.

Calismalarda fibrinolitik alan yiksek riskli hastalarin PKG yapilabilen bir merkeze
sevkinin ilk 6 saate olmasini destekler ¢,

STEMI sonras kardiak arrest en sik VF ye bagli olur. infarkta neden olan arterin
rekanalize edilmesi igin anjiografi yapilmast sinif | endikasyondur.

Reperfizyon yontemi olarak PKG tercih edilen hastalar hastaneye ulasmasindan
itibaren 90 dakika icinde kateterizasyon labarotuvarina ulastiriimalicir. Amag ilk tibbi
temastan itibaren 90 dk icinde PKG yapilmasidir. PKG gecikme siiresi 45-120 dk arasinda
olan hastalar yas, semptom sliresi ve infarttis lokalizasyonu ile iliskilidir. Bu gecikmeler PKG
in faydalarim fibrinolitikler Gzerinde reddettirebilir. Buna ek olarak kucuk hacimli PKG
merkezlerinde yapilan PKG ler fibrinolitiklerden daha faydal1 degildir 4.

PKG’in kisa dénem 6lum, oltimcul olmayan myokard infarktlisli ve inme Gzerine
fibrinolitiklerden daha Ustin oldugu gosterilmistir. Pinto ve arkadaslarimin PKG’ a karsi
fibrinolitik analizinden ¢ikan soru suydu: Fibrinolitik tedavi alan STEMI hastalarina ne kadar
siire sonra PKG uygulanmalidir? Eger girisimsel tedavi icin beklenirse kateter bazli tedaviden
saglanan fayda fibrinolitik tedaviden saglanan faydaya gore azalmaktadir. Y ukaridaki
sorularin asil cevabi Onerilen slrelerin hastamin yasi, infarkt siresi, ve MI anatomik
lokalizasyonuna gore degisir. PKG icin toplam bekleme veya toplam gegen sire artikca
faydasi azaldigi igin acil hekimi tarafindan fibrinolitik verilmelidir.

Bu sireler sunlarz igerir:

Semptom baglangicindan itibaren 2 saat icinde basvuran hastalar icin 94 dk

Semptom baglangicindan itibaren 2 saat sonra basvuran hastalar i¢in 190 dk

65 yasin altindaki hastalar: 71 dk

65 yasindan buyuk hastalar:155 dk

Anterior STEMI:115 dk

Anterior olmayan STEMI:112 dk
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Birlikte stk karsilasilan STEM | degisken sunumlari:
Semptom baglangicinda itibaren 2 saatte gelen hastalar ;

<65 yas anterior STEMI:40 dk

>65 yas anteror STEMI:107 dk

<65 yas nonanterior STEMI:58dk

>65 yas nonanterior STEMI:168 dk
Semptom baglangicindan itibaren 2 saat sonra gelen hastalar;

<65 yas anterior STEMI:43 dk

>65 yas anterior STEMI:148 dk

<65 yas nonanterior STEMI:103dk

>65 yas nonanterior STEMI:179dk

GRACE veri tabammin bir subgrubunda reperflizyon tedavisi alan STEMI
hastalarinda tedavideki gecikme etkisinin sonuclarint inceledi. Bu c¢alisma gogus agrisi ile
bagvuran 14 tlkedeki 106 hastaneden ilk 6 saatte gogus agrisi ile basvurup PKG (%55) veya
fibrinolitik (%45) tedavi uygulanan 3959 hastay1 calismaya dahil etti. Her iki tedavi
yonteminde de reperfiizyonun gecikmesi mortalitede artis ile sonuglandi, bu fibrinoliz alan
243 hastada daha belirgindi .

Tablo 7. Fibrinolitik tedavi yapilan ve yapilmayan hastalarda anjiyografi endikasyonlari

SINIF KD
Trombolitik tedavi basarisiz ise ya da basarisi hakkinda bdirsizlik lla B
olusursa hemen anjiyografi
Basarili trombolitik tedavi sonrasinda tekrarlayan iskemi ya da tekrar I B
tikanma s0z konusu ise hemen anjiyografi
Basarili trombolitik uygulamasindan sonra trombalitik baslangicin lla A
izleyen 3. ile 24. saat arasinda koroner anjiyografi
Reperfuzyon tedavisi yapilmamis kararsiz klinik tablosu olan I C
hastalarda hemen anjiyografi
Reperfuzyon tedavisi yapilmams kararli klinik tablosu olan Ib C

hastalarda taburculuk 6ncesi anjiyografi
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Tablo 8. PKG ainif | endikasyonlari

Ik 12 saate basvuran ST yikselmeli veya yeni gelisen LBBB tiim hastalara

Ik medikal temastan sonraki 90 dakika icinde yapilabilecekse

Semptom baslangici 3 saatin atinda olup kapi-balon zaman: ile kapi ilag zaman arasindaki
fark 1 saatten az ise

Semptom baslangici 3 saatin Ustiinde olup kapi- balon zamani 90 dk olacak sekilde

75 yasin altinda STEMI veya yeni LBBB olan hastada M1’ niin ilk 36 saatinde kardiojenik
sok gelisen hastalarda sokun ilk 18 saati iginde yapilabiliyorsa

V1.8.3.Diger tedaviler
V1.8.3.1.0ksijen

Nefes darligi, kalp yetmezligi, sok ve arteriyel oksijen saturasyonu %94 Un altindaki
vakalarda oksijen verilmesi simif 1 endikasyondur. Hayvan calismalarinda oksijenin
myokardial iskemi bdlgesini sinirladigi  gosterilmistir ancak insan galisgmalarinda bu
kanitlanmamisgtir. Komplike olmayan vakalarda rutin 6 saat oksijen kullamminin yararh
olduguna dair yeterli kanit yoktur 2.

Bir calismada oksijen kullamimu ile ST degisikliklerinin dizeldigini gosterirken, diger
calismalarda yiiksek akimli oksijenin zararl oldugunu gostermistir®” 2.

VI1.8.3.1.2.Aspirin

Erken donemde aspirin aliminin mortaliteyi azalttigina dair pek c¢ok calisma
bulunmaktadir. Calismalar aspirin kullanimin givenli oldugunu destekler. Bilinen aspirin
alerjisi olmayan ve aktif gastrointestinal kanamasi olmayan AKS siiphesi olan olgulara bir an
evvel nonenterik aspirin verilmelidir (sinif I, KD A).

Aspirin trombaksan A2 Uretimini totale yakin inhibe eden hizli bir antiplatelet etkiye
neden olur. Bu fibrinolitik tedavi sonrasi tekrarlayan iskemik olaylar1 ve koroner reokluzyonu
azaltr. AMI sonrast 0lumi yalmzca aspirin kullammu azaltir (ISIS-2) ve stereptokinaz
etkisine katki saglar. Aspirin AMI hastalarinda vaskiler olaylar: azalttigi ve yuksek riskli
hastalarda nonfatal AMI ve vaskiller dlumleri azalttigi bulunmustur. Onerilen doz 160-325
mg dir. Cignenebilir yada ¢oziinebilir aspirin yutulan formlara gore daha hizl1 emilir. Aspirin
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fitili (300 mg) siddetli bulantist olan, kusan ve Ust gastro intestinal sistem bozuklugu olan
hastalarda glivenli ve kabul edilebilirdir.

V1.8.3.1.3. Nitrogliserin

Nitrogliserinlerin yararli hemodinamik etkileri vardir. Koroner arterlerde dilatasyon,
periferik damar yatagim ve vendz kapasitansi genisletir boylece 6n ve arka yuki azaltir.
Nitrogliserinin bilinen bu faydalarina ragmen 1V ora veya topikal rutin kullammin
destekleyen yeterli kanit yoktur. Bu distince ile bu ajanlar dikkatli kullaniimalidir 6zellikle
dustk kan basinci olan hastalarda ve ADE inhibitorleri gibi kullammnin yararli oldugu

bilinen ajanlarin kullanimini engelleyebilir.

Iskemik agrisi olan hastalar kan basinc: alt simirina veya agrilar: rahatlayana kadar 3-5
dakikalik araliklarla 3 doz aerosol veya sublingual nitrat almalidirlar (sinif 1, kanit diizeyi B).
Topikal nitratlar hemodinamik olarak stabil ve direngli olmayan devam etmeyen iskemik
semptomlar olmasi durumunda antianjinal terapi gerektiren hastalar icin alternatif tedavidir.
Uzun etkili oral preparatlardan ziyade parenteral preparatlar testler anormal olan ve agrilar
devam eden AKS hastalarinda titre edilerek aktiiel olarak kullanilabilir. Tekrarlayan iskemi
hastalarinda nitrat 24-48 saat endikedir. Erektil disfonksiyon icin son 24 sagtte fosfodiesteraz

inhibitord alanlara nitrogliserin verilmemelidir.

Tablo 9. Nitrat kontrendikasyonlar:

Hipotansiyon *

Asin bradikardi(<50)

Kalp yetmezligi yokken tasikardi (>100)

Sag ventrikll infarktt (Sinif 111, KD C)
SKB<90 veya bazal KB n:n 30mmHg alt:nda

V1.8.3.1.4.Analjez

STEMI hastalarinda analjezik olarak morfin tercih edilir (Sinif 1, KD C). Anksiyeteyi
de azaltarak, hastanin huzursuzlugunu ve eslik eden otonom sinir sistemi aktivitesini azaltir,
boylece kalbin metabolik ihtiyaci azalir. Onerilen doz 2-4 mg IV 5-15 dakika araliklarla
tekrarlanabilir.



V1.8.3.1.5.Tienopridinler

Klopidogrel ve tiklopidin bu grupta yer alir. Trombositlerdeki adenozin difosfat
reseptorlerini geri dontsuimsiiz bigimde inhibe ederek trombosit aktivasyonuna engel
olurlar.75 yasin Ustindeki fibrinolitik verilen STEMI hastalarinda major kanama riskindeki
kicuk bir artigla beraber mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. PKG yapilan STEMI hastalarinda
da mortaliteyi azalttig: belirtilmistir.

Tablo 10. Tienopridin endikasyonlari

Sinif | Damar agici tedavi uygulansin ya da uygulanmasin tim STEMI’ i hastalara
aspirine ek olarak gunlik 75 mg klopidogrel baslanmalidir ve en az 14 gin
devam edilmelidir

Sinif lla: 75 yasin atindaki hastalarda, damar agici tedavi uygulansin ya da
uygulanmasin agizdan 300 mg klopidogrel yukleme dozu kabul edilehbilir.

V1.8.3.1.6.Glikoprotein I1b/I11a inhibitorleri

STEMI [i hastalarda basarili rekanalizasyon sonrasi yeniden tikanma riski vardir.
Aspirin ile siklooksijenaz yolu inhibe edilse de trombaksan A2 den bagimsiz olarak trombosit
aktivasoyunu devam eder. Trombosit agregasyonu trombosit fibrinojen etkilesimine
bagimlidir ve bu olay GP IIb/llla reseptori tarafindan geregeklestirilir. Aktive olmus GP
lIb/llla reseptoru fibrinojene karsi ¢ok yuksek bir afinite gosterir ve diger aktive
trombositlerle ¢apraz baglarin olusmasinda rol alir, bdylece trombosit plag: sekillenir. Son
calismalar da bu reseptdrin CD 40 ligand: ile olan etkilesimi sayesinde inflamatuar stiregte de
yer aldigim gostermistir. GP I1b/111a reseptér inhibitorleri sayesinde trombosit egregasyonu

inhibe olur ve rekanalize olan arterin yeniden tikanmasi 6nlenmis olur.
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V1.8.3.1.7.Beta Blokerler

Ketakolaminlerin beta reseptorler Uzerindeki etkisini bloke ederler. Myokard tzerinde
betal reseptorler vardir ve bunun blokaji sonucu siniis nodu hizi ve atrioventrikiiler nodda
iletim hzi azalir. Kalp hzi ve kontraktilite yamti azalir, sistiolik kan basinci diser,
myokardial oksijen ihtiyaci azalir, diastolik dolum zamam uzar ve koroner kan akim artar.
IV beta blokorlerin kontrendikasyon durumu olmadan ciddi hipertansiyon ve tasiartimilerde
kullanimi simif 11a (KD B) endikasyondur.
Yine kontrendike durum yoksa AKS supheli olgularda ilk 24 sastte peroral beta bloker
kullanimi simif | (KD A) endikasyondur.

Tabloll. Beta Blokerler’'in Kontrendikasyonlari
Sol ventrikil yetmezligi (orta-ciddi)

Pulmoner ddem

Hipotansiyon SKB <100

Bradikardi <60

Azalmis periferal perflizyon bulgular

2°°3° AV blok

Resaktif havayolu hastaligi

V1.8.3.1.8.Heparin

Anfraksiyone heparin (AFH) antitrombinin etkisini arttirir. Faktor 11a (trombin) faktor
| Xa ve faktor Xa yi inaktive eder. Disuk molekul agirlikli heparin (DMAH) ise trombin ve
faktor Xay: inhibe eder. Plazma proteinleri ve endotelyal hiicrelere AFH de daha az
baglanirlar. Blavuridin direk trombin inhibitorudur.

Fibrinolitik alan hastalar en az 48 saat ve tercihen hastanede yatis boyunca (8 giine
kadar) antikoagulan tedavi almalidir (48 saatten uzun siire tedavi uygulanacaksa anfraksiyone
heparin disinda bir rejim tercih edilmelidir. Cinktt AFH’in uzun sire kullanimiyla
trombositopeni riski vardir) (sinif ). PKG yapilmig STEMI hastalarinda enoxaparin kullanimi
guvenlidir ve AFH e alternatiftir.(simf 11b KD B).
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V1.8.3.1.9.Anjiotensin donustiiriicii enzim inhibitorleri (ADE-1)

Anjiotensin 1’ in anjiotensin 2’ ye donustimtni inhibe eder, bradikinin yapim azalir,
endotelden nitrik oksid salinimi ve prostoglandin yapim artar. Boylece vazodilatasyon olusur.
Pulmoner konjesyonu olan veya sol ventrikil EF si %40 in atinda olan (hipotansif
olmayacak SKB<100 veya bazal degerinin 30 mmHg altinda degilse) STEMI hastalarinda
semptom baslangicindan itibaren 24 saat iginde oral ADE inhibitorl almalidirlar (simif I, KD
A). Anterior MI, pulmoer konjesyon ve sol ventrikil EF <%40 olan hastalar en ¢ok fayda
gorurler. Erken reperflizyon tedavisi alsin almasin tim AMI hastalar: oral ADE-i den fayda
gortrler (sinif 1la, KD C). IV ADE-I hipotansiyona neden olabileceginden ilk 24 saatte
kontrendikedir (sinif I11, KD C).
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VIl. GERECLER VE YONTEM

Arastirmanin tipi: Kesitsel analitik calisma

Arastirmanin populasyonu: Calismaya Dokuz Eylil Universitesi Girisimsel
Olmayan Arastirmalar Etik Kurulundan sayili izin alindiktan sonra baslandi. 13.02.2012-
30.04.2012 tarihleri arasindaki 2,5 aylik sirede DEUH Acil servisine ST elevasyonlu
myokard infarkttisi tamsi koyulan 18 yas Ustll, ardisik tiim hastalar calismaya alindi

Anket ve veri toplama: Belirlenen tarih araliginda DEUH Acil servisine basvuran
18 yas Usti, STEMI tamsi konan tim hastalarin higbir ayirim yapilmaksizin ilk midahalesi
yapildi ve hemodinamik olarak stabilize edildi. Daha sonra digslama kriterlerini tasimayan
hastalar icin acil tip asistanlar: tarafindan onay formu ile galismaya katilma izni alindh ve
calisma formu (ek-1) dolduruldu.

Calismaya katilmayr kabul etmeyen hastalar, sagrr ve dilsiz hastalar, calisma
sorularina yanit veremeyecek norolojik hastaligi olan hastalar (demans, Alzheimer, multiple
skleroz, beyin tmvb.) ve ilag veya alkol intoksikasyonu olan hastalar dislama kriterleri olarak
belirlendi.

Calisma formu hastamn vital bulgulari stabil ve konusabilecek durumda ise
kendisinden, bekletilmeden koroner anjio Unitesine alinmasi gereken anstabil hastalarin
calisma formlar1 yakinlarindan bilgi alinarak dolduruldu. Hastalarin yas, cinsiyet, meslek,
evde kag kisi yasadig1 (yalmiz veya yalniz degil), egitim durumu gibi demografik 6zelliklerin
analizi ve hastaneye basvurularindaki gecikme Uzerine etki edip etmedikleri arastirild.
Hastalarin meslekleri memur, emekli, isci, ev hammi, serbest ve diger olarak gruplandirildh.
Acil servise gelis sekli, hastayr getiren (saglik personeli, aile, kendisi, diger) kisi, dis merkez
basvurusu olup olmadigi, agr1 baslangici ile hastane basvurusu arasinda gegen siire, hastaneye
gelis zaman (hafta sonu, haftaici mesai¢i mesai disi) kaydedildi.

Hastalarin acil servisteki anamnezlerinde MI risk faktorleri, hastamin basvuru saatini
etkileyen durumu icin kendisinin yorumunu (6nemsememis, gecer diye beklemis, gelecek
guct bulamamis, arag bulamamis, ambulans cagirmis gelmemis, mesaisinin bitmesini
beklemis, evi uzakmus, yakinlarim beklemis, diger), hastaneye basvurudaki hemodinamik
durumlar: not edildi. Vital bulgular1 (sistolik ve diyastolik tansiyon, nabiz, nabiz basinci,
solunum sayisi) kaydedildi. ST elevasyonunun hangi derivasyonlarda goruldigt (inferior,
inferoposterolateral, anterior, anteroseptal, inferolateral, lateral, septal, sag tutulum,
posterior), eslik eden semptomlari (bulanti kusma, senkop, nefes darlgi, bas donmesi,
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gucsuzluk, yok, diger), gbgus agrisinin karakteri (sol kola geneye sirta yayilabilen sikistiric
yanici baski tarzindaki difiiz agrilar; tipik, hareketle palpasyonla degisen saniyeler icinde
kaybolan batici vasifli agrilar; atipik olarak ) not edildi. Tami konma siiresi acil servise trigj
saati ve kardioloji konslltasyon istenme saati arasinda gegen sire olarak belirlendi. Acil
servise trigj1 ile ilk EKG arasinda gegen sire kaydedildi. Acil serviste kalis siiresi trigj sagti ile
yatis saati arasindaki siire olarak belirlendi.

Acil serviste STEMI tams koymada Dinya Saglik Orgitii (WHO) kriterleri baz
aindi. Amerikan Kardioloji Dernegi (AHA) nin 2004 AMI kilavuzu baz alinarak agri
baglangicindan itibaren ilk 3 saatte basvuran hastalar erken basvuru, 3 saatten sonra basvuran
hastalar ge¢ basvuru olarak degerlendirildi. Amerikan Kardioloji Dernegi (AHA) nin 2010
AKS kilavuzunda onerilen stireler baz alinarak ilk 10 dk datam koyulan hastalar erken tan 10
dk’ dan sonra tani koyulan hastalar gec tam olarak degerlendirildi.Yine Amerikan Kardioloji
Dernegi (AHA)' nin 2010 AKS kilavuzunda Onerilen streler baz alinarak ilk 10 dk’ da EKG
cekilen hastalar erken EKG, 10 dk’ dan sonra EKG cekilen hastalar ge¢ EKG olarak
degerlendirilmistir.

Hastalarin koroner yogun bakima yatirildiktan sonra yerinde ziyaret edilerek dosyalari
takip edilmek suretiyle uygulanan tedavi ve tedavi baslama sireleri tespit edildi. HBYS
Probel sistemi ile hastalarin epikrizinden hastanede kalis stireleri tespit edildi.

Istatiksel degerlendirme: Hastaneye basvuru zaman dilimleri ile bagimsiz degisken
olarak arastirilan parametrelerin karsilastirmasinda ki-kare (Continuity Coorection) ve
Fisher's Exact testi kullanildi. Bu analizler Statistical Package for Social Sciences 15.0 for
Windows istatistik paket programinda yapildi, p<0,05 degeri ise istatiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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MI — hastane 6ncesi ve kesin tedaviye ulasma
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VIII. BULGULAR

A.Genel ve Demografik Veriler

13.02.2012-30.04.2012 tarihleri arasindaki 2.5 aylik siirede DEUH acil servisine
toplam 28977 hasta basvurmus olup, STEMI tamsi konan 18 yas Ustl, 86 (%00,29) hasta
calismaya dahil edildi.

Hastlarin yas ortalamasi 61,2 (36-85) idi. Hastalarin 21 (%24.4)" i kadin, 65 (%75.6)
"I erkekti. Kadinlarin yas ortalamasi 64 (38-85) iken, erkeklerin yas ortalamasi 60,2 (36-82)
idi.
Tablo 12. Hastalarin yas gruplarina gére dagilimlari

Yas gruplari n %
18-44 yas 10 11.6
45-64 yas 37 43.0
65-84 yas 36 41.9

85 yas < 3 35
Toplam 86 100

Hastalarin egitim durumlar: okur yazar olup olmamasina goére iki grupta toplandi.
Buna gore hastarin 55 (%64)’i okur yazar, 31 (%36) ‘st okur yazar degildi. Hastalarin saglik
guvencesine gore SGK, yesilkart, 6zel sigorta ve diger olarak gruplandirildi. Buna gore
hastalarin 77 (%89.5)" si SGK, 4 (%4.7)'U yesilkart, 4 (%4.7) U diger ve 1 hasta 6zel
sigortaliydi. Hastalarin medeni durumu sorgulandiginda 69 (%80.2)’ s evli, 17 (%19.8)’ i evli
degildi.

Hastalarin meslekleri; memur (n=6, %7), ev hanim (n=11, %12.8), emekli (n=46,
%53.5), serbest (n=14, %16.3), is¢i (n=6, %7), calismiyor (n=3, %3.5) olarak bulundu.
Hastalarin evde yasayan kisi sayilar1 yalmz ve yalmiz degil olarak gruplandirildi. Buna gore;
15 (%17.4) hasta yalmiz yasiyor, 71 (%82.6) hastayalmz yasamiyordu.

Hastalarin acil servise gelis sekilleri Tablo 14'de gosterimistir. Acil servise hastayi
getiren kisi sorgulandiginda en sik saglik personeli tarafindan (n=50 %58.1) getirildigi, 23
(%26,7) hastarin ailesi tarafindan getirildigi, 8(%9,4) hastanin kendisi basvurdugu, 5 (%5,8)
hastanin da diger yakinlar1 tarafindan getirildigi tespit edildi.
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Tablo 13. Hastalarin hastaneye basvuru sekilleri

AS egdlis sekli n
Alandan resmi ambulans 34
Alandan 6zel ambulans 2
Dis merkezden ambulans 14
Arag 27
Y Urtyerek 9

Toplam 86

%
39,5
28
16,3
31,4
10,5
100,0

Hastalarin dis merkez basvurularina bakildiginda 62 (%72)’ si dis merkez
bagvurusunun olmadigi, 21 (%24.4) hastaresmi hastane acil servisine, bir hasta (%1.2) resmi

hastane poliklinigine, bir (%1.2) hastatoplum sagligi merkezine yine bir (%1.2) hastadaaile

hekimi basvurusu oldugu dikkati gekmistir.

Hastaneye gelis zamanlarina gore en ¢ok haftaici ve mesai dis1 (n=33, %38.4), hafta

ici ve mesai i¢i (n=30, %34.9) ve hafta sonu basvurduklar: (n= 23, %26.7) saptanmustir.

Hastalarin agr1 baslangici ile hastaneye basvuru arasinda gecen sireleri sekil *** de
Ozetlenmistir. Buna gore 41 (%47,7) hasta erken basvuru, 45 (%52.3) hasta geg basvurmustur.

Tablo 14. Agri baglangici ile hastaneye basvurusu arasinda gegen siire

Basvuru sireleri n
0-30 dk 8
0.5-3 saat 33
3-6 saat 16
6-12 saat 8
12-24 saat 3
24saat < 18

Toplam 86

%
9.3
38.3
18.6
gLl
35
21
100

Hastalarin M1 risk faktorleri tablo gosterilmistir. Hastalarin %46,5' inde (n=40) HT,
%¢45,4' Uinde 65 yas Ustiinde olma, %27,2' sinde (n=24) koroner arter hastaligi, %22,1" inde

(n=19) DM, %10,5" inda (n=9) hiperlipidemi bulunmaktayd.
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Tablo 15. Hastalarin M1 risk faktorleri

Risk faktorleri n %
DM 19 22,1
HT 40 46,5
KAH 24 27,2
HL 9 10,5
65 yas Ustl 39 45,4
Sigara 34 39,5

Hastalarin egitim durumlarina bakildiginda 55 (%64) hasta ortaokul ve alt1, 31 (%36)
hasta lise ve Ustl bir okuldan mezun oldugu saptandi. Saglik giivenceleri sorgulandiginda
77(%89) hasta SGK, 4 (%4,7) hasta yesil karth, 1 (1,2) hasta 6zel sigortali, 4 (4,7) hastanin
saglik guvencesi olmadig: tespit edildi.

Hastalarin medeni durumlarina bakildiginda 69 (%80,2) hastanin evli, 17 (%19,8)
hastanin evli olmadigi saptandi. Hastalarin mesleklerine bakildiginda buyuk cogunlugu
emekliler ve serbest calisanlar olusuruyordu.

Tablo 16. Hastalarin meslek gruplari

M eslek n %
Memur 6 7
Ev hanmimi 11 12,8
Emekli 46 53,5
Serbest 14 16,2
IsCi 6 7
Calismyor 3 3,5
Toplam 86 100

Hastalarin evde yasadiklari kisi sayisi sorgulandiginda; 15 (%17,4) hastanin yalniz, 71
(%82,6) hastamin en az bir kisi ile bereber yasadig1 saptandi.

Hastaneye basvurularinda 3 saatten fazla geciken 45 hastamin gecikme nedenleri iginde
en sik gecer diye beklemis oldugu saptandi (n=18, %40), bir baska hastaneden sevk edilmis
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olmak (n=9, %20), yakinlarim beklemek (n=8, %18) ve dnemsememek (n=6, %13) takip
etmistir. DOrt hasta ise arag bulamadigi icin geciktigini ifade etmistir.

Tablo 17. Hastalarin gecikme nedenleri

Gecikme nedenleri n %
Gecer diye beklemek 18 40
Baska hastaneden sevk 9 20
Y akinlarim beklemek 8 18
Onemsememek 6 13
Arag bulamamak 4 9

B. Hastaneye basvuru siires ile bunu etkileyen parametrelerin karsilastirmas

Hastalarin yasi1 ile hastaneye basvuru siresi arasinda anlamli farklilik saptanmadh.
Hastaneye basvuru siresi ile cinsiyet durumlart karsilastirildiginda kadinlarin %33,3' U
erkeklerin ise %52,3 nun erken basvurdugu saptandi. Ancak istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi (p=0,1).

Hastaneye gelmek icin kullanilan araclar incelendiginde hastaneye basvuru zaman
sureleri ile bagvuruda kullanilan araglar arasinda anlaml: bir iliski bulunamadh (p=0,74). Ilk 3
saatte basvuranlarin %36’ si (N=15) alandan ambulans ile, %31,7' si (n=13) aragla, %19,5'i
(n=8) dis merkezden ambulansile, %12,2'si (n=5) yurlyerek basvurmuslardir. 3 saatten sonra
bagvuran hastalarin %46,7' si (n=21) alandan ambulansiile, %31,1’ i (n=14) aragla, %13,3' U
(n=6) dis merkezden ambulansla ve %8,9' u (n=4) ylrlyerek hastaneye basvurmuslardir.

Hastalarin hastaneye basvuru siresi hastaneye getiren kisilere gore incelendiginde
saglik personeli ve digerleri arasinda anlaml: farklilik saptanamadh (p=0,71).

Diabetik olma hastaneye basvuru siresinde gecikmeye neden oldugu istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,008).



Tablo 18. Hastaneye basvuru siiresi ile demografik verilerin karsilastirmasi

Yas gruplari Erken Geg
18-44 yas 4 (%40) 6 (%660)
45-64 yas 23 (%62) 14 (%38)
65-84 yas 13 (%36) 23 (%64)
85 yas < 1 (%33,3) 2 (%066,6)
Cingyet

Kadin 7 (%33,3) 14 (%66,6)
Erkek 34(%52,3) 31(%47,7)
Diyabetes M dllitus

Y ok 37 (%55) 30 (%45)
Var 4 (%21) 15 (%79)
M eslek

Memur 2 (%33,3) 4 (%66,6)
Ev hanimi 4 (%36) 7 (%64)
Emekli 19 (%41,3) 27 (%58,7)
Serbest 11 (%78,5) 3(%21,5)
IsCi 3 (%50) 3 (%50)
Caligmyor 2 (%066,6) 1 (%33,3)

Hastaneye basvuru siiresi ile dis merkeze basvurma éykuist incelendiginde ilk 3 saatte
bagvuran hastalarin %22'si (n=9) dis merkeze basvurmus %78 nin (N=32) dis merkeze
bagvurmadigi goéruldi. 3 saatten sonra basvuran hastalarin %33,3'0 (n=15) dis merkeze
bagvurusu bulunurken %66,7'si (n=30) dis merkeze basvurusu yoktu. Ancak istatistiksel
olarak anlaml: farklilik saptanmadi (p=0,2).

Hastaneye basvuru siresi ile risk faktorlerinden hipertansiyon tanmsinin olmasi
karsilastiriichginda istatistiksel olarak anlamii farklilik saptanmad: (p=0,64). Onceden koroner
arter hastaligimin olmasi da hastaneye basvuru stresinde etkili olmadig: goruldi (p=0,83).
Risk faktori olarak hiperlipidemi olma durumunun hastaneye basvuru siresinde etkili
olmadhig goruldi (P=0,36).
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Hastalar1 egitim durumlar1 ile hastaneye basvuru sireleri  karsilastirildiginda
isatastaksel olarak anlaml farklilik saptanmagh (p=0,31). Hastaneye basvuru streleri ile saglik
guvenceleri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadh.

Hastalarin medeni durumlart ile hastaneye basvuru sireleri  kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmad: (p=0,62).Meslekler ile basvuru stiresi arasinda
anlaml1 bir iliski bulunamadi. Evde yasayan kisi sayisi ile basvuru siresi arasinda anlamli
farklililk  saptanmad:  (p=0,93). Hastdlarin AS'e ilk basvurudaki vital bulgulart
degerlendirilidiginde hastalarin yarist (N=43, %50) sistolik kan basinci 90-139 arasinda
normatansif iken, diger yarist 140 mmHg Uzerinde hipertansif saptandi. Diyastolik kan
basincina bakildiginda 51 hastanin DKB 60-89 normal degerde iken, 4 hasta < 90 mmHg, 31
hastanin DKB >90 oldugu saptandi.10 (%11,6) hasta bradikardik, 12 (%13,9) hasta tasikardik,
64 (%74,4) hastamn nabzi normal bulundu. Nabiz basinglart minimum 24, maximum
90,ortalama 52,42 saptandi. Solunum sayist minimum 12 maximum 40 ortalama 19,91
saptand.

Tablo 19. Hastalarin AS' e basgvurularindaki vital bulgulart

Veri Minimum Maksmum Ortalama  Standart sapma
SKB 90 220 139,16 27,63

DKB 45 146 86,85 19,34

Nabiz 40 139 80,02 18,74

Nabiz basinci 24 90 52,42 14,91

Solunum sayist 12 40 19,91 4,06

Hastalarin tanm koyulma siirelerine bakildiginda; ilk 10 dakikada tanm koyulan hastalar
erken, 10 dakikadan sonra tam koyulan hastalar ge¢ tanm konma siiresi olarak simiflandirildh.
Buna gore 63 hastaya erken (%73 ), 23 hastaya (%27) geg¢ tani koyulmustur. Ortalama tam
koyma siiresi ise 17 dakika olarak hesaplanmustir. ilk EKG de ST elevasyonu veya LBBB
olan hastalara daha erken tan konulmus ve idatistiksel olarak da anlaml
bulunmustur(p=0.01). Hastalarin tam konma sireleri  ile sistolik  tansiyonlar:
karsilastirildiginda hipertansif olan hastalar normotansif olanlara gore daha erken tan
koyuldugu saptandi (p=0,02). Bulanti kusma yakinmasi olan hastalara daha erken tam
konulurken nefes darlig: yakinmas: olan hastalara daha geg tam konulmus. Istatistiksel olarak
da anlaml farklilik saptanmustir (p=0,02).
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Tablo 20. STEMI ileilgili veriler ve tani koyma siiresi karsilastirmasi

Eslik eden semptom

Bulant1 kusma
Nefes darlig1

Y ok

M1 tipi

Inferior
Inferoposterolateral
Anterior
Anteroseptal
Inferolateral
Lateral

Sag

Pogterior

Agri karakteri
Tipik

Atipik

EK G bulgusu
ST elevasyonu
ST depresyonu
LBBB
Nonspesifik
Iskemi bulgusu yok
Kidem dereces
1

2

3

Erken tam
16 (%76,1)
5 (%41,6)

42 (%79,2)

30 (71,4)
5 (%100)
19 (%86,3)
4 (%57,1)
1 (%33,3)
3 (%75)

1 (%50)

0 (%0)

53 (%84.1)
10 (%15,9)

60 (%76,89)
0 (%0)

1 (%33,3)
2 (%66,7)
0 (%0)

27 (%96,4)
10 (%91)
40 (%85,1)

Gecg tam

5 (%23,9)
7 (%58,4)
11 (%20,8)

12(%28,6)
0 (%0)

3 (%13,7)
3 (%42,9)
2 (%66,7)
1 (%25)

1 (%50)

1 (%100)

16 (%669,6)
7 (%30,4)

16 (%21,2)
1 (%100)
2 (%66,7)
1(33,3)

3 (%100)

1 (%3,6)
1 (%9)
7 (%14,9)

Toplam

21 (%100)
12 (%100)
53 (%100)

42 (%100)
5 (%100)
22 (%100)
7 (%100)
3 (%100)
4 (%100)
2 (9%100)
1 (%100)

69 (%6100)
17 (%100)

76 (%100)
1 (%100)
3 (%100)
3 (%100)
3 (%100)

28 (%6100)
11 (%100)
47 (%100)
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GOgls agrisimin karakteri ile tamt konma siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanamamustir (p=0,1).

Hastalarin tam konma (kardioloji konsiiltasyonu istenme) siiresi ortalama 17 dk olarak
bulunmustur.

Hastalara tam koyan doktorun kidem derecesine gore 3 gruba ayrildi. Ilk yilim
doldurmamuis asistan 3. Kidem, 1-2 yil arasindaki asistanlar 2.kidem, 2 yilin1 doldurmus ve
kidemli olmaya hak kazananlar 1. kidem olarak tarumlanmistir. Kidem derecesi ile tam
konma siiresi tabloda gosterilmistir. Kidem derecesi arrttikgca tam konma siiresi kisal mustir.
Bu iliski istatistiksel olarak simirda anlamli bulunmustur (p=0.05).

Hastalarin hastaneye basvuru siireleri ile uygulanan tedaviler tablo da gosterilmistir.
Geg basvurma hastaya uygulanan tedaviyi etkilemistir ve bu bulgu istatistiksel olarak da
sinirda anlamli bulunmustur (p=0,05).

Tablo 21. Tedavi ileilgili veriler

Basvuru slires PKG Trombolitik Medikal Toplam
Erken basvuru 15 (%36,6) 13 (%31,7) 13 (%31,7) 41 (%100)
Geg bagvuru 11 (%24,4) 8 (%17,8) 26 (%57,8) 45 (%100)
Tam koyma
Erken 22 (%35) 20 (%31,7) 21 (%33,3) 63 (%100)
Geg 4 (%17,3) 1 (%4,3) 18 (%78,4) 23 (%100)

Hastalarin AS' de kalis sireleri ile uygulanan tedaviler degerlendirildiginde; AS' de
30 dk’ dan az kalan 64 hastanin 24 (%37,5)" U PKG, 19 (%29,7)" e trombolitik, 21 (%32,8)'e
medikal tedavi verilmistir.AS de 30 dk’ dan fazla kalan 22 hastanin 2 (%9,1)’i PKG, 2 sine
(%9,1) trombolitik, 18 (%81,8)'ine medikal tedavi uygulanmistir. AS de kalis siresi uzayan
hastalara daha ¢cok medikal tedavi uygulanmis ve bu istatistiksel olarak da anlamli olarak
fazla bulunmustur (p=0,000).

Hastalarin tan1 koyma sireleri ile uygulanan tedaviler karsilastirildiginda erken tam
konulan hastalara cogunlukla akim agici tedavi uygulanmakta iken, ge¢ tam konulan
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hastalarin blyik cogunluguna medikal tedavi uygulanmistir ve bu istatistiksel olarak da
anlaml1 bulunmustur (p=0,001).

Tablo 22. STEMI ileilgili veriler ve basvuru strelerinin karsilastirmasi

M1 tipi Erken Geg Toplam

Inferior 20 (%47,6) 22 (%52,4) 42 (%100)
Inferopogterolateral 3 (%60) 2 (%40) 5 (%100)
Anterior 9 (%41) 13 (%59) 22 (%100)
Anteroseptal 1(%14,2) 6 (%85,8) 7 (%100)
Inferolateral 2 (%66,7) 1 (%33,3) 3 (%100)
Lateral 4 (%100) 0 (%0) 4 (%100)
Sag 1 (%50) 1 (%50) 2 (%100)
Posterior 1 (%100) 0 (%0) 1 (%100)

Agri karakteri
Tipik 35 (%50,7) 34 (%49,3) 69 (%100)
Atipik 6 (%35,2) 11 (%64,8) 17 (%100)

Hastalarin agriya eslik eden semptomlar: ile bagvuru sireleri karsilastirildiginda;
anlamli farklilhik saptanmamustir (p=0,8).Gogls agrisinin karakteri ile basvuru sireleri
karsilastirmasi tablo36’ da gosterilmis olup arada anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,2).

Hastalarin trombolitik tedaviye ulasim siresi ortalama 44 dk, PKG ulasim siresi
ortalama 75 dk olarak tespit edilmistir. Hastalarin hastanede kalma sliresi ortalama 7,2 giin

olarak bulunmustur.
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IX. TARTISMA

KAH sikhg: yasanlan bolge, cinsiyet, 1wk, egitim duizeyi gibi faktorlerden
etkilenmektedir. Bu nedenle birgok tlke KAH sikligina yonelik farkl: veriler bildirmistir.
ABD Hastalik Kontrol Merkezi verilerine goére 2006 yilinda ABD’de KAH prevalans: %6.7
idi. 2010 yilinda bu oran %6 olarak bildirildi. ABD’de 2010 yilinda KAH hastaliginin
erkeklerde %7.8, kadinlarda ise %4.6 oraninda goruldu. Bu oranlarin yasamlan bolge, irk ve
egitimle degistigi bildirilmisti. Ornegin Amerikan yerlilerinde KAH’ mn %11.6 oraninda
goruldugu bildirilmisti ©. Ulkemizde eriskinlerde kalp hastalig1 prevalansini inceleyen Onat
ve arkadaslarinin calismalarinda KAH prevelans: %6.7 olarak bulunmustu. Aym calismada
KAH nin erkeklerde %6.2, kadinlarda %7.3 oraminda goruldugl belirlenmisti. Ayrica
eriskinlerde kalp hastaligi, Karadeniz ve Marmara bolgelerinde en yiiksek oranlarda, Akdeniz
ve I¢c Anadolu bolgelerinde en diistik oranlarda saptanmust: “°=?. Turkiye istatistik Kurumu
(TUIK) 2008 yil1 verilerine gore Tirkiye genelinde 72.564 hasta kardiak nedenlerden dolay:
oldugu tespit edilmis olup izmir icin toplam 6lUm sayisi 18.208 olup 7248 (%39,8) hasta
kardiak nedenlerden dolay: 6ldugu belirlenmistir.

Yeh ve ark.”mn 1999-2008 yillar1 arasinda hastanelere M| tamsiyla yatirilan 46.086
hastay: inceledikleri calismalarinda MI insidansi 100.000'de 208 olarak bildirilmisti. Ayni
calismada 2008 yilinda M1 nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %62’ sinin erkek oldugu
ve ayn: yil yas ortalamast 69+14 olarak bildirilmisti Y. McManus ve arkadaslarinin 2 Mi
hastalarinin insidans, tedavi ve sonlanimlar1 inceledikleri ¢alismalarinda STEMI’li olgularda
erkek cinsiyet oranm %60.6 olarak, yas ortalamasi ise 67.1 + 14.5 bidirilmisti. Calismamizda
STEMI ile basvuran hastalarin %75.6’ simin erkek oldugu belirlendi. Bu oran yurtdisindaki
calismalara gore oldukca fazlaydi. Buna karsin Eren ve ark.’min ©® calismasinda da
calismamiza benzer sekilde STEMI ile basvuran hastalarin %77.38'inin erkek oldugu
bildirilmisti.

Hastalarin yas ortalamast 61.2 idi, bu oran daha onceki calismalarla benzer olarak
bulundu. Erkek ve kadin yas ortalamalar1 benzer oldugu halde (erkek; 60.2, kadin; 64) erkek
cinsiyetin fazla basvurusu dikkat gekiciydi. KAH sikligimin erkeklerimizde ve 0Ozellikle
kadinlarimizda beklendiginden daha fazla kaydedilmesinin nedeni Uzerinde dustnilmeye
deger. Uc onemli risk faktorii kanda total (ya da LDL) kolesterol diizeyleri, kan basinci
yuksekligi ve obezite Turk kadinlarinda erkeklerdekinden daha yiksek bulunmaktadir.
Boylece, sigara disindaki risk faktorlerini daha fazla barindiran Turk kadinlarinin, erkeklere
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yakin bir oranda KKH' na maruz kaldiklari kismen agiklanabilir ©%. Calismamizin tek
merkezli ve sireli olmasi nedeniyle KAH sikliginin benzer olmasina karsin STEMI
hastalarimizda erkek hastalarin fazla olmasini tlkemize genellemek mimkin degildir.

ABD Hastalik Kontrol Merkezi 2010 yil1 verilerine gére KAH min lise egitiminden
daha az egitim alanlarda kolej mezunlarina gore daha fazla oranda goriildigt bildirilmisti ©2.
Calismamizda hastalarin egitim durumlarina bakildiginda 55 (%64) hasta ortaokul ve alt1, 31
(%36) hasta lise ve Ustli bir okuldan mezun oldugu saptandi. Daha az egitim alanlarda KAH
sikliginin artmasi nedeniyle bu sonug literattirle uyumlu bulundu.

STEMI’de en kritik donem kardiyak arrest riskinin yuksek oldugu en erken evredir.
Ayrica, reperflizyon tedavisi basta gelmek tzere, bazi tedaviler ne kadar erken baslatilirsa,
yararli etkileri de o kadar fazla olacaktir. Oysa ¢ogu zaman tibbi yardim semptomlarin
baglamasinin Gzerinden bir saat, hatta daha uzun stire gectikten sonra talep edilmektedir.
(ESCARDIO). Amerikan Kardioloji Dernegi (AHA)’ nin 2004 AMI kilavuzuna gore gecikme
siresi 3 saati acan hastalar icin ge¢ basvuru olarak tanimlanmistir. Calismamizda AS imize
STEMI ile bagvuran hastalarin %52, 3' U geg basvuru olarak degerlendirilmistir. Bu oran
Norgaz ve ark’ nin calismasinda %46,3 olarak bulunmustur ®. Hastaneye basvurularinda 3
saatten fazla geciken 44 hastanin gecikme nedenleri icinde en sik ‘gecer diye beklemek’
oldugu saptandi (%40). Bu durum hastalarin MI semptomlarini bilmedigini gostermektedir.
Halkimizin, 0Ozellikle KAH oldugu bilinen kisilerin eslerini ve ailelerini kalp krizi
semptomlarimin neler olabilecegi ve bunlara nasil yamit verilmesi gerektigi konusunda
bilgilendirmek, tibbi bakimin normal bir pargast sayilmalidir.

STEMI hastalarinin hastaneye basvurularinda gecikmeyi etkileyen birlesenler arasinda
en onemli payin hastamn tibbi yardim istemeye karar vermesine kadar gecen sireye ait
oldugu ileri sirtilmiistir . STEMI hastalar: icin ambulans yalnizca bir nakil araci olarak
degil, baslangicta tani, sicniflandirma ve tedavinin uygulanacag: yer olarak da ele alinmalidir
39 Ambulans, gogiis agrisi ceken hastalarin bilyik cogunluguna cagriy: izleyen 15 dakika
icinde ulasabilmelidir. Uygulanan bakimin kalitesi ilgili personelin egitilme diizeyine gore
degisir. STEMI tedavisinde ambulans servisinin belirleyici onemi vardir ©. Ulkemizde
yapilan bir ¢caligmada hastalarin % 53,57’ inun hastaneye ambulansla basvurdugu bildirilmisti
B3 Caligmamizda hastalarin  %41.9° unun hastaneye basvurmak icin ambulans
kullanmadiklari, hastalarin %18'inin yakinlarim beklemek durumunda kaldiginin saptandi.
Her iki ¢alismanin benzer sonuclar: Glkemizde hastalarin acil tip sistemine ne zaman ve nasil
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basvurulacag: konusunda yeterli bilgi sahibi olmadiklarim ve bu konuda halkimizin egitime
ihtiyaci oldugunu distindirmektedir.

Hastaneye gelmek icin kullanilan araclar incelendiginde hastaneye basvuru zaman
sireleri ile basvuruda kullamlan araglar arasinda anlamli bir iliski bulunamad: (p=0,74).
Ambulansla bagvuran hastalarin AS'imize daha kisa slrede ulasamamas: oldukca
dustindurictudur. Bu durum hastalarin ambulans ¢agrisim geg yapmalarindan kaynaklaniyor
olabilir. Hastalarin biydk gogunlugunun (%72) hastanemize dogrudan basvurmas: hastalara
ait faktorlerin gecikmeye neden oldugunu distundirmektedir. Keza baska bir merkeze bagvuru
ile gecikme arasinda anlamli iliski bulunamamustir (p=0.2).

Avrupa Kardioloji Dernegi (ESC) AMI kilavuzunda yasl hastalarda ve kadinlarda geg
yardim talep etme olasihig1 fazla oldugu duistinilmektedir (ESCARDIO). Sar1 ve ark.’nin @
calismalarinda bu dustinceyi destekler nitelikte 55 yas tsttindeki ve kadin hastalarin hastaneye
daha ge¢ basvurduklarini belirlemislerdi. Bizim calismamizda da kadinlarin 2/3 Gnin
hastaneye ge¢ basvurdugu saptandi ancak basvuru siresi ile cinsiyet durumlar:
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmad: (p=0,1). Bu durum kisitl
hasta sayisindan kaynaklandigim distindirmektedir. Diger calismalardan farkli olarak biz
calismamizda hastalarin yasi ile hastaneye basvuru siresi arasinda anlamli  farklilik
saptamadik.

Diyabet ve kalp yetmezligi olan STEMI hastalarinin geg yardim talep etme olasiligi
fazla oldugu dustiniilmektedir (ESCARDIO). Shefier ve ark’nin @ calismasinda diyabetik
olan hastalarin daha ge¢ hastaneye basvurduklar: tespit edilmistir. Bizim calismamizda da
diyabetik olma hastaneye basvuru siresinde gecikmeye neden oldugu istatistiksel olarak
anlamli  bulunmustur (p=0,008). Diyabetik hastalarin diyabetik nGropatiye bagli agri
duyusundaki  degisiklikler nedeniyle ge¢ basvurduklart dusinilmektedir. Calisma
populasyonunda kalp yetmezligi 6ykisll olan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle buna
yonelik bir karsilastirma yapilamamistir. Ayrica HT, daha dnce KAH ve hiperlipideminin
hastaneye basvuru siiresinde etkili olmadig: goruldi (sirastyla p=0,64, p=0.83, p=0.36)

Norgaz ve arkadaslarinin ©® calismasinda erken ve ge; gelen STEMI hastalarinin
egitim ve gelir dizeyleri benzer olarak bulunmustu. Calismamizda hastalarin egitim durumlar:
ve meslekleri hastaneye basvuru stireleri kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadh (herbiri icin p>0.05). Norgaz ve ark.’mn caligmalarinda ge¢ gelen hastalarin

cocuk sayisi erken gelen hastalardan fazla bulunmustu. Calismamizda hastalarin gocuk
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sayilar1 degerlendirilmedi, bunun yerine hasta gecikmesinde etkili olabilecek evde yasayan
kisi sayist sorgulandi. Evde yasayan kisi sayisi ve medeni durumlar: ile basvuru siresi
arasinda anlamli farklilik saptanmad: (p=0,93).

MI hastalarimin gogis agrisina eslik eden ek semptomlar: olabilir. Bulanti-kusma,
terleme, nefes darligi, bas donmesi ya da senkop gibi hastaya baska nedenleri
dustindirebilecek ek sikayetler oldukca siktir. Bu semptomlardan nefes darligr’ nin varliginin
kardiyak olaylar icin prognostik degere sahip oldugu bildirilmistir ®”. Mumford ve ark’ nin ©
Ingiltere ve Kanadada iki hastanede gogls agrili hastalarin tedaviye ulasmalarindaki
gecikmelerin nedenlerini arastirdiklart calismalarinda iki Ulkede basvuru sikayetlerinde
farkliliklar saptamuslardi. Ingiltere’'de MI hastalarindaki bulanti kusma sikayeti oram %12,
nefes darligi oram %6; Kanadada bu oran sirasiyla %28 ve %32 saptanmisti. Bizim
calismamizda bu oran sirasiyla %24 ve %14 olarak bulunmustur. Ve bulant: kusma yakinmasi
olan hastalara daha erken tam konuldugu saptanirken nefes darligi yakinmasi olan hastalara
daha ge¢ tar konulmustur (p=0,02).

En sik goriilen M1 lokalizasonu inferior MI olarak bildirilmistir ©®. Ulkemizde yapilan
diger bir calisgmada Sar1 ve ark en stk M1 lokalizasyonu olarak %54,4 oranyla inferior MI’1
bildirmislerdi . Bu bizim calismamizda da ayni oranda (%54,6) bulunmustur. Bizim
calismamizda MI tipi ile tam koyma arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Brodie ve
ark'nin @ calismasinda anterior M1 olan hastalarin reperfiizyon tedavisine daha cabuk ulastigi
tespit edilmis olup bizim ¢alismamizda anlaml: farklilik saptanmamustir.

Sar1 ve ark'min @ calismasinda hastalarin basvuruda %63’ i hipertansif iken bizim
calismamizda bu oran %50 olarak bulunmustur. Hipertansif olan hastalara normotansif
olanlara gére daha erken tam koyuldugu saptand: (p=0,02).

MI hastalarinin erken saptanmasi ve buna yonelik tedavinin hizlica planlanmasi
hastalar igin kritik olan damar agici tedavilerin gecikmesini engeller. Guncel klavuzlarda
hastalarin tedaviye ulasma strelerini kisaltmak icin hedef streler dnerilmektedir. EKG nin
cekilip aktarilmasina kadar gegen siirenin 10 dakikanin altina, tele-konstiltasyon siiresinin en
cok 5 dakikaya indirilmesinin hedeflenmesini dnerilmektedir. STEMI tamsi icin en 6nemli
tetkiklerin basinda EKG dustniilmelidir. Oyle ki diger bircok hastaliktan farkl: olarak STEMI
tanst tek bir tanisal tetkikle (EKG) konur ©®9.Calismamizda acil servisimize basvuran Ml
hastalarinin %89,5'ine ilk 10 dk’da EKG ¢ekildigi belirlendi. Acil servisimizde EKG c¢ekilme

siiresi guincel klavuz dnerilerine uygundu.
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Ayrica calismamizda hastalarin  erkenden tamnmasim  degerlendirmek igin
kardiyolojiden ilk konslltasyon istenme siiresini ve trombolitik tedavi baslanma sirelerini
degerlendirdik. Mumford ve ark. calismalarinda University Hospital of Wales'da (Ingiltere)
ilk konstltasyon istenme siiresini 40 dk trombolitik tedavi baslama siiresini ise 42 dk olarak
bulunmustu. Ayni ¢alismada Royal Jubilee Hospital da (Kanada) ilk konsiiltasyon istenme
siiresi 19 dk iken trombolitik tedavi baslama sirresi 51 dk olarak bildirilmisti ®. Bizim
calismamizda ise konsiiltasyon istenme siiresi ortalama 17 dk, trombolitik tedaviye ulasma
siiresi 44 dk olarak bulunmustur. Bu slire diger calismalar ile benzer olarak bulunmustur.

Hastanemizde 2005 yilinda yapilan Dilsat ve ark’ min calismasinda, trombolitik
baslama siresi 33 dk, PKG 35 dk olarak tespit edilmisti. Bu sireler ile kiyaslandigida
trombolitik baglama zamam 44 dk’ ya uzamis olmast 2005 yilinda trombolitik tedavi acil
serviste verilmekte iken bizim calismamizda hicbir hastaya acilde trombolitik verilmemistir,
hastalarin koroner yogun bakima transportu nedeniyle litik tedavi baslama zamam uzamis
olabilecegini dustindirmektedir. Hastalarin %75’ inin ilk 12 saatte bagvurdugu yani litik aday1
olan hastalar oldugu dustinulirse yalmzca %24 (ne litik, %30,2 sine PKG yapilmis olmasi
akim agici tedavi uygulanma oraninin beklenen diizeyde olmadigi sdylenebilir.

Calismamizda ilk 10 dakikada (erken) tam konulan hastalarin oram %73 ortalama tan
konma stiresi 17 dk olarak belirlendi. Hastalarin buyik ¢cogunluguna bu sirede EKG ¢ekildigi
disUndldiginde bu oran az olarak degerlendirilebilir. Ancak ilk EKG’si tamisal olan hastalari
degerlendirildigimizde (ilk EKG’sinde ST elevasyonu veya sol dal blogu olan hastalar) bu
hastalara tam koyulma streleri 14 dakika olarak hesaplanmustir. ilk EKG’si STEMI icin
tamisal olan hastalara erken tam konulmas: istatistiksel olarak da anlamliydi. Hastalarin agri
karakterleri ne olursa olsun STEMI tamsi icin EKG'nin altin standart yontem oldugu
distndlirse bu bekledigimiz bir sonuctu. Hastalarin erken tanm almasini etkileyen faktorlerden
birisi de hekimlerin hastay: ve EKG'yi degerlendirmedeki tecriibesi olabilirdi. Bu dogrultuda
hastay1 degerlendiren acil tip tipta uzmanlik 6grencilerinin kidem derecesi ile tam konma
siresini inceledigimizde kidem derecesi ile tan1 konma slresi arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik oldugunu bulduk (p=0.05). Bu karsilastirmada beklenildigi gibi kidem siresi
arttikga hastalara daha erken tam konulmustur. Acil serviste hastalarin degerlendirilmesinde
kidemin artis1 klinik tecribe ve kendine giiven ile hastalara erken tam konuldugunu
distndirmistdr. Acil servisimizde 1. Yil asistanlar: kritik hastalari mutlaka servis kidemli
hekimi ile degerlendirmektedir ve kidemliye damsma sireci hastamn tam konulmasinda



gecikmeye neden olmus olabilir. Gogus agrist M1 hastalarinin en sik basvuru nedenidir ancak
agn karakteri degiskenlikler gosterebilmektedir. Agri karakteri M1 tam konma sliresini ve
tedaviyi etkileyebilmektedir. Tum MI’lar degerlendirildiginde %33 hastamin gogus agrist
olmaksizin basvurdugu ve bu hastalarin hastaneye daha ge¢ basvurdugu, daha gec tan
aldiklar1 ve hastane ici mortalitelerinin daha fazla oldugu bildirilmisti “?. Hafeez ve ark. ©®
STEMI hastalarinin %94 tnin tipik gogus agrisi ile basvurduklarim bildirmislerdi. Borden ve
ark. Y 1 tipik agrili hastalara daha erken EKG cekildigini fakat agri karakterinin kapi-balon
zamanina etkisi olmadigint bildirmiglerdi. Calismamizda acil servisimiz basvuran STEMI
hastalarinin %80,2’ si tipik agr1 ile bagvurdugu saptandi. Diger ¢alismalardan farkli olarak agri
karakteri ile tam konma siiresi arasinda iliski bulunamadi. Agr1 baslangicindan 24 saatten
daha geg basvuran 18 hastamin subgrup analizinde yalmzca 5 (%27,7) hastanin dis merkezden
sevkli geldigi saptandi. Bu hastalarin %72,3 Unin ilk basvurduklar: hastaneydi. Bu
beklenenin aksine hastalarin sekden dolay1 degil kendilerinin hastaneye ge¢ basvurdugunu
gostermektedir.

MI hastalar1 igin reperfiizyon tedavi yontemi segiminde hastanin bagvuru stiresi ve tan
konma siiresi ve hasta karakteristikleri onemlidir. ESC birincil PKG adaylarinin acil servise
ya da KYB birimine ugramaksizin, dogrudan kateter laboratuvarina alinmasini, fibrinoliz
uygulamasina aday hastalarin ise dogrudan acil serviste tedavi edilmesini 6nermektedir “2.
Calismamizda ge¢ basvurmanin hastaya uygulanan tedaviyi etkiledigi saptandi. Ayrica acil
servisimizde kalis siresi uzayan hastalara daha ¢cok medikal tedavi uygulandig: ve erken tan
konulan hastalara cogunlukla akim agici tedavi uygulanmakta iken, ge¢ tam konulan
hastalarin biyUk cogunluguna medikal tedavi uygulandig: belirlendi. Acil servisimizde ilk
degerlendirme sonrasi PKG planlanan hastalarin hizlica acil servisten ayrilmas: ve trombolitik
planlanan hastalarin ilk tedavilerinin acil servisimizde baslanabilmesi bu sonucu etkilemis
olahilir.

55



X. SONU

Acil servisimize calisma siiresince 86 STEMI hastasi basvurdu. Yas ortalamast 61,2
yuzde 24,40 kadindi. Hastalarin %52,3 kadar1 acil servise ge¢ basvurdu. Hastane 6ncesi
gecikme nedenleri arasinda hastalarin diabetik olmasi acil servise basvuruda gecikme ile
iliskili oldugu belirlendi . Hastalarin ambulansla basvurulari oldukca azdi ve hastaneye
basvurmak yerine gecer diye beklemelerinin gecikmelerde 6nemli bir neden oldugu belirlendi.
Halkimizin Ml semptomlar1 ve 112 kullamm konusunda bilgilendirilmesi 6nemli bir
gerekliliktir.

Acil servismizde hastalarin ilk 10 dk’ da EKG c¢ekilme oram %89,5 olarak
bulunmustur. Tanmt konma stiresi 17 dk olarak saptanmustir. Hastane sonrasi gecikme nedenleri
degerlendirildiginde; hastamin hipertansif olmamasi, bulant: kusma yakinmasinin olmamasi,
doktorunun kidemsiz asistan olmasi hastanin tam konma slresinde gecikmeye neden
olmustur. Acil servisimizde hastalarailk EKG’ nin ¢ekilme siiresi, tani ve konsiiltasyon isteme
sireleri uluslararasi standartlara uygundur. PKG siresi Onerilen silireye uygun iken
trombolitik baslama siiresi ise 6nerilen sirenin tzerindedir.

XI.LKISITLILIKLAR

Calismamizin 2.5 ayhk sirede yapilmast nedeniyle daha genis bir hasta
populasyonuna ulasilamamstir. Boyle bir ¢alismanin genis bir populasyonda yapiimast Ml
hastalarinin hastaneye basvurularinda gecikmeleri engelleyebilecek saglik politikalarinin
olusturulabilmesini saglayacaktir.
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XII.EK 1 VERI KAYIT FORMU

ST ELEVASYONLU AKUT MYOKARD INFARKTUSU HASTALARININ
TEDAVIYE ULASMA SURELERINI ETKILEYEN FAK TORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

OLGU RAPOR ORNEGI Form No:

Calismadan DislamaKriterler

Calismaya katilmay: kabul etmeyen hastalar

Sagir ve dilsiz hastalar

Calisma sorularina yanit veremeyecek nérolgjik hastaligr olan hastal ar
( demans, Alzheimer, multiple skleroz, beyin tm vb.)

Ilag veya alkol intoksikasyonu olan hastalar

HASTA BILGILERI:

Dosya No

Tarih

Yasg

Saat

Cinsiyet . o Erkek o Kadin

*Bu kutucuga hasta barkotunu yapistiriniz

AS’e gelis sekli : oAlandan resmi ambulans oAlandan 6zel ambulans oDis merkezden ambulans
oArag  oYlruyerek
Hastayi getiren: oSaglik personeli  cAile oKendisi aDiger
Dig merkez bagvurusu oResmi hastane AS o Resmi hastane poliklinik oOzel hastane
oToplum saghgr merk. oAile Hekimi  oYOK
Agri1 baglangici ile hastane bagvurusu arasinda gecen sire:
oilk 30 dk  ©0.5-3saat 03-6 saat 06-12 saat 012-24 saat 024 saatten uzun
Hastaneye gelis zamant:

ohafta sonu chaftaici 1 omesai igi

T omesai disi
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HASTAYA AIT BILGILER:

Risk Faktorleri: o HT o DM oHL oKAH
o aile oykusu osigara 065 yas Ustu
Egitim durumu: oOrtaokul ve alti olLise ve Usti
Saglik glivencesi: oSGK oYesil kart oOzel sigorta aoDiger
Medeni durumu oevli oevli degil
Meslek :  omemur oev hanimi oemekli oserbest DisGi ocalismiyor
Evde yasayan kisi sayisi: oyalniz o yalniz degil

Hastanin bagvuru saatini etkileyen durum icin kendisinin yorumu:

oOnemsememis oMesainin bitmesini beklemis

oGecer diye beklemis oEvi uzakmis

oGelecek guct bulamamis oYakinlarini beklemis

oArag¢ bulamamis oDiger (lutfen agiklayiniz)...................

oAmbulans ¢agirmis gelmemis

MUAYENE BILGILERI:

Vital bulgular oKan basinci ..... l.... oNabiz:...../dk oSolunumSayisi:........ /dk
ST elevasyonu:o D1 oVli o V7
o D2 oV2 oV8
o D3 oV3 o V4R
o avF o V4
o avlL o V5
o avR o V6
Eslik eden semptomlar:  oBulanti kusma oSenkop oNefes darlig
o Basdonmesi oGugsuzluk ayok o diger
Go6gus Agrisinin karakteri:  oTipik oAtipik

Tani1 konma (kardioloji konsultasyonu istenme) saati:
AS’'de ilk EKG/triaji arasindaki stire:

nl0dk'dan kisa ©010dk-30dk 030-60 dk 060 dakikadan uzun
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AS de kalig siresi: 030 dk o3 saat 03-12 saat 0l2-24 saat 024 saatten uzun
Acil serviste ilk EKG:

oST elevasyonu ST depresyonu  oLBBB  oNonspesifik  oiskemi bulgusu yok
Uygulanan tedavi: o PCI stre: o Trombolitik sire: o Medikal

Hastanede kalma suresi:

Taniyr koyan doktorun kidem derecesi:



X1I1.EK 2 BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildigimz calisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adh “ST elevasyonlu
akut myokard infarktiisi hastalarinin tedaviye ulasma sirelerini etkileyen faktérlerin
degerlendirilmesi ‘dir.

Bu arastrmamin amaci Dokuz Eylil Universitesi Acil servisimize basvuran ST
elevasyonlu myokard enfarktiisii (STEMI) hastalarinda, acil servise ulasma ve acil serviste
tani konma stireleri ve bu stireleri etkileyen faktorlerin degerlendirilmesidir.

Bu arastirmada size her hangi bir girisimsel islem ve tedavi uygulanmayacaktir.Bu
arastirmada sizin igin herhangi bir risk sz konusu degildir. Kalp krizi gegiren hastalarin acil
servise ulasma ve acil serviste tam konma sireleri ve bu sureleri etkileyen faktorler
degerlendirilecektir.Bunun igin size veya yakininiza bazi sorular sorulacaktir Bu ¢alismada
elde edilecek degerler bu calisma disinda herhangi bir degerlendirme veya amag igin
kullanilmayacaktir.

Aciklamay1 Y apan:
Dr. Adh soyadh

Y ukarida gonulliye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar
hakkinda bana yazili ve s0zli aciklamalar yapildi. Bu kosullarla sz konusu Klinik
arastirmaya kendi rizamla, hichir baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.
Katilimcinin Acdh ve Soyach: Imza

Taniklik edenin Adh ve Soyach: Imza

Sorumlu Arastirmact:  Dog. Dr. Sedat Y antural
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