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1. KISALTMALAR

ACC: Amerikan Kardiyoloji Koleji

ACE: Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim
ACT: Aktive Pihtilasma Zamani

AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti

AMI: Akut miyokard infarktiisii

ARB: Anjiyotensin Reseptor Blokeri

AV: Atriyoventrikiiler

EKG: Elektrokardiyografi

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi
DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin
ITT: Ilk tibbi temas

KABG: Koroner arter baypas greftleme
LV: Sol ventrikiil

PKG: Perkiitan koroner girisim

STEMI: ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii
TIMI: Miyokard Infarktiisiinde Tromboliz
VF: Ventrikiiler fibrilasyon

VT: Ventrikiiler tasikardi

WHO: Diinya Saglik Orgiitii



2. GIRIS

Koroner kalp hastaligi (KKH), giiniimiizde tiim diinyanin en 6nemli saglik ve ekonomik
problemlerinden biridir. Aterosklerotik kalp hastaligi stabil koroner kalp hastaligi ile akut
koroner sendromlar (AKS) olarak tanimlanan c¢ok farkli klinik spektrumlarla karsimiza
cikabilir. Akut koroner sendromlar; unstabil angina pektoris (UAP), ST segment elevasyonu
olmayan akut miyokard infarktiisi (NSTEMI) ve ST segment elevasyonlu akut miyokard
infarktiisiidiicr (STEMI). UAP/NSTEMI ve STEMI arasinda her AKS tipi i¢in 6zgiil tedavi
stratejilerini belirleyen temel fizyopatolojik farkliliklar vardir. Subtotal trombosit tikact
UAP’in baslica 6zelligi olan istirahat iskemisine neden olmaktadir. Genelde trombosit tikaci
distal mikro dolagima emboli atarak kiigiik miyokard nekroz alanlar1 olusturur ve biyolojik
belirteglerin salinmasina neden olur ve boylece NSTEMI olusur. STEMI ise infarktiisle iligkili
koroner arterin, fibrin ag1 ve hapsolmus eritrositler ile total okliizyonu sonucu meydana gelir.
STEMI ile iliskili trombiis biiyiik bir infarkt alanina neden olur ve hizli damar perfiizyonu
hedefleyen alternatif terapotik stratejiler gerektirir.

Dolayistyla STEMI tedavisinin en 6nemli asamasi hizli damar reperflizyonudur ve pek
cok calismada reperfiizyon ne kadar erken saglanirsa o kadar ¢ok canli miyokard dokusunun
kurtarildig1r gosterilmistir. Akut ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii ile saglik
kuruluglarina basvuran hastalarin acil sartlarda ilk miidahaleleri yapilmali ve reperfiizyon
tedavi stratejisinin hemen belirlenmesi gerekmektedir.

Son yillarda diger klinik branslarda oldugu gibi kardiyolojide de ulusal ve uluslar arasi
bilim konseylerince hazirlanan kilavuzlar gilinliikk klinik uygulamalarda hekimlere yol
gostermektedir. Fakat bu kilavuzlardaki tavsiyelerin uygulanmasinda iilkelerin saglik
politikalar1 ve sistemleri, finansal sorunlar ve egitilmis mevcut eleman durumu 6nemli rol
oynamaktadir. Dolayisiyla kilavuzlarin iilke gerceklerine gére yorumlanmasi biiyiik 6nem arz

etmektedir. STEMI tedavisinde hem Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin hem de Amerikan Kalp



Cemiyeti’nin hazirladig1 ve belirli zaman araliklariyla giincelledigi kilavuzlar bulunmaktadir.
Her iki kilavuzda da STEMI’de hem farmakolojik hem de perkiitan reperfiizyon tedavisi igin
bazi kriterler belirlenmistir. Dolayisiyla bu hastalar i¢in gegen dakikalarin biiyiik 6nemi vardir
ve kilavuzlar STEMI’da reperfiizyon tedavisi se¢imimde iki Onemli zaman dilimi
belirlemistir. Kapi-igne zaman1 ve kapi-balon zamani. Kapi-igne zamani ile hastanin saglik
kurulusuna basvurusundan farmakolojik (trombolitik) tedavi baslama siiresine kadar olan
zamani, kapi-balon zaman ile de saglik kurulusuna basvurudan itibaren koroner anjiyografi
laboratuarinda perkiitan koroner girisim ile reperfiizyonun saglanacagi zamana kadar gecen
siire ifade edilir. Bizim bu calismadaki amacimiz akut STEMI ile hastanemize basvuran
hastalara uygulanan reperfiizyon tedavisinin kilavuzlarin onerdigi kriterlere uygunlugunu

tespit etmek ve optimal tedaviyi etkileyen hastane i¢i ve hastane dis1 faktorleri belirlemektir.



3. GENEL BILGILER

3.1. Akut Miyokard Infarktiisii

3.1.1. Epidemiyoloji

Akut miyokard infarktiisii(AMI), ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden, temelinde
baslica ateroskleroz bulunan yaygin bir hastaliktir. Koroner yogun bakimlarin kurulmasi,
farmakolojik ve perkiitan girisimlerle revaskiilarizasyon islemlerinin gelistirilmesi sonucu,
hastane i¢i mortalitesi 6nemli dl¢iide azalmistir. Ek olarak degisik farmakolojik ajanlarla
yapilan kronik tedavi ile hastaligin prognozunda uzama saglanmigtir(1). Tan1 ve tedavideki
son dort dekattaki gelismelere ragmen AMI halen gelismis iilkelerdeki en biiyiik ve
gelismekte olan iilkelerde ise Onemi artan ciddi saglik problemidir. Amerika’da yilda 1
milyonun iizerinde hasta AMI ile koroner yogun bakim iinitelerine kabul edilmektedir(2).
2002 yili verilerine gére Amerika da AMI nedeniyle 221.000 hastanin ldiigii kaydedilmistir
(3). TEKHAREF’in 2003-2004 yillarinda yaptig1 tarama sonuglarina gore yilda iilkemizde 310
bin koroner olay gelistigi soylenebilir. Bu verilerden yola ¢ikarak halkimizda yilda ortalama
90 bin o6liimciil koroner olay gelistigi disiiniilebilir. 2004 yil1 i¢in yeni koroner olay
rakaminin, 220 bini Sliimciil olmamak tizere 320 bin oldugu tahmin edilmektedir. Sonugcta

koroner hasta sayis1 bu tahminlere gore yilda 140 bin civarinda yilikselmektedir.

3.1.2. Tamim

Miyokard infarktiisii, WHO (Diinya Saglik Ogiitii)’niin yaptig1 tanima gére, 1-tipik
gbgiis agrisi, 2-serumda artmig CK-MB konsantrasyonu ve 3-patolojik Q dalgalarini igeren
tipik EKG bulgulari, kriterlerinden en az ikisinin olmasi durumudur(6). CK-MB’nin
miyokardiyal nekroz icin sensitif olmamasi, klinik uygulamada bircok hastada eksik ve
gecikmis taniya neden olmustur. Miyokardiyal hasar i¢in ¢ok spesifik olan Troponin T ve I

belirteclerinin 6nem kazanmasi, yeni gelisen goriintiileme teknikleri ile European Society of



Cardiology (ESC) ve American College Cardiology (ACC), MI tams: i¢in duyarhilik ve
ozgilliigi artirmaya yonelik 2000 yilinda yeni bir tanimlamaya gitmistir. Bu tanimlama 2007
yilinda tekrar gdézden gecirilmis olup tablo 1°de gosterilmistir(7). Tablo 2’de ise AMI

terminolojisi sematize edilmistir(1).

Tablo 1: ESC/ACC’ye gore MI tanimi

ESC/ACC’ye gore MI Tanimi
Asagidaki kriterlerden herhangi biri olmasi akut veya gegirilmis M tanis1 igin
yeterlidir.
I. Miyokardiyal nekroz gostergesi biyokimyasal belirteglerdeki tipik artis ve/veya
disiisii ile beraber asagidaki kriterlerden en az birinin olmasi

e Iskemik semptomlar

e EKG’de patolojik Q dalgasinin geligsmesi

e Miyokardiyal iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (ST yiikselmesi veya
cokmesi)

e Yeni gelisen canli miyokard kaybinin goriintiileme teknikleri ile
ispatlanmasi veya yeni gelisen bolgesel duvar hareket bozukluklari

II. AMI’nin patolojik bulgulart

Tablo 2: AMI terminolojisi

. Gogis
Giris agrisi
v
Tan1 — Akut koroner sendrom
EKG | — > | ST yiikselmeli ST yiikselmesiz
v v
Biyok | —* | CK-MB- Troponin(-)
imva Trovonin(+)
v v
Tani — AMI UAP




Standart STEMI ise asagidaki iki maddenin bulunmasi ile tanimlanir;
1. Miyokard iskemisi semptomlari
2. EKG bulgulart: Iki veya daha fazla ardisik derivasyonda 0,1 mV ve/veya daha fazla
ST yiikselmesi veya yeni ya da yeni oldugu diisiiniilen sol dal blogu. Gergek posterior
MI’ da V1, V2’de ST ¢okmesi ile karsimiza ¢ikabilir.
Gergek posterior MI EKG’de ¢ekilen V7, V8 derivasyonlarda ST yiikselmesinin
goriilmesiyle veya hastabasi yapilan transtorasik ekokardiyografi ile hizla dogrulanabilir.
3.1.3. Siiflandirma
Gegmiste AMI, Q dalgal1 ve Q dalgasiz olarak siiflansa da bugiin artik bu smiflamanin
yanlis oldugu ve EKG bulgularina gére ST segment yiiksekligi gosteren ve gdstermeyen
seklinde siniflandirmanin dogru oldugu gdsterilmistir(4).
3.1.4. Etiyoloji
Baslica 8 farkli etiyolojiden bahsedilebilir. Bunlar;
e Ateroskleroz (% 98)
e Vaskiilit sendromlari
e Koroner emboli (infektif endokardit, suni kapak vb. sebeplerle)
e Konjenital koroner arter anomalileri
e Koroner arter travma veya anevrizmasi
e Ciddi koroner arter spazmi (primer veya nikotin, kokainle uyarilmis)
e Kan viskozite artisi (polisitemia vera ve esansiyel trombositemia )
e Miyokard oksijen talebinde asir1 artma (aort darlig1 gibi)
3.1.5. Fizyopatoloji
Miyokard infarktiisii terimi, uzamis iskemiye bagl kardiyak miyositlerin 6limii olarak
tanimlanir (5). MI, koroner aterosklerozun dogal seyriyle olusabilecek bir akut koroner

sendromdur. Aterosklerozun gelisiminde ve yayilmasinda bir¢ok faktor etkilidir. Hastaligin



ilerleyen donemlerinde aterosklerotik plak gelisir. Baslangicta koroner arterler plak etrafinda
kompansatuvar olarak yeniden sekillenme gerceklestirir ve kesitlerde arter liimenleri normal
olarak degerlendirilebilir. Hastaligin bu yavas gelisiminden dolayr klinik olarak sessiz
seyreder. Uzun dénemde darlik fonksiyonel olarak énemli hale gelir ve artik koroner arter
hastalig1 semptomatik olur(1).

Aterosklerotik plagin fissiirlesmesi ve pargalanmasi sonucunda intraluminal trombiis
olusumu bu kronik siirecin herhangi bir zamaninda meydana gelebilir(6). Bu olaylar
genellikle anjiyografik olarak kritik olmayan darliklardan kaynaklamr. Intraluminal trombiis
rliptiire olmus plaga siiperempose olur ve epikardiyal koroner arterin tam tikanmasina neden
olabilir. Bunun sonucunda koroner kan akimi ve miyokardin beslenmesi kesintiye ugrar.
Biitlin bu durumlara ek olarak koroner vazokonstriksiyon ve mikroembolik olaylar gelisebilir.
Eger koroner okliizyon 30 dakikadan fazla devam ediyorsa miyokardin irreversible hasarina
bagli MI olusur (7). Okliizyon daha da uzun siirerse infarkt alan1 genisler ve 6 saatten fazla
stiren okliizyonlarda jeopardize alanlar nekrotik hale gelir. Fonksiyonel miyokardin kaybu,
LV(sol ventrikiil) fonksiyonlarinda gerilemeye yol agar ki bu durumda hastanin hayat
kalitesini etkileyip erken oliimlere neden olur (1).

3.2. STEMPD’niin dogal seyri

STEMTI’nin ger¢ek dogal seyrini belirlemek birka¢ nedenle giictiir; sessiz enfarktiislerin
yaygin olmasi, hastane disinda ani Gliimlerin sik olmasi ve bu durumun tanisinda farkli
yontemlerin ve tanimlarin kullanilmasi. Toplum c¢alismalarinda tutarl bir bigimde, miyokard
enfarktiisii ya da akut koroner sendrom bulundugu varsayilan hastalarda toplam olgu &liim
hizinin ilk ayda %50 dolaylarinda oldugu ve bu 6liimlerin yaklasik yarisinin ilk 2 saat iginde
gerceklestigi gosterilmistir(8). Bulgular hastane mortalitelerinin aksine, baslangictaki bu

yiiksek mortalitenin son yillarda pek az degistigini diisiindiirmektedir (9).



Toplumdaki mortalitenin aksine, hastanede tedavi edilen hastalarda mortalitede
muazzam bir diisiis gerceklesmigtir. 1960’larda koroner bakim birimlerinin uygulamaya
sokulmasindan once, hastanedeki ortalama mortalitenin yaklasik %25-30 arasinda degistigi
sanilmaktadir. Reperflizyon c¢agi oncesinde, 1980’lerin ortalarinda gergeklestirilen mortalite
calismalarinin sistematik olarak incelendigi bir derlemede, o donemde hastanedeki ortalama
Olimlerin yaklasik %16 oldugu belirlenmistir. Koroner girisimlerin, fibrinolitik ilaglarin,
antitrombotik tedavinin ve ikincil onlemenin yayginlagmasiyla birlikte, hi¢ degilse genis
kapsamli randomize ¢alismalara katilan ve fibrinoliz ve/veya koroner girisim uygulamalarina
uygun olan hastalarda 1. aydaki toplam mortalite %4—6’ya diismiistiir (10,11).

3.3. i1k tibbi temas ve acil bakim siireci

Optimal STEMI tedavisinde, teknolojik diizeyleri birbirinden farkli ve iyi igleyen bir
ambiilans (ya da helikopter) servisiyle birbirlerine baglanmis hastaneleri kapsayan bir hizmet
agmin islemesini saglayan bir acil saglik hizmetleri sistemi uygulamasi temel alinmalidir.
Boyle bir hizmet agindan beklenen baslica 6zellikler sunlardir: kapsanan cografi alanlarin iyi
tanimlanmas, risk siniflandirmasini temel alan ortak protokollere uyulmasi ve ulagimin uygun
donatima ve personele sahip ambulans (ya da helikopter) ile saglanmasi.

3.3.1 On tam ve erken risk simflandirmasi

Akut go6glis agrisiyla  basvuran hastalarda erken girisimlerle  sonlanimin
iyilestirilebilecegi hastalar1 saptayabilmek i¢in, hizla tan1 konulmasi ve erken evrede risk
siiflandirilmasiin  yapilmast 6nemlidir. Yapilacak ilk i STEMI’niin gegici tanisinin
konulmasidir. Bu tanida genellikle 10-20 dakika ya da daha uzun siiren, nitrogliserine tam
cevap vermeyen gOgiis agrisi veya goOgiiste rahatsizlik hissi temel alinir. Epigastrik ya da
interskaptiiler alan gibi baska lokalizasyonlar da miimkiindiir. Daha once koroner arter
hastalig1 Oykiisiinliin olmas1 ve agrinin boyna, alt ¢ceneye ya da sol kola yayilmas1 6nemli

ipuclarini olusturur. Agr siddetli olmayabilir ve 6zellikle yasghilarda halsizlik, dispne, bayilma
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hissi ya da senkop gibi bagka bazi tablolar da karsimiza cikabilir. STEMI tanisina 6zgii
fiziksel bulgular yoktur, ancak bir¢ok hastada otonom sinir sistemi aktivasyonu (solgunluk,
terleme) ve hipotansiyon ya da nabiz basincinin daralmasi gibi kanitlar saptanir. Diger
ozellikler arasinda nabiz diizensizlikleri, bradikardi ya da tasikardi, ticlincli kalp sesi ve
akcigerlerde bazal raller gézlemlenebilir.

Miimkiin oldugunca erken EKG c¢ekilmelidir. ST elevasyonun goriilmesi ya da yeni
gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu saptanmasi durumunda, reperfiizyon
tedavisi uygulanmasi ve bu tedavinin baslatilmasi i¢in gerekli 6nlemlerin elden geldigince
cabuk alinmasi gerekir. MI tanis1 konmasindan hemen sonra enterik kapli olmayan aspirinin
cignetilmesi ve yutturulmasi gerekmektedir (Amerika’da Onerilen dozlar 162-325 mg
Avrupa’da ise 150-325 mg). Erken evrede bile EKG’nin normal olmasi ¢ok seyrek bir
bulgudur. Ilk saatlerde EKG kesin sonug¢ vermeyebilir ve kanitlanmis bazi enfarktiis
olgularinda bile klasik ST-segment elevasyonu ve yeni Q dalgalari tablosu hi¢ ortaya
cikmayabilir. EKG yinelenmeli ve miimkiinse son alinan EKG 6ncekilerle karsilastirilmalidir.
Bazi olgularda V7-V8 ya da V4R derivasyonlar1 gercek posterior enfarktiis ya da sag
ventrikiil enfarktiisii hakkinda fikir verebilir. Yagsami tehdit eden aritmileri tespit etmek igin
stirekli EKG monitdrizasyonu saglanmalidir.

Akut evrede serumda nekroz belirteglerini aragtirmak i¢in rutin olarak kan 6rnekleri
alinir, ancak reperflizyon tedavisinin baglatilmasi i¢in bu sonuglar beklenmemelidir. Nekroz
belirteclerinde yiikselme bulgusu bazen (6rn. sol dal blogu bulunan hastalarda) koroner
anjiyografi karar1 alinmasina yardim edebilir.

Iki boyutlu ekokardiyografi akut gogiis agrist bulunan hastalarin simflandirilmasinda
yararli bir hastabasi teknigi olmaya baslamistir. Nekrozdan ¢ok once, koroner tikanmay1
izleyen saniyeler iginde bdlgesel duvar hareketi anormallikleri gelismektedir. Bununla

birlikte, duvar hareketi anormallikleri STEMI'ye 6zgii degildir ve iskemiye ya da eski bir
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enfarktiise de bagl olabilir. Iki boyutlu ekokardiyografi ise dzellikle STEMI tanisinin kesin
olmadig1 ve akut aort diseksiyonu, perikardiyal efiizyon ya da pulmoner emboli gibi diger
gogiis agris1 nedenlerinin degerlendirildigi durumlarda yararhidir. Ekokardiyografi yapilmasi,
tedavinin baslatilmasinda gecikmeye neden olmamalidir. Ote yandan, duvar hareketi
anormalliklerinin olmamas1 major miyokard iskemisini diglar.

Klinik ¢aligmalarda erken mortaliteye isaret eden en Onemli bagimsiz tahmin
gostergelerinin ileri yas, yiiksek Killip sinifi, yliksek kalp hizi, diisiik sistolik kan basinci ve
anterior infarkt lokalizasyonu oldugu belirlenmistir(12,13,14). Bu o6zellikler, prognoz
konusunda ilk tibbi temas sirasinda erisim olanagi bulunan klinik verilerle ulasilabilecek
bilgilerin ¢ogunu kapsamaktadir. Diger bagimsiz tahmin gostergeleri arasinda daha Once
gecirilmis enfarktiis, boy, tedaviye kadar gegen siire, diyabet, viicut agirligi ve sigara igme
durumu bulunmaktadir.(13)

Akut STEMI hastasi ile ilk tibbi temas (ITT) kurulmasindan itibaren agrinin kesilmesi,
reperfiizyon stratejisinin belirlenmesi ve gerek reperfiizyon sonrasi akut dénemde gerekse
uzun donem takipte mortalite iizerine etkili ilaglarin verilmesi gerekmektedir. Glinlimiizde
kilavuzlar uygulanmasi gereken bu medikasyonlar tavsiye siifi ve kanit diizeyi seklinde
kategorize ederek bizlere dnermektedir (Tablo 3 ve 4).

Tablo 3: Tavsiye siniflar

Tavsiye siniflar Tanim
Smmif I Belli bir tedavi veya islemin yararli, karli ve etkili olduguna
iligskin kanitlar ve/veya genel goriis birligi varlig
Simif 11 Belli bir tedavi veya islemin yararli, karli ve etkili olduguna
iligkin ¢eligkili kanitlar ve/veya farkli goriislerin varligi
Smif I1a Kanitlarin/goriislerin agirligi yararhilik/etkinlik yoniinde
Smnif 11b Kanitlar/goriisler yararlilik/etkinligi daha az destekliyor
Belli bir tedavi ya da islemin yararli/etkin olmadigi, bazi
Simif 111 durumlarda zararli olabilecegi yoniinde kanit ya da genel
goriis birligi
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Tablo 4: Kanit diizeyleri

Veriler birden ¢ok sayida randomize klinik caligma ya da meta-
Kamit diizeyi A analizden elde edilmistir.

Veriler sadece bir randomize klinik calisma veya randomize
Kanit duzeyi B olmayan biiyiik boyutlu ¢aligmalardan elde edilmistir.

Uzmanlarin goriis birligi ve/veya kiiclik boyutlu ¢alismalar, kayit
Kanit diizeyi C

calismalari.

3.3.2. Agrimin, nefes darhginin ve anksiyetenin giderilmesi

Agriin giderilmesi, yalnizca insani nedenlerle degil, agrinin vazokonstriksiyona yol
acan ve kalbin is ylikiinli artiran sempatik aktivasyonla baglantili olmas1 nedeniyle de son
derece onemlidir. Bu baglamda en yaygin kullanilan analjezikler i.v. opioidlerdir. 4-8 mg
morfin uygulanir ve agr1 kesilene kadar 5-15 dakika arayla 2 mg dozunda
tekrarlanirfACC/AHA ve ESC kilavuzlarina gore simif I ve kamit diizeyi C Oneri).
Miyokardiyal riiptiir, kalp yetmezIligi, hipertansiyon, reinfarkt ve mortalite risklerindeki artisa
neden olmalar1 sebebiyle nonsteroid antienflamatuar ilaglar onerilmemektedir.

Devam eden gogiis agrist i¢in dilalt nitrogliserin 0,4 mg verilebilir, 20 dk. igerisinde
maksimum ii¢ doz tekrarlanabilir. Sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan diisiik oldugu, kalp
hizimin 50 atim/dk altinda veya 100 atim/dk iizerinde oldugu ya da sag ventrikiil
infarktiisiinden siiphelenildigi durumlarda nitrogliserin kontrendikedir. Intravendéz (1V)
nitrogliserin inat¢1 hipertansiyonu ve/veya sol ventrikiil yetersizligi bulunan, fibrinolitik
verilen hastalarda da faydali olabilir. IV inflizyonun amaci, infiizyon oramni titre ederek
sistolik kan basincini normotansiflerde %10 ve hipertansiflerde %30 oraninda diistirmektir.

Infiizyon genelde 2448 saat sonra kesilir.
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3.4. Hastane oncesinde ve hastanedeki erken evrede tedavi yaklasim

3.4.1. Koroner reperfiizyon

Semptomlarin baslangicini izleyen 12 saat i¢inde STEMI tablosuyla bagvuran ve 1srarci
ST-segment elevasyonu ya da yeni gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu
saptanan hastalara erken evrede mekanik olarak perkiitan koroner girisimle (PKG) ya da
farmakolojik reperfiizyon uygulanmalidir. Semptomlarin ne zaman basladigi genellikle tam
olarak bilinmedigi icin, hastaya gére semptomlarin baslamasinin {izerinden 12 saatten daha
uzun bir siire gecmis olsa bile, halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya
elektrokardiyografik kanitlar varsa reperfiizyon tedavisi (birincil PKG) iizerinde durulmasi
gerektigine iligkin genel bir goriis birligi bulunmaktadir. Bununla birlikte, halen siiren
iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanit bulunmamasi durumunda,
PKG’in semptomlarin baglamasinin iizerinden 12 saatten daha uzun bir siire gegmis hastalarda
da yararl olup olmadig1 konusunda goriis birligi bulunmamaktadir. Semptom baslangicindan
12 ile 48 saat sonra 1srarci semptomlari olmaksizin basvuran 347 STEMI’lii hastanin
incelendigi randomize bir ¢alismada PKG’in miyokardin anlamli 6lgiide kurtarilmasiyla
baglantili oldugunun gosterilmesi, bu gibi hastalarda invazif strateji uygulanmasini belli
ol¢iide desteklemektedir; bununla birlikte bu hastalarda klinik sonlanimlar daha iyi degildir
(15). Semptomlarin baslangicindan 3 ile 28 giin sonra enfarktiisle ilgili tikali bir damar
saptanan 2166 stabil hastanin incelendigi OAT (Occluded Artery Trial) ¢alismasinda, PKG ile
klinik sonlanimda diizelme olmamistir(16); bunlar arasinda infarktiis baslangicindan 24 ile 72
saat sonra randomize edilen 331 hastanin yer aldig1 bir alt grup da bulunmaktadir (17). Giincel
verilerin sinirli olmast nedeniyle, bu konuyla iligkili gortisler kilavuzlarda net olarak yer

almamugtir. ESC kilavuzuna gore reperfiizyon onerileri Tablo 5°te sunulmustur.
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Tablo 5: ESC 2008 kilavuzuna gore reperfiizyon tedavisi

Tavsiyeler Smif | Kamt Diizeyi

12 saatten kisa siiredir gogiis agris1 0ykiisii olan ve 1srarc1 ST-segment
yiikselmesi ya da yeni oldugu tahmin edilen LBBB bulunan biitiin I A
hastalara reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.

Halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik
kanit bulunmasi durumunda, semptomlarin baglamasinin iizerinden 12
saatten daha uzun bir siire ge¢mis olsa bile reperflizyon tedavisi Ila C
tizerinde durulmalidir.

Semptom baslangicinin {izerinden >12 ile 24 saat gectikten sonra

karsilasilan stabil hastalarda PKG ile reperfiizyon uygulanmasi ITb B
diistiniilebilir.

Iskemi bulgular1 olmayan stabil hastalarda tam olarak tikal1 bir infarkt

arterine semptom baglangicinin {izerinden 24 saatten daha uzun siire I B

gectikten sonra PKG uygulamasi.

3.4.2. Perkiitan koroner girisimler

STEMI’yi izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar1 iice ayrilabilir: birincil PKG,
farmakolojik reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylagtirilmis PKG) ve
farmakolojik reperflizyon ile basarili sonu¢ alinamamasit durumunda uygulanan kurtarici
PKG.

Birincil PKG daha once ya da eszamanl fibrinolitik tedavi uygulanmaksizin yapilan
anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir ve deneyimli bir ekip tarafindan
hizla uygulanabilmesi durumunda tercih edilen tedavi se¢enegidir. Birincil PKG, deneyimli
bir ekibin siirekli olarak hazir bulundugu yerlesik kardiyoloji programi olan hastanelerde
yapilmalidir. Birincil PKG koroner arterlerin agik kalmasini saglama ve siirdiirme agisindan
etkili bir girisimdir ve fibrinolizle baglantili kanama risklerinin bir boliimiinden kac¢inilmasina
olanak vermektedir. Cok sayida hastanin tedavi edildigi deneyimli hastanelerde uygulanan
fibrinolitik tedaviyle, zamaninda yapilan birincil PKG’lerin karsilastirildigi randomize klinik
calismalarda, birincil PKG ile damarlarin daha etkili bir bi¢imde acildig1 ve yeniden tikanma
olasiliginin daha diisiik, rezidiiel sol ventrikiil islevinin daha iyi ve klinik sonlanimin daha

olumlu oldugu gosterilmistir(18). STEMI hastalarina rutin olarak koroner stent uygulanmasi
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hedef damarlarda revaskiilarizasyon gereksinimini azaltmaktadir, ancak birincil anjiyoplasti
ile karsilagtinnldiginda 6lim ve yeniden enfarktiis oranlarinda anlamh disiisler
saglayamamaktadir (19,20). Bunun yaninda, STEMI hastalarinin orta vadede izlendigi birkag
randomize klinik caligmada ila¢ salan stentlerle yeniden girisim riskinin ¢iplak metal
stentlerden daha diisiik oldugu, ancak stent trombozu riski, yineleyen miyokard enfarktiisii ve
Olim iizerinde anlamli bir etki yapmadigi gosterilmigstir (21,22). Koroner arter hastaligiyla
iligkili diger klinik tablolarda oldugu gibi, STEMI hastalarinda ila¢ salan stentlerin etkinlik ve
giivenliligine iliskin uzun donemli verilere olan ihtiyag siirmektedir.

Birincil PKG’e kadar gecen siirenin uzamasiin olumsuz klinik sonlanimla baglantili
oldugu bilinmektedir (23,24). Gecikme siiresi birka¢ sekilde tanimlanabilir: semptomlarin
baslangicindan ilk tibbi temasin (ITT) baslamasina kadar gecen siire, ITT’den kateter
laboratuarina varisa kadar gegen siire, ITT den kateter yerlestirilmesine kadar gecen siire,
ITT’den balon anjiyoplastiye kadar gegen siire. PKG ile iliskili gecikme siiresi ITT ile balon
anjiyoplasti arasinda gecen siireden ITT ile fibrinolitik tedavi arasinda gegen siirenin
cikarilmasiyla hesaplanan teorik degerdir (= ‘kapi-balon’ siiresi eksi ‘kapi-igne’ siiresi). PKG
ile iliskili gecikme siiresinin, PKG’nin fibrinolize iistiinliiglinii ne dl¢iide ortadan kaldirdig:
sorusu birgok analize ve tartismaya konu olmustur. Ozgiil olarak bu konuyu ele almak iizere
tasarlanmis herhangi bir ¢alisma yoktur. Randomize ¢alisma sonuglari temelinde PKG ile
iligkili olarak mekanik girisimlerle saglanacak yarar1 azaltabilecek diizeydeki gecikmenin,
kullanilan fibrinolitige bagl olarak(25), 60 dakika (26) ile 110 dakika (27) arasinda degistigi
hesaplanmistir. Bu ¢alismalarin bir baska analizinde, PKG ile iliskili gecikme siiresinin 120
dakika olmasina kadar birincil PKG’nin fibrinolitik tedaviye istiinliik gosterdigi
hesaplanmistir (28). 645 hastaneden elde edilen kayitlardaki 192 509 hastada, 114 dakikalik
PKG gecikmesinde her iki reperfiizyon stratejisinde mortalitenin birbirine esit oldugu

hesaplanmistir (29). Bu calismada ayrica bu gecikme siiresinin yasa, semptom sliresine ve
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infarkt lokalizasyonuna gore onemli 6l¢iide farklilik gosterdigi ortaya konulmustur: bu siire
semptom baglangicinin iizerinden 2 saat gegmeden bagvuran anterior enfarktiisli 65 yasin
altindaki bir hastada 1 saatten daha kisayken, semptom baglangicinin {izerinden 2 saatten daha
uzun bir siire gecmis 65 yasin iizerindeki anterior lokalizasyonlu olmayan bir enfarktiis
hastasinda neredeyse 3 saattir.

Yukarida sozii edilen calismalar ve kayitlar gdz Oniine alindiginda, biitiin hastalarda
birincil PKG’nin ITT’yi izleyen 2 saat iginde yapilmasi gerektigi ortaya ¢ikmaktadir. Erken
basvuran ve biiyiikk bir miyokard bolgesinin risk altinda oldugu hastalarda gecikme siiresi
daha kisa olmalidir. Ozgiil ¢alismalar yapilmamis olmasma karsin, bu hastalarda ITT den
sonra yalnizca 90 dakikalik bir maksimum gecikme siiresi akla uygun olacaktir.

Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu hastalarda morbidite ve mortalite, fibrinolitik
tedaviye uygun hastalardan daha yiiksektir. Bu hastalarda birincil PKG basariyla
gerceklestirilebilir (30). Soktaki hastalarda da tercih edilen tedavi birincil PKG’dir (31).
Kardiyojenik soktaki hastalar disinda, akut miidahale kosullarinda yalnizca tablodan sorumlu
lezyon dilate edilmelidir. Tablodan sorumlu olmayan lezyonlarin tam revaskiilarizasyonu,
geriye kalan iskemi alania gore daha sonraki bir girisimde gerceklestirilebilir. Tablo 6’da
ACC/AHA kilavuzlarina gére PKG yapilmasi onerilen spesifik hasta kategorileri (32), Tablo
7 ve 8’de ise ESC kilavuzuna gore birincil PKG ve eszamanli antitrombosit, antitrombin
tedavi Onerileri gosterilmistir.

Tablo 6: Giincellenmis 2004 ACC/AHA kilavuzlarinda PKG o6nerilen spesifik hasta gruplari

1. Kapi-balon zamaninin 1 saat veya kapi-igne zamanindan daha kisa siirmesi beklenen
<3 saat siiren semptomlar.

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

3. 75 yas altinda 36 saatten dnce MI baslangic1 goriilmiis ve 18 saatten kisa siiredeki
soktaki hastalar. PKG secilmis 75 yas iizerindeki hastalarda da diisiiniilmelidir.

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

5. Agir KKH, hemodinamik kararsizlik veya devam eden iskemik semptomlar varliginda
12-24 saattir devam eden semptomlar.
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Tablo 7: ESC 2008 kilavuzuna gére STEMI’de birincil PKG

Tavsiyeler Smif | Diizey
ITT’den sonra deneyimli bir ekip tarafindan miimkiin oldugunca g¢abuk
uygulanmasi durumunda tercih edilen tedavidir I A
ITT’den balon anjiyoplastiye kadar gecen siire biitiin olgularda 2 saatten az,
biiytik bir infarkt ile erken (6rn. <2 saat) bagvuran kanama riski diisiik hastalarda
ise 90 dakikadan az olmalidir I B
Soktaki hastalarda ve fibrinolitik tedavi i¢in kontrendikasyonlari bulunanlarda
gecikme siiresi ne olursa olsun PKG endikedir ! B

Tablo 8: ESC 2008 kilavuzuna gore birincil PKG ile eszamanli antitrombosit, antitrombin

tedaviler

Eszamanly antitrombosit tedavi Sinif Diizey
Aspirin I B
NSAII ve selektif COX-2 inhibitérleri 11 B
Klopidogrel yiikleme dozu I C

GP2b/3a antagonisti

Absiksimab Ila A
Tirofiban IIb B
eptifibatid b C

Antitrombin tedavi
heparin I C
bivalirudin Ila B
fondaparinuks I B

Birincil PKG sirasinda trombiis aspirasyon cihazinin kullanilmasi ise 2008 ESC
kilavuzunda sinif IIb (kanit diizeyi B) endikasyon seklinde onerilmektedir.
Kolaylastirilmis PKG, planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek amaciyla PKG

oncesinde uygulanan farmakolojik reperfiizyon tedavisi olarak tanimlanmistir. Bu endikasyon
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icin tam doz litik tedavi, bir glikoprotein GP IIb/Illa inhibitoriiyle birlikte yarim doz litik
tedavi ve tek basina GP IIb/Illa inhibitori uygulamalari test edilmistir. Bu ilaglarla anlaml
klinik yarar saglandigin1 gosteren higbir kanit elde edilememistir(11,33,34,35). Litik ilaglarin
temel alindig1 tedavilerde PKG oncesinde saglanan agiklik oranlari daha yiiksek olmakla
birlikte, mortalite acisindan yarar gosterilememis ve kanama komplikasyonlarinin arttigi
gozlemlenmistir. ASSENT—4 (Assessment of the Safety and Efficacy of a New Treatment
Strategy with Percutaneous Coronary Intervention) akut MI’lii hastalarda tek bolus
tenekteplaz ile birlikte planlanmis erken PKG’e karsi tek basina PKG uygulamasini inceleyen
randomize bir Faz IIIb/IV klinik ¢alismadir. Planlanmis ara veri degerlendirmesinde, heparin
ve sadece PKG kolunda tedavi edilen hastalara gore tenekteplaza ek olarak heparin ve
ardindan PKG ile tedavi edilen hastalarda mortalite daha yiliksek bulunmustur. Bu nedenle
calisma erken sonlandirilmigtir (11). Kanama riski yarim doz trombolitik verilerek
azaltilabilir, ancak bu riskin analiz edilebilmesi icin daha fazla gilivenlik verileri
gerekmektedir. Kolaylastirici tedavinin semptomlar basladiktan 2-3 saat sonra bagvuran
hastalarda yararli olup olmayacagi ise belirsizdir. PKG oncesinde, absiksimab ile ya da tek
basma bolus olarak yiiksek doz tirofiban ile ulasilan agiklik oranlarinin plaseboya iistiin
olmadig1 bildirilmistir. Bu caligmalarda test edildigi sekliyle ESC 2008 kilavuzunda
kolaylastirilmis PKG tavsiye edilmemektedir. Tablo 9°da Giincellenmis (2007) ACC/AHA

2004 kilavuzundaki kolaylastirilmis PKG icin sinif IIb ve III oneriler gosterilmistir.

Tablo 9: 2007 ACC/AHA kilavuzuna gore kolaylastirilmis PKG

Tavsiyeler Smif | Diizey

Su 3 durumun bulunmasi halinde, tam doz fibrinolitik haricindeki diger rejimler

reperfiizyon stratejisi olarak uygulanabilir. a:Yiiksek riskli hastalar b: PKG 90 dk IIb C
icinde yapilamayacaksa c: Kanama riski diisiik ise (6r: geng hasta)
Tam doz fibrinolitik sonras1 hemen yapilan PKG 111 B
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Kurtarict PKG, fibrinolitik tedaviye ragmen koroner arter tikanmasinin devam etmesi
durumunda uygulanan PKG olarak tanimlanmaktadir. Basarisiz bir fibrinolizin invazif
olmayan yontemle saptanmasi halen zordur, ancak giderek artan bir sekilde gdsterge olarak
fibrinolitik tedavinin baslatilmasindan 60-90 dakika sonra ST-segment yiikselmesinin en
yiiksek oldugu derivasyonlarda ST-segmentteki gerilemenin %50°’nin altinda olmasi temel
alimmaktadir. Kurtarict PKG’nin verimli sonu¢ verdigi ve gorece giivenli oldugu
gosterilmistir. Dort yliz yirmi yedi hastanin alindigit REACT (Rescue angioplasty after failed
thrombolytic therapy for acute myocardial infarction) calismasinda basarisiz fibrinoliz
ardindan kurtarict PKG ile 6. ayda olaysiz sagkalim oranmin, fibrinolitik tedavinin
tekrarlanmasindan ve koruyucu yaklasimdan anlaml 6l¢iide yiiksek oldugu bildirilmistir (36).
REACT c¢alismasin1t da kapsayan yeni bir meta-analizde, koruyucu stratejiyle
karsilastirildiginda  kurtarict PKG’nin  kalp yetersizligi ve yeniden enfarktlis olusum
oranlarinda anlamli bir azalmayla ve biitiin nedenlere bagli mortalitede azalma yoniinde bir
egilimle baglantili oldugu, ancak bu yararlar icin ddenen bedel olarak inme riskinde ve
kanama komplikasyonlarinda artig gbzlemlendigi bildirilmistir (37). Klinik bulgular ve ST-
segment yiikselmesindeki gerilemenin yetersiz olmasi temelinde fibrinolizin basarisiz oldugu
hastalarda, biiyiik infarkta isaret eden klinik kanitlar ya da EKG kanit1 varsa ve bu islem kabul
edilebilir bir gecikmeyle (semptomlarin baslamasini izleyen 12 saat iginde) yapilabiliyorsa,
kurtarict PKG {izerinde durulmalidir. Bu durum ESC kilavuzuna gore simf Ila tavsiyedir

(kanit diizeyi A).

3.4.3. Fibrinolitik tedavi
Ideal fibrinolitik, reokliizyon oram diisiik olan, hizli ve tam reperfiizyon saglayan bir
ajandir. Uygulanmasi basit, siddetli kanama ve antijenite riski diisiik olmalidir. Hemen

arkasindan PKG veya KABG (koroner arter bypass greftleme) cerrahisi yapilabilmeli ve
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ajanin maliyeti de diisiik olmalidir. Fibrinolitiklerin yiiksek derecede reperfiizyon
saglamadaki etkinlikleri klinik olarak gdgiis agrisimin ve ST yiikselmesindeki degisimi
izlemek amaciyla ¢gekilen EKG’lerin seri olarak degerlendirilmesiyle tahmin edilebilir.

Fibrinolitikler fibrin spesifik olmayanlar (streptokinaz, anistreplaz, iirokinaz) ya da
fibrin spesifik olanlar (alteplaz, reteplaz, tenekteplaz) seklinde siniflandirilir.

Alt1 binin iizerinde hastanin hastane Oncesi ya da hastanede fibrinoliz uygulanan
gruplara randomize edildigi c¢alismalarin analizinde hastane Oncesi tedaviyle erken
mortalitede anlamli (%17) bir azalma oldugu gosterilmistir (38).

PRAGUE-2 calismasina STEMI’lii 850 hasta dahil edilmis ve hastalar trombolitik
verilenler ve PKG ig¢in transfer edilenler olmak iizere gruplandirilmistir (maksimum transfer
uzakligr 120 km, kapi-balon siiresi 97+27 dk, kapi-igne siiresi 12+10 dk). 30 giinliik
mortaliteye bakildiginda semptom bagslangicindan 3 saat sonra presente olan hastalarin birincil
PKG yapilabilecek merkeze sevk edilmelerinin giivenli oldugu, 3 saatten 6nce presente olan
hastalarda ise trombolitik verilmesiyle veya PKG i¢in transfer edilmesi arasinda belirgin bir
farkin olmadig tespit edilmistir (39). Bu hastalarin ortalama 5 yillik uzun dénem takiplerinin
yaymlandigi yazida PKG’in trombolitik verilmesine gore iistiin oldugu bildirilmistir. Bu
Ustlinlik trombolitik verilen grupta reokliizyonun daha sik goriilmesine ve ek
revaskiilarizasyona ihtiya¢ duyulmasina baglanmistir (40).

Streptokinaz STEMI ya da yeni dal blogu olan AKS hastalarinin yararlandig1 gosterilen
ilk trombolitik ajandir. Klinik ¢aligsmalar streptokinaz kullanimu ile prognoz agisindan zamana
bagimli iyilesme saglandigini gostermistir. Tedavinin, semptomlar basladiktan sonra 6 saatten
kisa bir siirede uygulanmasi tedavi alan 1000 hastada 30 yasam kurtarabilir. Ancak gogiis
agrisinin baglamasindan sonraki 7-12 saat i¢inde streptokinaz ile uygulanan tedavi 1000
hastada 20 yasam kurtarabilir. Gogilis agris1 bagladiktan 13—18 saat sonra streptokinaz ile

uygulanan gec tedavi ise 1000 hastada 10 yasam kurtarabilir ancak bu yarar, yiiksek mortalite
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ve morbiditeye sahip 4 inmeye de yol agmasi sebebiyle onemini yitirmektedir. Sonucta
streptokinazin semptomlar bagladiktan sonraki 12 saat i¢inde uygulanabilecek hastalarla
sinirli kalmasi onerilmistir (41). Farkli firmalar tarafindan iiretilen streptokinaz preparatlarinin
aktivite, saflik ve bilesim bakimindan biiyiik farkliliklar gosterebilecegi de unutulmamalidir
(42).

Alteplaz ek farmakolojik o6zellik olarak fibrin afinitesi gosteren ikinci jenerasyon
fibrinolitiklerden ilkidir. Alteplaz GUSTO I (The Global Utilization of Streptokinase and
Tissue Plasminogen activator for Occluded coronary arteries) ¢alismasinda streptokinaz ile
karsilastirilmistir (43). Alteplaz ile tedavi edilen hastalarda mortalite, streptokinaz ile tedavi
edilenlere gore daha diisiik olmustur. Alteplazin streptokinaza kars1 sagladigi bu kiiciik
yararin erken agikligin (90 dk) alteplaz ile daha fazla saglanmasindan kaynaklandig:
diisiiniilmiigtiir. TIMI (miyokard enfarktiisiinde tromboliz) 3 akim derecesi streptokinaz ile
tedavi edilen hastalarin sadece %32’sinde alteplaz alanlarin ise %54’ linde saglanmistir (44).

Reteplaz daha uzun bir yar1 dmre sahip olmasiyla iki kat bolus uygulanmasina izin verir,
alteplazda ise siirekli inflizyon gerekir. Pihtt adezyonu ve penetrasyonu alteplaza gore daha
fazladir ve potansiyel olarak daha fazla koroner agiklik saglar. Reteplaz reperfiizyon ve
mortalite agisindan alteplaz ile karsilastirilmistir. RAPID I’ de (Rondomized comparison of
coronary thrombolysis achieved with double bolus reteplase and front-loaded, accelerated
alteplase in patients with acute myocardial infarction) TIMI 3 akim derecesi orani reteplaz ile
%62,7 iken alteplaz ile %49,3 olmustur (45). GUSTO III ¢alismasinda reteplaz veya alteplaz
kullanmak {iizere randomize edilen STEMI hastalarinin klinik sonucu degerlendirilmis ve iki
tedavi arasinda 30 giinliik mortalite esit bulunmustur (46).

Tenekteplaz en son gelistirilen fibrinolitik ajandir ve yar1 dmriiniin daha uzun olmasi ve
boylece tek bir bolus seklinde uygulanabilmesi nedeniyle avantajlidir. Daha az kanama ve

daha yiiksek piht1 erime potansiyeli ile daha az sistemik fibrinolize yol agan yiiksek fibrin
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ozgulligil sayesinde glivenlik ve etkinlik profili daha iyidir (47). Dozaj, kanama riskini en aza
indirmek i¢in viicut agirligi temel alinarak ayarlanmalidir. TIMI 10b ¢alismasinda tenekteplaz
ile hizlandirilmis alteplaz karsilastirilmis ve 90 dakikalik TIMI 3 akim derecesinin her iki
ilagta esit oldugu belirlenmistir (48). Kanama orani ise alteplaza gore tenckteplazda daha
diisiik olmustur. ASSENT-2 calismasi (Assessment of the Safety and Efficacy of a New
Thrombolytic Regimens) tenekteplaza karsi alteplazin mortalitesini karsilagtirmigtir. Sagkalim
iki fibrinolitik ilagta da benzer bulunmustur (49).

Uygun olanaklar ve yerinde yapilan EKG’yi analiz etme ya da kaydin aninda hastanede
degerlendirilmesini saglama olanaklarina sahip egitilmis tibbi ya da paramedikal personel
mevcutsa, fibrinolitik tedavinin en uygun reperflizyon stratejisi olmasi kosuluyla hastane
oncesi fibrinoliz tavsiye edilen bir yaklagimdir. Hedef, ambiilansin gelisini izleyen 30 dakika
icinde fibrinolitik tedaviyi baslatmaktir. Hastaneye gelen hastalarda, ilk 30 dakika iginde
(kap1-igne siiresi) fibrinoliz uygulanmasi gercekei bir hedef olacaktir. Tablo 10°da 2008 ESC
kilavuzuna gore fibrinolitik tedavi ve eszamanli antitrombosit tedavi Onerileri gosterilmistir.

Tablo 11°da fibrinolitik dozlar1 Tablo 12°de ise trombolitik kontrendikasyonlar1 verilmistir.

Tablo 10: Fibrinolitik tedavi ve eszamanli antitrombosit tedavi

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

Eszamanli antitrombosit tedavi

Aspirin almamig hastalarda oral enterik kilifsiz ya da i.v. aspirin dozu I B
75 yas ve altindaki hastalarda klopidogrel oral yilikleme dozu I B
75 yasin lizerindeki hastalarda idame dozuyla baglama ITa B
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Tablo 11: Fibrinolitik ila¢ dozlar1

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

Alteplaz: 1.V. bolus olarak 15 mg, 30 dk uygulanmak iizere 1.V. 0,75 mg/kg ardindan 60

dk’da 1.V 0,5 mg/kg. Toplam doz 100 mg’1 gegmemelidir.

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

Tenekteplaz: Viicut agirhigina gore tek doz 1.V. bolus olarak uygulanir.

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

50 mg

Tablo 12: Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gecirilmis kanamali inme ya da kokeni bilinmeyen inme

Son 6 ay i¢inde gegirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

Yakin zamanda gegirilmis major travma/cerrahi girisim/kafa travmasi (son 3 hafta i¢inde)
Son bir ay i¢inde gegirilmis gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu

Aort diseksiyonu

Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger biyopsisi, lomber ponksiyon)

Goreceli kontrendikasyonlar

Son alt1 ay i¢inde gegirilmis gegici iskemik atak

Oral antikoagiilan tedavisi

Gebelik ya da son 1 hafta icinde dogum

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

Ilerlemis karaciger hastalig

Infektif endokardit

Aktif peptik iilser

Resiisitasyona yanit alinamamast

3.4.4. Yardimc1 antitrombosit ve antikoagiilan tedaviler

Aspirin: STEMI olasilig1 kabul edildikten sonra biitlin hastalara elden geldigince ¢abuk

aspirin verilmelidir. Aspirin i¢in pek az kontrendikasyon vardir, ancak asir1 duyarlilik 6ykiisii,
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aktif gastrointestinal kanama, pihtilasma bozukluklar1 Oykiisii ya da siddetli karaciger
hastaligr bulunan kisilere aspirin verilmemelidir. Astimli hastalarda aspirin seyrek olarak
bronkospazmi tetikleyebilir. Aspirine ¢ignenebilir tablet olarak 150-325 mg dozunda
baslanmalidir. Oral yoldan alinmasit miimkiin degilse, bir segenek de 250-500 mg dozunda
aspirinin i.v. yoldan uygulanmasidir, ancak bu stratejinin daha iistiin olduguna iligkin veri
bulunmamaktadir. ISIS-2 calismasinda aspirinin etkili oldugunu gdsteren ikna edici kanitlar
elde edilmis, aspirin ve streptokinazin aditif yarar sagladig1 gosterilmistir( 50). Uzun dénem
tedavide Omiir boyunca oral yoldan daha diisiik giinlik doz (75-160 mg) aspirin
uygulanmaktadir.

Klopidogrel: Birincil PKG tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda klopidogrel daha az
arastirtlmis olmakla birlikte, PKG uygulanan hastalarda yardimci antitrombosit tedavi olarak
bu ilacin aspirinden daha yararli olduguna isaret eden ¢ok sayida kanit bulunmaktadir(51,52).
Bu veriler temelinde, PKG uygulanmakta olan biitin STEMI hastalarina elden geldigince
cabuk klopidogrel uygulanmalidir. Ilaca yiikleme dozu olarak en az 300 mg ile baslanir, ancak
600 mg’lik yiikleme dozuyla trombosit kiimelesmesi daha hizli ve daha giiclii inhibe
edilmektedir (53,54). Bunun ardindan giinlik doz olarak 75 mg ile devam edilmelidir.
CLARITY (Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy) c¢alismasinda, standart
fibrinolitik tedavi rejimi uygulanan 75 yas ve altindaki hastalar aspirin tedavisi yaninda,
anjiyografi giinii de dahil olmak iizere maksimum 8 giin boyunca (ortalama 3 giin) 300 mg
yiikleme dozu, ardindan giinde 75 mg klopidogrel ya da plasebo almak iizere randomize
edilmistir. Klopidogrel tedavisi kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6liim, yineleyen miyokard
enfarktiisii ya da yineleyen iskemi, bilesik son noktasina ulagma olasili§in1 otuzuncu giine
kadar distirerek, acil revaskiilarizasyon gereksiniminin %20 azalmasini saglamistir. Her iki
grupta da major kanama ve intrakraniyal kanama oranlar1 birbirine benzemektedir(52).

COMMIT (Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial) calismasinda,
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miyokard enfarktiisli kugskusu olan (%93’ STEMI) her yastan (ancak 75 yas lizeri hasta sayis1
1000’in altinda) 45 852 Cinli hasta aspirin yaninda yiikleme dozu yapilmadan klopidogrel 75
mg ya da plasebo uygulanan gruplara randomize edilmistir. Klopidogrel grubunda oliim,
miyokard enfarktiisii ya da inme bilesik son noktasina ulasma olasiligi anlamli lgiide diigmiis
ve yaklasik 2 hafta tedavi edilen her 1000 hastada 9 olay eksilmistir (55). Bu da, akut evrede
rutin klopidogrel kullanilmasini destekleyen giiclii bir olgudur.

GP IIb/Illa antagonistleri: GP 1Ib/Illa inhibitdrleri trombosit kiimelesmesi silirecinin son
adimin1 bloke etmektedir. STEMI hastalarinda GP IIb/Illa antagonistlerinin roliiniin
incelendigi calismalarin ¢ogunda absiksimab iizerinde durulmus, bu ailenin diger iki iiyesi
olan tirofiban ve eptifibatid daha az arastirilmistir. Birka¢ randomize ¢alismada bu hastalarda
girisimle baglantili olarak aspirin ve heparin uygulamasina ek 1.V. absiksimab uygulamasinin
yarar1 degerlendirilmistir. Bu ¢aligmalarin incelendigi sistematik bir derlemede absiksimab ile
30 giinlik mortalitenin %32 azaldig1, buna kaslilik kanamali inme ve major kanama riskinin
yiikselmedigi gosterilmistir (56). Absiksimab infarkt ile iligkili damarlarin agiklig1 {izerinde
anlaml bir etki yapmamistir ve planlanan bir PKG girisiminin 6ncesinde uygulanmasinin
kateter laboratuarinda uygulanmasina iistiin olmadig1 belirlenmistir (34). Bununla birlikte,
PKG o6ncesinde optimal klopidogrel tedavisi uygulanan STEMI hastalarinda absiksimab ile ek
yarar saglanip saglanmadigi heniiz bilinmemektedir. On-TIME 2 (Ongoing Tirofiban In
Myocardial infarction Evaluation) ¢alismasinda hastane dncesinde aspirin, klopidogrel (600
mg) ve heparin ile birlikte bolus yoluyla yiiksek doz tirofiban baslatilmasiyla ST-segment
yiikselmesinde plaseboya gore daha fazla gerileme olmustur, ancak buna infarkt damarinin
daha fazla ac¢ik olmasi ya da anlamli diizeyde net klinik yarar eslik etmemistir (35). Genis
kapsamli iki randomize calismada yarim doz fibrinolitik tedavi ve tam doz absiksimab

kombinasyonu ile mortalitede azalma saglanamamis, ancak tam doz litik tedavi ile
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karsilastirildiginda bu yaklasimin, 6zellikle yash hastalarda kanama komplikasyonu riskinde
artisla baglantili oldugu goriilmiistiir (57,58).

Heparin: PKG sirasinda uygulanan standart antikoagiilan tedavidir. STEMI hastalarinda
PKG sirasinda heparin ile plasebonun karsilagtirildigit randomize klinik ¢aligma
bulunmamasimin nedeni, bu islem sirasinda antikoagiilasyon tedavisinin zorunlu olduguna
inanilmasidir. Heparin alisilmis baslangic dozu olan 100 U/kg ile I.V. bolus olarak
uygulanmalidir. GP IIb/Illa antagonistleri kullaniliyorsa 60 U/kg dozu verilmelidir. Bu
girisimin aktive pthtilasma zamani (ACT) kilavuzlugunda uygulanmas tavsiye edilmektedir.
Uygulanan heparin dozu ACT degerinin 250-350 saniye (GP IIb/Illa antagonistleri
kullaniliyorsa 200-250 saniye) diizeyinde tutulmasini saglamalidir. Islemin sonunda ise
heparin inflizyonu durdurulmalidir. Heparin fibrinoliz 6ncesinde ve sonrasinda, ozellikle
alteplaz ile birlikte yaygm bicimde kullanilmistir. Alteplaz verilen hastalara heparin
uygulanmasiyla daha iyi koroner ac¢ikligin saglandigini diisiindiiren bulgular vardir (59).
Subkiitan ya da 1.V. heparin ve streptokinaz tedavisi uygulanan hastalarda damar agiklig
acisindan belirgin bir yarar saglanamamustir (44). Ote yandan, I.V. heparin tedavisinin
yakindan izlenmesi zorunludur; aPTT degerlerinin 70’in iizerine ¢ikmasi1 mortalite, kanama ve
yeniden enfarktiis olusumu olasiliginin artmasiyla baglantilidir (60). Fibrinolitik tedavi
uygulanan hastalarda heparin maksimum 4000 U olmak kosuluyla I.V. bolus olarak 60 U/kg,
ardindan saatte maksimum 1000 U olmak kosuluyla 2448 saat boyunca 1.V. infiizyon olarak
12 U/kg verilmelidir. Hedef aPTT degeri 50—70 saniye arasinda tutulmalidir. 3. 6. 12. ve 24.
saatlerde kontrol edilmelidir. Bu protokol ayni zamanda reperfiizyon tedavisi uygulanamamis
hastalara da onerilen protokoldiir.

Diisiik molekiil agirlikli heparinler (DMAH) birincil PKG uygulanan az sayida STEMI
hastasinda incelenmistir. Dolayisiyla, bu hastalarda heparin yerine DMAH kullanmay1

destekleyen kanit azdir. Fibrinolitik sonrast DMAH’i degerlendiren klinik ¢aligmalar
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mevcuttur. ASSENT-3 ¢alismasinda, tenekteplaz ile birlikte maksimum 7 giin boyunca
standart enoksaparin dozu uygulanan hastalarda hastanede yeniden enfarktiis olusumu ya da
hastanede tedaviye yanit vermeyen iskemi riski, heparin uygulanan hastalardan daha diisiik
olmustur (58). Bununla birlikte, ASSENT-3 PLUS c¢aligmasinda hastane Oncesinde ayni
dozda enoksaparin uygulanmasi yash hastalarda intrakraniyal kanama oraninin anlaml 6l¢iide
artmasina yol agmistir (61). 20 506 hastanin alindig1 genis kapsamli EXTRACT c¢alismasinda,
75 yasin iizerindeki ve bdbrek iglev bozuklugu olan (tahmini kreatinin klirens <30 mL/dakika)
hastalara daha diisiik doz enoksaparin uygulanmistir. Viicut agirligina uyarlanmis heparin ile
karsilastirildiginda, enoksaparin tedavisi 30. giine kadar 6liim ve yeniden enfarktiis olusumu
riskinde anlamli bir azalmayla baglantilidir, ancak bunun bedeli olarak serebral olmayan
kanama komplikasyonlarinda anlamli bir artis goriilmektedir. Net klinik yarar (6liim, 6liimciil
olmayan enfarktiis ya da intrakraniyal kanama olmamasi) agisindan degerlendirildiginde,
enoksaparinin iistiin oldugu goriilmektedir. Bu yarar, kullanilan fibrinolitik ila¢ tipinden ve
hastanin yasindan bagimsizdir (62,63). Tablo 13’te fibrinolitik tedaviden sonra veya
reperfiizyon tedavisi uygulanamayan hastalarda enoksaparin tedavi dozu gosterilmistir.

Tablo 13: Enoksaparin tedavi dozu

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

e 75 yasm iizerindeki hastalarda: 1.V. bolus uygulanmaz; subkiitan doz olarak 0,75 mg/kg ile
baslanir ve ilk 2 subkiitan dozda maksimum 75 mg uygulanir. Yastan bagimsiz olarak kreatinin
klirens degeri <30 mL/dakika olan hastalarda subkiitan dozlar 24saatte bir tekrarlanir.

Bir faktér Xa inhibitorii olan fondaparinuks, fibrinolitik ila¢ tedavisi ya da PKG
uygulanan ya da reperfiizyon tedavisi uygulanmayan 12 092 STEMI hastasinda heparin ya da
plasebo ile karsilastirilmistir (64). PKG alt grubunda 30. giinde fondaparinuksun 6liim ya da

enfarktlis yinelemesi insidansinda %1’lik anlamli olmayan bir artisla baglantili oldugu
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belirlenmistir. Kateter trombozu olaylariyla birlikte ele alindiginda bu bulgular birincil PKG
uygulanmakta olan hastalarda tek antikoagiilan olarak fondaparinuks kullanilmasini
desteklememektedir. Genis kapsamli OASIS—6 calismasinda fibrinolitik tedavi uygulanmis
5436 hastada, diisiik doz fondaparinuksun 6liim ve yeniden enfarktiis olusumunu Onleme
acisindan plasebo ya da heparine iistiin oldugu belirlenmistir (64). Ancak eszamanli heparin
uygulamasi endikasyonu oldugu kanisina varilan 1021 hastay1 kapsayan bir alt grupta, 6lim,
yeniden enfarktiis olusumu ya da major kanama komplikasyonlarin1 6nlemede fondaparinuks
heparine {istiin degildir (65). Fibrinolitik tedavi sonras1 fondaparinuks dozu; 2,5 mg 1.V.
bolus, ardindan kreatinin <3 mg/mL ya da 265 umol/L ise 8 giin boyunca ya da hastaneden
taburcu edilene kadar giinde bir kez subkiitan yoldan 2,5 mg’dir.

Dogrudan trombini inhibe eden bivalirudin, PKG uygulanan hastalarda yardimci
antitrombotik tedavi olarak incelenmistir. HORIZONS-AMI (Harmonizing Outcomes With
Revascularization and Stents in Acute Myocardial Infarction,) ¢alismasinda, PKG uygulanan
3602 hasta korlestirme uygulanmaksizin rastgele yontemle gegici GP IIb/Illa inhibitorii ile
birlikte bivalirudin ya da heparin (ya da enoksaparin) art1 bir GP IIb/Illa inhibitorii uygulanan
gruplara ayrilmistir (66). Birincil son nokta olan 30 giinliik bilesik major istenmeyen kardiyak
olay ya da major kanama insidansi bivalirudin ile anlamli 6l¢lide azalmig, bu azalma major
kanama riskinde %40 azalma sayesinde gerceklesmistir. 30 giinliik biitiin nedenlere bagh
mortalite %1 diisik bulunmustur, ancak akut stent trombozu daha sik gerceklesmistir.
Bivalirudin 1.V. bolus olarak 0.75 mg/kg dozunda baslatilmakta, ardindan saatte 1.75 mg/kg
inflizyonla devam ettirilmektedir; ACT’ ye goére doz ayari yapilmamakta ve girisim
tamamlandiginda genellikle tedavi sona erdirilmektedir. Streptokinaz ile ytiriitiilen genis
kapsamli bir c¢alismada heparin ile karsilastirildiginda 48 saat boyunca bivalirudin
uygulamasinin 30. giinde mortalite azalmasi saglamadigi, ancak yeniden enfarktiis olusumu

olasiligimi anlamli Olclide disiirdiigli goriilmiistiir, ancak bunun bedeli olarak serebral
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olmayan kanama komplikasyonlarinda anlamli diizeye ulasmayan bir artig goriilmiistiir (67).
Bivalirudin fibrine 0zgii ilaglarla birlikte arastirilmamistir. Direkt trombin inhibitorlerinin
fibrinolize yardimei tedavi olarak uygulanmasi tavsiye edilmemektedir. Tablo 14’te 2008
ESC kilavuzuna gore fibrinoliz ile eszamanli antitrombin tedavi Onerileri verilmistir.

Tablo 14: Fibrinolitik ile eszamanli antitrombin tedavi dnerileri

Eszamanh antitrombin tedavi Smif | Diizey

Alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz ile:

Enoksaparin 1.V bolus ardindan 15 dakika sonra ilk subkiitan doz; 75 yasin

. . . . . I A
tizerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamayin ve tedaviye azaltilmig subkiitan

dozla baglayin

Enoksaparin yoksa viicut agirligina uyarlanmis bolus olarak i.v. heparin,

ardindan viicut agirligina uyarlanmis i.v. infiizyonla devam edin, 3 saat I A

sonra ilk aPTT kontroli

Streptokinaz ile

1.V bolus olarak fondaparinuks, 24 sa. sonra subkiitan doz Ila B

ya da enoksaparin i.v. bolus, ardindan 15 dakika sonra ilk subkiitan doz; 75 yasin

tizerindeki hastalarda i.v. bolus uygulamayin ve tedaviye azaltilmig subkiitan Ila B
dozla baslayn
ya da viicut agirhgina uyarlanmis i.v. heparin, ardindan viicut agirligina ITa C

uyarlanmuis i.v. infiizyonla devam edin

3.4.5. Mikrovaskiiler tikanmanin ve reperfiizyon hasarimin énlenmesi

STEMI hastalarinda ‘no-reflow’ (akissizlik) fenomeni, epikardiyal infarkt ile iliskili
arterin basariyla acilmasindan sonra yeterli miyokardiyal reperfiizyon saglanamamasiyla ayirt
edilir. Kullanilan teknige baglh olarak, STEMI nedeniyle reperfiizyon tedavisi uygulanan
hastalarin %10—40’1nda ‘no-reflow’ kanitlar1 saptanabilir (68,69). ‘No-reflow’ trombotik ya
da lipidden zengin debri ile asagi dogru mikrovaskiiler embolizasyon, reperfiizyon hasari,
mikrovaskiiler hasar, endotel islev bozuklugu, enflamasyon ve miyokardiyal 6dem sonucunda
olusabilir (70,71). ‘No-reflow’ uzun siireli miyokard iskemisine neden olarak, ciddi aritmilere
ve kritik diizeyde hemodinamik bozulmaya yol acabilir ve klinik komplikasyon riskinde

anlamli artigla baglantilidir (72,73). ‘No-reflow’ fenomeninin giderilmesiyle bolgesel
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kontraktil iglevde anlamli diizelme saglanamasa bile, bunun LV(sol ventrikiil)’ deki yeniden
bigimlenme {iizerindeki etkisi olumludur (74). No-reflow tanis1 genellikle girisim sonrasinda
TIMI akisinin 3’iin altinda olmast durumunda ya da TIMI akiginin 3 olmasina karsin MBG
(Miyokardiyal boyanma gradi) degerinin 0 ya da 1 olmasi durumunda ya da girisimi izleyen 4
saat icinde ST yiikselmesindeki gerilemenin %70’den az olmasi durumunda konulur (73).
Birincil PKG sirasinda ya da sonrasinda intrakoroner olarak adenozin, verapamil, nikorandil,
papaverin ve nitroprusid gibi vazodilatatorlerin uygulanmasi durumunda infarkt ile iligkili
koroner arterdeki kan akiginin ve miyokard perfiizyonunun diizeldigi ve/veya infarktin
kiicildiigi gosterilmistir, ancak somut klinik sonlanimlarin analiz edildigi genis kapsamli
ileriye doniik randomize calismalar bulunmamaktadir (75,76). Yiiksek dozda I.V. adenozin
inflizyonu da infarktin kiiclilmesiyle baglantilidir, fakat klinik sonlanimlarda anlamli diizelme
saglanamamstir (77). GP IIb/Illa reseptdr antagonisti absiksimab ile doku perflizyonunda
diizelme oldugu belirlenmistir ve birincil PKG ile eszamanli antitrombotik tedavi olarak
kullanilmasi tavsiye edilmektedir (78,79). Tablo 15’te 2008 ESC kilavuzuna gore no-reflow
fenomeninin 6nlenmesine ve tedavisine iligskin tavsiyeler verilmistir.

Tablo 15: No-reflow 6nlenmesine ve tedavisine yonelik tavsiyeler

Tavsiyeler Smif | Diizey

Onleme

Trombiis aspirasyonu ITa B

Absiksimab: Bolus olarak 0,25mg/kg ve 12-24 sa. boyunca inf. olarak

Ila B
0,125 pg/kg/dk
Tedavi
Adenozin: PKG sirasinda ve sonrasinda 3 saatte 1.V 70 pg/kg/dk IIb B
Adenozin: PKG sirasinda intrakoroner bolus 30—60 ug b C
Verapamil: PKG sirasinda intrakoroner bolus 0,5-1 mg IIb C
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3.4.6. Beta-Blokerler

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

1. Kalp yetmezligi ve diisiikk output bulgular1 olan, kardiyojenik sok icin yiiksek riskli
olan hastalar ile diger b-bloker kontrendikasyonu olan (PR mesafesinin 0,24 sn
tizerinde olan 2. veya 3. derece AV blogu olan, aktif astimi olanlar) haricindeki biitiin
hastalara ilk 24 saat i¢cinde oral b-bloker baglanmalidir (kanit diizeyi B).

2. 1lk 24 saat iginde erken kontrendikasyonlar1 olan hastalarda sekonder koruma amagl
b-bloker baglanmasi tekrar degerlendirilmelidir (kanit diizeyi C).

3. Orta ve agir kalp yetmezligi olan hastalarda sekonder koruma amacl olarak kademeli
titrasyon programui ile b-bloker verilmelidir (kanit diizeyi B).

Sinif Ila tavsiye:

1. STEMI ile presente olan ve hipertansif hastalarda 1.V. b-bloker uygulanabilir (Kalp
yetmezligi ve diisiik output bulgular1 olan, kardiyojenik sok i¢in yiiksek riskli olan
hastalar, PR mesafesinin 0,24 sn {izerinde olan, 2. veya 3. derece AV blogu olan, aktif
astimi1 olanlar hari¢) (kanit diizeyi B).

Siuf III tavsiye:

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

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

aktif astimi olanlarda b-blokerler uygulanmamalidir.
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3.4.7. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor
blokerleri

Ejeksiyon fraksiyonu bozuklugu (EF<%40) olan ya da kalp yetersizligi gelisen hastalara
erken evrede ACE inhibitorleri uygulanmasi gerektigi artik iyi bilinen kabul edilmis bir
yaklagimdir. GISSI-3 (80) ve ISIS—4 (81) ¢alismalarinda ve Cin Caligsmasi’nda (82) ilk giin
baglatilan ACE-inhibitorleriyle izleyen 4—6 haftada kiiciik olmakla birlikte anlamli bir
mortalite azalmas1 saglandig1 gosterilmistir. ACE inhibitorleri, herhangi bir kontrendikasyon
yoksa ilk 24 saat i¢inde baslatilmalidir (83). ACE inhibitorlerinin biitiin hastalara mi, yoksa
yalnizca yiiksek risk altindaki hastalara m1 uygulanmasi gerektigi konusunda goriis ayriliklar
halen siirmektedir. ACE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalara ARB (valsartan)
uygulanmalidir.

3.4.8. Lipid profiline yonelik tedavi

Birka¢ calismada koroner kalp hastaligi bulunan kisilerde yeni iskemik olaylarin ve
mortalitenin Onlenmesinde uzun siireli statin tedavisinin yararlar1 tartismasiz bir bigcimde
gosterilmistir. ESC’nin Dordiincii Ortak Gorev Grubu ve diger dernekler tarafindan belirlenen
enfarktiis sonrasina iliskin hedefler soyledir: total kolesterol i¢in 175 mg/dL (4.5 mmol/L);
eger miimkiinse 155 mg/dL (4.0 mmol/L); LDL kolesterol i¢in ise 100 mg/ dL (2.5 mmol/L),
eger miimkiinse 80 mg/dL (2.0 mmol/L) (84). Kalp hastaligina eslik eden dislipidemide ilag
tedavisiyle ¢ok iyi sonug alinsa da, koroner kalp hastalig1 bulunan her hastada diyet temel bir
onlem olmaya devam etmektedir. Bir meta-analizde koroner arter hastaligi bulunan toplam 29
395 hastayr kapsayan yedi calisma ele alinmistir (85). Gorece daha az yogun statin
rejimleriyle karsilastirildiginda, daha yogun rejimlerle LDL kolesterol diizeyleri daha fazla
diismekte ve miyokard enfarktlisii ve inme riski azalmaktadir. Mortalite acisindan kronik
koroner arter hastaligi bulunan hastalar arasinda herhangi bir etki saptanamamasina karsin

akut koroner sendrom tedavisinde daha yogun statin rejimleri uygulanan hastalarda biitiin
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nedenlere bagli mortalitenin azaldigi bildirilmistir. Bu analiz koroner arter hastaligi
kesinlesmis kisilerde daha yogun statin rejimlerinin kullanilmasini desteklemektedir.

3.4.9. Koroner bypass cerrahisi

Akut evrede koroner arter baypas greftleme (KABG) cerrahisi gerekli olan hasta sayisi
siirlidir, ancak basarisiz PKG, PKG ile giderilemeyecek nitelikte koroner tikanma, PKG’den
sonra tedaviye diren¢li semptomlar ya da kardiyojenik sok bulunan hastalarda ya da ventrikiil
rliptiirii, akut mitral yetersizligi ya da ventrikiiler septal defekt gibi mekanik komplikasyonlar
gelismesi durumunda KABG uygulanmasi gerekli olabilir (86,87).

3.4.10. Pompa yetersizligi ve sok

Kalp yetersizligi genellikle miyokard hasarina baglidir, ancak aritmi sonucunda ya da
mitral yetersizligi ya da ventrikiiler septal defekt gibi mekanik komplikasyonlara bagli olarak
da gelisebilir. STEMI'nin akut evresinde kalp yetersizligi gelismesi, kisa ve uzun dénemde
kotii prognozla baglantilidir (88). Hafif kalp yetersizliginde c¢ogu zaman nitratlara ve
diiiretiklere, 6rnegin 1.V. yoldan yavas olarak 6nce 20-40 mg uygulanan, daha sonra
gerektiginde 1-4 saatte bir tekrarlanan furosemide hizla yanit alinir. Hipotansiyon yoksa
nitratlar i.v. yoldan uygulanmalidir. Kan basinci izlenerek nitrat dozu ayarlanmali ve
hipotansiyon Onlenmelidir. Hipotansiyon, hipovolemi ya da oOnemli diizeyde bdbrek
yetersizligi yoksa ilk 24 saat i¢inde anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri ya da
ACE inhibitorleri tolere edilemiyorsa bir anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) baglatilmalidir.

Agir kalp yetersizligi durumunda oksijen uygulanmali ve pulse oksimetri ile oksijen
satlirasyonu izlenmelidir. Kan gazlar1 diizenli araliklarla kontrol edilmelidir; kesintisiz pozitif
havayolu basinct uygulanmasi ya da endotrakeal entiibasyonla ventilasyon destegi saglanmasi
gerekli olabilir. Hasta hipotansif degilse, 1.V. nitrogliserin uygulanmali, tedaviye dakikada
0.25 pg/kg dozuyla baslanmali ve sistolik kan basincinda >30 mmHg diisiis gézlemlenene ya

da sistolik kan basinct 90 mmHg diizeyinin altina diisene kadar her 5 dakikada bir doz
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artirtlmalidir. Hipotansiyon varsa inotrop ilaclar yararli olabilir. Kan basinct ¢ok diisiikse,
dakikada 5-15 pg/kg dozunda dopamin uygulanmasi tercih edilmektedir. Renal
hipoperfiizyon bulgular1 varsa, dopamin dozunun dakikada 3.0 pg/kg’in altina ¢ekilmesi
gerekli olabilir.

Kardiyojenik sok; sistolik kan basincinin 90 mmHg diizeyinin altinda, santral dolum
basincinin da (kama basinci) 20 mmHg diizeyinin iizerinde olmasiyla ya da kardiyak indeksin
1,8 L/dak/m’® diizeyinin altina inmesiyle ayirt edilen, canli miyokard dokusunun g¢ok
azalmasma bagli bir klinik hipoperfiizyon durumudur. Sistolik kan basincini 90 mmHg
diizeyinin tizerinde, kardiyak indeksin de 1,8 L/dak/m® diizeyinin iizerinde tutabilmek i¢in
[.V. inotrop ilaglar ve/veya intraaortik balon pompasi (IABP) uygulanmasi gereken hastalarda
da sok olabilecegi varsayilmaktadir. LV islevi ve bununla baglantili mekanik komplikasyonlar
acil olarak iki boyutlu Doppler ekokardiyografisiyle degerlendirilmelidir. Hemodinamik
durumu iyilestirmek ya da stabilize etmek i¢in, daha yiiksek dozlarda dopamin ya da dakikada
5-20 pg/kg dobutamin uygulanabilir. Mekanik girisimlere kadar yasami siirdiiriicii koprii
olusturmak amaciyla, balon pompasi ile destekleyici tedavi tavsiye edilmektedir. Acil PKG ya
da cerrahi girisim yasam kurtarici olabilir ve erken evrede bu secenek iizerinde durulmalidir
(43,89).

3.4.11. Mekanik komplikasyonlar: kalp riiptiirii ve mitral yetersizligi

Akut serbest duvar riiptiirii; kardiyovaskiiler kollaps ve buna eslik eden elektromekanik
disosiyasyonla, bir bagka deyisle elektriksel aktivite siirerken kardiyak debi ve nabzin yok
olmasiyla ayirt edilir. Genellikle birka¢ dakika i¢inde Oliimle sonuglanir ve standart
kardiyopulmoner resiisitasyona yanit vermez. Hastay1r ameliyata alacak kadar zaman pek az
olguda vardir.

Subakut serbest duvar riiptiirii; bu olgularin yaklasik %25’inde tablo subakuttur

(trombiis ya da adezyonlar riiptiirii kapatmistir); bu da girisime kadar zaman kazandirir.
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Agrimin yinelemesi ve yeniden ST-segment yiikselmesi nedeniyle, klinik tablo yeniden
enfarktiis olusumunu taklit edebilir, ancak daha sik olarak ani hemodinamik bozulma ve
gecici ya da kalict hipotansiyon gelisir. Klasik kalp tamponadi bulgulari vardir ve bu
ekokardiyografi ile dogrulanabilir. Akut miyokard enfarktiisii ardindan gorece sik goriildiigii
icin, tek bagina perikardda sivi saptanmasi subakut serbest duvar riiptiirli tanisi i¢in yeterli
degildir. Tipik bulgu perikard boslugunda pihtiyla uyumlu ekodens kitle goriilmesidir
(hemoperikard). Acil cerrahi girisim tizerinde durulmalidir.

Ventrikiiler septal riiptlir; hastanin klinik durumunun aniden agirlasmasi nedeniyle
kugkulanilan ventrikiiler septal riptiir tanisint dogrulamak, giiclii bir sistolik iifiirlim
gelismesiyle, ekokardiyografiyle ve/veya sag ventrikiilde oksijen satlirasyonunda artig
saptanmastyla miimkiindiir. Ekokardiyografi ventrikiiler septal defektin yerini ve
biiytlikliigiinii ortaya koyar; hasta ameliyata hazirlanirken dolagim destegini siirdiirmede en
etkili ydntem IABP uygulamasidir.

Mitral yetersizligi; yaygin bir bulgudur ve genellikle 2-7 giin sonra gelisir. Bu
kosullarda akut mitral yetersizligi gelismesinde ii¢c mekanizma rol oynar: (i) LV dilatasyonu
ve islev bozuklugu sonucunda mitral kapakta anulus dilatasyonu; (ii) genellikle inferiyor
miyokard enfarktiisii sonucunda papiller kas islev bozuklugu; (iii) papiller kas gévdesinde ya
da ucunda riiptiir. Papiller kasta en yaygin kismi ya da tam riiptiir nedeni, sag ya da
sitkumfleks koroner arterden beslenen posteromedial papiller kasta kiiciik bir infarkt
gelismesidir  (90). Mitral yetersizliginin varhigi ve siddeti en iyi renkli Doppler
ekokardiyografisiyle degerlendirilebilir. Akut mitral yetersizligi gelisen hastalarin ¢ogunda
tablo ansizin agirlasabilecegi icin, erken cerrahi girisim yapilmalidir. Koroner anjiyografi ve
cerrahi girisime hazirlanirken, hastalarin ¢oguna IABP yerlestirilmesi gereklidir. Papiller kas
rliptiiriinde tercih edilen cerrahi girisim kapak replasmanidir, ancak secilmis bazi olgularda

kapak onarimi da denenebilir (91).
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3.4.12. Akut fazda aritmiler ve iletim bozukluklar:

Iskeminin ilk bulgusu ventrikiiler tasikardi (VT), ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve total
atriyoventrikiiler (AV) blok gibi yasami tehdit edici nitelikte bir aritmi olabilir ve aritminin
derhal diizeltilmesi gerekir. Akut iskemik sendrom gelisen hastalarda bildirilen ani kardiyak
Olimlerin ¢ogundan bu aritmilerin sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Aritminin tedavi
edilip edilmeyecegi kararinda ve tedavinin acilliginde, esas olarak ritim bozuklugunun
hemodinamik sonuglari temel alinmalidir.

Ventrikiiler aritmiler; STEMI baslangicin1 izleyen 48 saat icinde gelisen VF
insidansinin, reperfiizyon ve b-bloker uygulamalarinin artmasiyla, giderek azaliyor
olabilecegi tahmin edilmektedir (92). STEMI ardindan erken gelisen VF hastanedeki
mortalitenin artmasiyla baglantilandirilmistir, ancak uzun donemde mortalite artisiyla
baglantili degildir. Ani 6liim riskinde belirleyici rol oynayan baglica etmenler, ventrikiiler
aritmilerin siklig1 ya da tipinden ¢ok, kalp hastaliginin agirlik derecesiyle iliskilidir (93,94).
STEMI kosullarinda gerek siiregen olmayan VT (30 saniyeden kisa siiren), gerekse akselere
idioventrikiiler ritim erken VF ac¢isindan giivenilir bir tahmin gostergesi degildir. Bu nedenle,
bu aritmiler profilaktik antiaritmik tedavi gerektirmez.

Supraventrikiiler aritmiler; STEMI olgularinin %10-20’sinde komplikasyon olarak
geligen atriyal fibrilasyon (AF) yasli hastalarda ve agir LV hasar1 ve kalp yetersizligi bulunan
kisilerde daha sik goriilir. STEMI ve AF bulunan hastalarda inme orani, AF bulunmayan
hastalardan daha yiiksektir. AF hastanedeki mortalitede artisla da baglantilidir (95). Olgularin
cogunda aritmi iyi tolere edilir ve tedavi gerektirmez. Ancak bazi olgularda yiiksek kalp hizi
kalp yetersizligini agirlagtiir ve derhal tedavi edilmesi gerekir. Hastaya heniiz
uygulanmiyorsa, antikoagiilan tedavisi baslatilmasi gerekir. Diger supraventrikiiler

tasikardiler seyrek goriiliir ve genellikle kendiliginden gecer.

37



Genis kapsamli dort randomize c¢alismanin verileri STEMI olgularinin neredeyse
%7’sinde AV blok, %5.3’linde ise 1srarc1 dal blogu gelistigini diisiindliirmektedir (96,97).
Enfarktiisle baglantili AV blok hastalarinda hastanede ve ge¢ mortalite, AV iletiminin
korundugu hastalardan daha yiiksektir (96). Mortalitedeki artis kalp blogunun kendisiyle
degil, kalp blogu gelismesi icin gerekli olan yaygin miyokard hasariyla iliskilidir. Pacing ile
uzun donemli sagkalim artig1 gosterilememis olmakla birlikte, STEMI ile baglantili
semptomatik bradiaritmilerde gerekli olabilir (98). Birinci derece AV blok tedavi gerektirmez.
Yeni gelismis sol dal blogu genellikle yaygin anterior enfarktiise isaret eder ve bu gibi
olgularda tam AV blok ve pompalama yetersizligi gelisme olasilig1 yiiksektir. Onleyici
amagcla gecici pacing elektrodu yerlestirilmesi gerekli olabilir.

3.5. STEMI ardindan uzun donemli tedavi

Akut olaydan ¢ikis siireci temelinde yaslari, enfarktiis oncesi etkinlik diizeyleri ve
fiziksel kisitliliklart goéz oniinde bulundurularak biitlin hastalara fiziksel etkinlik konusunda
tavsiyede bulunulmalhidir. Haftada en az bes kere egzersiz testi kilavuzlugunda orta
yogunlukta aerobik egzersiz, yiiksek risk altindaki hastalarda tibbi goézetim altinda
rehabilitasyon programlari uygulanmalidir. Sistematik bir derlemede ikincil Onlemede
besinlerin ve beslenmenin roliiniin arastirildigi randomize kontrollii ¢alismalarin kanitlari
yaymmlanmigtir (99). Giincel 6nleme kilavuzlarinda (i) ¢ok cesitli besinlerin yenilmesi; (ii)
asirt kiloluluktan kag¢inmak icin alinan kalorilerin ayarlanmasi; (iii) meyve ve sebze
tiiketiminin artirilmasi ve tam tahilli ekmek ve unlu gidalar, balik (6zellikle yagli balik),
yagsiz et ve az yagl siit lirlinlerinin tiiketilmesi; (iv) doymus ve trans yaglar yerine bitkisel ve
deniz {irlinli kaynakli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglarin gegirilmesi ve tiiketilen toplam
yag miktarimin toplam kalori miktarmin %30’undan az olmasi, bunun i¢inde de doymus yag
payinin {i¢te birden az olmasi ve (v) kan basinci yiiksekse tuz tiiketiminin azaltilmasi tavsiye

edilmektedir (84).
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2008 ESC kilavuzuna gore uzun donem medikal tedavi Onerileri ise Tablo 16°da
Ozetlenmistir.

Tablo 16: STEMI ardindan uzun donemli tedavi

Tavsiyeler Smif | Diizey
Antitrombosit/antikoagiilan ilaglar
e  Alerjisi olmayan biitiin hastalarda daima kullanilmak iizere aspirin (giinde 75-100 I A
mg)
e Akut tedaviden bagimsiz olarak biitiin hastalarda 12 ay boyunca klopidogrel (giinde 1a C
75 mg)
e Aspirinin kontrendike oldugu biitiin hastalarda klopidogrel (giinde 75 mg) 1 B
e Aspirin ve klopidogreli tolere edemeyen hastalarda INR 2-3 dozunda oral a B
antikoagiilan
e Klinik endikasyon varsa (6r. AF, LV’de trombiis, mekanik kapak) tavsiye edilen I A
INR dozunda oral antikoagiilan
e Tromboembolik olay riski yiiksek olan hastalarda diisiikk doz (75—-100 mg) aspirine a B
ek olarak antikoagiilan (INR 2— 3 dozunda)
e Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan (yakin zamanda stent b C
yerlestirilmesi art1 oral antikoagiilasyon endikasyonu)
® Aspirin ve klopidogrele ek olarak oral antikoagiilan (yakin zamanda stent b C
yerlestirilmesi art1 oral antikoagiilasyon endikasyonu ve yiiksek kanama riski)
b-blokerler
Kan basincindan ya da LV islevinden bagimsiz olarak, bu ilaglar1 tolere eden ve I A
kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda oral b-bloker
ACE inhibitorii ve ARB
e Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kan basincindan ya da LV lla C
islevinden bagimsiz olarak ACE inhibitorii iizerinde durulmalidir
e Kontrendikasyon bulunmayan ve ACE inhibitorlerini tolere edemeyen biitin | [la C
hastalarda, kan basincindan ya da LV iglevinden bagimsiz olarak ARB
Statinler
Kontrendikasyon bulunmayan biitiin hastalarda, kolesterol diizeylerinden bagimsiz olarak
elden geldigince cabuk statin baglatilmali ve LDL kolesteroliin 100 mg/dL (2.5 mmol/L) I A
diizeyinin altina inmesi hedeflenmelidir
Grip asis1: Biitiin hastalarda I B
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4. METOD

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil servis veya Kardiyoloji klinigine
17.12.2008 — 31.08.2009 tarihleri arasinda bagvuran, iskemik semptomlar ile birlikte
EKG’sinde birbirine komsu iki derivasyonda 0,1 mV veya daha fazla ST segment elevasyonu
ya da yeni gelisen sol dal blogu olan hastalarin ¢alismaya alinmasi planlandi. Bu grup
hastalardan yeterli anamnez almabilen ve ilk tibbi temas (ITT) am belirlenebilen hastalar
calismaya dahil edildi. ITT an1 hastay1 sevk eden doktorun yazdigi epikrizden ya da sevk
kagidindan tespit edildi. Bu belgelerden ayn1 zamanda ilk uygulanan ilaglar da kaydedildi.
Epikriz ya da sevk kagidi olmayan hastalarm ITT an1 ilk ¢ekilen EKG saatinden veya zamam
cok iyi hatirlayan hasta ya da hasta yakinindan 6grenildi.

Hastalar dis merkezden sevk edilen ve ilk kez merkezimize basvuran hastalar olarak iki
gruba ayrildi. Calismamizin amaci; fakiiltemize gogilis agrisi ile bagvuran ve gdgiis agrisi
baslangicindan itibaren 24 saat gegmemis olan ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisli
hastalarin, reperflizyon tedavilerinin giiniimiiz kilavuzlarin 6nerdigi siirelere ne kadar hastada
uyulabildigini tespit etmek oldugu i¢in her hastanin kapi-igne, kapi-balon siireleri belirlendi.
ITT amindan TIMI 3 akim veya saglanabilen en iyi koroner akima kadar gegen siire kapi-
balon siiresi olarak belirlendi. ITT anindan trombolitik ila¢ baglama anima kadar gegen siire
ise kapi-igne siiresi olarak kabul edildi. Ayrica kapi-balon ve kapi-igne siirelerini etkileyen
hastane i¢i etkenleri belirlemek i¢in tiim hastalarin acil servise gelisi ile kardiyologun hastay1
gormesi arasindaki siire, hastalarin kardiyoloji yogun bakima veya koroner anjiyografi
laboratuarina transfer igin gegen siiresi ve hastalara uygulanan reperflizyon tedavisi
baslanmasi arasindaki siire ayr1 ayr1 hesaplandi.

Hastalarin acil servise kabul ami saglik memuru tarafindan kaydedildi. Koroner
anjiyografi (KAG) laboratuarina alinan hastalarin kabul ani ise KAG teknisyeni veya ilgili

hekim tarafindan kaydedildi. Trombolitik tedavi verilen hastalarin trombolitik baglama an1 ve
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primer PKG i¢in KAG laboratuarina alinan hastalarin TIMI 3 koroner reperfiizyon veya en iyi
koroner akimin elde edildigi an kaydedildi. TIMI 3 akim am1 ayni zamanda KAG
kayitlarindaki saatlerden teyit edildi. Kapi-balon, kapi-igne siirelerine etki edebilecek
faktorlerden hastayr sevk eden hekimin kardiyolog olup olmamasi ve ITT anmin mesai
saatiyle olan iliskileri arastirildi. Giin igindeki ITT an1 08:00-17:00, 17:00-24:00 ve 24:00-
08:00 alarak {i¢ gruba ayrildi.

Yapilan reperfiizyon tedavisinin ESC (Avrupa) ve AHA (ABD) kilavuzlarina
uygunlugunu ayr1 ayri tespit etmek i¢in hastalarin kapi-balon siireleri 90 dk ve alt1, 120 dk ve
alt, 120 dk ve tizeri olmak tizere siniflandirildi. Ayrica son ESC kilavuzu dikkate alinarak
agrisiin ilk 2 saatinde bagvuran anteriyor MIii olan 65 yas altindaki kanama riski diisiik olan
hastalar belirlendi ve bu hastalarda ideal kapi-balon siiresi 90 dk ve alt1 olarak hedeflendi.

MI lokalizasyonlar1 temel olarak anteriyor, inferiyor ve diger (lateral, yiiksek lateral,
gercek posteriyor) olarak gruplandirildi. Sevk sirasinda verilen ilaglarin hangi oranda
uygulandigr hesaplandi. Klinigimize ait epikrizlerden hastalarin yatis siireleri, hastane ici
mortalite orani, gelisen komplikasyonlar tespit edildi.

Istatistiksel Incelemeler

Veriler ortanca (25., 75. yiizdeler) ortalama, say1 ve yiizde olarak gosterildi. Gruplar
“Mann-Whitney U test” veya ‘‘Kruskal-Wallis’’ test ile karsilastirildi. p < 0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tiim istatistiksel analizlerde SPSS 15.0 paket yazilim1

kullanildi.
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5. BULGULAR

Fakiiltemize basvuran ve ITT siireleri belirlenebilen Yiiz seksen dokuz STEMI hastasi
calismaya alindi. Yiiz seksen dokuz hastadan 4 hasta tedaviyi kabul etmedigi, 4 hastada TIMI
3 akim saglanamadigi, 1 hastada islem esnasinda koroner anjiyografi cihazi bozuldugu ve
trombolitik uygulanan 4 hasta rescue PKG’ e alindigi i¢in ¢alismadan ¢ikartildi. Kalan 176
hastanin 151’1 bagka merkezlerden sevk edilen, 25 hasta ise ilk kez fakiiltemiz acil servisine
basvuran hastalardan olusuyordu. Tablo 17°de hastalarin demografik ozellikleri, basvuru
sirasindaki sistolik ve diyastolik kan basinglari, 6nceki koroner arter hastaligr oykiisti, MI
lokalizasyonlari, lipid profili, bagvuru sirasindaki kan sekeri ve serum kreatinin diizeyleri
verilmigtir.

Tablo 17: Hastalarin demografik 6zellikleri, lipid profili, kan sekeri ve kr. degerleri

Ozellik Say1 Ortanca-% Ozellik Say1 Ortanca-%
Yas 176 59 (50, 69) BMI 189 26.5(24.0, 29,3)
Kadin 40 %?21.1 Anteriyor MI | 84 %45
DM 47 %24.8 Inferiyor MI | 96 %50
HT 80 %42.3 Diger MI 9 %S5
Sigara 130 %68.7 LDL kol. 180 110.3 (84.3, 132.8)
Dislipidemi 76 %40.2 TG 180 96.5 (66.75, 139.25)
Aile dykiisii 50 %26.4 HDL kol. 180 33.6 (27.9, 40.725)
Onceki KAH | 22 %11.6 T. Kkol. 180 168 (141.0, 193.25)
SKB 189 120 (100, 140) KS 182 143 (116.0, 197.25)
DKB 189 80 (60, 90) Serum kr 182 1.0 (0.8, 1.1)

Sevk edilen 151 hastanin 127’sinde reperfiizyon tedavi stratejisi olarak PKG uygulandi,

kalan 24 hastaya ise trombolitik tedavi verildi. Fakiiltemiz acil servise ilk kez bagvuran 25

hastanin 3’iine trombolitik tedavi verilirken 22 hastada ise PKG uygulanda.
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Sevk edilen ve ilk kez fakiiltemize bagvuran hastalardaki kapi-balon, kapi-igne, acil-

balon, acil-igne, kardiyologa haber verme, kardiyologun hastay1 gérmesi ve transfer siireleri

tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18:
Sevk edilen hastalar Dogrudan acile bagvuran hastalar P
Hasta Ortalama Hasta Ortalama
sayisl sayisl
Kapi-balon 127 228dk 22 98dk <0.0001
min:45 min:34
max:617 max:240
Kapri-igne 24 150.8dk 3 146.6dk min:25 AD
min:53 max:330
max:945
Acil-balon 127 hasta | Ort. 72 dk 22 hasta Ort. 98 dk <005
min:22 min:34
max:400 max:240
Acil-igne 24 hasta Ort. 45.38 dk | 3 hasta Ort. 146.6 dk <0.005
min:15 min:25
max:120 max:330
Kardiyologun | 8.45 dk (min:1 max:270) 28.96 dk (min:1 max:230) <0.005
aranma siiresi
Kardiyologun AD
goriisiine 5.30 dk (min:1 max:31) 5.79 dk (min:1 max:15)
kadar gecen
siire
Transfer 19.85 dk (min:1 max:88) 34.54 dk (min:8 max:165) <0.0001
siiresi
Transfer AD

sonras1 TIMI
3 akima kadar
gecen siire

40 dk (min:53 max:945)

40 dk (min:53 max:945)

Beklenildigi gibi sevk edilen hastalarda kapi-balon siiresi daha uzundu fakat kapi-igne

stireleri iki grupta benzerdi. Yine uyumlu olarak ilk kez basvuran hastalarda kardiyologa

haber verme siiresi sevk edilenlere gore daha uzundu. Ayrica sevk edilen hastalarda acil-

balon, acil-igne ve transfer siireleri daha kisaydi. Buna karsilik kardiyologun hastay1 gérme

stiresi iki grupta benzerdi.
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Sevk edilen hastalarin %56’s1 (85 hasta) kardiyoloji uzmani olmayan merkezden sevk
edilmisti ve sevk edilen hastalarin %84’linlin (127 hasta) hastaneye ulagsma siiresi 60
dakikanin iizerindeydi. Kardiyoloji uzmani olmayan merkezlerden sevk edilen hastalarin
%6’s1 (5 hasta) 60 dk altinda, %14°ti (12 hasta) ise 90 dk altinda fakiiltemiz aciline
ulagmislardir. Kardiyoloji uzmaninin oldugu merkezlerden sevk edilen hastalarin ise %18’
(12 hasta) 60 dk altinda ve %32’si (21 hasta) ise 90 dk altinda fakiiltemiz aciline
ulagmislardir.

Sevk edilen ve ilk kez fakiiltemize bagvuran hastalarin AHA ve ESC kilavuzlarina
uygun slirelerde PKG uygulananlarin orami tablo 19°de gosterilmistir. Beklenildigi gibi
2008’de giincellenen ESC kilavuzuna gore uygun siirede PKG uygulanan hastalarin sayist
AHA kilavuzuna gore daha fazla bulundu. Yine gogiis agrist sikayetiyle ilk fakiiltemize
bagvuran hastalarda ise her iki kilavuza gore uygun siirelerde PKG uygulama oranlar1 sevk

edilen hastalara gore daha yiiksek bulundu.

Tablo 19:
Avrupa kilavuzuna gore AHA kilavuzuna gore
Sevk PKG 16 uygun (%13) PKG 8 uygun (%6)
) yapilan127 — yapilan127 —
l 0 o
edilen hasta 111 uygun degil (%87) hasta 126 uygun degil (%94)
Acilimize PKG 16 uygun (%73) PKG 13 uygun (%5 8)
yapilan 22 5 yapilan 22 s
basvuran hasta 6 uygun degil (%17) hasta 9 uygun degil (%42)

Hastay1 sevk eden doktorun kardiyolog olup olmamasinin kapi-balon, acil-balon, kapi-
igne ve acil-igne siireleri iizerine etkisi bulunamadi. Ayrica hastanin basvuru saatinin mesai
saatleri ile olan iliskisi ve hastanin basvurdugu giiniin tatil olup olmamasi gibi durumlarin

kapi-balon, kapi-igne siirelerine etkisinde de anlamli farklilik bulunmadi (Tablo: 20,21).
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Tablo 20: Belirlenen gruplar arasindaki kapi-balon ve kapi-igne siireleri

Kardiyolog (+) Kardiyolog (-) p
Kapi-balon 197.7 229.6 AD
Acil-balon 68.9 74.7 AD
Kapi-igne 144.6 158.1 AD
Acil-igne 40 50 AD
Tablo 21
Hafta ici Hafta sonu p
Kapi-balon siiresi 196 (119.5, 270) 195 (163, 235.5) AD
Kapi-igne siiresi 174.5(96.25, 266.25) 132 (65.75, 254) AD

08-17 17-24 24-08 p
Kapi-balon siiresi | 195 (140.5,270.75) | 187 (93.5, 241) 210 (139, 253) AD
Kapi-igne siiresi 200 (125,312) | 130(84.25,251.25) | 134 (87.5,271) AD

ITT ile baslayan sevk zinciri siiresinde uygulanan ilaglar, hasta sayis1 ve oranlari Tablo

22°de gosterilmistir. Heparin baglhigi altindaki hastalar DMAH veya standart heparin alan

hastalardir.

Tablo 22: Uygulanan ilaglar ve oranlari

Tlaclar Aspirin Heparin Morfin Nitrat B. Bloker | Klopidogrel
Sayt ve 184 180 54 95 28 28
oran (%97.3) (%95.2) (%28.5) (%50.2) (%14.8) (%14.8)

Tablo 23’de takipte komplikasyon yasayan hasta orani, yatis siiresi medyan degeri ve

hastane i¢i 0liim oranlar1 verilmistir.
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Tablo 23:

Say1 Ortanca-%
Komplikasyon 22 9%11.6
Yatis siiresi 189 4 gilin (3, 5)
Hastane ici 6liim 13 6.8

Komplikasyonlarin ciddiyeti incelendiginde;

iki hastada ponksiyon bdlgesinde (sag

inguinal bolge) psddoanevrizma, bir hastada koroner diseksiyon, bir hastada akut

serebrovaskiiler olay, iic hastada girisim bolgesinde kanama, dort hastada akut bobrek

yetmezligi, bes hastada ciddi aritmi, 6 hastada kardiyojenik sokun gelistigi goriildii.
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6. TARTISMA

Bu calismada fakiiltemiz acil servise bagvuran ST segment elevasyonlu akut miyokard
infarktiislii hastalarin ¢ok biiylik kisminda giincel kilavuzlarin 6nerdigi siirelerde reperfiizyon
tedavisi uygulanamadig tespit edilmistir.

Akut miyokard infarktiisii, ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden, temelinde baslica
ateroskleroz bulunan yaygin bir hastaliktir. Tan1 ve tedavideki son dort dekattaki gelismelere
ragmen AMI halen gelismis iilkelerdeki en biiyiik ve gelismekte olan iilkelerde ise Snemi
artan ciddi saglik problemidir. AMI sonrasi kalp yetmezligi gelisebilmekte ve ila¢ gereksinimi
artmaktadir. Yine bu nedenle hospitalizasyon siklig1 artmakta ve bazi hastalarda ise bunlara
ilaveten implante edilebilir kardiyoverter defibrilator cihazlari gerekebilmektedir. Neticede
AMI sonrasi1 hayatta kalan hastalarin yasam kalitesi bozulabilmekte ve yapilan tedavi
masraflart ile iilke ekonomisine ek yilik olusabilmektedir. ST segment elevasyonlu akut
miyokard infarktiisiinde gelisebilecek kalp yetmezligi riskini en aza indirebilecek ve
hastalarin mortalite oranlarin1 azaltabilecek en Onemli tedavi stratejisi acil koroner
revaskiilarizasyondur. Cok sayida randomize kontrollu calismada reperfiizyon tedavisinin
kontrol tedavilere kiyasla infarkt biiyiikliigiinii azalttigi ve erken ile ge¢ donem klinik
sonuclarda diizelme sagladigi gosterilmistir. Bilindigi gibi koroner revaskiilarizasyon
farmakolojik ya da mekanik yontemler ile saglanabilmektedir. Farmakolojik olarak
fibrinolitik ilaglar kullanilabilmekte, perkiitan koroner girisimler (PKG) ile de mekanik
revaskiilarizasyon saglanabilmektedir. PKG ile trombolitik tedaviyi karsilastiran ¢ok sayida
randomize ¢aligma ve su ana kadar rapor edilmis gozlemsel ¢alismalarin yeni yayinlanmig bir
meta analizinde; PKG ile trombolitik tedaviye gore randomize c¢aligmalarda, gerek kisa
gerekse uzun donemde tutarli 6lim orani yararlari oldugu gosterilmekte iken gozlemsel
caligmalarin metaanalizinde erken donemde gozlenen yararlarin uzun dénemde goriilmedigi

saptanmustir (100). Bu sonuglara dayanarak STEMI’de tercih edilen tedavi sekli PKG olsa da
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ulasim, acil servisteki beklemeler ve kateterizasyon laboratuvarinin hazirlanmasi gibi
nedenlerle tedavi gecikmektedir. Dolayisiyla bu ¢alismalarin yorumlanmasindan ortaya ¢ikan
giincel kilavuzlar reperfiizyon tedavisinin se¢iminde, uygulanan tedavinin cinsinden ¢ok en
erken uygulanabilen tedavi yontemini Onermistir ve c¢aligmalarin sonucuna dayanarak tedavi
seciminde g6z Oniline alinacak zaman kriterleri koymustur. Miimkiin olan en kisa siirede
reperfiizyon gerektigi hedeflenerek giinimiiz ESC ve ACC/AHA kilavuzlar fibrinolitik
alacak hastalarda kapi-igne siiresini 30 dakika, PKG uygulanacak hastalarda ise kapi-balon
siiresini 90 dakika ile smirli tutmaktadir. Iki kilavuz da kapi balon siiresi olarak 90 dk
onermekle birlikte son giincellenen ESC kilavuzu biitiin hastalarda kapi-balon siiresinde 120
dakikayr agmamayi, erken bagvuran ve biiyiik bir miyokard bolgesinin risk altinda oldugu
hastalarda ise (0rn; yaygin anteriyor MI, sag ventrikiil katilimli inferiyér MI) 90 dakikay1
asmamay1 onermektedir.

Bununla birlikte, PKG i¢in sevk edilen hastalarda kapi-balon siiresini 90 dk. ve altinda
tutmak her hastada miimkiin olmamaktadir. Geligmis iilkelerde bile kilavuzlarin 6nerdigi bu
stireye ancak %5’den daha az hastada (transfer edilen hastalarda) uyulabilmektedir (29).
A.B.D’ de 4000’den fazla hastaneden elde edilen verilere gore kapi-igne siiresi 30 dk.’nin
altinda olan hasta oran1 %27, kapi-balon siiresi 90 dk.’nin altinda olan hasta orani ise %32 dir
(101). Bizde bu calismada daha &nceki ¢alismalarla uyumlu olarak STEMI’li hastalarin biiyiik
bir kisminda reperfiizyon tedavisinin kilavuzlarda Onerilen zaman araliklarinda
uygulanamadigini tespit ettik. Caligmaya katilan tiim hastalarda baz alindiginda primer PKG
uygulanan hastalarin %13.8’inin kapi-balon siiresi 90 dk ve altinda, %22.6’sinin 120dk ve
altinda, %77.4’niin ise 120 dakikadan daha uzun oldugu goriildii. Kapi-igne siiresinde
trombolitik verilen 27 hastadan sadece 1’inde hedefe ulasilabilindigi tespit edildi. Bununla

birlikte klinigimizde agirlikli olarak primer PKG uygulandigr i¢in trombolitik verilen

48



hastalarin sayisinin az olmasina bagl olarak tespit ettigimiz kapi-igne degerinin giivenilirligi
duistiktiir.

Kapi-balon siiresi sevk edilen hastalarda ortalama 228 dk, dogrudan acilimize bagvuran
hastalarda ise ortalama 98 dk olarak hesaplandi. Sevk edilen hastalarin mekanik reperfiizyon
streleri AHA kilavuzuna gore sadece %6 hastada uygunken, ESC kilavuzuna gore %13
hastada uygundu. Dogrudan acilimize basvuran hastalarda ise bu oranlar AHA kilavuzuna
gore %58 iken ESC kilavuzuna gore %73 idi. Sevk edilen hastalardaki oranlarin diisiik olmas1
beklenildigi gibi hastanin sevke ve ulasima bagli siire uzamasindan kaynaklanmaktadir.
Hastalarin acil servise ulastiktan sonraki siirecte yapilan islemler géz Oniine alindiginda;
kardiyoloji konstiltasyonu ve transfer siiresi dolayisiyla acil-balon siirelerin sevk edilen
hastalarda daha kisa tespit edilmistir. Bu sonugtan 112 ambulans sisteminin saglikli iglemesi
ve dogrudan acilimize gelen hastalarda acil hekimi tarafindan tani konulmaya calisilmasi
sorumlu olabilir. Calismamizda bir ¢arpict bulgu da sevk edilen hastalarin yaklagik yarisinin
kardiyolog tarafindan goriilmesidir. Bu bulgu trombolitik verilebilecek ¢ok sayida hastanin
yanlis olarak sevk edildigini gostermektedir. Bu uygulamanin sebebi kilavuzlarin takip
edilmemesi yaninda hekimin sorumluluk almaktan kacinmasi ya da hastalarin 1srarla
fakiiltemize sevk istemesine bagli olabilir. Bununla birlikte hastayr sevk eden hekimin
kardiyolog olup olmamasinmn kapi-balon, kapi-igne siirelerini etkilemedigi goriilmiistiir. ITT
aninin mesai saatleri ile olan iligkilerine de bakildiginda istatiski olarak anlamli sonug elde
edilmedi.

Ayrica hastanin klinigimize kabuliine kadar gecen silirede aspirin ve heparin
uygulamalarinin  yiiksek oranda yapildigi fakat oral beta blokdr ve klopidogrel
uygulamalarinin yeterli oranlarda yapilmadigi goriilmiistiir (%14.8). Hastalarin fakiiltemizde
yatis glinii 4 giin (medyan deger), yatis sirasinda komplikasyon gelisen hasta oran1 %11.6, ve

hastane i¢i mortalite orani ise %6.8 olarak tespit edilmistir.
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Bu calismada; STEMI’lii hastalarm biiyiikk kisminmn uygun reperfiizyon tedavisi
almadig1 gosterilmistir. Bu durumun en 6nemli sebeplerinin; kardiyolog olan merkezlerde
trombolitik tedavinin Oneminin yeteri kadar dikkate alinmamasi1 kardiyolog olmayan
merkezlerde ise trombolitik tedavi uygulanmasindan hakli olarak kaginilmasi ve dolayisiyla
ulagim siiresinin uzamast oldugu goriilmektedir. Ayrica hastanin acil serviste ulastiktan
sonraki siiregte hizli tan1 konulmamasi ve hastanin transferinin uzamasi ve islem (PKG)
sliresini uzatan; laboratuarin yogun olmasi, yardimci saglik personelinin sik degismesine bagli
deneyimsizlik ve kullanilan malzemelerin kalitesi de kapi-balon siiresini uzatan diger
faktorler olarak sayilabilir.

Sonug olarak; STEMI tedavisinin en dnemli asamasi olan reperfiizyon tedavisinin uygun
olarak verilmesi ve buna bagli morbitide ve moralitenin azaltilmasi i¢in: saglik kurumlari
arasinda koordinasyonun saglanmasi, ambulanslar ile saglik merkezleri arasinda iyi bir
haberlegsme sistemi olmasi, saglik personelinin egitimin saglanarak gilincel kilavuzlarin
onerileri ve ulasimin uzun oldugu bélgelerde trombolitik tedavinin 6neminin vurgulanmasi,
EKG’yi yorumlayabilecek ve gerektiginde merkeze aktarabilecek 6zel olarak egitilmis saglik
ekiplerin kurulamasi, acil servislerde taninin ve transferin hizla saglanmasi konusunda gerekli
imkanlarin saglanmasi ve deneyimli personelin hareketliginin 6nlenmesi ve dolayisiyla her
saglik kurulusunun kendi konumuna, hastanin klinik durumuna ve agrisinin kaginci saatinde

basvurduguna bakarak reperfiizyon stratejisini belirlemesi gereklidir.
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OZET:

Amag: Fakiiltemize STEMI ile bagvuran hastalarin reperfliizyon tedavilerinin giincel
kilavuzlara uygunlunu arastirmay1 planladik. Ayrica optimal reperfiizyon tedavisini
etkileyebilecek hastane i¢i ve dis1 faktorleri belirlemeyi hedefledik.

Metod: STEMI ile basvuran 176 hastanin reperfiizyon stratejisi belirlendi. ITT anindan
TIMI 3 akimn saglandigi zamana kadar gecen siire kapi-balon siiresi, ITT anindan
fibrinolitigin baslandig1 zamana kadar gegen siire ise kapi-igne siiresi olarak belirlendi. Ayrica
acil-balon acil igne siireleri de hesaplandi. Hastanemiz i¢i gecikme sebeplerini belirlemek
iizere hastanin acile kabuliinden sonra kardiyologun aranma zamani, kardiyologun hastay1
gorme zamani ve transfer siireleri kaydedildi. Hastay1 sevk eden hekimin kardiyolog olup
olmamasi ve mesai saatlerinin reperfiizyon siirelerine etkisi incelendi.

Bulgular: Kapi-balon siiresi sevk edilen hastalarda ortalama 228 dk, dogrudan acilimize
basvuran hastalarda ise ortalama 98 dk olarak hesaplandi. Sevk edilen hastalarin mekanik
reperfiizyon siireleri AHA kilavuzuna gore sadece %6 hastada uygunken, ESC kilavuzuna
gore %13 hastada uygundu. Dogrudan acilimize basvuran hastalarda ise bu oranlar AHA
kilavuzuna gore %58 iken ESC kilavuzuna gore %73 idi. Bununla birlikte bulgularimiz
arasinda mesai saatlerinin ve sevk eden hekimin kardiyolog olmasinin reperfiizyon siiresine
anlamli derecede etki etmedigi gosterilmistir.

Sonu¢: STEMI ile fakiiltemize gelen hastalarin reperfiizyon tedavilerinin
gergeklestirilmesinde gilinlimiiz kilavuzlara ¢ok diisiik oranda uyuldugu ortaya ¢ikmustir.
Aslinda ¢ok iyi organize edilmis ¢aligmalar disinda gelismis tilkelerde de bu oranlar diistiktiir.
Calismamiz sirasinda tespit ettigimiz gecikme sebeplerine bakacak olursak gerek saglik
camias1 bakimindan gerekse iilke politikasi bakimindan ciddi derecede tedbirler almamiz

gerektigi ortadadir.
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SUMMARY:

Purpose: We planned to investigate the appropriateness of treatment of patients
applying to our faculty with ST segment elevation myocardial infarction to the current
guidelines. We also aimed to determine in-patient and out-patient factors affecting optimal
reperfusion therapy.

Method: Reperfusion therapy of 176 patients presenting with STEMI has been
determined. The time from first medical contact (FMC) to TIMI 3 flow is identified as door
to balloon time, and time from FMC to beginning of thrombolytic therapy is identified as
door to needle time. In addition, emergent-balloon emergent-needle time is evaluated. In order
to determine in hospital delay, the time from emergency service admisssion to call for
cardiology and the time for cardiologist to evaluate patient and transfer time have been
recorded. Whether the referring physician is cardiologist or not and the effect of working
hours on reperfusion period have also been analysed.

Results: Door to balloon time was calculated in referred patients group as the average
228 min, in patients directly admitted to our emergency service as the average 98 min.
Patients referred for mechanical reperfusion period compared to AHA guidelines, while only
6% of eligible patients, according to ESC guidelines was appropriate in 13% of patients. In
patients who directly admitted to our emergency service, these rates were accordingly to
AHA guidelines, and 73 % accordingly to ESC guidelines. We also found no significant
effect of working hours and referring physician’s speciality (cardiologist or not) on
reperfusion time.

Conclusion: Compliance rates of reperfusion therapy of patients presenting with
STEMI was very low. In reality, except for well organized clinical trials, this rate was low
even in developed countries. We realized, when considering the reasons for delay in terms of
both health community and the country policy it is obvious that we have to take strict

measurces.
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