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OZET

Amacg: Ani olarak gerceklesen miyokard iskemisi ile klinikte karsimiza ¢ikan tabloya
Akut Koroner Sendrom (AKS) adi verilmektedir. AKS hastalarinda tedaviye ragmen
mortalite ve istenmeyen kardiyak olay gelisim orani yiiksektir. Bu g¢alismada; acil
servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvurup AKS tanis1 konularak Kardiyoloji Klinigine
yatis1 yapilip takip ve tedavisi diizenlenen AKS hastalarinin, yatis tarihinden itibaren 30
giinliik mortalite ve istenmeyen kardiyak olay gelisim sikliklarin1 degerlendirmeyi

amacladik.

Materyal ve Metod: Calismaya 01.03.2016 ile 31.05.2016 tarihleri arasinda AKS
tanistyla yatisi yapilan 335 hasta dahil edildi. Yatis tarihinden itibaren 30 giinliik siire
icerisinde, hastalara ait kan hemogram, biyokimya, kardiyak biyomarkerlar, tedavi
secenekleri, tedavi sonuglari, arsiv dosyalari, anjio raporlart ve telefon goriismeleri

incelenerek hastalarda gelisen mortalite ve morbidite arastirilmistir.

Bulgular: Calismamizda 335 hasta incelenmis olup yas ortalamasi 64,41 idi. % 72,2
hasta erkek cinsiyetteydi. AKS alt grubunda; ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii
%66,3, ST elevasyonlu miyokard infarktiisii %21,5 ve anstabil angina pektoris % 12,2
oraninda gozlendi. Risk faktorlerinden hipertansiyon %46,3 ile ilk sirada izlenirken,
%42,7 gegirilmis koroner arter hastaligit (KAH) Oykiisii ve %29 oramiyla diabetes
mellitus (DM) gozlendi. Hastalarin 298’ine perkiitan koroner girisim uygulandi. Kap1
balon zamam ortancast 134,5 dakika olarak saptandi. Hastalarin takiplerinde
%17,6’s1nda herhangi bir komplikasyon gelisirken; %6,3’tinde major aritmi, %35,4’linde
restenoz veya tekrarlayan miyokard infarktiisii, %3,9’unda kardiyojenik sok, %2,4’iinde
akut bobrek yetmezligi, %1,2’sinde major kanama, %0,9°’unda inme gelisti. Hastalarin
%9,6’s1 hastane igerisinde exitus oldu. Taburculuk sonrasi takipte exitus gozlenmedi.
Exitus olan hastalar icerisinde kadinlarin gecirilmis KAH ve kronik bobrek yetmezligi
(KBY) olanlarin yiizdesi exitus olmayanlardan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Acil
servise bagvuru anindaki kan basinct degerleri, beyaz kiire, ndtrofil sayisi,
noétrofil/lenfosit orani, hemoglobin, glukoz, kreatinin, alanin aminotransferaz, aspartat
aminotransferaz ve Troponin 1 degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli fark
saptand1(p<0,05). Herhangi bir komplikasyon gelisen hastalar icerisinde erkeklerin,
gecirilmis KAH, DM, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve KBY’si olanlarin yiizdesi



komplikasyon gelismeyen hastalardan anlamli olarak yiiksekti(p<0,05). Komplikasyon
geligenlerin yas1 gelismeyenlerden anlamli olarak ytiksekti(p<0,05).

Sonu¢: Hizli ve dogru tanmiyr takiben uygun tedavi secenegiyle klinik iyilesme

saglanarak, mortalite ve morbidite azaltilabilir.

Anahtar Sozciikler: Akut Koroner Sendrom, komplikasyon



ABSTRACT

Purpose: The Acute Coronary Syndrome (ACS) is referred to as a clinically picture
with sudden myocardial ischemia. Despite treatment in patients with ACS, mortality
and adverse cardiac event rates are high. In this study; we aimed to evaluate the
incidence of 30-day mortality and adverse cardiac events, in patients who had been
admitted to the Emergency Department with chest pain and treated in the Cardiology
Clinic with the diagnosis of ACS.

Materials and Method: Between 01.03.2016 and 31.05.2016, 335 patients who were
diagnosed as having ACS were included in this study. Within the 30-day period from
the date of hospitalization, blood hemogram, biochemistry, cardiac biomarkers,
treatment options, treatment results, archive files, angio reports, and telephone

interviews were reviewed. Mortality and morbidity in these patients were investigated.

Results: In our study, 335 patients were examined and the mean age was 64,41. 72,2%
of the patients were male. In the subgroup ACS; 66.3% were non-ST-segment elevation
myocardial infarction, 21.5% were ST-elevation myocardial infarction and 12.2% were
unstable angina pectoris. Among the risk factors, hypertension was observed in the first
place with 46.3%, followed by 42.7% history of coronary artery disease (CAD) and
29% diabetes mellitus (DM). Percutaneous coronary intervention was performed in 298
patients. The door balloon time was found to be 134.5 minutes. 17.6% had a
complication; major arrhythmia in 6,3%, restenosis or recurrent myocardial infarction in
5,4%, cardiogenic shock in 3,9%, acute renal failure in 2,4%, major bleeding in 1,2%,
stroke occurred in 0,9%. The mortality rate at the hospital was 9.6%. Exitus was not
observed following discharge. Among patients with exitus, the percentage of women
with previous CAD and chronic renal failure (CRF) was significantly higher than those
without exitus (p <0.05). There were statistically significant differences in blood
pressure values, white blood cell counts, neutrophil count, neutrophil/lymphocyte ratio,
hemoglobin, glucose, creatinine, alanine aminotransferase, aspartate aminotransferase
and troponin | values in the emergency department (p <0,05). Among patients with any
complication, the percentage of men with previous CAD, DM, chronic obstructive

pulmonary disease and CRF was significantly higher than those without complication



(p<0,05). Complications were significantly higher than those who did not develop age
(p <0.05).

Conclusion: Following rapid and accurate diagnosis, clinical improvement can be
achieved with appropriate treatment options, and mortality and morbidity can be

reduced.

Keywords: Acute coronary syndrome, complications
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1. GIRIS ve AMAC

Kardiyovaskiiler tiptaki biiyiik ilerlemelere ragmen giliniimiiz gelismis
iilkelerinde, aterosklerotik siirecin en ciddi ve en sik karsilasilan klinik sonucu olan
koroner arter hastaligi (KAH) tiim diinyada ve iilkemizde eriskinlerde mortalite ve
morbiditenin hala en sik nedenidir (1-5). Acil servise gogiis agrisi sikayetiyle bagvuran
her hastada Akut Koroner Sendrom (AKS) tanisi ayirict tamida gozoniinde
bulundurulmali ve AKS tanis1 konan hastalarin hizlica tedavisi planlanmalidir (6).
Yapilan caligmalar, tiim diinyada kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim oraninin 1990 ve

2020 yillar1 arasinda, %28.9° dan %36.3’e yiikselecegini gostermektedir (7).

Ani olarak gergeklesen miyokard iskemisi ile klinikte karsimiza ¢ikan tabloya
Akut Koroner Sendrom (AKS) adi verilmektedir. AKS terimi; ST elevasyonlu miyokard
enfarktiisii (STEMI), ST elevasyonsuz miyokard enfarktiisi (NSTEMI) ve kararsiz
angina pektoris (USAP) tanilarii igeren genis bir kavramdir (1,3,4). Kardiovaskiiler
tiptaki gelismelere ragmen AKS tanili hastalarda tedavi ve miidahale sonras1 mortalite
ve istenmeyen kardiyak olay gelisim orani yiiksektir. Hizli ve dogru taniy1 takiben
uygun tedavi yaklasimiyla klinik iyilesme saglanabilir, mortalite ve morbidite

azaltilabilir (1,4).

Biz yapmis oldugumuz bu g¢alismada acil serviste AKS tanis1 konularak, acil
servisten Kardiyoloji klinigine yatis yapilip takip ve tedavileri diizenlenen AKS
hastalarinin yatislarindan itibaren bir aylik siire icerisindeki mortalite ve istenmeyen
kardiyak olay gelisim sikliklarinin degerlendirilmesi amaglamaktayiz. Bu ¢alismada acil
serviste AKS tanisi konan hastalarin tedavi secenekleri, uygulanan tedavi segeneklerinin
basaris1 ve AKS alt gruplarinda hastalarin kisa donem komplikasyonlarin 6nlenmesi,

mortalite ve surveyine iliskin 6nemli sonuglar ortaya koyacagi kanaatindeyiz.



2. GENEL BIiLGILER

Miyokart enfarktiisiic (ME), elektrokardiyografik (EKG) bulgular, miyokart
nekrozunun biyokimyasal belirteclerinin (biyobelirtegler) yiikselmesi ve goriintiilemeyi
kapsayan klinik 6zellikleri ile taninabilir veya patolojik olarak ME patolojide uzamis
iskemiye bagli miyokart hiicresi 6liimii olarak tanimlanir. Diinya genelinde 6liim ve is
goremezligin baglica nedenidir (1,8,9). ME koroner arter hastaliginin (KAH) ilk

belirtisi olabilir veya bilinen hastalig1 olan kisilerde tekrar ortaya cikabilir.

Miyokart iskemisinin baslamasi, ME gelismesinde ilk adimdir ve oksijen
sunumu ile ihtiya¢ arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. Miyokart iskemisi klinik

olarak genellikle hastanin dykiisii ve EKG ile taninabilir.

Miyokart enfarktiisii (ME), EKG degisiklikleri ve yiksek duyarlikli
biyokimyasal belirteglerin yani sira ¢esitli goriintiileme yontemleriyle elde edilen
bilgilere dayali klinik bir tanidir. Sadece ME tanis1 koymak yerine, ME’ nin tipi,
enfarktin yayginligi, rezidiiel sol ventrikiil islevi ve KAH’ nin ciddiyeti ile diger risk

faktorlerinin belirlenmesi 6nemlidir (8,9).

ME patolojik, klinik ve prognostik farkliliklara ve farkli tedavi stratejilerine gore
cesitli tiplere siniflandirilmaktadir (tablol).

Tablo 1. Miyokard Enfarktiisii Siniflamasi (8)

Tip I: Spontan miyokart enfarkelsl

Bir weya daha fazla koraner arterde miy okart kan akemanan azalmas ya da disel trembasit embalkisine yal agarak miyasit nekrozuna neden abn limen
igi trambis ol usumu ile sonughnan aterosklena ik plak ripein, Ul serayany, s, erazyonu veya diseksiy onu ile iligkil s mityakart enfrkniisil
Hastanin abeea yaean eiddi KAH's olabilir, ancak bam olgubards KAH vkaywes dedildie veya yekuur.

Tip 2 lskkemile bir dengesizlige bagh miyokart enfarktlsi

KAH dignda bir durumun miyokartta oksijen suum velveya ihtyag dengesiziine neden eldudu nekrozly miyelart hasar, Smefin kore-
ner endotel iglev boruklugu, koroner arter spazmy, keroner embell tagi-bradi-arimi anemi solunum yetersizhfi, hipotandyon ve SoVH ile
Birlikte alsun ol hipertansiyon gibi durumlar.

Tip % Blyobelirteg deferler] olmadan 8limle sonuglanan miyokart enfarktlsd

Biycbelirtegler igin kan drnekleri abnamadan veya kardiyak biyobelirteg ler yilksel meden veya nadir olgubrda hi cophnmadan énce miyokart isk

digtinduren beliruler ve yeni oldufu diryintlen iskemik EKG deigikleri veya yeni SoDB ile birkikee gergeklegen lardiyak olim.

Tip 4a: Perlditan loroner girisim (PKG) iliskili miyoleart enfarktiisi

PKG il iligkili miyokart enfarkuisi, keyll olarak bazal KTn seviyesi normal (599, persantl URS) olan hastalards, kTinlin 5 x 99, persanail URS' ye
yikselmesi veya bara| deflerleri yiksek ve sabir ya da digmekre te KTn =520 arwy geklinde tanambnr. Bk alrak (i) miyokart iskemis
ditgiindiiren bediruler, ya da (i) yeni iskemik EKG degisiklikcleri veya yeni SoDB, ya da (i) majsr kononer arterlerden birinde veya bir yan dakda anjiyog-
rafik damar agkhi kaybi veya israres yavag akim veya ne-low veya embolizasyen, yada (iv) yeni cank miyokart kaybi veya yeni bilgesel duvar hareket
bozukhgunun gonintileme kani gerekidir.

Tip 4b: Stent trombozu ile gkl miyolart enfarkelst

Stent trombazy ile ilikil miyokart enfi s, miyokart isemisi ve KTn deferlerinde en az bir digiimiin > 99. persantil URS alup, yikselme vefveya
digme gewlenmesi durumunds angiyograll veya otopsi ile tespit edilir

Tip 5: Koroner arter baypas grefrleme (KABG) ile Higkill miyolart enfarktist

KABG ile iligkili miyakart enfarkeisil, keyfl alrak, baral kTn degerleri narmal (€95, persantl URS) alan hastalrds kardiysk biyabelirteglerin > 10 5 3%
persantil URS kadar yikselmesi seklinde tanmianae Bk alarak, (i) yeni patalajik Q dalgabars veya yeni SaDB, ya da (i) yeni greft veya yani dojal koraner
arter kankisdnan angiyografik olirak belpelenmesd, ya da (i) yeni canh miyokart kaybs veya yeni bolpesel duvar hareket borukiudun grintiileme kanm




2.1. Miyokart Enfarktiisiiniin Tam ve Goriintiileme Teknikleri

Miyokart hasar1 Kardiyak troponin (kTn) I ve T veya kreatin kinaz MB
fraksiyonu (CKMB) gibi duyarli ve 06zgiil biyobelirteclerin kandaki diizeyinin
yiiksekligi ile tespit edilir. Tercih edilen biyobelirte¢ -tlimiinde ve ME’nin tiim 6zel
kategorilerinde- miyokart dokusuna olan yiiksek 6zgiilliigii ve bir o kadar yiiksek klinik
duyarlilig1 nedeniyle kTn (I veya T)’dir. Olgiimlerde bir artma ve/veya azalmanin tespiti

akut ME’ nin tanisinin temelidir (8-11).

Elektrokardiyografi (EKG), ME siiphesi olan  hastalarin  tanisal
degerlendirmesinin ayrilmaz bir parcasidir ve klinik bagvuru sonrast derhal 12
derivasyonlu EKG ¢ekilip yorumlanmalidir. ilk basvuruda EKG’ nin tanisal olmadig
hallerde siklikla ¢cok sayida EKG ¢ekilmesini gerektirir, 15-30 dk aralarla seri kayitlar
alinmali veya miimkiinse stirekli bilgisayar destekli 12 derivasyonlu EKG kayd:
yapilmalidir. ST-T ve Q dalgalarinda akut veya yeni gelisen degisiklikler, eger
mevcutsa, klinisyene olayin zamanini, enfarktla iligkili arteri belirlemek, risk altindaki
miyokart miktarin1 ve prognozu hesaplamak ve tedavi stratejisini saptamak icin olanak

verir (8,9).

Miyokart enfarktiisiiniin (ME) tan1 ve degerlendirilmesinde kullanilan invaziv ve

non-invaziv goriintiileme teknikleri;
1) Ekokardiyografi,
2) Radyoniiklit ventrikiilografi,

3) Tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi [single photon emmision

computed tomography (SPECT)] kullanilarak miyokart perfiizyon sintigrafisi (MPS) ,
4) Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG),

5) Pozitron Emisyon Tomografi (PET) ve X-1sin1 ile bilgisayarli tomografi (BT)
(8,9,11).

2.2. Akut Korener Sendrom

AKS sebep oldugu hastane islemleri, isgiicii kaybi, morbidite ve mortalite

nedeniyle giinlimiizde toplumlarin en 6nemli saglik sorunlarindan birini olusturmaktadir

(1).



AKS; Unstabil Anjina Pektoris (USAP), ST segment elevasyonu olmayan
miyokard enfarktiisi = (NSTEMI), ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii
(STEMI) ve ani kardiyak 6liimii igeren trombotik koroner arter hastaligina bagli gelisen

bir dizi olayin genel adidir.

AKS terimi miyokardin kan akiminin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan akut gogiis
agrist veya miyokardiyal iskeminin diger semptomlar1 ve miyokard iskemisine bagl
elektrokardiyografik degisikliklerin de genellikle eslik ettigi klinik tablolar

tanimlamaktadir.

Altta yatan fizyopatolojilerin farkli olmasi ile AKS siiflandirmada genel olarak
STEMI ve USAP +NSTEMI seklinde iki farkli grupta incelenmektedir. Bu gruplarin
fizyopatolojleri gibi prevelans, etyoloji, klinik ve biyokimyasal 6zellikleri, tedavi ve

klinik sonuglarida 6nemli farkliliklar gostermektedir (1,11-15).

Prezentasyon

Tam (Klinik prezeniasyon ve ilk EKG)
calismalan
ST segment elevasyonlu ST segment elevasyonsuz
miyokard enfarktiisii akut koroner sendrom
Zaman
EKGve
kardivak
helirteclexin
sonuglanmasy .
Mivokard nekrozu (1) Miyokard
nekrozu(-)
Kesin J
’;u“ ST segment elevasyonlu ?T ARgment
miyokard enfarktiisii 9 (:nas(iym:;uz“ﬁ _ USAP
miyokard enfarktiisii
(STEMT) S
(NSTEMI)

Sekil 1. Akut Koroner Sendromlar

AKS’nin baglica semptomu gogiis agrisidir. Gogilis agris1 sikayetiyle basvuran
hastalar, tiim acil servis bagvurularinin yaklasik %5’ini olusturur. Gogiis agris1 disinda,

halsizlik, nefes darligi, bulanti, kusma, sersemlik hissi, terleme gibi atipik sikayetlerlede



basvurular gdzlenebilmektedir(11,13,14). Ozellikle yash hastalar, kadinlar ve diabetik
hastalarda semptomlar farklilik arzedebilir. Yaslilarda genc hastalara gore nefes darligi
daha sik bagvuru semptomu olmaktadir (17,21). Gogiis agris1 ayrintili olarak irdelenip

ayirici tan1 yapilmalidir.

AKS siiphesi bulunanlarda risk faktorleri belirlenmelidir. Amerikan kalp
cemiyetine (AHA) gore 40 yas istii erkekler ya da postmenopozal kadinlar, sigara,
dislipidemi, diabetes mellitus (DM), kontrolsiiz hipertansiyon (HT), aile 6ykiisii, kronik
bobrek yetmezligi (KBY), trunkal obezite ve sedanter yasam en Onemli risk
faktorleridir. KVH risk faktorleri, dagilimlart zamanla ve bolgeler arasinda degismesine

ragmen, kadin ve erkeklerde aynidir.

Yas, giiclii bir kalp ve damar hastaliklar1 risk faktoriidiir. AKS, etkilenen yas
grubu acisindan kismen hastaligin prezentasyonu ve patofizyolojisi ile iliskili olarak
cinsiyete gore bazi farkliliklarin oldugu birgok c¢aligmayla gosterilmistir. Kadinlarda
AKS erkeklere gore daha geg¢ yasta (5-10 yil) gelismektedir ve semptomlar daha geg
ortaya ¢ikmaktadir (9,16-19).

Tablo 2. Semptom ve Bulgulara Gore Koroner Arter Hastaligina Sekonder Akut
Koroner Sendrom Olma Olasilig1 (13)

Orta olasihi (Yiiksek olastlik degil ve Digtik olastlik (Yuksek ya da orta ofasibk degil ve

Ozellik  Yiksek olasilik (Asagidakilerden herhangi birisi varsa)  asagidakilerden herhangi birisi var) asagidakilerden birisi olabilir) .
Oyka Daha Gnceki dokimante anjinaya benzer godis ya da sol kol Sol kol agnsi ya da gogiis agrs: ana (rta ya da yilksex olasilik olmakszin olast iskemnik
alnsinin ana semptom ofmas semptom semptomiar
Miyokard infaritissd de dahil bifinen koroner arter hastahigr ~ Yag >70 Yakinda kokain kullanimi
olmasi Erkei cinsiyet
Diyabetes mellitus -
Muayene Gecici mitral regijitasyon Ufiinimd, hipatansiyon, terleme,  Ekstrakardiyak damar hastaligi Palpasyonla artan/ogalan gagus agns
pulmoner bdem ya da raller .
EXG Yeni ya da ofas: yeni ST-segment deviasyonu (1 mm ya da Sabiz ( dalgalan Baskin R dalgasinn oldugu derivasyonlarda T mm
daha fazla) ya da qok sayida qogus derivasyonunda T-dalga  0,5-1 mm ST gokmesl ya da 1 mmfden T-dalgast negatiflidi ya da dakgalanmasi
nversiyonu fazla | negatifligi Normal EKG
Kardryak Kardiyak troponin I, troponinT ya da CK-MB yiiksekligi Normal Mormal
belirteg

2.2.1. AKS Tam ve Simiflandirilmasi

Tam1 ve tedaviyi yonlendirmek amaciyla yapilmasi gereken ilk islem, acil
serviste 12 derivasyonlu EKG cekilerek yorumlanmasi ve kardiyak biyobelirteglerin

caligilmasidir. ilerleyen takipte kontrol EKG ve kardiyak biyobelirteglerdeki degisimler



degerlendirilerek AKS simiflandirmasina gidilip hizli bir sekilde hastanin tedavisi

diizenlenmelidir.

AKS’de ortak patofizyoloji; riiptiir olmus veya asinmis aterosklerotik plak
olusumudur. AKS genel olarak iki gruba ayrilir. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STEMI) ve ST elevasyonsuz miyokard infarktlisii (NSTEMI) ile anstabil anjina
pektoris (USAP) NSTEMI-AKS olarak birlestirilip beraber degerlendirilir (1,11,14).

NSTEMI’de EKG o6zelliklerinde ST elevasyonun olmamasi ile beraber kardiyak
belirteglerinde (troponin T veya I ) ylikselmesi NSTEMI ‘ye isaret eden miyokardiyal
hiicre nekrozunun en spesifik belirteci olarak yorumlanmaktadir. Son yillarda hs C

troponin daha yiiksek duyarliliga sahip oldugundan tercih edilmektedir (20).

ST elevasyonu J noktasindan Olgiiliir ve hastada sol venrtikiil hipertrofisi veya
sol dal blogu (SoDB) yoklugunda voltaj kriterlerini karsiliyorsa STEMI tanis1 konur.
Birbirini takip eden en az iki ekstremite derivasyonunda >0.1 mV veya birbirini takip
eden en az iki prekordiyal derivasyonda >0.2 mV ST elevasyonu olmast STEMI
gostergesidir. V1-V3 boyunca >0.05 mV ST ¢6kmesi, kalbin inferobazal bdlgesinde
STEMI’yi gosterir. V7-V9 posterior derivasyonlarinda ST elevasyonu goriilmesi bunu

dogrular.

Semptom basangicinin ilk 6 saatinde bagvuran hastalarda, ilk kardiyak troponin

negatif ise hs-cTn 2-3 saat arasinda ve 6 saate kadar tekrar 6l¢iilmelidir.

AKS tanisin1 dislamak icin, 0 ve 2. Saatte Ol¢iilen yliksek duyarlilikli kardiyak
troponin (hs-cTn) negatif olmasi ile beraber risk siniflamasinin da diisitk olmasi(TIMI
skoru 0 veya 1) ile AKS dislanilabilir. Ayrica 0 ve 3-6 saatte bakilan cTnl veya
cTnT’nin her ikisininde negatif olmasinin yani sira risk siniflamasi da ¢ok diisiikse
(Vancouver skoru 0 puan veya Kuzey Amerika CP skoru 0 puan ve <50 yas) AKS
dislanabilir.



Tablo 3. Akut Koroner Sendromlarin Tan1 ve Siniflandirilmasi (20)

AKS Belirti ve bulgulariolan
hastalar

12 lead EKG

ST Elevasyonu Diger EKG degisiklikleri

2 ve daha fazla ardisik ekstremite leadinde > 0.1 mv hatta Normal EKG
ve/veya

2 ve daha fazla ardisik gogis leadinde > 0.2 mv
Veya NSTEMI = UAP =

Yeni LBBB C troponin pozitif ise C troponin negatif ise

Non-STEMI AKS
Yiiksek Risk
Dinamik EKG degisiklikleri
ST-depresyonu
Hemodinamik/ritmik instabilite
Diabetes mellitus
* Yiksek riskli skor (TIMI, GRACE)

AKS Risk Faktorleri ve Skorlari, Calisma Gruplari

AKS hastalariin  ¢ogu genel olarak acil servislerden veya kardiyoloji
polikliniginden tani alip kardiyoloji servisi veya koroner yogun bakim iinitesine
yatirilmaktadir. AKS ¢alisma gruplari, KAH tani veya 6n tanisi konulan hastalarda AKS
gelisimini belirlemek icin risk degerlendirme skorlar1 ve klinik dngorii algoritmalari
gelistirmislerdir. AKS hastalarinda tan1 ve risk derecelendirilmesi birbiriyle yakindan

baglantilidir.

NSTEMI risk dercelendirilmesi i¢in TIMI (Thrombolysis in Myocardial
Infarction ) risk skorunun yanisira 2007’ de yayinlanan Avrupa kardiyoloji dernegi
(ESC) NSTEMI’nin tam ve tedavi kilavuzunda onerilen ve biiyiik hasta gruplarinda
denenerek gelistirilmis GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) skorlama
sisteminin de kullanim1 6nerilmektedir. Uluslararasi bir AKS kayit sistemi olan GRACE
risk skorlama sistemi, hastane i¢i ve alt1 ay icerisindeki 6liim oranlarini bagimsiz olarak
kestirme olanagini veren risk faktorlerini tasir ve yeni kilavuzda kullanimi Gnerilen
temel skor sistemidir. USAP icin ayrica FRISC (Fast Revascularisation in Instability in

Coronary disease) risk skoru kullanilmaktadir.



STEMI risk derecelendirilmesi amaciyla Killip sinifi, GUSTO risk modeli ve
TIMI risk skorlar1 kullanilmaktadir. GUSTO risk modelinin 6ngorii giicii oldukca
yiiksek olmasina karsin, yatak basinda kullanilabilmesi i¢in bilgisayar vb. aletlere
gereksinim gostermesi  bir kisitlilik  sayilabilir. Genel olarak basitge pratikte
kullanilabilirligi nedeniyle kabul géren TIMI risk skoru sisteminin ise kardiyovaskiiler

olaylar1 6ngorii giicli daha azdir.

Kullanilan bir¢cok risk skorlamasi yaninda tedavi stratejilerine yon veren;
PURSUIT [Platelet glycoprotein Ilb/Illa in Unstable angina: ReceptorSuppression
Using Integrilin (eptifibatide) Therapy] , PRAIS-UK (Prospective Registry of Acute
Ischaemic Syndromes in the UK) gibi caligmalarda AKS yonetiminde ve tedavi

stratejilerinin takip ve degerlendirilmesinde rol oynamustir (3,4,14,20-23).
2.3. AKS Tedavisi

AKS tedavisi semptomatik ve nedene yonelik tedavi, rehabilitasyon, yasam tarzi
degisiklikleri ve risk faktorlerinin kontolleri asamasini igeren bir dizi uygulamalar
kapsamaktadir. Tedavide hedef semptomlarin giderilmesi ve kardiyovaskiiler olaylarin
gelisiminin  dnlenmesidir (9,14,15). Semptoma yonelik tedavide hemodinamik

stabilitenin saglanmasi ve anjinal semptomlarin giderilmesi en 6nemli stratejidir.

Tablo 4. AKS’de nedene yonelik tedavi (20)

?

Agrinin tedavisi: SKB > 90 mmHg ise Nitrogliserin +
morfin (tekrarlayan dozlarda) 3-5 mg agn gecene kadar

Antitrombositer tedavi:
150-300 mg ASA ¢igneme NSTEMI AKS
tableti (ya da IV)




2.3.1. Agrimin Kontrolii

Sistolik kan basinct 90 mm Hg iizerindeyse ve devam eden iskemik gdgiis agr1
mevcutsa nitrogliserin formiilasyonlar1 (gliseril trinitrat, nitrogliserin) kullanilabilir.
Inat¢1 agrilarda veya akciger ddemi bulgular1 varsa intarvendz nitrogliserin 10 mcg/dk

dozunda baslanip tansiyon diizeyi takibiyle doz ayarlamasiyla kullanilmaktadir.

Nitrat kulanimi1 sonrasi agri gecmiyorsa veya diren¢ varsa morfin ikinci sirada
kullanilacak analjeziktir. Intravendz 3-5 mg dozunda baslanip agr1 gecene kadar birkag

dakikada bir doz tekrarlanabilir (9,18).
2.3.2. Antitrombosit ve Antikoagiilan Tedavi

AKS’de, ventrikiil islev bozuklugu gelisimini ve istenmeyen kardiyovaskiiler
olaylarin dnlenmesi i¢in, etyopatogenezde en 6nemli kilit tagi olan trombiis olusumunu

engellemek temel tedavi stratejisidir. Bu amagla antirombositer tedavi uygulanmaktadir.

Aspirin, Siklooksijenaz-1 ve dolayisiyla tromboksan olusumunu geri doniissiiz
sekilde inhibe ederek etki gostermektedir. Bircok ¢aligmada AKS’de bagimsiz olarak
mortaliteyi azatlhigina dair kanitlar bulunmaktadir. Yiiksek dozlarda gastointestinal
sistem yan etkileri buludugundan, yiikleme dozu oral 150-300 mg (enterik kapsiil formu

olamayan) veya 150 mg iv asetilsalisilik asit tiirevleri 6nerilmektedir (9,18,20).

Adenozin di fosfat reseptér (P2Y12) inhibitorleri olarak smiflandirilan
Tienopiridin tirevleri, klopidogrel, prasugrel, tikagrelor benzeri antiplatelet ajanlar
Aspirin tolerans1 olmayan veya aspirin kullanimimin kontrendike oldugu durumlarda

ikinci basamak tedavi olarak giivenle kullanilabilir.

Aspirint tienopiridin kombinasyonu iceren ikili antiplatelet tedavi AKS
hastalarinda —akut faz gectikten sonra da- ya da elektif Perkutan Koroner Girisim

(PKG) yapilan hastalarda standart olarak kullanilmaktadir.

STEMI hastalarda PKG oncesi klopidogrel verilmesi ile mortalitede azalma
saptandigina dair birgok ¢alisma bulunmaktadir. Onerilen doz 600 mg’dir. Prasugrel
PKG o6ncesinde, sirasinda ve uygulama sonrasinda ASA ve antitrombine ek olarak 60
mg yiikleme dozunda verilebilir. Tikargrelor PKG planlanan STEMI hastalarinda 180
mg yiikleme dozunda verilebilir (9,18,20).



En son ESC kilavuzu, invaziv girisim planlanlansin veya planlanmasin, orta ve
yiiksek riskli tim NSTEMI-AKS hastalarina ASA’ya ek olarak (180 mg yiikleme dozu)

Tikagrelor verilmesini 6nermektedir.

NSTEMI-AKS’de GIS kanama oykiisii bulunan hastalarda Proton pompa
inhibitotii ile beraber aspirin, K vitamini antagonistleri, P2Y 12 reseptdr inhibitorlerinin

kombine kullanimlar1 uygulanmaktadir.

NSTEMI-AKS sonrasi ideal ikili antitrombosit tedavi siiresinin 12 ay oldugu
belirtilmekte, hastanin kanama ve iskemik riskleri bireysel bazda goz 6niine alinarak bu
siirenin 3-6 aya kadar indirilebilecegi, se¢ilmis olgularda gerekli goriilmesi halinde ise

30 aya kadar uzatilabilecegi ifade edilmektedir (20,25).

Glikoprotein (Gp) IIB/IIIA inhibitorleri; Platelet aktivasyonunu engeleyici
olarak platelet aktivasyonunun son ortak basamagi olan Gp 2B3A reseptorii lizerinde
inhibitdr etkisi olan Epifibatid, Tirofiban ve Absiksimab gibi ilaglar AKS tedavisinde
kullanilmaktadir. Yiiksek kanama riski nedeniyle rutin tedavilerde kullanilmasi

onerilmemektedir. Secilmis hasta gruplarinda belirli dozlarda tedavide kullanilmaktadir

(20,25).

Antitrombin tedavisinde; heparin, varfarin’in yani sira gelistirilmis enoksaparin,
bivalirudin, fondaparinuks gibi bircok ajan tedavide kullanilmakta olup ozellikle
NSTEMI’de tan1 konuldugu andan itibaren antitrombositer ilaglara ek olarak verilmesi,

istenmeyen kardiyak olay gelisimini azatligindan dolay1 6nerilmektedir.

Oral antikoagiilan kullanmakta iken AKS nedeniyle PKG uygulanan hastada son
dozun verilme zamanindan bagimsiz olarak ek parenteral antikoagiilasyon (enoksaparin

0,5 mg/kg IV veya fraksiyone olmayan heparin 60 [U/kg) oOnerilmektedir.

Tedavi stratejisinden bagimsiz olarak en iyi etki ve giivenlik profiline sahip
oldugundan Fondaparinuks verilmesi onerilir. Alternatif olarak enoksaparin veya UFH
(fraksiyone olmayan heparin) Onerilir. Hemen invaziv yaklagim disiiniilmeyen
hastalarin antikoagiilan tedavisinde fondaparinuks(2,5 mg sc tek doz) etkinlik/giivenlilik
profili gz 6niine alindiginda halen ilk secenek olmay siirdiirmektedir. Invaziv girisim
planlanan hastalarda bivaluridin ve enoksaparin UFH ‘ye alternatif olarak

kullanilmaktadir (24,25).
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2.3.3. Fibrinolitik Tedavi ve Reperfiizyon Stratejileri

STEMI’de semptomlarin baslangicinin ilk 12 saati igerisinde tani konan
hastalarda ve yeni sol dal blogu bulunan biitiin hastalarda reperfiizyon tedavisi
uygulanmalidir. En kisa siirede ve uygun starteji ile reperfiizyon saglanmalidir.
Kontraendikasyonlarinin fazla olusu, reperflizyonu saglamadaki kisitlilig1 ve daha fazla
kanama riskine ragmen, her hastanenin 24 saat primer PKG imkani1 bulunmadig1 i¢in
halen mekanik revaskiilarizasyonun Onemli bir alternatifi olarak fibrinolitik tedavi
kullanilmaktadir. Erken donemde baslanan fibrinolitik tedavi mortalite riskini
azaltmakta ve PKG ile kombine kullanildiginda reinfarkt gelisimini engellemektedir.
12. saatten sonra basvuran vakalarda fibrinolitik tedavinin faydalar1 net olarak
gosterilememistir ancak semptom baslangicinin 12 saati gegtigi vakalarda devam eden
iskemi bulgular1 varsa ve primer PKG imkani yoksa fibrinolitik ajan verilmesi
onerilirmektedir. Giiniimiizde fibrin spesifik olan tenekteplaz, reteplaz, alteplaz ile
fibrin spesifik olmayan streptokinaz gibi ajanlar fibrinoliz amaciyla kullanilmaktadirlar.
Giincel kilavuzlarda imkan dahilinde fibrin spesifik ajanlarin  kullanilmasi
onerilmektedir. Fibrinolitik ajandan bagimsiz olarak veya es zamanli antiplatelet
ve/veya antikoagiilan tedavi baslanmalidir. Fibrinolitiklerin reperfiizyon saglamadaki
etkinlikleri klinik olarak goglis agrisinin gecmesi, EKG’deki ST yiikselmesinin
rezollisyonu ve reperfiizyon aritmilerinin varligi ile degerlendirilir. Fibrinolitik tedavi
ile reperfiizyon saglanamayan hastalara kurtarict (rescue) PKG uygulanmalidir
(20,24,27).
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”u‘.f_f::;L“ | PKG olanag bulunan hastane® | Ambulans | | PKG olana bulinmayan hastane
PR PR 2 saatten kisa
- b | — . e
2 saat Birineil PRG sitrede milmkiin
PR 2 saatten kisa | .| Hastane incesinde
siirede miimbkiin degil® hastanede fibrinaliz
12 st | Kurtarma amach PRG Bagarisiz Baganh
24 saat Anjivografi?
v [ i1k Tibbi Temas (ITT)
¥ Erken (semptomlarin baslangicim ”i'l‘l"_-;i izleyen 2 saat dolmadan PKG HFibrinoliz baslang icimm r giin
izleyen 2 saat dolmadan) bagyuran, miimkiin defilse, elden geldifince uzerinden 3 sast geemeden | | 24 saat
genis capta canh miyokard alanlar gabuk fibrinolitik tedavi baglanmahdir., [ | ¥aplmamahidie hizmet

olan ve kanama riski diigitk hastalarda
ITT ile ilk balomlu girisim arssimdaki
sire M dakikadan kisa olmahdir.

Sekil 2. Reperfiizyon Stratejileri (24)

2.3.4. AKS Tedavisinde Kullanilan Diger ilaclar
2.3.4.1 Beta-blokerler

ME sonrasi hastalarda erken donemde baslanan beta-bloker tedavisi, KV 6liim
ve ME i¢in %30 risk azalmas1 saglamis ve istenmeyen kardiyak olay gelisimini 6nemli
olglide azalmistir. En ¢ok kullanilan beta-blokerler; metoprolol, bisoprolol, atenolol ya
da nevibolol gibi baskin B1-blokaj 6zelligi olanlardir (9,14,20,24).

2.3.4.2. Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri (dihidropiridin ve non-dihidropridin gruplari); ortak
farmakolojik o6zellikleri, vaskiiler diiz kas ve miyokartta L-kanalinin ag¢iliminin selektif
inhibisyonu sonucu vazodilasyon ve periferik vaskiiler direnci azaltlmalaridir. DHP ve
non-DHP arasindaki farklar, kalsiyum kanal godzenekleri iizerinde farkli baglanma
bolgelerine ve DHP ajanlarinin (amlodipin, nifedipin, felodipin) daha yiiksek vaskiiler
selektivitesine gore ifade edilir. Non-DHP’ler, nodal inhibisyon sayesinde, kalp hizini
azaltma (verapamil ve diltiazem) egilimindedirler ve anti-anjinal 6zelliklerini bu vesile
ile gerceklestirirler. Amlodipin ¢ok uzun yarilanma O6mrii, iyi tolere edilebilirligi ve
giinde tek doz anti-anjinal ve antihipertansif etkili ajan olmasi nedeniyle tercih

edilmektedir. Egzersizle olusan iskemi beta-blokere (atenolol) goére amlodipinle daha
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etkili azaltilir ve kombinasyon daha da iyidir. Kan basinci normal olan KAH ‘da uzun
donem kullanimimin kardiyovaskiiler olay goriilmesini azalttigima dair g¢aligmalar

bulunmaktadir (9,15,24).
2.3.4.3. Lipid Diisiiriicii ilaclar

Lipid yiiksekligi KAH i¢in yiiksek risk faktorii olup, tedavi sonrasi mortalite ve
diger bircok olumsuz olay:1 azalttigindan lipid diisiiriicii tedavi Onerilmektedir. Erken
donemde bagvuru degerinde gore diisiik yogunluklu kolesterol (LDL-K) diizeyinde
%50’1lik bir diisiis hedeflenmekte ve statinler bu agidan yine ilk secenek olmayi

stirdiirmektedir. Lipid diigiiriicti tedavinin uzun donem kullanilmasi 6nerilir (30,31).
2.3.4.4. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistem Blokiirleri

ACE (anjiyotensin doniistiiriicii enzim) inhibitorleri, koroner arter hastaligina
sekonder gelisecek inme, kalp yetmezligi, ME gelisme riski ve mortaliyeti
azaltmaktadir. Erken reperfiizyon tedavisi planlansin veya planlanmasin, ozellikle
anterior infarkti olan, pulmoner konjesyonu olan veya sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < %40 olan hastalara, semptom baslangicindan itibaren ilk 24 saatte oral
ACE inhibitorii verilmelidir. ACE inhibitoriinii tolere edemeyen hastalara aldosteron
reseptor blokiirleri verilmelidir. ACE inhibitérii ya da renin-anjiyotensin reseptor
blokeri, bobrek koruyucu etkilerinden dolay1 her zaman tedaviye dahil edilmelidir.
(9,20,32).

2.3.5. Destek Tedavi ve Uygulamalar

AKS hastaligi tedavisinde farmakolojik ve girisimsel tedavilere ek olarak; genel
anlamda KAH risk faktorlerinin kontrolerini igeren diizenli fiziksel aktivite, diyet,
obesitenin ve sigara i¢iminin engellenmesi gibi yasam tarzi degisiklikleri, eslik eden
diger hastaliklarin tedavisi ve kontroll, psikosomatik rahatsizliklarin giderilmesi,
influenza asilamasi, kardiyak rehabilitasyon uygulamalari iizerinde calisilip faydalar

gosterilen bir dizi koruyucu tedbirleride igermektedir (9).
2.3.6. Revaskiilarizason Amach Invaviz Girisimler

Tikayic1 koroner arter hastaliginin varligini tespit etmek, iskemiden sorumlu
lezyonu saptamak, revaskiilarizasyonun gerekliligine ve tipine karar vermek ve uzun

donem hasta takibinde yon belirlemek icin koroner anjiyografinin degeri tartisiimaz.
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Farmokolojik revaskiilarizasyondaki gibi  girisimsel yontemlerde de hedef;
semptomlarin azaltilmasi1 veya ortadan kaldirilmasi, sagkalimi veya iskemi olmaksizin
sagkalimi iyilestirmektir. KAH ve uygun koroner anatomisi olan hastalarda PKG <%0.5

gibi diisiik mortalite ile giivenli bir sekilde uygulanmaktadir (9,33).

PKG; Primer PKG, farmakolojik reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan
kolaylastirilmis PKG ve farmakolojik tedavi uygulanip basari elde edilemeyen grupta
uygulanan kurtaric1 PKG olarak ii¢ gruba ayrilmaktadir.

Primer Perkiitan Girisim

Daha oOnce veya es zamanli fibrinolitik tedavi uygulanmaksizin yapilan
anjiyoplasti ve/veya stent uygulamasi seklinde tanimlanir. STEMI’de 6ncelikli tercih

edilen tedavi bi¢imidir.

Primer PKG koroner arterlerin acik kalmasini saglama ve siirdiirme acisindan
etkili bir girisimdir ve fibrinolizle baglantili kanama risklerinin bir bdliimiinden

kaginilmasina olanak vermektedir.

Gerek randomize ¢aligmalarda, gerekse kayitlarda tan1 konulup, birincil PKG’ye
kadar gegen silirenin uzamasinin daha olumsuz klinik sonlanimla baglantili oldugu
gozlemlenmektedir. Gecikme siiresi birkag sekilde tanimlanabilir: semptomlarin
baslangicindan ilk tibbi temasin (ITT) baslamasina kadar gecen siire, ITT den kateter
laboratuvarma varisa kadar gecen siire, ITT den kateter yerlesirilmesine kadar gecen
siire, ITT’den balon anjiyoplastiye kadar gegen siire.‘PKG ile iliskili gecikme siiresi’
ITT ile balon anjiyoplasti arasinda gegen siireden ITT ile fibrinolitik tedavi arasinda
gecen siirenin ¢ikarilmasiyla hesaplanan teorik degerdir (= ‘kapi-balon’ siiresi eksi
‘kap1-igne’ siiresi). PKG ile iligkili gecikme siiresinin, PKG’nin fibrinolize tistlinliigiinii
ne Olclide ortadan kaldirdig1 sorusu birgok analize ve tartismaya konu olmustur. Biitiin
hastalarda birincil PKG’nin (balon anjiyoplasti) ITT yi izleyen 2 saat i¢inde yapilmasi
gerektigi ortaya cikmaktadir. Erken basvuran ve biiyiikk bir miyokard bodlgesinin risk
altinda oldugu hastalarda gecikme siiresi daha kisa olmalidir. ITT den sonra yalnizca 90
dakikalik bir maksimum gecikme siiresi tavsiye edilmektedir. Fibrinolitik tedavinin
kontrendike oldugu hastalarda morbidite ve mortalite, fibrinolitik tedaviye uygun
hastalardan daha yiiksektir. Bu hastalarda birincil PKG basariyla gerceklestirilebilir
(20,24,34,35).
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75 yas lzeri dahil olmak {izere kardiyojenik soktaki hastalarda
revaskiilarizasyona uygunlarsa erken invazif statejiler Onerilmektedir (PPKG ve

kolaylastirilmis PKG).

Basaril1 kardiyak arrest sonrasi uygulanan resiistasyonda, spontan dolasimi geri

doniigiiniin saglandig1 hastalarda PKG uygulanmasi 6nerilmektedir (9,20).
Kolaylastirilmis PKG

Planlanan bir PKG gecikmesini telafi etmek amaciyla PKG 6ncesinde uygulanan
farmakolojik reperfiizyon tedavisi sonrasinda uygulanan girisimsel uygulamaya olarak

tanimlanir.
Kurtaric1 PKG

Fibrinolitik tedaviye ragmen koroner arter tikanmasmin devam etmesi
durumunda uygulanan PKG olarak tanimlanmaktadir.  Fibrinoliktik  tedavi
baglamasindan 60-90 dakika sonra ST —segment yiikselmesinin en yiiksek oldugu
derivasyonlarda ST- segmentteki gerilemenin %50 nin altina diismemesi ve/veya biiyiik
enfarkta isaret eden klinik kanitlar ya da EKG kanitlar1 ve semptomlarin baslamasini
izleyen siire 12 saat icerisinde ise kurtarict PKG karar1 verilir. Yapilan ¢aligmalarda
mortalite ve kalp yetersizligi ve yeniden enfarkt olusumunu azatligi, sag kalimi

arttirdig1 saptanmstir.(9,20,24).
2.3.6.1. NSTEMI AKS’de PKG

NSTEMI-AKS ile basvuran hastalarda girisimsel strateji kararini vermede
klavuzlarda kriterler tanimlanarak; hastalar ‘cok yiiksek riskli’, ‘yiiksek riskli’ veya

‘orta riskli’ seklinde siniflandirmistir.

Cok yiiksek riskli grup kriterleri disinda kalan hastalar i¢in risk grubunu
belirlemede kilavuzlarda yer alan GRACE risk skorunun hesaplanmig olmasi

gerekmektedir.

Cok yiiksek risk grubu: Hemodinamik kararsizlik veya kardiyojenik sok, tibbi
tedaviye yanitsiz tekrarlayan veya sliregen anjina, hayati tehdit eden aritmiler veya kalp
durmasi, enfarktiisin mekanik komplikasyonlarmin varligi, akut kalp yetersizligi,
tekrarlayan dinamik ST-T degisiklikleri, 6zellikle gegici ST yiikselmesi olan hastalar
cok yiiksek riskli grubu olusturmaktadir. Bu gruba giren hastalarin aynt STEMI-AKS
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olgularinda oldugu gibi ilk 120 dakika (2 saat) icinde kateter laboratuvarina alinarak
tanisal anjiyografilerinin yapilmasi ve sonucuna gore uygun revaskiilarizasyon
stratejilerinin belirlenmesi, bagvuru merkezinde kateter laboratuvari imkani yoksa da

acilen sevkedilmeleri gerekmektedir.

Yiiksek risk grubu: MI ile uyumlu troponin degerlerinde yiikselme/diisme seyri
gosteren hastalar, semptomlu veya sessiz dinamik ST-T degisikligi gozlenen hastalar ve
GRACE risk skoruna gore risk puani 140’ iizerinde olan hastalar yiiksek risk
grubundadir. Yiksek risk grubundaki hastalara ilk 24 saat i¢inde invaziv yaklasimin
uygulanmasi, eger o merkezde yapilamiyorsa ayni gilin i¢inde sevki tavsiye

edilmektedir.

Orta risk grubu: diabetes mellitus, erken enfarktiis sonrasi anjina, bobrek
yetersizligi (tahmini glomeriil filtrasyon hizi -eGFH <60 ml/dak/1.73m2), yakin
zamanda PKG oykiisii, KABG 6ykiisiiniin varligi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
<%40 ve 109-140 arasi GRACE risk puani olan hastalar orta risk grubundadir. Bu
hastalara ilk 72 saat i¢inde invaziv yaklagimin uygulanmasi Onerilmektedir. Diger
hastalara ise non-invaziv test sonuglarina gore elektif olarak girisim yapilmasi

planlanabilir (33,36).
2.3.7. STENT Uygulamalari

Son 30 yilda girisimsel kardiyolojide en 6nemli gelismelerden bir tanesi KAH
tedavisinde stent uygulamasidir. Glinlimiizde stentler girisimsel kardiyologlar tarafindan
siklikla uygulanmakta ve tiim girisimsel islemlerin %80’den fazlasini olusturmaktadir.
Ik olarak 1986 yilinda uygulamaya giren ¢iplak metal stent (CMS)’ler perkiitan trans
liiminal koroner anjiyoplasti (PTKA) ile ortaya ¢ikan ani tikanma, elastik biiziilme,
intima tabakasinin yirtilmasi gibi sorunlar1 ortadan kaldirmakla beraber yan dal
tikanmasi, stent embolisi ve stent trombozu gibi sorunlar1 getirmistir. Ciplak metal
stentler implantasyon sonrast 6-9 ay icinde anjiyografik olarak %Z20-30 restenoz
rekiirrens orani ile iliskili olarak gozlenmistir. Ilag salimmli stentler anjiyografik
restenoz ve iskemi nedenli tekrarlayan revaskiilarizasyon insidansini azaltmaktadir. Bu
diisiinceyle ila¢ salinimli stentler (ISS)’ler 2003 yilindan itibaren tanimlanmis ve 2005
yilindan itibaren yayginlasmaya baslamigstir. CKS ile ISS karsilastirildig birgok calisma

bulunmaktadir. STEMI hastalarina rutin olarak koroner stent uygulanmasi hedef
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damarlarda revaskiilarizasyon gereksinimini azaltmaktadir, ilag salan stentlerle yeniden

girigim riskinin ¢iplak metal stentlerden daha diisiik oldugu saptanmstir (9,15,37,38).
2.3.7.1. Stent i¢i Restenoz

Stent implantasyonu sonrasi liimenin tekrar daralmasi olayina stent i¢i restendz
(SIR) denilmektedir. Patonegezinde isleme bagh arter duvarindaki hasara bagli iyilesme

yanit1 olarak gelisen neointimal doku proliferasyonu sorumlu tutulmaktadir.

Diabet ve sigara kullaniminin yan1 sira artmis vucut kitle indeksi ve cinsiyet ile
SIR gelisimi arasinda iliski saptanmustir. Lezyon tipi ve morfolojisi ile restenoz
geligsmesi arasinda da iligski saptanmis ve darligin yeri, baslangictaki darlik yiizdesi,
lezyonun uzunlugu, komsu damar segmentinin ¢api, islem sonrasi darlik derecesi
restenoz prediktorii olarak saptanmistir. Damar capi kiigiildiikge ve baslangictaki darlik

yiizdesi arttik¢a restenoz orani da artmaktadir.

SIR tedavisinde ikili antiplatelet tedavi onerilmektedir. Ayrica stent ici
restenozun girisimsel tedavisinde PKG uygulanmaktadir. SIR tedavisinde bircok
calisma yapilmis ve halen yapilmaktadir. Uygulanan PKG yontemleri: balon
anjiyoplasti, tekrar stentleme, rotasyonel-direksiyonel aterektomi veya lazer anjioplasti
gibi 6zel revaskiilarizasyon cihazlar1 ve intrakoroner radyoterapi (brakiterapi)dir.
Bunun disinda tedaviden fayda goriilmezse se¢ilmis hastalarda KABG uygulanmaktadir
(9,39-42).

2.3.8. AKS’de Cerrahi Tedavi

AMI ile bagvuran hastalarda akut donemde KABG gereksinimi olan hasta sayist
sinirlidir. KABG cerrahisi gerekli olan durumlar; PKG basarisiz oldugunda genis bir
miyokard alani tehlikede ise ve cerrahi revaskiilarizasyon bu alan nekrotik olmadan
once tamamlanabilecekse (ilk 3-4 saat i¢inde) diisliniilmelidir. Ayrica PKG sonrasinda
tedaviye direngli semptomlar, kardiyojenik sok ya da ventrikiil riiptiirii, akut ciddi
mitral yetersizligi, ventrikiiler septumunun yirtilmas: gibi mekanik komplikasyon

gelismesi durumunda acil KABG palanlanabilir.

Ivedi KABG giincel kanitlar, cerrahi mortalite ile STEMI’den sonra gecen siire

arasinda ters bir iliski oldugunu gostermektedir. Devam eden agr1 veya hemodinamik
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kotiilesme olmadiysa, miimkiinse 3-7 giinliik bir bekleme siiresi uygun goriinmektedir

(9,15,43).
2.4. Akut Koroner Sendrom Komplikasyonlari

AKS hastalarinda morbidite ve mortalite siklikla ciddi sol ventrikiil
disfonksiyonu ile iliskili olmakla birlikte AMI’nin diger bazi komplikasyonlar1 da
morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlar genellikle
mekanik, elektriksel (ritim-iletim bozukluklar1), embolik ve inflamatuar (perikardit

gibi) komplikasyonlar olarak siniflandirilmaktadir.
2.4.1. Mekanik Komplikasyonlar

AMTI’1in mekanik komplikasyonlari; ventrikiil serbest duvar riiptiirii, ventrikiiler
septal riiptiir, AMI Sonras1 Mitral Yetmezligi (papiller kas riiptiirii, iskemik MY), sag

ventrikiil enfartiisii ve kardiyojenik soktur.
2.4.1.1. Ventrikiil Serbest Duvar Riiptiirii:

Akut veya subakut VSDR, AMI’'nin ciddi ve 6liimciil bir komplikasyonudur.
Trombolitik alanlarla kiyaslandiginda, perkutan koroner girisimle tedavi edilen
hastalarda daha az goriiliir. Fibrinolitik tedaviye ek olarak baska risk faktorleri de
tanimlanmistir. Bunlar; yas (>70), cinsiyet (kadin> erkek), ilk AMI, tek damar
hastalig1 (siklikla total okliizyon), sol ventrikiil hipertrofisi yoklugu, akut transmural
AMI(duvarin >%20) ve anterior lokalizasyondur. Akut VSDR’nin klasik bulgusu, ani
gelisen elektromekanik disosiyasyon veya asistolidir. Bazen hemodinamik kollaps veya
olim oOncesi kisa siireli siddetli gogiis agrisi olusabilir. VSDR, hastalarin yaklagik
1/3’inde subakut seyreder. Bu grupta hemodinamik kollaps 6ncesi kardiyak tamponada
dair klinik bulgular daha belirgindir. Infarkt yayilim diisiindiiren siddetli gdgiis agris
olan hastalarda veya ciddi aritmileri takip eden sok hastalarinda kardiyak riiptiirden
mutlaka siiphelenilmelidir. Kalp yetersizligi olmadigr bilinen hastalarda aniden
elektromekanik disosiyasyon gelisimi VSDR i¢in oldukg¢a prediktiftir. Ekokardiyografi,
acil sartlarda kolayca uygulanabilir ve giivenilir olmasi nedeniyle kardiyak riiptiiriin
teshisinde en 6nemli aragtir. Transozefageal ekokardiyografi, VSDR’nin teshisinde ve

yirtik yerinin tespitinde yararhdir.
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Sagkalim, esasen miyokard riiptiiriin hizli taninmasi ve hemen tedavinin
baslanmasina baglidir. Cerrahi tedavi olmaksizin uzun siireli yasayanlar bildirilmis
olmakla birlikte bu durum istisnadir ve VSDR tespit edilir edilmez cerrahi mudahale

diistintilmelidir.

Medikal tedavi cerrahiye koprii olarak kullanilir. Bazen hemodinamik stabilite
hizl1 intavenz s1v1 ve inotropik ajanlarla saglanabilir. Stabilizasyon saglandiktan sonra
yatak istirahati ve beta bloker tedavi tavsiye edilmektedir. Cerrahi tamir beklerken
heparin ve antiplatelet ajanlar verilmemelidir. Perikardiyosentez kardiyak tamponad
tehdidini azaltir, fakat gegici bir tedbir olarak goriilmelidir. Clinkii genellikle hem tekrar
hizl1 bir kanama meydana gelir hem de drenaj tiipiiniin piht1 ile ttkanmast sonucu daha
fazla drenaj yapilamayabilir. Hizla gelisen hipovolemiyi diizeltmek i¢in dondr kam
transfiizyonunun beklenmesinin zaman kaybina yol acabilecegi diisiliniilen olgularda
perikardiyosentez yoluyla elde edilen kan hastaya intravenoz olarak geri verilebilir. Ard
yiikii azaltmak ve miyokardiyal perfiizyonu artirmak amaciyla IABP kullanilabilir (44-
48).

2.4.1.2. Ventrikiiler Septal Riiptiir:

Hastanin klinik durumunun aniden agirlagmasi nedeniyle olasi tani olarak
ventrikiiler septal riiptiir tanisin1 dogrulamak, giiclii bir sistolik iifiirim gelismesiyle,
ekokardiyografiyle ve/veya sag ventrikiilde oksijen satiirasyonunda artis saptanmasiyla
miimkiindiir. Septal riiptiiriin semptomlar1 gégiis agris1 ve nefes darligidir. Ayrica diigiik

kardiyak debi ve soka ait semptomlar da eslik edebilir.

Ventrikiiler septal riiptiirii, anterior AMI’de diger lokalizasyondaki infarktiislere
gore daha sik goriiliir. Septal riiptiir, infarktiis sonrasi ilk giin ve 3-5. giinler arasinda
daha yiiksek insidans ile bimodal dagilim gosterir. Risk faktorleri; ileri yas, bayan

cinsiyet, sigara i¢gme, hipertansiyon, genis AMI ve sag ventrikiil infarktiisiidiir.

Ekokardiyografi ventrikiiler septal defektin yerini ve biiyiikliigiinii ortaya koyar;
soldan saga sant renkli Doppler ile saptanabilir ve daha sonra pulse Doppler teknigiyle
Olgiilebilir.  Ekokardiyografinin tanida yetersiz oldugu hastalarda trans Ozefagial
ekokardiyografi kullanilmaktadir. Pulmoner arter kateterizasyonu da teshiste yardimci

olabilir. Ventrikiiler septal riiptiirii soldan saga santa sebep olarak sag ventrikiil volum
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yiikiinii ve pulmoner kan akimini artirir. Santin derecesi; riiptiiriin boyutuna, pulmoner

ve sistemik rezistansin seviyesine ve her iki ventrikiilun fonksiyonuna baglidir.

Teshis edildikten sonra septal riiptiiriin tedavisi klinik durumuna bakilmaksizin
erken cerrahidir. Medikal tedavi; IABP’s1 ile mekanik destek, diiiretik ve inotropik
ajanlar ve oksijenizasyondan olusur. Kardiyojenik sok yoksa, nitrogliserin gibi
vazodilatatorlerle farmakolojik tedavi uygulanarak belli 6l¢iide diizelme saglanabilir,
ancak hasta ameliyata hazirlanirken dolasim destegini siirdiirmede en etkili yontem
intraaortik balon pompasi uygulamasidir. Kardiyojenik sokla seyreden enfarktiis sonrasi
ventrikiiler septal defektte sagkalim sansi sadece acil cerrahi girisimle miimkiindiir.
Hemodinamik dengesizlik olmasa bile, defekt biiyiiyebilecegi igin cerrahi girisimin
genellikle erken uygulanmasi gerekir. Bununla birlikte, kirilgan nekrotik doku
kosullarinda erken cerrahi onarimin gii¢ olmasi nedeniyle, optimal cerrahi onarim
zamani konusunda goriis birligi bulunmamaktadir. Defektin perkiitan yoldandan basari

ile onarilabilmektedir (45,46).
2.4.1.3. AMI Sonrasi Mitral Yetmezligi:

AMI sonrasi mitral yetmezligi (MY), yapisal mitral kapak hastaligi olmaksizin,
papiller kas riiptiirii veya sol ventrikiil remodelingine sekonder fonksiyonel anormallik

(iskemik veya fonksiyonel MY) sebebi ile olusan tablodur.
2.4.1.3.1. Papiller Kas Riiptiirii:

Papiller kasin parsiyel veya total riiptiirii transmural AMI'nin nadir fakat fatal
komplikasyonudur. Inferior AMI sebebiyle olusan posteromediyal papiller kas riiptiiri,
anterolateral AMI sebebiyle olusan anterolateral kas riiptiiriinden daha siktir. Papiller
kasin bir kisminin riiptiirii (genellikle papiller kasin bir ucunun veya bir basinin) daha
siktir ve siddetli MY’ye sebep olmakla birlikte hayatla bagdasmayacak kadar fatal
seyirli degildir. Papiller kas riiptiirii genellikle infarktlisun 3-5.gilinlerinde ortaya cikar.
Ventrikiiler septal riiptiirdekine benzer sekilde yeni bir holosistolik iiftiriim duyulur;
fakat papiller kas riiptiirii palpabl trill daha nadirdir. Erken teshis i¢in en 6nemli arag
ekokardiyografidir. Bulgularin siipheli oldugu durumlarda teshisi kesinlestirmek icin
TEE kullanilmalidir. Miimkiin oldugu kadar erken kapak tamiri ya da replasmani ile
cerrahi tedavi uygulanmalidir. Hemodinamik olarak stabil hastalara kapakoperasyonu

oncesinde KAG yapilarak KAH acisindan uygun tedaviye karar verilmelidir. Cerrahi
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oncesindeki hemodinamik durum sagkalimin en 6nemli kriter oldugu icin, operasyon
oncesi hemodinamik stabiliteyi arttirmak icin IABP’s1 ve gerekirse pozitif inotropik
ajanlar kullanilmalidir. Papiller kasin tamiri sonrasinda sol ventrikiil fonksiyonlari
kapak replasmanina gore daha iyidir. Fakat hemodinamik olarak stabil olmayan

hastalarda kapak replasmani tercih edilir(45,46,50).
2.4.1.3.2. iskemik (Fonksiyonel) Mitral Yetmezligi:

Iskemik MY, iskemi ile iliskili ventrikiil yapisindaki ve fonksiyonundaki
degisikliklerin sebep oldugu ve siklikla ‘papiller kas disfonksiyonu’ olarak tanimlanan
klinik tablodur. Iskemik MY, genellikle bozulmus ventrikiil fonksiyonu g¢ergevesinde
normal yapraklarin anormal fonksiyonunu ifade etmektedir, tipik olarak dilate
ventrikiillerde ya da kapak kapanmasini engelleyen bolgesel hasar varliginda ortaya
cikar. AMI’dan sonra izlenen hastalarin yaklasik %20- 25’inde ve kalp yetersizligi
bulunanlarin %50’sinde goriiliir. Akut siddetli iskemik-MY’de siklikla ani basglayan
nefes darlig1 ve/veya gogiis agrisi mevcuttur ve hastalarin ¢ogunda bu semptomlar
AMTI’yi takip eder. Fakat baz1 hastalarda (6zellikle DM) sessiz olabilir. Baz1 hastalarda
MY zamanla kaybolmakla birlikte baz1 hastalarda ise “kronik post-infarkt iskemik MY”
seklinde devam eder. Kronik iskemik MY’nin ortaya ¢ikmasi sol ventrikiilun
remodeling siirecine bagli olarak AMI’den sonraki 6 haftaya kadar uzayabilir

(45,46,49).
2.4.1.4. Sag Ventrikiil Infarktiisii

Tipik olarak akut transmural inferoposterior AMI ile birlikte goriiliir ve hemen
daima sag koroner arter sorumludur. Sol koroner sistemin dominant oldugu durumlarda
sirkumfleks koroner arter okluzyonuna bagli olarak da sag wventrikiil infarktiisii
geligebilir. Sag ventrikiil infarktiisiinde siklikla atrial fibrilasyon gelisir. PKG tedavi

secenegi olanagl olmayan olgularda fibrinolik tedavi verilebilir (24).
2.4.2. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok klinik olarak; primer kalbe ait sebeplerle olusan azalmis
kardiyak debiyle beraber, yeterli intravaskiiler voliim varliginda, doku hipoksisi
kanitlarinin bulunmasi seklinde tanimlanabilir. Kardiyojenik sokun en sik nedeni, genis
alana yayillmis miyokard iskemisi veya miyokardiyal infarktiis nedenli mekanik

komplikasyonlarin gelistigi akut koroner semdromlardir.
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Kardiyojenik sok diyebilmek i¢in; hipovolemi, hipoksi ve asidoz gibi faktorleri
dislamak veya diizeltmek, sonrasinda da miyokard disfonksiyonu gostermek gerekir.

Kardiyojenik sok, sistolik kan basincinin 90mmHg diizeyinin altinda, santral
dolum basincinin da (kama basinci) 20 mmHg diizeyinin iizerinde olmasiyla ya da

kardiyak indeksin 1,8 It/dk/m2 diizeyinin altina inmesiyle ayirt edilen, canli miyokard

dokusunun ¢ok azalmasina bagli bir klinik hipoperflizyon durumudur.

Tablo 5. Akut Miyokard Enfartiisii sonras1 Killip Siniflamasi

| Kalp vetmezligi kamiti yok

II Akciger orta zonlara kadar ral, Juguler ventz dolgunluk veya 53
1 Tiim akciferde yayein ral, Pulmoner 6dem

v Kardiyojenik sok

Killip siniflandirmasi klinik durum ve fizik muayene bulgularina gére dort sinifa
ayrilir. Killip IV, kardiyojenik sok olarak tanimlanip mortalitesi %81’dir. Kardiyojenik
sok, AKS olgularinda hastane i¢i mortalite nedenlerinin basinda gelmektedir. SHOCK

caligmasinda, bu tablonun mortalitesi %50-80 olarak bildirilmistir.

Tedavi en kisa siirede reperfiizyonun saglanmasidir. Reperfiizyon tedavisi
sirasinda, olgularin girisimsel yontemlerle kan basinci, akciger saplama basinct ve
santral ven basin¢ degerleri yakindan izlenmelidir. Sivi tedavisi ve pozitif inotropik
destegin bu degiskenlere gore ayarlanmasi gerekmektedir. Reperfiizyon i¢in Oncelikle
PKG diisiiniilmelidir. PKG miimkiin degilse, trombolitik tedavi ve IABP destegi
saglanmalidir. Eger vetrikiiler septum yirtilmas: ya da papiller kas yirtilmasina bagl
gelisen akut ciddi mitral yetmezligi s6z konusu ise, olguya IABP takilmali, vazodilator
ve diliretik tedavi acil cerrahi tedaviye kadar koprii olarak kullanilmasi tavsiye
edilemktedir. S6z konusu neden serbest duvar yirtilmasi ise olgu acil olarak cerrahi

girisim i¢in nakil edilmelidir (24,50-52).
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2.4.3. Tletim Bozukluklar
2.4.3.1. Supraventrikiiler Aritmiler

AMI sirasinda atriyal fibrilasyon (AF), atrial flatter ve diger supraventrikiiler
tagikardiler izlenebilir. STEMI olgularinin %10-20" sinde komplikasyon olarak gelisen
AF yagh hastalarda ve agir sol ventrikiil hasar1 ve kalp yetersizligi bulunan kisilerde
daha sik goriilir. STEMI ve AF bulunan hastalarda inme orani, AF bulunmayan
hastalardan daha yiiksektir. Olgularin ¢ogunda aritmi iyi tolere edilir ve tedavi
gerektirmez. Ancak bazi olgularda yiiksek kalp hizi ile birlikte hipotansiyon gelismisse,
direngli kalp yetersizligi ve iskemik goOgilis agrisi varsa yeterli anestezi destegi ile
kardiyoversiyon yapilmalidir. Diger supraventrikiiler tasikardiler seyrek goriiliir ve
genellikle kendiliginden gecer. Bunlar karotis sinus stimiilasyonuna yanit verebilir.
Kontrendikasyonyoksa, [B-blokerler etkili olabilir. Hemodinamik durum stabilse i.v.
adenozin disiiniilebilir. Tolere edilemeyen durumlarda elektriksel kardiyoversiyon

denebilir (24).
2.4.3.2. Ventrikiiler Aritmiler

Ventrikiiler prematiir atimlar siklikla goriilmekte olup tedavi gerektirmez.
Siiregen ventrikiiler tagikardi (VT), hemodinamik bozukluga yol acan VT ve ventrikiiler
fibrilasyon (VF) acil tedavi gerekir. Hemodinamik agidan stabil olmayan VT’de
elektriksel kardiyoversiyon, VF’de defibrilasyon uygulanmalidir. Kardiyoversiyona
yanit vermiyorsa ya da antiaritmik ilaglara ragmen sik sik yineleme varsa gegici pacing
ile sonlandirilmasi denenebilir. Polimorfik VT nin tedavisinde baslangicta QT normalse
i.v. sotalol ya da diger bir b -bloker, amiodaron ya da lidokain uygulanabilir.
Baglangicta QT wuzamasi varsa elektrolit anormallikleri diizeltilmeli ve normal
degerlerde olsa bile magnezyum verilmesi diisiiniilmelidir. Koroner anjiyografik
degerlendirme sonrasinda uygun olan hastalarda perkiitan girisim veya cerrahi

revaskiilarizasyon ile iskeminin sonlandirilmasi tedavinin en 6nemli ayagidir (24,53).
2.4.3.3. AV Blok

STEMI olgularinin yaklasik %7’sinde AV tam blok, % 5. 3’ iinde ise dal blogu
gelismektedir. AV tam blok gelisen hastalarda mortalite daha yiliksektir. Mortalitedeki
artis kalp blogunun kendisiyle degil, bloga neden olacak kadar yaygin miyokard

hasartyla iliskilidir. Birinci derece AV blok tedavi gerektirmez. Inferior duvar
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infarktiisiiyle baglantili AV tam blok genellikle gegicidir ve 40 atim/dk’nin iizerinde dar
QRS’li kagis ritmi olan bu tipte mortalite diisiiktiir. Anterior AMI ile iligkili AV tam
blok’un ise AV nodun altinda olma olasilig1 daha fazladir ve genis QRS’1i kagis ritmi
goriliir. Yeni gelismis sol dal blogu genellikle yaygin anterior AMI’de goriiliir. AV tam
blok ve dnemli sistolik disfonksiyon gelisme olasilig1 yiiksek olan bu hastalarda gecici

pacemaker gerekli olabilir (24).
2.4.4. Embolik Komplikasyonlar

Sistemik embolilerin ¢ogu AMI sonrasi ilk hafta igerisinde olusur. Ozellikle
yaygin anterior AMI olan hastalarda endokardiyal mural trombiis olusumu siktir ve
bunlarin %10 kadar1 emboliye neden olabilir. Antikoagiilan tedavi trombiis olusumu ve

emboli riskini azaltir (54,55).
2.4.5. Perikardiyal Efiizyon ve Perikardit

Transmural miyokardiyal nekroz ve enflamasyon sonrasinda, enfarkt sahasina
komsu perikard dokusunda gelisen akut fibrindz perikardit temel patogenetik siirectir.
Erken perikardit ve perikardiyal efiizyon AMI olan hastalarin yaklasik %10’unda
olusur ve cogunlukla asempomatiktir. Anterior transmural infarktiislerde ve kalp
yetersizligi olan hastalarda daha siktir. Perikardit, klinik olarak semptomatik olgularda
ploritik tipte gogiis agrisi ile ortaya ¢ikar ve bu agrinin rekiiren iskemik semptomlardan
ayirt edilmesi Onem tasir. Perikardiyal siirtlinme sesi ile ayirt edilebilir. Tedavide

aspirin, non-steroid antiinflamatuvar ilaglar ve kortikosteroidler kullanilmaktadir (56).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma yerel etik kurul onamlar1 (26.09.2016/56 EPK ve 21.10.2016/546
etik kurul karar1) alindiktan sonra, Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip ve
Kardiyoloji Klinikleri’nin is birligi ile yapilmistir. Akut Koroner Sendrom (AKS) tanisi

ile bagvuran hastalar retrospektif olarak incelenmistir.

Acil servise 01.03.2016 ile 31.05.2016 tarihleri arasinda gogiis agris1 sikayetiyle

basvuran ve AKS tanisi konularak yatisi yapilan tiim hastalar dahil edilmistir.
Calisma dis1 birakilan hasta grubu agagidaki sekilde belirlenmistir;
1) Aritmi, miyokardit vb. diger kardiyak sebeplerle acile bagvuran hastalar,
2) Acil servis disinda herhangi bir yerden yatis1 yapilan AKS hastalari,

3) Troponin degerini “yalanci pozitif” olmasina yol acabilecek klinige sahip
hastalar; iskelet sistemine ait miyopatiler, kronik bdbrek yetersizligi, inme veya
subaraknoid kanamay1 igeren akut norolojik hastalik, Ila¢ toksisitesi veya toksinler
(adriamisin, 5-FU), solunum yetmezligi veya sepsis gibi ciddi hastalik, viicut ylizeyinin

%30’undan fazlasin etkileyen yaniklar calisma dis1 birakilmistir.
4) Veri kayb1 yasanan vakalar,
5) Yatis sonrasi kesin tanis1t AKS olmayan hastalar.

Hazirlanan arastirma formuna bilgilerin kaydedilmesinde hastane otomasyon
sistemi, koroner anjiografi dosyalar1 ve hasta ve/veya hasta yakii ile telefonda

goriismeden yararlanilmistir.

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran her hastanin anamnezi alinirken, standart
12 derivasyonlu EKG’si ¢ekilmistir. Gerekli olmasi halinde sag ve posterior EKG’ler de

acil serviste degerlendirmeye alinmistir.

Sag ventrikiil miyokard infarktiisii siklikla inferior infarktiise eslik eder,
EKG’de III. derivasyondaki ST elevasyonu II. derivasyondaki ST elevasyonundan daha
fazla ise, V1°de ST elevasyonu, V1-V3 arasinda ST depresyonu gézlenmesi sag EKG

istenme endikasyonudur.
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Inferior infarktiise eslik eden bir diger infarktiis lokalizasyonu ise posterior
infarktiistiir, EKG’de V1-2 derivasyonlarda R > S, ST depresyonu ve T dalga pozitifligi

gbzlenmesi posterior EKG isteme endikasyonudur.
Standart EKG pozitiflik kriterleri;

1) Birbirini takip eden en az iki ekstremite derivasyonunda >0.1mV ve/veya
birbirini takip eden en az iki prekordiyal derivasyonda >0.2 mV ST elevasyonu olmasi

veya V1-V3 boyunca >0.05 mV ST ¢okmesi

2) Yeni baglayan Sol dal blogu (QRS kompleksi ile concordans (ayn1 yonde) ST-
segment yiikkselmesi> 1 mm, VI, V2, V3 derivasyonlarinda 1mm < ST
depresyonu, Negatif QRS kompleksi olan derivasyonlarda diskordant( farkli yonde) >

5mm ST elevasyonu olmasi

Sag EKG pozitiflik kriteri; V3R-V6R sag taraf derivasyonlar1 boyunca > 1 mm

ST elevasyonu olarak alinmustir.

Posterior EKG pozitiflik kriteri; V7-V9 posterior derivasyonlarda > 1 mm ST

segment elevasyonu olarak alinmistir.

Kardiyoloji servis veya yogun bakim iinitesine yatis1 yapilan hastalarin, yatis
tarthinden itibaren 1 aylik siire icerisindeki hastane i¢i ve taburculuk sonrasi mortalite
(6liim) ve istenmeyen kardiyak olay gelisim (restenoz/tekrarlayan miyokard efarktiis,
hemorajik olmayan inme, major kanama, major aritmi, akut bobrek yetmezligi,

kardiyojenik sok) takipleri arastirilmigtir.

Calismaya alinan ve AKS tanist konan hastalarin basvuru ve yatis saatleri
kaydedilmistir. Tipik gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin seri EKG ¢ekimleri ayrintili
sistemik hastalik ve koroner hastalig risk faktorlerinin sorgulanmasinin yani sira fizik
muayene ve laboratuvar incelemeleri (Troponin I) de yapilmistir. Troponin degeri
0,1 ng/mL ve iizerinde oldugunda AKS agisindan pozitif kabul edilmistir. [lk EKG ve
troponin degerlendirilmesi sonrast AKS tanist alan hastalar konsiiltasyon yoluyla
hastaneye yatirilmislardir. Ik degerlendirmede EKG ve troponin degerleri negatif
olanlar 4-6 saat sonraki yapilan ikinci konsiiltasyon ile yeniden degerlendirilmiglerdir.
Kardiyoloji uzmaninca yapilan bu degerlendirmeler sonrast AKS tanist alan hastalar

calisma grubu olarak belirlenmistir.
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Vital bulgularn kaydedilen hastalarin AKS’nun hangi alt grubuna dahil oldugu
[ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI), ST elevasyonsuz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) ve kararsiz angina pektoris (USAP)] siiflandirilmistir. Calismaya alinan
tiim hastalarin 6z ge¢cmis bilgileri (Diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), sigara,
gecirilmis koroner arter hastaligt (KAH) Oykiisii, ailede KAH oykiisii, obezite,
serebrovaskiiler olay (SVO), hiperlipidemi) saptanmistir. Daha 6nce gegirdigi Koroner
anjiyo grafi (KAG), perkiitan koroner girisim (PKG) ve/veya koroner arter by-pass
greftleme (KABG) ameliyat Oykiisii, ayrintili olarak kaydedilmistir. Giincel pratik
uygulamada alman kan orneklerinden tam kan sayimi ve biyokimya tetkiklerinden
glukoz, BUN, kreatitin, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, sodyum,
potasyum, CK-MB, troponin I ve kontrol troponin I analizleri yapilmistir. Calismaya
alinan hastalara yapilan arastirmadan habersiz olan kardiyoloji uzmaninca AKS tanisi
konmus olup, acil tan1 i¢in hastanin sikayeti, 6zgecmisi, EKG ve troponin kriterleri

temel alinmistir.

Yapilan retrospektif arastirmada hastalarin koroner anjiyografi arsiv dosyalari
incelenerek PKG baslama saatleri, yapilan islem ve anjiyo bilgileri elde edilmistir. Kap1
balon zamani, peruktan koroner girisim yapilip yapilmadigi, yapildiysa tipi koroner
anjiografi, perkiitan trans luminal koroner anjiyoplasti ve stent uygulamalar
kaydedilmistir. Hastanin yatis1 sonrasi bilgileri yattigi giin sayisi, uygulanan tedavi
biciminin (trombolitik, fibrinolitik, PKG, PTKA, KABG) ne oldugu, hastanin tedaviyi
kabul edip/etmemesi durumu belirlenmistir. Hastalarin yatisindan itibaren 1 aylik siire
icerisindeki mortaliteleri yani sira, hastanede bulunduklar1 siire icerisinde gelisen

komplikasyonlar ve varsa tekrar hastaneye basvuru bilgileri de taranmistir.
Istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)’araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve
degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma, ortanca (minimum-
maksimum),frekans dagilimi ve yilizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve

analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi ve
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biitlin  6l¢iim degiskenlerinin normal dagilim gostermedigi saptanmis olup bu
degiskenler igin iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda Mann-Whitney
U Testi istatistiksel yontem olarak kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda toplam 335 hasta incelendi. Incelenen hastalarin yas
ortalamas1 64,41£12,30 (min:31-maks:96) yil olup %72,2’si erkek, %27,8’1 kadindi.
Hastalarin %91,9’unun koroner yogun bakim iinitesine yatisi yapilirken %8,1’inin
kardiyoloji servisine yatisi yapildi ve hastanede kalig siiresi ortancasi 3 (0-32) giindii
(Tablo 6).

Hastalarm AKS tani grubuna bakilacak olursa; en sik %66,3 ile NSTEMI iken
bunu %21,5 ile STEMI ve %12,2 ile USAP izliyordu (Tablo 6).

Incelenen hastalarin %72,8’inde herhangi bir kronik hastalik mevcuttu.
Hastalarda en sik goriilen kronik hastalik %46,3 ile HT ve bunu %42,7 ile daha d6nce
gecirilmis KAH, %29,0 ile DM izliyordu. Hastalarda en az goriilen kronik hastaliklar
ise %16,1 ile hiperlipidemi, %12,2 ile kronik obstriiktif akciger hastaligit (KOAH) ve
son olarak %4,2 ile SVO (Tablo 6).

Tablo 6. Incelenen hastalarin bazi tanimlayici ve klinik 6zellikleri

(n=335)

Yas (y1l), ort=SD / medyan (min-maks) 64,41+12,30 / 65 (31-96)
Cinsiyet, n (%)

Kadin 93 (27,8)

Erkek 242 (72,2)
Hastanede Yattig1 Birim, n (%)

Kardiyoloji yogun bakim tinitesi 308 (91,9)

Kardiyoloji servisi 27 (8,1)
Hastanede Kalis Siiresi (giin), ort=SD / medyan (min-maks) 3,81+£3,94 /3 (0-32)
AKkut Koroner Sendrom Tani Grubu, n (%)

NSTEMI 222 (66,3)

STEMI 72 (21,5)

USAP 41 (12,2)
Herhangi Bir Kronik Hastalik Varhgi, n (%) 244 (72,8)
Var Olan Kronik Hastaliklar, n (%)

HT 155 (46,3)

Gegirilmis KAH 143 (42,7)

DM 97 (29,0)

Hiperlipidemi 54 (16,1)

KOAH 41 (12,2)

KBY 15 (4,5)

SVO 14 (4,2)
Sigara Kullanma Durumu, n (%) 70 (20,9)
Ailede KAH Oykiisii Varhg, n (%) 14 (4,2)

n: Hasta sayis;; %: Yiizde; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; DM: Diyabetusmellitus; HT:
Hipertansiyon; KBY: Kronik bdbrek yetmezligi; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; KAH:
Koroner arter hastaligi; SVO: Serebrovaskiiler olay
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Incelenen hastalara uygulanan tedavi yaklasimlar1 ve sonuglart Tablo 7’de

sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen 335 hastanin bilgiye ulasilabilen 298’inin kapi
balon zamani ortancast 134,5 (2-6446) dakika olup %41,3’ii 90 dakika ve altindaydi
(Tablo 7).

Hastalarin %90,1’ine PKG, %71,9’una medikal tedavi, %5,1’ine koroner bypass
cerrahisi, %1,2’sine fibrinolitik tedavi ve %4,2’sine diger tedavilerden herhangi birisi
uygulandi. PKG tipine bakilacak olursa; PKG yapilan 302 hastanin %63,6’sina stent
uygulamasi yapilirken %60,6’sina PTKA ve %34,1’ine selektif anjiografi uygulandi.
Incelenen hastalarin  %3,3’ii Onerilen tedaviyi reddetti ve yine %3,3’i tedavi

uygulanmadan kendi istegi ile hastaneyi terk etti (Tablo 7).

Arastirma kapsaminda incelenen hastalar hastane ¢ikisi 30. giine kadar takip
edildi. Buna gore hastalarin %17,6’sinda (n=59) herhangi bir komplikasyon gelisirken
%09,6’s1 hastane i¢inde exitus oldu. Gelisen komplikasyonlarin neler olduguna bakilacak
olursa; hastalarin %6,3’linde major aritmi, %5,4’linde restenoz ya da tekrarlayan MI,
%3,9’unda kardiyojenik sok, %?2,4’linde akut bobrek yetmezligi, %1,2’sinde major
kanama, %0,9’unda nonhemorajik inme gelisti. Hastalarin higbirinde hastane sonrasi ilk

30 giin i¢inde exitus gelismedi (Tablo 7).
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Tablo 7. Incelenen hastalara uygulanan tedavi yaklasimlari ve sonuglari

(n=335)
Kap1 Balon Zamam (dk) (n=298),ort+SD / medyan (min- 438,9+740,2 / 134,5 (2-6446)
maks)

<90, n (%) 123 (41,3)

>90, n (%) 175 (58,7)

Yatis Sonras1 Tedavi Yaklasimi#, n (%)

Perkiitan koroner girigim# 302 (90,1)
Stent uygulamas veya diger 192 (63,6)
PTCA 183 (60,6)
Selektif koroner anjiografi 103 (34,1)

Medikal tedavi 241 (71,9)

Koroner bypass cerrahisi 17 (5,1)

Fibrinolitik tedavi 4 (1,2)

Diger (7) 14 (4,2)

Hasta tedaviyi reddetti 11 (3,3)

Hasta kendi istegi ile ayrildi 11 (3,3)

Sonuc#, n (%)

Hastane i¢inde exitus 32 (9,6)

Major aritmi 21 (6,3)

Restenoz / Tekrarlayan Ml 18 (5,4)

Kardiyojenik sok 13 (3,9)

Akut bobrek yetmezligi 8 (2,4)

Major kanama 4(1,2)

Non-Hemorajik inme 3(0,9)

Diger 1(0,3)

Oliim veya herhangi bir komplikasyon gelismedi 265 (79,1)

n: Hasta sayisi; %: Yiizde; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; #Bir hastaya birden fazla tedavi/perkiitan
koroner girisim tiirii uygulandi veya birden fazla sonug gelisti, yiizde hasta sayisi lizerinden hesaplandi
Incelenenlerin acil servise bagvuru amindaki fizik muayene ve laboratuvar

bulgular1 Tablo 8’de sunulmustur.

Hastalarin acil servise bagvuru anindaki sistolik kan basinci (SKB) ortancasi 120
(0-270) mmHg, diyastolik kan basinci ortancasi 70 (0-140) mmHg iken hastalarin
%155,2’s1 normotansif, %33,7’s1 hipertansif ve %11,0’1 hipotansifti (Tablo 8).

Incelenen hastalarin beyaz kiire sayisi ortancasi 10,04 (min:3,96-maks:29,64)
(bin/uL) iken notrofil sayisi ortancast 6,79 (min:1,76-maks:25,87), lenfosit sayisi
ortancasi ise 2,08 (min:0,29-maks:9,46) (bin/uL)’ydi. Hastalarin nétrofil lenfosit orani
(NLO) hesapland1 ortancast 3,29 (min:0,09-maks:50,58) bulundu. Hastalarin trombosit
sayis1 ortancasi 246 (76-718) (bin/uL)’di (Tablo 8).

Hemoglobin diizeyi ortancasi 14,5 (min:6,7-maks:18,7) g/dL, hematokrit degeri
ortancast %44,1 (min:0-maks:56,7)’ydi. Kan glukoz diizeyi ortancast 143 (min:56-
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maks671) mg/dL, kan iire azotu (BUN) ortancasi 19 (0,7-93,0) (mg/dL), kreatinin
ortancast 0,9 (min:0,4-maks:22,0) (mg/dL), sodyum degeri ortancasi138 (min:122-
maks:152)(mmol/L), potasyum degeri ortancast 4,2 (min:0,4-maks:7,0) (mmol/L)’ydi.
Karaciger fonksiyon testlerinden alaninan motransferaz (ALT) ortancast 23 (min:8-
maks:1634)(U/L), aspartat aminotransferaz ortancast 30 (min:12-maks:1510) U/L’ydi
(Tablo 8).

Incelenen hastalarmin acil servise basvuru anindaki troponin-I degeri ortancasi
0,277 (min:0-maks:80000) (ng/ml), CK-MB degeri ortancast1 23,5 (min:4-
maks:1626)(1U/L) iken kontrol troponin-I degeri ortancast 1558,5 (min:0-maks:89451)
(ng/ml)’ydi (Tablo 8).

Tablo 8. Incelenenlerin acil servise basvuru anindaki fizik muayene ve laboratuvar

bulgular1

(n=335) ort£SD / medyan (min-maks)
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 123,2+29,4 /120 (0-270)
Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 73,8+16,4 / 70 (0-140)
Kan Basinci Durumu, n (%)

Normotansif 185 (55,2)

Hipertansif 113 (33,7)

Hipotansif 37 (11,0)
Beyaz kiire (bin/pL) 10,88+4,05 /10,04 (3,96-29,64)
Notrofil(bin/pL) 7,75+4,06 / 6,79 (1,76-25,87)
Lenfosit (bin/pL) 2,31+1,39 /2,08 (0,29-9,46)
NLO 5,38+6,32 / 3,29 (0,09-50,58)
Trombosit (bin/pL) 254,4+74,4 / 246 (76-718)
Hemoglobin (g/dL) 14,27+2,03 / 14,5 (6,7-18,7)
Hematokrit (%) 42.34+9,33 / 44,1 (0-56,7)
Glukoz (mg/dL) 173,6+£92,4 / 143 (56-671)
BUN (mg/dL) 21,76+11,67 / 19 (0,7-93,0)
Kreatinin (mg/dL) 1,21+1,55 /0,9 (0,4-22,0)
Sodyum (mmol/L) 137,80+3,39 / 138 (122-152)
Potasyum (mmol/L) 4,26+0,62 / 4,2 (0,4-7,0)
ALT (U/L) 45,16+118,09 / 23 (8-1634)
AST (U/L) 75,94+151,26 / 30 (12-1510)
Troponin-T (basvuru) (ng/ml) 6042,4+16596,2 / 0,277 (0-80000)
Troponin-1 (kontrol) (ng/ml) 12725,3423341,9 / 1558,5 (0-89451)
CK-MB (1U/L) 54,34+115,12 / 23,5 (4-1626)

n: Hasta sayis1; %: Yiizde; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; NLO: Notrofil lenfosit orani

Hastane i¢inde exitus olan ve olmayanlar arasinda bazi tanimlayici ve klinik

Ozelliklerin dagilimi1 Tablo 9°da sunulmustur.
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Aragtirma kapsaminda incelenen hastalardan hastane icinde exitus olanlarla
olmayanlar arasinda cinsiyet, herhangi bir kronik hastalik varligi, gecirilmis KAH ve
KBY varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Hastane i¢inde
exitus olan hastalar i¢cinde kadinlarin, herhangi bir kronik hastaligi, gecirilmis KAH ve
KBY’gi olanlarin yiizdesi exitus olmayanlardan anlamli olarak yiiksekti (Tablo 9).

Diger taraftan hastane i¢inde exitus olma durumuna gore yas, hastanede yattigi
birim, AKS tan1 grubu, HT, DM, hiperlipidemi, KOAH ve SVO gecirme durumu ile
sigara kullanma durumu ve ailede KAH geciren birey bulunma durumlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Hastane iginde exitus olan ve olmayanlar arasinda bazi tanimlayici ve klinik

ozelliklerin dagilimi

Hastane Icinde Exitus

Yok (n=303) Var (n=32) P

Yas (yil),orttSD 63,99+12,13 68,47£13,35 0,077
Cinsiyet, n (%)

Kadin 76 (25,1) 17 (53,1) 0.001"

Erkek 227 (74.,9) 15 (46,9) '
Hastanede Yattigi Birim, n (%)

Kardiyoloji yogun bakim iinitesi 277 (91,4) 31 (96,9) 0.493™

Kardiyoloji servisi 26 (8,6) 1(3,1) '
Akut Koroner Sendrom Tani1 Grubu, n (%)

NSTEMI 201 (66,3) 21 (65,6)

STEMI 63 (20,8) 9 (28,1) 0,414"

USAP 39(12,9) 2(6,3)
Herhangi Bir Kronik Hastalik, n (%) 215 (71,0) 29 (90,6) 0,017"
Var Olan Kronik Hastaliklar, n (%)

HT 143 (47,2) 12 (37,5) 0,296

Gegirilmis KAH 121 (39,9) 22 (68,8) 0,002"

DM 83 (27,4) 14 (43,8) 0,052"

Hiperlipidemi 50 (16,5) 4 (12,5) 0,558"

KOAH 34 (11,2) 7 (21,9) 0,090

KBY 8 (2,6) 7 (21,9) <0,001"

SVO 12 (4,0) 2 (6,3) 0,632
Sigara Kullanma Durumu, n (%) 67 (22,1) 3(9,4) 0,092
Ailede KAH Oykiisii Varlig, n (%) 14 (4,6) 0 0,377

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi;ort: Ortalama; SD: Standart sapma; DM: Diyabetusmellitus; HT:
Hipertansiyon; KBY: Kronik bobrek yetmezligi; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; KAH:
Koroner arter hastaligi; SVO: Serebrovaskiiler olay; *Ki-Kare Testi; **Student’s T Testi; #Fisher’in
Kesin Testi

Hastane ig¢inde exitus olan ve olmayanlar arasinda uygulanan tedavi

yaklasimlarinin dagilimi Tablo 10°da sunulmustur.
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Incelenen hastalardan hastane iginde exitus olanlarla olmayanlar arasinda PKG
ve koroner bypass cerrahisi uygulanma durumu, PKG’den selektif koroner anjiografi,
PTKA ve stent uygulamasi yapilma durumu, herhangi bir komplikasyon bulunma
durumu, komplikasyonlardan kardiyojenik sok ve nonhemorajik inme gelisme
durumlar acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Hastane i¢inde
exitus olan hastalar i¢inde koroner bypass yapilanlarin, herhangi bir kronik hastaligi
olanlarin, kardiyojenik sok, nonhemorajik inme komplikasyonlar1 gelisenlerin ve PKG
tiirlerinden selektif koroner anjiografi uygulananlarin yiizdesi exitus olmayanlardan
anlaml olarak yiiksek iken peruktan koroner girisim yapilanlarin, PKG’den PTKA ve
stent uygulamasi yapilanlarin yiizdesi anlamli olarak diistiktii (Tablo 10).

Diger taraftan hastane i¢inde exitus olan ve olmayanlar arasinda kapi balon
zamani, kap1 balon zamaninin 90 dakika ve daha diisiik olma durumu, medikal tedavi,
fibrinolitik tedavi, major aritmi, restenoz/tekrarlayan MI, akut bobrek yetmezligi ve
major kanama gecirme durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Hastane i¢inde exitus olan ve olmayanlar arasinda uygulanan tedavi
yaklagimlariin dagilimi

Hastane icinde Exitus

Yok (n=303) Var (n=32) P

Kapt Balon Zamam (dk) (n=298), 129 (2-6446) 212 (16-4093) 0,410"
medyan (min-maks)

<90, n (%) 115 (41,7) 8 (36,4) 0.627"

>90, n (%) 161 (58,3) 14 (63,6) '
Yatis Sonrasi Tedavi Yaklasimi, n (%)

Perkiitan koroner girisim 281 (92,7) 22 (68,8) <0,001"

Medikal tedavi 218 (71,9) 23(71,9) 0,993

Koroner bypass cerrahisi 12 (4,0) 5 (15,6) 0,016"

Fibrinolitik tedavi 4(1,3) 0 1,000”

Diger (7) 14 (4,6) 0 0,377
Perkiitan Koroner Girisim Tiirii
(n=302), n (%)

Selektif koroner anjiografi 88 (31,4) 15 (68,2) <0,001"

PTCA 175 (62,5) 8 (36,4) 0,016

Stent uygulamasi veya diger 186 (66,4) 6 (27,3) <0,001"
Herhangi Bir Komplikasyon, n (%) 38 (12,5) 21 (65,6) <0,001"
Gelisen Komplikasyonlar, n (%)

Major artimi 17 (5,6) 4 (12,5) 0,128"

Restenoz/Tekrarlayan Ml 15 (5,0) 3(9,4) 0,397"

Kardiyojenik sok 0 13 (40,6) <0,001"

Akut bébrek yetmezligi 3(1,0) 5 (15,6) <0,001"

Major kanama 3(1,0) 1(3,1) 0,332"

NonHemorajik inme 1(0,3) 2(6,3) 0,025"

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; *Ki-Kare Testi; **Mann-Whitney U Testi; #Fisher’in Kesin Testi
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Hastane iginde exitus olan ve olmayanlar arasinda acil servise bagvuru anindaki
fizik muayene ve laboratuvar bulgularinin dagilimi Tablo 11°de sunulmustur.

Incelenen hastalardan hastane icinde exitus olan ve olmayanlar arasinda acil
servise bagvuru anindaki SKB, DKB, kan basinct durumu, beyaz kiire ve nétrofil sayisi,
NLO degeri, kan hemoglobin ve glukoz diizeyi kreatinin, ALT ve AST degerleri ile
Troponin-I degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Hastane
icinde exitus olan hastalarin SKB ve DKB degerleri ile kan hemoglobin diizeyi exitus
olmayanlardan anlamli olarak diisiik iken beyaz kiire ve notrofil sayisi, NLO degeri, kan
glukoz diizeyi, kreatinin, ALT ve AST degerleri ile Troponin-I degeri anlamli olarak
yiiksekti. Ayrica hastane i¢inde exitus olanlar i¢inde hipotansif olanlarin yiizdesi exitus
olmayanlardan anlaml olarak yiiksekti (Tablo 11).

Diger taraftan hastane iginde exitus olan ve olmayanlar arasinda acil servise
basvuru anindaki lenfosit ve trombosit sayisi, hematokrit, BUN, sodyum ve potasyum

degerleri ile CK-MB degeri ve kontrol troponin-I degeri agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Hastane iginde exitus olan ve olmayanlar arasinda acil servise basvuru
anindaki fizik muayene ve laboratuvar bulgularinin dagilimi

Hastane Icinde Exitus

*k

Yok (n=303) Var (n=32) p
medyan (min-maks) medyan (min-maks)

Sistolik Kan Basinc1 (mmHQ) 120 (60-220) 100 (0-270) 0,004
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 70 (40-140) 60 (0-120) <0,001
Kan Basinci Durumu, n (%)

Normotansif 177 (58,4) 8 (25,0)

Hipertansif 104 (34,3) 9(28,1) <0,001

Hipotansif 22 (7,3) 15 (46,9)
Beyaz kiire (bin/pL) 9,74 (3,96-27,67) 14,12 (5,15-29,64) <0,001
Notrofil (bin/pL) 6,59 (1,76-25,87) 10,31 (2,46-24,83) <0,001
Lenfosit (bin/pL) 2,12 (0,29-8,81) 1,86 (0,29-9,46) 0,841
NLO 3,11 (0,09-38,45) 4,98 (0,52-50,58) 0,047
Trombosit (bin/uL) 244 (92-718) 250,5 (76-401) 0,807
Hemoglobin (g/dL) 14,6 (6,7-18,7) 13,8 (7,1-18,7) 0,049
Hematokrit (%) 44,0 (0-54,5) 44,4 (0-56,7) 0,814
Glukoz (mg/dL) 137 (56-671) 2455 (105-619) <0,001
BUN (mg/dL) 18 (0,7-93,0) 22 (12-83) 0,003
Kreatinin (mg/dL) 0,9 (0,4-22,0) 1,35 (0,5-6,6) <0,001
Sodyum (mmol/L) 138 (122-152) 138 (131-142) 0,364
Potasyum (mmol/L) 4,2 (0,4-6,6) 4,2 (3,0-7,0) 0,209
ALT (U/L) 22 (8-1634) 45,5 (8-409) <0,001
AST (U/L) 29 (12-1510) 53 (14-853) <0,001
Troponin-1I (bagvuru) (ng/ml) 0,251 (0-80000) 1152 (0,006-80000) 0,008
Troponin-1 (kontrol) (ng/ml) (n=314) 1354 (0-89451) 1866 (0,003-80000) 0,242
CK-MB (IU/L) (n=332) 23 (4-1626) 29 (9-550) 0,141

n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; NLO: Notrofil lenfosit oran1 *Ki-Kare Testi; **Mann-Whitney U Testi
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Herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda bazi tanimlayici

ve klinik 6zelliklerin dagilimi Tablo 12°de sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen hastalardan herhangi bir komplikasyon gelisen
ve gelismeyenler arasinda yas, cinsiyet, geg¢irilmis KAH, DM, KOAH ve KBY varligi
acisindan istatistiksel olarak anlamli1 fark saptandi (p<0,05). Herhangi bir komplikasyon
gelisen hastalar i¢inde erkeklerin, gecirilmis KAH, DM, KOAH ve KBY’si olanlarin
yiizdesi herhangi bir komplikasyon gelismeyenlerden anlamli olarak yiiksekti. Ayrica
herhangi bir komplikasyon gelisen hastalarin yas1 gelismeyenlerden anlamli olarak

yiiksekti (Tablo 12).

Diger taraftan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda
hastanede yattig1 birim, AKS tan1 grubu, herhangi bir kronik hastalik varligi, HT,
hiperlipidemi ve SVO ge¢irme durumu ile sigara kullanma durumu ve ailede KAH

geciren birey bulunma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda bazi
tanimlayici ve klinik 6zelliklerin dagilimi

Herhangi Bir Komplikasyon

Yok (n=276) Var (n=59) P

Yas (yil),ort:SD 63,47+11,96 68,83+13,01 0,002
Cinsiyet, n (%)

Kadin 69 (25,0) 24 (40,7) 0.015"

Erkek 207 (75,0) 35 (59,3) ‘
Hastanede Yattigi Birim, n (%)

Kardiyoloji yogun bakim tinitesi 253 (91,7) 55 (93,2) 1.000"

Kardiyoloji servisi 23 (8,3) 4 (6,8) '
Akut Koroner Sendrom Tam1 Grubu, n (%)

NSTEMI 179 (64,9) 43 (72,9)

STEMI 62 (22,5) 10 (16,9) 0,494"

USAP 35 (12,7) 6 (10,2)
Herhangi Bir Kronik Hastalik, n (%) 197 (71,4) 47 (79,7) 0,194"
Var Olan Kronik Hastaliklar, n (%)

HT 131 (47,5) 24 (40,7) 0,343

Gegirilmis KAH 107 (38,8) 36 (61,0) 0,002

DM 73 (26,4) 34 (40,7) 0,029"

Hiperlipidemi 46 (16,7) 8 (13,6) 0,556

KOAH 28 (10,1) 13 (22,0) 0,011"

KBY 8(2,9) 7(11,9) 0,008"

SVO 10 (3,6) 4 (6,8) 0,282"
Sigara Kullanma Durumu, n (%) 62 (22,5) 8 (13,6) 0,127"
Ailede KAH Oykiisii Varhg, n (%) 12 (4,3) 2 (3,4) 1,000

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; DM: Diyabetusmellitus; HT:
Hipertansiyon; KBY: Kronik bobrek yetmezligi; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; KAH:

Koroner arter hastaligi; SVO: Serebrovaskiiler olay; *Ki-Kare Testi; **Student’s T Testi; #Fisher’in
Kesin Testi
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Herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda uygulanan tedavi

yaklasimlarinin dagilimi Tablo 13’de sunulmustur.

Incelenen hastalardan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler
arasinda PKG’den selektif koroner anjiografi yapilma durumu acgisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Herhangi bir komplikasyon gelisen hastalar
icinde selektif koroner anjiografi yapilanlarin ylizdesi herhangi bir komplikasyon

gelismeyenlerden anlamli olarak diisiiktii (Tablo 13).

Diger taraftan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda kap1
balon zamani, kapt balon zamaninin 90 dakika ve daha diisiik olma durumu, PKG,
medikal tedavi, koroner bypass cerrahisi, fibrinolitik tedavi, PKG’den PTKA ve stent
uygulamasi yapilma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda uygulanan
tedavi yaklagimlarinin dagilimi

Herhangi Bir Komplikasyon

Yok (n=276) Var (n=59) P
Kapi Balon Zamam (dk) (n=298), 1,9 > 5446 1555 (2-4093) 0,832
medyan (min-maks)
<90, n (%) 105 (42,0) 18 (37,5) 0.567"
>90, n (%) 145 (58,0) 30 (62,5) '
Yatis Sonras1 Tedavi Yaklasimi, n
(%)
Perkiitan koroner girisim 252 (91,3) 50 (84,7) 0,125
Medikal tedavi 195 (70,7) 46 (78,0) 0,256
Koroner bypass cerrahisi 13 (4,7) 4 (6,8) 0,514"
Fibrinolitik tedavi 3(1,1) 11,7 0,541"
Diger (7) 11 (4,0) 3(5,1) 0,720"
Perkiitan Koroner Girisim Tiirii (n=302), n (%)
Selektif koroner anjiografi 78 (69,0) 25 (50,0) 0,009
PTCA 156 (61,9) 27 (54,0) 0,296
Stent uygulamasi veya diger 166 (65,9) 26 (52,0) 0,063

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; *Ki-Kare Testi; **Mann-Whitney U Testi; #Fisher’in Kesin Testi

Herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda acil servise
basvuru anindaki fizik muayene ve laboratuvar bulgularinin dagilimi Tablo 14’te

sunulmustur.

Incelenen hastalardan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler

arasinda kan hemoglobin ve glukoz diizeyi, BUN, kreatinin, ALT ve AST degerleri
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acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Herhangi bir komplikasyon
geligen hastalarin kan hemoglobin diizeyi gelismeyenlerden anlamli olarak diisiik iken,

glukoz diizeyi, kreatinin, ALT ve AST degerleri anlamli olarak yiiksekti (Tablo 14).

Diger taraftan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda acil
servise basvuru anindaki SKB, DKB, kan basinci durumu, beyaz kiire, ndtrofil ve
lenfosit sayisi, NLO degeri, trombosit say1si, hematokrit, sodyum ve potasyum degerleri
ile acil servise bagvurunu anindaki ve kontroldeki Troponin-I degeri ve de CK-MB

degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda acil servise

basvuru anindaki fizik muayene ve laboratuvar bulgularinin dagilimi

Herhangi Bir Komplikasyon

Yok (n=276) Var (n=59) o
medyan (min- medyan (min- P
maks) maks)

Sistolik Kan Basinci (mmHg) 120 (0-220) 120 (0-270) 0,324
Diyastolik Kan Basinci1 (mmHg) 70 (0-140) 70 (0-120) 0,922
Kan Basinci Durumu, n (%)

Normotansif 157 (56,9) 28 (47,5)

Hipertansif 93 (33,7) 20 (33,9) 0,104

Hipotansif 26 (9,4) 11 (18,6)
Beyaz kiire (bin/pL) 9,92 (4,23-27,67)  10,75(3,96-29,64) 0,167
Nétrofil (bin/pL) 6,63 (1,76-25,87) 7,84 (2,46-24,83) 0,137
Lenfosit (bin/pL) 2,12 (0,29-9,46) 2,03 (0,41-7,08) 0,629
NLO 3,10 (0,09-50,58) 4,18 (0,52-19,19) 0,156
Trombosit (bin/pL) 248 (92-718) 229 (76-401) 0,084
Hemoglobin (g/dL) 14,6 (6,7-18,7) 13,9 (9,0-18,7) 0,023
Hematokrit (%) 44,1 (0-53,6) 13,9 (0-56,7) 0,417
Glukoz (mg/dL) 136 (56-671) 177 (62-619) <0,001
BUN (mg/dL) 18 (0,7-93,0) 21 (2-71) 0,014
Kreatinin (mg/dL) 0,9 (0,4-22,0) 1,0 (0,4-6,6) <0,001
Sodyum (mmol/L) 138 (122-150) 139 (123-152) 0,193
Potasyum (mmol/L) 4,2 (0,4-6,6) 4,3 (3,0-7,0) 0,055
ALT (U/L) 22 (8-1634) 41 (8-409) <0,001
AST (U/L) 29 (12-1510) 38 (1-853) 0,033
Troponin-I (basvuru) (ng/ml) 0,320 (0-80000) 0,163 (0-80000) 0,565
(anfgfg'”" (kontrol) 1799 (0-81000) 0,864 (0-89451) 0,211
CK-MB (1U/L) (n=332) 23,5 (4-1626) 23 (4-414) 0,914

n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; NLO: Nétrofil lenfosit oran1 *Ki-Kare Testi; **Mann-Whitney U Testi

Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane i¢inde exitus olan ve olmayan
hastalar arasinda bazi tanimlayict ve klinik 06zelliklerin dagilimi Tablo 15°te

sunulmustur.
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Arastirma kapsaminda incelenen hastalardan herhangi bir komplikasyon gelisen
veya hastane iginde exitus olan ve olmayanlar arasinda yas, cinsiyet, gecirilmis KAH,
DM, KOAH ve KBY varligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05). Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane iginde exitus olan hastalar
icinde erkeklerin, gecirilmis KAH, DM, KOAH ve KBY’si olanlarin yiizdesi herhangi
bir komplikasyon gelismeyenlerden anlamli olarak yiiksekti. Ayrica herhangi bir
komplikasyon gelisen veya hastane i¢inde exitus olan hastalarin yasi1 gelismeyenlerden
anlamli olarak yiiksekti (Tablo 15).

Diger taraftan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda
hastanede yattig1 birim, AKS tan1 grubu, herhangi bir kronik hastalik varligi, HT,
hiperlipidemi ve SVO gegirme durumu ile sigara kullanma durumu ve ailede KAH
geciren birey bulunma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane iginde exitus olan ve
olmayan hastalar arasinda bazi tanimlayici ve klinik 6zelliklerin dagilimi

Herhangi Bir Komplikasyon ya da Exitus

Yok (n=265) Var (n=70) P

Yas (yil),ort:SD 63,26+11,94 68,79+12,77 0,001
Cinsiyet, n (%)

Kadin 63 (23,8) 30 (42,9) 0.002"

Erkek 202 (76,2) 40 (57,1) ’
Hastanede Yattig1 Birim, n (%)

Kardiyoloji yogun bakim tinitesi 242 (91,3) 66 (94,3) 0418

Kardiyoloji servisi 23 (8,7) 4 (5,7) ’
AKut Koroner Sendrom Tani Grubu, n (%)

NSTEMI 172 (64,9) 50 (71,4)

STEMI 58 (21,9) 14 (20,0) 0,492

USAP 35 (13,2) 6 (8,6)
g:;‘hangl Bir Kronik Hastahk, n 188 (70,9) 56 (80,0) 0,130"
Var Olan Kronik Hastaliklar, n (%)

HT 127 (47,9) 28 (40,0) 0,237

Gegirilmis KAH 99 (37,4) 44 (62,9) <0,001"

DM 70 (26,4) 27 (38,6) 0,046

Hiperlipidemi 45 (17,0) 9(12,9) 0,404

KOAH 27 (10,2) 14 (20,0) 0,026

KBY 6 (2,3) 9(12,9) 0,001"

SVO 10 (3,8) 4(5,7) 0,502
Sigara Kullanma Durumu, n (%) 61 (23,0) 9(12,9) 0,063
Ailede KAH Opykiisii Varhgi, n (%) 12 (4,5) 2(2,9) 0,742"

n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; DM: Diyabetusmellitus; HT: Hipertansiyon;
KBY: Kronik bobrek yetmezligi; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; KAH: Koroner arter hastaligi; SVO:
Serebrovaskiiler olay; *Ki-Kare Testi; **Student’s T Testi; #Fisher’in Kesin Testi
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Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane iginde exitus olan ve olmayan

hastalar arasinda uygulanan tedavi yaklagimlarinin dagilimi1 Tablo 16’da sunulmustur.

Incelenen hastalardan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler
arasinda PKG uygulanma durumu, PKG’lerden selektif koroner anjiografi ve stent
uygulamasi yapilma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05). Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane i¢inde exitus olan hastalar
icinde PKG uygulananlarin ve PKG’den stent uygulamasi yapilanlarin yiizdesi herhangi
bir komplikasyon gelismeyen veya exitus olmayanlardan anlamli olarak diigiik iken

selektif koroner anjiografi yapilanlarin yiizdesi anlamli olarak ytiksekti (Tablo 16).

Diger taraftan herhangi bir komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda kap1
balon zamani, kap1 balon zamaninin 90 dakika ve daha diisiik olma durumu, medikal
tedavi, koroner bypass cerrahisi, fibrinolitik tedavi, PKG’den PTKA yapilma durumu
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane i¢inde exitus olan ve
olmayan hastalar arasinda uygulanan tedavi yaklagimlarinin dagilimi

Herhangi Bir Komplikasyon ya da

Exitus P
Yok (n=265) Var (n=70)
Kapr1 Balon Zamam (dk) (n=298), o
) 129 (2-6446) 155,5 (2-4093) 0,903
medyan (min-maks)
<90, n (%) 102 (41,8) 21 (38,9) 0.604"
>90, n (%) 142 (58,2) 33 (61,1)
Yatis Sonras1 Tedavi Yaklasim, n (%)
Perkiitan koroner girisim 246 (92,8) 56 (80,0) 0,001"
Medikal tedavi 188 (70,9) 53 (75,7) 0,429
Koroner bypass cerrahisi 11 (4,2) 6 (8,6) 0,136
Fibrinolitik tedavi 3(1,1) 1(1,4) 1,000
Diger (7) 11 (4,2) 3(4,3) 1,000
Perkiitan Koroner Girisim Tiirii (n=302), n (%)
Selektif koroner anjiografi 75 (30,5) 28 (50,0) <0,001"
PTCA 153 (62,2) 30 (53,6) 0,233
Stent uygulamasi veya diger 164 (66,7) 28 (50,0) 0,019

n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; *Ki-Kare Testi; **Mann-Whitney U Testi; #Fisher’in Kesin Testi
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Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane icinde exitus olan ve
olmayanlar arasinda acil servise basvuru anindaki fizik muayene ve laboratuvar

bulgularinin dagilimi1 Tablo 17’°de sunulmustur.

Incelenen hastalardan herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane iginde
exitus olan ve olmayanlar arasinda SKB, kan basinci durumu, beyaz kiire ve notrofil
sayisi, kan hemoglobin ve glukoz diizeyi, BUN, kreatinin, ALT ve AST degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Herhangi bir komplikasyon
gelisen veya hastane icinde exitus olan hastalarin SKB degeri, kan hemoglobin diizeyi
herhangi bir komplikasyon gelismeyen veya exitus olmayanlardan anlamli olarak diisiik
iken, beyaz kiire ve notrofil sayisi, glukoz diizeyi, kreatinin, ALT ve AST degerleri
anlamli olarak yiiksekti. Ayrica herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane iginde
exitus olan hastalar i¢inde acil servise basvuru aninda hipotansif olanlarin yiizdesi
herhangi bir komplikasyon gelismeyen veya exitus olmayanlardan anlamli olarak

yiiksekti (Tablo 17).

Diger taraftan herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane i¢inde exitus olan
ve olmayanlar arasinda acil servise basvuru anindaki DKB, lenfosit sayis1, NLO degeri,
trombosit sayisi, hematokrit, sodyum ve potasyum degerleri ile acil servise bagvurunu
anindaki ve kontroldeki troponin-I degeri ve de CK-MB degeri agisindan istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 17).
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Tablo 17. Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane iginde exitus olan ve
olmayan hastalar acil servise basvuru anindaki fizik muayene ve laboratuvar
bulgulariin dagilimi

Herhangi Bir Komplikasyon ya da

Exitus
Yok (n=265) Var (n=70) p~
) medyan (min-
medyan (min-maks)
maks)

Sistolik Kan Basinc1 (mmHQ) 120 (60-220) 110 (0-270) 0,010
Diyastolik Kan Basinci1 (mmHg) 70 (40-140) 70 (0-120) 0,062
Kan Basinci Durumu, n (%)

Normotansif 154 (58,1) 31 (44,3)

Hipertansif 92 (34,7) 21 (30,0) <0,001"

Hipotansif 19 (7,2) 18 (25,7)
Beyaz Kkiire (bin/pL) 9,76 (4,23-27,67) 11,34 (3,96-29,64) 0,024
Notrofil (bin/pL) 6,59 (1,76-25,87) 8,00 (2,46-24,83) 0,032
Lenfosit (bin/pL) 2,12 (0,29-8,81) 1,96 (0,29-9,46) 0,607
NLO 3,07 (0,09-38,45) 4,16 (0,52-50,58) 0,106
Trombosit (bin/pL) 248 (92-718) 230,5 (76-401) 0,133
Hemaoglobin (g/dL) 14,7 (6,7-18,7) 13,8 (7,1-18,7) 0,004
Hematokrit (%) 44,1 (0-53,6) 43,8 (0-56,7) 0,217
Glukoz (mg/dL) 133 (56-671) 181 (62-619) <0,001
BUN (mg/dL) 18 (0,7-93,0) 21 (2-83) 0,003
Kreatinin (mg/dL) 0,9 (0,4-22,0) 1,05 (0,4-6,6) <0,001
Sodyum (mmol/L) 138 (122-150) 138 (123-152) 0,571
Potasyum (mmol/L) 4,2 (0,4-6,6) 4,2 (3,0-7,0) 0,130
ALT (U/L) 22 (8-1634) 41 (8-409) <0,001
AST (U/L) 28 (12-1510) 44 (14-853) <0,001
Troponin-I (basvuru) (ng/ml) 0,276 (0-80000) 0,315 (0-80000) 0,618
Troponin-1  (kontrol)  (ng/ml)

1700 (0-81000) 1079 (0-89451) 0,353

(n=314)
CK-MB (1U/L) (n=332) 23 (4-1626) 27 (4-550) 0,422

n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; NLO: Notrofil lenfosit oran1 *Ki-Kare Testi; **Mann-Whitney U Testi
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5. TARTISMA

AKS terimi miyokardin tromboembolik siirecin devaminda ateroskleroz
geliserek kan akiminin bozulmasi sonucu ortaya c¢ikan akut gogiis agris1 veya
miyokardiyal iskeminin diger semptomlar1 ve miyokard iskemisine bagh
elektrokardiyografik degisikliklerin de genellikle eslik ettigi klinik tablolar
tanimlamaktadir (1,12,15).

Kardiovaskiiler tiptaki gelismelere ragmen AKS tanili hastalarda tedavi ve
midahale sonras1 mortalite ve istenmeyen kardiyak olay gelisim orani yiiksektir. Hizli
ve dogru taniyi takiben uygun tedavi yaklagimiyla klinik iyilesme saglanabilir, mortalite

ve morbidite azaltilabilir (1-5).

Acil servise gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran her hastada AKS tanisi ayirici
tanida goz Oniinde bulundurulmali ve AKS tanisi konan hastalarin hizlica tedavisi

planlanmalidir (6).

Biz yapmis oldugumuz bu caligmada acil serviste AKS tanis1 konularak, acil
servisten Kardiyoloji klinigine yatis yapilip takip ve tedavileri diizenlenen AKS
hastalarinin yatislarindan itibaren bir aylik siire icerisindeki mortalite ve istenmeyen
kardiyak olay gelisim sikliklarinin degerlendirilmesi amaglamaktayiz. Bu ¢aligmada acil
serviste AKS tanisi konan hastalarin tedavi secenekleri, uygulanan tedavi segeneklerinin
basaris1 ve AKS alt gruplarinda hastalarin kisa donem komplikasyonlarin énlenmesi,

mortalite ve surveyine iliskin 6nemli sonuclar ortaya koyacagi kanaatindeyiz.

Calismamiz sonucunda toplam 335 hastanin verileri incelendi. Hastalarin yas
ortalamast 64,41+12,30(min:31-maks:96) yil olup %72,2°si erkek, %27,8’1 kadindi.
AKS kadinlarda erkeklere oranla ge¢ gelisir (5-10 yil) ve semptomlar daha ge¢ ortay
cikar(6,9,19). Ozel ve arkadaslarinin 602 hastaya ait Acil servise bagvuran AKS
hastalarinin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerini inceledikleri 4 yillik verileri igeren
caligmalarinda hastalarin yas ortalamalar1 52.4 olup %72.1 erkek olarak saptanmistir
(19).Yine benzer sekilde Montalescot ve arkadaslarinin 2051 hastayr kapsayan STMEI]
ve NSTEMI arasindaki farkliliklari arastiran 1 yillik takibini iceren OPERA
caligmasinda ortalama yas 64 olup hastalarn % 76’sm1 erkek hastalar

olusturmaktadir(4). Literatiire bakildiginda yas en 6nemli KAH risk faktoriidiir(14,18).
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Bizim calismamizda da literatiire uygun olarak erkek cinsiyet yiizdesi yiiksek ve

ortalama yas diger ¢alismalara benzerdi.

Calismamizda hastalar1 AKS alt gruplarma gore smiflandirdigimizda; NSTEMI
%66,3 oraniyla ilk sirada iken bunu %21,5 ile STEMI ve %12,2 ile USAP izliyordu. Bu
sonu¢ bekledigimizden farkli idi ¢iinkii Ozel (19) ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
goriilecegi gibi STEMI oranimin daha fazla olmasini bekliyorduk. Calismay yaptigimiz
hastane oOzellikle il merkezi disindaki hastanelerden yiiksek sayida sevk alan bir
hastanedir. Sevk eden hastanelerin bir cogunda Kardiyolog yoktur ve AKS tanisi igin
ellerinde sadece EKG ve troponin tetkiki imkanlart vardir. Troponin oldukga hassas bir
tetkiktir ve AKS disinda da troponin diizeyini arttiran oldukga fazla sebep vardir (9,14).
Son yillarda yapilan galigmalarda tiim toplumlarda ve cinsiyetlerde NSTEMI oraninda
ciddi bir artis gozlenmistir. Bu artis sebebinin kardiyak hassas biyobelirte¢ (6zellikle
Troponin) takipleri ile AKS alt tipi ayirimi1 yapilmasi ve risk skorlarinin kullanilmasinin
etkisi yatsinamaz (10). Bu sebepten dolay1 galismamizda NSTEMI hasta yiizdesinin

fazla oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda hastalarin %91,9’unun koroner yogun bakim iinitesine yatig1
yapilirken %S8,1’inin kardiyoloji servisine yatist yapildi ve hastanede kalis siiresi
ortancasi 3 (0-32) giindii. Koroner yogun bakim iinitesi, AMI’de koroner bakimin en iyi
yapildig1 yerdir (Altin standart). AMI’nin erken hastane tedavisinde koroner bakim
hastane mortalitesini >%50 azaltmistir (12). Literatiirde ortalama 3- 9 giin arasinda

hastaneye yatis siireleri raporlanmistir (4,57,58).

Bizim calismamizda diger calismalara benzer olarak %46,3 oraniyla HT en
onemli KAH risk faktorii olarak saptanmis olup diger ¢alismalardan fakli olarak ikinci
sirada  %42,7 oramyla gecirilmis KAH Oykiisii olmasi dikkat c¢ekicidir. DM
hastalarimizin yiizdesi %29,0 ile diger ¢aligmalardakine benzemektedir. Sigara
kullaniminda (%20,9) diger calismalara gére daha diisiik bir ylizdeye sahip oldugumuz
gorilmektedir (4,5,19). Opera calismasinda dislipidemi %49,7, hipertansiyon %47,1,
sigara i¢cimi %36, DM %]15.6 olarak belirtilmis risk faktorleriydi(4). Yazici ve
arkadaslarmin  NSTEMI —AKS hastalarin  tedavilerinin kilavuz uyumluluk ve
mortalitelerini inceledikleri 455 hastay1 igeren calismalarinda HT %71,4, DM 9% 35.8,
Sigara kullanimi %26.4, Aile hikayesi % 24.4, SVO %7,5 olarak raporlanmistir.
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Hastane ici mortalite %24 olarak bulunmustur(5). Ozen ve arkadaslarmmn
caligmalarinda HT %26.9, KAH %19.4 ve DM %13.9 olarak belirtilmistir(21). Risk
faktorlerinden Ozellikle HT, diinya genelinde en yaygin kronik hastaliklardan olup
iilkemizdeki ve yurt disindaki ¢caligmalarda risk faktorleri siralamasinda ilk siralarda yer
almaktadir (5,19). Bizim calismamizda literatiirle uyumlu olarak HT yiiksek oranda
saptand1. Hastalarimiz ¢cogunlukla kirsal kesimde yasayan sosyokiiltiirel diizeyi diisiik
insanlar olup mevcut hastaliklar1 igin kontrole ¢ok fazla gidememektedir.
Hastalarimizin kontrol ve takiplerinin yetersizliginden gecirilmis KAH oraninin yiiksek

oldugu kanaatindeyiz.

Arastirma kapsaminda incelenen 335 hastadan bilgisine ulagilan 298’ine(4 hasta
dis merkezde PKG uygulanip hastanemize sevk edilmisti) girisimsel islem uygulandi.
Kap1 balon zamani ortancast 134,5 (2-6446) dakika olup %41,3’i0 90 dakika ve
altindaydi. Hastalarin %90,1’ine PKG, %71,9’una medikal tedavitgirisimsel islemler,
%5,1’ine koroner bypass cerrahisi, %1,2’sine fibrinolitik tedavi ve %4,2’sine diger
tedavilerden herhangi birisi uygulandi. Yazici ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin
%72,9 koroner anjiyografi uygulandi. Anjiyografi olan hastalardan %27,2’sine koroner
balon ve/veya stent iglemi uygulanirken, %14,9 hastaya koroner by-pass cerrahisi
uygulaniyor (5).PKG uygulama zamani bagvurudan itibaren 120 dakikanin altinda
yapilmas1 onerilmektedir(24,36). Kap1 balon zamaninin uzun olma sebebi; cevre iller ve
diger hastanelerden c¢ok fazla sayida sevk alip hasta takip ve tedavisinin yapildig1 yogun
hasta potansiyeli olan bir hastane olmamiz ve hastanede ndbet¢i kardiyoloji uzman

sayisinin yeterli olmamasi olabilir.

Arastirma kapsaminda incelenen hastalar hastane ¢ikisi 30. gline kadar takip
edildi. Hastalarmm %17,6’sinda herhangi bir komplikasyon gelisirken %9,6’s1 hastane
icinde exitus oldu. Gelisen komplikasyonlar; hastalarin %6,3’iinde major aritmi,
%35,4’linde restenoz ya da tekrarlayan MI, %3,9’unda kardiyojenik sok, %2,4’inde akut
bobrek yetmezligi, %1,2’sinde major kanama, %0,9’unda nonhemorajik inme gelisti.
Taburcu edildikten sonraki ilk 30 giin i¢inde hicbir hastada exitus gozlenmedi.
Literatiirde bir aylik toplam mortalite %3-11,1 arasinda goriilmektedir(1,14,15,24).
Bizim mortalite oranimiz %9,6 ile literatiir ile uyumludur. AKS’de Aritmiler, iskeminin
ilk belirtisi ve/veya yasami tehdit eden istenmeyen kardiyak bir komplikasyon olarak

karsimiza ¢ikabilir. Ani kardiyak oliim sebeplerinin ¢ogunda aritminin rolii oldugu
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disiiniilmektedir ~ (24). Bizim ¢alismamizda %6,3 oraniyla en sik go6zlenen
komplikasyon olarak gozlenmis olup literatiirle uyumludur (4). Kardiyojenik Sok, AKS
hastalarin1 canli olarak hastaneye getiren ve tedavisi siirdiirilen hastalarin 6liim
nedenlerinin basinda gelmektedir (50,51). Erken girisimsel tedavilerle dahi mortalitesi
cok yiiksek seyreden bir tablodur. Litaratiirde %35-8 civarinda insidans bildirilmis
(18,50) olup bizim calismamizda % 3,9 oraninda goézlenmistir. PKG islemleri
sonrasinda olusan epitelial hasar sonucu SIR gelisimi gdzlenmektedir. Hastalarimizin
yasinin ileri olmasi, beraberinde sistemik hastaliklarinin bulunmasinin tromboembolik
stireci negatif yonde etkiledigini diisiinmekteyiz. Calismamizda re-stenoz ve/veya
tekrarlayan MI istenmeyen bir sonug olarak %3,9 orani ile ikinci siklikta gozlenmistir.
SIR veya istenmeyen kardiyak olay gelisimi onlemek amaciyla uygulanan kombine
antiplatelet veya fibrinolitik tedavisinin kacinilmaz bir sonucu olarak g¢aligmalarda
degisik oranlarla major kanama gozlenmektedir (9,14,18). Bizim ¢alismamizda da %2,4

oraninda benzer sekilde gozlenmistir.

Calismamizda exitus olan hastalar i¢inde kadinlarin, herhangi bir kronik
hastaligi, gecirilmis KAH ve KBY’gi olanlarin yiizdesi exitus olmayanlardan anlamli
olarak yiiksekti. Exitus olan hastalar i¢inde koroner bypass yapilanlarin, herhangi bir
kronik hastaligi olanlarin, kardiyojenik sok, nonhemorajik inme komplikasyonlari
gelisenlerin ve PKG tiirlerinden selektif koroner anjiografi uygulananlarin yilizdesi
exitus olmayanlardan anlamli olarak yiiksek iken PKG yapilanlarin, PKG’den PTKA ve
stent uygulamas1 yapilanlarin yiizdesi anlamli olarak diisiiktii. Exitus olan hastalarin
SKB ve DKB degerleri ile kan hemoglobin diizeyi exitus olmayanlardan anlamli olarak
diisiik iken beyaz kiire ve notrofil sayisi, NLO degeri, kan glukoz diizeyi, kreatinin,
ALT ve AST degerleri ile bagvuru Troponin-I degeri anlamli olarak yiiksekti. Ayrica
exitus olanlar i¢inde hipotansif olanlarin yiizdesi exitus olmayanlardan anlamli olarak
yiiksekti. Bulgularimizin bdyle ¢ikmasimin sebebi; exitus olan hastalara selektif
anjografi sonrasinda cerrahi onerilmesi ve koroner by-pass karar1 verilmesi idi. Exitus
olan hastalar ¢ogunlukla kardiyojenik sok tablosunda olmakta, geriye kalan kismi da
koroner by-pass sonrasinda genel durum bozuklugu ve kardiyak arrest nedeniyle exitus

olmaktaydi.

Hemogramda beyaz kiire yiiksekligi USAP/NSTEMI AKS’de yiiksek mortalite
ve tekrarlayan MI ile iliskilendirilmistir(14). Nikolsky ve arkadaslarmin 2082 hastay:
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iceren PPKG uygulanan AKS’li hastada aneminin etkisinin arastirildigt CADILLAC
caligmasinda; aneminin mortaliteyi ve istenmeyen kardiyak olay ve komplikasyon
gelisimini arttirdigini saptamiglardir (59). Bizim g¢alismamizda literatiir ile uyumlu
olarak anemi goriilen hastalarda exitus ve komplikasyon gelisme orani yiiksek
bulunmustur. Yine literatiirdeki gibi komplikasyon gelisen hastalarin ve exitus olanlarin

beyaz kiire laboratuar sonucu yiiksek saptanmaistir.

Herhangi bir komplikasyon gelisen veya hastane i¢inde exitus olan hastalarin
yast gelismeyenlerden anlamli olarak yiiksekti. Bu o6zellikteki erkeklerin, gecirilmis
KAH, DM, KOAH ve KBY’si olanlarin yiizdesi herhangi bir komplikasyon
gelismeyenlerden anlamli olarak yiiksekti. Bu 0Ozellikteki hastalar i¢inde PKG
uygulananlarin ve PKG’den stent uygulamasi yapilanlarin yiizdesi herhangi bir
komplikasyon gelismeyen veya exitus olmayanlardan anlamli olarak diisiik iken selektif
koroner anjiografi yapilanlarin yilizdesi anlamli olarak yiiksekti. Ayrica bu gruptaki
hastalarin acil servise basvuru aninda hipotansif olanlarin yiizdesi herhangi bir
komplikasyon gelismeyen veya exitus olmayanlardan anlamli olarak yiiksekti. Bu
bulgularin hastalarin ileri yasta olmalar1 ve birden fazla KAH risk faktorii icermeleri ve
ozellikle DM, KBY gibi sistemik hastaliklarin kardiyovaskiiler sistem tizerindeki

olumsuz etkileri nedeniyle oldugu kanaatindeyiz.

DM, AKS hastalarin yaklasik %20 sinde goriilmekte olup bu hastalarda kalp
yetmezligi daha sik goriilmektedir (24). Ozellikle DM 6ykiisii olan USAP/NSTEMI
hastalarinda istenmeyen kardiyak sonuglar goriilme olasiligit DM olmayanlara gore %
50 daha fazladir(14). Kim ve arkadaslarinin 9905 hastayr iceren DM ve Bobrek
yetmezligi olan AKS hastalarin1 inceledikleri c¢alismalarinda; Bobrek yetmezligi
ozellikle diyabetle birlikte kompozit istenmeyen kardiyak olay gelisimi ile iligkili ve
kotii prognoz gostergesi olarak belirtilmistir(60). Eagle ve arkadaslarinin 15007 AKS’1i
hastada GRACE risk skorlama skorlarmni iceren 6 aylik mortaliteyi arastirdiklari
caligmalarinda; ileri yas(70>), gecirilmis KAH Oykiisii, artmis kalp hizi, diisiik kan
basinci, ilk gelisteki yliksek kreatitin diizeyi, yiiksek kardiyak biyobelirteg diizeyi artmis
mortalite ile iligkili olarak raporlanmistir (kkk). Bizim ¢aligmamizda benzer sonuglar
gostermektedir. Bizim caligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak yiiksek yasta ve

KAH risk faktorlerinden 6zellikle DM ve KBY olan hastalarda istenmeyen kardiyak
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olay ve komplikasyon gelisiminin literatiir ile uyumlu olarak yiiksek oldugu

goriilmektedir.

Sonug olarak; AKS, hayati tehdit eden komplikasyonlar ve yiiksek mortalite ve
is giicii kaybina neden olan bir hastaliktir. Tan1 ve tedavisinde giincel kilavuzlarda
belirtilen uygulamalar ile istenmeyen kardiyak olay gelisimi ve mortalitenin azaltildig
goriilmiistiir. KAH risk faktorlerinin onciiliigiinde risk siniflandirilmasi yapilarak AKS
tanis1 ve tedavisinin yonlendirilmesi istenmeyen kardiyak olay gelisimini azaltacaktir.
Hastalar AKS tanis1t konmadan once rutin periyodik muayenelerinde degerlendirilip ve
sistemik hastaliklar (DM, KBY, KOAH vb) kontrol altina alinirsa AKS gelistiginde
istenmeyen kardiyak olay goriilme olasiliginin daha diisiik olacagi kanaatindeyiz.
Tedavide girisimsel uygulamalarin (PKG ve fibrinolitik tedavi) optimum zamanda
yapilabilmesi acisindan hasta transferinde (sevk zinciri) ¢abuk olunmasi; AKS’de
gelisebilecek komplikasyonlar1 azaltma yoniinde atilmasi gereken Snemli bir adim
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Acil serviste dzellikle gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda
monitdrizasyon ve stk EKG degerlendirmeleri ve biyobelirteglerin kontrolii yapilip tani
en kisa zamanda kesinlestirip hastanin koroner girisim laboratuvarina biran evvel
nakledilmesi saglanmalidir. Acilde zamaninda yapilan uygun triaj ile AKS y6netiminin

olusabilecek exitus ve istenmeyen kardiyak olay gelisimini azaltacag: kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Calismamizda acil servisten AKS tanis1 konularak kardiyoloji kliniginde takip
ve tedavisi diizenlenen hastalarin yatig tarihinden itibaren 1 aylik mortalite ve

istenmeyen kardiyak olay gelisimleri incelendi.

1. Calismamizda AKS tanis1 konan hastalarin biiyiikk ¢ogunlugu (% 72,2)

orantyla erkek hastalardi ve tiim hastalarin yas ortalamasi 64,41 olarak saptanmustir.

2. NSTEMI-AKS tiim yaglarda ve tiim diinya genelinde artis egilimindedir.
Calismamizda NSTEMI-AKS % 66,3 sikliginda goriilmektedir.

3. Calismamiz sonucuna gore AKS’de mortalite ve istenmeyen kardiyak olay

gelisimi i¢in géz onilinde bulundurulmasi gereken risk gruplar1 soyle siralanabilir;
-Ileri yastaki hastalar
-Gegirilmis KAH 0Oykiisii olan hastalar
-Kadin hastalar
-HT, DM, KOAH, KBY gibi sistemik hastalik 6ykiisii olan hastalar
-Sigara kullanan hastalar
-Hipotansif hastalar
-Anemik hastalar

4. Calismamiz sonucunda aritminin (% 6,3) oraninda en sik goriilen

komplikasyon oldugu saptanmuistir.

5. AKS’ye bagl oliimlerin 6zellikle kardiyojenik sok nedeniyle gelistigi

gozlemlenmistir.

6. AKS hastalarmin acil serviste hizli bir sekilde triajinin yapilip erken
reperflizyon stratejisi ile tedavisinin diizenlenmesi sonucunda istenmeyen kardiyak olay

gelisimi ve mortalite azaltilabilir.
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EKLER

AKUT KORONER SENDROM TANISI iLE KAYSERI EGITIiM VE
ARASTIRMA HASTANESI ACIL SERVISINDEN YATIS YAPILAN
HASTALARIN KISA DONEM MORTALITE VE SURVEYININ
DEGERLENDIRILMESINE DAIR VERi TOPLAMA FORMU

Hasta Ad1 Soyadi:

Telefon numarasi:

Dosya numarasi:

1) Hastanin yasi:

2) Hastanin cinsiyeti: a) Kadin b) Erkek
3) Hastaneye yatis tarihi : ..../..../.........

4) Hastaneden c¢ikis tarihi: ..../..../........

5) Hastanede yattif1 giin sayisi: .... Glin

6) Hastaneye basvuru saati:......... Basvurudan konsultasyona kadar gecen siire:
...saat,....dk.
7) Konsultasyon saati:........ Basvurudan yatisa kadar gecen siire: ...saat,....dKk.

8) Hastaneye yatis saati:
9) Yattig1 birim
a) Kardiyoloji yogun bakim ...

b) Kardiyoloji servisi ...

10) Hasta Akut Koroner Sendrom hangi alt grubuna dahil oldugu:

a)STEMI (ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii)

b) NSTEMI (ST Elevasyonsuz Miyokard Enfarktiisii)
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c) USAP (Unstabil Angina Pektoris)

11) Kronik hastahik 6zge¢misi:

a)DM ....

b) HT....

c) Sigara....

d) KBY.....

e) KOAH.....

f) Gegcirilmis KAH oykiisii....
g) Ailede KAH oykiisii.....

h) Hiperlipidemi ....

1) SVH ...

12) Perkiitan girisim saati:

13) Fibrinolitik verilme saati:

14) Kapi-igne zamami:  saat.

15) Kapi-balon zamani: saat...

a)......< 90 dk

b)......>90 dk

.. /....dakika

/....dakika

16)Hastane yatisi sonrasindaki tedavi yaklasimi:

a) Perkiitan Koroner Girisim (PKG)

Selektif KAG

PTCA

Stent Uygulanmasi /diger girisimler

b) Fibrinolitik Tedavi

¢) Medikal Takip
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d) Koroner Arter By-pass Greftleme (CABG)

e) Hasta tedaviyi kabul etmedi ( KAG / CABG) ... kendi istegiyle hastaneden ayrildu....
17) Hastane ici ve 1 aylik siirede gerceklesen 6liim veya komplikasyonlar:

a) Hastane i¢i 6lim......... oliim sebebi:............... oliim saati:

b) Taburculuk sonras1 30 giin i¢erinde 6lim (kardiyak nedenli)..... izlenilen

gln....

¢) Taburculuk sonrasi 30 giin igerinde 6liim (kardiyak nedenli olmayan)...... izlenilen

d) Restenoz/ Tekrarlayan Miyokard Enfarktiisii
e) Hemorajik olmayan inme

f) Major kanama

g) Major aritmi

h) Akut bobrek yetmezligi

1) Kardiyojenik sok

j) Major komplikasyon ve mortalite gergeklesmedi

18) Acil servise bagvurdugundaki Tansiyon degeri .......... mmHg
a) Normotansif b) Hipertansif ¢) Hipotansif

19) Laboratuar bulgulari:

Glukoz: ....... mg/Dl ALT:....... U/L
Ure(BUN):.....mg/DlI AST:........ U/L
Kreatinin:...... mg/D1 Sodyum:....... mmol/L
Potasyum:......... mmol/L CK-MB:........ U/L

[k TroponinI:........ ng/mL Ikinci Troponin I:........ ng/mL
Hemoglobin:......... gr/dL Hemotokrit:....... %
Platelet:......... 1073/ulL WBC.......... 1073/ul
Notrofil:.......... 1073/uL Lenfosit:.......... 1073/uL
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