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SIMGE VE KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ACEI: Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii

AF: Atrial fibrilasyon

AHA: American Heart Association (Amerikan Kardiyoloji Birligi)
ARB: Anjiotensin 2 reseptor blokeri

ASA: Asetilsalisilik asit

AV: Atriyoventrikiiler

BMS: Bare metal stent (Ciplak metal stent)

CABG: Coronary artery bypass graft ( Koroner arter by-pass greftleme )
CK: Creatine kinase ( Kreatin kinaz )

CK-MB: Kreatin kinaz miyokardiyal bandi

CLARTY- TIMI 28: Clopidogrel as Adjunctive Reperfusion Therapy—Thrombolysis in
Myocardial Infarction

COX-1: Siklooksijenaz-1

CRP: C reaktive protein

CX: Sirkumflex arter

DAPT: Dual antiplatelet tedavi

DES: Drug eluting stent ( lag salinimli stent )

DKB: Diyastolik kan basinci

DM: Diyabetus mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii



EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

ESC: European Society of Cardiology ( Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti )
GFR: Glomeruler filtrasyon hizi

HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

ISAR REACT-5: Ticagrelor or Prasugrel in Patients with Acut Coronary Syndromes
ISIS-2: Second International Study of Infarct Survival
TABP: Intraaortik balon pompasi

ITT: ilk tibb1 temas

IVS: interventrikiiler septum

KBY:: Kronik bobrek yetmezligi

KOAMH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

KY: Kalp yetmezligi

KYBU: Koroner yogun bakim iinitesi

LAD: Sol 6n inen arter

LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein

LIMA: Sol internal mammarian arter

LMCA: Sol ana koroner arter

MACE: Major advers kardiyak olay

MI: Miyokard infarktiis

MRA: Mineralokortikoid reseptdr antagonistleri
NSETMI: ST segment yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii
PAB: Pulmoner arter basinci

PAH: Periferik arter hastalig1

PD: Posterior duvar

PDA: Posterior inen arter

PKG: Perkiitan koroner girisim

PLA: Posterolateral arter

PLATO: Study of Platelet Inhibition and Patient Outcomes
PTCA: Perkiitan koroner anjioplasti



RCA: Sag koroner arter

SHOCK: Should we emergently revascularize occluded coronaries for cardiogenic shock
SKB: Sistolik kan basinci

SR: Sinus ritmi

STEMI: ST Segment yiikselmeli miyokard infarktiisii

TEKHAREF: Tiirkiye Erigkinlerdeki Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Sikligi
TRITON-TIMI 38: Trial to Assess Improvoment in Therapeutic Outcomes by Optimizing
Platelet Inhibition with Prasugrel-Thrombolysis in Myocardial Infarction 38

TURKMI: Tiirk Akut Miyokard Infarktiis

UFH: Unfraksiyone heparin

USAP: Unstabil angina pectoris

VF: Ventrikiiler fibrilasyona

VT: Ventrikiiler tasikardi



GIRIS VE AMAC

Saglik sunum hizmetlerinin tani, tedavi ve rehabilitasyon asamalarinda katedilen
mesafeye paralel olarak, tiim diinyada yash niifusun orani her gegen giin artis géstermektedir
(1, 2). Diinya niifusunun yaklasik %8.5’ini yaslilar olusturmakta ve bu oranin 2050 yilina
gelindiginde 2 kat artarak %17’lere ulagacag tahmin edilmektedir (1, 3). Diinya saglik orgiitii
verilerine gore yash terimi 65 yas lizerindeki bireyleri ifade etmekte, 80 yas ve lizeri bireyler
igin ise literatiirde ¢ok yasli veya ileri yash birey olarak tanimlanmaktadir (1-3).

Yaghlik kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 i¢cin degistirilemeyen en 6nemli risk
faktorlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Yaslanma ile beraber organlarda ve damar
sisteminde meydana gelen ilerleyici, yapisal ve fonksiyonel degisiklikler kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisme riskini artirmaktadir. Koroner arter hastaligi diinya genelinde yaslilar
arasinda en sik goriilen 6liim nedenidir (4). Yasin artmasi ile orantili olarak bu nedensellik
iligkisinin istatistiksel anlamlilifida artmaktadir. Yaslanmayla birlikte pihtilasmaya olan
yatkinlik artisi, fibrinolizde azalma ve trombosit reaktivitesinde artis gibi dnemli hemostatik
degisiklikler oldugu bilinmektedir (5). Dolayisiyla yash hastalarda koroner arter hastaligi ve
onun hayati tehdit eden bir komplikasyonu olan akut koroner sendrom prevalansida
artmaktadir (4, 5). Literatiirde, ST segment yiikselmeli miyokard infarktiislii olgularinin
(STEMI) %]13"iniin 80 yas ve iizeri hastalardan olustugu ve niifusun hizla yaglanmasiyla
birlikte STEMI tanis1 alan 80 yas ve iizeri hastalarin temsil oraninin daha da artacag ifade
edilmektedir (6). Akut koroner sendromlu hastalarda ileri yasta olmanin énemli bir mortalite
ve morbidite belirteci oldugu bilinmektedir. EuroHeart akut koroner sendrom ¢aligsmasinda

hastane i¢i Oliimler 55 yasin altindaki hastalarda %]1.4 iken, 85 yasin iistiindeki hastalarda
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%16.8 olarak gosterilmistir (7). Literatiirde geng hastalarda oldugu gibi, 80 yas ve iizeri
hastalarda da primer perkiitan koroner girisimin, medikal tedavi ile karsilagtirildiginda artan
sag kalmm ile iliskili oldugu bildirilmektedir (8, 9). Giincel tedavi kilavuzlarinda STEMI
hastalar1 i¢in primer perkiitan koroner girisim Onerilen tedavi yontemi olmasina ve islem i¢in
yas sinir1 bildirilmemesine ragmen biiyiik 6l¢ekli randomize kontrollii klinik ¢aligmalarda 80
yas Ve iistii hastalarin temsil diizeyinin ¢ok diisiik oldugu goériilmektedir. Oyleki, TRITON-
TIMI 38 calismasinda 75 yas Ustii hasta oran1 %13 diizeylerinde iken, PLATO ¢alismasinda
bu oran %15 olmustur (10). Bu durumun en olas1 nedeni yasl hastalarda siklikla goriilen ko-
morbiditelere bagli olarak risk profilindeki artis ve semptomatik iyilesme igin Ongoriilen
siirli kapsamin calismalarin sonlanim noktalarmi olumsuz etkileyebilecegi endisesidir. ileri
yastaki hastalarin kardiyovaskiiler klinik calismalara dahil edilmelerindeki temsil diistikligi,
giincel tan1 tedavi kilavuzlarinda 80 yas ve istii hastalara yonelik spesifik onerilerin yeterli
diizeyde olmamasina neden olmaktadir.

Bu ¢alismada STEMI tanisiyla hastaneye kabul edilen ve primer perkiitan koroner
girisim uygulanan 80 yas ve {istii hastalarin hastane ici ve bir yillik takip donemindeki klinik
izlem sonuclarini ve kardiyak istenmeyen olay gelisimi ile iligkili faktorleri aragtirmayi ve bu

sonuglarin 80 yas alt1 hastalarin sonuglariyla karsilastirmay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

KORONER ANATOMI

Koroner arterler, siniis valsalvadan koken alirlar. Kalpte epikardiyal olarak seyir
gosteren koroner arterler sag ve sol ana koroner arter olarak ikiye ayrilirlar. Sag koroner arter
sag aortik siniisten, sol koroner arter sol aortik siniisten ¢ikar (11). Miyokardin beslenmesini
saglayan koroner arterlerden sol koroner arter kalbin hem diyastol hem sistol fazinda
miyokardi beslerken sag koroner arter yalnizca diyastol fazinda miyokardi besler (12).

Sol ana koroner arter (LMCA); yaklasik olarak ¢ap1 3-6 mm, uzunlugu ise 10-30 mm
kadardir. Sol atriyum ile pulmoner trunkus arasindan geger (13). Insanlarin ¢ogunda kisa seyir
sonrast sol On inen arter (LAD) ve sirkumflex arter (CX) olarak ikiye ayrilir. Olgularin tigte
birinde ise LAD, CX ve ramus intermedius arter olarak iige ayrilir. Toplumun yaklasik
%1’inde LMCA olmayabilir ve bu durumda LAD, CX ayr1 ostiyumlardan ¢ikar (14).

Sol 6n inen arter (LAD); kalbin 6n yliziinde interventrikiiler sulkustan apekse dogru
ilerler. Septal perforatdr ve diagonal dallar1 verir. Septal perforator dallar LAD’den 90 derece
ac1 ile ayrilirlar ve interventrikiler septumun 2/3 6n yiiziinii, his demetini (atriyoventrikiiler
demet), sag ve 6n sol demet dallarin1 besler. Diagonal dallar ise sol ventrikiiliin anterior ve
anterolateral kismini, sag ventrikiiliin anterior kisminin medial 1/3’iinii besler (12, 13, 15).

Sirkumflex arter (CX); LMCA’dan ayrildiktan sonra sol atriyoventrikiiler sulkus seyri
boyunca kalbin arka yiiziine dogru ilerler. Sol atriyal dal ve obtus marjinalis dallarin1 verir
(16). CX, sol ventrikiiliin lateral ve posterior duvarini, LAD ile beraber anterolateral mitral
papiller kasin bir boliimiinii ve sol atriyumun posterior ve lateral kismin1 besler (15, 16).

Sag koroner arter (RCA); sag aortik siniisten c¢iktiktan sonra sag atriyoventrikiiler

sulkustan kalbin arka yiiziine dogru ilerler. Bu seyir sirasinda konus dali, siniis nod arterini ve
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marjinal dallar1 verir. Distalde ise posterior inen arter (PDA) ile posterolateral arter (PLA)
dallarm verir (17). PDA dalin1 veren arter dominant arter olarak kabul edilir (18). insanlarmn
yaklasik %80’inde PDA, RCA’dan koéken alir ve bu durumda ‘sag koroner dominansi’ denir.
Yaklasik %10’unda ise PDA, CX’ten koken alir ve bu durumda ‘sol koroner dominansi’
denir. %10 olguda ise CX ve RCA, crux’u ortak olarak besler. Bu duruma ise kodominansi
denir (13). Sonug olarak RCA, sag atriyumu, sag ventrikiil 6n duvarini, inferior septumun
2/3’liikk boliimiini, sol ventrikiil serbest duvarinin inferioru ile posteromedial mitral papiller
kas1 beslemektedir (15).

ATEROSKLEROZ

Tamm

Ateroskleroz, 6n planda orta ve biiylik ¢apli arterlerin intima tabakasini tutan,
adventisya ve media tabakalarinin da etkilendigi, temelinde endotel disfonksiyonu olan, lipid
birikimi ile karakterize kronik inflamatuar bir siiregtir (18). Miyokard infarktiisii ki bu ST
segment evasyonlu ya da ST segment elevasyonsuz olabilir ve ani kardiyak olim
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligin en 6nemli komplikasyonlaridir. Aterosklerozun
neden oldugu bu komplikasyonlarin olusumunu kolaylastiran major risk faktorlerinin
varligina ve yogunluguna gore yasamin her doneminde hayati tehdit eden bu komplikasyonlar
goriilebilir. Ateroskleroz, abdominal aorta, karotis arterler, koroner arterler ve alt ekstremite
arterlerinde daha sik goriilmesine ragmen, hayati risk olusturan komlikasyonlar giinliik

pratikte koroner arter tutulumunun bir sonucu olarak karsilasiimaktadir (19).

Patofizyoloji

Ateroskleroz kompleks bir patofizyolojinin iiriinii olup temelde endotel disfonksiyonu,
hiperlipidemi, oksidatif stres, hiperkoagiilobilite ve inflamasyon gibi bir¢ok faktorii
icermektedir (20). Yagh c¢izgilenmeler aterosklerozun ilk goriilen lezyonudur ve arastirmalar
bu lezyonlarin fetal donemden baslayabildigini gostermistir (20, 21).

Endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve 16kositler ateroskleroz gelisiminde rol alan en
onemli hiicrelerdir (22). Aterosklerozun ilk asamasi, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetus
mellitus, sigara ve genetik yatkinlik gibi bircok risk faktdrlerine bagli olarak olusan endotel
disfonksiyonudur (23). Endotel disfonksiyonu basladiktan sonra adezyon molekiilleri ile
okside disiik yogunluklu lipoprotein (LDL) yiiklii monositler intima tabakasina tasinir ve

orada depolanir (24). Okside LDL’yi makrofajlar fagosite eder ve kopiik hiicresi olusur.
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Aterosklerozun ilk lezyonu olan yagh cizgilenmeler kopiik hiicrelerinin intima altinda
birikmesiyle olusur. Lipid birikiminin artmasit sonucunda makrofajlardan inflamatuar
mediyatdrlerin saliimi da artar. inflamatuar mediyatdrler ve T lenfositlerin bolgeye gelmesi
ile immun yanit daha fazla artar. Bu immun yanitin sonucunda bdlgeye gelen diiz kas
hiicreleri cogalarak ekstraselliiler matrix {iretir ve olugan plagin biiylimesini saglar. Bu asama
sonunda aterosklerozdaki ilk olusan yagl cizgilenmeler aterom plaklarina doniisiirler. Olusan
bu aterom plagi, lipidden yogun bir c¢ekirdek, bu ¢ekirdek etrafinda diiz kas hiicreleri ile
inflamatuar hiicreler ve dis yapisinda ise fibroz bir baslik icerir (13, 24).

Ateroskleroz, morfolojik olarak ii¢ evrede tanimlanir. Bunlar yagl cizgilenmeler,
fibroz (stabil) plak ve komplike (stabil olmayan) plaktir. Komplike plaklar kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin en énemli nedenidir (25). Fibroz plaklarin lipid orani azdir ve kalin
bir fibroz basliktan olusur. Fibroz baslik kan ile plagin merkezindeki lipid ¢ekirdegin temasini
Onler. Fibroz plaklar, arter liimenine dogru biiyiidiiklerinde ileri derecede darlik yapmalari
halinde iskemik semptomlar olusturabilirler. Komplike plaklarin lipid igerigi fazla olup ince
bir fibroz basliktan olusur. Plaktaki lipid gekirdek igerik orani %40°1 gegtigi zaman komplike
lezyondan s6z edilir. Bu komplike lezyonlarda iilserasyon, kalsifikasyon ve plak riiptiirii
goriilme olasilig1 daha yiiksektir. Kardiyovaskiiler olaylar bu plagin riiptiire olmasi sonucunda
olusur. (26-29). Arteryel limen igi stenoz, akut plak lezyonlar1 ( plak i¢i hemoraji, erozyon,
riptiir ) ve arteryel anevrizma aterosklerozun neden oldugu komplikasyonlardir. Aterom

plagin biiylimesiyle arteryel stenoz gelisir (30).

KARDIYOVASKULER RiSK FAKTORLERI
Koroner arter hastaligi olusumunda ve buna baglhh akut koroner sendromlarin
gelisiminde etkili olabilecek bir¢cok risk faktorii bulunmaktadir. Bu risk faktorleri

degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorii olarak iki gruba ayrilir (Tablo 1) (31).

Tablo 1. Koroner arter hastahig risk faktorleri (31)

Degistirilemeyen risk faktorleri Degistirilebilen risk faktorleri

Yas Hipertansiyon

Cinsiyet Diyabetus mellitus

Aile oykdisii Hiperlipidemi ( HDL <40 mg/dl, LDL >130 mg/dl, total
kolesterol >200 mg/dl)

Sigara

Obezite

Stres

Depresyon

Sedanter yagsam
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Yas ve Cinsiyet

Degistirilemeyen risk faktorleri icerisinde en onemlisi ileri yastir. Erkekte 45 yas ve
tizeri, kadinda ise 55 yas ve lizeri veya erken menapoz durumunda koroner arter hastaligi
gelisme riski yiiksektir (31). 40 yasindan Once koroner arter hastaligi olusma riski erkek
cinsiyet i¢in % 1.2 iken kadin cinsiyet i¢in bu oran %0.2’dir. 40 yas sonrasinda ise koroner
arter hastaligr riski erkekte % 48.6, kadinda ise % 31,7°dir. Yas ilerledik¢e kiimiilatif risk
artar ve 60 yasindan sonra bu kiimiilatif risk her iki cinsiyet i¢in daha da hizli artar (32).

Erkek cinsiyette kardiyovaskiiler riskin ve mortalitenin daha fazla oldugu bilinmektedir (33).

Aile Oykiisii
Erkekler i¢cin 55 yas, kadmnlar i¢in 65 yas Oncesi ailede ve l.derece akrabalarda
kardiyovaskiiler hastalik dykiisiiniin olmasi, koroner arter hastalig1 ve diger kardiyovaskiiler

hastaliklarin gelisme riski agisindan major bir risk faktoriidiir (34).

Hipertansiyon

Hipertansiyon her iki cinsiyette, biitiin yas ve irklarda degistirilebilir en 6nemli
bagimsiz risk faktorlerinden biridir. Yiiksek kan basinci olan bireylerin normal kan basinci
olanlara gore kardiyovaskiiler hastalik riski 2-3 kat artmistir (35, 36). Sistolik kan basincida
her 20 mm/HQg’lik artis ve diyastolik kan basincinda her 10 mm/Hg’lik artisin kardiyovaskiiler
olay riskini 2 kat artirdig1 bilinmektedir (37).

Diabetes Mellitus

Koroner kalp hastaligi riski, diabetes mellitusu olan kadin ve erkeklerde, ayni yas
grubunda diyabeti olmayan bireyler ile karsilagtirildiginda kadinlarda 2 kat erkekler ise 3 kat
arttig1 gosterilmistir. Diyabeti olan kisilerde koroner arter hastaligi, ¢oklu damar tutulumu,
daha yaygin ve daha ciddi aterosklerotik lezyonlar ile karakterizedir (37). Diabetes mellitus ve
insitilin direncinin neden oldugu hiperglisemi sonucunda endotel ve diiz kas hiicrelerinde
fonksiyon bozuklugu gelisir. Trombosit agregasyonunda ve koagiilasyondaki artis ile vaskiiler
inflamatuar siire¢ artar. Diyabet lipid metabolizmasin1 da bozarak ateroskleroz ve koroner
arter hastalig1 siireci hizlandirmaktadir (38, 39). Tiim bu nedenlerden dolay1 diabetes mellitus

koroner arter hastaligi es degeri olarak kabul edilmektedir (40).



Hiperlipidemi

Koroner kalp hastaliklarin1 ve kardiyovaskiiler olay riskini artiran 6énemli faktorlerden
biri de hiperlipidemidir. Total kolesterol ve LDL’nin yiiksekligi, HDL’nin disikligi
bagimsiz major risk faktorleridir (41). Kolesterol yiiksekligi kadar gii¢lii olmasa da trigliserid
yiiksekligi de bagimsiz kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda kabul edilmektedir (42).

Total kolesterol ve LDL yiiksekligi baslica aterotrombotik risk faktorleri arasinda olup
miyokard infarktiisii ve kardiyovaskiiler 6liim ile iliskilendirilmistir (43). Bu faktorlerden en
onemlisi LDL kolesterol ytliksekligidir. LDL kolesterolii azaltmanin ciddi oranda morbidite ve
mortalite azalmasina neden oldugu gosterilmistir. Plazma LDL kolesterol seviyesinde her 1
mm/mol azalma ile kardiyovaskiiler olaylarda %22 ve tiim nedenlere bagli mortalitede ise
%10 diisiis oldugu goriilmiistiir. Bu yiizden son donemde yayimlanan giincel dislipidemi
klavuzlart diisik LDL kolesterol diizeylerini hedeflemislerdir (44-46). HDL kolesterol

diizeyinde her 1 mm/mol diisiis ile koroner arter hastalik riski %2-3 artis gostermektedir (47).

Sigara

Degistirilebilen risk faktorleri arasinda en Onemlisi sigara kullanimidir. Endotel
disfonksiyonu, trombosit aktivasyonu, kan fibrinojen seviye artis1 gibi bir¢ok protrombotik
etkileri nedeniyle aterosklerozu hizlandirarak koroner arter hastaligi ve dolayistyla miyokard
infaktlisii  olusumunu kolaylastirir (48, 49). Sigara kullanimi ile 10 yillik 6liimciil
kardiyovaskiiler hastalik riski yaklasik olarak iki kat artig gostermektedir (50). Miyokard
infarktiisii ve kardiyak 6lim riski sigara i¢cen kadinlarda 4,7 kat, erkeklerde ise 2,7 kat daha

yiiksek olarak saptanmistir (51).

Obezite, Metabolik Sendrom ve Sedanter Yasam

Obezitenin neden oldugu kan basinci yiiksekligi, hiperlipidemi, insiilin direnci gibi
metabolik etkiler koroner kalp hastaligina olan yatkinligi artirmaktadir (44). Obezite ve asiri
kilo, diyabete bagli oOliimlerin %44’iinden, iskemik koroner kalp hastaliklarinin ise
%?23’tinden sorumludur (43). Beden kitle indeks artis1 ve bel gevresi artisi ile kardiyovaskiiler
hastalik riskleri agisindan orantisal bir iliski olup ozellikle bolgesel yag doku dagilimim
gosteren bel gevresi Olglimii daha 6nemli bir parametredir (52). Sedanter yasam ve fiziksel
aktivite yetersizligi, koroner kalp hastaligi, hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite ve diabetes
mellitus gibi bir¢ok risk faktoriinii de artirmaktadir. Sedanter kisiler aktif bireyler ile

kiyaslandiginda kardiyovaskiiler kaynakli 6liimlerde 2-10 kat artis oldugu gortilmistiir (37).
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Stresli yasam, depresyon, anksiyete gibi mental degisiklikler kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan risk faktorii olarak kabul edilmektedir (53).

Biitiin bu risk faktorlerine ek olarak homosistein, C reaktive protein (CRP),
lipoprotein(a) ve fibrinojen yiiksekligi de kardiyovaskiiler hastaliklar ag¢isindan 6nemli risk
faktorleri arasindadir (54).

AKUT KORONER SENDROMLAR

Akut koroner sendrom, koroner arter kan akimindaki ani bozulmaya bagli olarak akut
miyokard iskemisinin neden oldugu klinik tablolar i¢in kulanilan bir ifadedir. Akut koroner
sendromlar Klinik bagvurularmma gore, kararsiz anjina pektoris-unstabil angina pectoris
(USAP), ST-segment elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ST-segment
elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) olmak iizere iige ayrilirlar. Bu {i¢ klinik durum

elektrokardiyografi (EKG) ve miyokardiyal biyobelirtecler ile birbirinden ayrilirlar.

STEMI
Ani baglayan gogiis agrisi ile beraber EKG’de kalic (20 dakikadan uzun) ST segment

elevasyonu olmasidir.

NSTEMI

Ani baslayan gogiis agrisi ile beraber EKG’de kalici ST segment elevasyonu yoktur.
EKG’de non-spesifik degisiklikler olabilir veya tamamen normal EKG bulgular olabilir.
Miyokardiyal biyobelirtecler yliksek diizeydedir.

USAP

Ani baslayan gdgiis agrisi ile beraber EKG’de kalic1 ST segment elevasyonu yoktur.
Miyokardiyal biyobelirtegler kanda normal diizeydedir (55).

NSTEMI ve USAP’in klinik basvurular1 birbirine benzer olup tam1 ve tedavi
algoritmalar1 da aymi sekilde yonetilir. NSETMIi’de koroner akimdaki azalma sonucunda
miyokard hiicre hasar1 mevcuttur. NSTEMI’de miyokardiyal nekroz subendokardiyal diizeyde
gerceklesirken STEMI’de transmural miyokard hasar1 olusur. USAP’ta ise iskemi sonucunda
miyokard hiicre hasar1 0lmaz bu yiizden kanda miyosit hasarinu gosteren belirte¢ler normal

diizeyde bulunur (56).



Miyokard Infarktiisii Tanim ve Siniflamasi

Miyokard infarktiisii tanimlamalar1 i¢in Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC),
Amerikan Kardiyoloji Birligi (AHA) ve Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 2018 yilinda
4. Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi1 adinda klavuz yaymlanmistir. Bu klavuza gore
miyokard hasari, en az bir kardiyak troponin seviyesinin iist referans sinirinin iizerine ¢ikmasi
olarak tanimlanmistir. Kardiyak troponin diizeyinde artis ve azalma oldugunda miyokard
hasar1 akut olarak kabul edilir. Akut miyokard infarktiisii ise; akut miyokard iskemi klinigi ile
beraber en az bir kardiyak troponin diizeyinin iist referans siirin tizerine ¢iktigir akut
miyokard hasar1 olarak tanimlanir. Kardiyak troponinin artist veya azalisina ek olarak
asagidakilerden en az birinin olmasiyla akut miyokard infaktiisii tanist koyulur: (57)

o Miyokardiyal iskemi bulgu ve belirtileri

e Yeni olusan iskemik EKG degisiklikleri

e EKG’de patoloji Q dalgasi olugmasi

e Goriintiileme yontemleri ile iskemik etyoloji ile uyumlu olacak sekilde canli
miyokard dokusunda olusan yeni kayip ya da bolgesel duvar hareket
kusurunun gosterilmesi

e intrakoroner trombiisiin koroner anjiografi ya da otopsi ile gdsterilmesi (57)

Miyokard infarktiisii 5 ayr1 klinik olarak siniflandirilir; (57)

Tip 1 Miyokard Infarktiisii: Aterotrombotik koroner arter hastaligmin sebep oldugu
genellikle koroner arterde aterosklerotik plak riiptiirii, erozyonu ya da iilserasyonu sonucu
ortaya cikar.

Tip 2 Miyokard Infarktiisii: Miyokardin oksijen ihtiyag-sunum uyumsuzlugu ile
ortaya ¢ikan miyokard infarktiis tipidir. Genellikle bu durumu tetikleyen ve altta yatan
sekonder bir hastalik durumu mevcuttur. Ciddi anemi, agir solunum yetersizligi,
hipotansiyon-sok, hipertansiyon, koroner emboli, spontan koroner arter diseksiyonu, koroner
vasospazm, agir tagiaritmi ya da bradiaritmi gibi durumlar miyokard hasarina neden olarak tip
2 miyokard infaktiisii olusturabilirler.

Tip 3 Miyokard Infarktiisii: Yeni oldugu éngbriilen iskemik EKG degisiklikleri ya
da ventrikiiler fibrilasyon ile beraber miyokard iskemisi diisiindiiren durumlarla ani kardiyak
olim gergeklesen, ancak kardiyak biyobelirtegler i¢in kan 6rnegi alinamadan ya da kardiyak
biyobelirtegler yiikselmeden 6len veya otopside miyokard infarktiisii saptanan hastalardir.

Tip 4 Miyokard Infarktiisii: Kendi icinde ii¢ gruba ayrilir. Tip 4a perkiitan koroner

girisim ile iligkili miyokard infarktiis tipidir. Tip 4a miyokard infarktiisii, perkiitan koroner
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girisim Oncesi degerleri normal olan hastalarda kardiyak troponin iist referans degerinin 5
katinin {istline ¢ikmasi ya da girisim oncesi kardiyak troponin degerine gore %?20’den daha
fazla artis goriilmesi olarak tanimlanir. Tip 4b stent trombozu ile iliskili iken Tip 4c ise stent
restenozu ile iligkili miyokard infarktiisiidiir. Tip 4b ve tip 4c tanisi i¢in, Tip 1 miyokard
infarktiis kriterlerini saglayan hastalarda koroner anjiografide ya da 6len hastalarda otopside
stent tromboz ve restenozun gosterilmesi gerekmektedir.

Tip 5 Miyokard Iinfarktiisii: Koroner arter by-pass greftleme (CABG) operasyonu
sonrasi gelisen miyokard infarktiistidiir. Tip 5 miyokard infarktiis tanisi, operasyon sonrasi ilk
48 saat icinde kardiyak troponinde en az 10 kat artis ya da yiiksek troponin degeri olanlarda
bazal degerden en az %20 artis olmast ile koyulur (57).

Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

Akut koroner sendrom patofizyolojisinde temel mekanizma, aterosklerotik plagin
dejenerasyonu, koroner arterlerde meydana gelen vazokonstriksiyon, ilerleyen ateroskleroz
sonucu arter liimeninin stenozu ve sonug olarak miyokardin oksijen ihtiyag-sunum dengesinin
bozulmasiyla olusan akut miyokard iskemisidir. Koroner arterde akimi kisitlayan darlik,
aterosklerotik plagin dejenerasyonu, erozyonu, plagin riiptiirii veya arter liimenine dogru
uzanan kalsifik nodiliin etkisi ile olugmaktadir. En sik goriilen neden aterosklerotik plak
riptiiriidiir. Kadinlarda goriilen koroner arter liimen igi trombiislerin %50’sinden sorumlu
olan mekanizma plak erozyonu iken kalsifik nodiil daha ¢ok yasli erkeklerde goriilmektedir.
Mekanizmay1 baslatan durum ne olursa olsun sonucta trombosit aktivasyonu gerceklesir ve
koroner arterde liimen i¢i trombiis olusum siireci baglar (58, 59). Akut koroner sendromlarin
%80’inde olusumundan sorumlu olan mekanizma ateroskleroz komplikasyonlarina (plak
riptiiri, erozyonu gibi) bagl gelisen limen i¢i trombiistiir (60). Diger nadir nedenler ise
koroner emboli, vazospazm, spontan koroner arter diseksiyonu, myokardiyal bridge ve
koroner arterittir (58).

Koroner arterde aterosklerotik plak riiptiiriiyle trombositler aktive olur ve ve bu siireg
akimi kisitlayan bir tikag olusumu ile sonuglanir. Ilk olusan bu tikaca beyaz trombiis denir.
Plak riiptiiriiniin derinlesmesi ve ilerlemesiyle beraber koagiilasyon kaskad: siireci de aktive
olur. Eritrosit ve fibrin birikimi ile kirmizi trombiis olusur ve bu trombiis ile arter liimeninde
tam tikanma meydana gelir. Trombiisiin liimeni tam tikamasi sonucu iskemik semptomlar ve
EKG’de ST elevasyonu ile sonuglanan STEMI klinigi olusmaktadir. Kismi tikamasi sonucu

ise miyokardiyal hasar durumuna gére USAP ve NSTEMI klinigi gelismektedir. Her iki
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klinik durumda da iskemik semptomlar ve EKG degisiklikleri gelisebilir. USAP’ta
miyokardiyal hasar olusmazken NSTEMI’de miyokardiyal hasar gelismektedir (43, 61).

Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

Iskemik kalp hastalig1, diinyada &liimlerin en yaygm nedenidir ve giin gegtikce siklig
da artis gostermektedir (62). Avrupada son otuz yil iginde iskemik kalp hastalig
mortalitesinde azalma olsa da yaklasik yillik 1,8 milyon o6limden ve tiim Oliimlerin
%?20’sinden iskemik kalp hastaliklar1 sorumludur (63). Amerika Birlesik Devletleri’nde
(ABD) ise; AHA nin 2022 Kalp Hastaliklar1 ve inme Istatistik Raporuna gore 2015-2018
yillar1 arasinda 20 yas ve {izeri popiilasyonda 20,1 milyon koroner kalp hastaligina sahip insan
bulunmaktadir. Ayni raporda her iki cinsiyette de 8,8 milyon (%3,1) insan miyokard infarktiis
gecirmis olup 2019 yilinda tiim yaglarda 104280 kiside miyokard infarktiis nedeniyle 6lim
gerceklesmistir. Yine ayni raporda miyokard infarktiisii prevalansi erkeklerde %4,3 iken
kadinlarda %2,1 olarak bulunmustur (64). Koroner kalp hastaligi kadinlarda erkeklerden
ortalama 7-10 yi1l daha ge¢ gelismektedir. Akut koroner sendrom, 60 yas altinda kadinlara
gore erkeklerde 3-4 kat daha sik goriiliir. 75 yas iistiinde ise kadinlar daha biiylik cogunlugu
olusturur (63).

NSTEMI insidans: artarken STEMI insidansi ise azalmaktadir. STEMI daha siklikla
gencglerde ve erkeklerde goriiliir. STEMI sonrasi akut ve uzun dénem mortalitede, son
donemde yapilan reperfiizyon tedavileri, primer perkiitan koroner girisimler, antitrombotik
tedaviler ve sekonder korumaya yonelik tedaviler nedeniyle diisiis oldugu gosterilse de halen
yiiksek diizeydedir. ESC’ye bagli Avrupa iilkelerinde STEMI hastane i¢i mortalite %4-12
iken bir yillik toplam mortalite ise %10 diizeyindedir (63).

Ulkemizde ise koroner kalp hastaliklar ile ilgili en kapsamli epidemiyolojik veriler
2017 yilinda yaymlanan TEKHARF ( Tiirkiye Eriskinlerdeki Kalp Hastaligi ve Risk
Faktorleri Siklig1 ) calismasinda belirtilmistir. Bu ¢alismada 1990-2016 yillar1 arasindaki
verilere gore yillik mortalitede %43 oranla koroner kalp hastaliklari en sik 6liim nedeni olarak
yer almaktadir. 2012 yilinda veriler incelendiginde yillik ortalama toplam 420.000 koroner
kalp hastalig1 kaynakli olay meydana gelmistir. Bunlarin 120.000’1 rekiirren vaka, 180.000’1
yeni akut koroner olay, 120.000 vaka ise sessiz iskemi olarak tanimlanan ve kadinlarda daha
stk goriilen yeni koroner kalp hastaligidir. Akut koroner sendrom ve ani kalp krizinde bir
yillik mortalite ise %32 olarak bulunmustur. Koroner kalp hastaligi nedeniyle 45-74 yas
araligindaki hasta grubunda yillik mortalite orani erkeklerde binde 7,6 iken kadinlarda ise 3,8
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olarak bulunmustur. Bu oranlar Avrupa iilkeleri ile kiyaslandiginda olduke¢a yiiksek diizeyde

olup Tiirkiye birkag tilke hari¢ Avrupada en st siralardadir (65).

ST-SEGMENT ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU (STEMI)
STEMI, 1srarc1 gdgiis agris1 veya iskemiyi andiran dier semptomlar ile basvuran

hastalarda EKG’de en az 2 ardisik derivasyonda ST segment elevasyonunun goriildiigi bir
Klinik durumdur (63).

Semptomlar ve Fizik Muayene

STEMI’de bircok farkli klinik durum ve semptom olmakla birlikte en sik goriilen
semptom gogiis agrisidir. GOgiis agrist genel olarak retrosternal bolgede olup agri karakteri
siklikla baski, yanma ya da gogiiste sikisma seklindedir. Agri sol kola, sirta, ¢geneye, boyuna
ve epigastrik bolgeye dogru yayilim gosterebilir. Gogiis agrist siklikla aniden baglar. Stres,
soguk, travma gibi durumlarda tetiklenebilir. Istirahatle ve nitrogliserin ile gegmeyen, 20-30
dakikadan uzun sitiren gogiis agris1 seklindedir (66). Hastalar bazen atipik semptomlar ile
bagvurabilir. Nefes darligi, carpinti hissi, bas donmesi, senkop, soguk terleme, bulanti, kusma
ve yorgunluk bu semptomlar arasindadir. Ozellikle inferior miyokard infarktiisiinde
gastrointestinal bulgular siklikla gdriiliir ve tanida zorluklara yol agabilir. ileri yash hastalar (
75 yas ve iizeri), diyabetes mellitusu olan hastalar ve kadmlarda STEMI atipik semptomlar ile
prezente olabilir (67).

Miyokard infarktiisii kliniginde spesifik fizik muayene bulgusu mevcut degildir. Akut
miyokard infarktiisii sonrast gelisebilen mekanik komplikasyonlar, akut kalp yetmezligi, risk
siiflamas1 ve diger ayirict tanilar i¢in fizik muayene olduk¢a Onemlidir (37). Hastalar
basvuru esnasinda genellikle huzursuzdur. Nabiz muayenesinde bradikardi, tasikardi ve
ventrikiiler ekstrasistoller hissedilebilir. Sol ventrikiil yetmezligine bagli oskiiltasyonda kalpte
S3 duyulabilir. Iskemik mitral kapak yetmezligi ya da ventrikiiler septal defekt
komplikasyonlar1 gelismis ise kalpte sistolik tfiriim duyulabilir. Yine sol ventrikiil
yetmezligine bagli akciger muayenesinde raller duyulabilir. Sag ventrikiiler infarktiisii
gelismisse boyunda juguler ven6z dolgunluk ve hepatomegali gibi sag ventrikiil yetmezlik
bulgular1 goriilebilir (68).

Killip smiflamasinin miyokard infarktiisiiniin akut evresinde prognostik bir degeri
vardir. Fizik muayene bulgularin1 ( kan basinci, akcigerde ral ve S3 kalp sesi) esas alan bu
smiflamaya gore miyokard infarktiis sonrasi ilk 30 giinliik mortalite degerlendirilebilir (68,

69) (Tablo 2).
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Tablo 2. Killip Siniflamasi

Simif 1 | Kalp yetmezligi bulgusu yok ( S3 ve ral yok)

Smif2 | S3 var, akcigerde %50’den daha az alanda ral var ve juguler vendz dolgunluk var

Sinif 3 | Akut pulmoner 6dem ( akcigerde %50’den daha fazla alanda ral ve S3 var )

Smif 4 | Kardiyojenik sok tablosu

Elektrokardiyografi (EKG)

Gogls agrist ya da iskemiyi diigiindiiren diger semptomlar ile bagvuran hastalarda akut
miyokard infarktiisii tanisi i¢in hala en erken ve en Onemli tam1 yontem EKG’dir (70).
Ozellikle STEMI tan1 ve tedavi planlanmasi ( reperfiizyon tedavisi ) agisindan yapilmasi
gereken ilk tetkiktir. Hasta basvurusu sonras1 STEMI siiphesi mevcut ise ilk tibbi temas
noktasinda, en kisa stirede ( en ge¢ 10 dakika ) EKG ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir. Siipheli
EKG bulgular1 varsa veya iskemik semptomlar devam ediyorsa EKG 5-10 dakikada bir
tekrarlanmalidir. EK olarak posterior miyokard infarktiis siiphesi varsa V7-9 derivasyonlari,
sag ventrikiil miyokard infarktiis siiphesi varsa V3-R ve V4-R derivasyonlari ¢ekilmesi
diistiniilmelidir (63).

STEMI’nin EKG tanisi; ] noktasindan 6lgiilen V2-3 derivasyonlari hari¢ ardisik en az
2 derivasyonda 1mm ve d{istiinde ST segment elevasyonu olarak tanimlanir. V2-3
derivasyonlarinda ise;

e Erkeklerde 40 yas ve iistlinde >2 mm ST segment elevasyonu, 40 yas altinda
ise >2,5 mm ST segment elevasyonu
e Kadinlarda >1,5 mm ST segment elevasyonu olarak tanimlanur.

Izole posterior miyokard infarktiis tams1 igin V7-9 derivasyonlarinda >0,5 mm ST
segment elevasyonu ( 40 yas altindaki erkeklerde >1 mm ) ve inferior miyokard infarktiisiine
eslik eden sag miyokard infarktiisii tanisi i¢in ise V3-4R derivasyonlarinda >0,5 mm ST
segment elevasyonu ( 30 yas altindaki erkeklerde >1 mm) olmasi ile tan1 koyulur (57, 63).

Iskemi ile uyumlu klinik bulgular veren bazi hastalar, primer perkiitan koroner girisim
gerektiren STEMI es degeri bazi atipik EKG bulgular1 karsimiza cikabilir. Bunlardan biri dal
blogu varhigidir. Sag dal blogu STEMI tamisini zorlastirsa da gizlemez. Ayrica sag dal blogu
varhg STEMI’de kétii prognoz ile iliskilendirilmistir. Sol dal blogu varligt STEMI tanisini
giiclestirebilir. EKG’de yeni olusan sol dal blogu varlig1 akut miyokard infarktiisiinii predikte
etmektedir. Bu ylizden daha onceden EKG’de sol dal blogu olup olmadigi bakilmaksizin
iskemik klinik bulgular veren ve miyokard infarktiis siiphesi olan hastalar STEMI es degeri
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kabul edilip tedavi ona gore planlanmalidir (63, 71). EKG’de daha dncesinde sol dal blogu
olan ya da yeni gelisip gelismedigi bilinmeyen hastalarda tani igin Sgarbossa Kriterleri
kullanilabilir. Toplam puan 3 ve ilizerinde ise akut miyokard infarktiis tanisin1 %90 spesifite

ve %88 pozitif prediktif deger ile koydurabilir (72) (Tablo 3).

Tablo 3. Sgarbossa Kriterleri

QRS kompleksi ile konkordans >1 mm ST segment elevasyonu 5 puan
V1-3’te >1 mm ST segment depresyonu 3 puan
QRS kompleksi ile diskordans >5 mm ST segment elevasyonu 2 puan

Kalp pili olan hastalarda sag ventrikiiler uyarim sonucu EKG’de sol dal blogu goriiliir.
Bu durumda yukaridaki kriterler yine gegerlidir ancak spesifitesi daha diisiiktiir. Bir diger
durum ise standart EKG’de V1-3’te izole ST segment depresyonunun ( >0,5 mm) gorildigi
izole posterior miyokard infarktiisiidiir. Iskeminin klinik siiphesi olan ve V1-3’te ST segment
depresyonunun oldugu hastalarda mutlaka posterior derivasyonlar ( V7-9 ) cekilmeli ve tani
geciktirilmemelidir. Son olarak, 6zellikle hemodinamik bozukluk ile gelen hastalarda, aVR
ve/veya V1’de ST segment elevasyonu ile 8 veya daha fazla derivasyonda >Imm ST segment
depresyonu mevcut olmast LMCA (veya LMCA es degeri) veya agir ¢cok damar hastaligi
diistindiiriir (63).

EKG’de ST segment elevasyonunun goriildiigii derivasyonlara goére STEMI’de
etkilenen miyokardiyal alan belirlenebilmektedir (73) (Tablo 4).

Tablo 4. EKG’de ST segment elevasyonuna gore miyokardiyal infarkt bolgesi

ST segment elevasyonu derivasyonlar Miyokard infarkt bolgesi
D1, aVL, V1-6 Yaygin anterior

D1, aVvL, V3-6 Anterolateral

V1-3 Anteroseptal

V2-4 Anteroapikal

D1, aVvL, V5-6 Lateral

D1, aVL Yiiksek lateral

D2-3, aVF Inferior

V1, V3R, V4R Sag ventrikiil

V7-9 Posterior
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Labaratuar ve Kardiyak Biyobelirtecler

STEMI tanisi, iskemik klinik bulgular ve EKG’de ST elevasyonu tespit edilmesiyle
konulur. Bu yiizden akut donemde kardiyak biyobelirtecler i¢in kan 6rnegi alinmasi Onerilse
de reperfliizyon tedavi ve planlamasi igin biyobelirte¢lerin sonucu beklenmemelidir (63).
STEMI’de kardiyak biyobelirtecler tan1 koymak icin degil, reperfiizyon tedavi degerlendirme
ve risk siniflamasi a¢isindan 6nemlidir (74).

Kardiyak troponin I ve T, miyokardiyal hiicrelerin kasilma aparatinin bilesenleridir ve
neredeyse sadece kalpte eksprese edilir. Kardiyak troponin I ve T, miyokardiyal hasarin
degerlendirilmesi icin tercih edilen biyobelirteglerdir ve rutin klinik kullanim ig¢in yiiksek
duyarlikli (hs)-kardiyak troponin tahlilleri onerilir. Diger biyobelirtegler ( miyoglobin, kreatin
kinaz (CK), kreatin kinaz miyokardiyal bandi (CK-MB) gibi) daha az duyarli ve daha az
spesifiktir. Bu yiizden ilk tan1 esnasinda ve tedavi takibinde troponin kullanimi 6nerilir (57).

Diger labaratuar bulgularinda ise miyokard infarktiisiiniin neden oldugu inflamasyon
sonucu akut faz reaktanlari ( CRP ve sedimentasyon) artis1 ve notrofil hakimiyetinde bir

l6kositoz goriilebilir (74).

Ekokardiyografi

Miyokard infarktiis tanisi1 i¢in ekokardiyografinin yeri smirli olup o6zellikle
ekokardiyografide sol ventrikiil bolgesel duvar hareket kusurunun olmasi énemli bir miyokard
iskemi/nekroz gostergesidir (75). Rutin ekokardiyografi, STEMI sonrasi1 mekanik
komplikasyon tespiti, sol ventrikiil apikal trombiis tespiti, sol ve sag ventrikiil fonksiyonlar1
ile kapak fonksiyonlar1 degerlendirilmesi agisindan primer perkiitan girisim sonras1 mutlaka
yapilmalidir. Bunun disinda hastada kardiyojenik sok tablosu olmasi, hemodinamik instabilite
varhigl, mekanik komplikasyon siiphesi veya STEMI tanisi kesin olmadiginda anjiografiyi

geciktirmeksizin acil olarak mutlaka ekokardiyografi yapilmalidir (63).

STEMI TEDAVISI

Total iskemi siiresi; STEMI hastalarinda, hastanin semptomlar1 basladiktan sonra
reperfiizyona kadar gecen toplam siire olarak tamimlanmaktadir. STEMI hastalarinda
tedavideki temel hedef bu total iskemi siiresini en aza indirmek ve en hizli sekilde infarkt ile
iligkili damarda revaskiilarizasyonu saglamaktir. Total iskemi siiresinin uzamasi artan
mortalite ile iliskili olup ge¢ kalinan her yarim saatte yillik mortalitede %8’lik rolatif bir artig
oldugu gosterilmistir (63, 76, 77).
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Iskemik semptomlar ile basvuran hastada ilk tibb1 temas (ITT) noktasinda ilk 10
dakika i¢inde mutlaka EKG ¢ekilmeli ve STEMI tanis1 koyulmalidir. Hasta primer perkiitan
koroner girisim ( PKG ) yapilan bir merkeze bagvurmus ise 60 dakika i¢inde infarkt ile iliskili
damarda revaskiilarizasyon saglanmasi hedeflenmelidir. ITT noktasst PKG yapilmayan bir
merkezde ise (ambulans veya primer PKG yapilamayan hastane ) ve revaskiilarizasyona kadar
gecen slire 120 dakikadan az ise hasta hizlica PKG yapilan merkeze sevk edilmeli ve 90
dakika i¢inde infarkt ile ilsikli damarda revaskiilarizasyon saglanmasi amaglanmalidir. PKG
yapilan merkeze sevk siliresi 120 dakikadan uzun siirecek ise fibrinilotik tedavi
diistiniilmelidir. Fibrinilotik tedavi kontrendikasyonu yoksa 10 dakika i¢inde uygulanmali ve
sonrasinda PKG yapilan merkeze hasta sevk edilmelidir. Kontrendikasyon mevcut ise sevk

stiresi diisiinilmeyerek hizlica PKG yapilan merkeze hasta sevk edilmelidir (63).

Reperfiizyon Oncesi Tedavi

STEMI hastalarinda reperfiizyon tedavisi &ncesi agri, nefes darligi ve anksiyetenin
giderilmesi amaciyla semptomatik tedaviler uygulanabilir. Nazal oksijen tedavisi rutin olarak
onerilmez ancak saturasyonu %90’1n altinda olan hipoksemisi olan hastalarda kullanilmalidir
(63, 78). Oksijen tedavisinin rutin kullanimi kisa ve uzun vadede kardiyak mortalite lizerine
herhangi bir faydali etkisi bulunmamaktadir (79). Gogiis agrisinin giderilmesi i¢in uygun
dozlarda intravendz opiyatlar (morfin) tercih edilebilir. Agri, sempatik aktivasyona ve
vazokonstriksiyona neden olarak kalbin is yiikiinii daha da artirir. Intravendz opiyat kullanimi
ile agrinin bu etkileri inhibe eder ve kalbin ig yikiinii hafifletir. Bununla birlikte, morfin
kullanimi, duyarl: kisilerde erken tedavi basarisizligina yol acabilen oral antiplatelet ajanlarin
(yani klopidogrel, tikagrelor ve prasugrel) daha yavas emilim, gecikmis etki baslangici ve
azalan etkileri ile iligkilidir. Anksiyetesi yiiksek olan hastalarda benzodiazepin tiirevi
anksiyolitikler ilaglar da kullanilabilir (63).

Hipotansiyonu, sag ventrikiil enfarktiisii veya fosfodiesteraz tip 5 inhibit6rlerinin son
48 saat icinde kullanilmamis olmas1 kosuluyla, hipertansiyonu veya kalp yetmezligi gelismis
olan hastalarda akut faz sirasinda intravendz nitratlar faydali olabilir. Fosfodiesteraz tip 5
inhibitorleri ile nitratlarin kullanimi agir hipotansiyona yol agabilir o yilizden basvuru
esnasinda kullanimi mutlaka sorgulanmalidir (63, 80). Erken donemde (ilk 12 saat) beta
bloker ilaglarin kullanimi 6liimciil ventrikiiler aritmileri 6nlemede smirli faydali oldugu
gosterilse de infarkt alaninda azalma saglamadig1 goriilmiistiir. Bu yiizden ESC 2017 STEMI

klavuzunda akut donemde intravendz beta bloker ilaglar, akut kalp yetmezligi bulgusu
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olmayan ve sistolik kan basinci >120 mmHg olan hastalarda sinif 2a 6neri ile kullanilabilir.
Hipotansiyon, akut kalp yetmezligi, atriyoventrikiiler blok ve agir bradikardisi olan hastalarda

kesinlikle kullanilmamalidir (63, 81).

Antiagregan Tedavi

STEMI tanis1 koyulan hastalara, asetilsalisilik asit (ASA) ve bir P2Y12 inhibitdrii
(klopidogrel veya tikagrelor veya prasugrel ) kombinasyonundan olusan dual antiplatelet
tedavi ( DAPT ) en kisa zamanda baslanmalidir (63).

ASA, en ¢ok bilinen antiagregan ilag olup siklooksijenaz-1 ( COX-1) inhibisyonu ile
tromboksan A2 iiretimini engeller ve bu sekilde trombosit agregasyonunu onler. ISIS-2
(Second International Study of Infarct Survival ) calismasinda ASA’nin kardiyovaskiiler
mortaliteyi tek bagma %23 azalttidi gosterilmistir (82, 83). STEMI hastalarinda
kontrendikasyonu olmayan tiim hastalara en kisa zamanda ASA ( oral veya intravendz yolla )
verilmelidir. ASA, revaskiilarizasyon stratejisinden bagimsiz olarak 150-300 mg oral yiikleme
dozu yapilarak baglanmali ve takiben 75-100 mg/giin dozunda idame olarak devam
edilmelidir (63).

P2Y12 inhibitori ilaglar Klopidogrel, tikagrelor ve prasugreldir. Trombosit
agregasyonunu, adenozin difosfatin (ADP) P2Y12 reseptorlerine baglanarak tromboksan
iretimini ve trombosit degraniilasyonunu inhibe ederek saglar. Tikagrelor reversebl bir
sekilde inhibe ederken klopidogrel ve prasugrel ise irreversebl bir sekilde trombosit
agregasyonunu Onler (37, 84). Klopidogrel ile ilgili en 6nemli ¢alismalardan biri Clopidogrel
as Adjunctive Reperfusion Therapy—Thrombolysis in Myocardial Infarction (CLARTY- TIMI
28) calismasidir. Fibrinilotik tedavi sonrast PKG yapilan 75 yas altt STEMI hastalarinda
yapilan bu ¢alismada ASA’ya klopidogrel eklenmesi durumunda kardiyak 6liim, stroke ve
rekiirren miyokard infarktiis oranlarinda anlamli oranda azalma oldugu gosterilmistir. Ayrica
klopidogrel alan hasta grubunda daha ge¢ donemde yapilan koroner anjiografide infarkt ile
iliskili koroner arterda daha yiiksek oranda ag¢iklik oldugu gosterilmistir (85). Klopidogrel ile
prasugrelin karsilagtirildigi 6nemli ¢alismalardan biri Trial to Assess Improvoment in
Therapeutic Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition with Prasugrel-Thrombolysis in
Myocardial Infarction 38 (TRITON-TIMI 38) calismasidir. Bu c¢alismada prasugrelin
klopidogrele gore kardiyovaskiiler 6liim, 6liimciil olmayan miyokard infarktiis ve Sliimciil
olmayan inme agisindan daha {istiin oldugu gosterilmistir. Ancak prasugrel kullanan hasta

grubunda major kanamalar klopidogrel kullananlara gére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
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(86). Klopidogrel ile tikagrelorun karsilastirildigi 6nemli bir ¢alisma ise Study of Platelet
Inhibition and Patient Outcomes (PLATO) calismasidir. Bu ¢alismada ise tikagrelorun
klopidogrele gore kardiyovaskiiler 6liim, tekrarlayan miyokard infarktiis ve inme agisindan
daha istiin oldugu gosterilmistir. Major kanamalar tikagrelor kullanan hasta grubunda biraz
daha fazla olsa da istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (87). Prasugrel ile
tikagrelorun karsilagtirildigi en yeni ¢alismasi ise Ticagrelor or Prasugrel in Patients with
Acut Coronary Syndromes (ISAR REACT-5) ¢alismasidir. Bu ¢alismada primer sonlanim
noktasi olarak bir yillik 6liim, miyokard infarktiis ve inme agisindan prasugrel kullanan hasta
grubunda daha az oldugu major kanamalar agisindan ise anlamli farklilik olmadigi
goriilmistiir (88).

2017 ESC STEMI klavuzununa gére STEMI hastalarinda ASA’ya ek olarak éncelikli
tercihin tikagrelor veya prasugrel olmasi, klopidogrelin ise diger P2Y12 inhibitorleri
kontrendikeyse ya da yoksa verilmesi onerilmektedir. Klopidogrelin oral yiikleme dozu 600
mg, idame dozu ise 75 mg/giin’diir. Tikagrelor oral yiikleme dozu 180 mg olup idame
tedavide giinde 2 kez 90 mg olmalidir. Prasugrelin oral yiikleme dozu ise 60 mg olup idame
tedavisi 10 mg/giin’diir. Trombolitik tedavi uygulanmis olan STEMI hastalarinda onerilen
P2Y 12 inhibitori klopidogreldir. Bu durumda ise klopidogrel 300 mg oral yiikleme dozu
yapilmali ( >75 yas Ustii hastalarda 75 mg oral yiikleme dozu ), idame tedavisi ise yine 75
mg/giin olmalidir. Prasugrel iskemik inme Oykiisii olan hastalarda kullanimi kesin
kontrendikedir. 75 yas ve tlizeri hastalarda ve 60 kg ve altinda olan hastalarda prasugrel
kullanim1 goreceli kotrendikedir. Ancak bu hastalarda mutlak prasugrel tedavisi gerekli ise 5
mg/giin dozu kullanilabilir. Ek olarak tikagrelor ve prasugrel, orta-ciddi karaciger hastaligi
olan, hemorajik stroke Oykiisii olan ve oral antikoagiilan ila¢ kullanan hastalarda kullanimi
Onerilmez (63).

Trombosit agregasyonunu dnleyen glikoprotein 2b/3a reseptor inhibitdrleri abeciximab,
eptibibatide ve tirofibandir. Glikoprotein 2b/3a inhibitorii ilaglarin PKG 0Oncesi rutin
kullanim1 onerilmez. Koroner anjiografide tespit edilen biiyiik trombiis varliginda, yavas akim
ya da no-reflow fenomeni oldugunda veya diger trombotik komplikasyonlar gelistiginde
kurtarict tedavi olarak glikoprotein 2b/3a inhibitorleri kullanilabilir. Glikoprotein 2b/3a

inhibitorlerinin intrakoroner uygulamasi, intravendz kullanimina gore tistiin degildir (63, 89).
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Antikoagiilan Tedavi

STEMI hastalarinda primer PKG islem sirasinda Onerilen antikoagiilan ilaglar
enoksaparin, unfraksiyone heparin (UFH) ve bivalirudin’dir. Fondaparinuks kullanim1 primer
PKG’de énerilmez (90). 2017 ESC STEMI klavuzunda primer PKG sirasinda biitiin hastalara
antiagregan tedaviye ek olarak antikoagiilan tedavi verilmesini 6nermektedir. Bu klavuzda
oncelikli tercih sinif 1 6neri ile UFH olmakla birlikte intravendz enoksaparin veya bivalirudin
de smif 2a oneri ile verilebilir. Trombolitik yapilmis olan hastalarda ise dncelikli tercih edilen
antikoagiilan ajan enoksapirindir. Heparine bagli trombositopeni gelisen hastalarda ise
verilecek antikoagiilan ajan bivalirudin olmalidir. UFH dozu intravenéz 70-100 U/kg bolus
seklinde olmalidir. UFH, glikoprotein 2b/3a inhibitdrleri ile birlikte planlandiginda ise doz
50-60 U/kg’dir. Enoksaparin dozu ise 0,5 mg/kg intravendz bolus seklinde uygulanmalidir.
PKG islemi sonras1 6zel endikasyon yok ise ( atrial fibrilasyon, mekanik kalp kapagi, sol
ventrikiil i¢i trombiis veya immobil hastada profilaktik antikoagiilasyon gibi ) rutin

antikoagiilasyon tedavisi devami onerilmez (63).

Revaskiilarizasyon Tedavisi

Trombolitik tedavi:Trombolitik ilaglarin ortak etki mekanizmasi inaktif plazminojeni
aktif plazmine cevirirler. Olusan plazmin hem fibrinojen hem fibrin iizerinde litik etki
gosterir. Trombolitik ilaclar; streptokinaz, alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz’dir. Streptokinaz
fibrine spesifik degilken diger trombolitik ajanlar fibrin spesifik ilaglardir. STEMI
hastalarinda trombolitik tedavide fibrin spesifik olan ilaglar tercih edilmelidir (63, 91).

Trombolitik tedavi, primer PKG uygulanamadig1 ve PKG merkezine sevk siiresi 120
dakikadan uzun siirmesi 6ngériilen durumlarda, trombolitik tedavi kontrendikasyonu yoksa
iskemi semptomlari son 12 saatte baslayan STEMI hastalarina uygulanmalidir. STEMI tanis
koyulan hastalara miimkiin olan en kisa siirede trombolitik tedavi baglanmalidir. Bu yiizden
EKG’yi analiz edebilen ya da danismak icin hastaneye iletebilen bir saglik personeli
varhiginda trombolitik tedavinin hastane Oncesi baglatilmasi Onerilmektedir. Trombolitik
tedavide hedef STEMI tanis1 sonras1 ilk 10 dakika icinde baslatilmasidir (63, 92). iskemik
semptomlari ilk 2 saat iginde olan yiiksek riskli hastalar ( yasli hastalar da dahil ) trombolitik
tedaviden en fazla yaran goren hasta grubudur (93, 94). Hasta ne kadar ge¢ basvurursa
(6zellikle 3 saat sonra), semptom baglangicindan itibaren gecen siire arttikca fibrinolizin
etkinligi ve klinik yarar1 azaldigi i¢in primer PKG i¢in transfere daha fazla 6nem verilmelidir

(63, 95). Trombolitik tedavi basladiktan sonra hasta primer PKG yapilabilen bir merkeze sevk
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edilmelidir. Basarisiz fibrinoliz vakalarinda veya tekrarlayan ST segment yiikselmesi ile re-
okliizyon ve re-infarktlis kaniti varsa, acil koroner anjiyografi ve kurtarici primer PKG
yapilmalidir. Bu durumda, trombolitik tedavinin yeniden uygulanmanin yararli oldugu
gosterilmemistir ve bu yiizden onerilmemektedir. Trombolitik tedavi basarili olmas1 olsa bile
(trombolitik tedavi sonras1 60-90 dakikada EKG’de %50°den fazla ST segment rezoliisyonu,
monitdrizasyonda reperflizyon aritmisi goriilmesi ve gogiis agrisinin kaybolmasi), herhangi
bir kontrendikasyon yoksa rutin erken anjiyografi ( 2-24 saat iginde ) stratejisi onerilir (63,
96). Trombolitik kontrendikasyonu olan vakalarda ise siireden bagimsiz sekilde hasta primer
PKG merkezine sevk edilmeli ve acil koroner anjiografi yapilmalidir ( Tablo 5 )(63).
Trombolitik tedavinin en énemli komplikasyonu serebral hemorajidir. Intrakraniyal
kanama i¢in 6nemli risk faktorleri ileri yas, diisiik viicut agirligi, kadin cinsiyet, dnceki

serebrovaskiiler hastalik ve bagvuru sirasindaki sistolik ve diyastolik hipertansiyon’dur (97,

08).

Tablo 5. Trombolitik Tedavi Kontrendikasyonlari

Mutlak Kontredikasyonlar Rolatif Kontrendikasyonlar

Sebebi bilinmeyen intrakraniyal kanama | Son 6 ayda gegici iskemik atak oykiisii

veya inme ( herhangi bir zamanda ) Direngli hipertansiyon (SKB>180 mmHg
Son 6 ayda iskemik inme ve/veya DKB>110 mmHg)

Merkezi sistem hasar1 veya arteriyovendz | Ilerlemis karaciger hastalig

malformasyon veya neoplazm Aktif peptik tilser

Bilinen kanama bozuklugu 6ykiisii Oral antikoagiilan kullanimi1

Son 1 ayda gastrointestinal kanama Uzamis veya travmatik resiisitasyon dykiisii

Son 24 saatte basi uygulanamayan | Gebe veya post-partum ilk hafta i¢inde olmak
ponksiyon dykiisii Infektif endokardit
Aort diseksiyonu
Kafa yaralanmasi, major travma ve cerrahi

Oykiisii ( son 1 ay icinde )

Primer perkiitan koroner girisim: Primer PKG, deneyimli bir ekip tarafindan hizli
bir sekilde uygulanabilmesi kosuluyla, iskemik semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 12
saat icinde STEMI hastalarinda tercih edilen reperfiizyon stratejisidir (63). Bircok randomize

klinik c¢alisma, kardiyovaskiiler mortalite, re-infarktiis ve inme ag¢isindan primer PKG’nin
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trombolitik tedaviye gére daha iistiin oldugunu gostermistir (99-101). 2017 ESC STEMI
klavuzuna gore iskemik belirtilerin baslamasindan itibaren >12 saatlik bir siirenin gegtigi
STEMI hastalarinda, malign aritmi, hemodinamik instabilite ve devam eden iskemik belirtiler
varliginda primer PKG sinif 1 6neri ile yapilmalidir. 12-48 saatlik siirede bagvuran vakalarda
ise primer PKG smnif 2a ile dnerilmektedir (63). iskemik belirtilerin baslamasindan 48 saat ve
lizeri siire gecen ve asemptomatik STEMI hastalarinda rutin PKG yapilmas: 6nerilmez. Bu
vakalar kronik total okliizyon hastalar1 gibi yonetilmeli ve revaskiilarizasyon karari igin
iskemi kanit1 (non-invaziv test; iskemi ve/veya viabilite degerlendirmesi ) beklenmelidir (63,
102).

Primer PKG yapilan hastalarda vaskiiler giris yolu olarak femoral veya radial arter
tercih edilmektedir. Son ¢aligmalar, radial deneyimi olan operatdr varliginda radial yolun
tercih edilmesi gerektigini gostermektedir. Radial girisim yolu, islem yeri kanamasi, diger
vaskiiler komplikasyonlar ve tranflizyon ihtiyacinin az olmasi agisindan femoral girisim
yoluna gore daha tistiindiir (103, 104). Primer PKG’de tercih edilen revaskiilarizasyon teknigi
koroner stentleme’dir. Tek basina balon anjiyoplasti ile karsilastirildiginda, ¢iplak metal stent
(BMS) ile stentleme, daha diisiik bir re-infarktiis ve hedef damar revaskiilarizasyonu riski ile
iliskilidir. Ancak mortalitede anlamli bir azalma goriilmemistir (105, 106). Ila¢ salmiml
stentler (DES) ise BMS ile karsilastirildiginda tekrarlayan hedef damar revaskiilarizasyon
riskini énemli bir oranda azalmaktadir (107). Bu yiizden 2017 ESC STEMI klavuzunda
STEMI hastalarinda BMS yerine DES kullanilmasi 6nerilmektedir (63). Trombiis aspirasyonu
ile PKG islemini karsilastiran son ¢alismalarda rutin trombiis aspirasyon uygulamasinin iistiin
olmadig1 gosterilmistir (108, 109). Bu yiizden STEMI’de PKG islemi sirasinda trombiis
aspirasyonunun rutin olarak yapilmasi 6nerilmez. Ancak PKG islemi sirasinda sorumlu
lezyon tel veya balon ile reperfiizyon saglandiktan sonra biiylik ve yogun reziduel trombiis
olmasi durumunda trombiis aspirasyonu uygulamasi disiiniilebilir (110).

STEMI hastalarinda ¢ok damar hastaligi yaygin ( yaklasik %50 ) olarak goriilmektedir
(111). STEMI’de PKG islem sirasinda infarkt iliskili arter her zaman primer stratejiyle
revaskiilarize edilmelidir. Ancak infarkt ile iliskili olmayan ciddi darligi olan koroner
arterlerin revaskiilarizasyon zamani ile ilgili bilgiler net degildir. Yapilan ¢aligmalar sonucu
cok damar hastaligi olan STEMI hastalarinda taburculuk &ncesi tam revaskiilarizasyonun
Olim, re-infarkt ve tekrarlayan revaskiilarizasyonu azalttigin1 gostermistir. Bu yiizden 2017
ESC STEMI klavuzunda infarkt ile iliskili olmayan ciddi koroner arter darliklarin taburculuk

oncesi revaskiilarizasyonu siif 2a ile 6nerilmektedir. (63, 111-113). Kardiyojenik sokun eslik
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ettigi hastalarda ise PKG islem sirasinda sorumlu lezyon agildiktan sonra diger infarkt ile
iligkili olmayan arterlerin revaskiilarizasyonu rutin olarak onerilmez (114).

STEMI hastalarinda acil CABG, patent infarkt ile iliskili arteri olan ancak PKG igin
uygun anatomisi olmayan veya biiyiik bir miyokard alani tehlikede ya da kardiyojenik sok
tablosunda olan hastalarda diisiiniilmelidir (115). Ek olarak, STEMI ile iliskili mekanik

komplikasyon varliginda da onarim esnasinda CABG onerilmektedir (63).

Uzun donem medikal tedavi: Tim STEMI hastalarinda uzun donem tedavide siiresiz
olarak aspirin kullanilmasi onerilir. Uzun siireli korumada yiiksek doz aspirine gore daha az
yan etki ve benzer anti-iskemik etkilerinin gosterilmesi nedeniyle diisiik doz aspirin (75-100
mg ) kullanilmasi Onerilmektedir (116, 117). Diisiik doz aspirine ek olarak bir P2Y12
inhibitorii ( klopidogrel, tikagrelor ve prasugrel ) kombinasyonundan olusan DAPT tedavisi,
primer PKG yapilan tiim STEMI hastalarinda 12 ay boyunca kullanilmas1 énerilmektedir (86,
118). Yiiksek kanama riski olan hastalarda ise 6 ay DAPT tedavisi, iskemik olaylarda belirgin
bir artis olmaksizin major kanama komplikasyonlar1 riskini azalttigini gostermistir. Bu
yiizden 2017 ESC STEMI klavuzunda yiiksek kanama riski olan hastalarda smif 2a &neri ile
DAPT tedavisinin 6 ay kullamlabilir (63, 119, 120). Iskemik riski yiiksek, kanama riski diisiik
olan secilmis bazi hastalarda ise DAPT tedavisi 12 aydan 36 aya kadar uzatilabilir (121).

Beta-bloker ilaclar, koroner mikrovaskiiler obstriiksiyon insidansinda ve yayginliginda
onemli bir azalma ile iliskilendirilmistir (122). STEMI sonras1 oral beta blokerlerle uzun
siireli tedavinin faydasi iyi bilinmektedir. Bu yiizden 2017 ESC STEMI klavuzuna gore, akut
kalp yetmezligi, hemodinamik instabilite veya yiiksek dereceli AV blogu gibi beta-bloker
kontrendikasyonlar1 olmayan, sol ventrikiil sistolik islevi azalmis (EF < %40) tiim STEMI
sonrasi hastalarda beta blokerlerin rutin tedavisi simif 1 Oneri ile verilmelidir. Diisiik EF’si
olmayan hastalarda ise sinif 2a ile beta-bloker tedavi onerilmektedir. Hemodinamik olarak
stabil olan tiim hastalarda oral beta-bloker tedavi ilk 24 saat iginde baslanmalidir. EK risk
faktdrii olmayan STEMI hastalarinda beta-bloker tedavi sekonder koruma icin 3 yila kadar
devam edilebilir. Kalp yetmezligi olan hastalarda ise beta-bloker tedavi Omiir boyu
verilmelidir (63, 123, 124).

Statinlerin sekonder korunmadaki yararlari kesin olarak kanitlanmis olup yapilan
calismalar akut koroner sendromda da erken ve yogun statin tedavisinin yararlarmi
gostermistir (125-127). Statinlerle daha fazla ve daha az yogun LDL kolesterolii diigiirmeyi

karsilagtiran ¢alismalarin bir meta-analizi, daha yogun statin tedavisinin kardiyovaskiiler
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Olim, oOlimciil olmayan miyokard infarktiis, iskemik inme ve tekrarlayan koroner
revaskiilarizasyon risklerinde daha biiyiikk azalmalar sagladigini gostermistir (128). LDL
kolesteroldeki her 1.0 mmol/L’luk azalma ile bu riskler orantisal olarak azalmaktadir. Bu
nedenle, bagvuru sirasindaki kolesterol diizeyinden bagimsiz olarak akut miyokard infarktiis
tanil1 tim hastalara statinler Onerilir. Lipid diisiiriicii tedaviye miimkiin oldugunca erken
baslanmal1 ve klinik faydalarla iligkili oldugundan yiiksek yogunluklu statinler tedavi olarak
verilmelidir (50). 2019 ESC Dislipidemi klavuzuna gore akut koroner sendrom hastalar1 ¢ok
yiiksek risk grubunda olup hedef LDL kolesterol diizeyini <55 mg/dI’nin altina indirmek ve
baslangi¢ kolesterol diizeyinden en az %50 diislis saglanmasidir. Maksimum tolere edilebilen
statin dozuna ragmen 2 yil i¢inde tekrarlayan aterosklerotik kardiyovaskiiler olay gegiren
hastalarda ise LDL kolesterol i¢in <40 mg/dL hedefi diisiiniilmelidir (129).

Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) inhibitorlerinin STEMI hastalarinda
miyokardiyal remodeling (yeniden sekillenme) iizerine pozitif etkileri oldugu ve kalp
yetmezligi ile buna bagl gelisen kardiyovaskiiler mortaliteyi azalttig1 bilinmektedir (130).
STEMI hastalarinda kontrendikasyon yoksa, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, sol kalp
yetmezligi, hipertansiyonu, diyabeti olan veya anterior miyokard infarktiis hastalarinda
anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri ile tedavi onerilir ve ilk 24 saat icinde
baglanmalidir. ACE inhibitorii kontrendikasyonu olan veya tolere edemeyen hastalarda
anjiotensin 2 reseptdr blokeri (ARB) tercihen valsartan olmak iizere alternatif bir ARB de
kullanilabilir (63, 131, 132). Mineralokortikoid reseptor antagonistleri (MRA), miyokard
infarktlis sonrasi kalp yetmezligi ( EF<40 ) gelisen hastalarda uzun dénem kullaniminda
mortaliteyi azalttig1 yapilan calismalarda gosterilmistir (133). Bu yiizden 2017 ESC STEMI
klavuzunda bobrek yetmezligi ya da hiperkalemi gibi kontrendikasyon yoksa kalp yetmezligi
(EF<40) veya diyabetus mellitusu olan hastalarda, ACE inhibitorleri ve betablokere ek olarak
MRA kullanimini sinif 1 diizey ile 6nermektedir (63).

STEMi KOMPLIKASYONLARI

Aritmiler ve ileti Bozukluklar

Aritmiler ve ileti bozukluklari, STEMI'nin erken saatlerinde sik goriiliir ve ayni
zamanda onemli prognostik faktorlerdir. Temel ve ileri yasam desteginin artmasina ragmen,
hastane oncesi donemde ventrikiiler tagikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyona (VF) bagl ani

kardiyak 6liim insidansi hala yiiksektir (134, 135). Erken reperfiizyon tedavisi ventrikiiler
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aritmiler ve kardiyovaskiiler 6liim riskini azaltir (136, 137). STEMIi’de ventrikiiler ve
supraventrikiiler tasiaritmiler ile atrioventrikiiler blok (AV blok) gibi bradiaritmik
komplikasyonlar goriilebilmektedir (63, 138).

Supraventrikiiler tagiaritmiler i¢inde en sik goriilen aritmi atrial fibrilasyon ( AF ) olup
STEMI hastalarinin  %21’inde goriilebilmektedir (139). AF'li hastalarda daha fazla
komorbidite vardir ve komplikasyon riski diger hastalara gore daha yiiksektir (140). AF'si
olan STEMI hastalarinda, siniis ritmindeki hastalarla karsilastirildiginda kisa ve uzun vadede
daha kotii prognozlart mevcuttur (140, 141). STEMI hastalarinda AF varligi, daha yiiksek
oranda reinfarkt, inme ve kalp yetmezligi riski ile iligkili olup ayrica bu hastalarda ani
kardiyak oliim riskini artirabilmektedir (139, 140, 142). Son donemde erken reperflizyon
stratejilerinin (erken trombolitik tedavi veya primer PKG) yayginlagsmasi, ayni zamanda
ACE/ARB inhitorleri, betabloker ve statin tedavisinin kullanilmasiyla beraber miyokard
infarktiis sonrasi AF insidansinda azalma goriilmektedir (134, 139).

Ventrikiiler aritmiler ( VT ve VF ), STEMI’de kardiyak mortalite agisindan en 6nemli
aritmik komplikasyonlardir (138). VT ve VF insidansi, reperfiizyon stratejilerinin
yayginlagmasi ve beta-blokerlerin erken kullanimina bagli olarak son yillarda azalmaktadir
(143). Ancak buna ragmen hastalarin %6-8'inde hala hemodinamik olarak anlamli VT veya
VF gelismektedir (135). Tipik ventriikkiiler aritmi, kararsiz, siklikla polimorfik, hizli VT
sekildedir ve gogunlukla VF'ye dejenere olur. Devam eden iskemi nedeniyle bu ventrikiiler
aritmiler tetiklendigi i¢in hayat1 tehdit eden ventrikiiler aritmi gelisen hastalarda acil koroner
revaskiilarizasyon en onemli tedavi asamasidir (144). STEMI’de ilk 48 saati icinde gelisen
erken VT/VF'nin prognostik rolii hala tartigmalidir. Mevcut veriler, erken VT/VF'si olan
hastalarin 30 giinliik kardiyak mortalitede artisa sahip oldugunu, ancak uzun dénemde aritmik
risklerde artisa neden olmadigini géstermektedir (63, 145).

STEMI’nin ilk saatlerinde, 6zellikle inferior MI'da siniis bradikardisi yaygin olarak
goriilmektedir (146). Cogu zaman tedavi gerekmez ancak siddetli hipotansiyon gibi
hemodinamik kararsizliga eslik ediyorsa semptomatik hastalarda intravendz atropin
uygulanabilir. Medikal tedaviye direngli vakalarda ise gegici kalp pili ile sag ventrikiiler
pacemaker uygulanabilir (63, 138). Mobitz tip I AV blogu yine genellikle inferior miyokard
infarktiisii ile iligkilidir ve nadiren olumsuz hemodinamik etkilere neden olur. Mobitz tip Il
AV blok ve AV tam blok gelisen STEMI hastalarinda ise gegici kalp pili endikasyonu vardir.
Inferior miyokard infarktiisii ile iliskili AV blok genellikle supra-hisian yerlesimlidir ve

genellikle kendiliginden veya reperfiizyondan sonra diizelir. Anterior miyokard infarktiisii ile
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iliskili AV blok ise genellikle infra-hisian yerlesimlidir ve yaygin miyokardiyal nekroza bagl
olarak yiiksek mortalite oranina sahiptir (63).

Miyokardiyal Disfonksiyon

STEMI'nin akut ve subakut fazlarinda sol ventrikiil disfonksiyonu meydana gelebilir.
Iskeminin siiresine ve reperfiizyonun basarisina bagl olarak bu miyokardiyal disfonksiyon
gecici (yani miyokardiyal stunning) veya kalici olabilmektedir. Ventrikiiler fonksiyonda
tyilesme genellikle erken basarili miyokard reperfiizyonunu takiben gerceklesir. Ancak bu
iyilesme haftalar siirebilir veya her zaman gerc¢eklesmez (63).

STEMi'nin en sik gériilen komplikasyonu ve halen mortalitenin en giiglii bagimsiz
belirleyicisi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu’dur (147, 148). Bu sistolik disfonksiyonun
sebebi genellikle infarktiis sonucu miyokardiyal doku kaybi veya iskemik disfonksiyondan
(stunning) kaynaklanmaktadir. Bazi durumlarda gelisen aritmiler, kapak disfonksiyonu veya
mekanik komplikasyonlarin eslik etmesi ile sol ventrikiil disfonksiyonu kétiilesmektedir. Sol
ventrikiil disfonksiyonu klinik olarak sessiz olabilir veya kalp yetmezligine neden olabilir
(63).

Miyokardiyal disfonksiyon nedeniyle 0Ozellikle genis transmural tutulumu olan
miyokard infarktiislii hastalarin %35'inden daha azinda miyokard dokusunda ters yeniden
sekillenme (remodelling) gerceklesir ve ardindan sol ventrikiil anevrizmasi gelismektedir. Sol
ventrikill anevrizmasi nedeniyle bu hastalarda siklikla kalp yetmezligi gelismektedir (63). Sol
ventrikill trombiisti, apikal anevrizma olmasa bile 6zellikle anterior miyokard infarktiisli
hastalarda sik goriilen diger bir komplikasyondur (149). Bu hastalara uzun dénem tedavide 6
aya kadar oral antikoagiilan tedavi verilmesi dnerilmektedir (63).

Sekonder mitral kapak yetersizligi, daha siklikla ge¢ bir komplikasyon olup 6zellikle
sol ventrikiiliin posterolateral bdlgesinde yaygin infarktiisii olan ve posteromedial papiller
kasta onemli islev bozuklugu olan hastalarda subakut donemde de ortaya c¢ikabilmektedir.
Mekanizmalardan birisi papiller kas riiptiirii iken digerleri ise sol ventrikiilde remodelling
nedenli papiller kaslarin yer degistirmesi, kapakg¢ik tetheringi ve aniiler dilatasyondur (150).
Bu hastalarda revaskiilarizasyona ve agresif medikal tedaviye ragmen, ileri mitral kapak
yetmezligi, kalp yetmezligi ve hemodinamik instabilitesi olan hastalarda mitral kapak cerrahi

endikasyonu mevcuttur (63).
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Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, STEMI hastalarinda goriilen en sik komplikasyondur ve en dnemli
prognostik  faktorlerden biridir (151, 152). STEMI hastalarinda kalp yetmezligi
mekanizmasinin belirlenmesi 6nemlidir. Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu en sik neden
olmasina ragmen hemodinamik, ritim bozukluklari, mekanik komplikasyonlar ve kapak
disfonksiyonu mutlaka ekarte edilmelidir. Bu nedenle, miyokardiyal hasarin derecesini, sol
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini ve hacimlerini, kapaklarin fonksiyonunu
degerlendirmek ve mekanik komplikasyonlar1 saptamak i¢in transtorasik ekokardiyografi ile
erken degerlendirme zorunludur (63, 153). Kalp yetersizligine bagli akut gelisen klinik
tablolar, pulmoner konjesyon, hipotansiyon, diisilk kardiyak debi ve en ciddi durum
kardiyojenik soktur. Pulmoner konjesyon en sik karsilagilan klinik tablolardan biridir ve risk
siiflamas1 Killip smiflamasina gore yapilmaktadir. Hipotansiyon, kalici sistolik kan
basincinin <90 mmHg olarak tanimlanir. Sol ventrikiil veya sag ventrikiil disfonksiyonu,
diistik kalp debisi, ritim bozukluklari, mekanik komplikasyonlar, kapak disfonksiyonu,
hipovolemi veya fazla ilag kullanimi gibi farkli nedenlere bagli olabilir. Uzun siirerse,
hipotansiyon akut renal disfonksiyona veya diger sistemik komplikasyonlara neden olabilir.
Bu nedenle, siddetli hipotansiyon miimkiin olan en kisa siirede tedavi edilmelidir. Diisiik kalp
debisi durumlari; kalict hipotansiyon, bobrek fonksiyon bozuklugu ve azalmis idrar ¢ikisi
dahil olmak iizere zayif periferik perfiizyon belirtileri ile karakterize edilir. Izole diisiik kalp
debisi en sik siddetli sag ventrikiil enfarktiisii olan hastalarda goriiliir. Ancak sol ventrikiil
disfonksiyonu, mitral yetersizligi veya mekanik komplikasyonlari olan hastalarda da
bulunabilir (63).

Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, hastalarda hipoperfiizyon klinik belirti ve bulgulart ile birlikte
yeterli dolum basinci olmasina ragmen direncli hipotansiyon (sistolik kan basinc1 <90 mmHg)
olarak tamimlanir. Tiim STEMI vakalarmin %6-10'unda goriilmektedir ve %50°den fazla
hastane i¢i 6liim oranlariyla 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam etmektedir. Kardiyojenik
sok genellikle bagvurudan 6nce ortaya ¢ikmaz. Vakalarin yarisinda ilk 6 saatte, %75'inde ise
ilk 24 saat iginde gelismektedir (154). Hastalar tipik olarak hipotansiyon, diisiik kalp debisi
belirtileri ( istirahat halindeki tasikardi, degisen mental durum, oligiiri ve soguk ekstremiteler)
ve pulmoner konjesyon ile basvurur. Hemodinamik parametreleri idrar ¢ikisi genellikle <20

mL/saat, pulmoner wedge basinc1 >18 mmHg ve kalp indeksi <2,2 L/dak/m2’dir. Sistolik kan
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basincini >90 mmHg'yi korumak igin inotroplar ve/veya mekanik destek gerekiyorsa ciddi
sokun mevcut oldugu kabul edilir. Genellikle yogun sol ventrikiil hasar ile iligkilidir, ancak
sag ventrikiil infarktiisiinde de ortaya ¢ikabilir. Mortalite, baslangigtaki sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu ve mitral yetersizligin ciddiyeti ile iliskili gorinmektedir (63, 155). Serum
laktat ve kreatinin seviyeleri gibi diger parametreler de Oonemli mortalite prediktorleridir
(156). Ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyonunun varligi, o6zellikle biventrikiiler
disfonksiyon durumunda, olumsuz prognozun 6nemli bir gostergesidir (157).

Kardiyojenik soklu hastalarda ilk yaklasim, mekanizmay1 tanimlamaktir. Kardiyojenik
sokla ilgili yapilan genis ¢apli SHOCK (Should we emergently revascularize occluded
coronaries for cardiogenic shock) calismasina gore en sik neden %78,5 oranla infarktiis
nedeniyle gergeklesen yaygin sol ventrikiil yetmezligidir. Diger sebepler ise sirasiyla
sekonder ciddi mitral kapak yetmezligi, ventrikiiler septal duvar riiptiirii, sag ventrikiil
infarktiisii/yetmezligi, ventriikiil serbest duvar riiptiirii gibi mekanik komplikasyonlar ve
kardiyak tamponattir. Tedavi olarak oncelikle hipovolemi, ilaca bagli hipotansiyon veya
aritmiler gibi geri dondiriilebilir nedenleri var ise diizeltilmelidir. Ek olarak, mekanik
komplikasyonlar veya tamponad gibi potansiyel spesifik nedenler varsa buna yonelik
tedavisine erkenden baslanmalidir. Bu hastalarda acil olarak koroner revaskiilarizasyon
primer PKG veya acil CABG ile saglanmalidir. Cok damar hastaligi olanlarda rutin olarak
onerilmemekle birlikte tam revaskiilarizasyon diistiniilebilir. Mekanik komplikasyon (ileri
mitral yetmezlik, ventrikiiler septal riiptiir gibi) gibi gerekli durumlarda intraaortik balon
pompasi (IABP) kullanilabilir. (63, 158).

Mekanik Komplikasyonlar

Mekanik komplikasyonlar genellikle STEMI'yi takip eden ilk giinlerde goriilmektedir.
Son yillarda primer PKG yayginlagmasi ile beraber siklig1 dnemli 6lgiide azalmistir. Mekanik
komplikasyonlar hayati tehdit eden ciddi durumlar olup hizli tan1 ve tedavi gerektirmektedir.
Bu yiizden ani gelisen hipotansiyon, direngli ve tekrarlayan gogiis agrisi, yeni gelisen
kardiyak tftirimler, pulmoner konjesyon veya juguler ven distansiyonu durumlarinda
mekanik komplikasyondan siiphelenilmeli ve ekokardiyografi ile acil degerlendirilmelidir
(63).

Sol ventrikiil serbest duvar riiptiirii, STEMI hastalarinda ilk hafta icinde %]1°den az
goriilmektedir. Ileri yas, anterior miyokard infarktiisii, basarisiz revaskiilarizasyon veya geg

trombolitik tedavi, serbest duvar riiptiir riskini artiran faktorlerdir. Ani derin soka yol agan
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hemoperikardiyum ve kardiyak tamponad gelisimi genellikle hizla Sliimciildiir (63, 159).
Mortalite oranlari, hastanin durumuna, riiptiiriin boyutuna ve morfolojisine bagl olarak %20-
75 arasinda degismektedir (160).

Ventrikiiler septal riiptiir genellikle subakut fazda STEMI’den sonraki 24 saat ile
birkag giin i¢inde ortaya ¢ikmaktadir. Anterior ve posterolateral miyokard infarktiisiinde esit
siklikta goriiliir. Siddetli sistolik iifiirimle birlikte akut kalp yetmezligi veya kardiyojenik sok
ile hizl1 baslangigl klinik kotiilesme olarak kendini gosterir (63). SHOCK c¢alismasi verilerine
gore kardiyojenik sok nedenleri arasinda ventrikiiler septal riiptiir oran1 %3,9°dur. Yine bu
calismada hastane i¢i mortalitesi en yiiksek olan STEMI komplikasyonu %87,3 oranla
ventrikiiler septal riiptiirdiir (158).

Papiller kas riiptiirii akut miyokard infarktiisiinden sonra genellikle 2-7 giin i¢inde
gerceklesir. Riiptiir tam kat veya parsiyel olarak gergeklesebilir. Tek arter beslenmesi
nedeniyle posteromedial papiller kasta 6-12 kat daha sik goriilmektedir. Papiller kas veya
korda tendinea yirtilmasi nedeniyle hastalarda akut mitral yetersizligi meydana gelir. Papiller
kas riiptiirii hastalarda genellikle akut dispne, pulmoner 6dem ve/veya kardiyojenik sok ile

birlikte ani hemodinamik bozulma olarak ortaya ¢ikar (161, 162).

Perikardit

STEMI sonrasi hastalarda ii¢ major perikardiyal komplikasyon meydana gelebilir.
Bunlar; erken infarktiis ile iliskili perikardit, ge¢ perikardit veya post-kardiyak hasarlanma
(Dressler sendromu) ve perikardiyal eflizyon’dur. Erken miyokard infarktiis ile iliskili
perikardit genellikle STEMi'den hemen sonra ortaya cikar ve siklikla gegicidir. Dressler
sendromu ise tipik olarak STEMI'den 1-2 hafta sonra ortaya ¢ikar ve miyokardiyal nekrozun
neden oldugu perikardiyal dokuda ilk hasarin tetikledigi varsayilan oto-immiin aracili
patogenez sonucu olusmaktadir (63). Hem erken hem de ge¢ perikardit, primer PKG
doneminde nadir olarak goriiliir. Genellikle ge¢ veya basarisiz koroner revaskiilarizasyon ve
ayrica daha biiyiik infarkt doku boyutu ile iligkili oldugu gosterilmistir (163). Perikardit tani
kriterlerini karsilayan perikardiyal efiizyonlu STEMI hastalar1 akut perikardit olarak
yonetilmelidir. Cevresel perikardiyal eflizyonu > 10 mm olan, kardiyak tamponad siiphesi
nedeniyle semptomatik hale gelen ve enflamatuar bulgusu olmayan hastalar ekokardiyografi
ile degerlendirilmelidir. Ekokardiyografi sonug¢suz ise kardiyak manyetik rezonans

goriintiilemesi ile olas1 bir subakut serbest duvar riiptiirii agisindan arastirilmalidir (164).
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YASLI HASTALARDA STEMI

Diinyada yash niifusunun artmasiyla orantili olarak klinik pratikte karsilasilan STEMI
tanili yasli ve ¢ok yash hastalarin sikligi da artis gostermektedir (165) Amerika Birlesik
Devletleri'nde AHAnin 2022 Kalp Hastaliklar1 ve inme Istatistik Raporu’na gore 2015-2018
verilerinde miyokard infarktiis prevelanst 60-79 yas arasindaki erkeklerde %12,6 kadinlarda
ise %4,5 iken, 80 yas ve tizeri hasta popiilasyonunda erkeklerde %15,8 kadinlarda ise %8,7
olarak bildirilmistir. Bu oranlar 60 yas altindaki hasta popiilasyonuna gore anlamli olarak
daha yiiksektir. Yine ayni1 raporda miyokard infarktiisii veya oliimciil koroner kalp hastalig
teshisi konmus her 1000 ABD'li yetiskinin yillik sayis1 65-74 yas arasinda erkeklerde 150
iken kadinlarda 90, 75-84 yas arasinda erkeklerde 135 iken, kadinlarda 110, 85 yas {lizerinde
ise erkeklerde 90 iken kadinlarda 125 olarak bildirilmistir. Bu raporda ayrica yash ve ileri
yaslt STEMI hastalarinda hastane igi 6liim, hastane ici olaylar, kardiyojenik sok, kanama ve
tekrarlayan hastaneye yatislarin daha yiiksek oranda oldugu gosterilmistir (64). Ulkemizde ise
akut miyokard infarktiislii yash hasta popiilasyonunu temsil eden yeterli kayit verisi yoktur.
Son giincel ve en kapsamli ¢alismalardan birisi Tiirk Akut Miyokard Infarktiis ( TURKMI)
caligmasidir. 2020 yilinda yayinlanan bu g¢alismada, Tiirkiye’de 50 farkli primer PKG
yapilabilen merkezde akut koroner sendrom tanili 1930 hastanin verisi incelenmistir. STEMI
oran1 %38,1 olup yaslara gore dagilimi 60-69 yas arasinda %26,8, 70-79 yas arasinda %15,8
ve 80 yas iizerinde %9,4 oraninda oldugu goriilmiistiir. Hastane i¢i mortalite, STEMI'de
NSTEMI'li hastalardan énemli dlgiide daha yiiksekti (166, 167). 2022 yilinda yayinlanan ve
yine TURKMI c¢alismas1 veri tabanini kullanarak yapilan bir calismada, 75 yas istii ve
altindaki akut koroner sendrom tanili hastalar karsilastirilmistir. Bu ¢alismada yasli hastalarda
hem hastane i¢i hem de 1 yillik mortalite anlamli olarak daha yiiksek olarak saptanmistir
(swrastyla %9,1'e karst %2,7 ve %22,7'ye karst %5,8 ). Diizeltilmis 1 yillik mortalite riski ise
yaslilarda 4 kat olarak daha yiiksek bulunmustur. STEMI’nin 1 yillik mortalitede kiimiilatif
riski NSTEMI’ye gore daha yiiksek oranda bulunmustur (168).

STEMI tanis1 yash hastalarda genel popiilasyon icin onerilenlerle aynidir. Bununla
birlikte, baz1 6zellikler ve zorluklara dikkat edilmelidir. Atipik semptomlar bu hastalarda daha
stk goriiliir ve iletisim giigliikleri (konflizyon durumlarindan veya kognitif bozukluktan
kaynaklanan) ile birlikte tamda gecikmelere veya yanlis tamilara yol acabilir. Onceki
miyokard enfarktiisii ykiisii, kalp pili stimiilasyonu veya sol dal blogunun varlig1 gibi bazi
bulgular yash hastalarda daha yaygin oldugundan, baslangictaki EKG degisiklikleri de bu
hastalarda taniy1 zorlastirabilir (169). Yash hastalarda tipik gogiis agrisi ve EKG’de tipik ST
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segment elevasyonu gen¢ hastalara gore daha az goriiliirken Killip 2 ve lizeri akut kalp
yetmezligi klinigi ile hastaneye basvuru yashh STEMI hastalarinda daha sik goriiliir. Yash
hastalarda sik goriilen kalp yetmezligi ve atipik semptomlar, tanisal siipheyi akut iskemik
olaydan uzaklastirabilir. Hastane oOncesi gecikmeler yaslhi hastalarda daha yaygindir ve
reperfiizyon tedavisinde gecikmelere neden olur. Bu yiizden ilk kardiyak olaylarin da bagvuru
gecikmeleriyle iligkili olma olasiligi daha yiiksektir. Ozellikle ileri yasl, kadin cinsiyet ve
norokognitif bozuklugu olan hastalarda daha yaygindir (170).

STEMI’de acil reperfiizyon (6zellikle primer PKG yéntemi ile) temel tedavi
yontemidir ve yaygin kullanimi ile hem kisa hem de uzun vadeli prognozu iyilestirmistir
(171). Bu aym sekilde yash hastalar icin de gegerlidir, ancak bazi ozelliklere dikkat
edilmelidir (169). Yasl hastalarda komorbit durumlar geng¢ hastalara kiyasla daha fazladir.
Kronik bobrek hastaligi, akciger hastaliklar1 ve diabetes mellitus gibi 6nemli komorbideteler
yasl hastalarda tedavi ve takipte onemli zorluklara yol agabilmektedir. Ek olarak yash
hastalarda koroner arterlerde yogun kalsifikasyonlar, tortiiyosite ve ¢cok damar hastaligi daha
stk goriilmektedir. Komorbit durumlarin fazla olmasi ve koroner arterlerdeki bu 6zellikler
komplikasyon riskini arttirmakta ve hastane yatisini uzatabilmektedir (172). STEMi’de
mevcut kilavuzlara gore, yasa bakilmaksizin uygulanan primer PKG tercih edilen tedavi
yontemidir. Primer PKG, mortalite, reinfarktiis veya inmeyi azaltmada trombolitik tedaviden
daha istiindiir (173). Ancak sevk siiresi 120 dakikayr gegen hastalarda trombolitik tedavi
uygulanmasi, yine ayni sekilde yaslh hastalar i¢in de gegerlidir. Yas, trombolitik tedavi igin bir
kontrendikasyon olarak diisiiniilmemelidir. Ciinkii bu tedaviyi alan STEMI'li yasli hastalar1
iceren bir¢ok calismada PKG'ye veya hatta reperfiizyon yapilmamasina kiyasla transfiizyon
gerektiren major kanamalarin sayisinda anlamli farklar bulunmamistir (174). Acil reperfiizyon
tedavisi ( trombolitik veya primer PKG ) i¢in iist yas smir1 yoktur. Yasli STEMI hastalarinda
invaziv stratejiler daha ytliksek sagkalim ile iliskilendirilmistir. Ancak mevcut kanitlara ve
tavsiyelere ragmen, yash hastalarin reperfiizyon tedavisi alma olasiligi, genc¢ hastalarla
karsilastirildiginda hala daha diisiiktiir (169). STEMI’de reperfiizyon stratejisi olarak PKG
disinda alternatif olarak CABG-O uygulanabilmektedir. Hem PKG hem CABG-O ile
reperfiizyon tedavisi konservatif tedaviye kiyasla ileri yash hastalarda da daha dstiindiir.
Yapilan bazi ¢alismalarda yaslh hastalarda PKG ile CABG-O uzun dénem mortalite oranlari
birbirine benzerdir. Ancak PKG ile re-infarktiis ve tekrarlayan girisim gerekliligi daha yiiksek
bulunmustur (172).
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Yasli STEMI hastalarinda kompleks koroner anatomi ve diger ciddi komorbid
durumlar nedeniyle PKG girisim komplikasyonlar1 daha yiiksektir. Ek olarak girisim yeri
komplikasyonlar1 da daha yiiksek bulunmustur. Bu yiizden mevcut kilavuzlar girisim yolu
olarak femoral girisim yerine radiyal girisim yolunu dnermektedir (172).

Yasli hastalarda miyokard infarktiisiiniin neden oldugu mekanik komplikasyon riski
daha yiiksektir. Kalp yetmezligi, pulmoner 6dem, kardiyojenik sok, malign aritmi ve akut
bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar yas ile artmakta ve 6zellikle ileri yashi hastalarda
hastane i¢i mortaliteyi artirmaktadir (63, 170).

Yash hastalarda kontrendikasyonlar daha sik oldugu i¢in optimal medikal tedavi alma
olasiligi geng¢ hastalara kiyasla daha azdir. Bu oOzellikle ileri yash hastalarda 6nemli
sorunlardan biridir (175). Ilac toksisitesi, bradikardi, hipotansiyon ve diger yan etkiler bu
hastalarda daha sik oldugu i¢in yasa gore ayarlanmis doz ve titrasyonu medikal tedavide dnem
arz etmektedir (176). Yasl hastalar ayrica kanama riski ve akut tedavilerden kaynaklanan
diger komplikasyonlar agisindan oOzellikle risk altindadir. Kanama riski yasla birlikte
artmaktadir (63). Diabetes mellitus, renal disfonksiyon ve anemi gibi komorbit durumlar yaslh
poplilasyonunda daha sik goriildiigli i¢in bu hastalarda daha yiiksek oranlarda iskemik ve
hemorajik komplikasyonlar goriilmektedir (169). Yasl hastalarda kanama risk tahmini zordur.
Bu hastalar genellikle klinik ¢alismalardan dislandigi i¢in optimal risk tahmini ve yonetimine
iliskin kanitlar daha azdir (177). Bununla birlikte, yasl hastalarda risk tahmini hala bir sorun
olmaya devam etmektedir (169). ilag salinimli stentlerin kullaniminin yayginlasmasi ile
restenoz oranlar1 azalmaktadir. Ancak DAPT tedavi siiresi ¢iplak metal stentlere gére daha
uzundur. Bu da ozellikle ileri yash hastalarda kanama riskini arttirabilmektedir (172).
PRECISE-DAPT skorunun kullanimi, akut koroner sendrom sonras ikili antiplatelet tedavi
stiresine rehberlik etmesi i¢in kullanilir. Bu da skoru 25 olan hastalarda daha konservatif bir
antitrombotik yaklasim onermektedir. 75 yas ve istii bir yasin 6l¢ekte 12 puan verilmektedir
ve bu nedenle yash hastalarin cogunda PRECISE-DAPT degerleri 25 olacaktir. Yani yalnizca
yaslar1 nedeniyle yiiksek kanama riski olarak smiflandirilirlar. Ancak bu hastalarin ayn
zamanda trombotik riskleri de yiiksek oldugu i¢in bu yaklagimin uygun olmayabilecegini
gosteren bazi ¢aligmalar da mevcuttur. Bu ylizden yash hastalarda kanama-tromboz dengesi
ve diger medikal veya girisimsel komplikasyonlarin yonetiminde yasin da Otesinde
bireysellestirilmis bir yaklasim esastir. Cok boyutlu bir degerlendirme (komorbidite,
fonksiyonel, biligsel, sosyal, beslenme) yapilmasi, yasli hastalarda takip ve tedavide daha

fazla 6nem arz etmektedir (169, 178, 179).
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Miyokard infarktlisii ge¢irmis yasl hastalar, sahip olduklari ciddi komorbiteler,
azalmis mental fonksiyonlar ve ¢oklu ila¢ kullanimi nedeniyle daha hassastir. Taburculuk
sonrasinda hastalarin takibi, verilen ilaglara uyumu, ilaglarin yan etkilerine karsi
bilgilendirilmesi ve diyet gibi oneriler bu hastalarda daha fazla &nemlidir. Onerilerin
anlagilamamasi, uygulamadaki eksiklikler ve kotli bakim kosullarinda bu hastalarda

tekrarlayan akut koroner sendromlara ve koétii prognoza sebep olmaktadir (180).

STEMI ile morbidite ve mortalite oranlar1 yas ilerledik¢e artmaktadir (170). Yash
STEMI hastalarda koroner risk faktorlerinin ve komorbitelerin ¢oklugu, semptomlarin
baslangi¢ zamaninin uzun olmasi ve buna bagli kapi-balon siiresinin uzamasi, kalp yetmezligi
ve kardiyojenik sok gibi komplikasyonlar ile bagvurunun fazla olmasi mortaliteyi artiran en
onemli faktorlerdir (181). Sonug¢ olarak yasli hastalardaki akut koroner sendromlar, hem
hastalik hem de tedavi yonetimi ile ilgili olarak daha yiiksek risk olusturan bu grubun
Ozellikleri nedeniyle klinik uygulamada zorluklar olusturmaktadir. Ek olarak bu grupta
spesifik kanitlar azdir ve bu hastalar siklikla yetersiz tedavi edilmektedir. Ayrica ileri yash
hastalarda 6liim oranlarinin yiiksek olmasi, yaslanan kalpte iskemi ile iliskili patofizyolojinin
anlagilmasim 6nemli kilmaktadir. STEMI, genel oneriler izlenerek acil reperfiizyon ile

yonetilmeli, yanlis tan1 ve asir1 gecikmelerden kaginmak igin ¢aba gosterilmelidir (169, 170).
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GEREC VE YONTEMLER

Tez calismasi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Koroner
Yogun Bakim Unitesine Ekim 2019 - Mart 2021 tarihleri arasinda basvuran, ST-Segment
Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii tanil1 hastalarda yapild.

Tez calismasinin yapilabilmesi icin Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel
Arastirmalar Etik Kurulundan (TUTF — BAEK- 2019/316) onay alind: (Ek 1). Arastirmaya
alinan hastalara arastirmanin amaci hakkinda s6zlii ve yazili bilgilendirme yapilarak etik kurul
sartlarina uygun olarak hazirlanan ‘Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu’ okutuldu ve

hastalarin yazili onamlar1 alindi (Ek 2).
OLGULARIN SECIMI

Olgularin Caliymaya Dahil Edilme Kriterleri
1. ST-segment elevasyonlu miyokard infarktiisii tanis1 olanlar

2. Arastirmaya katilmayi kabul edenler

Olgularin Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
1. ST-segment elevasyonu olmayan miyokard infaktiisii tanisi olanlar

2. Arastirmaya katilmay1 kabul etmeyenler

STEMI &n tanistyla acil servisimize basvuran veya dis merkezden tarafimiza sevk

edilen toplam 454 hastanin verileri incelendi. 454 hastadan, 1 hasta akut perikardit 2 hasta
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varyant angina, 2 hasta Takotsubo kardiyomiyopatisi tanisi aldigi i¢in degerlendirme disi
birakilmis ve 449 hastanin STEMI kesin tanisi ile verileri incelenmistir. Bu hastalardan 80
yasin altindakilerin sayis1 350, 80 yas ve iizerinde olanlarin sayisi ise 99°dur. Calismaya dahil
edilen hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, kardiyovaskiiler risk faktorleri, bagvuru klinik
ozellikleri, anjiyografik verileri, ekokardiyografik bulgulari, PKG 6zellikleri ve PKG iliskili
komplikasyonlar1, hastane i¢i takip donemindeki olaylari, labaratuar verileri, taburculuk
tedavisi ve 1. yillik takip sonundaki olaylar1 ayrintili olarak incelendi ve kaydedildi.

Hastalarin degerlendirme siirecine ait akis semasi 6zet olarak Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Degerlendirme Semasi

STEMI ON TANISI
ALAN 454 HASTA

5 HASTA
DEGERLENDIRMEYE
ALINMADI

STEMIi KESIN TANISI
ALAN 449 HASTA

<80 YAS >80 YAS

350 HASTA 99 HASTA

¥ ¥

/ SOSYODEMOGRAFIK OZELLIiKLER \

KARDIYOVASKULER RiSK FAKTORLERI

BASVURU KLIiNiK OZELLIKLERI
KORONER ANJiYOGRAFi BULGULARI
EKOKARDIYOGRAFI VERILERI

PERKUTAN KORONER GiRiSiM VE
KOMPLIKASYONLARI

HASTANE iCi OLAYLAR
LABORATUAR BULGULARI

TABURCULUK TEDAViSi

k 1.YIL SONUNDAKI TAKIP VERILERI /

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin verileri once 80 yas alt1-80 yas ve iistii olarak iki

gruba ayrilarak karsilagtirildi. Caligmamizin hedef popiilasyonu olan 80 yas ve lizeri hastalar
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ise kendi i¢inde hastane i¢i mortalite, 1 yillik mortalite, 1 yillik tekrarlayan olay gelisimi ve
DAPT tedavi siiresi agisindan ayrintili olarak degerlendiridi. Hastane i¢i ve 1 yil i¢inde 6lim
gerceklesen hastalar, 6liim gergeklesmeyen hastalarla karsilastirildi. Tekrarlayan olay baglig
altinda giincel literatiir verileri 1s18inda taburculuk sonrasi bir yillik takip déneminde
tekrarlayan yatis, tekrarlayan MI, kesin stent trombozu, tekrarlayan ayni damara PKG, baska
damara PKG ve o&liim’den herhangi biri veya birden fazla olayin ger¢eklesmesi olarak
tamimlandi. Tekrarlayan olay gelisen ve gelismeyen hastalar sosyodemografik, laboratuvar ve
anjiyografik veriler temel alinarak karsilastirildi. DAPT tedavi siiresini 12 ay alarak
tamamlayan hastalar ile 12 ayin altinda alan hastalarin klinik verileri karsilastirildi. Son
olarakta hastane i¢i mortalite, 1 yillik takip donemindeki mortalite ve tekrarlayan olay

gelisimini predikte eden faktorler arastirildi.

Tablo 7. 80 yas ve iizeri hastalarin ayrintih degerlendirme semasi

>80 YAS

99 HASTA

3

( Hastane i¢i mortalite (-/+) \

1 yilik mortalite (-/+)

Tekrarlayan olay (-/+)

\ DAPT Siiresi 12 ay (-/+) )

Sosyodemografik Ozellikler ve Kardiyovaskiiler Risk Faktérleri

Calismaya dahil edilen hastalar koroner yogun bakim iinitesinde ayrintili olarak
degerlendirildi. Boy ve kilo sorgulamasi yapilarak viicut kitle indeksleri hesaplandi. Bel
cevresi Ol¢limii yatakbasinda yapilarak kaydedildi. Egitim durumu sorgulandi. Hi¢ egitim
almamis, ilkokul, ortaokul, lise ve lisans ve/veya lisans {izeri mezun olarak siniflandirild1.
Hastalarin medeni hal durumu sorgulandi. Bekar, evli ve dul/bosanmis olarak gruplandirildu.
Sigara kullanim 6ykiisti durumuna gore; hi¢ sigara kullanmamis, daha 6nce kullanmis/su an

kullanmiyor ve aktif sigara i¢icisi olarak siniflandirildi.
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Hastalardan daha Onceki bilinen hastaliklar1 ile ilgili ayrintili anamnez alind.
Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), kalp yetmezligi (KY) oykisi, atriyal fibrilasyon
(AF), kronik bobrek yetmezligi (KBY), periferik arter hastaligi (PAH) gibi kardiyovaskiiler
risk faktorleri sorgulandi. Diabetes mellitus (DM) tanili hastalar oral antidiyabetik ilag ve
subkutan insiilin kullanimi sorgulandi. Ailede koroner arter hastalik (KAH) oykiisii,
gecirilmis miyokard infarktiis (MI) oykisii ve eski PKG/CABG-O gibi kardiyak oykiileri
sorgulandi. Gegirilmis inme (iskemik ve/veya hemorajik), demans-alzheimer, norolojik
hastalik ve psikiyatrik hastaliklar agisindan degerlendirildi. Malignite dykiisii olan hastalarin
malignite ¢esitleri ( 6rnegin akciger, meme vb.) sorgulandi. Tiroid hastaliklar1 hipotiroidi ve
hipertiroidi olarak gruplandirildi. Akciger hastaliklart ve kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH ) oykiileri sorgulandi.

Basvuru Klinik Ozellikleri ve Anjiografik Degerlendirme

Hastalarin bagvuru klinik 6zellikleri, acil servis veya koroner yogun bakim {initesinde
ilk basgvuru esnasinda ayrintili olarak degerlendirildi. Hastalarin kardiyovaskiiler, solunum ve
diger sistemler ile ilgili fizik muayeneleri yapildi.

[k basvuru esnasinda sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinc1 (DKB), kalp
hiz1 ve oksijen saturasyonu (SPO2) kaydedildi. Hastalarin muayene ve hipotansiyon/sok
durumuna gore Killip siniflamasi degerlendirildi ve kaydedildi. Bagvuru EKG’leri incelendi.
Ritm siniflamasi olarak sinus ritmi (SR), AF ve atriyoventrikiiler blok (AV blok) olarak
gruplandirildi. EKG tanis1 olarak anterior, inferior, lateral ve posterior MI olarak
gruplandirildi. Yine ayni degerlendirme basvuru tanisi olarak kaydedildi. Daha once de
belirtildigi iizere taburculuk tanisi olarak MI olmayan 5 hasta degerlendirmeye alinmadi.
Hastalarin gogiis agrist semptomu sorgulandi. Agriin ilk baslangicindan basvuruya kadar
gecen siire saat olarak kaydedildi. Dis merkezden sevk edilen hastalarin trombolitik yapilma
durumu kaydedildi.

STEMI kesin tanisi alan hastalara acil koroner anjiografi yapildi. Dis merkezde
trombolitik yapilan hastalarda, elde edilen reperfiizyon basarisina gore (klinik degerlendirme
ve EKG’de %50°den fazla ST segment elevasyonundaki gerileme temel alinarak)
degerlendirme yapildi. Degerlendirme sonucu acil koroner goriintiilleme endikasyonu olanlar,
erken invaziv stratejisi ile acil koroner anjiografiye alindi. Diger hastalar 2-24 saat igerisinde
koroner anjiografiye alindi. Girisim yolu olarak femoral veya radial yol kullanildi. Femoral

girisimde kullanilan katater 6 french (6F) sheath ve 7F olarak siniflandirildi. Radial girisimde
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6F sheath kullanildi. Koroner anjiografi goriintiileme Sonucunda hasta damar sayisi adet
olarak kaydedildi. Koroner arterlerde (LMCA, LAD, CX ve RCA) >%50 darlik olan arterler
hasta damar olarak kabul edildi. Gériintilleme sonucu kronik total okliizyon (KTO) olan
damarlar ve retrograd akim varlig1 olan damarlar adet olarak kaydedildi. STEMI sonucu
etkilenen damarin besledigi lokalizasyona gore anterior, inferior, lateral ve posterior MI
lokalizasyonu olarak siniflandirildi. Acil koroner anjiografi sonucu sorumlu operatdr ve/veya
gerekli durumda kardiyoloji/kalp damar cerrahi konseyinde tedavi stratejisine karar verildi.
Karar olarak primer PKG, CABG-O, sadece medikal tedavi veya primer PKG+sonrasinda
CABG-O olarak gruplandirildi. Primer PKG yapilan hastalarda girisim yapilan damar sayisi
adet olarak kaydedildi. Son olarak primer PKG yapilan hastalarda kapi balon zaman1 dakika
olarak kaydedildi. Kap1 balon zamani, hastalarin ilk tibb1 temasta STEMI tanis1 aldiktan sonra
PKG’de ilk balon uygulamasina kadar gegen siire olarak hesaplandi. Ayrica kapi balon
zamani < 90 dakika ve > 90 dakika olarak gruplandirildi.

Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya alman tiim STEMI hastalarina ayrintili ekokardiyografik (Philips Affiniti
70) degerlendirme yapildi. Tiim olgiimler giincel ekokardiyografi kilavuzlart (EACVI ve
ASE) temel alinarak yapildi. Apikal 4 bosluk ve apikal 2 boslukta, Simpson Metodu ile
volimetrik EF degerlendirmesi yapilarak ortalama EF degeri kaydedildi. EF degeri <%30,
%30-%49 ve %50< olarak gruplandirildi. Sol ventrikiil diyastol c¢ap1, sistol capi,
interventrikiiler septum kalmlig1 (IVS), posterior duvar kalinhigi (PW) ve sol atriyum capi
kaydedildi. Diyastolik disfonksiyonu degerlendirmek i¢in E/E' degeri Olctildii. Sag ventrikiil
¢ap1, sag atriyum ¢api1 Ve Sistolik pulmoner arter basinci (PAB) 6l¢iildii. Kapak yetersizlikleri
degerlendirildi. Mitral, aort ve trikiispit kapak yetersizlikleri hafif, orta ve ileri yetmezlik
olarak kaydedildi.

PKG Ozellikleri ve PKG iliskili Komplikasyonlar

Primer PKG karar1 verilen STEMI hastalarinin PKG 6zellikleri ve iliskili
komplikasyonlar degerlendirildi. STEMI’den sorumlu girisim yapilan damarlar (LMCA,
LAD, CX, RCA, Coklu damar ve Greft damar) kaydedildi. Coklu damar; LMCA, LAD, CX
ve RCA’dan birden fazlasina ayni seansta girisim yapilan damarlar olarak tanimlandi. Greft
damar; safen veya sol internal mammarian arter ( LIMA) grefti olarak tanimlandi. PKG islemi

sorumlu koroner artere direkt stent implantasyonu, sadece perkiitan koroner anjioplasti
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(PTCA-Balon) ve hem PTCA hem stent implantasyonunu igermektedir. Koroner artere kag
adet stent implantasyonu oldugu, stent tipi olarak DES veya BMS olup olmadigi, implante
edilen stentin ¢ap ve uzunlugu ayrintili bigimde kaydedildi. Birden fazla stent implantasyonu
yapilan hastalarda stent uzunlugu implante edilen toplam uzunluk olarak, stent capi ise
implante edilen stentlerden kiigiik c¢apta olan kabul edildi. Yine birden fazla stent
implantasyonu olan hastalarda stentlerin ist-iiste gelme durumu (overlap stent)
degerlendirildi. Stent implantasyonu dncesi pre-dilatasyon, implantasyon sonrasi ise stent ici
post-dilatasyon yapilip yapilmadigi degerlendirildi. PKG islemi esnasinda trombiis
aspirasyonu yapilan hastalar kaydedildi. Islem esnasinda veya sonrasinda glikoprotein 2b/3a
inhibitori ilaglarinin (tirofiban, absiksimab veya her ikisi birden) kullanimi kaydedildi. PKG
esnasinda kullanilan toplam kontrast madde miktari kaydedildi. PKG sonrasinda
basarili/basarisiz girisim durumu degerlendirildi. Basarili PKG, sorumlu arter veya arterlerde
herhangi bir yontem ile reperflizyonun saglanmasi olarak tanimlandi.

PKG islemi ile ilgili komplikasyonlar degerlendirildi. Girisim yolu komplikasyonlari;
girisim yerinde hematom, psddoanevrizma, arteriyovendz fistiil ve retroperitoneal kanama
olarak kaydedildi. PKG ile iliskili koroner diseksiyon ve/veya koroner perforasyon
degerlendirildi. Islem esnasinda no-reflow ve yavas akim olup olmadigi kaydedildi. PKG
esnasinda malign aritmi (VT-VF) ve AV blok gelisen hastalar kaydedildi. PKG esnasinda
veya sonrasinda kan transfiizyonu gerektirecek major kanama geciren hastalar degerlendirildi.

PKG esnasinda yeni inme (iskemik veya hemorajik) gegiren hastalar kaydedildi.

Hastane I¢i Olaylar

Calismaya alinan STEMI hastalarinin yatis siireleri degerlendirildi. Koroner yogun
bakimdaki yatis siiresi ve toplam hastanede yatis siiresi olarak kaydedildi. Hastalarin toplam
yatis siirecindeki gelisen komplikasyonlar ve olaylar ile ilgili ayrintili degerlendirme yapildi.
STEMI sonrasi acil CABG-O gereken hastalar kaydedildi. Hastalarin yatis siirecinde
tekrarlayan M1 (STEMI veya NSETMI), tekrarlayan ayni damara girisim ve akut stent
trombozu degerlendirildi. STEMI’den sorumlu olmayan ancak koroner arterde kritik darlik
nedeniyle taburculuk Oncesi girisim yapilan hastalar ‘bagska damara girisim’ olarak
tanimlandi. Aritmik komplikasyonlar agisindan hastane i¢i gelisen malign aritmiler (VT-VF),
akut AF ve gecici kardiyak pacemaker ihtiyact duyulan AV blok gelisen hastalar incelendi.
Yatis siirecinde pozitif inotropik medikal tedavi ihtiyaci, intraaortik balon pompasi ihtiyaci

(IABP) ve kardiyak arrest gegirmis hastalar icin teropatik hipotermi uygulanan hastalar
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kaydedildi. Koroner yogun bakim iinitesinde deliryum tablosu gelisen hastalar, hastane
kaynakli enfeksiyon tablosu gelisen hastalar ve akut bobrek yetmezIligi tanist alan hastalar
kaydedildi. Mekanik komplikasyon (ventrikiiler septum riiptiirii, papiller adele riiptiirii ve
iskemik mitral yetmezligi, serbest duvar riiptiirii) gelisen hastalar kaydedildi. Hastane igi
kardiyo-pulmoner arrest gelisen hastalar, mekanik solunum destegine ihtiyaci nedeniyle

entiibasyon uygulanan hastalar ve hastane i¢i 6liim gelisen hastalar kaydedildi.

Labaratuar Bulgular: Degerlendirme

Calismaya alinan hastalarin, hastane basvurusunda alinan ilk kan orneginden
labaratuar verileri degerlendirildi. Hemogram parametreleri (Wbc, Hgb, Rdw, Mpv, Nétrofil
ve Lenfosit sayilar1) kaydedildi. Biyokimya parametreleri olarak kan sekeri, iire, kreatin,
sodyum, potasyum, ALT, AST, total bilirubin, direkt bilirubin ve albiimin seviyeleri
kaydedildi. Glomeruler filtrasyon hiz1 ( GFR ) CKD-EPI denklemi (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration) ile oOlgiilerek kaydedildi. Koagiilasyon parametreleri olarak
APTT ve INR seviyeleri kaydedildi. Hastalarin lipit profilleri degerlendirildi. Total kolesterol,
LDL, HDL ve trigliserid diizeyleri kaydedildi. Tiroid fonksiyon testleri i¢in TSH, T3 ve T4
diizeyleri kaydedildi. Hastalardan alinan ilk kan 6rnegindeki troponin seviyeleri ‘bagvuru
troponin diizeyi’ olarak kaydedildi. Hastane yatisi boyunca alinan kan 6rneklerinden tespit

edilen en yiiksek troponin diizeyi ise ‘pik troponin diizeyi’ olarak kaydedildi.

Taburculuk Tedavisi Degerlendirme

STEMI sonrasi taburcu olan hastalarin aldiklar1 medikal tedaviler degerlendirildi.
DAPT tedavisi olarak ASA ve P2Y12 inhibitorii (Klopidogrel, tikagrelor ve prasugrel),
statinler, ACE Inhibitorii-ARB, betabloker tedavi, loop diiiretik (furosemid) ve
mineralokortikoid reseptdr antagonisti (Spirinolakton) kullamimlart kaydedildi. Ek olarak
kalsiyum kanal blokeri, nitrat tedavisi, trimetazidin, ivabradin, ranolazin, oral antikoagiilan
ilaglar (Vitamin K antagonisti-varfarin ve yeni nesil antikoagiilan ilaglar), digoksin ve

amiodaron gibi ilaglar kaydedildi.

Birinci Yilin Sonunda Degerlendirme
Calismaya alman STEMI hastalar1 birinci yilin sonunda ayrintili degerlendirildi. Bu
degerlendirmede ilk olarak Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ‘Enlil Hastane Veri

Taban1’ sisteminin kayitlarindan yararlanildi. Diizenli takibe gelen hastalarin kardiyoloji
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poliklinik kayitlart incelendi. Trakya Universitesi Hastanesine farkli departmanlara
yatist/bagvurusu gerceklesmis olan hastalarin bu branglardaki kayitlart ve tedavileri ayrintili
olarak incelendi. Bu sistem haricinde Saglik Bakanligi E-Nabiz sisteminden bir yil igersindeki
tiim basvurular, epikrizler, operasyonlar ve tedavileri degerlendirildi. Ayrica Sosyal Giivenlik
Kurumu Medula Ezcane sisteminden hastalarin kullandiklart ilaglar sorgulandi. Son olarak
hastalar birinci yilin sonunda mobil iletisim yolu ile telefonla son durumlar1 hakkinda ve
STEMI sonras1 bir yil icersinde gelisen tiim olaylar ile ilgili hastadan ya da hasta
yakinlarindan detayli bilgi alindi.

Calismaya alinan hastalarin bir yil icersindeki tiim hastane yatiglar1 degerlendirildi.
Tekrarlayan hastaneye yatis nedenleri; acil kardiyak, elektif/planli kardiyak ve non-kardiyak
nedenli yatislar olarak gruplandirildi. Hastalarin bir y1l igerisindeki tekrarlayan MI 6ykiisii ve
kesin stent trombozu degerlendirildi. Tekrarlayan ayni damara PKG girisim (Onceki
STEMI’den sorumlu ayni1 damar) ve baska damara PKG islemleri degerlendirildi. Hastalarin
kullandiklar1t DAPT siiresi sorgulandi ve toplam ay olarak kaydedildi. 12 aylik DAPT siiresini
tamamlamayan hastalarin ilaglarin kesilme nedenleri incelendi. Bu nedenler; kanama, kalp
dist cerrahi nedenli, planli kisa DAPT siiresi ve hasta uyumsuzlugu olarak siniflandirildi.
Planli kisa DAPT siiresi, kanama riski yiliksek ya da oral antikoagiilan alan hastalar gibi
nedenlerle poliklinik takiplerinde hekim kontroliinde DAPT tedavisi kesilen hastalari
icermektedir. Hastalarin kalp dis1 cerrahi Oykiileri sorgulandi. Bir yil igerisinde O6lim
gerceklesen hastalar degerlendirildi. Oliim nedenleri; tekrarlayan MI, MI dis1 kardiyak 6liim

ve non-kardiyak 6lim (tiim nedenlere bagl) olarak siniflandirild.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Normal dagilim varsayimi Shapiro-Wilk testiyle kontrol edildi. Siirekli sayisal
degiskenler icin iki bagimsiz grup karsilastirmalarinda T-testi kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki iligkiler Pearson Ki-Kare testi ile arastirildi. 80 yas ve iizeri hastalarda,
hastane i¢i 6liim, 1 yil igerisinde 6liim ve 1 yil igerisindeki tekrarlayan olay iizerine etki eden
risk faktorlerinin arastirlmasinda Adimsal Cok Degiskenli Lojistik Regresyon analizi
kullanildi. Tiim istatistiksel analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlendi. Analizler

SPSS 20.0 istatistiksel paket programi kullanilarak gergeklestirildi.
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BULGULAR

Calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi koroner yogun bakim iinitesine kabul
edilen ve STEMI kesin tanis1 alan 449 hasta ile yapildi. 80 yas altindaki 350 hastanin verileri
ile ve 80 yas ve tlizerindeki 99 hastanin verileri satistiksel olarak karsilastirildi.

Sosyodemografik o6zelliklerin karsilastirilmasi sonucu elde edilen veriler Tablo 8’de
gosterilmistir. Her iki yas grup arasinda; cinsiyet, VKI, bel cevresi, egitim durumu ve medeni

durum agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu ( p<0,001).

Tablo 8. Sosyodemografik ozellikler

< 80 yas > 80 yas p degeri
Cinsiyet Kadin 72 (%20,6) 63 (%63,6) <0,001
n (%) Erkek 278 (%78,4) 36 (%36,4)
VKi (kg/m?) (Ortalama=SS) 27,42+3,90 24,01+4,13 <0,001
Bel ¢evresi (cm) (Ortalama=SS) 96,71+11,77 84,48+10,47 <0,001
Egitim almamus 4 (%1,1) 34 (%34,3)
Egitim Ilkokul 114 (%32,6) 62 (%62,6)
durumu Ortaokul 60 (%17,1) 1 (%1) <0,001
n (%) Lise 150 (%42,9) 2 (%2)
Lisans/lisansiistii 22 (%6,3) 0
Medeni Bekar 16 (%4,6) 1(%1)
durum Evli 322 (%92) 43 (%43,4) <0,001
n (%) Dul 12 (%3,4) 55 (%55,6)

n:Hasta sayis1, SS: Standart sapma, VKI: Viicut kitle indeksi
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Kardiyovaskiiler risk faktorlerine iligkin veriler Tablo 9’da gosterilmistir. Sigara
kullanim1 ve ailede KAH 0Oykiisli oranlari, 80 yas altindaki hasta grubunda daha yiiksek
bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi ( p<0,001, p:0,043). 80 yas iizerindeki hasta
grubunda ise, HT, AF, KBY, alzheimer/demans, norolojik hastalik ve KOAH/akciger
hastalig1 oranlar1 daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001,
p:0,001, p:0,031, p<0,001, p:0,024, p:0,029).

Tablo 9. Kardiyovaskiiler risk faktorleri

< 80 yas > 80 yas p degeri
Sigara Hi¢ kullanmanus 86 (%24,6) 75 (%75,8)
n (%) Daha 6nce kullanms 74 (%21,1) 20 (%20,2) <0,001
Aktif kullanan 190 (%54,3) 4 (%4)
Hipertansiyon n (%) 150 (%42,9) 72 (%72,7) <0,001
Hiperlipidemi n (%) 25 (%7,1) 4 (%4) 0,268
Diyabetus mellitus n (%0) 91 (%26) 27 (%27,3) 0,799
Kalp yetmezligi n (%) 3 (%0,9) 3 (%3) 0,960
Atriyal fibrilasyon n (%) 4 (%1,1) 7 (%7,1) 0,001
Ailede KAH éykiisii n (%0) 61 (%17,4) 9(9,1) 0,043
Gegirilmis MI oyKkiisii n (%) 55 (15,7) 19 (%19,2) 0,410
PKG oyKkiisii ( Balon-Stent) n (%) 51 (14,6) 15 (15,2) 0,886
CABG-O oykiisii n (%) 10 (%2,9) 5 (%5,1) 0,284
Kronik bobrek yetmezligi n (%) 11 (%3,1) 8 (%8,1) 0,031
Periferik arter hastahgi n (%) 6 (%1,7) 0 0,190
inme n (%) 19 (%5,4) 10 (%10,1) 0,950
Tiroid hastahg Hipotiroidi 6 (%1,7) 2 (%2) 0,619
n (%) Hipertiroidi 1 (%0,3) 1 (%1)
Alzheimer/Demans n (%o) 3 (%0,9) 8 (%8,1) <0,001
Norolojik hastalik n (%) 3 (%0,9) 4 (%4) 0,024
Psikiyatrik hastalik n (%) 7 (%2) 1 (%1) 0,511
KOAH/Akciger hastahigi n (%) 25 (%7,1) 14 (%14,1) 0,029

n:Hasta sayisi, KAH: Koroner arter hastaligi, MI: Miyokard infarktlis, PKG: Perkiitan Koroner Girigim,
CABG-O: Koroner arter by-pass greft operasyonu, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig
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Bagvuru klinik 6zelliklerine iliskin veriler Tablo 10°da gosterilmistir. DKB ve SPO2

degerleri, 80 yas ve iizerindeki hasta grubunda daha diisiik bulundu ve bu fark istatistiksel

olarak anlamliydi ( p:0,006, p<0,001). 80 yas ve lizerindeki hasta grubunda, Killip siniflamasi

2 ve lizeri olan hastalarin oranlari daha fazla bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0,001). Gogiis agris1 baslangig saati, 80 yas ve iizeri hasta grubunda ortalama 16,44+24,25

saat olarak bulundu ve bu istatitiksel agidan anlamliydi (p:0,040). Bagvuru EKG ritmi olarak

AF ve AV blok ritm goriilme oranlar1 80 yas ve lizerindeki hasta grubunda daha yiiksek

bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Trombolitik tedavi alma oranlar1 ise

80 yas altindaki hasta grubunda daha yiiksekti ve bu istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p:0,046).

Tablo 10. Basvuru klinik 6zellikleri

< 80 yas > 80 yas p degeri
SKB mm/Hg (Ortalama=SS) 127,02+28,52 122,30+33,58 0,204
DKB mm/Hg (Ortalama=+SS) 76,86+14,28 71,37+18,12 0,006
Kalp hiz1 (Ortalama=SS) 87,90+20,14 83,87+24,43 0,136
SPO2 (Ortalama+SS) 97,11£3,67 94,11£5,83 <0,001
Killip simiflamas1 1 272 (%77,7) 56 (%56,6)
n (%) 2 40 (%11,1) 18 (%18,2)
3 17 (%4,9) 8 (%8,1) <0,001
4 21 (%6) 17 (%17,2)
Agn baslangicl (saat) (Ortalama+SS) 10,94+19,67 16,44+24.25 0,040
Ritm n (%) Siniis 326 (%93,1) 81 (%81,8)
AF 4 (%1,1) 8 (%8,1) <0,001
AV Blok 20 (%5,7) 10 (%10,1)
Ekg ve Anterior Ml 153 (%43,7) 40 (%40,4)
taburculuk tanisi Inferior MI 177 (%50,6) 51 (%51,5)
n (%) Lateral Ml 13 (%3,7) 6 (%6,1) 0,750
Posterior Ml 7 (%2) 2 (%2)
Trombolitik tedavi n (%) 37 (%10,6) 4 (%4) 0,046

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, SPO2: Oksijen
saturasyonu, AF: Atriyal fibrilasyon, Ekg: Elektrokardiyografi, MI: Miyokard infarktiisii, AV: Atriyoventrikiiler
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Koroner anjiyografiye ait veriler Tablo 11°da gosterilmistir. Hasta damar sayisi
acisindan her iki grup incelendiginde, 80 yas ve iizerindeki hasta grubunda 2 ve iizeri hasta
damar daha fazla bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,004). Girisim yolu, MI
lokalizasyonu, koroner anjiyografi sonucu verilen karar ve girisim yapilan damar sayisi
acisindan her iki grup agisindan anlamli farklilik bulunmadi. Kap1 balon zamani1 80 yas ve
tizerindeki hasta grubunda 88,24+27,47 dakika olup diger gruba gore daha yiiksek olmasina
ragmen istatistiksel agidan anlamhi degildi ( p:0,066). Kap1 balon zamani olarak yapilan
siniflamada her iki grup arasinda anlaml bir fark gézlenmedi.

Ekokardiyografiye iliskin veriler Tablo 12’de gosterilmistir. Ortalama EF degeri, 80
yas ve lUzerindeki hasta grubunda 43,30+9,85, 80 yas altindaki grupta 47,13+9,78 olarak
bulundu ve bu fark istatistiksel acidan anlamliydi (p:0,001). EF degerine gore yapilan
siniflamada, EF<30 ve EF:30-49 olan hasta oranlar1 80 yas ve iizerindeki hasta grubunda daha
fazlayken, EF’si >50 olan hasta oranlar1 80 yas altindaki hasta grubunda daha fazla bulundu
ve bu istatistiksel agidan anlamliydi (p: 0,020). Sol atriyum boyutu, E/E' oran1 ve ortalama
sistolik PAB degerleri, 80 yas ve lizerindeki hasta grubunda daha fazlaydi ve bu istatistiksel
acidan anlamli bulundu (p<0,001). Mitral, Aort ve Trikiispit kapak yetersizliklerine iliskin
yapilan degerlendirmede, 80 yas ve {izeri hasta grubunda kapak yetmezligi bulunma orani ve
derecesi her tli¢ kapak i¢cin de daha fazlaydi ve bu istatistiksel agidan anlamliydr (p<0,001,
p<0,001, p<0,001).

Koroner anjiyografi sonucunda 414 hastaya PKG yapilmistir. 80 yas altindaki
hastalarin sayist 319, 80 yas ve iizerindekilerin sayis1 95°ti. PKG’ye iliskin veriler Tablo
13’de gosterilmistir. Girisim yapilan koroner arterler agisindan iki grup benzer dagilim
gosterdi. Islem basaris1 agisindan yapilan degerlendirmede, basarisiz PKG 80 yas ve
tizerindeki hasta grubunda daha fazla bulundu ve bu istatistiksel agidan anlamliyd1 (p<0,001).
Implante edilen ortalama stent ¢ap1 80 yas ve iizerindeki hasta grubunda 2,73+0,31 mm
bulundu ve bu istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,009). Ortalama stent uzunlugu bu hasta
grubunda 35,24+19,30 mm ile daha fazla olmasina karsin istatistiksel ac¢idan anlamli
bulunmadi (p: 0,106). Koroner anjiyografi ve PCI isleminde toplam kullanilan kontrast madde
miktari 80 yas ve ilizerindeki hasta grubunda 250,80+70,96 ml olarak bulundu ve bu
istatistiksel ac¢idan anlamliydi (p<0,001). Girisim yapilan damarlar, PTCA-Stent yontemi,
stent tipi (DES-BMS) ve sayisi, glikoprotein 2b/3a inhibitorii kullanimi ve trombiis
aspirasyonu uygulamasinda her iki grupta istatistiksel acidan anlamli bir fark goriilmedi

(p>0,05).
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Tablo 11. Koroner anjiyografi bulgularinin karsilagtirilmasi

< 80 yas > 80 yas P
degeri
6F Femoral 200 (%57,1) | 58 (%58,6)
Girisim yolu
(%) 7F Femoral 147 (%42) | 38 (%38,4) | 0,223
n (o
Radial 3 (%0,9) 3 (%3)
1 128 (%36,6) | 16 (%16,2)
Hasta damar sayis1 2 110 (%31,4) | 43 (%43,4) 0.004
n (%) 3 107 (%30,6) | 38 (%38,4) ’
4 4 (%1,1) 2 (%2)
1 29 (%8,3) 9 (%9,1)
Kronik total okliizyon n (%)
2 1 (%0,3) 1 (%1) 0,273
1 32 (%9,1) | 16 (%16,2)
Retrograd akim varhg: n (%)
2 4 (%1,1) 1 (%1) 0,136
Anterior 159 (%45,4) | 41 (%41,4)
_ Inferior 175 (%50) | 51 (%51,5)
MI Lokalizasyonu n (%)
Lateral 10 (%2,9) 5 (%5,1) 0,690
Posterior 6 (%1,7) 2 (%2)
PKG 306 (%87,4) | 93 (%93,9)
CABG-O 24 (%6,9) 2 (%2)
Karar n (%) Medikal 7 (%2) 2 (%2) 0,246
PKG+CABG-O | 13 (%3,7) 2 (%2)
Girisim yapilan damar sayisi n 1 311 (%88,9) | 92 (%92,9) 0971
(%) 2 8 (%2,3) 3 (%3) ’
Kapi balon zamam (dakika) (Ortalama=SS) 81,97+30,69 | 88,24+27,47 | 0,066
Kapi balon zamam simiflama n <90 dakika 187 (%59) | 52 (%58,4) 0.924
(%) >90 dakika 130 (%41) | 37 (%41,6) ’

n:Hasta sayis1, SS: Standart sapma, MI: Miyokard infarktiisii, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, CABG-O:

Koroner arter by-pass greft operasyonu
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Tablo 12. Ekokardiyografi bulgularimin karsilastirilmasi

< 80 yas > 80 yas p degeri
<30 22 (%6,3) 12 (%12,1)
EF Siniflamasi
30-49 159 (%45,4) 53 (%53,5) 0,020
n (%)
>50 169 (%48,3) 34 (%34,3)
EF (Ortalama£SS) 47,13+9,78 43,30+9,85 0,001
SV diyastol ¢cap1 (mm) (Ortalama£SS) 48,07+4,82 47,29+5,51 0,171
SV sistol ¢cap1 (mm) (Ortalama=SS) 34,91+5,59 35,56+5,82 0,314
IVS kalinhig (mm) (Ortalama=SS) 11,09+1,82 11,49+1,71 0,053
PD kalinhg (mm) (Ortalama+SS) 10,69+1,53 10,87+1,55 0,286
Sol atriyum boyutu (mm) (Ortalama=SS) 35,62+4,38 38,48+5,01 <0,001
E/E' (Ortalama=SS) 6,91+1,73 7,86+1,77 <0,001
Sag atriyum boyutu (mm) (Ortalama+SS) 34,22+4,96 35,21+5,78 0,093
Sag ventrikiil ¢ap1 (mm) (Ortalama+SS) 30,71+5,34 31,30+5,61 0,337
Sistolik PAB (mm/Hg) (Ortalama=SS) 27,16+5,03 31,64+9,77 <0,001
) _ Hafif 155 (%44,3) 56 (%56,6)
Mitral yetmezlik
Orta 16 (%4,6) 21 (%21,2) <0,001
n (%) .
Heri 0 1 (%1)
) Hafif 53 (%15,1) 53 (%53,5)
Aort yetmezlik
Orta 0 6 (%6,1) <0,001
n (%) .
Heri 0 1 (%1)
Hafif 111 (%31,7) 58 (%58,6)
Trikiispit yetmezlik
Orta 9 (%2,6) 14 (%14,1) <0,001
n (%) .
leri 0 1 (%1)

n:Hasta sayis1, SS: Standart sapma, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, IVS: Interventrikiiler septum, PD: Posterior
duvar, PAB: Pulmoner arter basinci, SV: Sol ventrikiil
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Tablo 13. Perkiitan koroner girisim verilerinin karsilastirilmasi

<80 yas (n:319) | >80 yas (n:95) | p degeri
LAD 145 (%45,5) 43 (%45,3)
RCA 129 (%40,4) 37 (%38,9)
Girisim yapilan
CX 31 (%9,7) 8 (%8,4)
damar 0,749
LMCA 3 (%0,9) 2 (%2,1)
n (%)
Coklu damar 9 (%2,8) 3 (%3,2)
Greft damar 2 (%0,6) 2 (%2,1)
Islem basarisi Basarisiz 1 (%0,3) 6 (%6,3) 0.001
< Hl
n (%) Basarih 318 (%98,7) 89 (%93,7)
PTCA+Stent 266 (%83,9) 74 (%83,1)
PTCA-Stent i
Direkt Stent 31 (%9,8) 4 (%4,5)
n (%) 0,061
Sadece PTCA 20 (%6,3) 11 (%12,4)
DES-BMS DES 294 (%99) 78 (%100) 0373
n (%) BMS 3 (%1) 0 ’
1 230 (%77,4) 56 (%71,8)
2 58 (%19,5) 20 (%25,6)
Stent sayisi
3 8 (%2,7) 1(%1,3) 0,203
n (%)
4 0 1(%1,3)
6 1 (%0,3) 0
Stent ¢ap1 (mm) (Ortalama+SS) 2,82+0,27 2,73+0,31 0,009
Stent uzunlugu (mm) (Ortalama+SS) 31,41+14,81 35,24+19,30 0,106
Overlap stent n (%) 52 (%17,5) 20 (%25,6) 0,105
Pre-dilatasyon n (%) 232 (%87,2) 67 (%90,5) 0,438
Post-dilatasyon n (%) 182 (%68,4) 48 (%64,9) 0,563
Trombiis aspirasyonu n (%0) 4 (%1,3) 2 (%2,1) 0,542
Glikoprotein 2b/3a | Tirofiban 80 (%22,9) 15 (%15,2)
inhibitorii Absiksimab 39 (%11,1) 11 (%11,1) 0,318
n (%) Her ikisi 2 (%0,6) 0
Kontrast miktar: (ml) (Ortalama£SS) 214,87+63,76 250,80+70,96 <0,001

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, LAD: Sol 6n inen arter, RCA: Sag koroner arter, CX: Sirkumfleks arter,
LMCA: Sol ana koroner arter, PTCA: Perkiitan anjiyoplasti, DES: ilag kapl stent, BMS: Ciplak metal stent
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PKG iligkili komplikasyonlara ait veriler Tablo 14’te gosterilmistir. Aritmik
komplikasyonlar 80 yas iizerindeki hasta grubunda daha fazlaydi ve bu istatistiksel agidan
anlamhiydr (p:0,045). Girisim yeri komplikasyonlari, koroner diseksiyon/perforasyon, no-
reflow/yavas akim, kanama, kan transflizyon ihtiyaci ve yeni gelisen inme 80 yas ve lizeri
hasta grubunda oran olarak daha fazla olmasina karsin istatistiksel agidan anlamli degildi

(p>0,05).

Tablo 14. PKG iliskili komplikasyonlarin karsilastirilmasi

< 80 yas > 80 yas p degeri
Girisim yeri Hematom 18 (%5,1) 9 (%9,1)
komplikasyonlari 0,154
n (%) Psodoanevrizma 6 (%1,7) 0
Koroner diseksiyon- Diseksiyon 11 (%3,1) 4 (%4) 0.790
perforasyon n (%0) Perforasyon 1 (%0,3) 0
No-reflow/Yavas akim No-reflow 17 (%4,9) 9 (%9,1) 0.218
n (%) Yavas akim 19 (%5,4) 7 (%7,1)
Aritmi VT-VF 18 (%5,1) 6 (%6,1) 0,045
n (%) AV blok 4 (%1,1) 5 (%5,1)
Kanama n (%) 0 1(%1) 0,060
Kan transfiizyon ihtiyaci n (%0) 0 1(%1) 0,060
Yeni gelisen inme n (%0) 3 (%0,9) 3 (%3) 0,096

n:Hasta sayisi, VT: Ventrikiiler tagikardi, VF: Ventrikiiler Fibrilasyon, AV: Atriyoventrikiiler

Hastane ici olaylara ait veriler Tablo 15°de gosterilmistir. KYBU ve toplam yatis
stireleri 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha fazla olmasina karsin istatistiksel agidan anlamli
bulunmadi (p>0,05). Aritmik olaylar agisindan VT/VF, akut AF ve gecici pacemaker ihtiyact
80 yas ve lizeri hasta grubunda daha fazlaydi ve bu istatistiksel olarak anlamliyd: ( p:0,008,
p:0,001, p<0,001). Pozitif inotrop ilag ihtiyact 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha fazlaydi
ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Deliryum gelisimi, akut bobrek yetmezligi ve
hastane kaynakl1 enfeksiyon gelisimi 80 yas ve iizeri hasta grubunda daha fazla bulundu ve bu
istatistiksel olarak anlamliyd: ( p<0,001, p<0,001, p:0,003). Kardiyopulmoner arrest gelisimi
ve mekanik ventilasyon ihtiyaci 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha fazla bulundu ve bu

istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,001, p<0,001). Hastane i¢i 6liim 80 yas altinda %8,6 iken
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80 yas ve lizeri hasta grubunda %31,3 olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). Tekrarlayan MI, akut stent trombozu, tekrarlayan ayn1 damar PKG ve baska damar
PKG 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha yiiksek oranda olmasina karsin bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05).

Labaratuar bulgularina iligskin veriler Tablo 16’da gosterilmistir. Hemoglobin degeri
80 yas ve lizeri hasta grubunda ortalama 11,67+2,25 g/dl ile daha diisiiktii ve bu istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,001). Yine hemogram parametrelerinde MPV ve RDW degerleri bu
hasta grubunda daha fazla bulundu ve istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,001, p:0,003). CRP
degerleri, 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha yiiksekti ve bu istatistiksel agidan anlamliydi
(p:0,002). Hesaplanan GFR degerleri 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha diisiik bulundu ve
bu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). Total bilirubin diizeyleri 80 yas ve iizeri hasta
grubunda daha fazla bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p: 0,011). Yine bu hasta
grubunda albiimin diizeyleri daha diisiik bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). Kan lipit diizeyleri karsilastirildiginda, total kolesterol, LDL ve trigliserid
seviyeleri 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha diisiik iken HDL diizeyi daha yiiksek bulundu
ve bu istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p:0,002). Tiroid
fonksiyonlar1 karsilarstirildiginda, TSH diizeyleri her iki grupta birbirine yakindi. T3 diizeyi
80 yas altinda, T4 diizeyi ise 80 yas ve iizeri hasta grubunda daha yiiksek bulundu ve bu
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001, p<0,001). Basvuru troponin ve pik troponin diizeyleri
80 yas ve lizeri hasta grubunda daha yiiksekti ve bu istatistiksel a¢idan anlamliyd: (p: 0,001,
p:0,028).

Taburculuk tedavisine iligkin veriler Tablo 17°de gosterilmistir. P2Y12 inhibitorii
kullanimi agisindan karsilastirildiginda, 80 yas ve iizeri hasta grubunda klopidogrel, 80 yas
altinda ise tikagrelor kullanimi daha yiiksek diizeyde olup bu istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). ACEI-ARB grubu ila¢ kullanimi, 80 yas ve iizeri hasta grubunda daha
diisiiktii ve bu istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0,001). Nitrat, kalsiyum kanal blokeri
ve furosemid kullanimi 80 yas ve iizeri hasta grubunda daha yiiksek bulundu ve bu

istatistiksel olarak anlamliydi ( p: 0,001, p:0,025, p<0,001).
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Tablo 15. Hastane ici olaylar agisindan yapilan karsilastirma bulgulari

< 80 yas > 80 yas p

degeri

KYBU yatis (giin) (Ortalama=SS) 2,96+2,29 3,64+3,43 0,064

Toplam yatis (giin) (Ortalama+£SS) 7,24+5,87 7,8346,92 0,391

Acil CABG-O n (%) 6 (%1,7) 2 (%2) 0,839

Tekrarlayan Ml n (%) 10 (%2,9) 4 (%4) 0,550

Akut stent trombozu n (%) 12 (%3,4) 5 (%5,1) 0,455

Tekrarlayan ayn1 damar PKG n (%) 28 (%8) 7 (%7,1) 0,761

Baska damar PKG n (%) 40 (%11,4) 17 (%17,2) 0,130

VT/VF n (%) 41 (%11,7) 22 (%22,2) 0,008

Akut AF n (%) 20 (%5,7) 16 (%16,2) 0,001

Gecici pacemaker ihtiyaci n (%) 17 (%4,9) 16 (%16,2) <0,001

Pozitif inotrop ilag ihtiyac1 n (%0) 46 (%13,1) 37 (%37,4) <0,001

IABP ihtiyaci n (%) 1 (%0,3) 1 (%1) 0,339

Teropatik hipotermi ihtiyaci n (%0) 3 (%0,9) 0 0,355
Mekanik VSR 2 (%0,6) 0

komplikasyon Papiller 0 1 (%1) 0,054

n (%) riiptiir/iskemik MY
SDR 0 1 (%1)

Deliryum n (%) 31 (%8,9) 38 (%38,4) <0,001

Akut bobrek yetmezligi n (%) 33 (%9,4) 37 (%37,4) <0,001

Hastane kaynakh enfeksiyon n (%) 33 (%9,4) 20 (%20,2) 0,003

Kardiyopulmoner arrest n (%) 36 (%10,3) 32 (%32,3) <0,001

Mekanik ventilasyon ihtiyaci n (%) 40 (%11,4) 34 (%34,3) <0,001

Hastane i¢i 6liim n (%) 30 (%8,6) 31 (%31,3) <0,001

n:Hasta sayis1, SS: Standart sapma, KYBU: Koroner yogun bakim iinitesi, MI: Miyokard infarktiisii, PKG:
Perkiitan Koroner Girisim, CABG-O: Koroner arter by-pass greft operasyonu, VT: Ventrikiiler tagikardi, VF:
Ventrikiiler Fibrilasyon, AF: Atriyal fibrilasyon, TABP: Intraaortik balon pompasi, VSR: Ventrikiiler septum

riptiirii, SDR: Serbest duvar riiptiirii, MY: Mitral yetmezlik




Tablo 16. Laboratuvar bulgular acisindan gruplarin karsilastirilmasi

(Ortalama<£SS) <80 yas > 80 yas p degeri
WBC (1073/uL) 14,19+18,46 13,36£7,07 0,663
Hemoglobin (g/dl) 13,91+1,94 11,67+£2,25 <0,001
MPV 9,01£1,05 9,43+1,03 0,001
RDW 43,41+4,25 45,07+4,91 0,003
Notrofil sayis1 (10"3/uL) 9,81+5,51 10,36+6,06 0,393
Lenfosit sayis1 (10°3/uL) 3,65+17,75 2,07+2,21 0,377
CRP (mg/dl) 1,5443,11 3,18+5,00 0,002
Glukoz (mg/dl) 176,93+100,61 181,26+81,17 0,694
GFR (ml/dk) 87,74+23,29 552442257 <0,001
Ure (mg/dl) 39,43+18,62 58,78+29,58 <0,001
Kreatin (mg/dl) 0,93+0,58 1,18+0,67 0,001
ALT (U/L) 44,81+111,83 62,28+187,81 0,379
AST (U/L) 91,96+176,62 120,83+242,26 0,189
Total bilirubin (mg/dl) 0,47+0,39 0,58+0,37 0,011
Direkt bilirubin (mg/dl) 0,14+0,10 0,17+0,17 0,057
Albiimin (g/dl) 3,79+0,49 3,59+0,49 <0,001
Total Kolesterol (mg/dl) 186,70+45,81 167,92+41,51 <0,001
LDL (mg/dl) 131,06+36,91 110,47+32,23 <0,001
HDL (mg/dl) 40,73£10,40 44,84+11,51 0,002
Trigliserid (mg/dl) 148,75+97,96 105,12+42,18 <0,001
TSH (mIU/L) 1,65+2,46 2,29+5,06 0,221
T3 (ng/L) 2,93+0,77 2,46£0,71 <0,001
T4 (ng/dL) 1,00+0,30 1,12£0,30 <0,001
Basvuru Troponin (ng/L) 7597,68+13414,59 | 13501,72+15900,8 | 0,001
Pik Troponin (ng/L) 29283,08+14005,17 | 32514,34+12429.,9 0,028

SS: Standart sapma, WBC: White blood cell, MPV: Mean platelet voliime, RDW: Red blood cell distribution
width, CRP: C reaktive protein, GFR: Glomeruler filtrasyon hizi, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST:
Aspartat aminotransferaz, LDL: Diigiik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, TSH:
Tiroid stimulan hormon, T3: Triiyodotironin hormon, T4: Tiroksin hormon.
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Tablo 17. Taburculuk tedavisine ait verilerin karsilagtirilmasi

< 80 yas (n:321) >80 yas (n:68) | p degeri
ASA n (%) 321 (%100) 68 (%100)
P2Y12 Klopidogrel 121 (%37,7) 52 (%76,5)
Inhibitorii Tikagrelor 182 (%56,7) 15 (%22,1) <0,001
n (%) Prasugrel 12 (%3,7) 0
Beta bloker n (%0) 295 (%91,9) 65 (%95,6) 0,293
ACEI-ARB n (%) 250 (%77,9) 38 (%55,9) <0,001
Statin n (%) 312 (%97,2) 66 (%97,1) 0,950
Nitrat n (%) 37 (%11,5) 18 (%26,5) 0,001
Kalsiyum kanal blokeri n (%) 64 (%19,9) 22 (%32,4) 0,025
Furosemid n (%) 24 (%7,5) 15 (%22,1) <0,001
Spirinolakton n (%) 59 (%18,4) 13 (%19,1) 0,887
Trimetazidin 21 (%6,5) 9 (%13,2)
Ranolazin 5 (%1,6) 4 (%5,9)
Diger ilaclar ivabrad_in 7 (%2,2) 1 (%1,5)
n (%) Varfarin 5 (%1,6) 3 (%4,4)
YOAK 7 (%2,2) 5 (%7,4)
Amiodaron 8 (%2,5) 3 (%4,4)
Digoksin 0 1(%1,5)

n:Hasta say1s1, ASA: Asetil salisilik asit, ACEI: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Antiotensin
reseptor blokeri, YOAK: Yeni nesil oral antikoagiilan

Birinci yil sonunda degerlendirmeye iligkin veriler, DAPT kesilme nedeni ve 6lim
nedenleri ile iligkin veriler Tablo 18 ve Tablo 19’da gosterilmistir. Tekrarlayan yatis oranlari
80 yas ve lizeri hasta grubunda daha yiiksekti ve bu istatistiksel agidan anlamliyd: (p<0,001).
DAPT siiresi 80 yas ve {izeri hasta grubunda daha diisiik bulundu ve bu istatistiksel agidan
anlamliydi (p<0,001). DAPT siiresini tamamlamayan hastalarin verileri incelendiginde,
kesilme nedeni olarak kanama, non-kardiyak cerrahi ve kisa DAPT siiresi planlanan hasta
oranlar1 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha fazla iken hasta uyumsuzlugu nedeniyle tedaviyi
tamamlamama 80 yas altinda daha yiiksek bulundu. Bir yil igerisinde 6liim gerceklesen hasta
orani 80 yas ve lizeri hasta grubunda %20,6 ile daha yiiksekti ve bu istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Oliim nedenleri olarak tekrarlayan-MI, kardiyak 6liim ve non-kardiyak
oliim oranlar1 80 yas ve iizeri hasta grubunda daha yiiksek bulundu. Tekrarlayan MI, kesin
stent trombozu ve tekrarlayan ayn1 damara PKG 80 yas ve lizeri hasta grubunda daha yiiksek

oranda bulunmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05).
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Tablo 18. Birinci y1l sonunda takip verileri acisindan yapilan karsilastirma

< 80 yas > 80 yas p degeri
(n:321) (n:68)
Tekrarlayan yatis Acil k.ardiya.k 36 (%11,2) 17 (%25)
n (%) Elektif kardiyak 27 (%8,4) 2 (%2,9) <0,001
Non-kardiyak 31 (%9,7) 16 (%23,5)
Tekrarlayan Ml n (%) 27 (%8,4) 9 (%13,2) 0,216
Kesin stent trombozu n (%0) 11 (%3,4) 4 (%5,9) 0,342
Tekrarlayan aymi damar PKG n (%) 18 (%5,6) 6 (%8,8) 0,320
Baska damar PKG n (%) 18 (%5,6) 2 (%2,9) 0,363
DAPT Siiresi (ay) (Ortalama=SS) 10,60+3,38 8.41+4,64 <0,001
Oliim n (%) 21 (%6,6) 14 (%20,6) <0,001
Non-kardiyak cerrahi n (%) 16 (%5) 4 (%5,9) 0,765

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, MI: Miyokard infarktiis PKG: Perkiitan Koroner Girisim, DAPT: Dual
antiplatelet tedavi

Tablo 19. DAPT kesilme nedeni ve 6liim nedenine iliskin verilerin karsilagtirilmasi

Nedenler < 80 yas > 80 yas
Kanama 5 (%1,4) 7 (%7,1)
DAPT Kesilme Non-kardiyak cerrahi 3 (%0,9) 2 (%2)
nedeni n (%) Kisa DAPT 15 (%4,3) 10 (%10,1)
Hasta uyumsuzlugu 9 (%2,6) 1 (%1)
. . Tekrarlayan-Ml 9 (%2,6) 4 (%4)
:])l(';/'o'; neden Kardiyak 6 (%L1,7) 4 (%4)
Non-kardiyak 6 (%1,7) 6 (%6,1)

n:Hasta sayisi, M1: Miyokard infarktiis, DAPT: Dual antiplatelet tedavi

80 yas ve tlizeri hasta grubunda tekrarlayan olay gelisimine iligkin veriler Tablo 20°de
gosterilmistir. Tekrarlayan olay; taburculuk sonrasi bir yillik takip doneminde tekrarlayan
yatis, tekrarlayan MI, kesin stent trombozu, tekrarlayan ayni damar PKG, baska damar PKG
ve Olim’den herhangi biri veya birden fazla olayin gergeklesmesi olarak tanimlanmistir.
Tekrarlayan olay gelisen hasta sayis1 36, gelismeyen hasta sayist ise 32 idi. Bu iki grubun
verileri karsilagtirildiginda tekrarlayan olay gelisen hastalarda KBY ve DM oranlar1 daha
yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,016, p:0,033). Kap1 balon zamant,
tekrarlayan olay gelisen hastalarda 90,96+25,31 dakikaydi ve bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulundu (p:0,001). Kap1 balon zamani siniflamasi degerlendirildiginde, >90 dakika
lizerinde tekrarlayan olay gelisimi %50 olarak bulundu ve bu fark istatistiksel agidan
anlamlhiydr (p:0,008). DAPT siiresi, tekrarlayan olay gelisen hastalarda daha diisiiktii ve bu
fark istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,004). Sol atriyum boyutu ve E/E' orani tekrarlayan
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olay gelisen hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,010,

p:0,044). EF siniflamasi1 degerlendirildiginde, tekrarlayan olay gelisimi agisindan istatistiksel

olarak anlaml fark goriilmedi (p:0,091).

Tablo 20. 80 yas ve iizeri hastalarda tekrarlayan olay gelisimine iliskin bulgular

Tekrarlayan Tekrarlayan p degeri
olay yok (n:32) | olay var (n:36)
Kronik bobrek yetmezligi n (%) 0 6 (%16,7) 0,016
Diyabetus mellitus n (%) 5 (%15,6) 14 (%38,9) 0,033
Kapi balon zamam <90 dakika 26 (%81,2) 16 (%50) 0,008
siniflama n (%) >90 dakika 6 (%18,8) 16 (%50)
Kapi balon zamam (dK) (ortalama+SS) 70,71+21,37 90,96+25,31 0,001
DAPT Siiresi (ay) (ortalama+SS) 10,09+3,51 6,91+5,06 0,004
Sol atriyum (mm) (ortalama+SS) 36,25+4,52 39,47+5,36 0,010
E/E' (ortalama+SS) 6,91+1,27 7,57+1,35 0,044
<30 0 4 (%11,1)
E?;)‘)“‘ﬂama“ 30-49 19 (%59,4) 15 (%41,7) 0,091
>50 13 (%40,6) 17 (%47,2)

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, DAPT: Dual antiplatelet tedavi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu

80 yas ve lizeri hastalarda tekrarlayan olay gelisimini predikte eden faktorlere iliskin
bulgular Tablo 21°de gosterilmistir. Kronik bobrek yetmezligi, diabetes mellitus, kapi-balon
zamani (ortalama+SS ), sol atriyum boyutu, E/E' ve DAPT siiresi Adimsal Cok Degiskenli
Lojistik Regresyon analizinde degerlendirildi. Kap1 balon zamaninin uzun olmasi, 80 yas ve
tizeri hastalarda tekrarlayan olay gelisimini anlamli sekilde predikte ettigi goriildii [ OR (%95
GA): 1,04 ( 1,01-1,07 ), p:0,007 ]. E/E' degerinin yiiksek olmasi, 80 yas ve iizeri hastalarda
tekrarlayan olay gelisimini anlamli sekilde predikte ettigi goriildii [OR (%95 GA): 1,80 (
1,07-3,02 ), p:0,026 ]. Son olarak DAPT siiresinin uzun olmasi yine 80 yas ve {izeri hastalarda
tekrarlayan olay gelismine anlamli sekilde protektif etki ettigi goriildii [ OR (%95 GA): 0,85
(0,74-0,98 ), p:0,033].

Tablo 21. 80 yas ve iizeri hastalarda tekrarlayan olay gelisimini predikte eden faktorlere

iliskin bulgular
OR (%95 GA) p degeri
Kap1 balon zamani 1,04 (1,01-1,07) 0,007
E/E’ 1,80 (1,07-3,02) 0,026
DAPT Siiresi 0,85(0,74-0,98) 0,033

DAPT: Dual antiplatelet tedavi, OR: Odds Ratio(Olasilik orani), GA: Giiven araligt
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80 yas ve iizeri hastalarin hastane i¢i mortalite verilerine iliskin bulgular Tablo 22 ve
Tablo 23’de gosterilmistir. Hastane i¢i Olim gergeklesen hasta sayisi 31, Olim
gerceklesmeyen hasta sayisi ise 68’di. Bu iki grubun verileri karsilastirildiginda 6liim
gerceklesen hastalarda inme ve alzheimer/demans oranlari daha yiiksekti ve bu istatistiksel
acidan anlamliydr (p:0,039, p<0,001). Ritm smiflamasinda AF ve AV blok oranlari, 6liim
gerceklesen hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,017).
Oliim gerceklesen hastalarda Killip 3 ve iizeri akut kalp yetmezligi klinigi ile basvuru oranlart
daha yiiksekti ve bu istatistiksel olarak anlamliydi(p<0,001). SKB ve DKB oranlar1 6liim
gerceklesen hastalarda daha disiiktli ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,001,
p<0,001). Ortalama EF degeri 6liim gerceklesen hastalarda daha disiiktii ve bu fark
istatistiksel acidan anlamliydr (p<0,001). EF smiflamasina gore degerlendirildiginde, EF<30
ve EF:30-49 olan hasta oranlar1 6liim gerceklesen grupta daha yiiksekti ve bu istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p:0,001). Ortalama E/E' orani, 6liim gergeklesen hastalarda daha
yiikksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,001). Mitral ve Trikiispit kapak
yetersizliklerine iliskin yapilan degerlendirmede, 6liim gerceklesen hasta grubunda kapak
yetmezligi bulunma orani ve derecesi her iki kapak i¢in de daha fazlayd: ve bu istatistiksel
acidan anlamliydi (p:0,049, p:0,019). KYBU yatis siiresi 6liim gerceklesen hastalarda daha
yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,014). Kap1 balon zamani, 6liim
gerceklesen hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,001).
Kap1 balon zamani siniflamasi degerlendirildiginde, 6liim gerceklesen hastalarda >90 dakika
orani daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,027). No-reflow gelisimi,
oliim gerceklesen hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,007).
VT-VF, akut AF, gecici pacemaker ihtiyaci ve pozitif inotrop ilag ihtiyaci 6liim ger¢eklesen
hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliyd: (p<0,001, p:0,019, p<0,001,
p<0,001). Akut bobrek yetmezligi ve hastane kaynakli enfeksiyon oOliim gerceklesen
hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel a¢idan anlamliydi (p<0,001, p:0,044).
Kullanilan kontrast madde kullanimi, 6liim gerg¢eklesen hastalarda daha yiiksekti ve bu fark
istatistiksel agidan anlamliyd1 (p<0,001).

80 yas ve lizeri hastalarin hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorlere iligkin
bulgular Tablo 24’de gosterilmistir. Killip siniflamasi (Killip >2 ve Killip 1), no-reflow/yavas
akim, ortalama KYBU yatis giinii, VT-VF, akut bobrek yetmezligi, SKB, DKB, EF, kapi-
balon zamani, notrofil sayist ve GFR Adimsal Cok Degiskenli Lojistik Regresyon analizinde

degerlendirildi. Killip>2 akut kalp yetmezligi ile basvuru, 80 yas ve lizeri hastalarda hastane
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ici mortalite gelisimini anlamli sekilde predikte ettigi goriildii [ OR (%95 GA): 27,23 ( 3,42-
216,66), p:0,002 ]. No-reflow/yavas akim varligi, 80 yas ve lizeri hastalarda hastane igi
mortalite gelisimini anlamli sekilde predikte ettigi goriildii [ OR (%95 GA): 14,56 ( 1,61-
131,09 ), p:0,017 ]. VT-VF varligi, 80 yas ve lizeri hastalarda hastane i¢i mortalite gelisimini
anlamli sekilde predikte ettigi gortildii [ OR (%95 GA): 20,35 ( 3,12-132,82 ), p:0,002 ]. Son
olarak akut bobrek yetmezligi gelismesi, 80 yas ve iizeri hastalarda hastane i¢i mortalite
gelisimini anlamli sekilde predikte ettigi goriildii [ OR (%95 GA): 8,12 ( 1,53- 42,94 ),
p:0,014 ].

Tablo 22. 80 yas ve iizeri hastalarin hastane i¢ci mortalite verilerine iliskin bulgular (1)

Oliim yok (n:68) | Oliim var (n:31) | p degeri
Medeni durum n Bekar 1(%1,5) 0
(%) Evli 35 (%51,5) 8 (%25,8) 0,039
Dul 32 (%47,1) 23 (%74,2)
Inme n(%) 4 (%5,9) 6 (%19,4) 0,039
Alzheimer/Demans n (%o) 1(%1,5) 7 (%22,6) <0,001
Ritm n (%) Sinus 60 (%88,2) 21 (%67,7)
AF 5 (%7,4) 3 (%9,7) 0,017
AV Blok 3 (%4,4) 7 (%22,6)
Killip Stmiflamasi 1 52 (%76,5) 4 (%12,9)
n (%) 2 14 (%20,6) 4 (%12,9) <0,001
3 1 (%1,5) 7 (%22,6)
4 1 (%1,5) 16 (%51,6)
SKB (mm/Hg) (ortalama=SS) 134,70+28,37 95,09+27,78 <0,001
DKB (mm/Hg) (ortalama=SS) 78,51+14,62 55,70+15,05 <0,001
EF (ortalama+SS) 46,1749,18 37,00£8,32 <0,001
EF Simiflama n <30 4 (%5,9) 8 (%25,8)
(%) 30-49 34 (%50) 19 (%61,3) 0,001
>50 30 (%44,1) 4 (%12,9)
E/E' (ortalama=SS) 7,26+1,34 9,18+1,88 <0,001
Mitral yetmezlik Hafif 35 (%51,5) 21 (%67,7)
n (%) Orta 14 (%20,6) 7 (%22,6) 0,049
Tleri 0 1 (%3,2)
Trikiispit Hafif 35 (%51,5) 23 (%74,2)
yetmezlik n (%) Orta 8 (%11,8) 6 (%19,4) 0,019
Tleri 1 (%1,5) 0
KYBU yatis (giin) (ortalama=S5) 2,84+1,34 4,78+5,97 0,014

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, AF: Atriyal fibrilasyon, AV: Atriyoventrikiiler, EF: Ejeksiyon fraksiyonu,
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, KYBU: Koroner yogun bakim {initesi
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Tablo 23. 80 yas ve iizeri hastalarin hastane ici mortalite verilerine iliskin bulgular (2)

Oliim yok (n:68) | Oliim var (n:31) | p degeri
Kapi balon <90 dakika 42 (%65,6) 10 (%40) 0,027
zamani
simflama n (%) >90 dakika 22 (%34,4) 15 (%60)
Kapi balon zamam (dk) 80,84+25,38 107,20+23,57 <0,001
(ortalama+SS)
Islem basarisi n Basarisiz 0 6 (%19,4) <0,001
(%) Basarih 64 (%100) 25 (%80,6)
No-reflow/Yavas No-reflow 2 (%2,9) 7 (%22,6) 0,007
akim n (%) Yavas akim 5 (%7,4) 2 (%6,5)
Yeni gelisen inme n (%) 0 3 (%9,7) 0,009
VT-VF n (%) 5 (%7,4) 17 (%54,8) <0,001
Pozitif inotrop ilag ihtiyac1 n (%0) 10 (%14,7) 27 (%87,1) <0,001
Akut AF n (%) 7 (%10,3) 9 (%29) 0,019
Gegici pacemaker ihtiyaci n (%) 5 (%7,4) 11 (%35,5) <0,001
Akut bobrek yetmezligi n (%) 14 (%20,6) 23 (%74,2) <0,001
Hastane kaynakh enfeksiyon n (%) 10 (%14,7) 10 (%32,3) 0,044
Kontrast miktar1 (ml) (ortalama+SS) 226,32+66,97 304,51+45,74 <0,001

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, VT: Ventrikiiler tasikardi, VF: Ventrikiiler fibrilasyon, AF: Atriyal

fibrilasyon

Tablo 24. 80 yas ve iizeri hastalarin hastane ici mortaliteyi predikte eden faktorlere

iliskin bulgular
OR (%95 GA) p degeri
Killip >2 27,23 (1 3,42-216,66 ) 0,002
No-reflow/Yavas akim 14,56 ( 1,61-131,09) 0,017
VT-VF 20,35 (13,12-132,82) 0,002
Akut bobrek yetmezligi 8,12 (1,53-42,94) 0,014

VT: Ventrikiiler tasikardi, VF: Ventrikiiler fibrilasyon, OR: Odds Ratio(Olasilik oran1), GA: Giiven aralig1

80 yas ve tlizeri hastalarin hastane i¢i mortalite ile iliskili labaratuar bulgular1 Tablo

25’de gosterilmistir. WBC ve notrofil sayisi 6liim gerceklesen hastalarda daha yiiksekti ve bu
fark istatistiksel a¢idan anlamliydi (p:0,006, p:0,014). CRP, serum glukoz, ALT, AST, total




bilirubin ve direkt bilirubin 6liim ger¢eklesen hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel
acidan anlamliydi (p:0,009, p:0,011, p:0,043, p:0,047, p:0,009, p:0,042). Hesaplanan GFR
degeri ve albiimin diizeyi 6liim gerceklesen hastalarda daha diisiik bulundu ve bu istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,001, p:0,027). Lipit profilleri degerlendirildiginde, 6liim gerceklesen
hastalarda total kolesterol ve LDL diizeyi daha diisiiktii ve ve bu istatistiksel olarak anlamliyd1

(p:0,004, p<0,001).

Tablo 25. 80 yas ve iizeri hastalarin hastane ici mortalite ile iliskili labaratuar bulgular:

(Ortalama+£SS) Oliim yok (n:68) | Oliim var (n:31) | p degeri
WBC (1073/ulL) 11,65+4,33 17,13+10,00 0,006
Notrofil sayis1 (10°3/uL) 9,06+4,01 13,20+8,47 0,014
CRP (mg/dl) 2,06+3,39 5,63+6,86 0,009
Serum glukoz (mg/dl) 165,67+£70,36 215,45+93,32 0,011
GFR (ml/dk) 60,88+21,49 42,89+20,09 <0,001
ALT (U/L) 23,94+18,51 146,38+322,21 0,043
AST (U/L) 70,66+62,97 230,90+405,76 0,037
Total bilirubin (mg/dl) 0,50+0,27 0,77+0,49 0,009
Direkt bilirubin (mg/dl) 0,15+0,16 0,23+0,18 0,042
Albiimin (g/dl) 3,66+0,45 3,43+0,53 0,027
Total Kolesterol (mg/dl) 175,98+42,62 150,25+33,21 0,004
LDL (mg/dl) 118,11+33,01 93,70+23,17 <0,001

SS: Standart sapma, WBC: White blood cell, CRP: C reaktive protein, GFR: Glomeruler filtrasyon hizi, ALT:
Alanin Aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein

80 yas ve tzeri hastalarda bir yil igindeki mortaliteye iliskin veriler Tablo 26°da
gosterilmistir. Bir yil i¢inde 6liim gergeklesen hasta sayist 14, oliim gerceklesmeyen hasta
sayisi ise 54°tii. Bu iki grubun verileri incelenmistir. Oliim gerceklesen hastalarda AF, KBY
ve KOAH/Akciger hastaligi oranlar1 daha yiiksekti ve bu istatistiksel acidan anlamliydi
(p:0,024, p:0,003, p:0,005). Ortalama EF degeri 6liim gerceklesen hastalarda daha diisiiktii ve
bu fark istatistiksel a¢idan anlamliydi (p<0,001). EF siniflamasina gore degerlendirildiginde,
EF>50 ve EF:30-49 olan hasta oranlar 6liim gerceklesmeyen grupta daha yiiksekti ve bu
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,019). Kap1 balon zamani, O6liim gerceklesen
hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,001). Kap1 balon
zamani siniflamasi degerlendirildiginde, her iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark

58



goriilmedi (p:0,098). No-reflow ve yavas akim gelisimi, 6lim gerceklesen hastalarda daha
yiikksekti ve bu fark istatistiksel acidan anlamliydi (p:0,009). Deliryum ve akut bdbrek
yetmezligi, oliim gergeklesen hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel acidan
anlamliydr (p:0,007, p:0,021). Hesaplanan GFR degeri ve albiimin diizeyi 6liim gerceklesen
hastalarda daha diisiik bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamliyd1 (p:0,040, p:0,027).

Taburculukta ACEI/ARB kullanimi 6liim gergeklesen hastalarda daha diisiik bulundu
ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,021). KYBU yatis siiresi 6liim gerceklesen
hastalarda daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel agidan anlamliydi (p:0,043). Bir yil igerisinde
tekrarlayan yatis ve kesin stent tromboz orani, 6lim gergeklesen hastalarda daha yiiksekti ve
bu istatistiksel agidan anlamliydi (p<0,001, p:0,006). Tekrarlayan MI ve tekrarlayan ayni
damara PKG oranlar1 6liim gerceklesen hastalarda daha yiiksek olmasina karsin istatistiksel
acgidan anlamli bulunmadi (p>0,05).

80 yas ve tizeri hastalarda 1 yil i¢indeki mortaliteyi predikte eden faktorlere iligkin
bulgular Tablo 27°de gosterilmistir. Kronik bdbrek yetmezligi, ACEI-ARB ila¢ kullanimu,
kapi-balon zamani, GFR ve EF Admmsal Cok Degiskenli Lojistik Regresyon analizinde
degerlendirildi. ACEI-ARB kullanimi, 80 yas ve iizeri hastalarda 1 yil iginde mortalite
gelisimine kars1 anlamli sekilde protektif etki ettigi goriildii [ OR (%95 GA): 0,23 ( 0,52-1,09
), p:0,065 ]. Kap1 balon zamaninin uzun olmasi, 80 yas ve iizeri hastalarda 1 yil iginde
mortalite gelisimini anlamli sekilde predikte ettigi goriildi [ OR (%95 GA): 1,04 (1,01-1,07)
p:0,003 ].

80 yas ve lizeri hastalarda DAPT tedavi siiresi ile takip doneminde gelisen olaylarla
iliskili bulgular Tablo 28’te gosterilmistir. DAPT tedavi siiresini 12 ay alarak tamamlayan
hasta sayist 41, 12 ayin altinda alan hasta sayis1 ise 27°di. Bu iki grubun verileri
karsilagtirildiginda tekrarlayan yatis oranlari, DAPT tedavisini 12 aydan daha az siirede alan
grupta daha fazla olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p:0,083).
Yine aym sekilde tekrarlayan MI, tekrarlayan ayni damara PKG ve kesin stent trombozu,
DAPT tedavisini 12 aydan daha az siirede alan grupta daha fazla olmasina karsin istatistiksel

olarak anlaml farklilik goriilmedi (p>0,05).
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Tablo 26. 80 yas ve iizeri hastalarda bir y1l icindeki mortaliteye iliskin veriler

Oliim yok (n:54) | Oliim var (n:14) | p degeri
Atriyal fibrilasyon n (%) 2 (%3,7) 3 (%21,4) 0,024
Kronik bobrek yetmezligi n (%) 2 (%3,7) 4 (%28,6) 0,003
KOAH/Akciger hastaligi n (%) 4 (%7,4) 5 (%35,7) 0,005
EF (Ortalama£SS) 46,17+9,18 37,00+8,32 <0,001
EF Simiflamasi <30 1(%1,9) 3 (%21,4)
n (%) 30-49 29 (%53,7) 5 (%35,7) 0,019
>50 24 (%44,4) 6 (%42,9)
Kapi-balon zamani (ortalama+£SS) 75,47+£21,77 101,92+28,32 0,001
Kapi balon <90 dakika 36 (%70,6) 6 (%46,2)
zamani 0,098
smiflama n (%) >90 dakika 15 (%29,4) 7 (%53,8)
No-reflow/Yavas No-reflow 0 2 (%14,3) 0,009
o
akam n (%) Yayiyakim 3 (%5.6) 2 (%14,3)
Deliryum n (%) 14 (%25,9) 9 (%64,3) 0,007
Akut bobrek yetmezligi n (%) 8 (%14,8) 6 (%42,9) 0,021
GFR (ml/dk) (Ortalama<SS) 63,59+20,11 50,42424,13 0,040
Albiimin (g/dl) (Ortalama=SS) 3,72+0,41 3,42+0,56 0,027
ACEI/ARB n (%) 34 (%63) 4 (%28,6) 0,021
KYBU yatis (giin) (ortalama+SS) 2,80+1,34 3,28+1,20 0,043
Tekrarlayan Acil kardiyak 9 (%16,7) 8 (%57,1)
yatis n (%) Elektif kardiyak 2 (%3,7) 0 <0,001
Non-kardiyak 10 (%18,5) 6 (%42,3)
Tekrarlayan Ml n (%o) 5 (%9,3) 4 (%28,6) 0,057
Tekrarlayan aym damar PKG n(%) 3 (%5,6) 3 (%21,4) 0,062
Kesin stent trombozu n (%) 1(%1,9) 3 (%21,4) 0,006
DAPT siiresi (ay) (Ortalama=SS) 10,14+3,49 1,71+0,91 <0,001

n:Hasta sayisi, SS: Standart sapma, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi,
GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, ACEI: Anjiyotensin doniistiirlicli enzim inhibitorii, ARB: Antiotensin reseptor
blokeri, KYBU: Koroner yogun bakim iinitesi, M1: Miyokard infarktiis, PKG: Perkutan koroner girigim

Tablo 27. 80 yas ve iizeri hastalarda 1 yil icindeki mortaliteyi predikte eden faktorlere

iliskin bulgular
OR (%95 GA) p degeri
ACEI-ARB 0,23 (0,52-1,09) 0,065
Kap1 balon zamani 1,04 (1,01-1,07) 0,003

ACEI: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB: Antiotensin reseptor blokeri, OR: Odds

Ratio(Olasilik orani), GA: Giiven aralig1
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Tablo 28. 80 yas ve iizeri hastalarda DAPT tedavi siiresi ile takip doneminde gelisen
olaylarla iligkili bulgular

DAPT <12 ay DAPT:12ay | p degeri
(n:27) n(:41)
Tekrarlayan Acil kardiyak 10 (%37) 7 (%17,1)
yatis n (%) Elektif kardiyak | 1 (%3,7) 1 (%2,4) 0,083
Non-kardiyak 8 (%29,6) 8 (%19,5)
Tekrarlayan Ml n (%) 5 (%18,5) 4 (%9,8) 0,297
Tekrarlayan ayni damar PKG n(%) | 3 (%11,1) 3 (%7,3) 0,589
Baska damar PKG n (%) 0 2 (%4,9) 0,244
Kesin stent trombozu n (%) 3 (%11,1) 1 (%2,4) 0,137
Non-kardiyak cerrahi n (%) 2 (%7,4) 2 (%4,9) 0,664
Oliim n (%) 14 (%100) 0 <0,001

n:Hasta sayisi, DAPT: Dual antiplatelet tedavi, MI: Miyokard infarktiis, PKG: Perkiitan koroner girigim
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TARTISMA

Bu ¢alismada STEMI tanisiyla primer perkiitan koroner girisim uygulanan 80 yas ve
stli hastalarin hastane i¢i ve taburculuk sonrasi bir yillik takip déneminde klinik izlem
sonuglarini ve istenmeyen kardiyak olay gelisimi ile iligkili faktorleri arastirmayi ve bu
sonuclar1 80 yas alt1 hastalarin sonuglartyla karsilastirmayr amagladik. Calismanin en 6nemli
sonuglart su sekilde siralanabilir: 1) 80 yas ve iistli hastalarin semptom baslangici ile kapi
balon zaman1 arasindaki siire bir bagka ifade ile total iskemik siire 80 yas alt1 hastalara gore
daha uzun oldugu bulundu 2) 80 yas ve iistii hastalarin hastane i¢i mortalitesi, 80 yas altindaki
hastalar ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek saptanmis ve bu anlamlilik i¢in en
onemli prediktorlerin Killip >2 akut kalp yetersizligi, hastane icinde VT-VF gibi hayat1 tehdit
eden ventrikiiler aritilerin geligsmesi, akut bobrek yetersizliginin gelismesi ve PCI isleminde
no-reflow/yavas akim gelismesi oldugu bulundu,3) 80 yas ve iizeri hastalarin taburculuk
sonrasi 1 yillik takip donemindeki mortalite oranlar1 80 yas alt1 hastalar ile karsilastirildiginda
anlaml olarak daha yiiksek saptanmis olup bu anlamlilik i¢in en 6nemli prediktorlerin kapi
balon zmaninin uzunlugu ve hastanin ACEI/ARB kullanim durumu oldugu bulundu, 4) 80 yas
ve lizeri hastalarda 1 yillik takip doneminde istenmeyen kardiyak olay gelisiminin 80 yas altt
hastalara gére anlamli oranda daha yiiksek oldugu saptanmis ve bu anlamlilik i¢in en énemli
prediktorlerin kap1 balon siiresinin uzun olmasi, yliksek E/E’ oranma sahip olunmasi ve
DAPT siiresinin daha kisa olmast durumu oldugu bulundu.

STEMI hastalarinda, literatiirde yasa ve cinsiyete 6zgii olarak yapilmis birgok calisma
mevcuttur. De Luca ve ark.’larmin (182) yaptigi bir calisma, kadinlarin hastane igi
mortalitelerinin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bu o6zellikle 75 yas ve tizeri hasta

grubunda daha belirgindir. Bu ¢aligmada erkek hastalarin oranmi biraz daha yiiksek olsa da
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(erkek n:1932, kadin n:1801) genel dagilim dengeli bir sekilde planlanmistir. Bizim
calismamizda, 80 yas altinda erkek hasta orami %78,4, 80 yas ve iizeri hasta grubunda
kadinlarin orani ise %63,6 olup dengeli bir dagilim ger¢eklesmemistir. Calismamizin
sonuglarinda cinsiyet agisindan her iki yas grubunda fark goriilmemesi dagilimin
heterojenitesinden kaynaklanabilir. Cai ve ark.’nin (183) yaptig1 yasli STEMI hastalariin
sonuclarina iligkin yapilan bir ¢alismada, geng ( <45 yas, %93,3 ) ve orta ( 45-80 yas, %80,9 )
yas grubunda erkek hasta oranlari, 80 yas ve tizeri ( %60,1) hasta grubunda ise
calismamizdakine benzer sekilde kadin hasta oranlar1 daha yiiksekti. Bu ¢calismada 80 yas ve
tizeri hasta grubunda, hastane i¢i mortalite %38,9 olup bizim ¢aligmamizdakine benzer sekilde
yiiksek oranda sonu¢lanmistir. Ayrica 1 yillik takip sonucunda da ileri yagli hastalarda bizim
calismamiza benzer sekilde mortalite yiiksek oranda gergeklesmistir. Literatlirdeki bu bilgiler
1s181nda, ileri yash kadin hastalardaki mortalitenin yiiksek olmasi nedeniyle ¢calismamizdaki
heterojen dagilimin kadinlar lehine daha fazla olmasi mortalite oranini arttirmig olabilecegini
diisiinmekteyiz.

Calismamizda hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ile ilgili 6nemli sonug¢larindan
biri VKI ve bel gevresidir. Yasl hastalarda her ikisi de geng hasta grubuna gore anlamli bir
sekilde daha diistiktiir. Calismamizda yash hastalarin daha zayif ve kirillgan oldugu, geng
hastalarin ise fazla kilolu ve obeziteye yatkinliklarinin belirgin oldugu goriildii. Jomaa ve
ark.’nin (184) yaptign STEMI risk profili ve hastane i¢i prognoza yonelik ¢alismasinda obezite
oraninin yasl hastalarda anlamli sekilde daha az oldugu gosterilmistir. Ayni c¢aligmada
mortalite ile iligkili faktorler arasinda obezite yasli hastalarda mortalite ile
iliskilendirilmemistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde yash hastalarda hastane igi ve 1
yillik mortalite ile VKI arasinda iliski gosterilmemistir. Yine ayni calismada sigara
kullaniminin yashh STEMI hastalarinda anlamli sekilde daha az oldugu gosterilmistir. Benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da sigara kullanim1 yasli hastalarda daha azdi. Kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in obezite ve sigara en iyi bilinen major risk faktorlerindendir. Ancak 80 yas ve
tizeri Ozellikli bir hasta grubunda bu risk faktorleri literatiirde ve bizim g¢alismamizda da
oldugu gibi beklenenden daha az oranda goriilebilir. Bu durum bu risk faktorlerinin ileri
yastaki bireyler i¢in kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde daha az etkili oldugu seklinde
yorumlanmamali her yas grubu i¢in modifiye edilmeye ¢alisilmalidir.

Yasli STEMI hastalarmda komorbidite ile iliskili faktorlerin daha fazla oldugu bir¢ok
calismada gosterilmistir. Ozdogan ve ark.’min (168) TURKMI calismasi veri tabanim

kullanilarak yaptiklari ve 75 yas ve flizeri akut koroner sendrom hastalarinin klinik
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sonuglarinin arastirildigi ¢alismalarinda ¢alismalarinda, HT, KBY, KOAH, inme, anemi gibi
risk faktorleri yaglh hastalarda daha fazla tespit edilirken, hiperlipidemi ve ailede KAH 06ykiisii
gen¢ hastalarda daha yiiksek oranda bulunmustur. Bizim ¢alismamizda DM, her iki yas
grubunda benzer orandayken AF bu calismadan farkli olarak 80 yas ve {izeri hastalarda daha
fazla saptanmustir. Jaguszewski ve ark.’nin (185) yaptigi 80 yas ve istii hastalar ile geng
hastalarin karsilastirildigi bir bagka ¢alismada, total kolesterol, LDL ve trigliserid diizeyleri
yash hastalarda daha diisiik iken HDL diizeyleri daha yiiksekti. TURKMI ¢alismasinin
verilerinde de benzer sonuglar goriilmiistiir. Lipit profilleri bizim ¢alismamizda da bu iki
calismanin bulgulariyla ortiigmektedir. Bu sonuglara gore 6zellikle ciddi LDL yiiksekligi ve
ailevi hiperkolesterolemi geng erigkinlerde prematiir ateroskleroza daha sik neden oldugu igin
LDL seviyeleri yaslilarda kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in gii¢lii bir prediktor olmayabilir.
Calismamizda STEMI tanili 80 yas ve iizeri hastalarin hastaneye basvuru baslangic
saati ve kapi-balon zamaninina iligkin dikkate c¢ekici bulgulara ulasilmistir. Sonuglar yagh
hastalarin hastaneye bagvurusunun belirgin bir sekilde geciktigini gostermektedir. Ortalama
kapi-balon zamani da yash hastalarda istatistiksel olarak olmasa da klinik olarak anlaml
sekilde daha uzundu. Bu iki parametre hastalarin total iskemik siiresini yansittig1 icin yaslh
hastalarda total iskemik siirenin, geng hastalara gore anlamli sekilde daha uzun oldugu
goriilmektedir. Larsen ve ark.’nin (186) 80 yas ve iizeri STEMI hastalarinda PKG’e kadar
gecen siire ile sagkalim arasindaki iligkiyi arastirdiklart bir ¢alismalarinda, semptomlarin
baslangici ilk EKG ¢ekilene kadar gecen siirenin yaslh hastalarda belirgin sekilde daha fazla
oldugu saptanmistir. Ayn1 calismada EKG-sheath siiresi de yasli hastalarda anlamli sekilde
daha yiiksekti. Ayrica 90 dakikanin {izerindeki girisimlerde mortalite (30 giinlikk ve 1 yillik)
anlamli bir sekilde daha yiiksek bulunmustur. Bizim g¢alismamizin sonuglarinda da benzer
sekilde kapi-balon zamani ve total iskemik siirenin uzunlugu ile 80 yas ve lizerindeki yash
hastalarda, hastane i¢i mortalitenin, 1 yillik mortalitenin ve tekrarlayan olay sikliginin daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Hastalarin hastaneye basvuru klinik 6zellikleri ile ilgili bir diger
onemli bulgu ise Killip siniflamasidir. Vandecasteele ve ark.’nin (187) yaptig1 80 yas ve iizeri
STEMI hastalarinda reperfiizyon tedavisi ve mortalite ile ilgili ¢alismalarinda, Killip 2 ve
tizeri akut kalp yetmezligi klinigi ile bagvuran yasli hastalarda mortalitenin anlaml bir sekilde
yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica Killip >2 akut kalp yetmezligi basvurusunun, hastane igi
mortaliteyi predikte eden faktorler arasinda oldugu bildirilmistir. Buna ek olarak ilgili
calismada total iskemik siire ve kapi-balon zamaninin yash hastalarda daha uzun oldugu

goriilmiistiir. Fach ve ark.’nin (188) yaptig1 baska bir calismada da yasli STEMI hastalarinda
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Killip >2 akut kalp yetmezligi klinigi ile bagvurunun geng hastalara gore daha yiiksek oranda
oldugu ve hem hastane i¢ci hem 1 yillik mortalitede prediktor faktorler arasinda oldugu
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da Killip >2 bagvuru oran1 yasli hastalarda anlamli sekilde
daha yiiksekti. Calismamizda, yash hastalarin agr1 baslangi¢ saatinin uzun olmasindan dolay1
total iskemik stireleri de daha uzundu. Bu yiizden yasl hastalarda hastane 6ncesi olaylar ve
akut kalp yetmezligi klinigi ile bagvurunun daha fazla olmasi, gen¢ hastalara gore daha
yiiksek hastane i¢i mortalite ile iligkili olabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda her iki yas grubu arasinda karsilastirilan 6nemli verilerden biri de
ekokardiyogarfik degerlendirme ile ilgilidir. Yaslt hastalarin ortalama EF degeri geng
hastalara gére daha diisiiktii. Ipek ve ark.’nin (189) yaptig1 80 yas iistii STEMI hastalar1 ile
ilgili caligmada, EF smiflamasina gore yapilan degerlendirmede EF<30 ve EF:30-49 olan
grupta yash hastalar daha fazlayken, EF>50 olan grupta genc hastalar daha yiiksek orandaydi.
Bizim ¢alismamizda da EF smiflamasi benzer sekilde sonug¢landi. Caligmamizda yash
hastalarda total iskemik siirenin daha uzun olmasimnin, etkilenen miyokard alaninda iskemi
sliresini ve dolayisiyla iskemi/nekroz boyutunun da daha fazla olmasina neden olacag agiktir.
Calismamizda ek olarak LA boyutu, kapak yetmezlikleri, ortalama sistolik PAB ve ortalama
E/E' degeri yaslh hastalarda anlamli sekilde daha yiiksek oranda bulundu. Killip > 2 akut kalp
yetmezligi ile basvuru yash hastalarda daha yiiksek oranda oldugu i¢in volim yiikii bu
hastalarda daha fazlaydi. Bu yilizden ortalama E/ E' ve sistolik PAB degeri yaslh hastalarda
daha yiiksek olabilir. Cogunlugu dejeneratif kapak yetmezligi olsa da diisiik EF oraninin fazla
olmasi ve sol ventrikiil segmenter duvar hareket bozuklugunun daha sik olmasi nedeniyle
kapak yetmezliklerinin de yaslh hastalarda daha yiiksek oranda ¢ikmasini agiklayabilir. Son
olarak, HT ve AF siklig1 yash hastalarda belirgin yiiksek oldugu i¢in ortalama LA boyutunun
bu hastalarda daha yiiksek ¢ikmasina neden olabilir.

Calismamizda koroner anjiyografi ve PKG ile ilgili baz1 6nemli sonuglar mevcuttur.
Bunlardan ilki hasta damar sayisidir. Calismamizda yasli hastalarin hasta damar sayisinin
geng hastalara gore daha yiliksek oranda oldugu bulundu. Yani yash hastalarin ¢ok damar
hastaligina sahip olma daha olasidir. Yudi ark.’nm (190) yaptigi STEMI’li yash hastalar ile
ilgili bir ¢alismada yasl hastalarda ¢ok damar hastaligi daha yiiksek oranda oldugu
goriilmistiir. Bizim caligmamizda da benzer sonuglar goriilmistiir. Perl ve ark’nin (191)
yaptig1 STEMI’li yash hastalarn sonuglari ile ilgili bir ¢alismada girisim yapilan en sik damar
LAD’ydi. Bizim c¢alismamizda da benzer sonuclar goriildii. Farkli olarak calismamizda

etkilenen infarkt bolgesi agisindan aralarinda anlamli fark olmasa da inferior bdlge orani daha
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yiksekti. En sik bolge inferior olmasina ragmen en sik girisim yapilan damarin LAD
olmasinin birkag¢ sebebi olabilir. Yasl hastalarda kompleks anatomik yapi, gelismis kollateral
akim varlig1 ve retrograd dolus nedeniyle bu farklilik agiklanabilir. Calismamizda diger
onemli sonuglardan biri PKG islem basarisidir. Yasl hastalarda islem basaris1 anlamli sekilde
daha diisiiktii. Rynkowska-Kidawa ve ark.’nin (192) yaptigi yash hastalarda PKG sonrasi
hastane i¢i sonuglar ve mortalite ile ilgili ¢alismasinin 6nemli sonuglardan biri yasli hastalarda
PKG’in basar1 oraninin geng¢ hasta grubuna gore anlamli olarak daha diisiiktii. Bu ¢alismada
hastalarin komorbitelerin fazla olmasi, hasta damar sayisinin fazlalig1 ve koroner anatomik
zorluklar nedeniyle islem basarisinin diisiikk oldugu gosterilmistir. Ayrica kontrast nefropati
geligme riski yasl hastalarda daha ytiksek orandaydi. Bizim ¢aligmamizda da benzer sonuglar
saptandi. Yash hastalardaki PKG’e ait anatomik zorluklar basariy1 diisiiriirken, kullanilan
kontrast madde miktarinin fazlaligina bagli olarak gelisen akut bobrek hasarida artan
yatigsiireleri ve hastane i¢i mortalite ile iligskiliydi. Calismamizda diger sonuglardan biri
implante edilen stent cap ve uzunluklari ile ilgiliydi. Saada ve ark.’nin (193) yaptigi STEMI
hastalarinin PKG prognozuna yonelik ¢aligmasinda, yash hastalarda implante edilen stentin
cap1 daha diisiiktii, toplam stent uzunlugunda ise anlamli farklilik yoktu. Implante edilen
ortalama stent sayisi da yasli hastalarda daha yiiksekti. Bizim c¢alismamizda da benzer
sonuclar goriilmiis olup, toplam stent uzunlugu istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha
yiiksekti. Koroner arterlerde yasla iliskili yaygin hastalik goriilme riski daha yiiksek oldugu
icin implante edilen toplam stent uzunlugunu bu hastalarda daha yiiksek olabilir.

PKG komplikasyonlari ile ilgili 6nemli komplikasyonlardan biri no-reflow/yavas akim
varligidir. Liang ve ark.’nin (194) yaptig1 akut koroner sendromda no-reflow risk faktorlerine
iliskin calismasinda, ¢ok degiskenli analizde yasin ileri olmasi ( >65) no-reflow’u predikte
eden faktorler arasindaydi. Caligmamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da yash
hastalarda no-reflow/yavas akim orani daha yiiksekti.

Jomaa ve ark.’nin (184) yaptig1 ve yasli STEMI hastalarda hastane i¢i prognoza etkili
faktorlerin arastrildigi bir ¢alismada, yasl hastalarda aritmik komplikasyonlarin (akut AF, AV
Blok, gegici pacemaker ihtiyaci) daha yiiksek oranda goriildiigi saptandi. Yine bu ¢alismada
kardiyojenik sok nedeniyle pozitif inotrop ilag¢ ihtiyact da yash hastalarda daha yiiksekti.
Bizim calismamizda da benzer sonuglar mevcuttu. Cai ve ark.’min yaptigi yash STEMI
hastalarinin sonuglarina iligkin yapilan bir ¢alismada malign aritmiler ( VT-VF ), akut bobrek
yetmezIligi ve inme yasli hastalarda daha ytiksekti. Bizim ¢alismamizda benzer sonuglar vardi.

Farkli olarak yeni gelisen inme her iki grup arasinda yaslilarda oran olarak daha fazla saptandi
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ise de bu durum istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Calismamizdaki diger
bulgulardan biri de KYBU’nde deliryum gelisimiydi. Yasli hastalarda beklenildigi gibi daha
yiiksek orandaydi. Altay ve ark.’nin (195) yaptig1 deliryum ile ilgili ¢alismasinda, hastalarin
bliyiik kismi akut koroner sendromlu hastalardi ve >75 yas hastalarda anlamli sekilde
deliryum yiiksek orandaydi. Ayni c¢alismada hastane i¢i mortalitede yas ve deliryum
gelisiminin etkili oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da deliryum gelisen hastalarin
hastane i¢i mortalitesi daha yiiksekti. Ipek ve ark.’nmn (189) yaptig1 80 yas iistii STEMI
hastalar ile ilgili ¢alismada, akut stent trombozu her iki yas grubu arasinda anlamli farklilik
yoktu. Benzer sekilde akut stent trombozu ve hastane i¢i tekrarlayan MI agisindan bizim
calismamizda da her iki hasta grubu arasinda fark yoktu. Calismamizda yaghi hastalarin
komorbitelerin ¢oklugu, ge¢ bagvuru nedeniyle total iskemik siirenin fazla olmasi ve
dolayisiyla kardiyak kotlii sonlanimlarin ¢oklugu nedeniyle hastane i¢i olaylarin yash
hastalarda daha yiiksek sonu¢landigini diistinmekteyiz.

Calismamizda her iki yas grubuna ait STEMI hastalar1 taburculuk tedavisi agisindan
degerlendirilmistir. Ozdogan ve ark.’nin (168) TURKMI calismasi veri tabanini kullanilarak
yaptigr 75 yas ve lzeri hastalarin akut koroner sendrom klinik sonuclarina yonelik
calismasinda, DAPT seciminde aspirine ek olarak klopidogrel kullanimi yasli hastalarda daha
sik iken, tikagrelor ve prasugrel kullanimi geng hastalarda daha yiiksek orandaydi. Bizim
calismamizda da benzer sonuclar goriildii. Yine bu calismada diiiretik, nitrat ve kalsiyum
kanal blokeri ilaglar bizim ¢alismamiza benzer sekilde yasl hastalarda daha sik kullanilirken,
beta bloker ve statinler calismamizdan farkli olarak gen¢ hastalarda daha yiiksek oranda
kullamlmisti. ACEI ilaglar bizim calismamiza benzer sekilde yashi hastalarda daha az
orandaydi. Bu calismadaki yash popiilasyonda GFR daha diistiktii. Bizim ¢alismamizda da
GFR yash hastalarda daha diisiik diizeyde oldugu icin taburculukta ACEI ilaglar daha az
recete edilmis olabilir.

Calismamizda her iki yas grubuna ait STEMI hastalar1 1 yillik takip doneminde
gelisen olaylar agisindan degerlendirilmistir. Sharma ve ark.’nin (196) yaptig1 bir ¢alismada 1
yillik takip doneminde yash ve ¢ok yasli hastalarda kontrol grubuna gore hastaneye herhangi
bir nedenle tekrarlayan yatisin daha fazla oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde yash hastalarin 1 yillik takip donemi iginde tekrarlayan yatiglari anlamli oranda
yiiksekti. Calismamizda 1 yillik takip donemindeki tekrarlayan MI ve kesin stent trombozu,
yasl hastalarda daha fazla goriilmesine ragmen bu fark istatisitiksel anlamliliga ulasmamugtir.

Saada ve ark.’mn (193) yaptigi yash STEMI hastalarmin PKG prognozuna yonelik
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caligmasinda, tekrarlayan MI, tekrarlayan hedef damar/lezyon revaskiilarizasyonu ve kesin
stent trombozunda her iki yas grubu arasinda anlamli farkliklik yoktu. Bu bulgular bizim
calismamizin sonuglariyla ortiismektedir.

Calismamizin en dikkat cekici sonuglarindan birisi hastane i¢i mortalite oraninin
oldukga yiiksk saptanmasiydi. Oyle ki 80 yas altindaki hastalarinda hastane i¢i mortalite orani
%8,6 iken, 80 yas ve lizeri hastalarin hastane i¢i mortalite oran1 %31,3 olarak bulundu. Jomaa
ve ark.’nmn (184) yaptigi STEMI risk profili ve hastane i¢i prognoza yénelik ¢alismasinda
yasli hastalarda hastane i¢i mortalite oran1 %14,2’ydi ( geng hasta grubu %8,1). Bu calismada
yaslt hastalara iliskin kendi i¢inde yapilan degerlendirmesinde, kardiyojenik sok, akut AF,
AV blok, pozitif inotrop ila¢ kullanimi, kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi ile bagvuru
hastane i¢i 6liim gergeklesen hasta grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustu. Bizim
caligmamizda da benzer sonuglar goriildii. Ek olarak bizim ¢alismamizda 6liim gergeklesen ve
gerceklesmeyen hastalarin verileri incelendiginde, Killip>2 akut kalp yetmezligi ile bagvuru,
diisik EF, no-reflow/yavas akim, VT-VF, akut bobrek yetmezligi, yeni gelisen inme gibi
hastane i¢i olaylar 6liim gerceklesen hasta grubunda anlamli derecede yiiksekti. Ayrica kapi
balon zamani ve basarisiz PKG yine 6liim gergeklesen hasta grubunda daha yiiksekti. Cai ve
ark.’nin (183) yapt1§1 yasli STEMI hastalarinin sonuglarina iliskin yapilan bir ¢aligmada, 80
yas ve lizeri hastalarin mortalite oran1 %38,5’ti. Bu sonu¢ bizim ¢alismamizda ulastigimiz
mortalite oranina benzer olmasina ragmen, ilgili calismada primer PKG orani yalnizca
%26’1ar diizeyinde olup bizim ¢aligmamiza gore dnemli oranda daha diisiiktii. Dolayisiyla Cai
ve ark.’larinin yaptig1 calismada mortalite oraninin yiiksek ¢ikmasinin en onemli nedeni
diisiik primer PKG oraniyla agiklanabilir. Kvakkestad ve ark.’nin (197) yaptigi primer PKG
yapilan 80 yas ve iizeri STEMI hastalarinda sagkalim ile ilgili calismasinda, hastane igi
mortalite 80 yas altinda %4 iken, 80 yas ve lizeri hastalarda %17 ydi. Yagli hastalarda hastane
icinde mortalite 4,1 kat daha yiiksek bulunmus. Bu ¢alismada semptom-balon zamani yagh
hastalarda daha yiiksek olsa da aralarinda anlamli farklilik yoktu. Bizim c¢alismamizda
semptom baslangicindan hastaneye basvuru ve balon uygulanamasina kadar olan total
iskemik siire daha fazla olmasi mortaliteyi arttirmis olabilir. Showkathali ve ark.’nin (198)
yapti1 80 yas ve iizeri STEMI hastalar ile ilgili calismasinda, yash hastalarm hastane igi
mortalite oran1 %14,4’dli. Bromage ve ark.’nin (199) yaptigi PKG yapilan 80 yas ve iizeri
STEMI hastalarmin sonuglari ile ilgili calismasinda da yash hastalarin hastane ici mortalite
oran1 %7,7’ydi. Bu iki ¢alismada da kapir balon zamani, semptom siiresi, komorbiteler,

hastane ici olaylar gibi bazi farkliliklar mevcuttu. Sonug olarak, yasli STEMI hastalarinda
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hastane i¢i mortaliteyi etkileyen bir¢ok faktor olabilir. Calismalardaki mortalite oranlarinin
farkli olmasini bu durum agiklayabilir. Bizim ¢alismamizda, hastalarin komorbit yiikii, kadin
cinsiyet oraninin fazla olmasi, semptom siiresi ve iskemi siiresinin uzun olmasi, hastane ici
olaylarin siklig1 gibi birgok faktor hastane i¢i mortalitenin diger ¢alismalara gére daha yiliksek
¢ikmasini agiklayabilir.

Calismamizin en 6nemli sonuglarindan biri 80 yas ve iizeri hastalarda hastane ici
mortaliteyi predikte eden faktorler ile ilgiliydi. Killip>2 akut kalp yetmezligi ile basvuru,
malign aritmiler (VT-VF), akut bobrek yetmezligi ve koroner no-reflow/yavas akim varligi
yasli hastalarda hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorlerdi. En yiiksek risk orani Killip
>2 akut kalp yetmezligi ile olan hastane basvurularinda saptanmisti. Ipek ve ark.’nin (189)
yaptig1 80 yas ve iizeri STEMI hastalarinda hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorlere
iliskin caligmasinda, yash hastalarda akut stent trombozu, anterior MI, ventrikiiler aritmiler,
¢ok damar hastaligi, EF<30 ve Killip>2 akut kalp yetmezligi ile bagvuru hastane ici
mortaliteyi predikte eden faktorlerdi. Ventrikiiler aritmiler ve Killip>2 bizim ¢alismamizda da
benzer sonuglardi ancak bu ¢alismada en yiiksek risk akut stent trombozu olarak bulunmustu.
Bu calismadan farkli olarak calismamizda, ortalama EF degeri tek degiskenli analizde 6liim
gerceklesen hastalarda daha diisiik ve anlamliydi ancak sirali ¢ok degiskenli analizde hastane
ici mortaliteyi predikte eden faktorler arasinda degildi. Vandecasteele ve ark.’nin (187)
yaptig1 80 yas ve iizeri STEMI hastalarinda reperfiizyon tedavisi ve mortalite ile ilgili
calismasinda, 80 yas ve lizeri hastalarda hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler
Killip>1 akut kalp yetmezligi ile basvuru, yas, kadin cinsiyet, SKB<100 mmHg, kalp
h1z1>100/dk, anterior MI ve total iskemi siiresinin 4 saatin {izerinde olmasiydi. Bu ¢aligsmadan
farkli olarak ¢aligmamizda, kap1 balon zaman1 uzun olmasi ve ortalama SKB diisiik olmas1 tek
degiskenli analizde 6lim gerceklesen hastalarda anlamliydi ancak sirali ¢ok degiskenli
analizde hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler arasinda degildi. Cenko ve ark.’nin
(200) yaptig1 genglerde ve yaslilarda no-reflow ¢alismasinda, koroner no-reflow gelisimini
predikte eden faktdrler arasinda ileri yas ve STEMI olmasi mevcuttu. Ayni ¢alismada no-
reflow, tiim yas grubunda hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler arasindaydi. Caretta
ve ark.’nin (201) yaptig1 PKG ile tedavi edilen 80 yas ve iizeri STEMI’li hastalarin mortalite
prediktorleri calismasinda, PKG sonrasi1 TIMI<3 akim olmasi 30 giinlik ve 1 yillik
mortaliteyi predikte eden faktorler arasindaydi. Bizim ¢alismamizda ise no-reflow/yavas akim
varlig1 hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorlerdendi. Calismamizda yavas akima

kiyasla 6zellikle no-reflow oraninin 6liim gerceklesen grupta dnemli derecede yiiksek olmasi
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nedeniyle bu calismadan farkli olarak hastane i¢inde daha erken siirede mortalite gergeklesmis
olabilir. Mezhonov ve ark.’min (202) yaptizn STEMI hastalarinda akut bobrek hasari
prediktorleri ve sonuglarina iliskin galismasinda, >75 yas olmasi, Killip>1 akut kalp
yetmezIligi ile bagvuru ve kadin cinsiyet akut bobrek yetmezligi prediktorleri olarak bulundu.
Ayni calismada akut bobrek yetmezligi gelismesinin kardiyovaskiiler hastaliklarindan
mortaliteyi 4 kat arttirdigir gosterildi. Bizim ¢alismamizda da yagh hastalarda gelisen akut
bobrek yetmezligi, hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler arasindaydi. Jomaa ve
ark.’nin yaptig1 yasli STEMI hastalarinda hastane i¢i prognoza yonelik calismasinda, akut
bobrek yetmezligi ile bagvuru hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler arasindaydi.
Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar goriildii. Fach ve ark.’nin (188) yaptigi PKG
uygulanan STEMI hastalarin1 yas gruplarina gore karsilastirmaya iliskin ¢alismasinda, yash
hasta grubunda kreaitinin>2 mg/dl olmas1 hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler
arasindaydi. Bizim calismamizda kreatinin diizeyi ve GFR tek degiskenli analizde 6lim
gerceklesen hastalarda anlamliydi ancak sirali ¢ok degiskenli analizde degerlendirilen GFR
hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktorler arasinda degildi. Bunun nedeni ¢alismamizda
GFR diizeyleri bagvuru kan 6rneginden dl¢iilmiistiir ve hastane i¢i takipte gelisen akut bobrek
yetmezligi ilk GFR diizeyinden bagimsizdi.

Calismamizin 6nemli sonuglarindan biri 1 yillik mortalite ile ilgiliydi. 80 yas altindaki
hastalarinda 1 yillik mortalite oran1 %6,6 iken, 80 yas ve lizeri hastalarin %20,6 olarak
bulundu. Perl ve ark.’min (191) yaptign STEMI’li yash hastalarin sonuglarina iliskin
caligmasinda, yash hastalarin 1 yillik mortalitesi %27,4’tii. Showkathali ve ark.’nin (198)
yaptig1 80 yas ve lizeri STEMI hastalari ile ilgili ¢alismasinda, 1 yillik mortalite oran1 80 yas
altindaki hastalarda %6,2 iken, 80 yas ve tlizeri hastalarda %28,8’di. Saadi ve ark.’nin (193)
yapt1g1 yasli STEMI’li hastalarin prognozuna iliskin ¢alismasinda, 1 yillik mortalite oran1 80
yas altindaki hastalarda %3,9 iken, 80 yas ve lizeri hastalarda %16,2 olarak bulunmustu.
Ozdogan ve ark.’nin (168) TURKMI ¢alismas: veri tabanini kullanilarak yaptigi 75 yas ve
tizeri hastalarin akut koroner sendrom klinik sonuglarina yonelik c¢alismasinda, 1 yillik
mortalite oran1 75 yas altinda %5,8 iken, 75 yas ve lizeri hastalarda %22,7’ydi. Bu calismada
1 yillik mortalitenin yasli hastalarda 4 kat arrtig1 gosterildi. Bu ¢alismada yash hastalarin 1
yillik mortalitesine iliskin kendi ic¢inde yapilan degerlendirmesinde, KBY, akut bobrek
yetmezligi, major kanama ve kalp hizi, 6liim ger¢eklesen hasta grubunda anlamli olarak daha
yiikksek bulunmustu. Ortalama EF ve SKB ise olim gergeklesen hasta grubunda anlamli

olarak daha diisiik bulunmustu. Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar goriildii. Ek olarak
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bizim calismamizda 6liim gerceklesen ve gerceklesmeyen hastalarin verileri incelendiginde,
AF, KOAH, ortalama kapi-balon zamani, koroner no-reflow/yavas akim ve kesin stent
trombozu 6liim gergeklesen hasta grubunda anlamli derecede yiiksekti. ACEI/ARB kullanimi
ise 0lim gergeklesen hasta grubunda daha diisiik diizeydeydi. Calismalarda 1 yillik mortalite
oranlar1 arasinda c¢ok yiiksek olmayan farkliliklar goriilmektedir. Bu farkliliklar hastalarin
Klinik ozellikleri, komorbit durumlari, 1 yil iginde gelisen olaylari, takip ve ilag kullanim
oranlar1 gibi birgok faktor olabilir.

Calismamizda 80 yas ve {lizeri hastalarda Sirali Cok Degiskenli Lojistik Regresyon
analizinde 1 y1llik mortaliteyi predikte eden faktodrler incelenmistir. Taburculukta ACEI/ARB
kullanim1 1 yillik mortalitede protektif bir etki gosterirken, kap1 balon zamaninin uzun olmast
mortaliteyi predikte eden faktorler arasinda bulunmustur. Raposeiras-Roubin ve ark.’nin (203)
yaptig1 renin-anjiyotensin sistemi blokajinin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna dayali akut
koroner sendromun prognozuna etkisine yonelik ¢alismasinda, ACEI/ARB kullanimi hem
STEMI hem NSTEMi’de EF<%40 olan hastalarda daha diisiik 1 yillik mortalite ile
iliskilendirildi. Bu ¢alismada EF >%40 olan hastalar i¢cin, ACEI/ARB sadece STEMIi’de daha
diisiik mortalite ile iliskilendirildi. Ozetle EF’den bagimsiz bir sekilde ACEI/ARB kullanimi 1
yillik mortaliteyi azaltan faktorler arasindaydi. Bizim calismamizda da benzer sekilde
sonugland1. Perl ve ark.’nmmn (191) yaptign STEMI’li yash hastalarin sonuglarina iliskin
calismasinda, uzun donem (3 yillik) takipte yasl hastalar icin KBY ve EF mortaliteyi predikte
eden faktorlerdi. Bizim caligmamizda ortalama EF degeri tek degiskenli analize O6lim
gerceklesen grupta daha diisiik olmasina ragmen predikte eden faktorler arasinda bulunmadi.
Ayrica KBY oOykiisii ve diisik GFR diizeyi de tek degiskenli analizde oliim gergeklesen
grupta daha yiiksek olmasina ragmen predikte eden faktorler arasinda degildi. Bu c¢alismada
ACEI/ARB kullanom1 agisindan ciddi fark yoktu. Bu yiizden mortalite analizlerinde
degerlendirilmemisti. Farkli olarak bizim c¢alismamizda ACEI/ARB kullanimi hem yas
gruplar1 arasinda hem de mortalite analizinde (6liim/sagkalim) ciddi oranda fark mevcuttu.
Yasli hastalarin GFR diizeyinin diisiik olmasi taburculuk sirasinda ACEI/ARB gurbu ilaglarin
daha az recete edilmesine neden olmus olabilir. Bu sonu¢ ACEI/ARB kullaniminin 80 yasve
{isti STEMI tanili hastalarda EF’den bagimsiz sekilde mortalite iizerine protektif bir etki
sagliyor olabilir.

Calismamizda 80 yas ve iizeri hastalarda, kapi-balon zamaninin uzun olmasi hem 1
yillik mortaliteyi hem de 1 yil i¢inde tekrarlayan olay gelisimini predikte eden faktor olarak

bulundu. Bizim galismamizla benzer sonuglar igeren ve kapi-balon zamani/mortalite iliskisini
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gbsteren bazi caligmalar mevcuttur. Rathore ve ark.’min (204) yaptigi yash STEMI
hastalarinda kapi-balon zamani ve mortalite iliskisine yonelik ¢alismasinda, lojistik regresyon
analizinde kapi-balon zamaninin artmasi 1 yillik mortalite ile iliskilendirilmisti. Sharma ve
ark.’nin (196) yaptig1 80 yas ve iizeri STEMI hastalarinda PKG’e yonelik ¢alismasinda, Ilk
medikal temas-balon siiresinin uzamast 1 yillik mortaliteyi predikte eden faktorler
arasindaydi. Larsen ve ark.’min (186) yaptig1 80 yas ve iizeri STEMI hastalarinda PKG’e
kadar gecen siire ile sagkalim arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismasinda, EKG-sheath
stiresi’nin uzamasi1 30 giin ve 1 yillik mortalite ile iliskiliydi. Bu ¢alismada EKG-sheath
stiresindeki her 30 dakikalik artis mortalitede %3,6 artis ile iliskiliydi. Ayrica, bu siirenin
azaltilmastyla en fayda goriilen grubun 6zellikle 80 yas iistii hastalarin oldugu gosterilmistir.
Ekg-sheath tanimi bizim ¢alismamizdaki kapi-balon zamani tanimlamasindan farkli olsa da
temelde hastanin ilk tibbi bagvurusundan PKG’ye kadar gecen siireyi ifade ettigi i¢in benzer
tamimlamalar olarak diisiiniilebilir. Yudi ve ark.’nm (190) yaptig1 yasli STEMI hastalarinda
kapi-balon zamaninin klinik sonuglar ve etkisine iligkin ¢alismasinda, kap1 balon zamani<90
dakika olmasi tek degiskenli analizde iyilestirilmis sonuclar ile iliskilendirildi. Ancak
caligmamizdan farkli olarak 1 yillik mortalitede ve 1 yillik MACE’de ( major advers cardiac
events-major istenmeyen kardiyak olaylar) iyilesmenin bagimsiz bir gostergesi degildi. Bu
calismada MACE, mortalite, miyokard enfarktiisii ve hedef damar revaskiilarizasyonunun
bilesimi olarak tanimlandi. Bizim ¢alismamizdaki tekrarlayan olay tanimi ile benzer igeriklere
sahipti. Calismamizda, yasli hastalarin kapi-balon zamani ve agri baslangi¢ saatinin uzun
olmasindan dolayi total iskemik siire daha yiiksektir. Bu hasta grubunda, total iskemik siiresi
daha uzun olan hastalarda 1 yillik mortalite ve tekrarlayan olay gelisiminin fazla olmasi,
hastane i¢i mortalite gelismemisse bile daha yiliksek kardiyak morbitite yiikii (diisiik EF,
sistolik-diyastolik disfonksiyonlar, daha yogun medikal tedavi gereksinimi ve olasi yan
etkileri gibi) ile taburcu olmasindan kaynaklabilir.

Calismamizda 80 yas ve lizeri hastalarda 1 yillik donemde tekrarlayan olay gelisimini
predikte eden faktorlerden biri de E/E' oramiydi. Tekrarlayan olay gelisen hastalarda ortalama
E/E' daha yiiksekti. Tai ve ark.’nin (205) yaptigs STEMI’de E/E' ile iliskili sonuglara yénelik
calismasinda, E/E' ile kisa donem mortalite (hastane i¢i 6lim) ve 2 yildaki uzun dénem
olaylar (MI, inme, kalp yetmezligi ve Olimin birlesimi ve tek basina 6liim)
degerlendirilmisti. Hastane i¢i 6liim ve uzun donemde gerceklesen olaylar anlamli bir sekilde
yiksek E/E' (>15) ile iliskiliydi. Ancak diizeltilmis analizde uzun dénem olaylarin bagimsiz
prediktdrii olarak bulunmadi. Park ve ark.’nin (206) yaptigi STEMI hastalarinda E/E'nin uzun
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donemdeki prognostik degerine yonelik ¢aligmasinda, yiiksek E/E' (>15) 3 yillik takipte
yiilksek MACE orani ile iliskiliydi. Bu ¢alismada MACE, kardiyak 6liim, 6liimciil olmayan
miyokard enfarktiisii, tekrarlanan revaskiilarizasyon ve/veya serebrovaskiiler olaydan (SVA)
olusan bir bilesik olarak tanimlanmisti. Cok degiskenli analizde ise yiiksek E/E' (>15),
MACE'ler ve kardiyak 6liim icin en giicli prognostik faktor olarak gdsterilmistir. Bizim
calismamizda da benzer sekilde E/E' 1 yillik tekrarlayan olaylar i¢in prediktif faktorler
arasindaydi. Ancak bizim calismamizda bu ¢aligsmalardan farkli olarak ortalama E/E' degeri
yiiksek degildi. Calismamizdaki hastalara ayrintili EKO degerlendirilmesi genellikle klinik
stabilizasyonu sonras1 yapilmustir. Ozellikle voliim yiikii fazla olan ve Killip >2 akut kalp
yetmezligi ile bagvuran hastalar intravenoz diiiretikler ile klinik stabil olduktan sonra EKO
yapildig1 icin, sol ventrikiil end-diyastolik basincinin diismesi ile ortalama E/E' daha diisiik
¢ikmig olabilir. Buna ragmen bu hastalarda E/E' degerinin daha yiiksek olmasi, klinik durum
ve sonuglarla uyumlu oldugu i¢in tekrarlayan olay gelisimini predikte etmesi beklenen bir
durum olabilir.

Yagh hastalar, gen¢ hastalara kiyasla PKG sonrasi hem iskemik hem de kanama
komplikasyonlar1 agisindan daha yiiksek risk altindadir (207). Bununla birlikte DAPT tedavisi
akut koroner sendrom gegirmis ve PKG yapilan hastalarda medikal tedavinin ana bilesenidir.
PKG sonras1 optimal DAPT siiresi ile ilgili baz1 skorlamalar kullanilsa da genel olarak, DES
implantasyonunu takiben farkli DAPT siirelerini arastiran randomize ¢alismalarda yash
bireyler yeterince temsil edilmemistir (208, 209). Calismamizdaki 6nemli sonuglardan biri de
DAPT siiresi ile ilgiliydi. Her iki yas grubu karsilastirildiginda, 80 yas ve iizeri hastalarin
ortalama DAPT sliresi anlamli bir sekilde daha diistiktii. DAPT kesilme nedenleri
incelendiginde, 6zellikle ‘major kanama’ ve ‘planli kisa DAPT’ nedeniyle kesilmesi yaslh
hastalarda daha yiiksekti. Hasta uyumsuzlugu nedeniyle kesilmesi ise gen¢ hasta grubunda
daha yiiksek orandaydi. Non-kardiyak cerrahi nedenli DAPT kesilmesi ise her iki yas
grubunda benzerdi. Joyce ve ark.’nin (207) yaptig1t DAPT kesilmesi ve yas analizine iliskin
kardiyovaskiiler riskler calismasinda, 75 yas iistii hastalar daha gen¢ hastalara kiyasla daha
yiiksek DAPT birakma oranlaria ve daha yiiksek MACE-2, 6liim, kardiyak 6lim ve kanama
riskinde artiga sahipti. Bu sonuclar bizim ¢alismamizla benzerdi. Bu ¢alismanin takip siiresi 2
yildi. Takip donemi 12 ve 24’Uncli ay olarak belirlenmisti. MACE-2, hedef lezyon
revaskiilarizasyonu harig¢ kardiyak oliim, kesin veya olasi stent trombozu, spontan miyokard
enfarktiisii bilesimi olarak tanimlanmisti. Bu caligsmada ilacin kesilmesi ve ara verilmesi, yas

gruplarinda artmis kardiyovaskiiler risk ile iligkili bulunmazken, DAPT kesilmesi daha geng
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hastalarda MACE ve MACE-2 riskinde artis ile iliskiliydi. Ancak bu iligki >75 yasindaki
hastalarda anlamli degildi. Bizim calismamizda ise bu calismadan farkli olarak 80 yas ve
tizeri hastalar arasinda, DAPT siiresinin kisa olmasi tekrarlayan olay gelisimini predikte eden
bir faktor olarak bulundu. Joyce ve ark.’nin (207) yaptig1 ¢alismada, hastalarin ¢ogu stabil
angina ve sessiz iskemi nedeniyle PKG yapilan hastalardi. Akut koroner sendrom’lu hastalar
geng hasta (<55 yas) grubunda daha yiiksekti ( %51 ). Orta ve ileri yash hasta grubunda ise
akut koroner sendrom’lu hastalar daha azdi (sirasiyla %37 ve %38). Cox Regresyon
analizinde gen¢ hastalarda DAPT kesilmesi sonucu MACE ve MACE-2 riskinde artis ile
iligkili bulunmasi, akut koroner sendrom gibi yiiksek riskli klinik sonrast DAPT’1 daha az siire
alan hastalarda olay riskini anlamli arttirmis olabilir. Aksine yaglh hastalarda daha az oranda
akut koroner sendrom oldugu i¢in regresyon analizinde anlamli ¢ikmamasini agiklayabilir.
Bizim ¢alismamizda ise tiim hastalar STEMI’ydi. STEMI gibi ¢ok yiiksek riskli bir klinik
durum sonrasi yeterli sirede DAPT almayan hastalarda, tekrarlayan olay gelisme riskinin
yiiksek olmasi ve bunun prediktor bir faktor olmasini agiklayabilir.

DAPT siiresi ile ilgili diger bir degerlendirme, 80 yas ve lizeri hastalarda DAPT
tedavisini tam siire (12 ay) alanlar ile 12 aydan daha az siire alanlar arasinda yapildi. Takip
doneminde gelisen olaylar incelendiginde, tekrarlayan yatis, tekrarlayan MI, tekrarlayan ayni
damara PKG ve kesin stent trombozu istatistiksel olarak anlamli olmasa da DAPT siiresi <12
ay olan hasta grubunda oran olarak daha fazlaydi. Calismamizda kisa DAPT siiresi
tekrarlayan olay gelisminin prediktorii olarak sonuglandigr i¢in, yine bu analizde DAPT1
daha az siire alan hasta grubunda geligen olaylarin fazla olmasi beklenen bir durumdu.

Calismamiz, tek merkezli, randomize olmayan, gozlemsel ve prospektif bir
calismaydi. Ancak, prospektif olarak tasarlanmis bir calisma olarak planlansa da aslinda
prospektif ardisik bir kohortun retrospektif bir analizi olarak da degerlendirilebilir. Ciinkii,
hastalarin tiim verilerini kaydetmek i¢in geriye doniik hasta dosyasi, tedavi kayitlar1 ve
hastane veri tabani sisteminden yararlanildi. Calismamizin bazi kisithiliklart mevcuttu. Ilk
olarak ¢alismamizda cinsiyet dagilimi dengeli bir sekilde olmamistir. Kadin hastalar yash
hasta grubunda, erkek hastalar ise gen¢ hasta grubunda yiiksek orandaydi. Bu durum, cinsiyet
etkisi ile ¢alismanin sonuglarimi etkilemis olabilir. Caligmada, medikal tedavi veya sadece
KABG-O karar1 verilen hasta orani ¢ok az olmasina ragmen sonuglarda bazi degisikliklere yol
acmasi olasidir. PKG ile iligkili transfiizyon gerektiren sadece 1 hastada kanama meydana
gelmisti. Bunun disindaki hastane i¢i kanama komplikasyonlari ( girisim yeri hari¢ ) ve bunun

etkileri yeterli degerlendirilmedi. Calisma tasarimi, hastalarin ardisik kaydini gerektirse de,
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eksik raporlama g6z ardi edilemez. Calismamiz randomize kontrollii bir ¢alisma degildir.
Tiim tedavi kararlari, tedavi eden hekimlerin takdirine baglh olarak verilmistir ve bu kirilgan
popiilasyonda sonucu etkileyebilecek agiklanmayan baska karistiric1 faktorler olabilir. Son
olarak c¢alismamizda 80 yas ve {lizeri hasta sayist azdi. Bu yiizden belirttigimiz tiim
kisithiliklarin asilabilmesi ve sonuglarin geneli yansitabilmesi adina daha biiyiik bir hasta

grubunda ¢ok merkezli ¢alismalar yapilmalidir.
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SONUCLAR

Calismamizda STEMI tanisiyla hastaneye kabul edilen ve primer perkiitan koroner

girisim uygulanan 80 yas ve iistii hastalarin hastane i¢i ve bir yillik takip donemindeki klinik

izlem sonuglarmi ve iligkili faktorleri aragtirmayi ve bu verileri 80 yas alti hastalarin

sonuclariyla karsilastirma amaclanmistir. Ek olarak, 80 yas ve iizeri hastalarin hastane ici

mortaliteyi, 1 yillik mortaliteyi ve tekrarlayan olay gelisimini predikte eden faktorleri tespit

etmeyi amagladik.

Bu amagla hazirladigimiz ¢alismanin sonucunda:

1.

Yasl hastalarin geng hastalara gore, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve komorbit
hastaliklarinin daha fazla oldugu saptanmaistir.

Yasl hastalarin agr1 baslangic saati ve kapi-balon siiresinin uzun olmasi nedeniyle
total iskemik stiresinin geng hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmaistir.

Yasli hastalarda hastane i¢i gelisen olaylarin ve komplikasyonlarin geng hastalara
gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Yash hastalarin hastane i¢i mortalitesi, 1 yillik mortalitesi ve 1 yil icinde gelisen
tekrarlayan olaylarin geng hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir.

80 yas ve iizeri hastalarda tekrarlayan olay gelisimini predikte eden faktorler,
kapi-balon zamanmin uzun olmasi, yiikksek E/E' ve kisa DAPT siiresi olarak
bulundu.

80 yas ve lzeri hastalarda hastane i¢i mortaliteyi predikte eden faktortorler,

Killip>2 akut kalp yetmezligi ile bagvuru, hastane i¢ci VT-VF gelismesi, hastane i¢i
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akut bobrek yetmezligi gelismesi ve koroner no-reflow/yavas akim gelismesi
olarak bulundu.

80 yas ve lizeri hastalarda 1 yil icindeki mortaliteyi predikte eden faktorler, kapi
balon zamanimnin uzun olmasi ve ACEI/ARB grubu ilaglar1 kullanmamak olarak

bulundu.
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OZET

Diinyada yasli niifusunun artmasiyla orantili olarak klinik pratikte karsilasilan ST-
segment elevasyonlu miyokard infarktiis tanili yash ve ¢ok yash hastalarin sikligi da artig
gostermektedir. ST-segment elevasyonlu miyokard infarktlis hastalar1 i¢in tiim yas
gruplarinda oncelikli tercih edilen reperfiizyon stratejisi primer perkiitan koroner girisim
olmasina ragmen klinik caligmalarda 80 yas ve {istii kirllgan hastalarin yeterli oranda temsil
edilmedigi goriilmektedir. Bu ¢aliyjmada STEMI tanisiyla hastaneye kabul edilen ve primer
perkiitan koroner girisim uygulanan >80 yas hastalarin hastane ici ve bir yillik takip
donemindeki klinik izlem sonuglarini, kardiyak istenmeyen olay gelisimi ile iligkili faktorleri
arastirmay1 ve bu sonuglarin 80 yas alt1 hastalarin verileriyle karsilastirmay: amagladik.

Toplamda 449 ST-segment elevasyonlu miyokard infarktiis hastasi ¢alismaya dahil
edildi. Hastalar 80 yas ve lizeri ve 80 yas altt olarak iki alt gruba ayrildi. 80 yasin
altindakilerin sayist 350, 80 yas ve {izerinde olanlarin sayisi ise 99°du. Bu iki grubun, klinik
ozellikleri, kardiyovaskiiler risk faktorleri, hastane i¢i komplikasyonlar ve olaylari, perkiitan
koroner girisim Ozellikleri ve 1 yillik sonuglari karsilastirildi. Ayrica 80 yas ve {iizeri
hastalarda, hastane i¢i mortalite, 1 yillik mortalite ve 1 yil iginde gelisen tekrarlayan kardiyak
olaylar1 predikte eden faktorler arastirildi.

Yaslt hastalarin gen¢ hastalara gore, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve komorbit
hastaliklarinin daha fazla oldugu bulundu (hipertansiyon p<0,001, atriyal fibrilasyon p:0,001,
kronik bobrek yetmezligi p:0,031). Yash hastalarin agr1 baslangic saati ve kapi-balon
siiresinin uzun olmasi nedeniyle total iskemik siiresinin genc hastalara gore daha yiiksek
oldugu saptandi (agr1 baslangici p:0,040, kapi-balon zamani p:0,066). Yash hastalarin hastane

ici mortalitesi %31,3, 1 yillik mortalitesi ise %20,6 olarak bulundu ve geng hastalara gore
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daha yiiksek oldugu goriildii (hastane i¢i mortalite p<0,001, 1 yillik mortalite p<0,001). 80
yas ve lizeri hastalarda hastane i¢ci mortaliteyi predikte eden faktorler, Killip>2 akut kalp
yetmezligi ile bagvuru [OR (%95 GA): 27,23 ( 3,42-216,66), p:0,002 ], VT-VF gelismesi [OR
(%95 GA): 20,35 ( 3,12-132,82), p:0,002], akut bobrek yetmezligi gelismesi [OR (%95 GA):
8,12 ( 1,53- 42,94 ), p:0,014 ] ve koroner no-reflow/yavas akim gelismesi [OR (%95 GA):
14,56 ( 1,61-131,09 ), p:0,017] olarak bulundu. 80 yas ve {izeri hastalarda 1 yil i¢indeki
mortaliteyi predikte eden faktorler, kap1 balon zamaninin uzun olmasi [ OR (%95 GA): 1,04 (
1,01-1,07 ) p:0,003 ] ve ACEI/ARB grubu ilaglar1 kullanmamak [ OR (%95 GA): 0,23 ( 0,52-
1,09 ), p:0,065 ] olarak bulundu. 80 yas ve {izeri hastalarda 1 yil i¢inde tekrarlayan olay
gelisimini predikte eden faktorler, kapi-balon zamaninin uzun olmasi [ OR (%95 GA): 1,04 (
1,01-1,07), p:0,007 ], yiiksek E/E' [OR (%95 GA): 1,80 ( 1,07-3,02 ), p:0,026 ] ve kisa DAPT
stiresi [ OR (%95 GA): 0,85 ( 0,74-0,98 ), p:0,033 ] olarak bulundu.

Sonug olarak, 80 yas ve iizeri ST-segment elevasyonlu miyokard infarktiis tanili
kirtlgan hasta popiilasyonunda hem hastane i¢i mortalite, hem de 1 yillik takip déneminde
mortalite ve istenmeyen Kardiyak olay siklig1, 80 yas altindaki hastalar ile karsilagirildiginda

anlamli derecede yiiksek saptanmistir.

Anahtar kelimler: 80 yas, STEMI, perkiitan koroner girisim, mortalite, 1 yillik takip,
prediktor faktorler.
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ONE-YEAR FOLLOW-UP RESULTS OF PATIENTS OVER 80 YEARS
OF DIAGNOSIS WITH ST-SEGMENT ELEVATION MYOCARDIAL
INFARCTION WHICH WAS APPLIED PRIMARY PERCUTANEOQOUS

CORONARY INTERVENTION

SUMMARY

In proportion to the increase in the elderly population in the world, the frequency of
elderly and very elderly patients with a diagnosis of ST-segment elevation myocardial
infarction, which is encountered in clinical practice, is also increasing. Although primary
percutaneous coronary intervention is the preferred reperfusion strategy for ST-segment
elevation myocardial infarction patients in all age groups, it is seen that frail patients aged 80
and over are not adequately represented in clinical studies. In this study, we aimed to
investigate the clinical follow-up results of patients aged >80 years, who were admitted to the
hospital with the diagnosis of ST-segment elevation myocardial infarction and underwent
primary percutaneous coronary intervention, during the in-hospital and one-year follow-up
period, the factors associated with the development of cardiac adverse events, and to compare
these results with the data of patients under 80 years of age.

A total of 449 ST-segment elevation myocardial infarction patients were included in
the study. The patients were divided into two subgroups as 80 years and older and under 80
years old. The number of those under the age of 80 was 350, and the number of those aged 80
and over was 99. The clinical features, cardiovascular risk factors, in-hospital complications

and events, percutaneous coronary intervention characteristics and 1-year results of these two
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groups were compared. In addition, factors predicting in-hospital mortality, 1-year mortality,
and recurrent cardiac events within 1 year were investigated in patients aged 80 years and
older. Elderly patients were found to have more cardiovascular risk factors and comorbid
diseases than younger patients (hypertension p<0.001, atrial fibrillation p:0.001, chronic renal
failure p:0.031). It was determined that the total ischemic time was higher in the elderly
patients than in the younger patients due to the longer time of pain onset and the door-balloon
time (pain onset p:0.040, door-balloon time p:0.066). In-hospital mortality of elderly patients
was 31,3%, and 1-year mortality was 20,6%, and it was found to be higher than younger
patients (in-hospital mortality p<0.001, 1-year mortality p<0.001). Factors predicting in-
hospital mortality in patients aged 80 and over, admission with Killip>2 acute heart failure
[OR (95% CI): 27.23 (3.42-216.66), p:0.002 ], development of VT-VF [OR (95% CI): 20.35
(3.12-132.82), p:0.002], development of acute renal failure [OR (95% CI): 8.12 ( 1.53-42.94)
) , p:0.014 ] and coronary no-reflow/slow flow development [OR (95% CI): 14.56 (1.61-
131.09 ), p:0.017]. Factors predicting mortality within 1 year in patients aged 80 and over,
long gate-balloon time [OR (95% CI): 1.04 (1.01-1.07) p:0.003) and not using ACEI/ARB
group drugs [ OR (95% CI): 0.23 (0.52-1.09), p:0.065 ]. Factors predicting the development
of recurrent events within 1 year in patients aged 80 years and older, long gate-balloon time
[OR (95% Cl): 1.04 (1.01-1.07 ), p:0.007 ], high E/ E' [OR (95% CI): 1.80 ( 1.07-3.02 ),
p:0.026 ] and short DAPT duration [ OR (95% CI): 0.85 (0.74-0.98) ), p:0.033 ].

In conclusion, in the fragil patient population aged 80 years and older with a diagnosis
of ST-segment elevation myocardial infarction, both in-hospital mortality and mortality in the
1-year follow-up period and the frequency of adverse cardiac events were found to be
significantly higher when compared to patients under 80 years of age.

Key words: 80 years, STEMI, percutaneous coronary intervention, mortality, 1-year

follow-up, predictive factors.
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Ek 2

Bir aragtirma projesine davet edilmektesiniz. Bu arastirmanin yiiriitiilmesi, Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulunun ............ tarth ve

........... sayil1 karar1 ile onaylanmistir.

Aragtirmaya katilmaya karar vermeden Once arastirmanin neden ve nasil yapilacagini
anlamaniz ¢ok énemlidir.

Aragtirmaya katilim tamamen goniilliiliik ilkesine bagli olup katilmay1 reddetmeniz herhangi
bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol agmayacaktir.

Ayn1 sekilde arastirmaya katilmay1 kabul ettikten sonra da aragtirmanin herhangi bir yerinde
hi¢bir neden gostermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybina yol
a¢gmadan arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Arastirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri aragtirmacilar ya da destekleyici (yok)
tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza hi¢gbir mali ylik getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize karar

vermek igin liitfen biraz diisiiniin.

e Arastirmanin bilimsel adi: Primer perkiitan koroner girisim uygulanan ST-segment
elevasyonlu miyokard infaktiisii tanil1 80 yas {istii hastalarin bir yillik takip sonuglari

e Arastirmanin anlagilabilir basit adi: Kalp krizi tamsiyla anjiyo ve balon stent iglemi
yapilan 80 yas iistii hastalarin 1 yillik takibi

e Sorumlu Aragtirmacinin adi ve gorev yeri: Dr. Ogretim Uyesi Muhammet Giirdogan -
Trakya Universitesi Kardiyoloji A.B.D.

e Arastirmanin amaci: Primer perkiitan koroner girisim ile tedavi edilen ileri yastaki
STEMI hastalarinda klinik sonuglar ve iliskili faktorlerin arastiriimasi

e  Arastirmanin niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez calismasi vb.): Ileriye
dontk klinik laboratuvar ¢alismasi

e Arastirmanin baslama tarihi ve Ongoriilen siiresi: Arastirmanin baslama tarihi
01.10.2019 olarak ongoriilmiis olup 1 yil siire ile hasta alinacaktir. Arastirmaya
dahil edilen hastalar 1 yu siire ile izlenecektir.

e Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayist: 330

e Arastirma sirasinda uygulanacak olan invaziv yontemler dahil olmak {izere goniilliiye
uygulanacak yontem, girisim ve tedavilerin tiimii:

e Arastirmanin deneysel kisimlari:Yok.

e Farkli uygulama ve girisimler i¢in goniilliilerin aragtirma gruplarina rastgele atanma
olasilig1: Hastalar farkli gruplara atanmayacaktir.

e Katilimcinin aragtirmaya dahil edilme nedeni:



Aragtirmadan dogrudan goniillii i¢in beklenen yarar:
Goniilliintin sorumluluklari: Sorumluluklar1 yoktur.

Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo, fetiis
veya siit ¢ocuklarinin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizliklar: Yok.

Risklere kars1 alinan dnlemler: Herhangi bir risk teskil etmemektedir.

Gonilliiye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarin olasi
yarar ve zararlari:

Arastirmaya bagli olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak
tedaviler: Herhangi bir zarar dngoriilmemektedir.

Goniilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iligkin 6demeler: Yok.

Goniilliiniin arastirmaya katiliminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar veya
nedenler: Arastirmaya katilmak goniilliik esasina goredir.

Arastirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi? Talep edilirse verilecektir.

Goniillilerin aragtirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili herhangi
bir beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi i¢in temasa gegebilecegi
kisi ve kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi:

Dr. Ogretim Uyesi Muhammet Giirdogan

Goniilliilerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaglarla kullanilacagi:
Herhangi bir biyolojik materyal kullanilmayacaktir.



Yukarida agik¢a tanmimlanan c¢alismanin ne amagla, kimler tarafindan ve nasil
gerceklestirilecegi anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.

Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve baska insanlara saglayacagi yararlar bana
anlatildu.

Aragtirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilece§im bir
dille anlatildi.

Aragtirma sirasinda olusabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatildi.

Arastirmanin yiritiilmesi sirasinda olast yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim
konusunda 24 saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin adi1 ve telefonu bana verildi.

Arastirma kapsamindaki biitin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri igin
benden ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecegi
bana anlatild.

Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katilryorum.
Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu aragtirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hi¢bir gerekce gostermeksizin istedigim
anda bu ¢alismadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu caligmaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hic¢bir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir
bicimde etkilemeyecegini biliyorum.

Calismanin ylriitiiciisii olan arastirmact / hekim ya da destekleyen kurulus, calisma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni
calisma kapsamindan ¢ikarabilecegini biliyorum.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun gerekli gordiigiinde,
gizliligimin korunmasi ilkesine uygun olarak, arastirma konusuyla iligkili orijinal tibbi
kayitlarima dogrudan erisimde bulunabilecegini biliyorum

llgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya cikaracak kayitlarin gizli tutulacag,
kamuoyuna agiklanmayacagi; arastirma sonuclarinin bilimsel toplantilarda sunulabilecegi ya
da yayinlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin olarak gizli tutulacagi bana
agiklandi.

Arastirma konusuyla ilgili olarak, ¢alismaya devam etme istegimi etkileyebilecek yeni bilgiler
elde edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda bilgilendirme yapilacagi bana
agiklandi.

Yukarida yer alan ve arastirmadan Once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu adli metni kendi anadilimde okudum.

Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.

Yukarida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen
arastirmaci tarafindan yapildi.

Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak
katilmay1 kabul ediyorum.

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu’nun tam imzali bir kopyasini aldim.



o  Goniilliiniin; (El yazisi ile)
Adi- Soyads:
Imzasu:

Adpresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar igin; (El yazist ile)
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzasi:
Tarih:

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Aciklamalar: yapan arastirmacinin
Unvani, Adi- Soyadi: (El yazisi ile)
Gorev yaptigt boliim:
Imzasu:
Tarih:



