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IABP : Intraaortik Balon Pompasi
KAH : Kroner arter hastaligt

KKH : Koroner Kalp Hastalig
KYBU : Koroner Yogun Bakim Unitesi
LDL : Diisiik Dansiteli Lipoprotein
LV : Sol Ventrikiil
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OZET

Akut Koroner Sendromu (AKS) i¢in yeni biyobelirteclerin incelenmesi, bu
hastaligin daha erken tanisinin konulmasi, etkili bir tedavi planinin olusturulmasi ve
prognozun belirlenmesi amaciyla Onemli bir arastirma alant olusturmaktadir.
Gliniimiizde, AKS'ye hizli ve dogru bir sekilde konularak, tedaviye daha etkili bir
sekilde baglanmasi ve hastalarin prognozunun iyilestirilmesi agisindan biiylik bir
oneme sahiptir. Bu ¢alismada; ortalama trombosit haciminin (MPV), eritrosit dagilim
genisliginin (RDW) ve aVR derivasyonundaki ST elevasyonunun kisa donem (30
giinliik) mortaliteye etkisini aragtirarak sagkalimin artirilmasi i¢in yeni parametrelerin

gelistirilmesine katki saglamas1 amaglandi.

1 Ocak 2020- 1 Ocak 2023 tarihleri arasinda acil serviste kardiyak sikayetlerle
bagvuran, gelis elektrokardiyograminda (EKG) ST segment elevasyonu olan perkiitan
koroner girisim (PCI) yapilan hastalar dahil edildi. Calismamizda hastalarin
demografik bilgiler, EKG, hemogrami1 ve 30 giinliik mortalite bilgisi veri olarak
kullanildi. Veriler hastane bilgi yonetim sistemi, 6liim bildirim sistemi veya telefonla

iletisim kurularak elde edildi.

Hastalarin yas ortalamasi 61,34 idi. STEMI hastalarinin 268’1 (%81,5) erkek,
61’1 (%18,5) kadin hastalardan olusmaktadir. STEMI geciren hastalarin 148’1 (%45)
inferior, 159’u (%48,3) arterior ve 22’si (%6,7) diger MI oldugu goriildii. 34 hastaya
(9%10,3) koroner arter by-pass greft (CABG) uygulanmistir. Hastalarin laboratuvar
degerlerinde; 16kosit (WBC) 12,16 x10%L, hemoglobin (HGB) 14,14 g/dL, MPV 9,55
fl, nétrofil/lenfosit orant (NLR) 5,20, CRP 18,92 mg/L, CK-MB 18,92 ng/ml, troponin
408,89 ng/ml, INR 1,07 ve RDW 9%13,87 seklindeydi. MI ¢esidi; cinsiyet,
hipertansiyon (HT), diyabet (DM), kroner arter hastaligi (KAH), mortalite ve yasa gore
anlamli degildi. AVR’de ST elevasyonu ve laboratuvar degerlerinin (WBC, HGB,
RDW, MPV, NLR, CRP, CK-MB, INR) karsilastirilmas1 sonucunda aralarinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark goriilmedi. AVR’de ST elevasyonu olan hastalarda

troponin 117,38 ng/ml ile daha diisiiktii ve istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,050).
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Mortalite ve klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi sonucu cinsiyet, HT, KAH,
diger hastaliklar ve mortalite ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi. Mortalite olan hastalarin yarisinda (%50), mortalitesi olmayan hastalarin
ise %28,8’inde DM varlig1 oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi
(p<0,050). Mortalite oran1 ile WBC, HGB, RDW, MPV, NLR ve CK-MB degerleri
arasinda anlamli farklihk yoktu. Yas ile HT (r=0,151/p=0,006), DM
(r=0,136/p=0,014), diger kronik hastalik (r=0,170/p=0,002) varligi ve mortalite
(r=0,192/p=0,000) arasinda pozitif yonlii ¢ok diistik korelasyon iliskisi belirlendi. Yas
ilerledik¢ce HT, DM, diger kronik hastaliklar, mortalite de artmaktadir.

Sonuc olarak: Acil servise STEMI tanis1 ile basvuran hastalardaki MI
cesidlerindeki laboratuvar bulgulart benzerdi. Bunun yaninda aVR elevasyonu olan
hastalarda troponin oldukga diisiiktii. Mortalite ile HGB, RDW, NLR, CRP, troponin
ve INR degerleri anlamliydi. Yas ile mortalite yine ayni sekilde anlamliydi.
Hastalarimizin laboratuvar parametrelerindeki araligin genis olmasi standart sapmanin
biiyiikliigiiniin istatistiksel anlamlilig1 etkiledigini diisiiniiyoruz. STEMI’de
mortaliteyi 0ngérmede daha fazla parametre ve hasta sayisiyla ¢alismanin yenilenmesi

gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Akut Koroner Sendrom, STEMI
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SUMMARY

Examining new biomarkers for Acute Coronary Syndrome (ACS) is an
important research area, as it can lead to earlier diagnosis, more effective treatment
plans, and improved prognosis. Nowadays, diagnosis of ACS quickly and accurately
Is of great importance in terms of starting treatment more effectively and improving
the prognosis of patients. It investigated the effects of mean platelet volume (MPV),
erythrocyte distribution width (RDW), and ST elevation in the aVR lead on short-term
in-hospital (30-day) mortality.

Between January 1, 2020 and January 1, 2023, patients who presented to the
emergency department with cardiac complaints and had ST segment elevation on the
admission electrocardiogram (ECG) and underwent percutaneous coronary
intervention (PCI) were included. In our study, demographic information,
electrocardiogram, hemogram and 30-day mortality information of the patients were
used as data. Data were obtained through the hospital information management

system, death notification system or telephone contact.

The average age of the patients was 61.34. Of the STEMI patients, 268 (81.5%)
were male and 61 (18.5%) were female. Of the patients who had STEMI, 148 (45%)
had inferior MI, 159 (48.3%) had anterior MI, and 22 (6.7%) had other MI. Coronary
artery bypass graft (CABG) was applied to 34 patients (10.3%). In the laboratory
values of the patients; leukocyte (WBC) 12.16 x109/L, hemoglobin (HGB) 14.14
g/dL, MPV 9.55 fl, neutrophil/lymphocyte ratio (NLR) 5.20, CRP 18.92 mg/L, CK-
MB was 18.92 ng/ml, troponin was 408.89 ng/ml, INR was 1.07 and RDW was
13.87%. MI variety; It was not significant according to gender, hypertension (HT),
diabetes (DM), coronary artery disease (CAD), mortality and age. As a result of
comparing ST elevation and laboratory values (WBC, HGB, RDW, MPV, NLR, CRP,
CK-MB, INR) in aVR, no statistically significant difference was observed between
them. Troponin was lower in patients with ST elevation in aVR at 117.38 ng/ml and

was statistically significant (p<0.050).
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In comparing mortality and clinical features, no statistically significant
difference was observed between gender, HT, CAD, other diseases, and mortality. The
presence of DM was equal in patients with mortality, but it was less in patients without
mortality (28.8%), showing a statistically significant difference (p<0.050). There was
no significant difference between the mortality rate and WBC, HGB, RDW, MPV,
NLR, and CK-MB values. A positive relationship was found between age and the
presence of HT (r=0.151/p=0.006), DM (r=0.136/p=0.014), other chronic diseases
(r=0.170/p=0.002), and mortality (r=0.192/p=0.000), indicating a very low directional
correlation. As age increases, hypertension, DM, other chronic diseases, and mortality

also increase.

In conclusion: When laboratory findings were examined according to the type
of MI in patients who presented to the emergency department with a diagnosis of
STEMI, it was seen that similar results were obtained. Additionally, Troponin was
significantly lower in patients with aVR elevation. Mortality and HGB, RDW, NLR,
CRP, troponin, and INR were significant. Age and mortality were equally significant.
We think that the wide range in the laboratory parameters of our patients and the size
of the standard deviation affect the statistical significance. We think that the study
should be repeated with more parameters and number of patients in predicting
mortality in STEMI.

Key Words: Emergency department, Acute Coronary Syndrome, STEMI
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1. GIRIS

Akut miyokard infarktiisii (AMI) diinya ¢apinda hastaneye yatislarin, yeniden
yatiglarin ve mortalitenin yaygin bir nedenidir (1). ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STEMI) koroner kalp damarmnin tam tikanmasi sonucu meydana gelmektedir.
Reperfiizyon tekniklerinin yaygin olarak kullanilmasmma ve ek tibbi tedavilerdeki
gelismelere ragmen, STEMI 6liimle sonuglanan kardiyovaskiiler hastaliklarin nde gelen

sebeplerindendir (2).

Akut STEMI’den kaynaklanan miyokardiyal doku hasari, hasarli miyokardin
etkin onarimi i¢in gerekli olan sistemik bir inflamatuvar yaniti baglatir (3,4). Bu
proinflamatuar yanitin bir pargasi olarak, dolasima ¢ok sayida hiicre ve molekiil salinir.
Yapilan ¢aligmalarda artmis veya azalmis inflamatuar belirteg seviyeleri, daha siddetli
koroner ateroskleroz, AKS’ler ve koroner girisimlerden sonra daha kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir (5,6). Yapilan ¢alismalar acil servise basvuru aninda kritik hastalarin
mortalitesinin bazi biyobelirtecler ile ongoriilebildigini ortaya koymustur (7,8). Bu durum
STEMI hastalarinin risk siiflandirmasi igin biyobelirteclerin kullanilmasini potansiyel

olarak faydali hale getirmektedir.

Biyokimyasal belirteclerden RDW ve ortalama platelet hacminin mortalite
tizerine etkisi oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir (9,10). Bununla birlikte hastanin
basvuru sirasindaki EKG bulgularinin da mortalite iizerinde etkisi oldugunu gosteren

caligmalar mevcuttur. AVR segment elevasyonu da yiiksek mortalite ile iligkili

bulunmustur (11,12).

Bu c¢alismada MPV, RDW ve aVR derivasyonundaki ST elevasyonunun kisa
donem (30 giinliikk) mortaliteye etkisini arastirarak sagkalimin artirilmasi i¢in yeni

parametrelerin gelistirilmesine katki saglamanmas1 amaglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. STEMi’nin Tanim

Iskemik semptomlar1 olan bir hastanin EKG'sinde ST segment yiikselmesi veya
ST segment ylikselmesi esdegeri saptandiginda, bu durum "ST-segment yiikselmesi
miyokart enfarktiisii" veya kisaltmasiyla "STEMI" olarak adlandirilir. Bu durum, kalbin
bir bolgesindeki arterin ani tikaniklig1 nedeniyle olusan ciddi bir miyokart enfarktiisiinii

gosterir (13).

ST segment yiikselmesi, kalbin miyokardinin kan akisinin kesildigini ve bu
bolgenin hasar gordiigiinii gosteren bir EKG bulgusudur. Bu durum, acil tibbi miidahale
gerektiren bir acil durumdur (14). Hastanin derhal hastaneye bagvurmasi ve uygun
tedaviye baslanmasi 6nemlidir. Tedavi, kan akisin1 yeniden saglamak ve kalp kasinin
hasarini en aza indirmek amaciyla acil koroner anjiyografi ve gerekirse anjiyoplasti veya

stent yerlestirme gibi prosediirleri igerebilir (15).
2.2. STEMI Tam

Sekil 1 STEMI yonetimine ydnelik bir yaklasimi gostermektedir. Killip
smiflandirmasi prognostik olarak faydalidir. Asagidaki 6zellikler STEMI hastalarinda
kotl prognozla iligkilendirilmistir (16-18).

1- Ileri Yas (yas >75)

2- Daha Yiiksek Killip Sinifi (sinif III veya IV)
3- Diisiik Sistolik Kan Basinci (<100 mm Hg)
4- Yiiksek nabiz sayisi (>100/dk)

5- Anterior Mi



Sekil 1. STEMI ydnetimine yaklagim

STEMI'nin belirtileri

' PCI 2 saatten kisa siirede miimkiin. \
I
[
l Evet \ Hay1r
l Primer PCI \ Acil fibrinoliz

Basaril1 fibrinoliz

CAG +/- Revaskiilarizasyon
(Farmakoinvazif tedavi)

Risk faktorlerinin sayis arttikca mortalite veya morbidite de artar. Bu nedenle,
(fibrinolitik tedaviyi de igerebilen) ilk tedaviyi baslattiktan sonra, bu tiir hastalarin
koroner bakim {initeleri ve kateterizasyon laboratuvari olanaklari bulunan hastanelere
sevk edilmesi onerilir (19). Hastanin fizik muayenesi, nabiz, kan basinci ve solunum hizi

gibi klinik bulgular STEMI tamisinda degerlidir.



2.2.1. Semptomlar ve Fizik Muayene

STEMI hastalari, iligkili tipik semptomlarla birlikte ezici retrosternal veya sol
gbgiis agrisi/rahatsizligindan izole dispne, senkop ataklari, halsizlik ve nefes darligina
kadar degisen bir dizi semptomlarla acil servise bagvurabilir. Yaslilar, DM ve non-
steroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAIDS) kullanan hastalar sessiz miyokard enfarktiisii
gecirebilir. Bu hastalarda siklikla kardiyojenik sok, hipotansiyon, aritmiler, iletim
bloklar1 ve akut sol ventrikiiler yetmezlik goriiliir. Ayrica, hastanin kisisel tibbi 6ykiist,
risk faktorleri (6rnegin, DM, HT, sigara icme aliskanlig1) ve aile dykiisii de STEMI

tanisinda goz oniinde bulundurulan faktorlerdir (19).

STEMI, miyokardin kan akisinin ani bir sekilde kesilmesi sonucu olusan ciddi bir
durumdur. STEMI tanis1 konulmasinda semptomlar en énemli verilerden biridir. Gogiis
agris1 veya rahatsizhik STEMI'nin en yaygin semptomudur. Bu agr tipik olarak gdgiis
bolgesinde baslar ve bazen ¢ene, boyun, omuzlar, sirt veya sol kola yayilabilir. Agn

genellikle kalp krizi sirasinda ortaya ¢ikar ve uzun siireli veya siirekli olabilir (20).
2.2.2. Elektrokardiyografi

En kisa siirede 12 derivasyonlu EKG g¢ekilmelidir. Ik EKG STEMI'yi
diisiindiirmiiyor ancak hastada semptomlar devam ediyorsa tekrar EKG c¢ekilmelidir
(yaklasik 15 dakikada bir). Miyokardiyal nekroz belirtecleri taniy1 dogrulamada yararh
olmakla  birlikte, = semptomlarin  baslamasindan  sonra  erken = donemde

yiikselmeyebilecekleri bilinmelidir (21).

EKG kaydi, STEMI tamisinda 6nemli bir aragtir. STEMI sirasinda, EKG'de
belirgin degisiklikler goriiliir. Bu degisiklikler arasinda ST segment elevasyonu veya
depresyonu, T dalgasi degisiklikleri ve Q dalgasi olusumu gibi bulgular bulunur (22).
Bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi veya koroner anjiyografi gibi goriintiileme

testleri, koroner arterlerin durumunu degerlendirmek i¢in kullanilabilir.
2.2.3. Laboratuar ve Kardiyak Biyobelirtecler

STEMI, genellikle koroner arter tikanikligina bagl olarak gelisir. PCI, tikaniklig1
balonla genisleterek ve stent yerlestirerek tedavi etmenin bir yoludur. PCI, STEMI
4



hastalarinin ¢ogu igin etkili bir tedavidir, ancak bazi durumlarda cerrahi miidahale gerekli

olabilir.
STEMI hastalarinda laboratuar bulgulari:
- WBC sayisi artar (I6kopeni nadirdir).
- HGB ve hematokrit degerleri diisebilir.
- Trombosit sayisi artar.
- NLR artar.
- C-reaktif protein (CRP) diizeyi yiikselir.
- Kardiyak enzimler (CK-MB, troponin) yiikselir.
- INR diizeyi artabilir.
- RDW diizeyi artabilir (23).

STEMI ve NSTEMI'nin tanisinda kullanilan en yaygin kardiyak biyobelirtegler;
troponinler, CK-MB ve miyoglobindir. Troponinler, kalp kasinda bulunan proteinlerdir.
CK-MB, kalp kasinda bulunan bir enzimdir. Miyoglobin, kalp kasinda bulunan bir
proteindir. Bu belirteglerin seviyeleri, STEMI veya NSTEMI'den sonra yiikselir.
Kardiyak biyobelirtegler, AKS'nin tanisinin yan sira, tedavinin etkinligini izlemek icin
de kullanilir. Ornegin, PPCI sonrasi troponin seviyelerinin diismesi, tedavinin etkili

oldugunu gosterir (23).
2.2.4. Ekokardiyografi

Miyokard infarktiis (MI) tamsinda ekokardiyografinin kullanimi oldukga
onemlidir. Ozellikle STEMI sonrasi1 degerlendirme, trombiis tespiti, sol ve sag ventrikiil
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi, kapak fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve

kardiyojenik sok durumlarinda ekokardiyografiden yararlanilabilir (24).



Primer perkiitan koroner girisim (PPCI) sonrasi, sol ventrikiil (LV)
fonksiyonlarmi degerlendirmek icin ekokardiyografi yapilmalidir. LV boélgesel duvar
hareket kusurlar1, miyokard iskemi veya nekrozun belirtilerindendir. MI sonras1 mekanik
komplikasyonlarin (6rnegin, ventrikiiler septal defekt veya serbest duvar riiptiirii) erken
taninmasi i¢in ekokardiyografi ¢ok onemlidir. Bu komplikasyonlar hayati tehlike arz

edebilir (22).

Ekokardiyografi, sol ventrikiil apikal trombiisleri tespit etmek i¢in kullanilabilir.
Bu trombiisler, daha fazla emboli riski tagir ve uygun antikoagiilan tedaviyi gerektirebilir.
Ekokardiyografi, sol ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmenin yani sira sag ventrikiil
fonksiyonlarini da degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Kardiyojenik sok durumlarinda

veya ilag tedavisi sonrasi ventrikiiler fonksiyonlarin takibi i¢in dnemlidir (24).

Ekokardiyografi, kalp kapaklarinin fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in kullanilir.
Ozellikle mitral veya aort kapak sorunlari olabilecegi durumlarda ekokardiyografi
gerekir. Kardiyojenik sok durumlarinda da hastanin hemodinamik durumunun
degerlendirilmesi ve nedenin belirlenmesi amaciyla ekokardiyografi acil olarak

yapilmalidir (22).
2.3. STEMI Tedavisi

Verilmesi gereken ilk tedavi 150-300 mg enterik kapli olmayan ¢ignenecek
asetilsalisilik asittir (ASA). Tiim hastalara ASA verilmelidir (25). AKS hastalarinda ikili
antiplatelet tedavisi, aspirin ve P2Y 12 reseptor inhibitorleri (prasugrel veya tikagrelor)

onerilmektedir.

Daha az etkili ve daha fazla degisken trombosit inhibisyonu ile karakterize

klopidogrel ise;

- Yalnizca prasugrel veya tikagrelorun kontrendike oldugu,

- Mevcut olmadig1 durumlarda,

- Yiiksek kanama riski (HBR) mevcutsa (>1 major kriter veya >2 mindr kriter)
kullanilmalidar.

Ayrica yasl hastalarda (>70 yas) klopidogrel kullanimi da diistiniilebilir (26).



2023 ESC AKS klavuzunda STEMI tedavi prosediirii, dnceki yillarda oldugu gibi
reperfiizyon tedavisi lizerine odaklanmaktadir. Ancak bazi degisikliklerde yapilmistir. Bu
tedavi, Oncelikle miyokarda kan akisii yeniden saglamayi amaglar. Semptom
baslangicinin ilk 12 saatinde olan STEMI hastalarinda kontrendikasyon yoksa, PPCI

tercih edilmelidir. Eger bu yapilamiyorsa, ayni siire zarfinda fibrinoliz de uygulanabilir

(14).

Acil servise ilk basvuruda uygulanan tedaviler ile ilgili bazi endikasyon
degisiklikleri yapilmistir. Oksijen tedavisinin rutin uygulanmasi onerilmemekte, hipoksi
i¢in sinir saturasyon degeri ise %95°ten %90’a indirilmistir. Opioid grubu analjezikler,
agrt ve anksiyeteyi azaltmak i¢in kullanilirken, antiplatelet ajanlarin emilimini

geciktirdigi gerekgesiyle endikasyonu Sinif I1a’ya indirilmistir (14).

Tedavi siirecinde, hizli tedavi 6nemlidir ve STEMI tanis1 konuldugunda, hastanin
dogrudan koroner girisime yOnlendirilmesi 6nerilir. Bu yaklasim, hastanin acil servisi

atlayarak anjiyo tinitesinde ulagsmasini saglar (15).

Yeni kilavuz, MI tedavisinde iyi bir organizasyonun bastan itibaren gerekli
oldugunu vurgulamaktadir. Iyi bir iletisim ag1 sayesinde aktif acil servis ve anjiyografi
linitesi arasindaki siire minimuma indirilerek, zaman kaybin1 6nlemek i¢in hastan hizli

bir sekilde tedaviye yonlendirilmelidir (13,15).
2.3.1. Reperfiizyon Tedavi

Reperfiizyon tedavisi, STEMI’nin standart tedavisidir (27,29). Ancak gercek
diinyada, STEMI hastalar1 igin kanmita dayali tedavilerin yeterince kullanilmamasi
yaygindir ¢iinkii gercek diinya kosullari, STEMI olan tiim hastalarda hizl1 reperfiizyon
tedavisi uygulamamiza izin vermemektedir. Hizli tedavideki engellerin iistesinden
gelmek i¢in toplumda reperfiizyon tedavisinde bir STEMI ag1 tanitilmistir (30,31). Ancak
bu agin tanitilmasina ragmen, STEMI hastalari i¢in reperfiizyon tedavisinin kullanimini
sinirlayan engeller hala mevcut olabilir. Mevcut engellerde iilkeler arasinda farkliliklar
vardir. Farkliliklar arasinda acil tibbi hizmetlerin yapisi, hastane Oncesi fibrinoliz

kullanimi, kardiyolog sayisi, PCI merkezlerinin (alict merkezler) sayis1 ve mali konular



yer alir. Ayrica, STEMI aglarmni iyilestirmek icin STEMI bakim sistemlerine yonelik

performans dl¢limlerinin rutin olarak degerlendirilmesine ihtiyag¢ vardir.

Reperfiizyon tedavisi STEMI yonetiminin temel tasidir ve semptomlarin
baslangicindan sonraki 12 saat i¢inde basvuran tiim hastalara uygulanmalhidir (25,32).
Mevcut en etkili reperfiizyon tedavisi zamaninda yapilan primer PCIl'dir (33). PCI
yetenekli merkezlerin az oldugu iilkelerde etkili reperfiizyon tedavisi ilk segenek
olmayabilir. Ustelik bu merkezlerin ¢cogu kentsel alanlarda yer aldigindan, hastalarin
kirsal kesimden tasinmasinda gereken mesafeler engelleyici hale gelmektedir. Bu nedenle
fibrinolitik tedavi az gelismis veya gelismemis iilkeler icin en uygulanabilir reperfiizyon

stratejisi olmaya devam etmektedir (34).
2.3.2. Antiagregan Tedavi

STEMI tanis1 konan hastalarda ASA ve bir P2Y 12 inhibitdriiniin (klopidogrel
veya tikagrelor veya prasugrel) kombinasyonundan olusan ikili antiplatelet tedaviye
(DAPT) miimkiin olan en kisa siirede baglanmalidir (22). ASA en iyi bilinen antiplatelet
ilagtir ve siklooksijenaz-1'i (COX-1) inhibe ederek tromboksan A2 iiretimini Onler ve
boylece trombosit agregasyonunu oOnler. ISIS-2 ¢aligmasinda, (ikinci uluslararasi
enfarktiis sagkalimi caligmasi) ASA'nin tek basina kardiyovaskiiler mortaliteyi %23
azalttign gosterilmistir (25). Kontrendikasyonlari olmayan tiim STEMI hastalarina
miimkiin olan en kisa siirede ASA (oral veya intravenoz) verilmelidir. Revaskiilarizasyon
stratejisinden bagimsiz olarak, sinif I kanit diizeyi A olarak 150-300 mg oral yiikleme

dozu ile baglanmali ve ardindan 75-100 mg / giin idame dozunda devam edilmelidir (22).

P2Y12 inhibitoér ilaclar klopidogrel, tikagrelor ve prasugreldir. Adenozin
difosfatin (ADP) P2Y 12 reseptorlerine baglanarak tromboksan iiretimini ve trombosit
degraniilasyonunu inhibe ederek trombosit agregasyonunu saglar. Tikagrelor trombosit
agregasyonunu tersine cevrilebilir sekilde inhibe ederken, klopidogrel ve prasugrel
trombosit agregasyonunu geri doniisiimsiiz olarak onler. Klopidogrel iizerine yapilan en
onemli ¢alismalardan biri, yardimci reperflizyon tedavisi olarak Klopidogrel-Miyokard
Enfarktiisinde Tromboliz (CLARTY-TIMI 28) calismasidir. Fibrinotik tedavi sonrasi
PCI uygulanan 75 yas alt1 STEMI hastalarinda yapilan bu ¢alismada, ASA'ya klopidogrel

eklendiginde kardiyak oOliim, inme ve tekrarlayan miyokard enfarktiisii oranlarinda
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anlamli bir azalma oldugu gosterilmistir. Ek olarak, klopidogrel alan hasta grubunda daha
sonraki bir donemde yapilan koroner anjiyografide koroner arterde enfarktis ile iliskili
olarak daha yiiksek bir agiklik orani oldugu gosterilmistir (35). Klopidogrel ve prasugreli
karsilastiran onemli ¢alismalardan, Miyokard Enfarktiisi 38 (TRITON-TIMI 38)
calismasinda trombosit inhibisyonunu prasugrel-tromboliz ile optimize ederek terapotik
sonuclardaki gelisme degerlendirilmistir. ~ Klopidogreli ticagrelor ile karsilastiran
onemli bir ¢calisma, trombosit inhibisyonu ve hasta sonuglarini incelemistir. Bu ¢alismada
kardiyovaskiiler 6liim, tekrarlayan miyokard infarktiisii ve inme agisindan tikagrelorun
klopidogrelden {istiin oldugu gdosterilmistir. Ticagrelor kullanan hasta grubunda major
kanama biraz daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark

gozlenmedi (36).

2023 ESC STEMI kilavuzuna gore, ASA'ya ek olarak, STEMI hastalarinda
birincil tercih ticagrelor veya prasugreldir ve diger P2Y 12 inhibitorlerinin kontrendike
olmast veya kullanilamamasi durumunda klopidogrelin verilmesi Onerilir. Eger ¢ok
yiiksek bir kanama riski gibi bir kontrendikasyon yoksa, giiclii bir P2Y12 inhibitorii
(prasugrel veya tikagrelor) veya bunlar mevcut degilse veya kontrendike ise,
klopidogrel'in primer koroner girisimden Once (veya en azindan girisim aninda)
baslanmasi ve 12 ay boyunca devam ettirilmesi onerilmektedir. Primer koroner girigim

stratejisi uygulanan hastalarda bir P2Y12 reseptor inhibitorii ile baglanan 6n tedavi

diisiiniilebilir (13).

Trombosit agregasyonunu Onleyen glikoprotein IIb/IIla reseptor inhibitorleri
absiksimab, eptifibatid ve tirofibandir. PCI 6ncesi glikoprotein I1b/I1la inhibitor ilaglarin
rutin kullanim1 6nerilmez. Koroner anjiyografide saptanan biiylik trombiis, yavas akisl
veya tekrar akmayan fenomen veya diger trombotik komplikasyonlarmn varliginda,
glikoprotein I1b/llla inhibitorleri kurtarma tedavisi olarak kullanilabilir. Glikoprotein
I1b/111a inhibitdrlerinin intrakoroner uygulamasi intravendz kullanimdan iistiin degildir

(21,37).
2.3.3. Antikoagiilan Tedavi

STEMI hastalarinda primer PCI sirasinda Onerilen antikoagiilan ilaglar

enoksaparin, fraksiyone olmayan heparin (UFH) ve bivalirudindir. Primer PCl'da
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fondaparinux kullanilmas1 6nerilmez. 2023 ESC STEMI kilavuzlari, primer PCI sirasinda
tim hastalara antiplatelet tedaviye ek olarak antikoagiilan tedavi verilmesini
onermektedir. Bu kilavuzda birincil tercih, sinif la onerisiyle UFH'dir, ancak sinif lla
Onerisiyle intravendz enoksaparin veya bivalirudin de verilebilir. Tromboliz gegiren
hastalarda tercih edilen antikoagiilan ajan enoksaparindir. Heparine bagli trombositopeni
gelisen hastalarda uygulanacak antikoagiilan ajan bivalirudin olmalidir. UFH dozu, 70-
100 U/kg'lik bir intravendz bolus olmalidir. Glikoprotein IIb/Illa inhibitdrleri ile UFH
planlandiginda doz 50-60 U/kg'dir. Enoksaparin dozu 0.5 mg/kg intravendz bolus olarak
uygulanmalidir. PCI sonras1 6zel bir endikasyon yoksa (hareketsiz hastada atriyal
fibrilasyon, mekanik kalp kapagi, sol ventrikiil trombiisii veya profilaktik

antikoagiilasyon gibi) rutin antikoagiilasyon tedavisine devam edilmesi 6nerilmez (22).
2.3.4. Revaskiilarizasyon Tedavisi

Trombolitik Tedavi: Trombolitik ilaglar, tromboz (pihtilasma) olusumunu
¢ozerek, pihtinin ¢dziilmesine yardimei olurlar. Trombolitik ajanlar, 6zellikle STEMI gibi
durumlarda, pihtinin ¢6ziilmesini hizlandirarak kan akisini geri kazandirmaya calisirlar.
Trombolitik ilaglarin genel etki mekanizmasi, inaktif olan plazminojeni aktif bir enzim

olan plazmine doniistiirmektir (22,38).

Plazmin, kan pihtilarin1 ve fibrin aglarin1 pargalayan bir enzimdir. Trombolitik
ajanlar, bu plazmin {iretimini artirarak fibrin igeren pihtilar1 ¢ézerler. Trombolitik ilaglar

arasinda sunlar bulunur (22,39):

- Streptokinaz: Streptokinaz, fibrine spesifik olmayan bir trombolitiktir ve
pihtiy1 ¢6zmek i¢in plazminojeni etkin hale getirir. Fibrin spesifik olmamasi

nedeniyle, diger trombolitik ajanlara gore daha az segici bir etkiye sahiptir.

- Alteplaz (tPA), Reteplaz ve Tenekteplaz: Bu trombolitik ajanlar fibrin spesifik
trombolitiklerdir. Yani, fibrin iizerinde daha spesifik bir etki gosterirler ve
ptht1 ¢dziilmesini hedeflerler. Bu nedenle, 6zellikle STEMI hastalarinda

kullanildiginda pihtinin dogrudan hedeflenmesi igin tercih edilirler.
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STEMI hastalarinda trombolitik tedavi, pihtiy1 ¢dzmek ve koroner arterin
tikanikligini hizla agmak i¢in kullanilir. Fibrin spesifik trombolitikler, bu tiir hastalarda
tercih edilir, ¢linkii dogrudan pihtinin igindeki fibrini hedef alir ve spesifik bir etki saglar
(40).

STEMI hastalarinda trombolitik tedavi, dzellikle primer PCI yapilamadig1 veya
PCI merkezine sevk siiresinin uzun olacagi durumlarda 6nemli bir tedavi se¢enegidir.
Trombolitik tedavi, 6zellikle iskemi semptomlarmin son 12 saat i¢inde basladigi STEMI
hastalarinda uygulanmalidir. Bu tedavinin amaci, koroner arterin tikanmikligini hizla

acarak miyokardin kan akisini yeniden saglamak ve miyokard hasarini sinirlamaktir (22).

Trombolitik tedavi, STEMI tanis1 konulduktan sonra miimkiin olan en kisa siirede
baslatilmalidir. Hasta, semptomlariin bagladig1 andan itibaren gegen siireye bagli olarak
bu tedavinin etkinligi degisebilir. Ideal olarak, STEMI tanisi sonrast ilk 10 dakika iginde
trombolitik tedavi baglatilmalidir. Iskemik semptomlari son 2 saat i¢inde baslayan yiiksek
riskli hastalar (yasl hastalar dahil), trombolitik tedaviden en fazla yarar goren hasta

grubunu olusturur. Bu hastalar, hizli bir sekilde tedavi edilmelidir (41).

Hasta basvurusu ne kadar gec olursa, trombolitik tedavinin etkinligi azalabilir.
Ozellikle semptomlarin baslamasindan 3 saat sonra, primer PCI uygulanabilecek merkeze
transfer i¢in daha fazla onem verilmelidir. Trombolitik tedavi kontrendikasyonlari
bulunan hastalarda bu tedavi uygulanmamalidir. Ornegin, ciddi kanama riski tasiyan
hastalar, son bir ay i¢inde gecirilmis intrakranial kanama gegirenler, mide veya bagirsak
kanamas1 gegirenler, belirli ilaglara alerjisi veya baska ciddi saglik sorunlar1 olanlar

trombolitik tedavi aday1 olmayabilir (42).

Trombolitik tedavi sonrasi hasta, bir primer PCI merkezine sevk edilmelidir. Bu
sevk, trombolitik tedavi sonucunda kan akisinin yeniden saglanmasi ve miyokardin
hasarmin sinirlanmasi acisindan oldukca onemlidir. ideal olarak, hastanin trombolitik

tedavisi baslandiktan sonra en kisa siirede PCl merkezine transferi gergeklestirilmelidir
(32).

Ancak bazi durumlarda trombolitik tedavi basarisiz olabilir veya hastada

reokliizyon (damarin yeniden tikanmasi) veya re-infarktiis (yeniden miyokard enfarktiisii)
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belirtileri ortaya c¢ikabilir. Bu durumlarda acil bir koroner anjiyografi yapilmali ve
gerektiginde kurtarici primer PCIl uygulanmalidir. Trombolitik tedavi basarisizligi veya
komplikasyonlar gibi durumlar, hastanin tedavi planinin yeniden degerlendirilmesini

gerektirir (43).

Trombolitik tedavi sonrasi bagariya ulagsa bile, baz1 durumlarda rutin bir erken
anjiyografi yapilmasi onerilebilir. Ozellikle trombolitik tedavi sonrasi 60-90 dakika
icinde EKG'de %50'den fazla ST segment rezoliisyonu, reperfiizyon aritmisi goriillmesi
ve gogls agrisinin kaybolmasi gibi belirtiler varsa, bu durumlar erken anjiyografi
yapilmasin1 gerektirebilir. Trombolitik tedavi kontrendikasyonlar1 olan vakalarda ise
stireden bagimsiz olarak hasta hizla bir PCI merkezine sevk edilmeli ve acil koroner
anjiyografi yapilmalidir. Bu, hastanin en iyi tedavi ve sonuglar i¢in uygun

yonlendirilmesini saglar (22).

Trombolitik tedavinin en ciddi komplikasyonlarindan biri serebral hemorajidir.
Intrakraniyal kanama riski, bircok faktdre baglh olarak degisebilir. Yasin ilerlemesi,
intrakraniyal kanama riskini artirabilir. ileri yasta olan hastalar daha hassas olabilirler.
Ayrica diisiik viicut agirligina sahip olan hastalar, trombolitik tedavi sirasinda daha
yiiksek risk altinda olabilirler. Bazi caligmalar, kadinlarin erkeklere gore trombolitik
tedavi sirasinda daha yiiksek intrakraniyal kanama riskine sahip olabilecegini

gostermektedir (39).

Daha o6nce inme veya bagka serebrovaskiiler sorunlar yasamis olan hastalar,
trombolitik tedavi sirasinda daha yliksek risk altinda olabilirler. Yiiksek sistolik ve
diyastolik kan basinci, trombolitik tedavi sirasinda intrakraniyal kanama riskini

artirabilir. Bu nedenle, kan basincinin iyi kontrol edilmesi 6nemlidir (31).

Trombolitik tedavi Oncesinde hasta degerlendirmesi yapilirken, bu risk faktorleri
dikkate alinmali ve tedavi karar1 buna gore verilmelidir. intrakraniyal kanama riski
yuksek olan hastalar, alternatif tedavi segenekleri veya dikkatli bir sekilde izleme
gerektirebilirler. Tedavi planlamasi, her hasta i¢in bireysel olarak yapilmali ve riskler ile

faydalar dikkate alinmalidir (41).
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Trombolitik tedavinin basarisi, hizli ve dogru taniya, uygun hasta se¢imine ve
tedavinin zamaninda baslatilmasina baglidir. Bu nedenle, STEMI tanis1 konulan
hastalarda uygun tedavi segeneginin hizli bir sekilde belirlenmesi ve uygulanmasi hayati

onem tagir (42).

PPCIl: PCl, STEMI hastalarinda tercih edilen reperfiizyon stratejisidir.
Randomize klinik ¢aligmalar, PPCl'nin trombolitik tedaviye goére daha iistliin oldugunu
gdstermistir. Bu nedenle, STEMI hastalarinda primer PCI, deneyimli bir ekip tarafindan
hizli bir sekilde uygulanabilmesi kosuluyla tercih edilir (22).

Iskemik semptomlarin baslamasindan sonraki 48 saatten daha uzun bir siire gegen
ve asemptomatik STEMI hastalarinda rutin olarak primer PCI yapilmasi énerilmez. Bu
tiir hastalar, kronik total koroner okliizyon gibi 6zel durumlar disinda yonetilmeli ve
iskemi veya viabilite degerlendirmesi gibi non-invaziv testler ile revaskiilarizasyon

gerekliligi belirlenmelidir (30).

PCI yapilacak hastalarda vaskiiler giris yolu se¢imi 6nemlidir. Son c¢alismalar,
radial arter yolunun tercih edilmesi gerektigini gostermektedir, 6zellikle radial deneyimi
olan operatorler tarafindan. Radial yol, islem yeri kanamasi, vaskiiler komplikasyonlar ve
transflizyon ihtiyacinin azalmasi gibi avantajlara sahiptir. Radial girisim yolu, femoral

girisim yoluna gore daha giivenli ve hasta dostudur (44).

Primer PCI sirasinda tercih edilen revaskiilarizasyon teknigi genellikle koroner
stentlemedir. Ciplak metal stent (BMS) ile stentleme, tek basina balon anjiyoplastiye gore
daha diisiik re-infarktiis ve hedef damar revaskiilarizasyonu riski ile iliskilendirilmistir.
Ancak bu durumda mortalitede anlaml1 bir azalma gdzlenmemistir. ilag salinimli stentler
(DES), BMS ile karsilastirildiginda tekrarlayan hedef damar revaskiilarizasyon riskini
onemli Ol¢iide azaltmaktadir. Bu nedenle 2017 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
STEMI klavuzlari, STEMI hastalarinda BMS yerine DES kullaniimasin1 énermektedir
(45).

Trombiis aspirasyonu, PCl islemi sirasinda rutin olarak yapilmasi gereken bir
uygulama degildir. Son ¢alismalar, rutin trombiis aspirasyonunun iistiin olmadigini

gostermektedir. Ancak PCl islemi sirasinda sorumlu lezyon tel veya balon ile reperfiizyon
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saglandiktan sonra biiylik ve yogun reziduel trombiis olmasi durumunda trombiis

aspirasyonu uygulamasi diisiintilebilir. Her hasta icin bireysel olarak degerlendirilmelidir
(46).

STEMI hastalarinda ¢ok damar hastalig1, yani birden fazla koroner arterin darlig
veya tikanikl1g1, oldukea yaygin bir durumdur ve yaklasik %50'sinde goriilebilir. STEMI
hastalarinda primer PCI islemi sirasinda, infarkt ile iliskilendirilen ana koroner arter
mutlaka revaskiilarize edilmelidir. Ancak infarkt ile iligkili olmayan diger ciddi koroner
arter darliklariyla ilgili revaskiilarizasyonun zamanlamasi hakkinda net bilgilere sahip

olunmamustir (47).

Yapilan ¢alismalar, cok damar hastaligma sahip STEMI hastalarinda taburculuk
oncesi tam revaskiilarizasyonun oliim, tekrarlayan miyokard enfarktiisii ve yeniden
revaskiilarizasyon gereksinimini azalttigin1 gdstermektedir. Bu nedenle, 2017 Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) STEMI klavuzlarina gore, infarkt ile iliskili olmayan ciddi
koroner arter darliklar1 olan STEMI hastalarinda taburculuk éncesi revaskiilarizasyonu
smif lla ile dnermektedir. Ancak bu karar1 her hasta i¢in bireysel olarak degerlendirmek
onemlidir. Kardiyojenik sok gibi ciddi komplikasyonlarla birlikte olan hastalarda ise PCI
islemi sirasinda sorumlu lezyon acildiktan sonra diger infarkt ile iliskili olmayan

arterlerin rutin olarak revaskiilarizasyonu onerilmez (48).

Uzun Dénem Medikal Tedavi: STEMI hastalarimda uzun doénem tedavi
stirecinde aspirin kullanimi onerilir. Aspirin, kan pihtilarin1 6nleyerek kan damarlariin
acikligini korumaya yardimer olan bir antiplatelet ilagtir. Uzun donem tedavide diisiik
doz aspirin (genellikle 75-100 mg) kullanilmasi1 onerilir, ¢linkii bu dozda aspirinin anti-
iskemik etkileri benzerdir, ancak yan etkiler daha azdir. Bununla birlikte, STEMI
hastalarinda uzun donem tedavide tek basina aspirin kullanimi yeterli degildir. Genellikle,
diisiik doz aspirine ek olarak bir P2Y 12 inhibitorii (6rnegin, klopidogrel, tikagrelor veya
prasugrel) iceren "cift antiplatelet tedavisi" (DAPT) onerilir. DAPT tedavisi, kan

pihtilarin1 6nlemeye ve yeniden enfarktiis riskini azaltmaya yardimci olur (49,50).

DAPT tedavisinin siiresi genellikle STEMI hastalar1 i¢in 12 ay olarak &nerilir.
Ancak yliksek kanama riski olan hastalarda, major kanama komplikasyonlari riskini

azaltmak i¢in DAPT tedavisi 6 ay kadar kisaltilabilir. Yiiksek iskemik riski ve diisiik
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kanama riskine sahip belirli hastalarda, DAPT tedavisi 12 aydan 36 aya kadar uzatilabilir
(51).

STEMI sonrasi uzun dénem tedavide énemli bir role sahiptir. Bu ilaglar, koroner
mikrovaskiiler obstriiksiyon riskini azaltabilir ve kalp yetmezligi gelisimini 6nleyebilir.
Beta-bloker tedavisi, akut kalp yetmezligi, hemodinamik instabilite veya yiiksek dereceli
AV blogu gibi kontrendikasyonlar1 olmayan tiim STEMI hastalarina, 6zellikle sol
ventrikiil sistolik iglevi azalmis (EF < %40) hastalara, sinif 1 6neri ile verilmelidir. Diisiik
EF'ye sahip olmayan STEMI hastalarinda da beta-bloker tedavisi, smif lla ile
onerilmektedir. Bu, sol ventrikiil islevinin azalmadigi ancak diger risk faktorlerinin

varhigini géz oniinde bulundurarak tedaviyi diisiinmeyi gerektiren bir durumdur (21,52).

Hemodinamik olarak stabil tiim STEMI hastalarinda, oral beta-bloker tedavisi ilk
24 saat icinde baslamalidir. Bu, hastanin durumuna bagli olarak hastanede yatarken veya
taburculuktan sonra yapilabilir. Ek risk faktorleri olmayan STEMI hastalarinda beta-
bloker tedavisi sekonder koruma i¢in 3 yila kadar devam edilebilir. Bu, yeniden enfarktiis
riskini azaltabilir. Kalp yetmezligi olan hastalarda, beta-bloker tedavisi Omiir boyu
verilmelidir. Bu, kalp fonksiyonunu desteklemeye ve kalp yetmezligi semptomlarini

azaltmaya yardimeci olabilir (53,54).

Statinlerin KAH tedavisindeki 6nemi ve etkinligi, birgok ¢alisma ve klinik deney
tarafindan desteklenmektedir. Statinler, diisiikk dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol
seviyelerini diislirerek aterosklerozun ilerlemesini yavaslatir ve kardiyovaskiiler olaylarin
riskini azaltir. Ozellikle AKS (STEMI ve NSTEMI gibi) hastalarinda, statin tedavisi
erken baslandiginda ve yiiksek dozda uygulandiginda biiyiik faydalar saglar (55).

Statinlerin sekonder korumada (daha dnce kalp krizi veya diger kardiyovaskiiler
olay geciren hastalarin korunmasi) yararlar1 kesin olarak kanitlanmistir. Bu hastalarda
statin tedavisi, tekrarlayan olay riskini azaltabilir. AKS gegiren hastalarda erken ve yogun
statin tedavisinin kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigin1 gosteren bir¢ok calisma
bulunmaktadir. Yapilan bir meta-analiz, daha yogun statin tedavisinin kardiyovaskiiler
6liim, oliimciil olmayan miyokard enfarktiisii, iskemik inme ve tekrarlayan koroner

revaskiilarizasyon risklerinde daha biiyiik azalmalar sagladigini gostermistir (56).
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AKS’li hastalar i¢in 6nerilen hedef LDL kolesterol diizeyi, ¢ok yiiksek risk
grubunda olanlar i¢in <55 mg/dL'nin altina indirilmesidir. Ayrica, baslangi¢ kolesterol
diizeyinden en az %50 diisiis saglanmasi hedeflenmelidir. Klinik fayda ile
iliskilendirildigi icin AKS hastalarina yiiksek doz statinler recete edilmelidir. Bu, daha
hizli ve etkili bir kolesterol diisiisiinii destekler. 2 yil i¢inde tekrarlayan aterosklerotik
kardiyovaskiiler olay geciren hastalarda, LDL kolesterol i¢in hedef diizey <40 mg/dL
olarak diistintilebilir (57).

2.4, STEMI Komplikasyonlari
2.4.1. Aritmiler ve Ileti Bozukluklar

STEMI hastalarinda aritmi ve ileti bozukluklar1 énemli bir sorun olabilir. Hem
hastaligin tanis1 hem de tedavisi agisindan biiyiik 6nem tasir. Ventriciiler tagikardi (VT)
ve ventrikiiler fibrilasyon (VF); STEMI hastalarinda en ciddi aritmi
komplikasyonlarindan biridir ve ani kardiyak 6liime neden olabilir. Erken reperfiizyon
tedavisi, VT ve VF riskini azaltir. Supraventrikiiler tagiaritmiler; atriyal fibrilasyon (AF)
gibi supraventrikiiler tasiaritmiler, STEMI hastalarinda gériilebilir. Bu aritmiler, kalp atis
hizin artirabilir ve hemodinamik sorunlara yol agabilir. Atrioventrikiiler Blok (AV Blok);
atriyum ve ventrikiiller arasindaki iletiyi engeller. STEMi'nin erken donemlerinde gegici
veya kalic1 AV bloklar gézlenebilir. Bu durum, kalp atis hizin1 yavagslatabilir ve dikkatli
izlenmelidir (58).

STEMI hastalarinda aritmiler ve ileti bozukluklari, hastaligm ciddiyetine ve
etkiledigi kalp bolgesine bagli olarak degisebilir. Tedavi genellikle reperfiizyon tedavisi
ile baglar. Bununla birlikte, ayrica antiaritmik ilaglar ve/veya kalici bir pacemaker
gerekebilir. Erken tani, hizli tedavi ve diizenli izlem, bu tiir aritmilerin ve ileti
bozukluklarinin yénetiminde 6nemlidir. Tedavi kararlari, hastanin klinik durumu, aritmi
tipi ve diger faktorlere bagli olarak uzman bir kardiyolog tarafindan verilmelidir. Bu
nedenle STEMI'li hastalarin 6zellikle hastane i¢i bakim siirecinde yakindan izlenmesi ve

gerektiginde uygun miidahalelerin yapilmasi 6nemlidir (59).

Atrial fibrilasyon (AF), supraventrikiiler tasiaritmilerin en yaygin tiiridiir ve

STEMI hastalarinda gériilebilir. AF, kalbin iist odalar1 olan atriyumlarin diizensiz ve hizli
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bir sekilde kasilmasiyla karakterizedir. STEMI hastalarinda AF'nin goriilme siklig1 %21
gibi yiiksek bir oranda olabilir. STEMI hastalarinda AF'nin varligy, ¢esitli nedenlerle daha
kotii bir prognoza isaret edebilir (60).

AF'li STEMI hastalarmin genellikle diger saglik sorunlar1 ve komorbiditeleri daha
fazla olabilir. Bu, tedaviyi karmasiklastirabilir ve hastanin genel saghigin etkileyebilir.
AF, STEMI hastalarinda reinfarkt, inme ve kalp yetmezligi gibi komplikasyonlarin riskini
artirabilir. Bu nedenle AF'li STEMI hastalarinin daha dikkatli izlenmesi ve yonetilmesi

gerekebilir (61).

AF, STEMI hastalarinda ani kardiyak 6liim riskini artirabilir. Bu nedenle bu
hastalarin 6zellikle dikkatli bir sekilde izlenmesi ve gerektiginde gerekli tedbirlerin
alinmas1 6nemlidir. AF'li STEMI hastalar1 igin tedavi ve izlem genellikle daha

karmagiktir. Hem aritmi kontrolii hem de antitrombotik tedavi gibi 6zel yaklasimlar

gerekebilir (62).

Ventrikiiler aritmiler, 6zellikle VT ve VF, STEMI hastalarinda ciddi kardiyak
komplikasyonlara yol acabilen énemli bir problemdir. Bu aritmiler, kardiyak mortalite
agisindan onemli bir risk faktdriidiir. STEMI hastalarmda VT ve VF insidansi,
reperfiizyon stratejilerinin daha yaygin hale gelmesi ve beta-blokerlerin erken kullanimi
gibi gelismelere bagl olarak azalmistir. Ancak hala hastalarin %6-8'inde hemodinamik
olarak anlamli VT veya VF gelisebilir. Bu ventrikiiler aritmiler tipik olarak kararsiz,
siklikla polimorfik (farkli morfolojiye sahip), hizl1 VT seklinde olur ve ¢ogu zaman VF'ye
de doniisebilir. Bu aritmilerin gelisiminde devam eden miyokard iskemisi énemli bir

tetikleyici faktordiir (59).

Erken VT veya VF gelisen STEMI hastalarinda acil koroner revaskiilarizasyon
tedavisi hayati 6neme sahiptir. Bu, koroner damarin yeniden agilmasi ve miyokardin
yeniden kanlanmasini saglayarak aritminin nedenini ortadan kaldirabilir. STEMI
hastalarinda ilk 48 saat i¢inde gelisen erken VT veya VF'nin uzun vadeli prognostik roli
hala konuyla ilgili calismalarin devam ettigi bir konudur. Mevcut veriler, erken VT veya
VF'si olan hastalarin 30 giinliik kardiyak mortalite riskinin arttigin1 gostermektedir, ancak

uzun dénemde aritmik risklerde bir artisa isaret etmemektedir (63,64).
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2.4.2. Miyokardiyal Disfonksiyon

STEMI, akut ve subakut dénemlerde sol ventrikiil disfonksiyonuna yol agabilen
ciddi bir kardiyak olaydir. Sol ventrikiil disfonksiyonunun siddeti, iskemi siiresine ve
reperfiizyonun ne kadar erken ve etkili bir sekilde gerceklestirildigine bagli olarak
degisebilir. Miyokardiyal infarktiisiin erken doneminde, hasar gérmiis miyokard bolgesi
genellikle gecici bir disfonksiyon gosterir. Bu durum "miyokardiyal stunning" olarak
adlandirilir. Miyokardiyal stunning, iskemi sonrasi hizli bir sekilde miyokardin
reperfiizyonunu takiben sol ventrikiil fonksiyonunda gegici bir bozulmayi ifade eder. Bu,
sol ventrikiiliin gecici olarak zayif kasilmasina neden olabilir, ancak genellikle zamanla

diizelir (22).

Ancak, infarktiisiin ciddiyeti ve hastanin tedaviye erken yanit1 gibi faktorlere bagl
olarak, bazi hastalarda sol ventrikiil disfonksiyonu kalic1 olabilir. Bu durum, kalici
hasarin oldugunu ve sol ventrikiiliin normal fonksiyonunu geri kazanamayacagini
gosterir. Sol ventrikiil disfonksiyonunun kalic1 olup olmayacagi veya ne kadar siirecegi,

hastanin bireysel durumuna ve tedaviye verdigi yanita bagl olarak degisebilir (31).

Sol ventrikiil sistolik disfonksiyon, STEMI hastalarinda sik goriilen ve ciddi bir
komplikasyondur. Bu disfonksiyonun temel nedeni, MI sonucu olusan miyokard dokusu
kayb1 veya iskemik disfonksiyonun (stunning) etkileridir. Infarktiis, miyokard dokusunun
Oliimii veya zarar gormesi nedeniyle kalbin saglikli bir sekilde kasilmasini engelleyebilir.
Bu durum sol ventrikiilin fonksiyonunu etkileyerek ejeksiyon fraksiyonunu (EF)
azaltabilir (65).

STEMI sonrast sol ventrikiil sistolik disfonksiyonun en yaygin nedeni, infarktiis
sonucu miyokard dokusu kaybidir. Infarktiisiin etkiledigi miyokard bdlgesi, normalde
kasilmasi gereken bir bolge oldugu i¢in bu kay1p kalbin pompalama islevini zayiflatabilir.
Bu nedenle, sol ventrikiiliin EF (LVEF) azalir ve kalp yetmezligi semptomlar: gelisebilir.
Ayrica, STEMI sonras1 gelisen aritmiler (6rnegin, ventrikiiler tasiaritmiler), kapak
disfonksiyonu veya mekanik komplikasyonlar gibi diger faktorler sol ventrikiil
disfonksiyonunu daha da kétiilestirebilir. Bu komplikasyonlar, miyokardiyal olayin yani

sira kalp anatomisini ve fonksiyonunu da etkileyebilir (66).
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Sol ventrikiil disfonksiyonu sessiz olabilir ve hasta herhangi bir semptom
yasamayabilir. Ancak sol ventrikiil disfonksiyonu, kalp yetmezIligi belirtileri (6rnegin
nefes darlig1, 6dem) gelistiginde tanimlanabilir. Bu nedenle, STEMI sonrasi hastalarin
diizenli olarak takip edilmesi ve sol ventrikiil fonksiyonunun izlenmesi 6nemlidir. Sol

ventrikiil disfonksiyonunun tanisi1 genellikle ekokardiyografi ile konulur (21).

Sol ventrikiil anevrizmasi ve sol ventrikiil trombiisii, miyokard infarktiisii sonrasi
komplikasyonlardir ve kalp sagligi ilizerinde Onemli etkilere sahip olabilirler. Sol
ventrikiil anevrizmasi, miyokardiyal dokunun kalic1 hasarina isaret eder. Genellikle genis
transmural bir miyokard infarktiisii sonucu gelisir. Sol ventrikiil anevrizmasi, kalbin
belirli bir bolgesinin kalic1 olarak genislemesini ve incelmesini ifade eder. Bu durum,
kalp sagligi icin risk olusturur ¢linkii anevrizma bolgesi normal kasilma ve pompa
fonksiyonunu bozabilir. Ayrica, sol ventrikiil anevrizmasi, kalp yetmezligi riskini
artirabilir. Ozellikle anterior (6n) miyokard infarktiisii gegiren hastalarda bu tiir

anevrizmalar daha sik gorilebilir (67).

Sol ventrikiil trombiisii, 6zellikle anterior miyokard infarktiisii sonrasi sik goriilen
bir komplikasyondur. Trombiis, sol ventrikiil i¢indeki pihtilagmis kanin birikmesi sonucu
olusur. Sol ventrikiil trombiisii, ciddi bir komplikasyon olabilir ¢iinkii bu pihtilar koparak
dolasim sistemi igine girebilir ve arterlere tikayict embolilere neden olabilir. Bu nedenle,
ozellikle anterior miyokard infarktiisii sonras1 sol ventrikiil trombiisii olan hastalara uzun
donem antikoagiilan tedavi onerilebilir. Antikoagiilanlar, trombiis olusumunu ve emboli

riskini azaltabilir (21).
2.4.3. Kalp Yetmezligi

STEMI hastalarinda kalp yetmezligi, ciddi bir komplikasyon olabilir ve hastalarmn
prognozunu olumsuz etkileyebilir. Kalp yetmezIligi gelisen hastalarin izlemi ve tedavisi
onemlidir. STEMI hastalarinda kalp yetmezligi, genellikle sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu (EF<%40) nedeniyle meydana gelir. Ancak, hemodinamik sorunlar, ritim
bozukluklari, mekanik komplikasyonlar veya kapak disfonksiyonu gibi diger nedenler de
kalp yetmezligine yol agabilir. Bu nedenle, hastalarin miyokardiyal hasarin derecesi ve

mekanizmasi hakkinda degerlendirilmesi gereklidir (21,68).
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STEMI hastalarinda erken dénemde transtorasik ekokardiyografi (TTE)
yapilmalidir. Bu inceleme, sol ventrikiil fonksiyonunu (sistolik ve diyastolik), volim
durumunu ve kapaklarin fonksiyonunu degerlendirmeye yardimei olur. Ayrica, mekanik
komplikasyonlar1 saptamak i¢in de Onemlidir. Pulmoner konjesyonun siddetini
degerlendirmek icin Killip siniflandirmasi kullanilir. Bu siiflandirma, klinik bulgulara

dayanarak hastalar1 dort sinifa ayirir. Daha yiiksek sinif, daha ciddi kalp yetmezligi
belirtileri ile iligkilendirilir (69).

Hipotansiyon, kalict sistolik kan basincinin 90 mmHg'nin altina diistiigli durumu
ifade eder. Diisiik kalp debisi, zay1f periferik perfiizyon, bobrek fonksiyon bozuklugu ve
azalmis idrar ¢ikis1 gibi belirtilerle karakterize edilir. Bu durum, sol veya sag ventrikiil

disfonksiyonu, ritim bozukluklar1 veya diger nedenlere bagh olarak gelisebilir.

STEMI hastalarinda kalp yetmezligi tedavisi, hastamin klinik durumuna bagh
olarak degisebilir. izole diisiik kalp debisi durumunda, nedenin tespiti ve tedavisi
onemlidir. Ozellikle sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hastalarda anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorleri veya anjiyotensin 2 reseptor blokerler, beta blokerler,
ditiretikler ve digoksin gibi ilaglar kullanilabilir. Ayrica, sivi dengesini ve elektrolitleri

diizenlemek 6nemlidir (31,70).
2.4.4. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, kritik bir durum olup, dzellikle STEMI hastalarinda ciddi bir
komplikasyon olarak ortaya ¢ikabilir. Kardiyojenik sok, hipoperfiizyon klinik belirti ve
bulgulari ile birlikte, yeterli dolum basincina ragmen direncli hipotansiyon (sistolik kan
basinc1 <90 mmHg) ile karakterizedir. Bu durum, kalbin yetersiz pompalama fonksiyonu

nedeniyle viicuda yeterli kanin pompalanamadigi bir durumu yansitir (21,71).

Kardiyojenik sok, STEMI hastalarinin yaklasik %6-10'unda goriilebilir. Maalesef,
hastane i¢i Oliim oranlar1 oldukg¢a yiiksektir ve bu durum, O6limiin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Kardiyojenik sok genellikle hastanin basvurusundan dnce ortaya
cikmaz. Hastalarin yaklasik yarisinda ilk 6 saat icinde ve %75'inde ise ilk 24 saat i¢inde
gelisebilir. Bu nedenle, STEMI hastalarinin yakindan izlenmesi ve erken belirtiler i¢in

dikkatli bir gézlem énemlidir (71).
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Kardiyojenik sokun tipik belirtileri arasinda hipotansiyon (diisiik kan basinci),
tagikardi (hizli kalp atis1), mental durum degisiklikleri, oligiiri (azalmis idrar ¢ikisi) ve
soguk ekstremiteler bulunur. Pulmoner konjesyon da sik¢a goriilen bir belirtidir.
Hemodinamik parametreler, kardiyojenik sokun degerlendirilmesinde 6nemlidir. Bu
parametreler arasinda idrar ¢ikisinin azalmasi (<20 mL/saat), pulmoner wedge basincinin

artmasi (>18 mmHg) ve kalp indeksinin diismesi (<2,2 L/dak/m2) bulunabilir (72).

Kardiyojenik sok, acil tibbi miidahale gerektiren ciddi bir durumdur ve kritik
hemodinamik bozukluklar1 igerir. Sistolik kan basincini <90 mmHg seviyesinde korumak
icin inotropik ilaglar ve/veya mekanik destek gerektiginde, ciddi kardiyojenik sokun
mevcut oldugu kabul edilir. Bu, kalp pompalama yeteneginin kritik seviyede zayifladigi
bir durumu yansitir. Kardiyojenik sok, genellikle sol ventrikiil hasar ile iliskilendirilse
de sag ventrikiil infarktiisti gibi diger kalp bolgelerinde de ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle,

sol ve sag ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesi 6nemlidir (21).

Kardiyojenik soklu hastalarda mortalite riski, baslangictaki sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonun siddeti ve mitral yetersizligin ciddiyeti ile iligkilidir. Ayrica, serum laktat
ve kreatinin seviyeleri gibi diger parametreler de hastalarin prognozunu etkileyebilir.
Ekokardiyografi ile sag ventrikiil disfonksiyonunun varligi, o6zellikle biventrikiiler
disfonksiyon durumunda, olumsuz bir prognozun 6nemli bir gostergesi olarak kabul

edilir. Sag ventrikiil disfonksiyonu, kardiyojenik sokun siddetini artirabilir (72).

Kardiyojenik soklu hastalarin yonetimi oldukg¢a karmasik bir siirectir ve tedavi,
altta yatan nedenlerin taninmasi ve ele alinmast ile baslar. Ik adim, kardiyojenik sokun
altta yatan nedenini tanimlamaktir. Bu neden genellikle sol ventrikiil yetmezligi gibi
infarkt kaynaklidir, ancak mekanik komplikasyonlar veya diger nedenler de sorunun
temelinde olabilir. Hipovolemi, ilaglara bagli hipotansiyon veya aritmiler gibi geri

dondiiriilebilir nedenler varsa, bu nedenlerin diizeltilmesi onceliklidir (73).

Mekanik komplikasyonlar, kardiyojenik soklu hastalarin yonetiminde 6zel bir
dikkat gerektirir. Bu komplikasyonlar arasinda sekonder ciddi mitral kapak yetmezligi,
ventrikiiler septal duvar riiptiirti, sag ventrikiil infarktiisii/'yetmezligi, ventrikiil serbest
duvar riiptiirii ve kardiyak tamponad yer alir. Her bir komplikasyonun tanimlanmasi ve

uygun tedaviye yonlendirilmesi 6nemlidir. Kardiyojenik soklu hastalarda erken koroner
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revaskiilarizasyon, tedavinin temel tasidir. Bu, primer PCI veya acil koroner CABG ile
saglanabilir. Her iki segenek de hastanin klinik durumuna ve damar hastaligina bagh

olarak degerlendirilmelidir (74).

Intraaortik Balon Pompas1 (IABP), kardiyojenik sokun ydnetiminde kullanilan bir
mekanik destek cihazidir. Ozellikle mekanik komplikasyonlar gibi durumlarda, IABP
kullanilabilir. Ancak son yillarda IABP'nin etkinligi ve yarar1 konusunda baz tartismalar

bulunmaktadir, bu nedenle karar verilirken dikkatli bir degerlendirme yapilmalidir (48).
2.4.5. Mekanik Komplikasyonlar

Mekanik komplikasyonlar, 6zellikle STEMI sonrasi erken dénemde goriilebilen
ciddi durumlar olup hizli tani1 ve tedavi gerektirir. Bu komplikasyonlar arasinda
ventrikiiler septal duvar riiptiirii, serbest duvar riiptiirii, mitral kapak yetmezligi ve sag
ventrikiil enfarktiisii gibi durumlar bulunabilir. Bu nedenle, bir hastada siipheli mekanik
komplikasyon belirtileri bulunuyorsa, hizli bir sekilde ekokardiyografi ile degerlendirme

yapilmalidir (31).

Ventrikiiler Septal Duvar Riiptirii (VSDR), sol ventrikiil ile sag ventrikiil
arasindaki septal duvarin yirtilmasidir. Belirtiler arasinda ani gelisen hipotansiyon, gogiis
agrist, kalp hizinin artmasi, sol ventrikiil yetmezlige bagli pulmoner konjesyon ve yeni
gelisen sistolik ufiirim bulunabilir. Serbest duvar riiptiirii, miyokard infarktiisiiniin
etkiledigi bolgede miyokard dokusunun yirtilmasi anlamina gelir. Bu, akut perikardiyal
tamponada yol agabilir ve aniden hipotansiyona, pulmoner konjesyona ve ciddi gogiis

agrisina neden olabilir (75).

MI sonucu mitral kapak yapisina zarar verilirse, mitral kapak yetmezligi
gelisebilir. Bu, sol ventrikiiliin kaninin geriye akmasina neden olur ve belirtiler arasinda
nefes darligi, halsizlik, yorgunluk ve kalp hizinin artmasi bulunabilir. Sag ventrikiil
enfarktiisii, sag ventrikiiliin hasar gordiigii bir durumdur. Bu durum genellikle sol
ventrikiil infarktiisii ile birlikte goriiliir. Belirtiler arasinda hipotansiyon, genislemis

juguler venler, sag kalp yetmezligine bagli 6dem ve pulmoner konjesyon yer alabilir (31).
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Sol ventrikiil serbest duvar riiptiirii, nadir goriilen ancak ciddi bir komplikasyon
olan bir durumdur. Bu riiptiir, Mi sonucu miyokard dokusunun zarar gérmesi ve
sonrasinda sol ventrikiil serbest duvarinin yirtilmasi ile meydana gelir. Bu durum, kalbin
igindeki kanin perikard bosluguna sizmasmna neden olur ve hemoperikardiyum ve

kardiyak tamponada yol agabilir (75).

Riiptiiriin boyutu ve morfolojisi, hastanin durumu tizerinde biiyiik bir etkiye sahip
olabilir. Biiyiik riiptiirler veya hizli1 kanama, ani derin sok ve hemoperikardiyum gibi ciddi
sonuglara yol acabilir. Mortalite oranlari, riiptiiriin biiyiikliigiine ve hastanin tedaviye ne

kadar hizli yanit verdigine bagl olarak degisebilir ve oldukga yiiksek olabilir (76).

Ventrikiiler septal riiptiir, AMI sonras1 genellikle 24 saat ile birkag¢ giin i¢inde
ortaya cikar. Hastalar genellikle siddetli sistolik iifiirim ve akut kalp yetmezligi veya
kardiyojenik sok gibi belirtilerle bagvururlar (21). SHOCK ¢alismasina gore,
kardiyojenik sok nedenleri arasinda ventrikiiler septal riiptiir oran1 %3,9'dur ve hastane

i¢i mortalite orani oldukga yiiksektir (48).

Papiller kas riiptiirli, miyokard infarktiisii sonras1 2 ila 7 giin i¢inde goriilebilen
bir baska nadir komplikasyondur. Bu durumda, papiller kas veya korda tendinea
yirtilmasi sonucu akut mitral yetersizligi gelisebilir. Hastalar genellikle ani hemodinamik

bozulma, akut dispne ve pulmoner 6dem gibi semptomlarla bagvururlar (77,78).
2.4.6. Perikardit

STEMI sonrasi perikardiyal komplikasyonlar ii¢ ana tiirde olabilir:

Erken Miyokard Infarktiis ile liskili Perikardit: Bu komplikasyon genellikle
STEMI'den hemen sonra ortaya ¢ikar ve ¢ogu zaman gecicidir. Genellikle perikarditin
inflamatuar belirtileri (6rnegin, gogiis agris1) vardir. Inflamatuar belirtiler ve

anormallikler genellikle birkag hafta i¢inde diizelir (79).

Dressler Sendromu (Ge¢ Perikardit veya Post-kardiyak Hasarlanma): Bu
komplikasyon tipik olarak STEMI'den 1-2 hafta sonra ortaya ¢ikar. Miyokardiyal nekroz

sonras1 perikardiyal dokuda otoimmiin reaksiyonlarin neden oldugu diisiiniilen bir
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durumdur. Belirtiler arasinda ates, gogiis agris1 ve perikardiyal efiizyon yer alabilir.

Dressler sendromu, genellikle inflamatuar belirtilerle birlikte seyreder (78).

Perikardiyal Efiizyon: Perikardiyal efiizyon, perikardit ile iligskilendirilebilecegi
gibi, farkli nedenlerle de ortaya cikabilir. Perikardiyal efiizyonlu hastalarin ¢ogu
semptomsuzdur veya hafif semptomlar yasar. Ancak c¢evresel perikardiyal efiizyonu>10
mm olan, semptomlar1 olan veya kardiyak tamponad siiphesi nedeniyle semptomatik hale

gelen hastalar ekokardiyografi ile degerlendirilmelidir (80).

Bu komplikasyonlarin tan1 ve yonetimi, hastanin semptomlarina, fizik muayene
bulgularina ve goriintiilleme sonuglarina dayanir. Perikardit belirtileri olan hastalara
antiinflamatuar tedavi genellikle Onerilir. Perikardiyal eflizyonun yonetimi efiizyonun
ciddiyetine ve semptomlara baglidir ve bazen perikardiyosentez gerekebilir. Dressler

sendromu tedavisi de inflamatuar belirtilere yonelik olabilir (79).

2.5. Hastalarim Koroner Yogun Bakim Unitesi (KYBU) ve/veya PCI
Yetenegine Sahip Merkezlere Nakli

Hastaneye ulasmadaki gecikme, hastane Oncesi degerlendirme ve fibrinolizi
baslatacak sistemlerin kurulmasiyla kisaltilabilir. Hastane oncesi fibrinolitik tedavinin
sonuglart iyilestirdigi ac¢ik¢a gosterilmistir ve primer PCI ile karsilastirildiginda olumlu
sonug vermistir (81). Avrupa ve Kuzey Amerika'da yapilan son ¢alismalar, hastalarin PCI
yapilabilen merkezlere nakledilmesinin, acil fibrinolitik tedaviden daha 1yi bir strateji
olabilecegini 6ne siirmektedir (82). Ancak boyle bir strateji, mesafeler ve agilamayacak
zorluklara sahip bdlgeler i¢cin uygun olmayabilir. Bununla birlikte, kiigcliik cografi
birimlerin (kentsel veya kirsal), hastalarin belirlenmis PCl uyumlu merkezlere
nakledilmesi icin etkili hizmetlerin saglanmasina yonelik sistemler gelistirmesi miimkiin

olabilir.

Fibrinolitik tedavi uygulandiktan sonra bazi durumlar hastalarim YBU ve/veya

PCI kapasitesi olan merkezlere transferini gerektirebilir. Bunlar Tablo 1'de listelenmistir
(83).

Tablo 1. Hastalarin KYBU ve/veya PCI kapasitesi olan merkezlere transferine iliskin
endikasyonlar
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o Kardiyojenik soktaki hastalar veya kardiyojenik sok gelisme riski yiiksek olan
hastalar

e Basarisiz fibrinolitik tedavi

e Yiiksek riskli hastalar

2.6. Perkiitan Koroner Girisim

PCI, on yil1 askin siiredir STEMI i¢in baskin reperfiizyon stratejisi olmustur ve

gelismeye devam etmektedir (84). PCI (STEMI) icin endikasyonlar Tablo 2’de

verilmigtir.

Tablo 2. STEMI’de PPCI igin endikasyonlar

1- Semptomlarin baslamasindan sonraki 12 saat i¢inde bagvuran ve ilk tibbi temastan

PCI’ya kadar gecen siirenin 2 saat veya daha kisa olmasi
2- Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu durumlar
3- Semptomlarin baglamasindan 12-24 saat sonra devam eden iskemi

semptomlari/belirtileri veya hemodinami anstabil gosteren hastalar
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3. MATERYAL METOT

01.01.2020- 31.12.2022 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Hastanesi acil
servisine kardiyak sikayetlerle basvuran, gelis EKG’sinde STEMI olan ve PCI yapilan
hastalar dahil edildi. Calismamizda hastalarin demografik bilgileri, EKG, hemogrami ve
mortalite bilgisi veri olarak kullanildi. Veriler; hastane bilgi yonetim sisteminden, 6liim

bildirim sisteminden ve telefonla iletisim kurularak elde edildi.

Calismava dahil edilme kriterleri:

- Arastirmaya katilmaya goniillii olanlar,
- 18 yas ve lstll yas olan hastalar,
- STEMI olup PCI yapilan hastalar ¢calismaya dahil edildi.

Calismadan dislama kriterleri:

- Arastirmaya katilmaya goniillii olmayanlar,

- 18 yas alt1 olan hastalar,

- STEMI olup PCI yapilmayanlar,

- STEMI olup PCI yapilmadan ex olanlar,

- Baska merkeze sevk olanlar

- Sonlanimi1 hakkinda yeterli bilgiye ulasilamayan hastalar calisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet, MI ¢esidi, cerrahi miidahale
varhigi, laboratuvar degerleri (WBC, HGB, RDW, MPV, NLR, CRP, CK-MB, INR),
kronik hastaliklar, aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonu ve mortaliteleri
tarandi. Ulasilan veriler Excel dosyasina kaydedildi. Sonrasinda veriler, gerekli istatistik
analizlerin yapilmasi igin Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) programina
aktarildi.
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25mm/ s 10mm/mV ~ 40Hz 9.0.7 12SL 241 CID: 11 EID: EDT: ORDER:
Sekil 2. Elektrokardiyografi goriintiillemesi

istatiksel Yontem: istatistiksel analiz, IBM SPSS for Windows v.25 istatistik
paketi kullanilarak yapildi. Parametrik olan sayisal veriler arasindaki farkliliklar ise
Bagimsiz Grup T- Testi ve parametrik olmayan sayisal verilerde Mann Whitney U testi
kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenlerin oldugu verilerde Ki-kare testi kullanilarak
yapildi. Korelasyon analizlerinde Pearsons korelasyon analizi ile yapildi. Biitiin iligkisel

testlerde anlamlilik degeri p<0,05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Hastalarin demografik degiskenleri incelendiginde 61,34 yas ortalamasi vardi. M1
gecirenlerin 268’1 (%81,5) erkek, 61°1 (%18,5) kadin hastalardan olusmaktayda.

Tablo 3. Hastalarin demografik degiskenleri

Ortts.s. Medyan (min-max)
Yas 61,34+12.24 61(25-92)
N %
Kadin 61 18,5
Cinsiyet
Erkek 268 81,5

Hastalarin klinik degiskenleri Tablo 4’te incelenmistir. STEMI gegiren hastalarda
148’1 (%45) inferior, 159’u (%48,3) arterior ve 22’si (%6,7) diger M ¢esitleri goriildii.
34 hastaya (%10,3) CABG uygulanmustir.

Tablo 4. Hastalarin klinik degiskenleri

n %
Inferior 148 450
Arterior 159 48,3

MI cesidi Lateral 13 4,0
Posterior 5 15

[zole AVR 4 1,2
) Yok 295 89,7

Cerrahi

Var 34 10,3

Hastalarin laboratuvar degerleri Tablo 5’te incelenmistir. Hastalarin laboratuar
degerlerinde; WBC 12,16 x10%L, HGB 14,14 g/dL, MPV 9,55 fl, NLR 5,20 uL, CRP
18,92 mg/L, CK-MB 18,92 ng/ml, troponin 408,89 ng/ml, INR 1,07 ve RDW %13,87
seklindeydi.
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Tablo 5. Hastalarin laboratuvar degerleri

Orts.s. Medyan (CAA)
wWBC 12,16+6,59 x10%L 11,30 (9,0-14,10)
HGB 14,14+2,02 g/dL 14,30 (13,0-15,7)
RDW 13,87+1,80 % 13,60 (13,0-15,7)
MPV 9,55+1,03 fl 9,60 (8,8-10,0)
NLR 5,20+5,77 3,50 (1,80-6,50)
CRP 18,92+49,22 mg/L. 3,60 (1,40-9,30)
Troponin 408,89+1226,62 ng/ml 45,70 (15,6-228,0)
CK-MB 25,24+48,14 ng/ml 5,0 (5,0-16,80)
INR 1,070,65 1,0 (0,90-1,00)

CAA: 1. ve 3. geyrekler arasi aralik, $.S.: Standart sapma,

Hastalarda goriilen kronik hastaliklar Tablo 6’da incelenmistir. Hastalardan alinan
verilere gore 123 (%37,4) hastada HT, 102 (%31,0) hastada DM, 96 (%29,2) hastada
KAH ve 62 (%18,8) hastada da diger hastaliklar goriilmiistiir. Bagvuru sonrasi 30 giinliik
mortalite 34 hastayla %10,3 oranindaydi.

Tablo 6. Hastalarda goriilen kronik hastaliklar

N %

Yok 205 62,3

HT Var 123 37.4
Yok 227 69,0

DM Var 102 310
Yok 233 70,8

KAH Var 96 29,2
Diger Yok 267 81,2
hastaliklar Var 62 18,8
. Yok 295 89,7
Mortalite var 34 103

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koronet arter hastalig1
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STEMI cesidi ve klinik 6zellikler Tablo 7°de karsilastirilmistir. Bu karsilastirma

sonucunda cinsiyet, HT, DM, KAH, diger hastaliklar, mortalite oran1 ve yas ile aralarinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.

Tablo 7. Mi cesidi ile klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi

Inferior

Arterior

n(%) n(%) P

Cinsiyet Kadim 26(17,6) 28(17,6) 0,556
Erkek 122(82,4) 131(82,4)

T Yok 92(62,2) 99(62,7) 0511
Var 56(37,8) 59(37,3)

oM Yok 95(64,2) 113(71,1) 0112
Var 53(35,83) 46(28,9)

K AH Yok 100(67,6) 116(73,0) 0.182
Var 48(32,4) 43(27,0)

Diger Yok 114(77,0) 133(83,6) 0,004

hastaliklar ~ Var 34(23,0) 26(16,4) ’
. Yok 133(89,9) 142(89,3)

Mortalite ., 15(10,1) 17(10,7) 0,512
Inferior Arterior
Ortts.s. Orts.s.
Orts.s. 61,02£11,99  61,84+12,56

Yas 0,558
Medyan (CAA) 60 (53-69) 61 (54-71)

t: Independent sample T testi uygulanmistir, CAA: 1. ve 3. ceyrekler aras1 aralik

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koronet arter hastaligi

STEMI c¢esidi ve laboratuvar degerleri Tablo 8’de karsilastirilmistir. Bu
karsilastirma sonucunda WBC, HGB, RDW, MPV, NLR, CRP, Troponin, CK-MB ve

INR ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.
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Tablo 8. Mi Cesidi ile laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Inferior Arterior .
Ortss.s. Ortss.s. P

Ortss.s. 12,87+8,85 x109/L 11,64+3,80

WBC 0,112¢
Medyan (CAA) 11,60 (9,5-14,4) 10,85 (8,68-14,1)
Ortss.s. 13,99+2,15 g/dL 14,26+1,93

HGB 0,256!
Medyan (CAA) 14,10 (12,6-15,7) 14,40 (13,2-15,7)
Ortss.s. 13,91£1,85 % 13,95+1,46

RDW 0,854!
Medyan (CAA) 13,60 (13,1-14,2) 13,60 (13,0-14,4)
Ortss.s. 9,49+1,10 fl 9,63+0,97

MPV 0,232t
Medyan (CAA) 9,50 (8,7-10,0) 9,70 (9,0-10,2)
Ortss.s. 5,38+6,11 5,31£5,74

NLR 0,915%
Medyan (CAA) 3,60 (2,1-6,5) 3,5(1,9-7,4)
Ortss.s. 23,65+55,43 mg/L 16,08+45,50

CRP 0,194°
Medyan (CAA) 4,45 (1,8-12,3) 3,20 (1,3-7,3)

] Ortts.s. 312,43+£936,81 ng/ml  516,35+1488,17

Troponin 0,149°%
Medyan (CAA) 41,0 (16,8-149,8) 53,0 (15,8-283,0)
Ortts.s. 23,06+45,30 ng/ml 27,68+50,56

CK-MB 0,401t
Medyan (CAA) 5,20 (2,2-17,0) 5,0 (2,3-18,0)
Ortts.s. 1,08+0,65 1,06+0,70

INR 0,869
Medyan (CAA) 1,0 (0,9-1,1) 1,0 (0,9-1,0)

z: Mann Whitney U testi uygulanmustir, t: independent sample T testi uygulanmustir, CAA: 1. ve 3.
ceyrekler arasi aralik, s.s.: Standart sapma,

AVR derivasyonunda ST elevasyonu ve klinik ozellikler Tablo 9’da
karsilastirilmistir. Bu karsilastirma sonucunda cinsiyet, HT, DM, KAH, diger hastaliklar,

mortalite orani ve yas ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir.
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Tablo 9. AVR’de ST elevasyonu ile klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi

aVR’de ST aVR’de ST
elevasyonu yok elevasyonu var p*
n(%) n(%)
Cinsiyet Kadmn 58(19,7) 3(8,8) 0,089
Erkek 237(80,3) 31(91,2)
Yok 185(62,9) 20(58,8)
HT 0,385
Var 109(37,1) 14(37,5)
Yok 202(68,5) 25(73,5)
DM 0,348
Var 93(31,5) 9(26,5)
Yok 211(71,5) 22(64,7)
KAH 0,260
Var 84(28,5) 12(35,3)
Diger Yok 239(81,0) 28(82,4)
hastaliklar ~ Var 56(19,0) 6(17,6) 0,533
Mortall Yok 263(89,2) 32(94,1) 0288
oralite 32(10,8) 2(5,9) '
aVR’de ST aVR’de ST
Elevasyonu yok elevasyonu var
Orts.s. Ortzs.s.
v Ortzs.s. 61,42+12,28 60,62+12,04 0.7187
a )
3 Medyan (CAA) 60 (53-70) 61 (61-68,5)

z: Mann Whitney U testi uygulanmistir, CAA: 1. ve 3. ¢eyrekler arasi aralik, s.s.: Standart sapma,

AVR derivasyonunda ST elevasyonu ve laboratuvar degerleri Tablo 10’da
karsilastirilmistir. Bu karsilastirma sonucunda WBC, HGB, RDW, MPV, NLR, CRP,
CK-MB ve INR ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir. AVR
derivasyonunda ST elevasyonu olan hastalarda Troponin 117,38 ng/ml ile daha diistiktii

ve istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi.
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Tablo 10. AVR’de ST elevasyonu ile laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

AVR’de ST AVR’de ST
Elevasyonu yok Elevasyonu var p*
Ortts.s. Ortts.s.

WBC Orts.s. 12,10+6,83 x10%/L 12,69+3,92 0,624*
Medyan (CAA) 11,20 (9,0-14,03) 12,35 (9,45-15,85)

HGB Orts.s. 14,12+2,01 g/dL 14,34+2,11 0,548
Medyan (CAA) 14,30 (12,9-15,7) 14,35 (13,25-16,18)

RDW Orts.s. 13,87+1,85 % 13,86+1,34 0,962!
Medyan (CAA) 13,6 (13,0-14,30) 13,45 (12,90-14,38)

MPV Orts.s. 9,52+1,03 fl 9,87+0,97 0,057t
Medyan (CAA) 9,50 (8,80-14,30) 9,75 (9,10-10,43)

NLR Orts.s. 5,33+6,00 4,00+2,98 0,202*
Medyan (CAA) 3,50 (1,90-6,50) 3,05 (1,58-5,95)

CRP Ortts.s. 19,64+50,99 mg/dL 12,68+29,64 0,436*
Medyan (CAA) 3,70 (1,50-9,90) 2,75 (1,15-7,40)

Troponin  Orts.s. 442,48+1285,84 ng/ml 117,38+356,37 0,001+*
Medyan (CAA) 48,0 (16,40-283,0) 28,85 (14,43-53,0)

CK-MB Ortts.s. 26,49+49,39 ng/ml 14,43+34,17 0,071t
Medyan (CAA) 5,50 (2,30-20,0) 3,65 (2,18-9,15)

INR Ortts.s. 1,08+0,69 0,98+0,11 0,405"

Medyan (CAA) 1,0 (0,90-1,0) 1,0 (0,90-1,0)

z: Mann Whitney U testi uygulanmustir, t: independent sample T testi uygulanmistir, CAA: 1. ve 3.
ceyrekler arasi aralik, s.s.: Standart sapma,

Mortalite ve klinik 6zellikler Tablo 11°de karsilastirilmistir. Bu karsilastirma
sonucunda cinsiyet, HT, KAH, diger hastaliklar ve mortalite orami ile aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). Mortalite ile sonlanan
hastalarin %50’sinde, mortalitesi olmayan hastalarin %28,8’inde DM mevcuttu ve
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,012). Mortalite olan hastalarda yas daha
yiiksekti (ort:68,24) ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi (p=0,000).
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Tablo 11. Mortalite ile klinik 6zelliklerin karsilastiriimasi

Mortalite yok Mortalite var .
n(%) n(%) P
o Kadin 52(17,6) 9(26,5)
Cinsiyet 0,153
Erkek 243(82,4) 25(73,5)
Yok 187(63,6) 18(52,9)
HT 0,152
Var 107(36,4) 16(47,1)
Yok 210(71,2) 17(50)
DM 0,012
Var 85(28,8) 17(50)
Yok 212(71,9) 21(61,8)
KAH 0,152
Var 83(28,1) 13(38,2)
Diger Yok 243(82,4) 24(70,6) 0.080
Hastaliklar Var 52(17,6) 10(29,4) ’
Mortalite yok Mortalite var
Ortss.s. Ortss.s.
Yas Ortts.s. 60,54+11,99 68,24+12,39 0,000
Medyan (CAA) 67,50 (58-77,25) 60,0 (53-69) '

t: Independent sample T testi uygulanmistir, CAA: 1. ve 3. gceyrekler aras1 aralik, s.s.: Standart sapma,

Mortalite ve laboratuvar degerleri Tablo 12°de karsilastirilmistir. Bu karsilagtirma
sonucunda WBC, HGB, MPV, NLR ve CKMB ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark goriilmedi. Mortalite ile sonlanan hastalarda sag kalanlara gore HGB daha diisiik
(12,90 g¢/dL;p=0,000), RDW degeri daha yiiksek (14,74; p=0,003), CRP degeri daha
yiiksek (70,55 mg/L; p=0,002), troponin degeri daha yiiksek (1396,57 ng/ml; p=0,018),
INR degeri daha ytiksekti (1,58; p=0,000).
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Tablo 12. Mortalite ile laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi

Mortalite yok

Mortalite var

p*
Orts.s. Orts.s.

WBC Ortss.s. 12,01+6,78 x10%/L 13,49+4,54 0,217°
Medyan (CAA) 11,20 (9,75-17,52) 13,40 (9,75-17,53)

HGB Ortss.s. 14,29+1,93 g/dL 12,90+2,35 0,000"
Medyan (CAA) 14,40 (13,1-15,7) 13,15 (10,9-14,3)

RDW Ortss.s. 13,77+1,80 % 14,74+1,60 0,003"
Medyan (CAA) 13,50 (13,0-14,2) 14,40 (13,5-15,43)

MPV Ortss.s. 9,53+1,01 fl 9,73+1,20 0,291"
Medyan (CAA) 9,50 (8,8-10,0) 9,70 (9,0-10,33)

NLR Ortss.s. 5,14+£5.91 5,65+4,49 0,631°¢
Medyan (CAA) 3,40 (1,8-6,5) 5,05 (2,13-7,48)

CRP Ortss.s. 12,974+35,62 mg/L 70,55+98,57 0,002°¢
Medyan (CAA) 3,20 (1,3-7,4) 15,95 (3,68-105,7)

Troponin  Ortts.s. 295,04+902,37 ng/ml  1396,57+2565,03  0,018*
Medyan (CAA) 41,40 (14,8-154,0) 219 (39-1782,3)

CKMB Orts.s. 23,50+45,39 ng/ml 40,36+66,44 0,158t
Medyan (CAA) 4,90 (2,2-15,9) 7,45 (2,9-47,5)

INR Orts.s. 1,01+0,23 1,58+1,86 0,000"
Medyan (CAA) 1,0 (0,9-1,0) 1(1-1,23)

z: Mann Whitney U testi uygulanmstir, t: independent sample T testi uygulanmistir, CAA: 1. ve 3.
ceyrekler arasi aralik, s.s.: Standart sapma,

Mortaliteleyle sonlanan hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki iliskiye yonelik

korelasyon analizi Tablo 13’te verilmistir. Yas ile HGB arasinda negatif orta diizey (r=-
0,413; p=0,015), yas ile NLR arasinda pozitif orta diizey (r=0,447; p=0,008), HGB ile
CRP arasinda negatif diisiik (r=-0,363; p=0,035), MPV ile INR arasinda negatif diisiik
diizey (r=-0,364; p=0,034), NLR ile troponin arasinda pozitif diisiik (r=-0,358; p=0,038),
CRP ile troponin arasinda pozitif disik (r=-0,378; p=0,028), troponin ile CK-MB

arasinda pozitif disiik (r=-0,348; p=0,044) korelasyon iliskisi saptanmaistir.
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Tablo 13. Mortalite ile sonlanan hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki iliskiye
yonelik korelasyon analizi

Yas | WBC | HGB | RDW | MPV | NLR | CRP | Troponin ?\:/I‘E INR
Yas r 1
p
WBC r -0,075 1
p 0,674
HGB r -,413"| 0,027 1
p 0,015| 0,880
RDW r 0,059 | 0,021 -0,285 1
p 0,740| 0,908 | 0,103
MPV r 0,011 | -0,014| 0,088 | -0,084 1
p 0,949 | 0,936| 0,622 | 0,635
NLR r 4477 | 0,156 | -0,012 | 0,094 | -0,105 1
p 0,008| 0,378 | 0,945| 0,597 | 0,556
CRP r 0,264 | 0,191| -,363"| 0,157 | -0,050| 0,322 1
p 0,132 | 0,280 0,035| 0,375| 0,780| 0,063
Troponin r 0,144| 0,010 -0,138 | -0,060 | -0,038 | ,358"| ,378" 1
p 0,418 | 0,955| 0,435| 0,735| 0,832| 0,038| 0,028
CK-MB r  -0,020| 0,108 0,308 -0,325| 0,002 | 0,146 -0,336 ,348" 1
p 0,911| 0,544 0,077| 0,061 | 0,991| 0,410| 0,052 0,044
INR r  0,090| 0,136 -0,261| 0,160| -,364" | -0,058 | 0,131 -0,084| 0,022 1
p 0,613 | 0,442| 0,136| 0,367 | 0,034| 0,746| 0,461 0,637 | 0,900

Pearsons korelasyon analizi ile yaplmistir.
r: korelasyon katsayisi

Sag kalanlar hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki iliskiye yonelik korelasyon
analizi Tablo 14’de verilmistir. Yas ile HGB arasinda negatif diisiik diizey (r=-0,346;
p=0,000), yas ile NLR arasinda pozitif diisiik diizey (r=0,201; p=0,000), yas ile CRP
arasinda pozitif ¢ok diisiik diizey (1=0,191; p=0,001), WBC ile RDW arasinda pozitif ¢ok
diisiik diizey (r=0,194; p=0,001), WBC ile NLR arasinda pozitif diisiik diizey (r=0,201;
p=0,001), WBC ile CRP arasinda pozitif diisiik diizey (r=0,331; p=0,000), HGB ile RDW
arasinda negatif diisiik diizey (r=-0,306; p=0,000), HGB ile MPV arasinda pozitif ¢ok
diisiik diizey (r=0,172; p=0,003), HGB ile NLR arasinda negatif ¢ok diisiik diizey (r=-
,128; p=0,028), HGB ile CRP arasinda negatif diisiik diizey (r=-,275; p=0,000), HGB ile
troponin arasinda negatif ¢cok diisiik diizey (r=-,179; p=0,002), HGB ile INR arasinda
negatif diisiik diizey (r=-,247; p=0,000) korelasyon iliskisi saptanmistir.
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RDW ile NLR arasinda negatif diisiik diizey (r=-,205; p=0,000), RDW ile CRP
arasinda negatif ¢cok diisiik diizey (r=-,188; p=0,001), NLR ile CRP arasinda pozitif diisiik

diizey (r=,341; p=0,000), NLR ile troponin arasinda pozitif ¢cok diisiik diizey (r=,147;
p=0,011), NLR ile CK-MB arasinda pozitif diisiik diizey (r=,348; p=0,000), NLR ile INR

pozitif ¢ok diisiik diizey (r=,139; p=0,017), CRP ile troponin arasinda pozitif ¢ok diisiik
diizey (r=,178; p=0,002), CRP ile INR arasinda pozitif diisiik diizey (r=,287; p=0,000),
troponin ile CK-MB arasinda pozitif orta diizey (r=,456; p=0,000), troponin ile INR

arasinda pozitif ¢cok diisiik diizey (r=,195; p=0,001) korelasyon iliskisi belirlenmistir.

Tablo 14. Sag kalanlar hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki iliskiye yonelik
korelasyon analizi

Yas | WBC | HGB | RDW | MPV | NLR | CRP | Troponin %/Ig INR
Yas r 1
p
WBC r -0,038 1
p 0,521
HGB r -,346™ | -0,074 1
p 0,000 | 0,205
RDW r 0,081 | ,194™ | -,306™ 1
p 0,167 | 0,001 | 0,000
MPV r -0,074 | -0,057 | ,172™"| -0,083 1
p 0,203| 0,330| 0,003| 0,155
NLR r ,201™| ,201™| -,128"| ,205™ | -0,054 1
p 0,000| 0,001| 0,028 | 0,000| 0,359
CRP r 1917 | 331" |-,275™| ,188™| -0,049 | ,341™ 1
p 0,001| 0,000| 0,000| 0,001| 0,405| 0,000
Troponin r 0,106 | 0,079 |-,179™| 0,094| 0,002 | ,147"| ,178" 1
p 0,068| 0,175| 0,002| 0,108| 0,972| 0,011| 0,002
CK-MB r 0,047 | 0,053 -0,030| 0,038| 0,001 | ,348™| 0,058 ,456™ 1
p 0,417| 0,365| 0,603| 0,512| 0,987| 0,000| 0,324 0,000
INR r 0,026 | 0,072 |-,247™| 0,030 -0,053| ,139"| ,287" ,195™| 0,072 1
p 0,658 | 0,220 0,000, 0,606| 0,360| 0,017| 0,000 0,001| 0,217

Pearsons korelasyon analizi ile yaplmustir.
1: korelasyon katsayisi
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AVR’de ST elevasyonu olmayan hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki
iliskiye yonelik korelasyon analizi Tablo 15°te verilmistir. Yas ile HGB arasinda negatif
diisiik diizey (r=-,378; p=0,000), yas ile RDW arasinda pozitif ¢cok diisiik diizey (r=,121;
p=0,038), yas ile NLR arasinda pozitif diisiik diizey (r=,243; p=0,000), yas ile CRP
arasinda pozitif diisiik diizey (r=,241; p=0,000), yas ile troponin arasinda pozitif diisiik
diizey (r=,160; p=0,006), WBC ile RDW arasinda pozitif diisiik diizey (r=,205; p=0,000),
WBC ile NLR arasinda pozitif diisiik diizey (r=,208; p=0,000), WBC ile CRP arasinda
pozitif diisiik diizey (r=,270; p=0,000), korelasyon iligkisi saptanmustir.

HGB ile RDW arasinda negatif diisiik diizey (r=-,321; p=0,000), HGB ile MPV
arasinda pozitif ¢ok diistik diizey (r=,120; p=0,039), HGB ile NLR arasinda negatif ¢ok
diisiik diizey (r=-,126; p=0,030), HGB ile CRP arasinda negatif diisiik diizey (r=-,319;
p=0,000), HGB ile INR arasinda negatif diisiik diizey (r=-,215; p=0,000), HGB ile
troponin arasinda negatif diisiik diizey (r=-,220; p=0,000), RDW ile NLR arasinda pozitif
disiik diizey (r=,214; p=0,000), RDW ile CRP arasinda pozitif diisiik diizey (r=,210;
p=0,000), MPV ile INR arasinda negatif ¢cok diisiik diizey (r=-,124; p=0,033), NLR ile
CRP arasinda pozitif diisiik diizey (r=,300; p=0,000), NLR ile troponin arasinda pozitif
cok diisiik diizey (r=,160; p=0,006), NLR ile CK-MB arasinda pozitif diisiik diizey
(r=,319; p=0,000), CRP ile troponin arasinda pozitif diisiik diizey (r=,348; p=0,000), CRP
ile INR arasinda pozitif diisiik diizey (r=,232; p=0,000), troponin ile CK-MB arasinda
pozitif orta diizey (r=,412; p=0,000) korelasyon iligkisi belirlenmistir.
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Tablo 15. AVR’de ST elevasyonu olmayan hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki
iliskiye yonelik korelasyon analizi

Yas | WBC | HGB | RDW | MPV | NLR | CRP | Troponin T\:/IKB INR
Yas r 1
p
WBC r -0,011 1
p 0,856
HGB r -,378" | -0,093 1
p 0,000| 0,111
RDW r ,121%| ,205™ | -,321™ 1
p 0,038 | 0,000 | 0,000
MPV r -0,051 |-0,050 | ,120"|-0,060 1
p 0,381| 0,394 | 0,039| 0,303
NLR r 243" | 208 | -,126"| ,214™ | -0,059 1
p 0,000| 0,000 0,030| 0,000| 0,310
CRP r 2417 | 270" | -,319™| ,210™|-0,017 | ,300™ 1
p 0,000| 0,000 0,000| 0,000| 0,772 0,000
Troponin r ,160™| 0,074 |-,215™| 0,101 | 0,018 |,160™ | ,348™ 1
p 0,006 | 0,203 | 0,000| 0,083 | 0,752| 0,006 | 0,000
CK-MB r 0,080 | 0,054| 0,004|-0,012| 0,019 ,319™|-0,026 412" 1
p 0,170| 0,359 | 0,940| 0,832| 0,740 0,000 | 0,655 0,000
INR r 0,086 | 0,069 |-,220™| 0,109 | -,124"| 0,035 | ,232™" 0,063 | 0,055 1
p 0,142 | 0,237 | 0,000| 0,063 | 0,033 | 0,544 | 0,000 0,282 | 0,345

Pearsons korelasyon analizi ile yaplmistir.
r: korelasyon katsayisi

AVR’de ST elevasyonu olan hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki iliskiye
yonelik korelasyon analizi Tablo 16’da verilmistir. Yas ile HGB arasinda negatif diisiik
diizey (r=-,384; p=0,025), WBC ile CRP arasinda pozitif diisiik diizey (r=,373; p=0,030),
WBC ile CK-MB arasinda pozitif disik diizey (r=,344; p=0,047), HGB ile RDW
arasinda negatif orta diizey (r=-,407; p=0,017), HGB ile CRP arasinda negatif orta diizey
(r=-,533; p=0,001), HGB ile INR arasinda negatif orta diizey (r=-,490; p=0,003), RDW
ile CRP arasinda pozitif diisiik diizey (r=,394; p=0,021), CRP ile INR arasinda pozitif
orta diizey (r=,563; p=0,001), troponin ile CK-MB arasinda pozitif orta diizey (r=,506;
p=0,002) korelasyon iligkisi saptanmustir.
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Tablo 16. AVR’de ST elevasyonu olan hastalarda yas ve kan degerleri arasindaki iligskiye
yonelik korelasyon analizi

Yas | WBC | HGB | RDW | MPV | NLR | CRP | Troponin f\:/llé INR
Yas r 1
p
WBC r -0,261 1
p 0,136
HGB r -,384"| 0,123 1
p 0,025| 0,490
RDW r 0,011|-0,081 | -,407" 1
p 0,952 | 0,648 | 0,017
MPV r -0,034|-0,089| 0,335(-0,158 1
p 0,850 | 0,619| 0,053| 0,371
NLR r -0,143| 0,040| 0,006 |-0,147 | 0,135 1
p 0,421| 0,823 | 0,973 | 0,407 | 0,447
CRP r 0,309 | ,373"|-,533™| ,394"|-0,027|-0,197 1
p 0,076 | 0,030| 0,001| 0,021| 0,881 | 0,264
Troponin r -0,011| 0,214 -0,004 | -0,041 | -0,030 | 0,198 |-0,050 1
p 0,951| 0,225| 0,981| 0,818| 0,864 | 0,263 | 0,779
CK-MB r -0,265| ,344"| 0,020 0,161 |-0,037| 0,233 | 0,032 ,506™ 1
p 0,130 | 0,047| 0,912| 0,363| 0,838| 0,186 | 0,857 0,002
INR r 0,173 | 0,213 |-,490™| 0,333 (-0,042 | 0,077 | ,563™ 0,201|0,118 1
p 0,327 | 0,227| 0,003| 0,054| 0,815| 0,667 | 0,001 0,255 | 0,505

Pearsons korelasyon analizi ile yaplmistir.
r: korelasyon katsayisi
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5. TARTISMA

ST yiikselmesinin (STE), epikardiyal koroner arter trombozuna baglh
ttkanmasindan kaynaklanan akut transmural iskemiyi yansittigi kabul edilir. Bu
nedenle, akut STEMI siiphesi olan ve kontrendikasyonu olmayan hastalarin, tikali
arteri PPCI veya fibrinoliz yoluyla yeniden kanalize etmeyi amaglayan tedaviye
miimkiin olan en kisa siirede tabi tutulmasi onerilir (85). Bunun aksine, aktif devam
eden iskemi mevcut olmayabileceginden ve daha dnceki ¢alismalar STE'si olmayan
hastalarda reperflizyon tedavisinin bir faydasini gostermediginden, kilavuzlar STE

olmadan MI siiphesi olan hastalar icin baslangicta konservatif tedaviyi énermektedir

(85).

Diinyanin geri kalaninda oldugu gibi iilkemizde de en yaygin 6liim nedeni kalp
damar hastaliklaridir. Bunun % 60'1 KAH ile ilgilidir (86). STEMI, %20’ye varan 6liim
orantyla en 6liimciil akut KAH tiiriidiir (87). Acil reperfiizyon tedavisinde dakikalarin
bile ¢cok énemli oldugu STEMi’de PCI mortalite ve komplikasyonlar1 azalttig1 igin

Onerilen tedavi stratejisidir (88).

Acil serviste kardiyak sikayetlerle basvuran, gelis EKG’sinde ST segment
elevasyonu olan PCI yapilan hastalarin demografik bilgileri, EKG’si, hemogrami ve

mortalite bilgileri incelendi.

Hastalara 30 dakikadan uzun siiren gogiis agrist ve en az iki prekordiyal
derivasyonda 2 mm'den fazla veya ekstremite derivasyonlarinda 1 mm'den fazla ST

elevasyonuyla birlikte EKG degisiklikleri olan hastalara STEMI tanis1 konuldu.

Literatiirdeki caligmalara gore, ST segment elevasyonu olan PCIl yapilan
hastalarin yas ortalamasi genellikle 60-65 yas arasindadir. Cin’de STEMI hastalariyla
yiriitiilen bir ¢alismada, hastalarin yas ortalamas1 62,6’yd1 (89). Otten ve ark. 6746
ardistk STEMI hastasiin cinsiyet ve yas ile karsilastirdiklart bir calismada yas
ortalamas1 62,7+11,4 olarak bulunmustur. 65 yas alt1 ve 65 yas {istii verilerinin
degerlendirildigi ¢alismada yas ile mortalite arasinda anlamli iliski bildirilmistir (90).
2023 yilinda yayinlanan bagka bir ¢aligmada ise,kardiyak sikayetlerle basvuran 341

STEMI hastasmin yas ortalamasi 61 olarak bulunmustur (91). Bu bulgular, bizim
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calismamizla tutarhidir. Calismamizdaki yas ortalamasi, literatiirdeki ¢alismalara gore
biraz daha diisiiktiir, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. STEMI,
genellikle 50 yas lstli erkeklerde goriiliir. Bu nedenle, bu hasta grubundaki yas
ortalamas1 genellikle daha yiiksektir. Bununla birlikte, son yillarda, yasam tarzindaki
degisiklikler ve tibbi gelismeler nedeniyle, STEMi'nin daha gen¢ yas gruplarinda
goriilme sikligi artmaktadir (92). Bu nedenle, literatiirdeki calismalarda ve bizim
calismanizda goriilen yas ortalamalarinda bir diisiis egilimi oldugunu diisiinliyoruz.
Calismamizdaki yas ortalamasmin literatiirdeki ¢alismalarla tutarli  olmasi,

calismanizin giivenilirligini desteklemektedir.

PCI ile tedavi edilen STEMI hastalarinda, <65 yas grubundaki kadimlarda 1
yillik mortalitenin erkeklere gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir. fleri yas grubunda
mortalite kadinlarda 30 giinde daha yiiksek iken, 1 yilda cinsiyet ile mortalite arasinda
fark bildirilmemistir (90). Baz1 tek merkezli ve ¢ok merkezli ¢alismalar, kadinlarda
hastane i¢i 6liim oranlarinin erkeklere gore daha yiiksek oldugunu gostermistir (93,
94). Baz1 ¢alismalarda tedavideki cinsiyet farkliliklart ve kadinlarda hastane igi
komplikasyon oranlarinin daha yiiksek olmasi, Oliim oranlarmin daha yiiksek
olmasinin olasi nedenleri olarak degerlendirilmektedir (95). PCI ile tedavi edilen 212
STEMI hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada hastalarin %26,9’u kadin, %73,1’i
erkekti (89). Calisma sonuglari ve literatiirdeki calismalarda birlikte STEMI’de erkek
hastalar daha fazla oldugunu gordiik. Calismamiza dahil edilen hastalarda ise 61 kadin
ve 268 erkek bulunuyordu. Calismamizda, kadin ve erkekler arasindaki mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Bununla birlikte, kadinlarin
hastaneye basvuruda %14,8 mortalite ve erkeklerde %9,3 mortalite oldugunu gordiik.
Verilerimiz literatiirle uyumluydu. Bu bulgu, erkeklerin daha hafif sikayetlerle daha

erken bagvuru yapmalari ile agiklanabilir.

STEMI, genellikle sol ana koroner arter (LAD) tikanikligina bagl olarak
gelisir. LAD, sol ventrikiiliin 6n duvarim1 besleyen en biiyiik koroner arterdir. Bu
nedenle, STEMI hastalarinin yaklasik yarisinda anterior infarkt goriiliir (96). Inferior
infarkt, genellikle sag ana koroner arter (RCA) tikanikliina bagli olarak gelisir. RCA,
sol ventrikiiliin alt duvarin1 ve sag ventrikiilii besleyen en biiyilik koroner arterdir. Bu

nedenle, STEMI hastalarinin yaklasik yarisinda inferior infarkt goriiliir (97).
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Literatiirdeki ¢alismalarda, STEMI olan PCI yapilan hastalarda infarkt lokalizasyonu
genellikle inferior ve anterior olarak ikiye ayrilir (98). Lateral infarkt, genellikle
LAD'1n dallarinda tikanikliga bagli olarak gelisir. Posterior infarkt, genellikle posterior
koroner arter tikamklifina bagh olarak gelisir. izole AVR, genellikle LAD'n
dallarindan olan septal dalda tikanikliga bagli olarak gelisir (97). PCl ile tedavi edilmis
STEMI hastalarmin incelendigi bir ¢alismada; hastalarin %42.2’si anterior MI,
%51.8’1 inferior M1, %2.9’u lateral Mi, %1.7’si posterior Mi, %0.9’u ana koroner/ 3
damar hastaligi ve %0.6’s1 ani kardiyak 6liim tanilari ile isleme alinmistir (99). Bu
bulgular, bizim ¢alismamizla uyumludur. Calismamizda MI geciren hastalarin 148’
(%45) inferior Mi, 159°u (%48,3) arterior Mi, 13’ii (%4) lateral MI, 5’i (%1,5)
posterior MI ve 4’iinde (%1,2) izole aVR’ide ST elevasyonu gériildii. Bulgularimiz

literatiirle benzerdir.

STEMI, genellikle koroner arter tikanikligma bagl olarak gelisir. PCI,
tikaniklig1 balonla genisleterek ve stent yerlestirerek tedavi etmenin bir yoludur. PCI,
STEMI hastalarmin ¢ogu igin etkili bir tedavidir, ancak bazi durumlarda cerrahi
miidahale gerekli olabilir. Literatiirdeki ¢aligsmalara gore, ST segment elevasyonu olan
PCI yapilan hastalarda CABG oran1 genellikle %10-20 arasindadir (100). Cui ve ark.
629 STEMI hastas1 ile yaptig1 ¢aligmada hastalarin %13,2'sinde cerrahi miidahale
uygulanmustir (101). 2021 yilinda yayinlanan baska bir calismada ise, 1818 STEMI
hastasinin %17,4'{linde cerrahi miidahale uygulanmustir (102). STEMI gegiren ardisik
1244 hastadan gegici STEMI ve ST elevasyonu bulunan STEMI karsilastiriimis ve her
iki grupta sirasiyla %11 ve %13 oraninda cerrahi Oykii raporlanmistir (103). Bu
bulgular, bizim calismanizla tutarlidir. Caligmamizda 34 hastaya (%10,3) cerrahi
miidahale uygulanmistir. Cerrahi miidahale, STEMI hastalarinin mortalitesini ve
morbiditesini azaltmada etkilidir. Bununla birlikte, cerrahi miidahalenin de riskleri
vardir. Bu riskler arasinda kanama, enfeksiyon ve kalp ritmi bozukluklar1 yer alir.
Calismamizdaki cerrahi miidahale orani, literatiirdeki ¢aligmalarla tutarlidir.
Calismamizdaki cerrahi miidahale oraninin biraz daha diisiik olmasi, ¢alismamizin
popiilasyonunda cerrahi miidahaleye ihtiya¢ duyan hastalarin daha az olmasindan
kaynaklandigini ve hastanemizin kardiyoloji bdoliimiiniin rutin tedavilerde PCI

basarilarinin daha iyi olmasindan kaynaklandigini diisiintiyoruz.
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Literatiirdeki calismalara gore, STEMI hastalarinda laboratuvar bulgulari farkls
davranislar sergilemektedir. MI hastalarinda inflamasyon iizerine yapilan arastirmalar,
C-reaktif protein (CRP) ile MI arasinda anlamli bir iliski bulmustur (104). Akut
inflamasyonda CRP negatif bir akut faz proteinidir ve stent restenozu ile ters bir
iliskiye sahip oldugu gosterilmistir. Serum albiimini olan CRP, aktif bir inflamasyon
stirecini objektif olarak siniflandirmak i¢in yararlt bir belirtectir. CRP/albiimin orani,
inflamasyona dayali bir prognostik belirteg olarak tanimlanmistir ve kritik
hastaliklarin ve malignitenin prognozunu belirlemede CRP ile albiimin diizeyleri
arasindaki iliskiyi yansittig1 diisiiniilmektedir (105). WBC sayis1, STEMI hastalarinda
genellikle 10.000-20.000/uL arasinda artar. Bu artis, inflamasyon ve enfeksiyona karsi
viicudun verdigi cevabin bir sonucudur (106,107). HGB ve hematokrit degerleri,
STEMI hastalarinda genellikle diiser (108). Calismamizdaki WBC sayis1 12.16
x10%/L'dir. HGB degeri 14,14 g/dL'dir. MPV degeri 9,55 fl'dir. CRP degeri 18,92

mg/L'dir. Bu degerler, literatiirdeki ¢alismalarla benzer 6zelliktedir.

STEMI patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamis olsa da nedeninin ¢ok
faktorlii oldugu goriilmektedir. Bu faktorler arasinda iskemik endotel hasari,
mikrovaskiiler 10kositler ve trombosit tikanmasi, reaktif oksijen tiirleri, sorumlu
lezyon pihtisinin distal embolizasyonu, notrofil agregasyonundan kaynaklanan
reperfiizyon hasar1 ve inflamatuar silire¢ tarafindan indiiklenen nétrofiller ve
trombositler arasindaki karmasik etkilesimler yer alir (109,110). STEMI hastalarinda
NLR genellikle 5-10 arasinda artar. Bu artig, inflamasyon ve enfeksiyona karsi
viicudun verdigi cevabin bir sonucudur. N/L orami viicuttaki notrofil ve lenfosit
diizeyleri arasindaki dengeyi yansitir ve sistemik inflamasyonun bir gostergesidir
(111). Cho ve ark. STEMI olan hastalarin erken risk siniflandirmasinda HGB diizeyi
ve N/L oranmin kullanimi 6 aylik mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu
bildirilmistir (112). NLR degerinin yiiksek olmasi, mortalite riskinin artmasiyla
iliskilendirilmistir (110). Calismanizdaki NLR degeri 5,20 plL'dir. Bu deger,
literatlirdeki ¢alismalarda bildirilen degerlerle uyumludur. Normal bireylerde NLR
degeri 1,5 upL altinda oldugu disliniildigiinde, literatiirde belirtildigi gibi
calismamizda da NLR 3,5pL iistiinde STEMI dogrulanmustir.
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Kardiyak enzimler, kalp hiicrelerinde iiretilen enzimlerdir. STEMI hastalarinda
kardiyak enzim diizeyleri yiikselir. CK-MB, troponin ve myoglobin gibi kardiyak
enzimler, STEMI tanisinda ve prognozunun degerlendirilmesinde kullanilir (113).
STEMI hastalarinda INR diizeyi genellikle artar. Bu artis, kanama riskini artirabilir
(114). PLR ve NLR orani ile kardiyak enzimlerin karsilastirildig: bir ¢alismada NLR
oraninin 2,5 ve alt1 olan hastalarda CK-MB degerlerindeki degisimler ile mortalite ve
hastanin inferior veya anterior MI ¢esidini tahmin etmede kullanilacagini ve anlamli
bulundugu bildirilmistir (115). Calismamizdaki CK-MB ve troponin, INR ve RDW
degerleri literatiirdeki ¢alismalarda bildirilen degerlerle uyumludur. STEMI
hastalariin daha ayrintili olarak degerlendirilmesini ve hastalarin risk faktorleri,
tedavileri ve takipleri daha ayrintili olarak incelenerek karsilastirilmasi gerektigini

diisiinliyoruz.

STEMI hastalarinda PCI, reperfiizyon tedavisinin bir pargast olarak miimkiin
olan en kisa siirede yapilmasi gereken bir miidahaledir (116). PCI ile arterlerdeki
sorunlarin giderilmesini ve kalp kasinin yeniden c¢alistirilmasini saglar (48). Troponin
seviyeleri, miyokard hasarinin pargalar1 ve PCI sonrasi iyilestirme siirecini izlemek
i¢in kullanilir (23). Bizim ¢alismamizda MI ¢esidi ile labratuvar markerleri arasinda
anlaml1 bir skor farki yoktu. AVR elevasyonu varliginda Troponin istatistiksel olarak
anlamli sekilde diisiis gosterdi. Diger laboratuvar markerleri arasinda aVR elevasyonu

arasinda fark yoktu.

Liu ve ark. ¢aligmalarinda anemik hastalarin 30 giinliik ve 1 yillik mortalitesi
normal Hb diizeyine sahip hastalara gore daha yiiksek seyrettigini bildirmistir (108).
HGB, RDW ve CRP degerleri, STEMI hastalarinda mortalite riskinin
degerlendirilmesinde onemli belirteclerdir. Bu belirteglerin seviyeleri, STEMI'nin
ciddiyetinin, tedavisinin etkinliginin ve STEMI sonras1 komplikasyon riskinin bir
gostergesi olabilir (10). Rathod ve ark.'min ¢alismalarinda HGB diistikliigiintin 30
glinliik mortaliteyle iligkili olmadigini bildirmistir (117). Anamik hastalarin 30 giinliik
mortalitelerinin anamik olmayanlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(%13,2/11,3) (118). Bizim galismamizda HGB mortalite ile istatistiksel olarak anlamli
sekilde diisiiktii. RDW, CRP, Troponin ve INR ise istatistiksel olarak anlamli sekilde

yiiksekti. PCI uygulanan STEMI hastalarinda HGB diisiikliigiiniin mortalite ile iliskili
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oldugunu gordiik. Bu iliskide HGB diizeyinin diisiikliigiinde mortalitenin daha fazla
olacag1 ve bu hastalarda daha dikkatli tedavi protokoliiniin uygulanmas1 gerektigini

diisiiniiyoruz.

Literatiirdeki ¢alismalara gdre, STEMI hastalarinda en sik gériilen
komorbiditeler HT, DM KAH, Kronik obstriiktif akciger hastaligi, hiperlipidemi (HL),
obezite, KBY, depresyon oldugu bildirilmistir (89). DM'si olmayan Kkisilerle
karsilastirildiginda, DM'li kisiler, DM'li olmayanlara kiyasla genellikle 15 yi1l 6nce
ortaya ¢ikan akut AMI riskini ii¢ kat artirmaktadir (119,120). Akut MI hastalarinin
yaklasik %25-40"inda DM varlig1 bildirilmigtir (121). DM, Akut MI hastalarinda sik
goriilen bir komorbidite olmasiin yani sira, DM olmayan hastalara gore 6nemli
Olciide daha yliksek morbidite, mortalite ve AMI tekrarlama riski tagidigi bildirilmistir
(122-124). Akut Mi'nin erken evrelerinde HT oykiisii ile 6liim olasiligi ve majdr
morbidite olaylar1 arasindaki iliskiye olan ilgi, ilk toplum g¢aligmalarinin yapildig:
yillara dayanmaktadir (125). Hipertansif hastalarda Akut Mi prognozunun daha kétii
oldugunu dogrulanmistir (126). Normal normatansif bireylerle karsilastirildiginda
uzun siiredir enfarktiis Oncesi KB diizeyleri 160/95 mmHg'nin {izerinde olan
erkeklerde yaklasik iki kat daha yiiksek vaka 6liim oran1 bildirilmistir 28 giinliik genel
olim orant %30'dur (760'in 323"4) (127,128). Zhang ve ark.’larinin (2022)
calismasinda hastalarin %68,9’unda HT, %44,3’tinde HL ve %23,1’inde DM altta
yatan hastaliklar olarak belirtilmistir (89). STEMI hastalarmin yaklasik %40-60"inda
HT vardir. HT, koroner arter duvarinda hasara neden olarak STEMI riskini artirabilir
(128). Literatiirdeki calismalara gore, STEMI hastalarinda aVR’deki ST elevasyonu
ile cinsiyet, HT, DM, KAH, mortalite ve yas arasinda anlamli bir fark yoktur
(101,122,128). Bizim ¢alismamizda hastalarin %37,4’tinde HT, %31’inde DM,
%29,2’sinde KAH ve 9%18,8’inde de diger hastaliklar goriildii. Caligmamizdaki
komorbidite dagilimi, literatiirdeki ¢alismalarda bildirilen dagilimla tutarlidir. Bu
bulgular, calismamzdaki hastalarn STEMI i¢in 6nemli risk faktorlerine sahip

oldugunu gostermektedir.

Calismamiz kesitsel bir ¢calismadir ve 3 yillik siirecte servisimize bagvuran ve
akut STEMI tanis1 alan ve galismaya dahil etme/dislama kriterlerini karsilayan tiim

hastalar1 dahil ettik. Calismadaki hastalarin parametrelerinin karsilastirilmasinin
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yapilabilecegi bir kontrol grubumuzun olmamamasi calismamizin kisithligiydi.
Literatiire gore caligmaya dahil ettigimiz hastalarin sayisinin az olmasida ¢aligmanin

kisitliligrydi.
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6. SONUC

MPV, RDW’nun ve aVR derivasyonundaki ST elevasyonunun kisa dénem
mortaliteye etkisini arastirarak sagkalimin artirilmasi i¢in yeni parametrelerin

gelistirilmesine katki saglamanin amaglandigi ¢calismamizda;

Acil servise STEMI tanis1 ile basvuran hastalardaki laboratuvar bulgularinda
MI ¢esidi benzer sonuglar verdi. Bunun yaninda aVR elevasyonu olan hastalarda
troponin degeri olduk¢a diistiktii. Mortalite ile sonlanan hastalarda HGB daha
diisiikken RDW, NLR, CRP, troponin ve INR daha yiiksekti ve istatistiksel olarak
anlamliydi. Mortalite goriilen hastalarda yas daha yiiksekti ve istatistiksel olarak

anlamliydi.

Hastalarimizin laboratuvar parametrelerindeki araligin genis olmasi standart
sapmanin biiyiikliigiiniin istatistiksel anlamlilig1 etkiledigini diisiiniiyoruz. STEMI’de
mortaliteyi ongérmede daha fazla parametre ve hasta sayisiyla ¢alismanin yenilenmesi

gerektigini diisiiniiyoruz
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