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1.GĠRĠġ/AMAÇ 

 

ST yükselmeli myokard enfarktüsü (STEMI), tanı ve tedavideki önemli geliĢmelere 

rağmen, özellikle geliĢmekte olan ülkelerde en önemli toplum sağlığı sorunu olmaya 

devam etmektedir. Ülkemizde 1990 yılından bu yana yürütülmekte olan TEKHARF 

(Türk EriĢkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Taraması) çalıĢmasının 

verilerine dayanarak ölüm sebeplerine bakıldığında; koroner kalp hastalığı nedenli 

ölümlerin, tüm ölümlerin yaklaĢık 42%’sini oluĢturduğu ve yeni geliĢen koroner 

olaylar ile nüfus artıĢ hızı oranlandığında koroner kalp hastalarının sayısının yılda 

200000 kiĢi civarında yükseldiği öngörülmektedir (1-3).  

STEMI tanısı konulan hastalarda,  trombüs ile tam tıkanmıĢ olan koroner arterde 

yeniden açıklık ve kanlanmanın sağlanması için en erken zaman diliminde koroner 

yoğun bakım koĢullarında trombolitik ilaçlarla tedavi ve/veya kateter 

laboratuvarlarında perkütan koroner giriĢim (PKG) uygulanmaktadır. Primer 

PKG’nin geliĢimi ve yaygın kabulüyle birlikte akut myokard enfarktüsü (AMI) 

yönetiminde büyük geliĢmeler kaydedilmiĢtir (4).  Koroner arter hastalığı (KAH) 

tanısıyla müdahale planlanan hastalarda komplet revaskülarizasyonun (KR)  

baĢarılması arzu edilen bir durumdur. PKG’deki büyük teknik geliĢmelere rağmen, 

komplet revaskülarizasyonun elde edilmesi halen çok sık değildir. PKG sonrası 

inkomplet revaskülarizasyonun (ĠR) prognostik etkisi çalıĢmalar arasında tutarsızdır 

(5-7). Evrensel olarak kabul edilmiĢ bir inkomplet revaskülarizasyon tanımlaması 

yoktur ve PKG sonrası rezidüel koroner darlıkların ciddiyeti, derecesi ve niteliğinin 

hasta sonlanımlarında farklı etkilere sahip olduğu söylenilebilir. SYNTAX (SYNergy 

between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery) skorlama sistemi, revaskülarizasyon 

öncesi, kantitatif ve tekrarlanabilir temel bir ölçüm olması nedeniyle koroner 

anatomik ciddiyet ve karmaĢıklığı gösterebilir,  PKG yapılan hastalarda bağımsız 

prognostik değiĢken olarak kullanılabilir (8-12). Klinik değiĢkenlerin, anjiografik, 
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elektrokardiyografik ve demografik verilerle kombinasyonları ile farklı skorlama 

sistemleri oluĢturulmuĢtur. STEMI  tanısıyla PKG uygulanan hastalarda, bu skorlama 

sistemlerinin sonlanım noktalarını öngördürebilecekleri bildirilmiĢtir (13).   

ÇalıĢmamızda; STEMI tanısıyla primer PKG uygulanan hastalarda, prosedür sonrası 

hesaplanan, inkomplet revaskülarizasyonun kantitatif bir ölçümü olarak kabul 

edilebilecek rezidüel SYNTAX skoru ile hastane içi dönemdeki sonlanım noktaları 

arasındaki iliĢkiyi göstermeyi amaçladık.  
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1.ST YÜKSELMELĠ MYOKARDĠYAL ENFARKTÜS 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Tüm dünyada ve özellikle geliĢmekte olan ülkelerde STEMI toplumsal bir sağlık 

sorunu olmaya devam etmektedir. BirleĢik Devletler’de yılda yaklaĢık 1 milyon hasta 

Miyokard Ġnfarktüsü (MI) geçirmektedir ve yine 1 milyondan fazla hasta MI Ģüphesi 

ile koroner yoğun bakımlara yatırılmaktadır (14). Son 30 yıl içerisinde koroner 

bakım ünitelerinin çoğalması, fibrinolitik tedavi ve kateterle reperfüzyonun geliĢmesi 

nedeniyle sıklık ve mortalite azalması görülmesine rağmen, Akut MI’de  hastaneye 

baĢvurmadan ölenler dahil tüm mortalite hızı %30’dan fazladır. PKG’nin mortaliteyi 

düĢürücü etkisi gösterilmesine rağmen akut MI hastalarının halen büyük bir kısmı 24 

saat doğrudan PKG uygulanabilecek hastanelere ulaĢamadığından bu tedaviye uygun 

olamamaktadır. TEKHARF çalıĢmasının son verilerinin ıĢığında  ülkemizde koroner 

kalp hastalığı yılda %6.4 hızında, diğer bir ifadeyle yılda 200000 kiĢi artmaktadır. 

45-54 yaĢ grubunda %6 dolayındaki koroner prevalans, 55-64 yaĢ grubunda %17 

dolayına, 65 yaĢ ve üzerindeki bireylerde %28 düzeyine yükselmektedir (1).  

2.1.2. Tanım  

Akut MI tanımı, akut myokard iskemisinin klinik bulguları ile birlikte myokardiyal 

hasar ve nekroz kanıtı varlığında kullanılabilir (15). 

Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC), Amerikan Kardiyoloji Birliği (AHA)  ve Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 2012 yılında 3. evrensel MI tanımlamasının 

güncellemesi yapılmıĢtır (16).  

AĢağıdaki kriterlerin varlığında MI tanısı konulabilir.  

1. Kardiyak biyobelirteç değerlerinde (tercihen kardiyak Troponin) yükselme veya 

düĢüĢün saptanması ile birlikte aĢağıdakilerden en az birinin bulunması  
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a- Ġskemik semptomlar 

b- Yeni baĢlangıçlı veya tahminen yeni olduğu düĢünülen anlamlı ST segment-T 

dalga değiĢiklikleri veya yeni baĢlangıçlı sol dal bloğu 

c- Elektrokardiyografide (EKG)  patolojik Q dalgalarının geliĢmesi 

d- Canlı myokard dokusunun yeni kaybının ve segmenter duvar hareket 

bozukluğunun görüntüleme yöntemleri ile gösterilmesi 

e- Anjiografi veya otopsiyle koroner içindeki trombüsün gösterilmesi 

2. Kardiyak biyobelirteçler çalıĢılmadan veya yükselmeden, myokard iskemisi 

semptomları ve tahminen yeni iskemik EKG değiĢiklikler veya yeni sol dal bloğu ile 

birlikte kardiyak ölüm 

3.Troponin değerlerinde ≥5 kat yükselmeyle birlikte PKG iliĢkili MI 

4.Myokardiyal iskemi varlığında koroner anjiografi veya otopsiyle tespit edilmiĢ 

stent trombozu iliĢkili MI 

5.Troponin değerlerinde ≥10 kat yükselmeyle birlikte koroner arter bypass greftleme 

(CABG)  iliĢkili MI 

2.1.3. Patofizyoloji 

Koroner plağın çatlaması veya yırtılması MI baĢlatan olaydır. Koroner ateromun 

fibröz kapsülündeki yırtılma altta yatan subendotelyal matriksin dolaĢan kan 

elemanları ile temasını sağlar ve bunların neticesinde trombosit aktivasyonu, trombin 

oluĢumu ve trombüs geliĢimine yol açar. Bu iĢlem, tam damar oklüzyonu, kısmi 

damar oklüzyonu ve reperfüzyon arasındaki döngüsel geçiĢi içeren hareketli bir 

süreçtir (17). Belirgin kollateral damarların yokluğunda tıkayıcı trombüs sıklıkla 

STEMI ile sonuçlanır.  

2.1.4. Tanı 

Kardiyak kökenli olduğundan Ģüphelenilen göğüs ağrısı yakınması olan her hastaya 

değerlendirildiği ilk 5 dakika içinde bir EKG çekilmeli ve reperfüzyon tedavisine 

uygunluk açısından hızla değerlendirilmelidir. Eğer EKG’ de akut ST segment 

elevasyonu veya yeni geliĢen sol dal bloğu varsa, fibrinoliz veya doğrudan PKG ile 

acil reperfüzyon tedavisi gereklidir.  
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2.1.4.1. Klinik 

Klasik belirti ve bulgular, ciddi, hasta tarafından sıkıĢtırıcı veya baskı hissi Ģeklinde 

tarif edilen, sıklıkla sol kola yansıyan ölüm korkusu ile birlikte olan substernal göğüs 

ağrısıdır. Tipik olarak anjina pektorise benzemekle birlikte çok daha ciddidir, uzun 

sürelidir (sıklıkla 20 dakikadan daha uzun) ve istirahatle veya nitrogliserinle geçmez. 

Göğüsteki rahatsızlık hissi boyun, çene, sırt, omuz, sağ kol ve epigastrik bölgeye de 

yansıyabilir. Akut MI, özellikle postoperatif dönemdeki hastalarda, yaĢlılarda ve 

diabetes mellitus (DM) hastalarında göğüs ağrısı olmadan da görülebilir. ĠliĢkili 

semptomlar terleme, nefes darlığı, yorgunluk, baĢ dönmesi, çarpıntı, bilinç 

bulanıklığı, hazımsızlık, bulantı veya kusma olabilir. 

2.1.4.2. Fizik muayene 

Genelde fizik muayene tanıya ek katkı sağlamaz. Ancak ayırıcı tanı açısından diğer 

hastalıkları ekarte etmek, risk sınıflaması yapmak, geliĢen kalp yetmezliğinin tanısını 

koymak ve MI sonucu geliĢebilecek mekanik komplikasyonları erkenden tanımak ve 

takip etmek amacıyla fizik muayene yapılması çok önemlidir. Risk sınıflaması, 

hastanın yaĢına, kalp hızına, kan basıncına, pulmoner ödem ve üçüncü kalp sesi (Sᶾ) 

olup olmamasına göre yapılır. Mitral yetmezlik ve ventriküler septal defekt gibi 

mekanik komplikasyonlar yeni bir sistolik üfürüm ile tanınabilir.  

2.1.4.3. Biyokimyasal belirteçler 

Kreatin kinaz (CK) yükselmiĢ seviyesi, ST segment elevasyonu olan bir hastada 

Akut MI tanısı için  nadiren faydalıdır. Çünkü, genelde tespit edilebilir CK ve CK-

MB ( myokardiyal bant) yüksekliklerine 4 ila 6 saat içinde ulaĢılmaktadır, bu nedenle 

normal seviyeler yeni geliĢen bir tıkanıklık anlamına gelebilir. CK- MB seviyeleri 

tanıdan ziyade enfarktüsün boyutunu ve zamanını belirlemede faydalıdır, 24 saat 

içinde zirve yapar ama zirve CK-MB seviyelerinin baĢarılı reperfüzyon yapılan 

hastalarda daha erken olduğu düĢünülmektedir.  

Troponin T ve I testleri, yüksek duyarlılıkları, yatak baĢı hızlı uygulanabilme, 

yorumlanabilme özellikleri ve neredeyse tüm dünyada yaygın kullanılabilmesi 

nedeni ile akut koroner sendromların (AKS) tanı ve tedavi yönetiminde oldukça 
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yararlıdır. Ancak, oklüzyon ve tespit edilebilir serum seviyelerinin geliĢmesi arasında 

geçen zaman (3 ila 6 saat) akut STEMI tanısındaki yararlılığını sınırlamaktadır.  

Myoglobin, hasar görmüĢ myositler tarafından hızla kan dolaĢımına salınır. Zirve 

seviyeler, 1 ila 4 saatte oluĢarak akut MI erken tanısına olanak sağlar fakat kardiyak 

özgüllüğü yoktur, bu da klinik kullanımını kısıtlar.  

2.1.4.4. Elektrokardiyografi 

Akut MI kesin tanısı için, iki veya daha fazla komĢu derivasyonlarda 1 mm veya 

daha fazla ST yükselmesi ve karĢı derivasyonlarda resiprokal ST çökmesi gerekir. V2 

ve V3 derivasyonlarında erkekte 2 mm kadında 1.5 mm ST yükselmesi kesin tanı için 

gereklidir. ST segment yükselmesi, enfarkt iliĢkili arter ve ölüm riski ile bağlantılı 

olarak anterior, anteroseptal, inferior, posterior, lateral gibi alt gruplara ayrılabilir. 

Akut MI bulgularının baĢlaması ile birlikte yeni geliĢmiĢ sol dal bloğu sol anterior 

inen arteri (LAD) içeren geniĢ, ön duvar MI gösterir ve STEMI gibi tedavi 

edilmelidir.  

2.1.4.5. Ekokardiyografi 

Koroner kalp hastalığına sahip hastalarda ekokardiyografinin öncelikli uygulaması 

miyokardiyal iskeminin ve/veya infarktüsün sol ventrikül yapısı ve fonksiyonu 

üzerine olan etkilerinin belirlenmesidir. Ekokardiyografi, akut MI tanısında olduğu 

kadar iskemiden sorumlu arterin ve risk altındaki miyokard alanının tespiti, 

reperfüzyon tedavisinin sonuçlarının değerlendirilmesi, infarktüs 

komplikasyonlarının gösterilmesi, miyokard canlılığın değerlendirilmesi ve bunların 

sonucu olarak risk derecelendirilmesinde oldukça yararlıdır. Nekrozdan çok önce, 

koroner tıkanmayı izleyen saniyeler içinde bölgesel duvar hareketi anormallikleri 

geliĢmektedir. Bununla birlikte, duvar hareketi anormallikleri STEMI’ye özgü 

değildir ve iskemiye ya da eski bir enfarktüse de bağlı olabilir. Özellikle STEMI 

tanısının kesin olmadığı ve akut aort diseksiyonu, perikardiyal efüzyon ya da 

pulmoner emboli gibi diğer göğüs ağrısı nedenlerinin ayırıcı tanısının yapılması 

gereken durumlarda yararlıdır. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) akut MI 

geçiren hastalarda erken ve geç mortalitenin ve kardiyak olay riskinin en doğru 

öngörücülerindendir (18). Sol ventrikül EF>%40 olan hastalarda yıllık mortalite %5 
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dolayındadır. Buna karĢın EF %30-39 arasındaki hastalarda ve <30 olan hastalarda 

ise mortalite oranları sırasıyla %10-15 ile %20-25 tir (19). 

2.1.4.6. Koroner anatominin görüntülenmesi 

Altın standart geleneksel giriĢimsel koroner anjiyografidir. Revaskülarizasyon 

planlanacaksa yakınmalardan sorumlu lezyonun ve yanısıra diğer lezyonların 

özellikleri ve yerleĢiminin anjiyografik olarak değerlendirilmesi zorunludur. 

Kompleks, uzun, osteal, ağır derecede kalsifiye lezyonlar, damarın açılanması ve 

aĢırı derecede kıvrımlı oluĢu risk göstergeleridir. En yüksek risk, koroner damar içi 

trombüs oluĢumunu gösteren dolum kusurlarının ortaya çıkıĢı ile iliĢkilidir. 

2.1.5. Risk Sınıflaması  

STEMI geçiren bir hastada risk sınıflaması sürecinde; tekrarlayıcı iskemik olaylar 

için ve MI sonrası aritmik veya nonaritmik ölüm için artmıĢ riske sahip hastaların 

hastane içi tanımlanması gerekir. Yüksek riskli hastaların, standart medikal tedaviye 

ilave olarak agresif bir yönetim stratejisiyle değerlendirilmesi gerekir. DüĢük riskli 

hastalar için, daha çok konservatif yaklaĢım önerilmektedir. Risk sınıflaması, risk 

skorlarına ve risk öngördürücülerine bakılarak yapılabilir. 

2.1.5.1. Risk skorları  

Akut MI tanısıyla takip edilen 170143 hastanın alındığı 1998’ de yayınlanan 

National Registry of Myocardial Infarction (NRMI) çalıĢmasında yüksek risk 

kriterleri; yaĢ>70,geçirilmiĢ MI, killip sınıflaması, anterior mı, hipotansiyon ve 

taĢikardi olarak tanımlanmıĢtır (20). Yine benzer veriler , 41021 hastanın alındığı 

GUSTO (Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for 

Occluded Coronary Arteries) çalıĢmasında MI sonrası 30. Günde hayatta kalan 

hastaların 1 yıllık mortalite verilerine dayanarak bulunmuĢtur. Ġleri yaĢ ( >55), düĢük 

vücut ağırlığı (≤80 kg), geçirilmiĢ MI, geçirilmiĢ bypass cerrahisi, geniĢ enfarkt 

sahası, yüksek killip skorları, anterior MI, düĢük kan basıncı, yüksek kalp hızı, düĢük 

EF, pulmoner ödem, kalp yetmezliği ve kardiyojenik Ģok, sigara, HT, geçirilmiĢ 

serebrovasküler hastalık gibi kardiyak risk faktörleri ve hastane içi inme, ventriküler-

supraventriküler aritmi öyküsü bulunan hastalarda mortalitenin daha yüksek olduğu 
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gösterilmiĢtir (21). Tüm bu bulgulara dayanarak ve diğer geniĢ kapsamlı çalıĢmaların 

analizlerine bakılarak, STEMI sonrası kısa ve uzun dönem mortaliteyi tahmin etmek 

için çok sayıda farklı risk skorları türetilmiĢtir. 

2.1.5.2. TIMI skorlama sistemi 

STEMI tanısıyla fibrinolitik tedavi uygulanan 15078 hastanın alındığı INTIME II 

(Intravenous NPA for the treatment of infarcting myocardium early) çalıĢmasının 

verilerine göre (22), 8 mortalite öngördürücüsünün aritmetik toplamı ile skor 

hesaplanır (Tablo 1).  

Tablo 1. TIMI Risk Skorlaması 

Risk Faktörü Puan 

YaĢ≥75 3 puan 

YaĢ 65-74 2 puan 

Diabet, hipertansiyon veya anjina 1 puan 

Sistolik kan basıncı< 100 mmHg 3 puan 

Kalp hızı> 100/dk  2 puan 

Killip II-IV 2 puan 

Vücut ağırlığı< 76 kg  1 puan 

Anterior ST yükselmesi veya sol dal bloğu 1 puan 

Reperfüzyon tedavisine kadar geçen süre>4 saat 1 puan  

 

Mortalite ve skor yüksekliği arasında korele bir iliĢki mevcuttur. O ve >8 arasındaki 

skorlarda 30 günlük mortalite %0.8 ile %36 arasında, 1 yıllık mortalite ise %1 ile 

%17 arasında değiĢmektedir. TIMI risk skoru, yüksek riskli ve düĢük riskli STEMI 

hastalarının ayrımının yapılmasında kullanılabilir 

2.1.5.3. TIMI risk indeksi 

InTIME- II çalıĢmasından uyarlanan basitleĢtirilmiĢ bir modeldir ve hastane içi 

mortalitenin öngördürücüsü olarak kullanılmaktadır (23). Kullanılan değiĢkenler, 

yaĢ, kalp hızı ve sistolik kan basıncıdır.  
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TRI = (kalp hızı × [yaĢ/10]² )  / sistolik kan basıncı   formülüyle hesaplanır. 

NRMI çalıĢmasına uyarlandığında 153000 üzerinde hastanın incelemesinde, 

reperfüzyon tedavisi alan grupta, 0 ve <10 arasındaki düĢük skorlar ile ≥80 

arasındaki yüksek skorlarda %0.6’ dan %60’ a değiĢen oranlarda hastane içi 

mortalite açısından  kademeli bir iliĢki bulunmaktadır (24).  

Tablo 2. MI sonrası kısa dönem mortalite açısından TIMI risk indeksi (23). 

 

Risk indeksi 

 

Risk grubu 

Ölüm riski Ölüm riski 

24 saat Hastane içi 30 günlük 

         ≤ 12.5 1 0.2 0.6 0.8 

     >12.5- 17.5 2 0.4 1.5 1.9 

     >17.5- 22.5 3 1.0 3.1 3.3 

     >22.5- 30 4 2.4 6.5 7.3 

          >30 5 6.9 15.8 17.4 

 

2.1.5.4. CADILLAC  skorlama sistemi 

Primer PKG için uyarlanan, 2082 hastanın dahil edildiği CADILLAC (Controlled 

Abciximab and Device Investigation to Lower Late Angioplasty Complications) 

çalıĢmasında, anjiografik, klinik, demografik, laboratuar verilerini içeren 8 

değiĢkenle oluĢturulan risk skorlamasıdır (25).  
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Tablo 3. CADILLAC Risk Skorlaması (25). 

Risk Faktörü Puan 

LVEF<%40 4 puan 

KILLIP 2-3 3 puan 

Renal Yetmezlik (CrCL<60 ml/min)   3 puan 

TIMI akım 0-2 2 puan 

YaĢ>65 2 puan 

Anemi( erkeklerde Htc<39, kadınlarda Htc<36) 2 puan  

3 damar hastalığı 2 puan 

Risk Skoru 30 günlük mortalite 1 yıllık mortalite 

DüĢük risk (0-2 puan) %0.1-0.2 %0.8-0.9 

Orta risk (3-5 puan) %1.3-1.9 %4.0-4.5 

Yüksek risk (≥6 puan) %6.6-8.1 %12.4-13.2 

 

2.1.5.5. SYNTAX skorlama sistemi 

Koroner arter hastalığı olan hastalarda optimal revaskülarizasyon stratejisi 

açısından girişimsel kardiyologlar ve cerrahlar arasında halen fikir çatışması 

mevcuttur. Çoklu damar hastalığında PKG ile CABG karşılaştıran  çok sayıda 

geniş kapsamlı randomize çalışma mevcuttur. Önceleri çalışmalar çoklu damar 

balon anjioplasti ile yapılırken, son dönemdeki çalışmalarda çıplak metal stentler 

ile CABG karşılaştırılmış (26-30), tedavi modaliteleri arasında mortalite ve 

ölümcül olmayan MI açısından fark bulunmamakla birlikte PKG yapılan 

hastalarda restenoz ile ilişkili olarak tekrarlayan revaskülarizasyon gereksinimi 

daha yüksek bulunmuştur (31,32). En son olarak ilaç kaplı stentler kullanıma 

girmiştir, restenozda ve tekrarlayan revaskülarizasyon gereksinimde azalma 

açısından etkili oldukları kanıtlanmıştır (33-36). Koroner arter hastalığı 

ciddiyetinin değerlendirilmesi ve farklı gruplar arasında tedavi öncesi anjiografik 

kriterler ile lezyon karmaşıklığının karşılaştırılması eksikliği, bu çalışmaların 

sonuçlarının yorumlanmasını ciddi olarak sınırlamıştır. Tüm bu bulguların 

ışığında kardiyologlar ve kardiyovasküler cerrahlar arasında tedavi planı 

açısından ortak karar sağlanması amacı ile anjiyografik olarak lezyon sayısı, 
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lezyonun yerleşimi, fonksiyonel önemi gibi özellikler gözönünde bulundurularak 

koroner arter yatağının değerlendirilmesinde kullanılan Syntax skorlama sistemi 

geliştirilmiştir (37). Bu skorlama sistemi, üç damar ve/veya sol ana koroner 

arterde (LMCA) anlamlı lezyonu olan hastalarda en uygun tedavi stratejisini 

belirlemek amacıyla planlanan “SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac 

Surgery” (SYNTAX) isimli çalışma için hazırlanmıştır (38). Syntax skoru 

aşağıdaki değerlendirme ölçütleri temel alınarak geliştirilmiştir;  

1. “Arterial Revascularization Therapies Study” (ARTS) çalışması için 

düzenlenen AHA koroner damar segment sınıflama sistemi 

2. Leaman skoru  

3. ACC/AHA lezyon sınıflama sistemi  

4. Tam tıkanıklık sınıflama sistemi  

5. Bifurkasyon lezyonları için Duke ve ICPS sınıflama sistemi  

6. Uzman görüşleri  

Tüm bu sınıflama sistemleri lezyonların kendisine özgü fonksiyonel ve anatomik 

özelliklerini belirlemek için kullanılmaktadır. Syntax skorlama sisteminde ise 

gerekli tüm bu değişkenler sınıflamaya katılarak kullanım alanı genişletilmiş ve 

daha doğru bilgiler elde edilmesi sağlanmıştır.  

Koroner damar segmentlerinin tanımlanması: AHA tarafından belirlenen (39) ve 

ARTS I ile ARTS II çalışmaları için yeniden düzenlenen şekliyle koroner damar 

segmentleri tanımlanmıştır (40). Bu sistem ile koroner arter yatağı on altı 

segmente ayrılmış ve SYNTAX skorlama sistemine dahil edilmiştir (Şekil 1). 
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Leaman skoru: Lümen çapındaki daralmanın ciddiyeti ve bu darlığın olduğu damar 

segmentinin sol ventriküle olan kan akımına katkısı gözönüne alınarak belirlenir 

(71). Sağ baskın bir sistemde, sol ventrikülün (LV) % 16’ sı sağ koroner arter (RCA), 

%84’ ünü sol koroner sistem tarafından beslenmektedir. Bu %84’ ün ise % 66’ sı sol 

ön inen koroner arter (LAD) ve % 33’ ü sirkümfleks arter (Cx) tarafından 

oluĢturulmaktadır. Sol baskın bir sistemde ise RCA sol ventriküle kan akımı 

sağlamaz, bu nedenle sol ventrikülün % 58’ ini LAD, % 42’ sini ise Cx besler. Bu 

oranlara dayanarak her bir segment için ağırlık faktörleri belirlenmiĢtir (Tablo 4).  
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Tablo 4. Leaman skorlamasındaki segment ağırlık faktörleri 

Segment no                                        Sağ baskın sistem                           Sol baskın sistem  

1 RCA proksimal                                            1                                                       0 

2 RCA orta                                                      1                                                       0  

3 RCA distal                                                    1                                                       0 

4 Arka inen arter                                              1                                                       - 

16 RCA posterolateral dalı                             0.5                                                     -           

16a RCA posterolateral dalı                           0.5                                                     - 

16b RCA posterolateral dalı                           0.5                                                     - 

16c RCA posterolateral dalı                           0.5                                                     - 

5 Sol ana koroner arter                                    5                                                       6 

6 LAD proksimal                                            3.5                                                    3.5 

7 LAD orta                                                      2.5                                                    2.5  

8 LAD apikal                                                    1                                                       1 

9 Birinci diagonal                                             1                                                       1  

9a Birinci diagonal (yan dal)                            1                                                       1 

10 Ġkinci diagonal                                             0.5                                                   0.5  

10a Ġkinci diagonal (yan dal)                            0.5                                                   0.5  

11 Cx proksimal                                               1.5                                                   2.5 

12 Intermediate arter                                         1                                                      1 

12a Obtuse marginal dalı                                   1                                                     1  

12b Obtuse marginal dalı                                   1                                                     1  

13 Cx distal                                                        0.5                                                  1.5 

14 Sol posterolateral                                          0.5                                                   1 

14a Sol posterolateral                                        0.5                                                   1 

14b Sol posterolateral                                        0.5                                                   1 

15 Arka inen arter                                               -                                                      1                         
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Her bir koroner segmentin LV kan akımına katkısı (ağırlık faktörü) Leaman 

skorunun hesaplanması için çarpım faktörü olarak kullanılır. 1.5mm’ den geniş 

damarlarda, lümen çapında % 50’ den fazla daralmaya neden olan lezyonlar 

kritik olarak kabul edilmektedir. Bu kriterlere uymayan daha az ciddi lezyonlar 

Syntax skorlamasına dahil edilmemektedir. Skorlamaya alınan lezyonlar tam 

tıkanmaya (% 100 darlık) neden olan ve olmayanlar (% 50-99 darlık) olarak ikiye 

ayrılır. Tam tıkalı lezyonların çarpım faktörü 5 iken tam tıkalı olmayanların 2’ dir. 

Syntax skorlamasında kullanılan lezyon özellikleri ve skorlamaya katkıları Tablo 

5’ te gösterilmiştir. 

Tablo 5 . Syntax skorlamasında kullanılan lezyon özellikleri  

          Özellikler                                                                                Skorlamaya katkısı  

Çaptaki daralma  

- Tam  tıkanma                                                                                x5  

- Kritik lezyon (%50-%99)                                                             x2                  

Tam tıkanma (Total oklüzyon)     

- Süre >3 ay veya bilinmiyor                                                          +1 

- Kör sonlanma                                                                               +1 

- KöprüleĢme                                                                                  +1  

- Tam Tıkanma sonrası görünen ilk segment           +1/görünmeyen her segment için  

- Yan dal                                                                                         +1               

Trifurkasyon         

- 1 hastalıklı segment                                                                      +3 

- 2 hastalıklı segment                                                                      +4 

- 3 hastalıklı segment                                                                      +5 

- 4 hastalıklı segment                                                                      +6     

Bifurkasyon 

- Tip A, B, C                                                                                   +1 

- Tip D, E, F, G                                                                               +2  

- Açılanma < 70                                                                              +1 

Aorta osteal darlık                                                                                              +1 

Ciddi kıvrımlı damar yapısı                                                                              +2 

Lezyon uzunluğu > 20 mm                                                                                +1 

Ciddi kalsifikasyon                                                                                            +2 

Trombüs (pıhtı)                                                                                                  +1 

Yaygın hastalık/küçük damarlar                                                        +1/her segment için  
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ACC/AHA lezyon sınıflama sistemi: Bu lezyon sınıflama sistemi, uzunluk, 

egzantrisite, açılanma, kalsifikasyon, yan dal tutulumu, pıhtı varlığı ve darlığın 

ciddiyeti gibi parametreler kullanılarak oluĢturulmuĢtur (41). Lezyonlar ise Tip A 

(yüksek baĢarı ve düĢük risk), Tip B (orta düzeyde baĢarı ve risk) ve Tip C (düĢük 

baĢarı ve yüksek risk) olarak sınıflandılmıĢtır. Bu bireysel parametrelerin çoğunluğu 

Syntax skorlama sistemine dahil edilmiĢtir (Tablo 5).  

Tam tıkanma sınıflama sistemi: Darlık distalinde ileri doğru akım gözlenmediğinde   

lezyon tam tıkanma olarak nitelendirilmektedir (42). Bununla birlikte tıkanmanın 

olduğu bölgenin distalindeki segmentler köprüleĢme, aynı taraflı veya karĢı taraflı 

kollateral damarlar ile beslenebilir. Tam tıkanmayı tanımlayan; tıkanıklığın süresi (> 

3 ay), kör sonlanma, tıkanıklık bölgesinde yan dal olması ve bu yan dalın geniĢliği, 

köprüleĢme, kollaterallerin varlığı ve tıkanıklığın uzunluğu gibi parametreler Syntax 

skorlamasında kullanılmaktadır (Tablo 5). Tıkalı segment uzunluğu, tıkanıklık 

bölgesi ile  tıkanıklık ötesindeki anterograd ya da retrograd kollateral akımla 

gözlenen segment arasındaki uzaklık ölçülerek hesaplanır.  

Syntax skorlama algoritmi: Syntax skoru, ardıĢık ve interaktif bir dizi sorudan oluĢan 

bilgisayar programı aracılığıyla hesaplanmaktadır. Bu algoritm oniki temel sorudan 

oluĢmaktadır (Tablo 6). 
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Tablo 6. Syntax skorlama algoritması 

1) Baskın damar sistemi (dominans) 

2) Lezyon sayısı 

3) Lezyon baĢına düĢen segment sayısı 

4) Tam tıkanma 

- Etkilenen segment sayısı 

- Süre (> 3 ay veya bilinmiyor) 

- Kör sonlanma 

- KöprüleĢme 

- Tam tıkanma sonrası görünen ilk segment (anterograd veya retrograd) 

- Yan dal tutulumunun varlığı 

5) Trifurkasyon 

- Hasta segment sayısı 

6) Bifurkasyon 

- Tipi  

- Ana damar  ve yan dal arasındaki açılanma < 70 

7) Aorta osteal darlık  

8) Ciddi kıvrımlı damar yapısı 

9) Lezyon uzunluğu > 20 mm 

10) Ciddi kalsifikasyon 

11) Trombüs (pıhtı) varlığı 

12) Yaygın hastalık/küçük damarlar 

- Etkilenen segment sayısı  

 

Skorlama sistemindeki sorular esas olarak iki gruptan oluĢmaktadır;  

• Ġlk üç soru; baskın damar sistemini, toplam lezyon sayısını ve lezyon baĢına düĢen 

toplam segment sayısını tanımlamaktadır.  

• Son dokuz soru ise lezyon niteliklerini sorgulamaktadır ve her lezyon için bu 

sorular tekrarlanmaktadır.  

Syntax skorlama sisteminde her lezyon için puanlar ayrı ayrı hesaplanır ve toplam 

Syntax skoru tüm bu lezyon puanlarının toplanmasıyla elde edilir. Algoritmanın 

tamamlanmasından sonra bilgisayar programı tarafından hesaplama, her lezyonun 

özelliklerini, puanını ve toplam Syntax skorunu belirten bir tablo ile birlikte 

kullanıcıya verir. 
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2.1.6. Mekanik Komplikasyonlar 

Akut MI hastalarında hastane içi mortalite, primer olarak ciddi sol ventrikül 

disfonksiyonuna bağlı dolaĢım yetersizliği veya MI komplikasyonlarından dolayı 

görülür. Akut MI’ nın ciddi ve hayatı tehdit eden mekanik komplikasyonları 

ventriküler septal defekt (VSD), papiller kas rüptürü, kardiyak serbest duvar rüptürü, 

ventrikül anevrizmaları, sol ventrikül pompa yetersizliği, kardiyojenik Ģok, dinamik 

sol ventrikül çıkıĢ yolu (LVOT) obstruksiyonu ve sağ ventrikül (RV) yetmezliğidir.  

Ventriküler septal defekt: Pretrombolitik dönemde akut MI sonrası hastaların %1-2’ 

sinde oluĢurdu ve periinfarkt mortalitenin %5’ ini oluĢtururdu. Etkili reperfüzyon 

stratejilerinin geliĢtirilmesi ile insidans belirgin olarak düĢmüĢtür. GUSTO I 

çalıĢmasında VSD insidansı yaklaĢık %0.2 olarak saptanmıĢtır (43) ve anterior duvar 

ile diğer lokalizasyonlarda eĢit sıklıkta görülmektedir. VSD, daha yaĢlı, kadın, 

hipertansif, sigara içmeyen, anterior infarktı, artmıĢ kalp hızı ve baĢvuru esnasında 

kötü Killip sınıflaması olan hastalarda daha sık görülür. MI sonrası 24 saat gibi erken 

dönemde görülebilirse de sıklıkla MI sonrası 2-5. günlerde görülür (43).  

Mitral yetmezlik (MY): Hafif/ orta Ģiddetli MY, akut MI hastalarının %13 ile %45’ 

inde olacak Ģekilde sık görülür (44). MY geliĢiminde etkili mekanizmalar; sol 

ventrikül geniĢlemesi sonucu mitral kapak annulusunun dilatasyonu, posterior 

papiller kasın tutunma bölgesine komĢu iskemik duvar hareket bozukluklarının eĢlik 

ettiği papiller kas disfonksiyonu, korda ve papiller kasın tam veya kısmi 

yırtılmasıdır. Klinik çalıĢmalara bakıldığında papiller kas rüptürünün 2-7. günlerde 

oluĢtuğu gösterilse de, SHOCK( SHould we emergently revascularize Occluded 

coronaries for Cardiogenic Shock) çalıĢmasında rüptüre kadar geçen ortalama süre 

13 saat olarak bulunmuĢtur (45). Papiller kas rüptürü, posteromedial kas kanlanması 

arka inen koroner arterden (PDA) sağlandığı için en çok inferior MI seyrinde 

görülür.  

Kardiyak rüptür: Serbest duvar rüptürü MI sonrası hastaların %3’ ünde görülür. MI 

sonrası mortalitenin yaklaĢık %10’ undan sorumludur. Rüptür hastaların %50’ sinde 

ilk 5 gün, %90’ ında ise 2 hafta içinde geliĢir. Risk faktörleri; yaĢ, kadın cinsiyet, 

hipertansiyon, ilk MI ve kötü koroner damarların varlığıdır. Akut seyirde 

elektromekanik disosiyasyon ve ani ölüm olmasına rağmen, subakut seyirdeki 



18 
 

hastalarda rüptür sonucu perikarditi düĢündüren ağrı, bulantı, hipotansiyon kliniği ile 

birlikte ekokardiyografide lokalize perikard effüzyonu veya psödoanevrizma 

gösterilebilir.  

Sol ventrikül pompa yetmezliği ve kardiyojenik Ģok: Sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğu akut MI sonrası sıktır ve ciddiyet myokard hasarının boyutu ile iliĢkilidir. 

Eski geçirilmiĢ MI, ileri yaĢ, kadın cinsiyet, DM, ön duvar infarktı kardiyojenik Ģok 

geliĢimi için risk faktörleridir. Killip ve Kimball, MI baĢlangıcında klinik tablo ve 

fizik muayene bulgularına dayanarak hastaları dört gruba ayırmıĢtır (Tablo 7). 

GUSTO 1 çalıĢmasında toplam hastaların %0.8’ ini oluĢturan kardiyojenik Ģoktaki 

hastalar için 30 günlük mortalite %57.8 bulunmuĢtur (46).  

Tablo 7. GUSTO I ÇalıĢmasında Killip Sınıflamasına Göre 30 Günlük Mortalite  

Killip Özellikleri Hastalar Mortalite Hızı (%) 

1 Kalp yetmezliği yok 85 5.1 

2 Hafif-orta derecede kalp yetmezliği 

bulguları (Raller, S3, boyun venöz 

dolgunlukta artma) 

13 13.6 

3 Pulmoner ödem 1 32.2 

4 Kardiyojenik Ģok 1 57.8 

 

Sağ ventrikül yetmezliği: Hafif sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu, inferior MI veya 

inferior-posterior duvar MI’ na bağlı sık görülür; hemodinamik olarak önemli sağ 

ventrikül yetmezliği ise bu hastaların %10’ unda görülür ve sıklıkla proksimal sağ 

koroner arter tıkanıklığından kaynaklanır. Sağ ventrikülün oksijen ihtiyacı düĢük 

olduğundan, duvarı ince olduğundan, hem sistol hem de diastolde perfüze 

olduğundan ve LAD kollateral kan akımına sahip olduğundan, geniĢ ve geri 

dönüĢsüz olarak hasarlanması sık görülmez. Akut sağ ventrikül yetmezliği, sol 

ventrikülün dolum azlığıyla sonuçlanır ve düĢük kardiyak debiye neden olur. Ayrıca 

sağ ventrikül dilate olunca septum düzleĢir veya sol ventrikül içine doğru kavis yapar 

ve ventrikül doluĢu engellenir.  
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Dinamik LVOT tıkanıklığı: Akut anterior MI’ nın nadir bir komplikasyonudur. 

LVOT’ un geliĢimi, sol ventrikülün bazal ve orta segmentlerinin hiperkinezisine 

bağlıdır. Bu bölgelerin artmıĢ kasılma gücü, LVOT’ un yüzeysel alanını azaltır. 

LVOT tıkanıklığı sistol sonu ventrikül içi basınç artıĢına yol açar ve bu da zayıf, 

nekrotik infarkt zonunda artmıĢ stres ile sonuçlanır. 

2.1.7. Reperfüzyon Tedavileri 

Akut MI tedavisinde baĢlıca hedef mümkün olduğunca çabuk reperfüzyon tedavisini 

uygulamaktır. ST segment yükselmesi veya yeni sol dal bloğu olan, semptomların 

baĢlangıcından sonraki 12-24 saat içinde tedavi için baĢvuran tüm MI hastaları için 

reperfüzyon tedavisi yapılmalıdır. En çok fayda gören hastalar daha erken tedavi 

edilenler ve anterior MI gibi en yüksek risk altında olanlardır. Hastanın reperfüzyon 

tedavisi için bir aday olduğu tespit edildikten sonra fibrinolitik tedavi ve primer PKG 

arasında hızlıca karar verilmelidir. 

2.1.7.1. Fibrinolitik Tedavi  

Eğer acil koroner anjiografi ve primer PKG için imkanlar mevcut değilse 

kontrendikasyon olmadığı sürece fibrinolitik tedavi baĢvurudan sonraki 30 dakika 

içinde uygulanmalıdır. Hastanın primer PKG yapılabilecek bir merkeze transferinin 

uzun süreceği (baĢvuru ile balon zamanı arasındaki süre> 90 dakika ise) durumlar da 

fibrinolitik tedavi endikasyonudur.   

2.1.7.2. Primer Perkütan Koroner GiriĢim  

STEMI hastalarında primer PKG veya fibrinolitik tedavi ile koroner arter 

reperfüzyonu, eğer zamanında uygulanırsa tedavi uygulanmayan gruba göre klinik 

sonlanımları olumlu yönde etkiler. Acil koroner anjiografi ve primer PKG ilk 

baĢvurudan sonraki 90 dakika içinde uygulanabilecekse tercih edilen tedavi 

olmalıdır. Primer PKG, deneyimli bir ekibin sürekli hazır bulunduğu yerleĢik 

kardiyoloji programı olan hastanelerde yapılmalıdır. Primer PKG koroner arterlerin 

açık kalmasını sağlama ve sürdürme açısından etkili bir giriĢimdir ve fibrinolizle 

bağlantılı kanama risklerinin bir bölümünden kaçınılmasına olanak vermektedir. 
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STEMI hastalarında myokardın kurtarılması ve mortalitenin düĢürülmesi için infarkt 

sorumlu arterde normal kan akımının sağlanması Ģarttır (48). Semptom 

baĢlangıcından sonraki ilk saatlerde reperfüzyon ile myokard kurtarılması 

sağlandığında bu iliĢki daha da kuvvetlenmektedir (49,51). Tedavi gecikmesinin en 

aza indirgenmesi için hastaneler günümüzde farklı stratejiler ve organizasyonlar 

geliĢtirmektedir. Hastane öncesi, ambulans içi EKG’ ler ile tanının konularak kateter 

laboratuarındaki görevlilerin hazır tutulması gecikmenin önlenmesi açısından faydalı 

bir yaklaĢımdır. Kapı balon zamanı baĢvuru anından PKG uygulanan bir merkezde 

ilk balon ĢiĢirilmesine kadar geçen süredir. 4-6 haftalık ölüm, reinfarkt veya inmenin 

kombine sonlanım noktası olarak değerlendirildiği 4946 hastanın alındığı 13 

çalıĢmada, kapı balon zamanındaki her 10 dakikalık gecikme için primer PKG’ nin 

kesin yararlarında %1.17 azalma olduğu gösterilmiĢtir (52). PKG için gecikmenin 

120 dakikanın üstünde olduğu durumlarda primer PKG’ nin fibrinolitik tedaviye 

hiçbir üstünlüğü kalmamaktadır. STEMI hastalarında, primer PKG’ nin balon 

anjioplasti veya stentleme ile uygulanmasını fibrinolitik tedavi ile karĢılaĢtıran 

çalıĢmalar mevcuttur. Sadece balon anjioplasti ile PKG’ nin , erken reoklüzyon, geç 

restenoz gibi riskleri nedeni ile akut STEMI hastalarında kullanımı sınırlıdır. 

Randomize çalıĢmalarda, primer stentlemenin balon anjioplastiden daha etkin olduğu 

gösterilmiĢtir (53-55) 

2.1.8. TIMI Akımları, Komplet ve Ġnkomplet Revaskülarizasyon 

Primer PKG ile revaskülarizasyonun etkinliği, TIMI akım dereceleme sistemi ile 

değerlendirilebilir.  

TIMI 0: Tıkalı damarda akımın olmaması 

TIMI 1: Kontrast maddenin tıkalı segmentin distaline az miktarda geçisi 

TIMI 2: Distal akımın tam olarak fakat gecikmis bir biçimde elde edilmesi 

TIMI 3: Distal akımın tam olarak elde edilmesi 

Randomize klinik çalıĢmalar, hem koroner anjioplasti hem de bypass cerrahisinin 

çoklu damar koroner arter hastalarında mortalite ve MI gibi geri dönüĢümsüz 

olaylarda hemen hemen aynı sonlanımlara sahip olduklarını göstermiĢtir (56,57) 
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Sonlanımdaki ana fark, GABI (German Angioplasty Bypass Intervention), ERACI 

(Estudio Randomizado Argentino de Angioplastia vs CIrurgia) ve CABRI (Coronary 

Angioplasty vs. Bypass Revascularization Investigation) çalıĢmalarında gösterilen 

anjioplasti kolunda 1 yıllık dönemde %30- %45 daha yüksek olan indeks prosedür 

sonrası tekrarlayan revaskülarizasyonlardır (58-60). Bypass cerrahisinde çoğu 

hastanın tam revaskülarize edilmesine bağlı olarak komplet revaskülarizasyon daha 

iyi uzun dönem sonlanımlarla iliĢkilidir. Fakat PKG yapılan çoklu damar 

hastalarında inkomplet revaskülarizasyon (ĠR) oranı yüksektir. Hastaların sadece bazı 

etkilenmiĢ damarlarına balon anjioplasti ve stent yerleĢtirilmesi nedeni ile ĠR olabilir. 

Ġleri sol ventrikül disfonksiyonu gibi ciddi medikal durumların varlığı, 1 veya daha 

fazla kronik total oklüzyon ve sadece hastanın yakınmalarından sorumlu olan 

lezyonun tedavi edilmesi gerekliliği gibi durumlar bunu açıklar.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇALIġMANIN TASARIMI 

ÇalıĢmamız, 2011 Nisan- 2012 Ekim ayları arasında göğüs ağrısı Ģikayeti ile acil 

servisimize baĢvuran veya sevk edilen, akut ST segment yükselmeli myokard 

enfarktüsü tanısı konularak primer PKG uygulanan hastaların geriye dönük olarak 

dosya kayıtlarının taramasıyla gerçekleĢtirilmiĢtir.  

3.1.1. ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri 

1. Elektrokardiyografide  ≥2 komĢu derivasyonda  ≥1 mm ST elevasyonu olan veya 

yeni baĢlangıçlı sol dal bloğu bulunan STEMI hastaları 

2. Göğüs ağrısının baĢlangıcından itibaren < 12 saat süre geçen veya 12-24 saat 

geçmesine rağmen halen devam eden göğüs ağrısı ve iskemik semptomu bulunan 

hastalar 

3. Acil koroner anjiografi yapılarak primer perkütan koroner giriĢim uygulanmıĢ olan 

hastalar. 

3.1.2. ÇalıĢmaya Alınmama Kriterleri 

1. Daha öncesine ait CABG öyküsü bulunan hastalar 

2. Kardiyojenik Ģok tablosunda olan hastalar 

3. STEMĠ tanısıyla trombolitik tedavi uygulanıp ilk 24 saat içinde kurtarıcı PKG 

uygulanan hastalar. 

4. LMCA ≥ %50 darlığı olan hastalar  

3.1.3. Hasta Verilerinin Değerlendirilmesi 

Hastalara ait dosya kayıtlarına, hastane Sisoft veri tabanı ve arĢiv verileri 

kullanılarak ulaĢıldı. 

YaĢ, cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara içiciliği, 

geçirilmiĢ myokard Enfarktüsü ve PKG öyküsü gibi klinik risk faktörleri 

değerlendirildi. Hastane dıĢı kardiyak arrest öyküsü, killip sınıflaması  ile geliĢ nabız 

sayısı, sistolik kan basıncı (SKB), diastolik kan basıncı (DKB), boy, kilo, kreatinin 
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klirensi (CrCL) değerleri veri formuna iĢlendi. Vücut kitle indeksi (VKĠ) , hastaların 

kilolarının, boylarının metre cinsinden karesine bölünmeleriyle,  CrCL ise cockgraft 

gault formülüyle hesaplandı.  

Hastaların, baĢvuru esnasındaki üre, cr, kan Ģekeri, hemogram, troponin I değerleri, 

baĢvuru anından sonra 24 saat içinde 12 saatlik açlığı takiben venöz kan örneklerinde 

LDL, HDL, ve TG düzeyleri ile yatıĢı esnasında bakılan en yüksek CK-MB  

değerleri veri formuna iĢlendi.  

Hastaların klinik öyküleri, hemodinamik değerleri, anjiografik verileri ve laboratuvar 

verileri değerlendirilerek TIMI skoru, TIMI indeksi, CADILLAC skorları 

hesaplandı.  

Hastaların EKG verileri Nihon Kohden Cardiofax GEM ECG-9020K (Tokyo, Japan) 

cihazı ile değerlendirildi. Ġncelenen EKG’lerde MĠ yerleĢim bölgeleri ST yükselmesi 

bulunan derivasyonlara göre anterior, anteroseptal, inferior ve lateral MĠ olarak 

sınıflandırıldı. 

Ekokardiyografik incelemeler, Vivid 3 (GE Medical Systems Ultrasound- United 

Kingdom) ekokardiyografi  cihazı ile sol lateral dekubit pozisyonda parasternal uzun 

ve kısa aks, apikal 2,4,5 boĢluk kesitlerinde yapıldı.  

Hastalara yapılan koroner anjiografi ve perkutan koroner giriĢimler Toshiba Infinix-i 

INFX-8000H (Japanese)  model anjiyografi cihazı ile yapıldı. 

 

3.2. TANIMLAMALAR 

Ağrının baĢlangıcından reperfüzyonun baĢarılmasına kadar geçen süre reperfüzyon 

zamanı, hastanın baĢvurusundan kateter laboratuarında balon ĢiĢirilmesine kadar 

geçen süre kapı-balon zamanı olarak belirlendi.  

Anemi, erkeklerde geliĢ hemoglobin konsantrasyonun erkeklerde <13 mg/dl, 

kadınlarda <12 mg/dl, renal yetmezlik ise cockgraft gault formülüne göre CrCl’nin < 

60 ml/dak/1.73 m² olması olarak tanımlandı.  

Çoklu damar hastalığı, 2 veya 3 major epikardiyal koroner arterde %50’den fazla 

darlık bulunması olarak tanımlandı. 

Hipertansiyon, istirahat sistolik veya diastolik kan basıncının en az 140/90 mmHg 

olması veya daha öncesinde klinisyen tarafından tanısı konulmuĢ hastalığın 
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bulunması, DM ise öncesine ait tanı, diyet veya antidiyabetik ilaç kullanımı veya 

açlık kan glukozu düzeyinin >126 mg/dl bulunması olarak tanımlandı. 

Akut stent trombozu, stent yerleĢtirilmesinden sonraki ilk 24 saat içinde kardiyak 

semptomların tekrar baĢlaması ile beraber EKG’ de ST elevasyonun görülmesi, 

kardiyak biyobelirteçlerde yükselme saptanması ve kontrol anjiografik 

görüntülemede önceki yerleĢtirilmiĢ stentin 5 mm bitiĢiğinde akımı kısıtlayan 

trombüs imajı görülmesi olarak tanımlandı.  

Kardiyak ölüm, açıklanamayan ani ölüm veya akut MI, kalp yetmezliği, aritmilere 

bağlı ölüm olarak tanımlandı.  

Kardiyojenik Ģok, sol ventrikül disfonksiyonu, sağ ventrikül infarktı veya mekanik 

komplikasyonlara bağlı olarak hipoperfüzyon kliniği ile birlikte, 30 dakikadan uzun 

süredir inatçı ve dirençli olarak sistolik kan basıncının< 80 mmHg seyretmesi olarak 

tanımlandı.  

Reinfarkt, serum CK-MB enzim düzeylerinde normalin üst limitinin iki katından 

fazla yükselme ve ST segmentlerinde tekrar yükselme olması olarak tanımlandı.  

Rekürren iskemi, iĢlem sonrası klinik takiplerinde hastanın göğüs ağrısı 

yakınmasının tekrarlaması ve/veya takip EKG’lerinin değerlendirilmesinde dinamik 

değiĢikliklerin gözlenmesi olarak tanımlandı. 

Komplet revaskülarizasyon, major epikardiyal koroner arterlerdeki (tüm proksimal, 

mid ve distal segmentler; major son ön inen arter  diagonal dalları; circumflex 

marjinal dalları) lezyonların (≥%50 darlık, ≥2.5 mm çap olması koĢuluyla) 

tamamına, hastane yatıĢı süresince PKG ile baĢarılı giriĢim yapılması olarak 

tanımlandı.  

Ġnkomplet revaskülarizasyon, sorumlu lezyonda TIMI 3 akım sağlanamaması veya 

%20’dan fazla rezidü lezyon kalması ve bir veya daha fazla sayıdaki önemli 

lezyonlara herhangi bir giriĢim yapılmaması olarak tanımlandı.  

 

3.3. ANJĠOGRAFĠK PARAMETRELER VE TANIMLARI 

Koroner anjiyografi, Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi  

Kardiyoloji Ana Bilim Dalı anjiyografi laboratuvarında, standart Judkins teknigi 

kullanılarak femoral arter yolu ile yapıldı. Tüm hastalarda sol ve sağ oblik 

düzlemlerde, kraniyal ve kaudal açılarda alınan pozlarla koroner arterler 
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görüntülendi. Koroner anjiografi ve perkütan koroner giriĢim, deneyimli ( >yılda 75 

vaka) 3 giriĢimsel kardiyoloji uzmanı tarafından yapıldı. Koroner arterlerin daha iyi 

görüntülenmesi için alınacak ek görüntü seçenekleri, iĢlemi gerçekleĢtiren operatörün 

kararına bırakıldı. Koroner anjiyografi sırasında kontrast ajan olarak noniyonik 

düĢük osmolariteli kontrast maddeler kullanıldı ve her çekim sırasında yaklasık 6 ila 

8 mL manuel olarak kontrast ajan injeksiyonu yapıldı.  

Her hastaya koroner anjiografi iĢlemi öncesi 300 mg çiğnenebilir asetil salisilik asit 

ile oral klopidogrel 600 mg yükleme dozu verildi. Ġnfarkt iliĢkili arterler LAD (sol ön 

inen arter), CX (sirkumfleks arter), RCA (sağ koroner arter) olarak olarak 

sınıflandırıldı. Koroner anjiografiler değerlendirilirken ayrıca infarkttan sorumlu 

arterde kollateral damar olup olmadığı belirlendi. Ġnfarkt sorumlu arterdeki (ĠRA) 

tıkanıklık derecesi, TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) sınıflamasına göre 

değerlendirildi.    

Koroner anatomi belirlendikten sonra hastalara heparin 100 U/kg verildi. Her 

prosedür için, akut dönemdeki iĢlem baĢarısı; TIMI derece 3 akımın sağlanması ve 

iĢlem sonrası infarkt sorumlu arterde %20’den az darlığın kalması olarak tanımlandı.  

ĠĢlem esnasında stent kullanılıp kullanılmayacağı, stentin cinsi, uzunluğu, çapı, 

sayısı, predilatasyon, postdilatasyon uygulanması, aspirasyon kateteri ve tirofiban 

kullanımı tamamen operatörün kararına bırakıldı. 

Ġnfarkt sorumlu arterdeki veya diğer epikardiyal koroner arterlerdeki iĢlem baĢarısını 

etkileyebilecek ciddi kalsifikasyon, kronik total oklüzyon, bifurkasyon/trifurkasyon, 

osteal lezyon, lezyon uzunluğu> 20 mm, trombüslü lezyon, anevrizma, ektazi   

varlığı da değerlendirildi.  

 

3.4. SYNTAX SKORU VE ANJĠOGRAFĠLERĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Her ne kadar çalıĢma retrospektif olarak tanımlansa da, koroner anjiografi verilerinin 

değerlendirilmesi ve Syntax skorlarının hesaplanması en son olarak yapıldı. Çapı 

1,5mm’ den büyük damarlarda % 50’ den fazla lümen daralmasına neden olan 

koroner arter lezyonuna sahip hastalar çalıĢmaya alındı. Her lezyonun puanı ayrı ayrı 

hesaplanarak toplam Syntax skoru oluĢturuldu (9). Her lezyonun morfolojik 

özellikleri gözönünde bulundurularak tayin edilen bir katsayı ile, lezyon puanlarını 
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ayrı ayrı hesaplayan bir yazılım vasıtasıyla Syntax skoru belirlendi (Syntax score 

calculator v2.02, www.syntaxscore.com). 

ÇalıĢmamızda, baĢlangıç bazal Syntax skoru (bSS), 3 deneyimli giriĢimsel 

kardiyolog tarafından, hastaların klinik sonlanımlarından ve tedavi uygulamalarından 

habersiz olarak her lezyonun ayrı ayrı toplanmasıyla hesaplandı. STEMI hastaları, 

SYNTAX çalıĢmasında dıĢlama kriterleri arasında bulunduğundan, güncel skor 

algoritmasında bu hastalar için kabul edilmiĢ Syntax skor hesaplama yöntemi 

bulunmamaktadır. Bu nedenle, baĢlangıç Syntax skoru hesaplanırken, infarkt 

sorumlu arter tam tıkalı ise 3 aydan kısa süredir tıkalı olarak skorlandı ve 

algoritmaya dahil edildi, bu da tam tıkalı olan lezyonlara ilave 5 puan eklenmesine 

neden oldu.   

Rezidüel Syntax skoru (rSS) ise, PKG iĢleminin tamamlanması sonrası, inkomplet 

revaskülarizasyon tanımlamasına uygun olarak; 

1)Sorumlu lezyonda TIMI 3 akım sağlanamayan veya %20’dan fazla rezidü lezyonu 

kalan, 

2)Sorumlu lezyon dıĢındaki revaskülarizasyona uygun lezyonlara kademeli elektif 

PKG planlanan, 

3)Farklı nedenlerle (osteal, kalsifik, ektazik, bifurkasyon, kronik total oklüzyon, 

lezyon uzunluğu>20 mm, trombüslü lezyon vs) revaskülarizasyon uygulanamayan, 

koronerlerdeki toplam Syntax skorunun hesaplanmasıyla bulundu. Sadece sorumlu 

lezyona baĢarılı PKG uygulanan, diğer lezyonlara müdahale edilmeyen hastalarda 

total tıkalı lezyonda tam açıklık sağlandığından baĢlangıç Syntax skorunda ilave 5 

puanlık eksilme oldu.  

 

3.5. SONLANIM NOKTALARI 

Hastane içi major sonlanım noktaları; kardiyak mortalite, reinfarkt, rekürren iskemi, 

acil hedef damar revaskülarizasyonu, ciddi kalp yetmezliği, kardiyojenik Ģok, 

inme/geçici iskemik atak, aritmi geliĢimi olarak belirlendi.  

Hastane içi minör sonlanım noktaları ise, kardiyopulmoner resüsitasyon, ventilatör 

kullanımı, geçici pacemaker yerleĢtirilmesi, inotrop tedavi kullanımı, akut böbrek 

yetmezliği, hemodiyaliz uygulaması, gastrointestinal sistem kanamaları, kan 

transfüzyonu gereksinimi olarak belirlendi.  

http://www.syntaxscore.com/
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3.6. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Ġstatistiksel analiz SPSS 20.0 bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. Kategorik 

değiĢkenler sayı veya yüzde, devamlı değiĢkenler ise ortalama±standart sapma 

Ģeklinde ifade edildi. Kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi 

kullanıldı. Devamlı değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında öncelikle parametrelerin 

normal dağılıma uygunluğuna Kolmogorov-Smirnov testiyle bakıldı. Ġki grup 

arasında normal dağılıma uymayan verilerin karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U 

testi uygulandı. Normal dağılıma uyan verilerin karĢılaĢtırılmasında bağımsız 

örneklem t testi kullanıldı. P degerinin 0,05 altında olması istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



28 
 

 

4.BULGULAR 

Çalısmamıza, STEMI tanısı konularak primer PKG uygulanan 105 hasta alındı. 

ÇalıĢmaya alınma kriterlerine uygun olmayan hastalar çalısma dıĢı bırakıldı. 

Komplet revaskülarizasyon yapılan ve rSS=0 olan grup ile, inkomplet 

revaskülarizasyon yapılan ve rSS≥1 olan grupların karĢılaĢtırmaları yapıldı.  

4.1. KLĠNĠK VE DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLER 

Olguların 35’ inde (%33,3) rSS=0, 70’ inde (%67.7) rSS ≥1 bulundu. Olguların 86’ 

sı (%81.9) erkek, 19’u (%18.1) kadındı (Tablo 1). Tüm olguların yaĢ ortalaması 

59.23±12.18 yıldı. rSS=0 olan grupta yaĢ ortalaması 53.77±11.6, rSS≥1 olan grupta 

ise 61.96±11.61 olup istatistiksel anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). Tüm olguların boy 

ortalaması cm cinsinden 170.31±6.6 idi. rSS=0 olan grupta boy ortalaması 

173.2±5.59, rSS≥1 olan grupta 168.87±6.63 olup istatistiksel anlamlı fark mevcuttu 

(p<0.05). Grupların koroner arter hastalığı açısından risk faktörlerine bakıldığında 

her iki grup arasında diabetes mellitus, hiperlipidemi, geçirilmiĢ PKG  öyküsü, 

geçirilmiĢ MI öyküsü açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktaydı 

(p>0,05). Hipertansiyon öyküsü,  rSS≥1 olan olan grupta rSS=0 olan gruba göre 

yüksek olup istatistiksel anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). Sigara içiciliği, ilginç 

olarak rSS=0 olan grupta rSS≥1 olan gruba göre daha yüksekti, istatistiksel anlamlı 

fark mevcuttu (p<0.05). Gruplar arasında diğer demografik ve klinik özelliklerden 

vücut ağırlığı, beden kitle indeksi, kalp hızı, sistolik kan basıncı, diastolik kan 

basıncı ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0,05).  

Killip sınıflamalarına bakıldığında (Killip 2-3 ile baĢvuran olgular) gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmadı (p<0.05). MI lokalizasyonlarına bakıldığında hastaların 39’ u 

(%37.1) anterior MI, 16’ sı (%15.2) anteroseptal MI, 47’ si (%44.8) inferior MI, 3’ ü 

(%2.9) lateral MI ile baĢvurmuĢtu, gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmadı (p<0.05). Ekokardiyografik parametrelerden ejeksiyon fraksiyonu (%) 

değerlerine bakıldığında rSS=0 olan grupta 43.57±6.91, rSS≥1 olan grupta  

43.29±7.46 olup, istatistiksel anlamlı fark bulunmamaktaydı (p<0.05).  Tablo 8’ de 

çalıĢmaya alınan olguların demografik ve klinik özellikleri listelenmiĢtir.  
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Tablo 8. ÇalıĢmaya alınan olguların demografik ve klinik özellikleri 

 
Toplam 

(n=105) 

rSS=0  

(n=35) 

rSS≥1  

(n=70) 

P 

YaĢ (yıl) 59.23±12.18 53.77±11.6 61.96±11.61   0.001* 

Cinsiyet (%) 

Erkek 

Kadın 

 

     86 (81.9) 

     19 (18.1) 

 

 

32 (37.2) 

3 (15.8) 

 

 

         54 (62.8) 

         16 (84.2) 

 

 

0.128 

 

 

Boy (cm) 170.31±6.6 173.2±5.59 168.87±6.63   0.001* 

Vücut ağırlığı (kg) 79.49±10.51 80.34±10.1 79.06±10.75 0.557 

BKĠ (kg/m²) 27.37±2.98 26.75±2.78 27.69±3.05 0.130 

Kalp hızı (atım/dk) 77.5±14.43 76.69±14.45 77.91±14.5 0.683 

Sistolik KB (mmHg) 121.21±24.22 119.57±23.55 122.03±24.68 0.626 

Diastolik KB (mmHg) 76.11±15.65 75.63±14.47 76.36±16.31 0.823 

Killip sınıfı (2-3, %) 16 (15.2) 2 (5.7)  14 (20) 0.103 

Ejeksiyon fraksiyonu (%) 43.38±7.25 43.57±6.91 43.29±7.46 0.850 

Hipertansiyon (%) 52 (49.5) 10 (28.5) 42 (60)   0.005* 

Diabetes Mellitus (%) 25 (23.8) 5 (14.2) 20 (28.5) 0.168 

Hiperlipidemi (%) 17 (16.2) 6 (17.1) 11 (15.7) 0.851 

Sigara (%) 59 (56.2) 26 (74.2) 33 (47.1)   0.015* 

GeçirilmiĢ MI (%) 5 (4.8) 2 (5.7) 3 (4.2) 0.542 

GeçirilmiĢ PKG (%) 6 (5.7) 2 (5.7) 4 (5.7) 0.655 

MI lokalizasyonu  

 

39 (37.1 ) 

 

 

16 (45.7) 

 

 

23 (32.8) 

 

 

 

 

0.277 

        Anterior MI (%) 

        Anteroseptal MI(%) 16 (15.2) 5 (14.2) 11 (15.7) 

        Ġnferior MI (%) 47 (44.8) 12 (34.2) 35 (50) 

        Lateral MI (%)  3 (2.9) 2 (5.7) 1 (1.4) 

 

Veriler ortalama ±standart sapma ve n (%) biçiminde gösterilmiĢtir. 
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4.2. LABORATUVAR BULGULARI 

Grupların laboratuvar bulgularına bakıldığında, rSS=0 olan grup ile rSS≥1 olan 

grupların kan Ģekeri, kreatinin, HDL, LDL, trigliserit, geliĢ troponin I, zirve CK-MB, 

Hb, Htc, cockgrauft gault formülüyle hesaplanan GFR (kreatinin klirensi) düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Tablo 9’da 

hastaların laboratuvar bulgularının analizi görülmektedir. 

 

Tablo 9. ÇalıĢmaya alınan olguların laboratuar bulguları 

 
Toplam 

(n=105) 

rSS=0  

(n=35) 

rSS≥1  

(n=70) 

P 

Kreatinin (mg/dl) 
0.98±0.27 0.98±0.21 0.98±0.3 

0.553 

LDL- Kolesterol (mg/dl) 
122.35±44.76 123.8±41.04 121.63±46.78 

0.816 

Trigliserit (mg/dl) 
156.44±130.09 170.49±177.65 149.41±99.02 

0.726 

HDL- Kolesterol (mg/dl) 
42.45±29.54 37.86±8.52 44.74±35.54 

0.208 

Kreatinin Klirensi 

(ml/dk/1.73 m²) 
94.33±28.26 100.13±27.64 91.43±28.31 

0.137 

Zirve CK-MB (U/l) 
237.46±217.67 213.74±174.53 249.31±236.59 

0.878 

GeliĢ Troponin I (ng/ml) 
5.12±11.26 4.62±7.46 5.38±12.78 

0.685 

Hemoglobin (g/dl) 
13.91±1.61 14.19±1.22 13.77±1.76 

0.211 

Hematokrit (%) 
41.48±4.75 42.01±3.44 41.22±5.29 

0.357 

 

Veriler ortalama ±standart sapma biçiminde gösterilmiĢtir. 
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4.3. ANJĠOGRAFĠK KARAKTERĠSTĠKLER 

Hastaların prosedür öncesi anjiografik verilerine bakıldığında infarkt sorumlu arterin 

58 (%55.2) olguda LAD, 10 (%9.5) olguda CX, 37 (35.2 ) olguda RCA olduğu 

görülmektedir ve gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark yoktur (p<0.05). 

Yaygınlığa bakıldığında tek damar hastalığının 45 (%42.9) hastada, iki damar 

hastalığının 39 (%37.1) hastada , üç damar hastalığının ise 21 (%20) hastada olduğu 

görülmektedir, gruplar arasında anlamlı fark bulunmaktadır (p<0.05). Toplam lezyon 

sayısının da yine rSS≥1 olan grupta anlamlı olarak yüksek olduğu izlenmektedir 

(p<0.05).  

Prosedür verilerine bakıldığında, çalıĢmaya alınan 105 hastanın 101’ ine stent 

yerleĢtirilmesi iĢlemi uygulanmıĢ, 4 hastaya yalnızca balon anjioplasti yapılmıĢtır. 

Stent uzunluğu ve stent çapı açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmuĢtur (p<0.05).  Stent uygulanan 101 hastanın 83 (%79) tanesine çıplak metal 

stent, 18 ( %17.1) tanesine klinik endikasyonlar dahilinde ve lezyon özelliklerine 

göre ilaç kaplı stent uygulanmıĢtır, gruplar arasında stent tipleri açısından istatistiksel 

anlamlı fark bulunamamıĢtır (p>0.05). Prosedür öncesi TIMI akımları 0/1 olan 79 

(%75.2) hasta bulunmaktayken, prosedür sonrası TIMI 3 akım 92 (%87.6) hastada 

sağlanmıĢtır, gruplar arasında TIMI akım dereceleri açısından anlamlı fark 

bulunmamaktadır (p>0.05). ÇalıĢmaya alınan olguların anjiografik karakteristikleri 

Tablo 10’ da verilmiĢtir.  
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Tablo 10. Olguların anjiografik  karakteristikleri 

 

Toplam (n=105) 
rSS=0  

(n=35) 

rSS≥1  

(n=70) 

 

        P 

Sorumlu lezyon      

 

0.349 

 

                                LAD 58 (55.2) 22 (62.8) 36 (51.4) 

                                CX 10 (9.5) 4 (11.4) 6 (8.5) 

                                RCA 37 (35.2) 9 (25.7) 28 (40) 

Yaygınlık 

                                Tek damar 

 

45 (42.9) 

 

34 (97.1) 

 

11 (15.7) 

 

 

  0.000*                                Ġki damar 39 (37.1) 1 (2.8) 38 (54.2) 

                               Üç damar 21 (20.0) 0 21 (30) 

Toplam lezyon sayısı 
2.27±1.44 1.06±0.24 2.87±1.41 

0.000 

Stent kullanımı 101 (96.2) 35 (100) 66 (94.2) 0.299 

Stent uzunluğu (mm) 
22.66±5.86 20.83±5.24 23.64±5.98 

 0.021* 

Stent çapı (mm) 
2.99±0.41 3.13±0.4 2.91±0.4 

 0.003* 

Toplam stent sayısı  
1.27±0.57 1.18±0.46 1.32±0.61 

         0.213 

Stent tipi 

                               Çıplak metal 

                                Ġlaç kaplı 

 

83 (79) 

 

31 (88.5) 

 

52 (74.2) 

 

0.150 

18 (17.1) 4 (11.4) 14 (20) 0.410 

TIMI baĢlangıç (infarkt arteri) 

                                      0/1 

                                       2 

                                       3 

 

79 (75.2) 

 

24 (68.5) 

 

55 (78.5) 

 

 

0.526 
4 (3.8) 2 (5.7) 2 (2.8) 

22 (21) 9 (25.7) 13 (18.5) 

TIMI son (infarkt arteri) 

                                     0/1 

                                      2 

                                      3 

 

6 (5.8) 

 

0 

 

6 (8.5) 

 

 

0.342 7 (6.7) 2 (5.7) 5 (7.1) 

92 (87.6) 33 (94.2) 59 (84.2) 

 

Veriler ortalama ±standart sapma ve n (%) biçiminde gösterilmiĢtir 

 



33 
 

4.4. PROSEDÜREL KARAKTERĠSTĠKLER 

ÇalıĢmaya alınan hastaların prosedür öncesi anjiografik görüntülerinden Syntax 

skorlama sistemi ile hesaplanan basal Syntax skorları (bSS) ortalaması 14.72±6.92, 

PKG sonrası hesaplanan rezidüel Syntax skoru (rSS) ortalaması 4.16±5.35 olarak 

bulunmuĢtur.  Komplet revaskülarizasyon yapılan rSS=0 olan grubun bSS ortalaması 

11.47±6.24,  inkomplet revaskülarizasyon yapılan rSS≥1 olan grubun ise 16.34±6.7 

hesaplanmıĢ olup, gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmaktadır (p<0.05). 

Prosedür verilerine bakıldığında; toplamda 35 (%33.3) hastaya glikoprotein IIb/IIIa 

inhibitörü (tirofiban) iĢlem öncesi, iĢlem sırasında veya iĢlem sonrası uygulanmıĢ, 

infarkt sorumlu artere predilatasyon 63 (%60) hastada, postdilatasyon 6 (%5.7) 

hastada, trombüs aspirasyonu 7 (%6.7) hastada yapılmıĢtır, prosedürel veriler 

açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0.05). Reperfüzyon 

zamanı ortalaması 331.29±225.17 dakika, kapı balon zamanı 50.43±16.54 dakika 

olup, gruplar arasında anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0.05).  Prosedür 

karakteristikleri Tablo 11’ de gösterilmiĢtir. 

Tablo 11. Olguların prosedürel karakteristikleri 

 

 

 

 

 

 

Toplam 

(n=105) 

rSS=0  

(n=35) 

rSS≥1  

(n=70) 

 

        

 

         P 

Tirofiban kullanımı 

 

35 (33.3) 10 (28.5) 25 (35.7)  0.608 

Predilatasyon 

 

63 (60) 22 (62.8) 41 (58.5)  0.833 

Postdilatasyon 

 

6 (5.7) 1 (2.8) 5 (7.1)  0.661 

Trombüs aspirasyonu 

 

7 (6.7) 3 (8.5) 4 (5.7)  0.684 

 

Bazal Syntax Skoru (bSS) 
14.72±6.92 11.47±6.24 16.34±6.7 

 

       0.001* 

 

Rezidüel Syntax Skoru (rSS) 4.16±5.35 0 6.24±5.47 

 

    0.000* 

 

Reperfüzyon zamanı(dk) 
331.29±225.17  326.14±231.1 333.86±223.8 

 

       0.869 

 

Kapı balon zamanı (dk) 
50.43±16.54 49±17.14 51.14±16.31 

 

       0.534 

Veriler ortalama ±standart sapma ve n (%) biçiminde gösterilmiĢtir. 
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4.5. LEZYONLARIN ANJĠOGRAFĠK ÖZELLĠKLERĠ 

Ġnfarkt sorumlu arterde trombüslü lezyon 17 (%16.2) hastada mevcut olup, gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0.05). Ġnfarkt sorumlu arterde 

veya diğer epikardiyal koroner arterlerdeki lezyon özelliklerine bakıldığında lezyon 

uzunluğunun 20 mm’ den fazla oluĢu 27 (%25.7), kronik total oklüzyon (KTO) 11 

(%10.5), bifurkasyon lezyonu 5 (%4.8), osteal lezyon 4 (%3.8), kalsifik lezyon 8 

(%7.6), ektazik lezyon 1 (%0.9) hastada görülmüĢ,  gruplar arasında istatiksel fark 

bulunmamıĢtır (p>0.05). Lezyonların anjiografik özellikleri Tablo 12’ de verilmiĢtir.  

 

Tablo 12. Lezyonların anjiografik özellikleri 

 

 

 

 

Toplam 

(n=105) 

rSS=0  

(n=35) 

rSS≥1  

(n=70) 

 

       p 

                 

 

Lezyon uzunluğu> 20 mm 

 

27 (25.7) 

 

7 (20.0) 

 

20 (28.6) 

 

0.477 

 

Kronik total oklüzyon 

 

11 (10.5) 

 

 

1 (2.9) 

 

10 (14.3) 

 

0.095 

 

Bifurkasyon lezyonu 

 

5 (4.8) 

 

 

1 (2.9) 

 

4 (5.7) 

 

0.663 

 

Osteal lezyon 

 

4 (3.8) 

 

0 

 

4 (5.7) 

 

0.299 

 

Trombüslü lezyon 

 

17 (16.2) 

 

 

8 (22.9) 

 

9 (12.9) 

 

0.303 

Ektazik lezyon 

 

1 (0.9) 0 1 (1.4) 0.667 

 

Kalsifik lezyon 

 

8 (7.6) 

 

1 (2.9) 

 

7 (10) 

 

0.264 

Veriler  n (%) biçiminde gösterilmiĢtir. 
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4.6. FARKLI SKORLAMA SĠSTEMLERĠ 

Hastaların klinik öyküleri, hemodinamik değerleri, anjiografik verileri ve laboratuvar 

verileri değerlendirilerek hesaplanan skorlama sistemlerinden TIMI skoru 

ortalamaları 3.45±2.05 olup, rSS=0 ve rSS≥1 grupları arasında istatistiksel  anlamlı 

fark bulunmamaktadır (p>0.05). TIMI indeks ortalamaları 24.55±12.49, CADILLAC 

skor ortalamaları 4.08±3.59 hesaplanmıĢ olup, her iki skorlama sistemi için gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmaktadır (p<0.05). Gruplar arasındaki TIMI 

skor, TIMI indeks, CADILLAC skorları Tablo 6’ da gösterilmiĢtir.  

 

Tablo 13. Gruplar arasındaki TIMI skor, TIMI indeks, CADILLAC skorları 

 

Toplam (n=105) 
rSS=0  

(n=35) 

rSS≥1  

(n=70) 

 

TIMI skor 
3.45±2.05 3.11±1.76 3.61±2.17 

0.272 

TIMI indeks 
24.55±12.49 20.11±9.66 26.77±13.2 

0.009* 

CADILLAC skor 
4.08±3.59 2.77±2.58 4.73±3.85 

0.003* 

 

4.7. HASTANE ĠÇĠ SONLANIM NOKTALARI 

Prosedür sonrası, hastanede yatıĢları süresince major sonlanım noktalarından 

kardiyavasküler nedenli ölüm 5 (%4.8) hastada, klinik kalp yetmezliği 13 (%12) 

hastada, reinfarkt 5 (%4.8) hastada, hemodinamik olarak anlamlı aritmi 12 (%11.4) 

hastada, görüntüleme yöntemleri ile desteklenmiĢ inme/geçici iskemik atak 4 (%3.8) 

hastada, acil damar revaskülarizasyonu ihtiyacı 4 (%3.8) hastada, akut stent 

trombozu ise 3 (%2.9) hastada görülmüĢ olup, rSS=0 ve rSS≥1 olan gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunamamıĢtır (p>0.05). Sadece rekürren iskemi toplamda 

21 (%20) hastada görülmüĢ olup, gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmaktadır (p<0.05). Mekanik komplikasyonlara bakıldığında; toplamda 2 

(%1.9) hastada görülmüĢtür. Ġlk hastada prosedür sonrası klinik takiplerinde 

hemodinamik bozulmaya yol açmayan ekokardiyografi ile tespit edilmiĢ ventriküler 

septal defekt gözlenmiĢ, elektif Ģartlarda cerrahiye yönlendirilmiĢ, ikinci hastada ise 

yatıĢının ikinci gününde hemodinamik bozukluk nedeniyle yapılan 
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ekokardiyografide inferior duvarda lokalize serbest duvar rüptürü gözlenmiĢ, acil 

Ģartlarda defekt kateter laboratuarında amplatzer marka tıkayıcı cihaz ile kapatılarak 

elektif Ģartlarda cerrahiye yönlendirilmiĢtir. Minör sonlanım noktalarına 

bakıldığında; yatıĢları süresince 4 (%3.8) hastada geçici pacemaker ihtiyacı, 5 (%4.8) 

hastada mekanik ventilatör ihtiyacı, 8 (%7.6) hastada inotrop tedavi ihtiyacı 

bulunmuĢ, 3 (%2.9) hastaya kan tranfüzyonu yapılmıĢ, 3 (%2.9) hastaya akut böbrek 

yetmezliği nedeniyle hemodializ uygulanmıĢ, 3 (%2.9) hastada hayatı tehdit etmeyen 

gastrointestinal sistem kanaması teĢhisi konulmuĢtur. Gruplar arasında anlamlı 

istatistiksel fark saptanmamıĢtır (p>0.05). Tablo 14’ de hastane içi sonlanım 

noktaları gösterilmiĢtir.  

Tablo 14. Hastane içi sonlanım noktaları 

 
Toplam 

(n=105) 

rSS=0  

(n=35) 

rSS≥1  

(n=70) 

 

P 

Kardiyovasküler ölüm 5 (4.8) 1 (2.8) 4 (5.7) 0.663 

Reinfarkt 5 (4.8) 1 (2.8) 4 (5.7) 0.663 

Kalp yetmezliği 13 (12.4) 2 (5.7) 11 (15.7) 0.211 

Aritmi 

                       VF 

                       AF 

                       AV blok 

 

12 (11.4) 

6 (5.7) 

4 (3.8) 

2 (1.9) 

 

2 (5.7) 

0 

0 

 

4 (5.7) 

4 (5.7) 

2 (2.8) 

 

 

0.363 

Ġnme/TĠA 4 (3.8) 1 (2.8) 3 (4.2) 0.593 

Acil damar 

revaskülarizasyonu 

4 (3.8) 1 (2.8) 3 (4.2) 0.593 

Rekürren iskemi 21 (20) 2 (5.7) 19 (27.1)   0.020* 

Akut stent trombozu 3 (2.9) 1 (2.8) 2 (2.8) 0.708 

Mekanik komplikasyon 2 (1.9) 0 2 (2.8) 0.601 

Gastrointestinal 

kanama 

3 (2.9) 0 3 (4.2) 0.549 

Geçici pacemaker 4 (3.8) 0 4 (5.7) 0.299 

Ġnotrop tedavi 8 (7.6) 1 (2.8) 7 (10) 0.264 

Mekanik ventilatör 5 (4.8) 1 (2.8) 4 (5.7) 0.663 

Kan transfüzyonu 3 (2.9) 0 3 (4.2) 0.549 

Akut böbrek 

yetmezliği/Diyaliz 

3 (2.9) 0 3 (4.2) 0.549 

 

Veriler  n (%) biçiminde gösterilmiĢtir. 
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5. TARTIġMA 

 

Güncel olarak, STEMI ile baĢvuran hastalarda kullanılmakta olan hasta odaklı risk 

skorlama sistemleri mevcuttur. Bunların çoğunluğu, hastanın klinik ve laboratuvar 

değiĢkenleri, Killip sınıflaması, elektrokardiyografik ST segment değiĢiklikleri gibi 

veriler göz önünde bulundurularak hazırlanmıĢtır ve bir çoğu da primer PKG’ nin 

STEMI tedavisinde yaygın olarak kullanıma girmesinden önce geliĢtirilmiĢtir. Sonuç 

olarak bu risk skorlama yöntemlerinin her ne kadar farklı düzeylerde mortaliteyi 

öngördürücü etkileri olsa da, anjiografik lezyon karakteristiklerinin herhangi bir 

değerlendirmesinin olmaması nedeniyle kısıtlılıkları mevcuttur. Syntax skoru, 

revaskülarizasyon kararlarının doğru olarak verilmesini kolaylaĢtıran, uzun ve kısa 

dönem takipte mortalite ve morbiditeyi öngördürebilen bir anjiografik skorlama 

sistemidir. SYNTAX çalıĢmasında, STEMI hastaları dıĢlandığından, bu gruptaki 

hastalarda skoru hesaplama yöntemi bulunmamaktadır. Fakat, Garg ve arkadaĢlarının 

yaptığı (64) 807 STEMI hastasının alındığı bir çalıĢmada, Syntax skoru STEMI 

hastalarına uyarlanarak düĢük, orta ve yüksek olarak gruplara ayrılmıĢ, Syntax 

skoru> 16 olan yüksek riskli grupta 1 yıllık takipte mortalite, reinfarkt, major advers 

kardiyak olaylar ve stent trombozunun anlamlı derecede yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir. Yine ülkemizde Kul ve arkadaĢları tarafından yapılan 646 primer PKG 

uygulanan STEMI hastasının alındığı bir çalıĢmada, yüksek Syntax skoruna (>21.75) 

sahip olan grupta, hastane içi kardiyovasküler mortalite ve major advers kardiyak 

olayların düĢük skorlu gruba göre anlamlı yüksek saptandığı gösterilmiĢtir (65). 

Daha küçük çaplı fakat nispeten daha uzun süreli takip yapılan (30±11 ay) Yong ve 

arkadaĢları tarafından gerçekleĢtirilen 141 primer PKG yapılan STEMI hastasının 

alındığı çalıĢmada, orta ve yüksek riskli gruptaki (Syntax skoru> 22) 1 yıllık ve 2 

yıllık mortalite insidansı düĢük riskli gruba göre fazla bulunmuĢtur (66).  
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Biz, çalıĢmamızda mevcut literatürdeki STEMI’ da Syntax skoru- mortalite iliĢkisini 

gösteren çalıĢmalardan farklı olarak, inkomplet revaskülarizasyon (ĠR) yapılan 

grupta baĢlangıç Syntax skoruna ilave olarak prosedür sonrası rSS hesapladık. KR 

yapılan grubu rSS=0 olarak, ĠR grubunu ise rSS≥1 olarak aldık, klinik, demografik, 

anjiografik ve prosedür verilerini bu iki grup arasında karĢılaĢtırdık. En nihayetinde 

temel amacımız olan gruplar arasındaki hastane içi major ve minör olayları inceledik. 

Literatürü detaylı taradığımızda, bizim çalıĢmamızla aynı hasta grubunda, aynı 

prosedürün uygulandığı ve aynı değiĢkenlerin karĢılaĢtırıldığı tasarımla yapılmıĢ 

baĢka bir çalıĢma bulamadık. Bu açıdan çalıĢmamızın bir ilk olduğunu söyleyebiliriz. 

Rezidüel Syntax skoru tanımının ilk olarak yapıldığı, Genereux ve arkadaĢlarının 

gerçekleĢtirmiĢ olduğu bir çalıĢmaya (67) erken invaziv strateji ile yönetilen orta 

yüksek riskli AKS tanısı alan 2686 hasta alınmıĢ, PKG sonrası rezidüel koroner 

darlıkların karmaĢıklığını ve yaygınlığını belirlemek için inkomplet 

revaskülarizasyonun bir belirteci olarak rSS hesaplanmıĢtır. Sınıflara ayrılan rSS ile 

30 günlük ve 1 yıllık tüm nedenlerle ölüm, kardiyak ölüm, MI, planlanmamıĢ 

tekrarlayan revaskülarizasyonların iliĢkisi incelenmiĢ, tüm risk gruplarında sonlanım 

noktaları komplet revaskülarizasyon yapılan gruba göre anlamlı yüksek bulunmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızın bu çalıĢmadan farkı hastalarımızın tamamının STEMI tanılı 

olmasıdır. ÇalıĢmamıza en fazla benzerlik gösteren Magro ve arkadaĢlarının 736 

STEMI hastası üzerinde yaptığı bir çalıĢmada (12), prosedür öncesi Syntax skorları 

ve sonrasında tel ile sorumlu lezyon geçildikten sonraki Syntax skorları hesaplanmıĢ, 

prosedür öncesi Syntax skorları ile daha fazla iliĢkili olmak üzere yüksek Syntax 

skoru bulunan grupta major advers kardiyak olaylar açısından primer sonlanım 

noktaları anlamlı yüksek bulunmuĢtur. 

Literatürde PKG sonrası, KR ile ĠR’ nin sonlanım noktalarını karĢılaĢtıran çok sayıda 

çalıĢma mevcuttur. Fakat bu çalıĢmaların çoğunun retrospektif alt yapısı, çalıĢmaya 

alınan hastaların azlığı, KR tanımlamasında ortak kararın olmaması, istatistiksel-

metodolojik farklılıklar ve hasta populasyonlarındaki anlamlı farklar nedeniyle KR’ 

nin prognostik önemi ile ilgili kafa karıĢtırıcı sonuçlar mevcuttur. Çoklu damar 

lezyonu olan hastalarda, PKG yapacak operatörler, tüm anlamlı hemodinamik 

lezyonlara KR yapmak veya seçilmiĢ bir stratejiyle sadece semptomlardan öncelikli 

sorumlu lezyona PKG yapmak arasında karar vermek durumundadırlar. Operatörler, 
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ciddi medikal sorunların varlığı, bir veya daha fazla KTO, sol ventrikül 

disfonksiyonu gibi durumlar nedeniyle PKG ile KR yapmak yerine, hastanın 

semptomlarında azalmaya yetebilecek sadece sorumlu lezyona müdahaleyi 

düĢünebilirler. Diğer yandan AHA kılavuzu da, STEMI tanısı konulan hastalarda, 

sorumlu lezyon dıĢındaki lezyonlara müdahaleyi hemodinamik bozukluk olmadığı 

sürece önermemektedir. ÇalıĢmamızda, 2 veya 3 damar hastalığı olup sorumlu 

lezyona baĢarılı PKG sonrası diğer lezyonlara elektif PKG önerilen 24 (%22.9) hasta, 

kronik total oklüzyon nedeniyle revaskülarizasyon yapılamayan 11 (%10.5) hasta ve 

prosedür sonrası TIMI 3 akım sağlanamayan 13 (%12.4) hasta mevcuttu, tüm bunları 

ĠR olarak tanımladık. Tüm tanımlamaya uyan hastalar alındığında toplamda 105 

hastanın 70’ inde (%67.7) ĠR  mevcuttu.  

PKG sonrası ĠR ile KR’ yi karĢılaĢtıran çalıĢmalara baktığımızda, büyük 

çoğunluğunun koroner stentlerin yaygın kullanıma girmesinden önce yapıldığını 

görmekteyiz. Bourassa ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu en geniĢ kapsamlı 

çalıĢmalardan birinde (68) balon anjioplasti ile tedavi edilen 757 çoklu damar hastası 

alınmıĢ ve bu hastaların sadece %17’ sinde KR baĢarılabilmiĢtir. Bu hastaların 9 

yıllık takibinde mortalite ve MI açısından fark saptanmamakla birlikte ĠR yapılan 

hastaların özellikle CABG olmak üzere gelecekte daha fazla tekrarlayan 

revaskülarizasyon ihtiyacı gösterdikleri görülmüĢtür. Koroner stentlerin kullanıma 

girmesinden sonra çıplak metal stentler ile yapılan çalıĢmalarda da yine çeliĢkili 

sonuçlar görülmektedir. Hannan ve arkadaĢlarının yayınladıkları 21945 hastalık bir 

çalıĢmada (5), ĠR tanımlaması total oklüzyon varlığına ve müdahale edilmeyen 

lezyon sayısına göre 4 alt gruba ayrıldığında hastaların %68.9’ unda saptanmıĢtır. 

KR ile ĠR arasındaki uzun dönem hayatta kalma ve sonraki revaskülarizasyon 

ihtiyaçları karĢılaĢtırılmıĢ, herhangi bir zamanda ölüm ĠR grubunda daha sık 

görülmüĢtür. Ayrıca ĠR hastalarının %14’ lük kısmını oluĢturan 2 veya daha fazla ĠR 

yapılan damarla total oklüzyonu olan grubun, KR ile karĢılaĢtırıldığında en yüksek 

riske sahip olduğu gözlenmiĢtir. Yine Brand ve arkadaĢlarının stent ile anjioplasti 

yapılan çoklu damar hastaları üzerinde yapmıĢ olduğu çalıĢmada (8), ĠR yapılan 

grupta KR yapılan gruba göre 1 yıllık olaydan bağımsız hayatta kalma oranı anlamlı 

derecede düĢük bulunmuĢtur, bu farklılık sonraki CABG prosedürlerinin yüksek 

insidansına bağlanmıĢtır. Yine farklı bir hasta kolunda Nikolsky ve arkadaĢları (69) 
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diyabetik çoklu damar hastalarında ĠR yapılan grubun anlamlı derecede düĢük 5 

yıllık hayatta kalma ve MI geçirmeden hayatta kalma oranı olduğunu göstermiĢlerdir. 

Tüm bu çalıĢmaların tersine, hasta sayıları nispeten az olduğundan çalıĢmaların 

güçleri düĢük kabul edilse de, unstable anjinalı çoklu damar hastalarında Mariani ve 

arkadaĢları (70) 1 yıllık mortalite ve 1 yıllık advers olaylarda ĠR ve CR grupları 

arasında fark bulmamıĢlar, yine Ijsselmuiden ve arkadaĢları da (71) tüm damarlara 

veya sadece sorumlu lezyona revaskülarizasyon uygulanan KR ve ĠR grupları 

arasında major advers kardiyak olaylar açısından 1 ay ve 1 yıllık takiplerde anlamlı 

fark bulmamıĢlardır.  

Ġlaç salınımlı stentlerin yaygın kullanıma girmesinden sonra yapılan çalıĢmalarda 

KR, etkin olarak sonlanım noktalarını iyileĢtiriyor gibi gözükse de yine bu konuda 

çeliĢkili sonuçlar mevcuttur. Hannan ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çok merkezli 

11294 hastanın alındığı çalıĢmada (6) ĠR hastaların %69’ unda gözlenmiĢ, 18 aylık 

takipte mortalite ve MI iliĢkili mortalite ĠR grubunda anlamlı yüksek bulunmuĢtur. 

Yine Chung ve arkadaĢlarının ilaç salınımlı stentler ile çoklu damar hastalarında 

yaptığı gözlemsel bir çalıĢmada (72) ĠR hastalarında kümülatif ölüm oranı ve MI 

iliĢkili ölüm açısından istatistiksel anlamlı fark bulunsa da, tekrarlayan 

revaskülarizasyon ihtiyacı açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır. Bu da özellikle 

rezidüel lezyonların stabil doğal yapısına ve ĠR sonrası agresif konservatif medikal 

tedavinin etkin uygulanmasına bağlanmıĢtır. Tüm bunların tersine Kim ve 

arkadaĢlarının çoklu damar lezyonu olan CABG veya ilaç kaplı stentle komplet 

revaskülarizasyon yapılan hastaların incelendiği bir çalıĢmada (7) PKG kolunda 

hastaların %47.9’ unda, CABG kolunda %66.9’ unda KR baĢarılmasına rağmen, her 

iki tedavi kolunda da KR’ nin 5 yıllık takipte ölüm, MI, inme gibi major advers 

olaylarda anlamlı bir azalmaya yol açmadığı, KR’ nin uzun dönem klinik 

sonlanımları iyileĢtirmediği sonuçlarına varılmıĢtır. Aggarwal ve arkadaĢları 

tarafından yapılan (73) bir metaanalizde 9 ayrı IR ve KR’ yi karĢılaĢtıran çalıĢma 

incelenmiĢ, toplamda 37116 hastanın ortalama 29 aylık takibinde KR grubunda ĠR 

grubuna göre mortalite, nonfatal MI, sonraki CABG prosedürleri gereksinimleri  

anlamlı düĢük bulunmakla birlikte tekrarlayan PKG’ ler açısından anlamlı fark 

gözlenmemiĢtir. Bu durum daha çok çıplak metal stent kullanımına bağlı olarak KR 

yapılan grupta restenoz riskine, IR grubunda ise rezidü lezyonlardaki plak 
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progresyonuna bağlanmıĢtır. Fakat Ģu da bir gerçek ki literatürdeki hemen hemen 

tüm çalıĢmalarda KR grubundaki hastaların klinik risk profillerine bakıldığında 

komorbidite insidansları, ejeksiyon fraksiyonları  ĠR grubuna göre daha iyi olduğu, 

lezyon özelliklerine bakıldığında ise 2 damar hastalığı sayısının 3 damar hastalığı 

sayısından fazla, kronik total oklüzyonu olan hasta sayısının daha düĢük olduğu 

dikkati çekmektedir.  

Literatürde, ĠR ile KR karĢılaĢtırma çalıĢmalarının büyük çoğunluğunda AHA 

kılavuzunda hemodinamik anormallik yokluğunda sadece sorumlu lezyona müdahale 

önerildiği için akut MI hastaları çalıĢma dıĢında bırakılmıĢtır. Akut MI hastalarının 

yaklaĢık %30-%60’ ında çoklu damar hastalığı tespit edilmesine rağmen, PKG 

genellikle infarkt sorumlu lezyona uygulanır. MI seyrinde ölüm riski yüksek olan 

düĢük sol ventrikül sistolik fonksiyonu, DM, renal yetmezlik, ileri yaĢ alt gruplarında 

KR’ nin sonlanımları iyileĢtirebileceği ile ilgili literatürde birkaç çalıĢma mevcuttur. 

Kalarus ve arkadaĢlarının 798 çoklu damar akut MI hastası üzerinde yaptığı bir 

çalıĢmada (74) hastaların %24.2’ sinde KR baĢarılmıĢ, kısa ve uzun dönem takipte 

herhangi nedenle ölüm ve major advers kardiyak olayların ĠR yapılan grupta anlamlı 

yüksek olduğu, bu etkinin de diyabetik, düĢük ejeksiyon fraksiyonlu, renal 

disfonksiyonu olanlarda daha belirgin olduğu gösterilmiĢtir. Yine Hannan ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu farklı bir çalıĢmada (75) STEMI seyrinde, sadece 

sorumlu lezyona PKG uygulanan grup ile hastane yatıĢı süresince veya ilk 60 günlük 

süreç içinde kademeli PKG uygulanan grup karĢılaĢtırılmıĢ, hemodinamik bozukluk 

olmadan sadece sorumlu lezyona PKG yapılan grupta hastane içi mortalite daha 

düĢük bulunmuĢtur. Prosedür sonrası ilk 60 gün içinde kademeli PKG yapılan grupta 

ise 12 aylık mortalite oranı sadece sorumlu lezyona PKG uygulanan gruptan anlamlı 

daha düĢük bulunmuĢtur. Enteresan olarak, Hyun su Jo ve arkadaĢlarının 1094 

STEMI hastası üzerinde yapmıĢ olduğu (76) sorumlu lezyona revaskülarizasyon ile 

tüm lezyonlara komplet revaskülarizasyonun karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada hastane 

içi mortalite sorumlu lezyon revaskülarizasyonu grubunda anlamlı yüksek 

bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızda, kılavuz önerilerine uygun olarak prosedür esnasında sadece sorumlu 

lezyona PKG uygulandı. Kronik total oklüzyonları olan veya çeĢitli nedenlerle 
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(tortuozite, kalsifikasyon, anevrizma, osteal, LMCA, bifurkasyon) rezidü lezyonlara 

invaziv giriĢimin riskli olabileceği hastalarımızın bir kısmı klinik endikasyonlar 

dahilinde bypass cerrahisine yönlendirildi. Revaskülarizasyona uygun rezidü 

lezyonları kalan hastalara da ilk 30 gün içinde kademeli PKG planlandı. Fakat 

hastane içi sonlanım noktalarına baktığımızdan ve rezidü lezyonların iskemiye yol 

açarak sonlanımları kötüleĢtirebileceği tezini araĢtırdığımızdan tüm bu alt grupları ĠR 

tanımlamasına dahil ettik. Sonuç olarak rekürren iskemi dıĢında hiçbir hastane içi 

sonlanım noktasında anlamlı fark bulamadık. 

ÇalıĢmamıza kardiyojenik Ģokla gelen, bypass öyküsü olan, LMCA’ da kritik 

lezyonu olan nispeten yüksek riskli sayılabilecek hastaları almadık. Basal Syntax 

skoru ortalamamız düĢüktü. Bu nedenle hastane içi major önemli kardiyak olayların 

sık olmadığını düĢünüyoruz. 

Ek olarak, hastalarımızda baĢlangıçtaki anjiografilerinde sorumlu lezyonda TIMI 3 

akım 22 hastada (%21) mevcuttu. Kateter laboratuvarına transfer sürecine kadar 

acildeki  ilk baĢvurusunda hastaların hepsine tanıları konar konmaz klopidogrel 

yükleme dozlarını, aspirin ve heparin tedavilerini uyguladık, bazı hastaların geç 

dönemde baĢvurusu da nedeniyle spontan reperfüzyon oranımız yüksekti bu sebeple 

erken etkin tedavimizin katkısıyla sonlanım noktalarımız açısından gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmadığını düĢünüyoruz. Brenen ve arkadaĢları yapmıĢ oldukları bir 

çalıĢmada (77) akut MI hastalarında anjiografide sorumlu lezyonda TIMI 3 akımla 

karakterize infarkt arteri açıklığının %17.5 oranında gözlendiğini, bunun da özellikle 

diyabetik, PKG’ ye kadar geçen sürenin uzun olduğu, sigara içen ve yaygın 

lezyonları olan yüksek riskli hastalarda ilginç olarak daha sık olduğunu  

göstermiĢlerdir. Sonuçlara bakıldığında tüm nedenlerle ölüm ve kardiyak ölüm TIMI 

3 akımı olan hastalarda anlamlı düĢük bulunmuĢtur.  

Stabil düĢük riskli koroner arter hastalarında ĠR’ ye rağmen optimal medikal tedavi 

ile semptomlarda azalma sağlanabileceği COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing 

Revascularization and Aggressive Drug Evaluation) çalıĢmasında (78) gösterilmiĢtir. 

Bu çalıĢma, stabil anjinası olan hastalarda optimal medikal tedavi ile kıyaslandığında 

rutin revaskülarizasyonun yararını göstermede yetersiz kalmıĢtır. COURAGE 

çalıĢmasında, baĢlangıç fonksiyonel testlerde orta-ciddi düzeyde iskemisi ve 
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randomizasyondan 18 ay sonra anlamlı rezidüel iskemisi (>% 5 iskemik miyokard) 

olan hastalarda sonraki ölüm ve MI oranlarında artıĢ olabileceği gösterilmiĢtir (79). 

Bu bağlamda, akut MI seyrinde sorumlu lezyon açıldıktan sonra rutin yaklaĢım 

olarak değil de kılavuz önerilerine uygun olarak stres testlerinden sonra kademeli 

PKG yapmak mantıklı olacaktır.  

FAME (Fractional Flow Reserve Versus Angiography for Multivessel Evaluation) 

çalıĢmasının ıĢığında, sorumlu lezyon açıldıktan sonra rezidüel lezyonlar her ne 

kadar %50-%70 darlığa yol açsa da klinik olarak iskemiye yol açmayabilir. Bu 

nedenle de kardiyak sonlanımlarımızın düĢük çıkmıĢ olabileceğini düĢünüyoruz. 

Anatomik (Syntax skoru) ve fonksiyonel testler (iskemik sahanın nükleer ölçümleri) 

de ĠR yapılan hastaların risk profillerinin oluĢturmasında yeterli olmayabilir. FAME 

çalıĢmasının farklı bir kolunda (80) 1005 çoklu damar lezyonu olan hasta alınmıĢ, 

496 hastaya anjiografi ile birlikte tüm lezyonlara PKG ile KR, 509 hastaya ise FFR 

(fraksiyonel akım rezervi) kılavuzluğunda PKG planlanmıĢ, FFR grubundaki 

hastaların lezyonlarının %37’ si hemodinamik anlamlı olmadığından müdahale 

edilmemiĢtir.  Sonuç olarak, FFR kılavuzluğunda PKG yapılan grupta 1 yıllık ölüm, 

MI, tekrarlayan revaskülarizasyon gibi primer sonlanım noktalarında anlamlı azalma 

görülmüĢtür.  

ÇalıĢmamızın kısıtlılıklarını irdeleyecek olursak, her ne kadar anjiografik ve 

prosedürel verilerimiz en son detaylı olarak incelense de çalıĢmamız doğasında 

hastaların dosyaları taranarak yapıldığı için retrospektif tasarımlı bir çalıĢma idi. 

TIMI akım dereceleri dıĢında reperfüzyon belirteci olarak kullanılabilecek miyokard 

perfüzyon derecesi (myocardial blush grade) ve ST segment rezolusyonu gibi 

parametreleri incelemedik. ÇalıĢmamızda hasta sayısının ve buna bağlı olarak 

sonlanım noktalarının az olmasının sonuçların istatistiki anlama ulaĢmasını 

engellemiĢ olabileceğini düĢünüyoruz. Ayrıca, dıĢlama kriterlerine göre çalıĢma 

dıĢında bıraktığımız hastaların baĢlangıç Syntax skor ortalamamızın düĢük çıkmasına 

neden olarak, sonlanım noktalarında istatistiki anlamlı fark çıkmamasında bir etken 

olabildiğini düĢünmekteyiz.   
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SONUÇ 

 

STEMI hastalarında, hastane içi sonlanım noktalarını öngördürücü olarak inkomplet 

revaskülarizasyonun dolaylı bir belirteci olan rezidüel Syntax skoru yeterli 

olamamaktadır. Hastaların klinik, anjiografik, laboratuvar verilerini kombine olarak 

değerlendirebilecek farklı risk skorlama yöntemlerinin geliĢtirilmesi faydalı 

olacaktır. Bu konuda yapılacak uzun ve kısa dönem mortaliteyi göstermek açısından 

daha geniĢ kapsamlı randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca 

gelecekteki çalıĢmalar tasarlanırken, revaskülarizasyon tedavilerinin yarar ve 

zararları lezyonların anjiografik özelliklerine ilave olarak fonksiyonel ve fizyolojik 

özellikleri değerlendirildikten sonra iskemi kılavuzluğunda revaskülarizasyon 

stretejilerinin benimsenmesi yararlı olacaktır.  
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ÖZET 

 

ÇalıĢmamızda, ST yükselmeli myokard enfarktüsü tanısıyla primer perkütan koroner 

giriĢim uygulanan hastalarda, inkomplet revaskülarizasyonun kantitatif bir ölçümü 

olarak kabul edilebilecek rezidüel SYNTAX skorunun iskemi ile iliĢkili olarak 

hastane içi dönemdeki sonlanım noktalarını öngördürebileceğini göstermek 

hedeflenmiĢtir.  

ÇalıĢmaya, uygunluk kriterlerini karĢılayan 105 hasta alındı, rSS=0 olan grup 

komplet revaskülarizasyon, rSS≥1 olan grup ise inkomplet revaskülarizasyon olarak 

tanımlandı. Hastaların klinik, demografik verileri, laboratuvar değerleri, anjiografik, 

prosedürel karakteristikleri, lezyon özellikleri, farklı skorlama sistemleri ve hastane 

içi sonlanım noktaları gruplar arasında karĢılaĢtırıldı. 

Olguların 35’ inde (%33,3) rSS=0, 70’ inde (%67.7) rSS ≥1 bulundu. Olguların 86’ 

sı (%81.9) erkek, 19’u (%18.1) kadındı. Gruplar arasında demografik verilerden yaĢ, 

boy, hipertansiyon öyküsü, sigara içiciliği açısından istatistiksel anlamlı fark 

bulunmaktadır (p<0.05). Tüm laboratuvar değerleri açısından anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). Anjiografik karakteristiklerden stent uzunluğu ve çapı açısından gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmaktadır (p<0.05). Lezyon özellikleri açısından anlamlı 

fark saptanmamıĢtır (p>0.05). TIMI indeks ve CADILLAC skorları rSS≥1 olan 

grupta istatistiksel anlamlı yüksek bulunmuĢtur (p<0.05). Hastane içi sonlanım 

noktalarından yalnızca rekürren iskemi rSS≥1 olan inkomplet revaskülarizasyon 

grubunda istatistiksel anlamlı yüksek bulunmuĢtur (p<0.05).  

Ġnkomplet revaskülarizasyonun dolaylı bir belirteci olarak hesapladığımız rezidüel 

Syntax skoru STEMI hastalarında hastane içi sonlanım noktalarını öngördürmekte 

yeterli olamamaktadır. Bu konuda uzun ve kısa dönem mortaliteyi göstermek 

açısından daha geniĢ kapsamlı randomize kontrollü çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: ST yükselmeli myokard enfarktüsü, primer perkütan koroner 

giriĢim, inkomplet revaskülarizasyon, SYNTAX skoru 
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SUMMARY 

 

Relationship Between Residual Syntax Score and In Hospital Outcomes In 

Patients Undergoing Primary Percutaneous Intervention 

Objective: In our study, we aimed to show the relation between residuel Syntax 

score which can be considered as a quantitative measurement of residual ischemia 

and inhospital outcomes who diagnosed ST-elevation myocardial infarction 

undergoing primary percutaneous coronary intervention.  

Material and Methods: 105 patients meeting the eligibility criteria were included to 

the study. Complete revascularization was defined as rSS=0 and incomplete 

revascularization was defined  as rSS≥1. Clinical, demographic data, laboratory 

values, angiographic, procedural characteristics, lesion characteristics, different 

scoring systems and in-hospital endpoints were compared between groups. 

Results: 35 patients (33.3%) in rSS = 0 and 70 patients (67.7%) were found in rSS ≥ 

1 group. 86 patients (81.9%) were male and 19 (18.1%) were female. Demographic 

data between the groups in age, height, history of hypertension, cigarette smoking is  

statistically different (p <0.05). All laboratory values have no significant difference 

(p> 0.05). Angiographic characteristics between the groups consistent with the stent 

length and diameters are significantly different (p <0.05). There was no significant 

difference in lesion characteristics (p> 0.05). CADILLAC score and TIMI index 

were significantly higher in the rSS ≥ 1 group (p <0.05). Only recurrent ischemia 

from in-hospital outcomes was significantly higher in the RSS ≥ 1 group which was 

defined as incomplete revascularization (p <0.05). 

Conclusion: Residual Syntax score which was calculated as an indirect marker of 

incomplete revascularization is not enough for prediction of in-hospital endpoints 

patients with STEMI. In this regard randomized controlled and more extensive 

studies are needed to demonstrate long-and short-term mortality.  

Key Words: ST-elevation myocardial infarction, primary percutaneous coronary 

intervention, incomplete revascularization, SYNTAX score 
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