
T.C. 

SAKARYA ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

KARDĠYOLOJĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

ST SEGMENT ELEVASYONLU MĠYOKARD ENFARKTÜSLÜ PRĠMER 

PERKÜTAN GĠRĠġĠM YAPILMIġ OLAN HASTALARDA KULLANILAN 

ANTĠAGREGAN ĠLAÇLARIN GĠRĠġĠM ÖNCESĠ ĠNFARKT ĠLĠġKĠLĠ 

ARTERDE REPERFÜZYONA ETKĠLERĠNĠN KARġILAġTIRILMASI 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

DR. EMRE EYNEL 

 

 

 

 

 

 

NĠSAN 2020 



T.C. 

SAKARYA ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

KARDĠYOLOJĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

ST SEGMENT ELEVASYONLU MĠYOKARD ENFARKTÜSLÜ PRĠMER 

PERKÜTAN GĠRĠġĠM YAPILMIġ OLAN HASTALARDA KULLANILAN 

ANTĠAGREGAN ĠLAÇLARIN GĠRĠġĠM ÖNCESĠ ĠNFARKT ĠLĠġKĠLĠ 

ARTERDE REPERFÜZYONA ETKĠLERĠNĠN KARġILAġTIRILMASI 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

DR. EMRE EYNEL 

 

DANIġMAN  

DR. MEHMET BÜLENT VATAN 

 

 

 

NĠSAN 2020 

 



i 
 

TEZ ONAYI  

‗  St Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktüslü Primer Perkütan GiriĢim YapılmıĢ 

Olan Hastalarda Kullanılan Antiagregan Ġlaçların GiriĢim Öncesi Ġnfarkt ĠliĢkili 

Arterde Reperfüzyona Etkilerinin KarĢılaĢtırılması‘   isimli tez konusu , Sakarya 

Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından 02.10.2019 tarih 

ve 71522473 sayılı oturumda alınan karar ile etik kurallarına uygun görüldü.  

 

 

22.07.2020 

Dr. Emre Eynel 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ii 
 

BEYAN 

Bu çalıĢma, T.C. Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‘ndan 02.10.2019 

tarihinde onay alınarak hazırlanmıĢtır. Bu tezin kendi çalıĢmam olduğunu, 

planlanmasından yazımına kadar hiçbir aĢamasında etik dıĢı davranıĢımın 

olmadığını, tezdeki bütün bilgileri akademik ve etik kurallar içerisinde elde ettiğimi, 

tez çalıĢmasıyla elde edilmeyen bütün bilgi ve yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu 

kaynakları kaynaklar listesine aldığımı, tez çalıĢması ve yazımı sırasında patent ve 

telif haklarını ihlal edici bir davranıĢımın olmadığını beyan ederim.  

 

 

22.07.2020 

Dr. Emre EYNEL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iii 
 

TEġEKKÜR 

Uzmanlık eğitimim ve tez çalıĢmalarım boyunca desteğini esirgemeyen, birlikte 

çalıĢmaktan  onur duyduğum hocam Doç. Dr. M. Bülent VATAN‘a,  

Asistanlık eğitimim süresince her zaman desteğini ve yakınlığını gördüğüm, bilgi ve 

tecrübelerinden faydalandığım, hoĢgörüsü ve yardımlarıyla her konuda bana yol 

gösteren, eğitimimde büyük katkısı olan değerli hocam, Kardiyoloji Anabilim Dalı 

BaĢkanı, Sayın Prof. Dr. Harun KILIÇ‘a, 

Klinik bilgi ve tecrübelerinden yararlandığım, değerli hocalarım, Sayın Prof. Dr. 

Ramazan AKDEMĠR‘e, Prof Dr. Hüseyin GÜNDÜZ‘e, Prof. Dr. Ersan TATLI‘ya, 

Prof Dr. M. Akif ÇAKAR‘a Doç. Dr. M. Tarık AĞAÇ‘a, 

Birlikte uyum içinde çalıĢtığımız, tecrübeleriyle ve bilgileriyle bana yardımcı olan  

Dr. Öğr. Gör. Muhammed Necati Murat AKSOY, Dr. Öğr. Gör. Ġbrahim 

KOCAYĠĞĠT, Öğr. Gör. Dr. Yusuf CAN, Uzm. Dr. Salih ġAHĠNKUġ ve değerli 

uzmanlarım ve asistan arkadaĢlarıma, 

Kardiyoloji hemĢirelerine ve diğer sağlık personellerine, 

Bugünlere gelmemde büyük emeği olan canım annem ve babama, çok sevdiğim 

abime ve kardeĢime, 

Her konuda olduğu gibi tez çalıĢmamda da yardımını esirgemeyen can yoldaĢım, 

sevgili niĢanlım Benan TOPATAN‘a  

En içten teĢekkürlerimi sunarım. 

  

 

 

22.07.2020 

Dr.  Emre EYNEL 

 

 

 



iv 
 

ĠÇĠNDEKĠLER 

 

TEZ ONAYI                                                                                                                 i  

BEYAN                                                                                                                        ii  

TEġEKKÜR                                                                                                               iii 

ĠÇĠNDEKĠLER                                                                                                          iv 

KISALTMA VE SĠMGELER                                                                                 vii         

ġEKĠLLER                                                                                                                 ix      

TABLOLAR                                                                                                                x 

ÖZET                                                                                                                          xi 

SUMMARY                                                                                                               xii 

1.GĠRĠġ VE AMAÇ                                                                                                    1 

2.GENEL BĠLGĠLER                                                                                                 2          

2.1. ST ELEVASYONLU MI            3 

2.1.1. PATOFĠZYOLOJĠ             4 

2.1.2. KLĠNĠK VE TANI                                                                                            5 

2.1.3. AYIRICI TANI                                                                                                 7  

2.1.3.1. Akut aort diseksiyonu                                                                                    7 

2.1.3.2. Perikardit                                                                                                        7 

2.1.3.3. Miyokardit                                                                                                     7 

2.1.3.4. Pulmoner emboli                                                                                            8 

2.1.3.5. Özefagus hastalıkları                                                                                     8 



v 
 

2.1.3.6. Akut kolesistit 8 

2.1.4. TEDAVĠ YAKLAġIMLARI 8 

2.1.4.1. Reperfüzyon tedavisine yaklaĢım 8 

2.1.4.2. Farmakoterapi 11 

2.1.4.2.1. Antitrombosit tedavi 11 

2.1.4.2.2. Glikoprotein IIb/IIIa reseptör antagonistleri 13 

2.1.4.2.3. Antikoagülan tedavi 13 

2.1.4.2.4. Fibrinoliz ve farmakoinvaziv strateji 15 

2.1.4.2.5. Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonları 18 

2.1.5. STEMĠ SONRASI KOMPLĠKASYONLAR 19 

2.1.5.1 Miyokardiyal disfonksiyon 19 

2.1.5.2. Kalp yetmezliği       20 

2.1.5.2.1. Hipotansiyon 21 

2.1.5.2.2. DüĢük Kardiyak Output 21 

2.1.5.2.3. Kardiyojenik ġok 21 

2.1.5.3. Aritmik komplikasyonlar 22 

2.1.5.3.1. Supraventriküler Aritmiler 23 

2.1.5.3.2. Ventriküler Aritmiler 23 

2.1.5.3.3. Sinüs bradikardisi ve AV bloklar 23 

2.1.5.4.  Diğer mekanik komplikasyonlar 23 

2.1.5.4.1. Serbest Duvar Rüptürü 24 

2.1.5.4.2. Ventriküler Septal Rüptür 24 



vi 
 

2.1.5.4.3. Papiller kas rüptürü 24 

2.1.5.5. Perikardit 24 

2.1.5.5.1. Erken ve geç infarkt iliĢkili perikardit 25 

2.1.5.5.2. Perikardiyal efüzyon 25 

2.2. REPERFÜZYONUN ANJĠYOGRAFĠK DEĞERLENDĠRMESĠ 26 

2.2.1. TIMI AKIM DERECELENDĠRĠLMESĠ 26 

2.2.2 TIMI FRAME COUNT 26 

2.2.3 MĠYOKARDĠYAL TÜLLENME DERECESĠ(MBG) 29 

2.2.4 TIMI TROMBÜS SINIFLAMASI 29 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 30 

3.1. HASTALARIN ÇALIġMAYA DAHĠL EDĠLME KRĠTERLERĠ    31 

3.2. HASTALARIN ÇALIġMADAN DIġLANMA KRĠTERLERĠ 31 

3.3. ÇALIġMA PROTOKOLÜ 31 

3.4. ÇALIġMANIN ETĠK YÖNÜ 32 

3.5. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 33 

4. BULGULAR 34 

5. TARTIġMA VE SONUÇ 44 

5.1 ÇALIġMANIN KISITLILIKLARI 49 

KAYNAKLAR 50 

 

 

 



vii 
 

KISALTMA VE SĠMGELER 

AHA : American Heart Association 

AV: Atriyoventriküler  

CMR: Kardiyak Manyetik Rezonans 

CTFC: DüzeltilmiĢ TIMI kare sayısı 

CX : Sirkümfleks arter  

DM : Diabetes Mellitus  

ESC: European Society of Cardiology 

HDL : Yüksek dansiteli lipoprotein  

HIT: Heparin ĠliĢkili Trombositopeni 

IABP : Ġntra-Aortik Balon Pompası 

IV:  Intra-venöz 

IVUS : Intravasküler ultrason   

JVP: Juguler Venöz Basıncı. 

KABG : Koroner Arter Bypass Greft  

KAH : Koroner arter hastalığı  

LAD : Sol ön inen arter 

LBBB: Sol Dal Bloğu 

LDL : DüĢük dansiteli lipoprotein  

MACE : Major advers cardiac events  

MI : Miyokard Ġnfarktüsü  

MY: Mitral kapak yetmezliği 



viii 
 

PCWP : Pulmoner Kapiller Kama Basıncı 

PKG : Perkütan koroner giriĢim 

RBBB: Sağ dal Bloğu 

RCA : Sağ koroner arter  

RV: Sağ Ventrikül 

STEMI : ST-yükselmeli miyokard infarktüsü  

TIMI : Thrombolysis in Myocardial Infarction 

UFH : Unfraksiyone Heparin 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ix 
 

ġEKĠLLER  

 

ġekil 1:  STEMĠ tanılı hastada reperfüzyon stratejisi ile ilgili hedeflenen süreler                   9 

ġekil 2:  cTFC hesaplanırken kullanılacak ilk karenin gösterimi             27 

ġekil 3:  LAD için alınacak anatomik iĢaretler 27 

ġekil 4:  CX için alınacak anatomik iĢaretler 28 

ġekil 5:  RCA için alınacak anatomik iĢaretler 28 

ġekil 6:  Tedavi yöntemine göre iĢlem öncesi TIMI akımının karĢılaĢtırılması 37 

ġekil 7:  Tedavi yöntemine göre iĢlem öncesi TIMI 3 akımın karĢılaĢtırılması 38 

ġekil 8:  Tedavi yöntemine göre iĢlem öncesi MBG karĢılaĢtırılması 39 

ġekil 9:  ĠĢlem öncesi TIMI kare sayısının tedavi yöntemine göre karĢılaĢtırılması 40 

ġekil 10:  Tedavi yöntemine  göre iĢlem öncesi trombüs derecelerinin karĢılaĢtırılması 41 

ġekil 11: Tedavi yöntemine göre iĢlem sonrası TIMI akımlarının karĢılaĢtırılması 42 

ġekil 12: Tedavi yöntemine göre iĢlem sonrası MBG karĢılaĢtırılması 43 

ġekil 13: Tedavi yöntemine göre iĢlem sonrası TIMI kare sayısının karĢılaĢtırılması 44 

 

 

 

 

 

 

 

 



x 
 

TABLOLAR 

 

 

Tablo 1:  Farklı miyokard enfaktüsü tiplerinin klinik sınıflaması 2 

Tablo 2: Primer PKG yapılan hastalarda parenteral antiplatelet ve antikoagülan dozları  15 

Tablo 3: Fibrinolitik tedavi ile birlikte uygulanan antitrombositer ve antikoagülan tedavi 

dozları                                                                                                                                      17 

Tablo 4: Killip Sınıflaması (Lee et al. 1995) 21 

Tablo 5: Hastaların demografik özellikleri 34 

Tablo 6: Hastaların hemogram ve biyokimya parametreleri 35 

Tablo 7: Klinik sonlanımlar  36 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xi 
 

ÖZET 

GĠRĠġ VE AMAÇ: Bu çalıĢmada, acil servise baĢvuru anında verilen P2Y12 inhibitörlerinin, 

sorumlu lezyondaki erken reperfüzyona, iĢlem öncesi TIMI akımına, TIMI frame skoruna, 

miyokardiyal tüllenme derecesi (MBG), trombüs sınıflamasına ve  klinik sonlanımlara 

etkisinin araĢtırılması amaçlandı.  

GEREÇ VE YÖNTEM: 01.01.2018  ile 30.08.2019  tarihleri arasında hastanemize 

baĢvuran STEMĠ hastaları geriye dönük olarak incelenip kaydedildi. Hastalar acil serviste 

verilmiĢ olan P2Y12 inhibitörüne göre klopidogrel, ticagrelor ve prasugrel olarak üç gruba 

ayrıldı. Hastaların demografik özellikleri, laboratuvar parametreleri, kapı-crosswire ve ağrı-

crosswire zamanları kaydedildi. Koroner anjiyografileri görüntülemesinde iĢlem öncesi ve 

sonrası sorumlu lezyondaki TIMI skoru, TIMI frame sayısı, miyokardiyal blush grade(MBG) 

ve trombüs grade değerlendirildi.  

BULGULAR: ÇalıĢmamıza 225 hasta (189 erkek,36 kadın) dahil edildi. P2Y12 inhibitörü 

olarak klopidogrel yüklenen 72, ticagrelor yüklenen 85 ve prasugrel yüklenen 68 hasta 

çalıĢmaya dahil edildi. Hastaların ortalama yaĢı 55.5±8.3 yıl idi ve gruplar arasında anlamlı 

fark izlenmedi (Klopidogrel grubunda 56.2±7.1, tikagrelor grubunda 55.9±9.4, prasugrel 

grubunda 54.1±9; p=0.245). Gruplar yaĢ, cinsiyet, hipertansiyon diyabetes mellitus, sigara 

kullanımı, hiperlipidemi varlığı, koroner arter hastalığı varlığı, kapı-cross zamanı, ağrı-cross 

zamanı açısından birbirine benzerdi. ĠĢlem öncesi TIMI 3 akımı, tikagrelor grubunda diğer 

gruplara göre daha yüksek olarak bulunmuĢtur (Klopidogrel %0, Prasugrel %0, Tikagrelor 

%7.06; p=0.006). Grade 5 trombüs tikagrelor grubunda, diğer gruplara göre anlamlı olarak 

düĢüktü (Klopidogrel %77.78, Tikagrelor %61.18, Prasugrel %77.94; p:0.017). ĠĢlem öncesi 

TIMI kare sayısı açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır(Klopidogrel 

23[IQR, 19-29], Tikagrelor 20[IQR, 14-26], Prasugrel 24[IQR, 21-29]; p=0.116). ĠĢlem 

öncesi MBG 2/3, tikagrelor grubunda daha yüksek olarak saptanmıĢtır (Klopidogrel %6.25, 

Tikagrelor %18.82, Prasugrel %7.35; p=0.025). 

SONUÇLAR: ÇalıĢmamızda iĢlem öncesi yüklenen P2Y12 inhibitörlerinden tikagrelorun, 

iĢlem öncesi TIMI akımı, MBG ve trombüs skoru  açısından diğer ilaçlara göre daha üstün 

olduğu saptanmıĢtır.  

Anahtar kelimeler: ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü, klopidogrel, prasugrel, 

ticagrelor, TIMI frame sayısı 
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SUMMARY 

INTRODUCTION AND OBJECTIVES: In this study, it was aimed to investigate the 

effect of P2Y12 inhibitors given at the time of admission to the emergency department, to 

early reperfusion in the culprit  lesion, TIMI flow before the procedure, TIMI frame score, 

myocardial blushing grade (MBG), thrombus classification and clinical outcomes. 

MATERIALS AND METHOD: STEMI patients who applied to our hospital between 

01.01.2018 and  30.08.2019  were examined and recorded retrospectively. The patients were 

divided into three groups as clopidogrel, ticagrelor and prasugrel according to the P2Y12 

inhibitor given in the emergency department. The demographic characteristics, laboratory 

parameters, door-crosswire and pain-crosswire times of the patients were recorded. Before 

and after the procedure, TIMI score, TIMI frame count, myocardial blush grade (MBG) and 

thrombus grade were evaluated in the imaging of coronary angiographies. 

RESULTS: 225 patients (189 men, 36 women) were included in our study. 72 patients with 

clopidogrel loading, 85 with ticagrelor loading and 68 with prasugrel loading were included 

in the study. The mean age of the patients was 55.5 ± 8.3 years and there was no significant 

difference between the groups (56.2 ± 7.1 in the clopidogrel group, 55.9 ± 9.4 in the 

ticagrelor group, 54.1 ± 9 in the prasugrel group; p = 0.245). The groups were similar in 

terms of age, gender, hypertension, diabetes mellitus, smoking, presence of hyperlipidemia, 

presence of coronary artery disease,door to crosswire time, pain to crosswire time. TIMI 3 

flow before the procedure was found to be higher in the ticagrelor group compared to other 

groups (Clopidogrel 0%, Prasugrel 0%, Tikagrelor 7.06%; p = 0.006). Grade 5 thrombus was 

significantly lower in ticagrelor group than other groups (Clopidogrel 77.78%, Tikagrelor 

61.18%, Prasugrel 77.94%; p=0.017). There was no significant difference between the 

groups in terms of the TIMI frame scores before the procedure (Clopidogrel 23 [IQR, 19-

29], Tikagrelor 20 [IQR, 14-26], Prasugrel 24 [IQR, 21-29]; p = 0.116). Before the 

procedure, MBG 2/3 was found to be higher in the ticagrelor group than other groups 

(Clopidogrel 6.25%, Ticagrelor 18.82%, Prasugrel 7.35%; p = 0.025). 

CONCLUSĠON: In our study, ticagrelor, one of the P2Y12 inhibitors loaded before the 

procedure, was found to be superior to other drugs in terms of pre-procedure TIMI flow, 

MBG and thrombus grade. 

Key words:  ST elevation miyocardial infarction, clopidogrel, prasugrel, ticagrelor, 

TIMI frame score 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Ġskemik kalp hastalığı dünya genelinde ölümün en sık sebebi olup sıklığı giderek 

artmaktadır. Amerika verilerine göre her 40 saniyede bir hasta miyokard 

enfarktüsü(MI) geçirmekte olup(Heart Disease and Stroke Statistics— 2020 Update 

A Report From the American Heart Association) son 30 yılda MI iliĢkili mortalite, 

reperfüzyon stratejilerindeki ilerleme ile azalma göstermektedir(Hartley et al. 2016).  

ST elevasyonlu miyokart enfarktüsünde (STEMĠ) erken tanı ve tedavi hayat kurtarıcı 

olup bu süreçte bir gecikme, mortalite veya morbidite ile iliĢkilidir. STEMĠ‘de en iyi 

ve en güncel tedavi seçeneği European Society of Cardiology (ESC) kılavuzlarında 

primer perkütan koroner giriĢim(PKG) olarak değerlendirilmekte(Ġbanez et al. 2017) 

olup hastanın göğüs ağrısı ile crosswire arası zamanının erken olması klinik önem 

taĢımaktadır. Bu hastalarda giriĢim öncesinde antiagregan ve antiplatelet tedavi 

verilmesi önerilmektedir.  

STEMĠ ile baĢvuran hastalarda verilecek antiplatelet tedavinin , etkinlik ve 

güvenilirliğine göre öncelikle prasugrel veya ticagrelor, bu ilaçların verilmesinde bir 

engel mevcut ise klopidogrel verilmesi önerilmektedir.(Ġbanez et al. 2017)  

Thrombolysis In Myocardial Infarction(TIMI) akım derecelendirmesi, günümüzde 

koroner arter akım derecelendirilmesi için kullanılmaktadır. TIMI frame sayısı ve 

miyokardiyal blushing grade(MBG) ölçülmesi ise doku düzeyindeki reperfüzyonu, 

TIMI akım derecelendirmesine göre daha iyi göstermektedir. 

Reperfüzyonun en hızlı Ģekilde sağlanması STEMĠ için elzem olup hastaların iĢlem 

öncesi sorumlu lezyondaki erken reperfüzyonun, ejeksiyon fraksiyonu(EF), 

mikrovasküler obstrüksiyon, infarkt alanı açısından anlamlı değiĢiklik yarattığı 

gösterilmiĢtir(Joost et al. 2016). 

Bu çalıĢmada, acil servise baĢvuru anında verilen P2Y12 inhibitörünün, sorumlu 

lezyondaki erken reperfüzyona ,TIMI akımına, TIMI frame skoruna, MBG‘ye, 

trombüs skoruna ve kombine klinik sonlanımlara etkisinin araĢtırılması amaçlandı.  
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. ST ELEVASYONLU MĠYOKARD ĠNFARKTÜSÜ 

 

2.1.1 Tanım 

Akut miyokard infarktüsü terimi, 4. Miyokard Ġnfarktüsü tanımında (Thygesen et al, 

2018) bahsedildiği gibi; akut miyokardiyal iskeminin klinik kanıtı ile birlikte olan 

akut miyokardiyal hasara, en azından bir değeri üst referans limitinin 99. 

persentilinden daha yüksek olan kardiyak troponin değerlerinde bir yükseliĢ ve/veya 

düĢüĢün eĢlik etmesi ve aĢağıdakilerden en az birinin olması durumunda 

kullanılabilir.  

-Miyokardiyal iskemi semptomları 

-Yeni iskemik EKG değiĢiklikleri 

-Patolojik Q dalgası oluĢumu  

-Canlı miyokardın yeni oluĢan kaybının veya iskemik bir etyoloji ile uyumlu olacak 

Ģekilde yeni oluĢan bölgesel duvar hareket anomalisinin görüntüleme ile kanıtı  

-Anjiyografi  veya otopsi ile bir koroner trombüsün tespit edilmesi  

 

Tablo 1: Farklı miyokard enfaktüsü tiplerinin klinik sınıflaması 

Tip 1  Koroner plak rüptürü/diseksiyonu sonrası geliĢen spontan MI 

Tip 2 ArtmıĢ oksijen gereksinimi veya azalmıĢ oksijen sunumu sebebiyle geliĢen MI 

Tip 3 Ani Kardiyak Ölüm ( Ġskemik semptomlar, yeni iskemik EKG değiĢiklikleri, koroner 

trombüsün otopside gösterilmesi halinde) 

Tip 4a PKG ile iliĢkili MI 

Tip 4b Stent trombozu ile iliĢkili MI 

Tip 4c PKG ile iliĢkili restenoz 

Tip 5 Koroner arter bypass greft(KABG) ile iliĢkili MI 

 

Ġnfarktlı bir miyokard alanını sulayan arterde akut aterotrombozun veya makroskobik 

olarak geiĢ çevrelenmiĢ bir nekroz alanının intramiyokardiyal hemoraji olsun 

olmasın post-mortem gösterilmesi, kardiyak troponin değerinden bağımsız olarak Tip 

1 MI için kriterleri karĢılar. 
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Akut aterotromboz ile iliĢkili olmadan miyokardiyal oksijenin talep ve sunumu 

arasındaki dengesizliğin kanıtı, tip 2 MI için kriterleri karĢılar. 

Yeni geliĢtiği düĢünülen iskemik EKG değiĢiklikleri ile birlikte, miyokardiyal 

iskemiyi düĢündüren semptomları olan ve kardiyak belirteçler için kan örnekleri 

alınmadan veya yüksek kardiyak belirteçler saptanamadan veya MI olduğu yapılan 

otopside saptanan hastalarda kardiyak ölüm tip 3 MI için kriterleri karĢılar.  

PKG ile iliĢkili MI; Tip 4a MI olarak tanımlanır.  

KABG ile iliĢkili MI; Tip 5 MI olarak tanımlanır.  

Prosedür sonrası ≤48 saatte koroner prosedür ile iliĢkili MI, normal basal değerlere 

sahip hastalarda kardiyak troponinin üst referans limitinin 99. Persentilinin Tip4a MI 

için >5 kat ve Tip 5 MI için >10 kat yüksek olması ile tanımlanır. Prosedür öncesi 

kardiyak troponin değerleri yüksek olan, prosedür öncesi kardiyak troponin değerleri 

stabil(≤%20 varyasyon) veya düĢüĢteki hastalarda; >5 ve >10 kat artıĢ kriterlerini 

karĢılamalı ve bazal değerinden >%20 değiĢiklik göstermelidir. Ek olarak aĢağıdaki 

kriterlerden en az birini karĢılamalıdır.  

-Yeni iskemik EKG değiĢiklikleri 

-Yeni patolojik Q dalgası oluĢumu 

-Yeni ve iskemik etyoloji ile uyumlu Ģekilde olduğu düĢünülen canlı miyokardiyum 

kaybının görüntüleme ile kanıtı  

-Koroner diseksiyon, major bir epikardiyal arter veya grefin oklüzyonu, yan dalın 

tromboz ile oklüzyonu, kollateral akımın kesilmesi veya distal embolizasyon gibi 

akım kısıtlayıcı prosedürel akım kısıtlayıcı komplikasyonların anjiyografik olarak 

kanıtı 

Ġzole yeni patolojik Q dalgalarının oluĢumu, her iki revaskülarizasyon prosedürü 

için(PKG ve KABG) kardiyak troponin değerleri yüksek ve artıĢ eğiliminde olan; 

ancak yüksekikleri PKG ve KABG için daha önceden tanımlanan değerlerden daha 

düĢük olan hastalar, Tip 4a ve Tip 5 MI kriterlerini karĢılar.  

Diğer Tip 4 MI tipleri , stent trombozu(Tip 4b MI) ve stent restenozudur(Tip 4c MI) 

ve her ikisi de Tip 1  MI kriterlerini karĢılamalıdır.  
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Prosedür ile iliĢkili trombüsün postmortem gösterilmesi, Tip 4a MI kriterlerini, bir 

stent ile iliĢkili ise Tip 4b MI kriterlerini karĢılar.  

 

2.1.1. PATOFĠZYOLOJĠ 

Kan akımında, miyokart ihtiyacı ve sunumu arasında dengesizlik olduğunda 

miyokardiyal iskemi meydana gelir.  

Kronik kararlı anginada, miyokartta bölgesel sabit bir kan akıĢı vardır ve 

miyokardiyal ihtiyaç kalp hızı,miyokardiyal oksijen tüketimi, duvar 

stresi(egzersiz,emosyonel durumlar vb.) gibi faktörlerin değiĢiminden etkilenir. Akut 

koroner sendromlarda genellikle koroner kan akımında hızlı düĢüĢ veya kesilme 

neticesinde miyokardiyal iskemi oluĢur. Nadir non-aterojenik akut koroner sendrom 

sebepleri; koroner arteryel spazm, spontan koroner diseksiyon, tipik olarak 

peripartum periyodda genç kadınlarda veya Kawasaki hastalığının geç belirtisi olarak 

görülür veya tipik olarak ileri yaĢta kadınlarda görülen , geri dönüĢü stres ile 

indüklenebilen akut miyokardiyal disfonksiyon olabilir.  

Daha nadir olarak, miyokard oksijen ihityacında belirgin artıĢa sebep olan 

durumlarda‘watershed‘ tip MI tetiklenebilir; tipik olarak perioperatif veya prosedürel 

MI veya yüksek outputlu durumlar olan hipertiroidi, anemi, ateĢ, feokromasitoma, 

arteriyovenöz fistül, hipertansif aciller gibi durumlarda oluĢur. Nadiren akut koroner 

sendrom, tıkayıcı olmayan koroner arter hastalığında, epikardiyal veya 

mikrovasküler spazm nedeniyle miyokardiyal kan sunumunun azalmasıyla oluĢabilir.  

Patolojik olarak akut koroner sendromlarda, bir aterosklerotik plak fissür veya rüptür 

olarak destabilize olduğunda lipidden zengin çekirdeğin damar lümeninde kan akımı 

ile doğrudan temas haline geçmesiyle koroner vasospazm ve tromboz oluĢur. Önceki 

stabil plağın rüptürü ile açığa çıkan, lipidden zengin, nekrotik plak çekirdeği, koroner 

kan akımında oldukça trombojenik bir yapıdır. Alternatif olarak,plak çekirdeği ortaya 

çıkmadan, aterosklerotik plağı kaplayan endotelin erozyonu oluĢabilir. 

Nadiren,aterosklerotik plaktaki kalsifik nodül, damar lümenine erode olabilir. Plak 

rüptürü, aterosklerotik plağın fibröz kapsülünün yırtıldığı yerin yakınında makrofaj 

ve lenfosit infiltrasyonunun olduğu yoğun bir inflamasyon durumu ile iliĢkilidir. Plak 
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rüptürüne katkıda bulunan diğer faktörler, vaso vasorumlardan plak içi kanama, 

matriks metalloproteinaz enzimleri salınımı ve lokal mekanik strestir. Sorumlu 

lezyon üzerinde plateletten zengin bir trombüs oluĢur; aniden miyokarda kan akımı 

azalır ve iskemiyi gösteren göğüs ağrısı ile EKG değiĢiklikleri oluĢur. Bu durum 

uzarsa miyokardiyal nekroz geliĢir ve troponin salınır. Plak erozyonu, kan 

akımındaki türbülans ve aterosklerotik plağı örten endotel hücrelerinin apopitoz ile 

kaybı neticesinde oluĢur ve fibröz kapsül yırtılmaz, lipitten zengin nekrotik çekirdek 

açığa çıkmaz, minimal enflamatuvar bulgular vardır. Sigara içimi, özellikle 

premenopozal kadınlarda plak erozyonu ile güçlü iliĢkilidir. (Mayo Clinic 

Cardiology: Concise Textbook 4 edition, 2015)  

 

2.1.2. KLĠNĠK VE TANI 

STEMĠ tanısı için miyokardiyal iskemi semptomları(devam eden göğüs ağrısı) ve 

bulguları (EKG bulguları) en önemli verilerdir. Bilinen KAH varlığı, ağrının 

boyun,çene ve sol kola yayılımı önemli ipuçlarıdır. Bazı hastalar bulantı, kusma, 

yorgunluk, çarpıntı, nefes darlığı, senkop atipik semptomlar ile baĢvurabilir. 

Gastrointestinal semptomlar özellikle inferior MI‘da sık görülür.  

Nitrogliserin sonrası ST segment elevasyonunun tamamen normale dönmesi ve 

semptomların ortadan kalkması durumunda koroner spazmı düĢünmek gerekir. Bu 

tür vakalarda erken anjiyografik değerlendirme (ilk 24 saat içinde) önerilir. 

Tekrarlayan ST segment elevasyonu veya göğüs ağrısı olan hastalarda acil 

anjiyografi gereklidir.  

Fizik muayene, akut MI tanısında ek katkı sağlamaz. Ancak göğüs ağrısı 

oluĢturabilecek diğer acil patolojilerin ( akut aort diseksiyonu gibi) dıĢlanmasında, 

risk sınıflaması yapmak ve geliĢen kalp yetmezliğinin tanısını koymak, akut MI 

sonucu geliĢebilecek mekanik komplikasyonlar açısından fizik muayene önemlidir.  

2017 ST yükselmeli MI kılavuzuna göre( Ibanaz et al.,2017) STEMĠ Ģüphesi olan 

hastalarda ilk 10 dakika içerisinde EKG çekimi önerilmektedir. Eğer EKG Ģüpheliyse 

veya MI tanısını desteklemiyorsa, EKG tekrarları alınmalı ve önceki EKG ile 

kıyaslanmalıdır.  
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EKG tanı kriterleri; LVH ve LBBB yokluğunda 

1. En az iki komĢu derivasyonda ≥1 mm ST elevasyonu olması 

2. V2-V3 derivasyonlarında; 

  Kadınlarda ≥1,5 mm ST segment elevasyonu 

  ≥40 yaĢ erkeklerde ≥2 mm ST segment elevasyonu 

<40 yaĢ erkeklerde ≥2,5 mm ST segment elevasyonu  olması 

3. Ġnferior MI hastalarında V3R ve V4R derivasyonlarının çekilmesi önerilir.( eĢ 

zamanlı sağ ventrikül infarktı açısından) 

4. V1-V3 derivasyonlarında miyokardiyal iskemiyi destekleyen ≥0,5 mm ST 

segment depresyonu var ve terminal T dalgası pozitif ise V7-V8-V9 

derivasyonlarında ≥0,5 mm ST segment elevasyonu( ≥40 yaĢ erkekler için ≥1 mm)  

varsa posterior MI tanısı konulur. 

EKG‘de patolojik Q dalgasının varlığı tedavi yaklaĢımını değiĢtirmemelidir.  

Devam eden miyokardiyal iskemi Ģüphesi bulunan sol dal bloğu(LBBB) olan 

hastalar, sol dal bloklarının daha önceden bilinmesinden bağımsız olarak STEMĠ 

hastaları ile aynı Ģekilde yönetilmelidir. Yeni bir  LBBB varlığının tek baĢına MI 

tahmininde bulunmayacağının bilinmesi önemlidir.  

Sağ dal bloğu( RBBB) varlığında inatçı iskemik semptomlar mevcut ise acil koroner 

anjiyografi ve endikasyon var ise PKG önerilir.  

Ventriküler pacemaker olan hastalarda, intrinsik kalp ritmindeki EKG 

değiĢikliklerinin verilmesine olanak verecek çekilde pacemaker‘ın yeniden 

programlanması; pacemaker bağımlı olmayan hastalarda invaziv araĢtırmayı 

geciktirmeyecek Ģekilde düĢünülebilir. 

Akut koroner oklüzyonu olan hastalarda bazen baĢlangıç EKG‘lerinde ST 

elevasyonu olmayabilir. Genellikle bu hastalar semptomların baĢlangıcından çok kısa 

süre sonra baĢvuran hastalardır. Bu hastalarda ‗hiperakut T dalgaları‘ görülebilir. 

Tekrarlayan EKG‘lerde ST elevasyonu ortaya çıkabilir.  
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Bazen sirkumfleks arter(Cx) oklüzyonlarında, safen ven grefti oklüzyonlarında veya 

sol ana koroner arter(LMCA) tıkanıklıklarında ST elevasyonu izlenmeyebilir. Bu 

durum PKG‘nin gecikmesine ve kötü klinik sonuçlara yol açabilir. Böyle durumlarda 

Akut geliĢen MI ile ilgili Ģüphe varsa ekokardiyografik değerlendirme önerilir. AVR 

ve/veya V1‘de ST elevasyonu olup, diğer en az 8 derivasyonda ≥1mm ST 

depresyonu varsa LMCA, LMCA eĢdeğeri koroner obstrüksiyon veya 3 damar 

hastalığı lehine değerlendirilir.  

2.1.3 AYIRICI TANI 

STEMĠ‘nin ayırıcı tanısında iskeminin eĢlik ettiği akut aort diseksiyonları gibi 

durumlar ve iskeminin eĢlik etmediği ancak ST yükselmesinin bulunduğu, ayrıca 

göğüs ağrısının bulunup iskeminin bulunmadığı durumlar düĢünülür.( Manuel of 

Cardiovascular Medicine 5th Edition, Griffin et al, 2018) 

2.1.3.1. Akut aort diseksiyonu  Keskin, yırtılır tarzda, göğüsten sırta doğru yayılan 

göğüs ağrısı aort diseksiyonu düĢündürür. Aort diseksiyonu tanısı antiplatelet, 

antitrombotik ve fibrinolitik tedavi verilmeden gözönünde bulundurulmalıdır. 

Diseksiyonun herhangi bir koroner ostiyumun içine uzanımı akut MI‘ı açıklayabilir. 

Transtorasik ve transözofageal ekokardiyografi, proksimal çıkan aortadaki 

diseksiyon flebini gösterebilir. Kesin tanı kontrastlı bilgisayarlı tomografi ile konur.  

2.1.3.2 Perikardit Sırt üstü yatarken göğüs ağrısının artması, otururken veya öne 

doğru eğilince azalması; perikardit için tipik bulgudur. Klinik ve EKG açısından akut 

MI ile karıĢabilir, dikkatli olunmalıdır. PR depresyonu, sivri T dalgası ve klinik tablo 

ile uyumlu olmayan EKG anormallikleri perikardit tanısını destekler. Perikarditteki 

ST segment elevasyonu genellike konkavdır ancak akut MI‘da ST segment 

elevasyonu genellikle konvekstir. Resiprok ST depresyonu perikarditte görülmez. 

Ekokardiyografide devam eden ağrı ve ST elevasyonu sırasında duvar hareket 

bozukluğunun gösterilmesi  ayırıcı tanıda faydalı olabilir. 

2.1.3.3. Miyokardit Perikarditte olduğu gibi miyokarditin belirti ve bulguları akut 

MI ile benzer. Ekokardiyografi ayırıcı tanıda yararlı değildir çünkü her iki tanıda da 

duvar hareket bozukluğu izlenebilir. Ayrıntılı bir öykü ile miyokarditte daha sinsi bir 

baĢlangıç ve eĢlik eden viral sendromu ortaya koyar. 
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2.1.3.4 Pulmoner Emboli Pulmoner ödem bulguları olmaksızın plöretik göğüs ağrısı 

ile beraber olan nefes darlığı pulmoner emboli düĢündürür. Ekokardiyografi  sağ 

ventrikül serbest duvar hareket bozukluğunun tanısal ve prognostik değeri açısından 

faydalıdır. 

2.1.3.5 Özefagus Hastalıkları Gastroözofajiyal reflü hastalığı, özefagus hareket 

bozuklukları ve özefajiyal hiperaljezi kardiyak iskemik ağrı ile çok benzeyen tipte 

göğüs ağrısına sebep olabilir. Koroner hastalılar açısından inceleme öncelikle 

yapılmalıdır. Yemek sonrası geliĢen semptomların olması, Ģikayetlerin antiasitler ile 

geçmesi ve yansıyan ağrının olmaması özefagus patolojilerini düĢündürür. 

2.1.3.6 Akut Kolesistit Ġnferior MI benzeri belirtiler ve EKG bulgularına yol açabilir 

ve ayrıca bir arada da görülebilir. Sağ üst kadranda hassasiyet, ateĢ ve artmıĢ lökosit 

sayısı kolesistit tanısını destekler. 

2.1.4. TEDAVĠ YAKLAġIMLARI 

2.1.4.1 Reperfüzyon Tedavisine YaklaĢım 

Tedavide ilk ve en önemli amaç, toplam iskemi süresinin kısaltılmasıdır ve infarkt 

iliĢkili arterde reperfüzyonun sağlanması ile gerçekleĢir. Erken reperfüzyon sağlanan 

olgularda miyokard hasarı minimal seviyede gerçekleĢir. STEMĠ‘de prognoz baĢlıca 

elektriksel komplikasyonlar ve mekanik komplikasyonlar olmak üzere  iki ayrı grup 

komlikasyon ile iliĢkilidir. Hastane dıĢı ölümlerin çoğunluğu ani geliĢen ventriküler 

fibrilasyon(VF) ile iliĢkilidir. Ventriküler fibrilasyona bağlı ölümlerin çoğunluğu ilk 

24 saatte ve bunların yarısından fazlası ilk 1 saatte gerçekleĢmektedir.(Harrison‘s 

Cardiovascular Medicine, Loscalzo et al., 2017) Göğüs ağrısı geliĢen ve STEMĠ 

Ģüphesi olan hastalarda , öncelikle ağrının hasta tarafından anlaĢılarak acil durum 

ekiplerinin çağrılması ve ilk medikal temasın, defibrilasyon ve resüsitasyon 

yapabilecek bir ekip tarafından sağlanması gereklidir. STEMĠ tanısı konulan hasta, 

hızlı bir Ģekilde ileri kardiyak yaĢam desteği ve defibrilasyon konusunda uzman bir 

merkeze yönlendirilmeli ve reperfüzyon tedavisine hızlı bir Ģekilde sağlanması 

hazırlanmalıdır.  

ESC 2017 ST Elevasyonlu Akut Miyokard Ġnfarktüsü Kılavuzuna göre STEMĠ 

düĢünülen hastaya ilk medikal temas sonrası ilk 10 dakika içerisinde EKG 
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çekilmelidir. EKG ile STEMĠ tanısı konulan hastada öncelikli olarak 120 dk içinde 

yapılabiliyorsa primer PKG stratejisi tercih edilmelidir. Hedeflenen tanı-crosswire 

zamanı PKG merkezine baĢvuran hastada <60 dk , ambulans ile getirilen hastada ise 

<90 dakikadır. Hastanın, teĢhis sonrası ilk 120 dk içinde primer PKG yapılan bir 

merkeze sevki sağlanamıyorsa 10 dk içerisinde trombolitik tedavinin baĢlanması 

önerilmektedir. Trombolitik tedavinin baĢarısı 60-90 dakika içerisinde 

değerlendirilmelidir ve bu esnada PKG merkezine ulaĢım sağlanmalıdır. Trombolitik 

tedavinin baĢarısız olduğu(ST segment rezolüsyonunun, fibrinolitik uygulanmasının 

ilk 60-90 dakikası içinde %50‘den az olması, hemodinamik veya elektriksel 

instabilite, kötüleĢen iskemi veya devam eden göğüs ağrısı) hastalarda acil kurtarıcı 

PKG; trombolitik ile reperfüzyon sağlanan hastalarda ise 2-24 saat arasında PKG 

stratejisi önerilmektedir.  

 

ġekil 1: STEMĠ tanılı hastada reperfüzyon stratejisi ile ilgili hedeflenen süreler 

(2017 ESC guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients 

presenting with ST-segment elevation) 
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Ağrı baĢlangıcının ilk 12 saati içerisinde PKG önerilmekte olup ağrı sonrası >12 saat 

geçen hastalarda aĢağıdaki kriterlerden birinin olması durumunda PKG stratejisinin 

uygulanması önerilmektedir. 

1. Devam eden iskeminin EKG kanıtı 

2. Devam eden veya tekrarlayan göğüs ağrısı ve dinamik EKG değiĢikliği 

3. Devam eden veya tekrarlayan göğüs ağrısı ve kalp yetmezliği semptom ve 

bulguları, Ģok veya malign aritmiler 

Semptomların baĢlangıcından 48 saatten fazla geçmiĢ olan asemptomatik hastalarda 

PKG endike değildir. Semptom varlığı ve tıkalı arterin sahasında viabilite/iskeminin 

objektif kanıtı varlığında PKG düĢünülmelidir.  

Primer PKG ile tedavi edilen hastalarda MATRĠX çalıĢmasının sonuçlarına 

dayanarak radyal arter giriĢimi, lokal komplikasyonlar ve mortalite azalması 

açısından önerilmektedir.(Valgimigli et al.)   

Reperfüzyon stratejisi olarak; COMFORTABLE AMI(Raber et al.) ve 

EXAMINATION(Sabate et al.) çalıĢmalarının sonuçlarına dayanarak çıplak metal 

stent(BMS) yerine yeni jenerasyon ilaç kaplı stent (DES) implantasyonu, 5 yıllık tüm 

sebeplere bağlı mortaliteyi ve  tekrarlayan hedef damar revaskülarizasyonunu 

azaltmak açısından önerilmektedir.  

Trombüs aspirasyon stratejisi , rutin kullanımda serebral iskemik olayların artıĢı ile 

iliĢkili bulunmuĢ olup , TASTE(Fröbert et al,2010) ve TOTAL(Jolly et al. 2015) 

çalıĢmalarının sonuçlarına göre rutin kullanımı önerilmemektedir. Ancak aynı 

çalıĢmaların sonuçlarına göre kılavuz tel veya balon ile iĢlem yapıldıktan sonra 

büyük trombüs yükü olan hastalarda trombüs aspirasyonu düĢünülebilir.  

Çoklu damar hastalığı olan hastalarda, infarkt iliĢkili olmayan arterlere yönelik 

revaskülarizasyonun , taburculuk öncesi yapılması önerilmektedir.(Ġbanez et al. 

2017) 
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Ġntra-aortik balon pompasının (ĠABP) ön duvar STEMĠ‘de  rutin kullanımı, sonuca 

etki etmediğinin gösterilmesi ve kanama riskini arttırması sebebiyle (Patel et al. 

2011) önerilmemektedir. 

2.1.4.2 Farmakoterapi 

Primer PKG uygulanacak tüm hastalara aspirin ve bir P2Y12 inhibitörü 

kombinasyonundan oluĢan ikili antiagregan ve parenteral antikoagülan tedavi 

uygulanmalıdır. 

2.1.4.2.1 Antitrombosit tedavi  

Trombositler plak rüptürü ile baĢlayıp kısmen veya tamamen oklüzyon oluĢturan 

trombüs formasyonu ile sonlanan akut koroner sendromların oluĢumunda önemli bir 

role sahiptir. Tromboksan A2 bağımlı trombosit agregasyon inhibitörü olan aspirin 

ile ilgili birçok çalıĢma bulunmakla beraber en geniĢ çalıĢma ISIS-2 

çalıĢmasıdır.(Baigent et al.1998)  Bu çalıĢmada STEMĠ‘nin ilk 24 saatinde 

uygulanan aspirinin, mortaliteyi %23 azalttığı görülmüĢtür. Mortalite azalması 

aspirinin uygulanma zamanından bağımsız olarak gerçekleĢmekte, geç dönemde dahi 

erken dönemdekine benzer olarak mortalite azalması meydana gelmektedir.   2017 

ESC STEMĠ kılavuzuna göre, STEMĠ tedavisinde hastanın geliĢ zamanından 

bağımsız olarak, aspirinin enterik kaplı olmayan formu 150-300 mg arasında bir 

dozda çiğnetilmeli ve 75-100 mg idame dozu ile kullanımına ömür boyu devam 

edilmelidir.  

Aspirin dıĢında, ADP reseptör inhibisyonu da trombositlerin aktivasyonunu ve 

agregasyonunu engeller. Tienopiridinler (tiklodipin,klopidogrel,prasugrel) ve 

tikagrelor baĢlıca P2Y12 ADP inhibitörleridir.  

CLARĠTY TIMI-28 çalıĢmasında, trombolitik tedavi alan 75 yaĢından küçük STEMĠ 

hastalarında aspirine ilave edilen klopidogrelin; ölüm,re-infarktüs, inme ve infarkt 

iliĢkili arterin tekrar tıkanma riskini azalttığı gösterilmiĢtir. (Sabatime et al. 2015)  

Bu çalıĢmada sonlanım noktalarında riskin azalması, daha iyi TIMI akım derecesinin 

elde edilmiĢ olması ile açıklanmaktadır. CURRENT-OASIS 7 çalıĢmasında koroner 

stent implante edilmiĢ hastalarda 600 mg klopidogrel yüklemesinin, 300 mg yükleme 

dozuna göre rekürren olayları daha çok önlediği gösterilmiĢtir(Mehta et al.2010). 
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Ayrıca baĢka bir çalıĢmada 600 mg klopidogrel verilmesi sonrası klopidogrelin 

maksimum antitrombosit etkiye 2. saatte ulaĢtığı görülmüĢtür. (Pache J et al. 2001) 

Prasugrel için, 60 mg yükleme dozu ve günlük 10 mg oral doz ile idame önerisi 

mevcuttur. Prasugrel de bi tienopiridin türevi olup kimyasal olarak klopidogrel gibi 

aktif metabolitinin oluĢması için iki metabolizma aĢamasından geçmesi gereklidir. 

ADP iliĢkili trombosit aktivasyon inhibisyonu yapan inaktif bir ön ilaçtır ve ADP 

reseptör alt tipi olan P2Y12‘yi inhibe ederek etkisini gösterir. 

Tikagrelor, siklopentiltriazolpirimidinler olarak adlandırılan ve nontienopiridin grubu 

yeni nesil bir P2Y12 inhibitörü olup ön ilaç değildir, metabolize olmaz ve 

yüklemeden 30 dakika sonra terapotik etki baĢlar ve yaklaĢık 2 saatte maksimum 

antitrombositer etkiye ulaĢmaktadır(Gurbel et al.,2009). Tikagrelor, reseptörün 

allosterik modülasyonu nedeniyle P2Y12 sinyalleĢmesini geri dönüĢümlü olarak 

inhibe eder(Roe et al.,2001) Emilimi hızlı olup yarı ömrü 7-12 saattir. Bu sebeple 

günde 2 kez kullanılmaktadır. Daha yüksek düzeyde trombosit inhibisyonu yaparak 

maksimum inhibisyona daha hızlı ulaĢır ve trombosit agregasyonunu daha tutarlı 

olarak inhibe eder.( Storey et al.,2007 , Cannon et al.,2007) 

STEMI ile baĢvuran ve PKG uygulanmıĢ hastalarda, TRITON TIMI-38 ve PLATO 

çalıĢmalarında prasugrel ve tikagrelorun, klopidogrele göre daha faydalı olduğu 

gösterilmiĢtir (Wiviott et al. 2007 , Wallentin et al. 2009). Prasugrel‘in klopidogrele 

üstünlüğü, baĢlıca non-fatal MI ve stent trombozunu azaltması ile ilgilidir. Ancak 

ciddi kanama oranı prasugrel kullananlarda belirgin olarak fazla bulunmuĢtur. Ayrıca 

daha önce inme veya geçici iskemik atak öyküsü olan hastalarda net klinik sonuç 

zarar yönünde olduğu için tercih edilmesi önerilmemektedir. Ayrıca kullanımı >75 

yaĢ ve <60 kg olan hastalarda öncelikli önerilmemektedir. Bu hastalarda ESC 2017 

kılavuzunda prasugrel kullanılması tercih edilecekse azaltılmıĢ doz (5 mg) 

önerilmektedir (Ġbanez et al, 2017). 

Tikagrelor; tedavinin baĢlangıcında morfolojik veya fonksiyonel akciğer 

anormalllikleriyle ilgili olmayan ve nadiren tedavinin kalıcı olarak bırakılmasında 

sebep olan dispneye yol açabilir.  

Daha önceden hemorajik inme öyküsü olan , oral antikoagülan kullanan veya orta-

ileri derecede karaciğer hastalığı bulunan hastalarda prasugrel veya tikagrelor 
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kullanılmamalıdır. Ayrıca tüm P2Y12 inhibitörleri yüksek kanama riskli veya belirgin 

anemisi olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. 

Kangrelor, etki baĢlangıç ve bitiĢi hızlı olan potent bir intravenöz(IV) geri dönüĢlü 

P2Y12 inhibitörüdür. Oral P2Y12  reseptör inhibitörleri ile PKG zamanında ön 

tedavisi yapılmayan veya oral ajanları absorbe edemeyeceği düĢünülen hastalarda 

tercih edilmelidir. (Bhatt et al.2009 , Harrington et al.2009 , Bhatt et al. 2013, Steg et 

al. 2013)  

P2Y12 inhibitörlerinin verilme zamanı ile ilgili net bir veri bulunmaktadır. 

ATLANTIC çalıĢması; Tikagrelorun hastanın transferi esnasında veya anjiyografiden 

hemen önce verilmesinin randomize kontrollü  çalıĢması olup, bu ikisi arasında ST 

segment rezolüsyonu ve giriĢim öncesi TIMI akımı açısından anlamlı bir fark 

bulunamamıĢ olup major ve minör kanama oranları çalıĢmanın her iki kolunda da 

benzer olarak izlenmiĢtir(Montalescot et al. 2014). 2017 ESC STEMI kılavuzu tüm 

bu ilaçların yükleme dozlarının primer PKG öncesi verilmesini önermektedir. 

2.1.4.2.2 Glikoprotein IIb/IIIa reseptör antagonistleri 

Glikoprotein IIb/IIIa reseptörünün trombosit aktivasyonunun son ortak yolu olduğu 

düĢünülmekte olup bu reseptörün antagonistleri olan absiksimab, eptifibatide, 

tirofiban gibi ajanların, akut koroner sendromlarda hastane öncesi rutin kullanımı 

fayda sağlamamakta olduğu, aksine kanama riskini arttırmakta olduğu 

gösterilmiĢtir.(Ellis et al.,2008 , ten Berg et al.,2010)  

Glikoprotein IIb/IIIa reseptör antagonistlerinin; aĢırı trombüs yükü, yavaĢ akım veya 

akımın olmaması ve diğer trombotik komplikasyonlar gibi durumlarda kullanımının 

makul olduğu ESC 2017 STEMĠ kılavuzunda önerilmekle beraber bu kullanımı 

destekleyen randomize kontrollü bir çalıĢma bulunmamaktadır.  

Glikoprotein IIb/IIIa reseptör blokerlerinin intrakoroner uygulanımının, IV kullanıma 

üstün olmadığı  gösterilmiĢtir. (Friedland et al.,2011) 

2.1.4.2.3 Antikoagülan Tedavi 

Antikoagülan tedavi kullanımı, STEMI‘deki temel tedaviler arasında bulunmaktadır. 

Ġnfarkt iliĢkili arterin açıklığının yanı sıra; derin ven trombozu, serebral emboli ve 
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ventriküler trombüs oluĢumunun engellenmesine fayda sağlamaktadır. Primer PKG 

yapılan hastalarda antikoagülan tedavi seçenekleri; Unfraksiyone Heparin(UFH), 

enoksaparin ve bivaluridini içermektedir. Fondaparinuks kullanımı PKG yapılan 

hastalarda önerilmemektedir.(Yusuf et al.,2006) 

UFH için baĢlangıç bolus dozu 70-100 IU/kg olarak önerilmektedir. Dozu ayarlamak 

için veya etkinliğini izlemek için aktif pıhtılaĢma zamanının kullanılmasına dair 

sağlam bir kanıt bulunmamaktadır. 

ATOLL çalıĢmasında (Montalescot et al., 2011) UFH ile 0.5 mg/kg ıv bolus 

enoksaparin karĢılaĢtırılmıĢ olup primer sonlanım noktaları olan 30 günlük ölüm, MI, 

prosedür baĢarısızlığı ve major kanama enoksaparin ile anlamlı olarak 

azalmamıĢ(%17 rölatif risk azalması, p:0.063) ancak sekonder sonlanım noktaları 

olan rekürren MI, acil revaskülarizasyon ihtiyacında anlamlı bir azalma 

görülmüĢtür.(Collet et al., 2013) Ayrıca UFH‘a göre enoksaparin kullanımında 

kanamanın artmıĢ olduğuna dair bir kanıt bulunamamıĢtır(Silvain et al., 2012). Bu 

çalıĢmaların sonucuna dayanarak enoksaparin STEMĠ‘de düĢünülmelidir.  

5 adet randomize kontrollü çalıĢma, STEMĠ hastalarında bivalirudin ve UFH‘ı 

planlanmıĢ GPIIb/IIIa inhibitörü kullanımı ile birlikte ve  GPIIb/IIIa inhibitörü 

kullanımı ile birlikte olmadan karĢılaĢtırmıĢtır(Stone et al., 2008, Steg et al, 2013, 

Schulz et al. 2014 , Shadzaf et al. 2013 , Han et al. 2014,  Zeyner et al. 2014). Bu 

çalıĢmaların bir kısmında majör kanama oranlarının bivalirudin grubunda düĢük 

olduğu; iskemik olayların ise benzer olduğu görülmüĢtür. Bu çalıĢmaların meta 

analizinde bivalirudinin major kanama riskinde ve mortalitede avantajı olmadığı, 

ancak stent trombozu riskine artıĢ ile iliĢkili olduğu görülmüĢtür(Capodanno et al. 

2016)  

MATRIX çalıĢmasındaki 7213 AKS hastasının yapılan analizinde bivalirudinin 

primer sonlanımlarda (mortalite, MI, inme) heparine göre riski azaltmamakta olduğu 

görüldü (Vaglimigli et al. 2015). Ayrıca bu çalıĢma,  PKG sonrası bivalirudin 

infüzyonunun, PKG süresiyle sınırlı infüzyon ile karĢılaĢtırıldığında sonuçları 

iyileĢtirmediğini göstermiĢtir. 
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Tüm bu çalıĢmalara dayanarak 2017 ESC kılavuzunda; özellikle yüksek kanama riski 

olan hastalarda bivalirudin verilmesi düĢünülebilir. Heparin iliĢkili trombositopeni ( 

HIT) tanılı hastalarda bivalirudin verilmesi önerilmektedir(Kastrati et al.,2008 , 

Ndrepepa et al.2010). 

Tablo 2 : Primer PKG yapılan hastalarda parenteral antiplatelet ve antikoagülan 

dozları (2017 ESC guidelines for the management of acute myocardial infarction in 

patients presenting with ST-segment elevation) 

Primer PKG yapılan hastalarda parenteral antiplatelet ve antikoagülan dozları 

Aspirin 150-300 mg oral yükleme dozu, oral alım mümkün değilse 75-250 mg 

IV sonrasında idame dozu 75-100 mg/gün 

Klopidogrel 600 mg oral yükleme dozu, sonrasında idame olarak 75 mg/gün 

Prasugrel 60 mg oral yükleme dozu, sonrasında 10 mg/gün idame dozu. Vücut 

ağırlığı <60 kg olan veya >75 yaĢ olan hastalarda verilecekse 5 mg /gün 

idame dozu önerilir. 

Tikagrelor 180 mg oral yükleme dozu, sonrasında 90 mg günde iki kere idame 

dozu 

Absiximab 0.25 mg/kg IV yükleme dozu ve 0.125 microgram/kg/dk 12 saat 

infüzyon (maksimum 10 mikrogram/dk)  

Epifibatide 10 dakika aralıkla 180 mikrogram/kg IV çift bolus ve ardından 18 saat 

boyunca 2 mikrogram/kg/dk infüzyon 

Tirofiban 25 mikrogram/kg bolus (3 dakikada) ve ardından 18 saat boyunca 0.15 

mikrogram/kg/dk infüzyon 

Parenteral Antikoagülan Tedaviler 

UFH 70-100 IU/kg ĠV bolus (GPIIB/IIIa inhibitörü verilmeyecekse  

50-70 IU/kg IV bolus (GPIIB/IIIa inhibitörü verilecekse) 

Enoksaparin 0.5 mg/kg IV bolus 

Bivalirudin 0.75 mg/kg IV bolus ve iĢlem sonrası 4 saate kadar 1.75 mg/kg/saat  

infüzyon 

 

2.1.4.2.4 Fibrinoliz ve Farmakoinvaziv strateji 

Fibrinolitik ilaçlar, primer PKG yapılamadığında önemli bir reperfüzyon stratejisi 

olup en büyük faydayı en yüksek risk altındaki hastalar ve semptom baĢlangıcından 

sonra 2 saat içerisinde tedavi verilen hastalar görmektedir. (White HD, 2000 , 

Boersma et al. 1996) STEMĠ tanısından sonra 120 dk içinde primer PKG 

yapılamıyorsa ve kontrendikasyon yoksa fibrinolitik tedavi semptom baĢlangıcından 

12 saat içinde önerilmektedir. Hasta ne kadar geç baĢvurursa(özellikle 3 saatten 

sonra), fibrinolitik tedavi yerin hastanın primer PKG için transferi 

düĢünülmelidir.(Pinto et al. 2011, Armstrong et al. 2013,  Bonnefoy et al. 2009) 
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Tercih edilen tedavi fibrinoliz ise, STEMĠ‘den sonraki en kısa süre içerisinde 

uygulamak, mümkünse hastane öncesi uygulamak önerilmektedir (Bjorklund et al. 

2006, Bonnefoy et al. 2002,Morrison et al. 2000). Fibrin spesifik ajanların tercih 

edilmesini önerilmektedir(Werf et al. 1999, Topol et al. 1993). >75 yaĢ hastalarda 

yarı doz verilmesi düĢünülebilir.(Armstrong et al. 2013).  

Fibrinoliz sonrası tüm hastaların hemen primer PKG yapılan bir merkeze nakli 

endikedir. Akut kalp yetmezliği veya kardiyojenik Ģok geliĢmiĢ hastalarda baĢvuru 

süresinden bağımsız olarak primer PKG önerilmektedir(Gershlick et al. 

2005,Hochman et al. 2001). Fibrinolizis baĢarısız olduğunda, hemodinamik veya 

elektriksel instabilite varlığında veya kötüleĢen iskemi varlığında kurtarıcı PKG 

gereklidir(Armstrong et al. 2014, Ellis et al. 1994, Gerschlick et al. 2005). BaĢarılı 

fibrinoliz sonrası 2-24 saat aralığında infarkt iliĢkili arterin anjiyografisi ve endike 

ise PKG yapılması önerilmektedir(Madan et al. 2015, Bohmer et al. 2010, Fernandes 

et al. 2004). Ġlk baĢarılı  fibrinoliz sonrası reoklüzyon kanıtı varlığında veya 

tekrarlayan iskemi durumunda acil anjiyografi ve ihtiyaç duyuluyorsa PKG 

önerilmektedir.  

Fibrinolitik tedavi ile beraber uygulanacak antitrombosit tedavi vazgeçilmez bir 

unsur olup aspirin temel antiagregandır(Chen et al. 2005,Sabatine et al. 2005). 

PKG‘nin aksine fibrinoliz öncesi verilecek P2Y12 inhibitörlerinden klopidogrel 

endike olup hastaya prasugrel veya tikagrelor verilmek isteniyorsa PKG yapılmıĢ 

hastalarda fibrinolizden 48 saat sonra geçilmesi düĢünülebilir. Fibrinoliz yapılan ve 

takiben PKG yapılan hastalarda 1 yıla kadar ikili antiplatelet tedavi verilmesi 

önerilir. 

Fibrinolitik tedavi ile birlikte, revaskülarizasyona kadar veya hastanede kalıĢ süresi 8 

güne ulaĢana kadar antikoagülasyon önerilir. Enoksaparin UFH‘a tercih 

edilir(Antman et al. 2002, ASSENT-3 Ġnvestigators, 2001). UFH bolus dozu takiben 

infüzyon ile verilir. Sadece streptokinaz ile tedavi edilenlerde IV bolus 

fondaparinuks ve takiben 24 saat sonra subkutan bir doz verilmesi önerilir(Peters et 

al. 2008, Yusuf et al. 2006). 
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Tablo 3: Fibrinolitik Tedavi ile Birlikte Uygulanan Antitrombositer ve Antikoagülan 

tedavi dozları(2017 ESC guidelines for the management of acute myocardial 

infarction in patients presenting with ST-segment elevation) 

Ġlaç  BaĢlangıç Tedavisi Spesifik 

Kontrendikasyonları  

Fibrinolitik Tedavi Dozları 

Streptokinaz 30-60 dk içinde 1.5 milyon ünite Daha önce streptokinaz 

veya anistreplaz ile tedavi 

alınması 

Alteplaz(tPA) 15 mg IV bolus , 0.75 mg/kg IV 30 dakika 

boyunca(maksimum 50 mg) sonrasında 0.5 mg/kg IV 

60 dk boyunca infüzyon(maksimum 35 mg ) 

 

Tenekteplaz 

(TNK-tPA) 

Tek IV bolus  

30 mg(6000 IU)     <60 kg  

35 mg(7000 IU) 60-70 kg 

40 mg(8000 IU) 70-80 kg 

45 mg(9000 IU) 80-90 kg 

50 mg (10000 IU) >90 kg  

Reteplaz 

(rPA) 

30 dk aralıklarla 10 ünite 2 adet bolus  

 Fibrinolitik tedavi ile verilecek Antiplatelet Tedavi Dozları 

Aspirin 150-300 mg yükleme ve sonrasında 75-100 mg/gün 

idame  

 

Klopidogrel 300 mg yükleme ve sonrasında 75 mg/gün idame 

(>75 yaĢ hastalarda  

 

Fibrinolitik tedavi ile verilecek Antikoagülan Tedavi Dozları 

Enoksaparin <75 yaĢ: 30 mg bolus, 15 k sonra 12 saatte bir 1 

mg/kg SC(ilk 2 SC doz 100 mg‘i geçmemelidir. 

>75 yaĢ: IV bolus yok, 12 saatte bir 0.75 mg/kg 

SC(ilk 2 doz 75 mg‘i geçmemelidir. 

GFR<30 mL: Uygun SC doz 24 saatte bir 

yapılmalıdır. 

 

UFH 60 IU/kg IV bolus(maks 4000 IU) takiben 12 IU/kg 

infüzyon ( maksimum 1000 IU/saat 

24-48 saat süre ile hedef aPTT: 50-70 sn veya 

kontrolün 1.5-2 misli ( 3, 6, 12, 24 saatlerde aPTT 

bakılmalıdır. 

 

Fondaparinuk

s 

2.5 mg IV bolus, takiben günde bir defa 2.5 mg SC 

Hastane çıkıĢı veya 8 güne kadar devam edilmelidir. 

 

 

Fibrinolitik tedavi, sonrasındaki ilk günde inme,serebral hemorajiye neden olabilir. 

Ġleri yaĢ, düĢük vücut ağırlığı, kadın cinsiyet, önceki serebrovasküler hastalık, sistlik 
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ve diyastolik hipertasiyon fibrinolitik tedavi verilen hastalarda intrakraniyal 

hemorajiye yatkınlığı arttırabilmektedir. 

STREAM çalıĢmasında, 75 yaĢın üzerindeki hastalarda tenekteplaz dozunun %50 

azaltılması ile intrakraniyal hemoraji azalmıĢtır.(Armstrong et al. 2013)  

Streptokinaz uygulaması hipotansiyon ile iliĢkili olabilir, ancak ciddi allerjik 

reaksiyonlar nadir olarak gerçekleĢir. Streptokinazın tekrar uygulanması, aktivitesini 

bozabilecek antikorlar ve allerjik reaksiyon riski sebebiyle önerilmemektedir.  

Fibrinolitik tedavinin en korkulan komplikasyonu intrakraniyal hemoraji olup son 

çalıĢmalarda intrakraniyal hemoraji 0.9-1.0% oranında görülmüĢtür.(Armstrong et al 

2013, Werf et al 1999, GUSTO III 1997)  

2.1.4.2.5 Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonları 

Kesin Kontrendikasyonlar 

- GeçirilmiĢ intrakraniyal kanama veya sebebi bilinmeyen inme öyküsü 

- Santral sinir sistemi hasarı veya neoplazmları veya arteriyovenöz malformasyon 

- Son 6 ay içinde geçirilmiĢ iskemik inme 

- Aort disseksiyonu 

- Aktif kanama veya kanama diyatezi (menstürasyon dıĢında) 

- Son bir ayda gastrointestinal kanama öyküsü 

- Son 24 saat içerisinde bası yapılamayacak lokalizasyonda ponksiyon (Karaciğer 

biyopsisi, lomber ponksiyon gibi) 

Göreceli Kontrendikasyonlar 

- Son 6 ayda geçirilmiĢ geçici iskemik atak 

- Oral antikoagülan tedavi 

- Hamilelik veya postpartum ilk hafta 
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- Ciddi kontrolsüz hipertansiyon ( Sistolik >180 mmHg ve/veya diyastolik >110 

mmHg kan basıncı) 

-  Ciddi karaciğer hastalığı 

- Ġnfektif Endokardit 

- Aktif peptik ülser 

- Travmatik veya uzamıĢ (>10 dk) kardiyopulmoner resüsitasyon 

2.1.5 STEMĠ SONRASI KOMPLĠKASYONLAR 

2.1.5.1 Miyokardiyal Disfonksiyon 

Sol sistolik ventrikül disfonksiyonu en sık görülen komplikasyon olup mortalitenin 

güçlü bir öngördürücüsüdür.(Ng et al. 2014, Sutton et al. 2016)  Sistolik 

disfonksiyonun sebebi miyokardiyal kayıp veya iskemik 

disfonksiyondur(miyokardiyal stunning).  Bazı durumlarda aritmiler, kapak 

disfonksiyonu veya mekanik komplikasyonlar sol ventrikül fonksiyonunu 

kötüleĢtirebilmektedir. Tanı sıklıkla ekokardiyografi ile konur. Klinik olarak sessiz 

olabilir veya kalp yetmezliği tablosuna sebep olabilir.  

Sol ventrikül anevrizması büyük transmural MI‘lar sonrasında görülebilmekte olup 

kalp yetmezliği tablosu geliĢmesine sebep olur. Rutin cerrahi anevrizmektomi 

yapılmasının faydası olmadığı görülmektedir(Jones et al. 2009). Ancak büyük 

anevrizması olan ve kontrol edilemeyen kalp yetmezliği veya ventriküler aritmileri 

olanlarda ablasyon tedavisi uygun değilse düĢünülebilir(Di Donato et al. 2007) 

Sol ventriküler trombüs anterior MI hastalarında görülen bir komplikasyon olup 

apikal anevrizma olmadan da görülebilir( Weinsaft et al. 2016, Poss et al. 2015 , 

Solheim et al. 2010 , Meurin et al. 2015, Delewi et al. 2017). Mural trombüs tanısı 

sonrasında oral antikoagülan tedavinin 6 ay boyunca, ekokardiyografi takibi 

yapılarak ve kanama riskine gözönüne alınarak tedavi edilmesi önerilir.  

Sekonder mitral kapak yetmezliğinin(MY)  en sık nedenleri, papiller kasların lateral 

ve apikal kısmının yer değiĢtirmesi olan sol ventrikül remodelingi, anüler dilatasyon, 

yaprakçıkların tetheringi olarak bilinmektedir(Vahanian and Lung 2015). Genellikle 
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daha geç dönemlerde geliĢen bir komplikasyondur ancak özellikle sol ventrikülün 

posterolateral bölgesindeki büyük infarktlarda subakut dönemde posteromedial 

papiller kas disfonksiyonuna bağlı ortaya çıkabilir (Abate et al. 2016). Tanıda 

transtorasik ekokardiyografi yeterli olup bazı hastalarda transözefagial 

ekokardiyografi gerekebilir(Ray et al.2010).  Mitral yetmezliğin Ģiddeti, reperfüzyon  

veya diüretikleri ve arteriyel vazodilatörleri içeren agresif bir medikal tedavi ile 

azalabilir. Tedaviye yanıt vermeyen Ģiddetli MY‘si olan dirençli KY veya 

hemodinamik instabilitesi olan hastalarda acil mitral kapak cerrahisi endikedir. Bu 

hastalarda; mitral kapak replasmanı, sadece medikal tedaviye kıyasla geliĢmiĢ 

sağkalım ve LV fonksiyonu ile iliĢkilidir(Alajaji et al. 2015) ancak toplam mortalite 

oranı nispeten yüksektir(Lorusso et al. 2008).  

Sağ ventriküler (RV) tutulum en sık inferior MI sonrası görülmektedir. Tanısında 

EKG ve transtorasik ekokardiyografi kullanılmaktadır. Kardiyak manyetik 

rezonans(CMR) ile de sağ ventrikül tutulumu gösterilebilmektedir(Masci et al. 2010) 

Sağ ventrikül infarktüsü olan hastalar asemptomatik olabileceği gibi hipotansiyon, 

temiz akciğerler ve artmıĢ juguler venöz basıncı (JVP) bulguları ile prezente 

olabilirler. Ayrıca ventriküler aritmiler , atriyoventiküler (AV) tam blok, mekanik 

komplikasyonlar, düĢük kardiyak output ve Ģok ile de baĢvurabilirler (Mehta et al. 

2001). RV iskemisinin yönetiminde RV dalının açıldığı erken reperfüzyon (Bowers 

et al. 1998, Lupi-Herrera et al. 2014), ön yükü azaltan tedavilerden kaçınılması 

(nitrat,diüretik), AV dissenkroni ve/veya AV bloğun düzeltilmesi ve gerekirse AV 

dual pacing yapılması önerilir (2017 ESC guidelines for the management of acute 

myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation).  

2.1.5.2 Kalp yetmezliği 

Kalp yetmezliği STEMĠ‘de en sık görülen komplikasyonlardan olup en önemli 

prognostik faktörlerden biridir(Velagaleti et al. 2008 , Desta et al. 2015). Tanısı tipik 

semptomlar, fizik muayene ve akciğer grafisi ile konulmaktadır. Risk 

değerlendirilmesi Killip sınıflamasına(Lee et al. 1995) göre yapılmaktadır. En sık 

sebep LV sistolik disfonksiyonu olup ayrıca aritmiler, kapak disfonksiyonu ve 

mekanik komplikasyonlar ile de görülebilmektedir. Klinik olarak pulmoner 

konjesyon görülmektedir. STEMĠ sonrası hastada yeni geliĢen klinik ve 
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hemodinamik değiĢimlerde yeni geliĢen LV disfonksiyonu, MY veya mekanik 

komplikasyonlar düĢünülerek EKO ile değerlendirilme yapılmalıdır (Lancelotti et al. 

2014). 

Tablo 4: Killip Sınıflaması (Lee et al. 1995) 

Killip Sınıf 1 KKY bulgusu yok 

Killip Sınıf 2  Alt-orta seviyede raller,S3 

Killip Sınıf 3 Pulmoner Ödem 

Killip Sınıf 4  Kardiyojenik ġok 

 

2.1.5.2.1 Hipotansiyon Sistolik kan basıncının 90 mmHg altına persistan olarak 

düĢmesi olarak tanımlanır. LV ve RV disfonksiyonu, düĢük kardiyak output, ritim 

anormallikleri, mekanik komplikasyonlar, hipovolemi, kapak disfonksiyonu ve aĢırı 

ilaç tedavisine bağlı hipotansiyon geliĢebilir. Hipotansiyon durumu uzarsa akut 

böbrek yetmezliği ve diğer sistemik komplikasyonlara neden olabilir. 

2.1.5.2.2 DüĢük kardiyak output durumu Genellikle  istirahat taĢikardisi, 

bozulmuĢ mental fonksiyonlar, oligüri, soğuk ekstremiteler görülür. Ġzole düĢük 

kardiyak output durumu sıklıkla ciddi RV enfarktüsünde görülmekle birlikte, LV 

disfonksiyonu, mitral yetmezliği veya mekanik komplikasyonlar ile birlikte de 

görülebilir. Erken tanıda EKO oldukça önemlidir (Lancelotti et al. 2014). 

2.1.5.2.3 Kardiyojenik Ģok Yeterli dolum basınçlarına rağmen sistolik kan 

basıncının 90 mmHg altında olması ve hipoperfüzyon bulgularının olması veya 

sistolik kan basıncını 90 mmHg üzerinde tutmak için IV inotrop ve mekanik destek 

gereksiniminin olması olarak tanımlanır.  Kardiyojenik Ģok genellikle baĢvuru 

öncesinde, vakaların yarısında ilk 6 saatte görülür.  Vakaların %75‘inde ilk 24 saat 

içerisinde görülmektedir(Goldberg et al. 2009). Hemodinamik olarak kardiyak 

indeks <2.2 , pulmoner kapiller kama basıncı(PCWP) >18 mmHg ve saatlik idrar 

çıkıĢının <20 ml olması ile karakterizedir. Kardiyojenik Ģok ile baĢvuran hastada acil 

PKG yapılmalı, 120 dk içinde yapılamayacaksa fibrinolitik tedavi verilip acil PKG 

yapılan merkeze sevkedilmelidir. Mortalite daha çok LV sistolik disfonksiyonu ve 

MY‘nin ciddiyetine bağlıdır(Picard et al. 2003). Ayrıca serum laktat ve kreatinin 

seviyeleri de mortalitenin belirleyicilerindendir(Cheng et al. 2016). RV 
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disfonksiyonunda, özellikle biventriküler disfonksiyon varlığında mortalite 

yüksektir(Engstrom et al. 2010). Kardiyojenik Ģokun yönetiminde invaziv arteryel 

monitorizasyon yoluyla hemodinamik önerilmektedir. EF ve olası mekanik 

komplikasyonlar açısından acil olarak EKO değerlendirilmesi 

yapılmalıdır(Lancelotti et al. 2014, Picard et al. 2003, Engstrom et al. 2003, 

Hochmann et al. 2007). 

2.1.5.3 Aritmik Komplikasyonlar 

Aritmiler ve ileri bozuklukları STEMĠ‘nin erken saatlerinde yaygın olup sıklıklar 

görülebilmektedir. Ayrıca prognoz ile iliĢkilidir(Gorenek et al. 2014). Artan 

farkındalığa ve hastane öncesi yönetimin geliĢmesine rağmen VT, VF ve ani ölüm 

insidansı halen yüksektir(Gorenek et al. 2014,  Piccini et al. 2011). Erken 

reperfüzyonun sağlanması ventriküler aritmiler ve kardiyovasküler ölüm riskini 

azaltmaktadır(Piers et al. 2011, Nalliah et al. 2014).  Hayatı tehdit eden aritmi 

varlığında acil ve tam revaskülasrizasyon endikasyonu mevcuttur(Gorenek et al. 

2014, Liang et al. 2016). STEMI hastalarında rutin antiaritmik ilaç kullanımı ile ilgili 

kanıtlar sınırlıdır ve antiaritmik ilaçların erken mortalite üzerinde olumsuz etkileri 

gösterilmiĢtir(Piccini et al. 2011).  

2.1.5.3.1 Supraventriküler aritmiler En sık görülen supraventriküler aritmi atriyal 

fibrilasyon (AF) olup hastaların %21‘inde görülmektedir(Schmitt et al. 2009). 

Önceden tanılı olabilir, yeni geliĢmiĢ veya ilk kez saptanmıĢ olabilir. AF mevcut olan 

hastalarda mortalite daha fazladır ve komplikasyon açısından risk daha yüksektir 

(Batra et al. 2016). AF geliĢmiĢ hastada hemodinamik instabilite geliĢtiyse acil 

elektriksel kardiyoversiyon düĢünülmelidir. Ancak AF‘li hastalarda baĢarılı 

kardiyoversiyon sonrası AF‘nin erken nüksü sık görülmektedir. Akut ritm kontrolü 

tedavisinde amiodoron verilmesi önerilmektedir(Schmitt et al. 2009). Yeterli hız 

kontrolü beta bloker ile gerçekleĢtirilebilir. AF varlığı yüksek re-infarktüs, inme, 

kalp yetmezliği ve ani kardiyak ölüm riski ile iliĢkilidir. STEMĠ esnasında geçici ve 

kendi kendini sonlandıran AF geliĢmiĢ hastalarda uzun dönem inme riski daha 

yüksektir(Batra et al. 2016, Siu et al. 2007)  

2.1.5.3.2 Ventriküler aritmiler Ventriküler taĢikardi(VT) ve fibrilasyon(VF) 

insidansı son dönemdeki reperfüzyon stratejileri ve beta blokerlerin erken kullanımı 
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sebebiyle daha düĢük olup buna rağmen hastaların %6-8‘inde hemodinamik olarak 

anlamlı ventriküler aritmi geliĢmektedir(Piccini et al. 2011). Aritmi sıklıkla 

polimorfiktir ve VF‘ye dejenere olabilen hızlı VT daha sık görülür. Ġskemi bu 

aritmileri tetiklediğinden acil olarak reperfüzyon önerilmektedir. Tekrarlayan 

elektriksel kardiyoversiyon veya defibrilasyon gerekebilmektedir. Yeterli kontrol 

sağlanamazsa IV amiodaron tavsiye edilmektedir. Amiodoron ile iliĢkili bir 

kontrendikasyon mevcut ise lidokain verilebilir. Kontrendikasyon yoksa ek olarak 

beta bloker tedavi verilmelidir.(Priori et al. 2015) Koroner kan akımının yeniden 

oluĢması ile de ventriküler aritmiler geliĢebilir, bunlar reperfüzyon aritmileridir ve 

uzun süreli anti-aritmik tedavi ihtiyacı yoktur.  

Tekrarlayan iskemi tarafından tetiklenmeyen ve erken fazın dıĢında oluĢan ( 48 

saatten sonra) sürekli VT veya VF, kötü prognoz ile iliĢkili olup bu hasta grubu 

intrakardiyak defibrilatör(ICD) açısından değerlendirilmelidir.  

2.1.5.3.2 Sinüs bradikardisi ve AV bloklar Sinüs bradikardisi STEMI‘nin ilk 

saatlerinde, özellikle de inferior MI‘da yaygındır. ġiddetli hipotansiyon eĢlik 

ediyorsa ve dar QRS‘li kaçıĢ ritmi varsa atropin verilebilir. Mobitz tip 1 AV 

blok(Wenkebach fenomeni) genellikle inferior MI ile iliĢkilidir ve nadiren olumsuz 

hemodinamik etkilere sebep olur. Hemodinamik instabilizasyondan bağımsız olarak 

tam AV blok geliĢen hastalarda geçici pacing planlanmalıdır. AV dual pacing, AV 

tam blok ile beraber RV enfarktüsü ve hemodinamik bozulması olan hastalarda 

düĢünülmelidir.  

Ġnferior MI ile iliĢkili AV bloklar genellikle supra-hisiandır ve spontan veya 

reperfüzyondan sonra düzelir ancak anterior MI ile iliĢkili AV blok genellikle infra-

hisiandır ve yaygın miyokardiyal nekroz nedeniyle yüksek mortalite oranına sahiptir. 

Yeni bir dal bloğu veya hemibloğunun geliĢmesi genellikle anterior miyokard 

enfarktüsünü gösterir.  

2.1.5.4 Diğer mekanik komplikasyonlar  

2.1.5.4.1 Serbest duvar rüptürü LV serbest duvar rüptürü transmural enfarktı 

takiben ilk hafta içinde hastaların  %1‘inden azında görülmekte ve hastada ani göğüs 

ağrısı veya  kardiyovasküler kollaps ile prezente olabilir. Ġleri yaĢ, inkomplet 
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reperfüzyon veya geç fibrinoliz rüptür insidansını arttırır. Hemoperikardiyum veya 

tamponad geliĢmesi durumunda hasta Ģoka girip hayatını kaybedebilir. Tanı 

transtorasik EKO ile konur çünkü rüptür, ventriküler duvarın farklı katmanları 

boyunca karakteristik olarak serpijinöz olduğundan, rüptüre alanda trombüs oluĢumu 

ve perikard tarafından kapatılması, perikardiyosentez ve hemodinamik stabilizasyon 

için zamana izin verebilir ve hastada hemen cerrahi planlanır(Haddadin et al. 2009). 

Perikardiyal yama ile ventrikül onarımı öncelikle önerilmektedir. Mortalite oranı 20-

75% arasında değiĢmekte olup(Figueras et al. 2008) hastanın durumu ve rüptürün 

morfolojisi ile iliĢkilidir. Uygun hastalarda kardiyak MR, cerrahiye kılavuz olması 

açısından düĢünülebilir(Porto et al. 2015, Karamitsos et al. 2012).  

2.1.5.4.2 Ventriküler septal rüptür Genellikle akut KY veya kardiyojenik Ģok 

tablosu ile birlikte olabilir. MI sonrası 24 saat ile birkaç gün arasında geliĢebilir. 

Hızlı klinik kötüleĢme ile gelebilir. Dinlemekle ciddi sistolik üfürüm 

duyulabilir.Anterior MI ve posterolateral MI‘da sıklıkla görülür. Tanıda transtorasik 

ekokardiyografi, mitral yetmezlikten ayırmak ve sol-sağ Ģantı göstermek için 

önerilir(Topaz et al. 1992).  Acil cerrahi tedavi gereklidir ancak cerrahinin 

zamanlaması için bir görüĢ birliği yoktur.  Acil cerrahi yapıldığında mortalite oranı 

ve rekürren ventriküler rüptür olasılığı yüksekken, geciktirilmiĢ cerrahide ise rüptür 

yayılıp hasta ameliyatı beklerken hayatını kaybedebilir. Bu nedenle agresif akut kalp 

yetersizliği tedavisine yanıt alınan hastalarda geciktirilmiĢ cerrahi düĢünülmeli, yanıt 

alınamayanlarda erken cerrahi düĢünülmelidir. Defektin perkütan kapatılması, ileride 

cerrahiye alternatif olabilir(Calvert et al. 2014).  

2.1.5.4.3 Papiller kas rüptürü Akut MI sonrasında 2-7.  Günler arasında papiller 

kas rüptürü veya korda tendinea rüptürüne bağlı akut MY geliĢebilir. Posteromedial 

papiller kasta daha sık görülür çünkü bu kas tek bir arterden beslenir. Hastalarda akut 

dispne,pulmoner ödem ve/veya kardiyojenik Ģok geliĢebilir. Acil EKO tanısaldır. 

Acil cerrahi ise tedavi seçeneğidir.  

2.1.5.4 Perikardit 

STEMĠ sonrasında 3 major perikardiyal komplikasyon geliĢebilir; erken infarkt 

iliĢkili perikardit, geç perikardit veya post kardiyak hasar (Dressler sendromu),  

perikardiyal efüzyon geliĢebilir. 
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2.2.5.4.1 Erken ve geç infarkt iliĢkili perikardit Erken post-MI perikardit, 

genellikle STEMĠ‘den hemen sonra gerçekleĢir ve geçicidir. Geç infarkt iliĢkili 

perikardit (Dressler sendromu) ise genellikle STEMĠ‘den 1-2 hafta sonra oluĢur ve 

STEMĠ ve miyokard nekrozunun oluĢturduğu perikardiyal doku hasarının tetiklediği 

immün aracılı yanıt ile oluĢtuğu düĢünülmektedir. Erken ve geç perikarditin ikisi de 

primer PKG döneminde nadir görülmektedir ve genellikle büyük enfarktüs boyutu ile 

iliĢkilidir (Ġmazio et al. 2009). Tanı kriterleri akut perikardit kriterlerinden farklı 

olmayıp; 

-Plöretik göğüs ağrısı(%85-90) 

-Perikardiyal sürtünme sesi(<%33) 

-EKG değiĢikliği(<%60) ( Yaygın ST elevasyonu , PR depresyonu 

-Perikardiyal efüzyon tespit edilmesi(<%60) kriterlerinden 2‘sinin varlığı olması 

tanısaldır.  

2.1.5.4.2 Perikardiyal Efüzyon STEMĠ sonrası perikardiyal efüzyonu olan hastalar, 

perikardit gibi değerlendirilerek tedavi edilmelidir. Perikardiyal efüzyonun >10 mm 

oldığı ve/veya Ģüpheli tamponad içind semptomatik hale gelen hastalar 

ekokardiyografi ve/veya CMR ile olası bir subakut rüptür için araĢtırılmalıdır. 

Perikardiyosentez nadiren gereklidir. 
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2.2. REPERFÜZYONUN ANJĠYOGRAFĠK DEĞERLENDĠRMESĠ 

 

2.2.1. TIMI AKIM DERECELENDĠRMESĠ 

Ġnfarkt iliĢkili arterdeki reperfüzyonun anjiyografik değerlendirilmesinde kullanılan 

parametrelerden biri olan TIMI akım derecelendirilmesi kullanılmakta olup azalmıĢ 

TIMI akımı ile mortalite arasında belirgin bir iliĢki bulunmaktadır(Simes et al. 1995)   

TIMI akım derecelendirmesi(Simes et al. 1995) 

TIMI 0: Perfüzyon yok; oklüzyon noktasından daha ileriye antegrad akım 

bulunmuyor. 

TIMI 1: Perfüzyon olmadan sadece penetresyon olması; kontrast madde tıkalı alanın 

daha ilerisine geçer ama tüm distal koroner yatakta opak dolumu bulunmamaktadır. 

TIMI 2: Kısmi perfüzyon; Kontrast madde tıkalı alanın daha ilerisine geçer ve distal 

koroner yatağı opak madde ile doldurur ama tıkalı alanın distaline giriĢ oranı ve/veya 

distal yataktan temizlenme oranı infarkt iliĢkili olmayan diğer damarlara göre daha 

yavaĢtır. 

TIMI 3: Komplet perfüzyon; Tıkalı segmentin distaline geçen antegrad akım ve 

distal yataktan temizlenmesi infarkt iliĢkili olmayan diğer damarlar kadar hızlıdır. 

2.2.2 TIMI FRAME COUNT 

TIMI akım değerlendirilmesinin gözlemciye bağlı verilebilecek farklı değerler 

olabilmesi, istasistiksel gücünün düĢük olması ve infarkt iliĢkili olmayan diğer 

arterlerin anormal olması durumunda yetersiz kalması sebebiyle corrected TIMI 

frame count(cTFC) isimli anjiyografik indeks ortaya konuldu(Gibson et al, 1996). 

Koroner artere verilen kontrast maddenin, koroner arter giriĢinde her iki duvarı 

boyadığı kare, ilk frame olarak alınarak LAD için distal bifurkasyon(mustache) 

noktası, CX için lezyonu içeren dalda en uzun kontrastın gittiği son nokta, RCA için 

ise posterior descending arter dalının ilk dallandığı nokta olarak kabul edilir. 

Sonrasında ilk frame ve son frame arasındaki frame sayısı sayılarak LAD için 1.7‘ye 
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bölünmesi ile cTFC hesaplanır. LAD için bu hesaplamanın sebebi , diğer arterlere 

göre uzun olmasıdır. 

 

ġekil 2: cTFC hesaplanırken kullanılacak ilk karenin gösterimi(Gibson et al. 1996) 

 

 

ġekil 3: LAD içine kullanılan anatomik iĢaretler(Gibson et al. 1996). LAD‘deki en 

uzak dal distal bifurkasyon bölgesi(mustache olarak adlandırılır). Genellikle apekste  

oluĢur. Wrapped LAD‘lerde apekse en yakın olan dal son kare olarak kullanılır. 
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ġekil 4: CX için alınacak anatomik iĢaretler(Gibson et al. 1996) 

 

 

 

ġekil 5: RCA için alınacak anatomik iĢaretler(Gibson et al. 1996) 
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 . 

Ancak mikrovasküler akımı ve patensi için, dolayısı ile doku perfüzyonu için gerekli 

değerlendirme cTFC ile yapılamadığı için bunları değerlendirmek için semikantitatif 

metodlar geliĢtirilmiĢtir (Gibson et al,2000). 

2.2.3 MĠYOKARDĠYAL TÜLLENME DERECESĠ (MBG) 

Revaskülarizasyon tedavilerinin amaçları, koroner arterde akımı sağlamak ve enfarkt 

dokusunun tam bir Ģekilde reperfüze edilmesini sağlamaktır. Koroner oklüzyon 

sonrası oluĢan miyokardiyal hücresel nekroz ve hasarın erken dönemlerinde 

mikrovasküler ağ korunmuĢ iken daha ileri dönemlerde bütünlüğünü kaybetmeye 

baĢlar(Ilıceto et al. 1996, Kloner et al. 1974). Koroner revaskülasyon sonrasında 

mikrovasküler anatominin sağlam olduğu bölgelerde reperfüzyon sağlanırken büyük 

mikrovasküler hasar geliĢmiĢ olan bölgelerde reperfüzyon sağlanamaz. Bu durum 

no-reflow fenomeni olarak tanımlanır ve daha fazla miyokart nekrozu olduğu 

anlamına gelir. Kötü bir bölgesel veya global kasılma fonksiyonu için öngördürücü 

bir faktördür(Ito et al, 1996).  

Kontrast madde yeteri kadar verildiğinde ve görüntü süresi uzun alındığında 

miyokardiyal mikrovasküler yapının doluĢu, tüllenme veya boyanma görüntüsü 

oluĢturmakta olup bu tüllenmeye göre mikrovasküler doluĢun görsel 

değerlendirilmesi yapılabilmektedir, bu da mikrovasküler disfonksiyon ve non-

reflow için bir göstergedir. Bu sebeple MBG oluĢturulmuĢ olup(Van‘t Hof et al. 

1998)  kontrast tüllenmesine göre sınıflama yapılmıĢtır. Miyokard tüllenme derecesi 

(MBG) mikrosirkülasyondaki maksimum kontrast yoğunluğunu ölçen bir metoddur. 

MBG TIMI akım ile iliĢkilidir. Fakat MBG‘i ≤ 2 olan çoğu hasta normal bir TIMI 

akıma sahiptir (Van‘t Hof et al, 1998).  

TIMI akım derecesi, miyokardın değil sadece epikardiyal koroner arterin akımı 

hakkında bilgi verir (Chesebro et al, 1987). Bu sebeple, akut MI hastalarında 

miyokardın reperfüzyonunu tanımlayan bir anjiyografik parametre olarak MBG 

tanıtılmıĢtır (Van‘t Hof et al, 1998).  

Bu sınıflamaya göre;  

MBG 0: Kontrast tüllenmesi yok, kontrastın mikrovasküler dokuda gözükmüyor.  
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MBG 1: Kontrast tüllenmesi minimal, kontrastın  mikrovasküler alana giriĢi ve 

çıkıĢının olmaması, sorumlu lezyon tarafından beslenen dokuda opasiteler kalması ve 

bu opasitelerin bir sonraki kontrast enjeksiyonunda veya 30 saniye sonra hala 

miyokartta görülmesi  

MBG 2: Kontrast tüllenmesi orta derecede, oluĢan opasitelerin 3 kardiyak siklus 

sonrasında anca temizlenmesi 

MBG 3: Kontrast tüllenmesi normal bölge ile aynı  

2.2.4. TIMI TROMBÜS SINIFLAMASI 

Lezyon içerisindeki trombüs yoğunluğunun sınıflaması olarak düzenlenmiĢtir 

(Sianos et al. 2010). Bu sınıflamaya göre; 

Grade 0: Trombüs anjiyografik olarak bulunmuyor. 

Grade 1: ġüpheli trombüs, lezyon kenarlarında irregülasyon, azalmıĢ kontrast 

dansitesi 

Grade 2: Kesin trombüs bulunmakta, büyüklüğü lümen çapının ≤1/2‘si kadar  

Grade 3: Kesin trombüs bulunmakta, büyüklüğü  lümen çapının <1/2- <2‘si kadar 

Grade 4: Kesin trombüs bulunmakta, büyüklüğü  lümen çapının >2 katı kadar 

Grade 5: Total oklüzyon mevcuttur. Buna bağlı trombüs yükü 

değerlendirilememektedir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 

ÇalıĢmamız, 01/01/2018 ile 30/08/2019 tarihleri arasında, akut miyokard enfarktüsü 

tanısı ile Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kardiyoloji Ana Bilim 

Dalı Koroner Yoğun Bakım Ünitesi‘nde takip edilen  hastaların tamamının dosyaları 

ve koroner anjiyografi görüntüleri retrospektif olarak incelenerek değerlendirilmesi 

ile gerçekleĢtirildi. 

 

3.1. HASTALARIN ÇALIġMAYA DAHĠL EDĠLME KRĠTERLERĠ 

30-75 yaĢ aralığında ve göğüs ağrısının ilk 3 saatinde baĢvurup primer perkütan 

koroner giriĢim yapılan ve ikili antiplatelet tedavi acil serviste tanı anında verilmiĢ 

olan ST elevasyonlu MI hastaları çalıĢmaya dahil edildi. 

3.2.  HASTALARIN ÇALIġMADAN DIġLANMA KRĠTERLERĠ 

- Daha öncesinde cerrahi revaskülarizasyon öyküsü olan hastalar 

- Stent trombozu olduğu görülen hastalar 

- Bilinen trombofili öyküsü olan hastalar 

- Bilinen aktif tedavi altında olan onkolojik hastalığı olanlar  

- Kemoterapi öyküsü olanlar 

- Romatizmal hastalık öyküsü olanlar (vaskülit öyküsü)  

- Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalar 

- Hemodiyaliz alan hastalar  

- Son bir hafta içerisinde oral antiagregan kullanmıĢ olan hastalar  

- Trombosit fonksiyonlarını etkileyecek hematolojik hastalık öyküsü olan hastalar 

(lösemi , lenfoma , polisitemia vera .. vs )  

-Serebrovasküler hastalık öyküsü olan hastalar 

 

3.3 ÇALIġMA PROTOKOLÜ 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların dosyaları incelenerek hastaların yaĢ, cinsiyet, 

hipertansiyon öyküsü, sigara kullanımı, diyabete mellitus öyküsü, hiperlipidemi 

öyküsü, kronik böbrek yetmezliği öyküsü, koroner arter hastalığı öyküsü ve koroner 

arter hastalığı açısından aile öyküsü kaydedildi. Acil serviste tümüne tanı anında 
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kılavuzlara göre 300 mg aspirin ve 60 mg prasugrel / 180 mg tikagrelor / 600 mg 

klopidogrel verildiği gözlendi. Hastalar prasugrel, tikagrelor ve klopidogrel 

yüklemesi yapılmasına göre üç gruba ayrıldı. Hastaların EKG‘leri üzerinen MI 

lokalizasyonu sınıflandırıldı. 

 Hastaların baĢvuru esnasında ve koroner yoğun bakımda alınmıĢ olup sonucu 

dosyada bulunan tam kan sayımı, üre, kreatinin düzeyleri ve GFR(estimated GFR), 

LDL, HDL, trigliserit, total kolesterol, Hba1c düzeyleri kaydedildi.  

Hastaların baĢvuru anında oral hipoglisemik ajan veya insülin tedavisi öyküsünün 

bulunması diyabetes mellitus tanısı olarak kabul edildi. Antihiperlipidemik ilaç 

kullanım öyküsü bulunan ve/veya total kolesterol seviyesinin >200 olduğu hastalar 

hiperlipidemi olarak tanımlandı. Antihipertansif ilaç kullanımını gerektiren kan 

basıncı yüksekliği olan hastalar hipertansiyon olarak tanımlandı. Koroner arter 

hastalığı için pozitif aile hikayesi, ailede veya 1. derece akrabalarda erkeklerde 55, 

kadınlarda 65 yaĢın altında görülen koroner arter hastalığıdır. Kardiyovasküler 

nedenlerden ölüm ise akut miyokard enfarktüsü, KKY, aritmi veya açıklanamayan 

ani ölüm olarak tanımlandı.  

Hastaların hastane içi morbitide ve mortaliteleri, 1 aylık mortaliteleri ve 1 yıllık 

mortaliteleri bilgileri alındı.  

Koroner anjiyografi görüntüleri izlenerek; 

- Sorumlu lezyon 

- GeliĢ TIMI akım sınıfı 

- ĠĢlem sonu TIMI akım sınıfı 

- GeliĢ MBG 

- ĠĢlem sonu MBG 

- GeliĢ TIMI frame sayısı 

-  ĠĢlem sonu TIMI frame sayısı  

- Acil servise giriĢ saatleri ve crosswire saatine bakılarak, kapı-crosswire zamanı   

hesaplandı. 

3.4. ÇALIġMANIN ETĠK YÖNÜ 

Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Etik Kurulu tarafından 

02.10.2019 tarih ve 71522473 sayılı oturumda alınan karar ile etik kurallarına uygun 

görüldü. 
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3.5. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Ġstatiksel analizler SPSS versiyon 22 (SPSS Inc. Chicago, IL)  yazılımı kullanılarak 

yapıldı. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) 

kullanılarak incelendi. Sürekli değiĢkenler, dağılımlarının normalliklerine bağlı 

olarak,  ortalama (±standart sapma) veya medyan (çeyrekler arası aralık) olarak ifade 

edildi. Normal dağılım göstermeyen değiĢkenler Kruskal-Wallis testi kullanılarak 

karĢılaĢtırıldı. Ġkili karĢılaĢtırmalar Mann-Whitney U testi kullanılarak yapıldı ve 

Bonferoni düzeltmesi yapılarak değerlendirildi. Normal dağılım gösteren değiĢkenler 

tek yönlü ANOVA testi kullanılarak karĢılaĢtırıldı. Varyansların homojenliği Levene 

testi ile değerlendirildi. Gruplar arasında kategorik değiĢkenler açısından fark olup 

olmadığını belirlemek için ki-kare testi kullanıldı. Ġkili karĢılaĢtırmalar için post-hoc 

analiz sonuçları dikkate alındı. Ġstatiksel anlamlılık için tip-1 hata düzeyi %5 olarak 

kullanıldı. 
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4.BULGULAR 

 

 

ÇalıĢmamıza 225 hasta (189 erkek,36 kadın) dahil edildi. Hastaların ortalama yaĢı 

55.5±8.3 yıl idi ve gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi (Klopidogrel grubunda 

56.2±7.1, tikagrelor grubunda 55.9±9.4, prasugrel grubunda 54.1±9; p: 0.245). Bu 

hastaların 114‘ü inferior MI, 79‘u anterior MI, 11‘i yaygın anterior MI, 9‘u 

inferoposterior, 6‘sı inferolateral, 3‘ü yüksek lateral, 2‘si posterior, 1‘i de 

posterolateral MI tanısı ile takip edilmiĢti.  

Hastaların tümüne baĢvuru sonrası acil koroner anjiyografi ve reperfüzyon tedavisi 

yapılmıĢtı. Culprit lezyon hastaların 89‘unda LAD, 89‘unda RCA, 33‘ünde CX, 

5‘inde RCA‘nın posterolateral dalı, 4‘inde major OM, 2‘sinde D1, 2‘sinde IM, 

1‘inde PDA idi. 

Hastaların 72‘sine Klopidogrel, 85‘ine Tikagrelor, 68‘ine Prasugrel yüklemesi uygun 

dozda yapılmıĢtı.  

AraĢtırmaya dahil edilen çalıĢma grupları arasında yaĢ, cinsiyet, hipertansiyon 

diyabetus mellitus, sigara kullanımı, hiperlipidemi varlığı, koroner arter hastalığı 

varlığı, kapı-cross zamanı, ağrı-cross zamanı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0.05). Ayrıca tirofiban infüzyonu ve no-reflow geliĢme durumu 

açısından da üç grup benzer olarak tespit edildi(Tablo 5). 

 

Tablo 5: Hastaların demografik özellikleri  

 Klopidogrel 

N:72 

Ticagrelor 

N:85 

Prasugrel 

N: 68 

p değeri 

YaĢ(yıl), 56.2±7.1 55.9±9.4 54.1±.9 0.245 

Cinsiyet(kadın/erkek), % 15.3/84.7 16.5/83.5 16.2/83.8 0.978 

Hipertansiyon,% 45.8 36.5 29.4 0.130 

Diyabetes Mellitus, % 29.2 22.4 29.4 0.522 

Sigara, % 63.9 77.6 77.9 0.089 

Hiperlipidemi, % 22.2 25.9 38.2 0.089 

Koroner Arter Hastalığı, 

% 

5.6 7.1 4.4 0.780 

Aile Öyküsü, % 4.2 5.9 5.9 0.867 
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Kapı-Cross zamanı,dk 39.0(27.5-

51.0) 

38.0(31.0-

48.0) 

33.5(26.5-43.5) 0.057 

Ağrı-Cross zamanı,dk 151(96.25-

196.0) 

138(95-208.5) 122(86,5-171) 0.156 

Tirofiban inf.,% 2.8 1.2 5.9 0.245 

No-Reflow,% 4.2 4.7 1.5 0.530 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi 
 

Hastaların baĢvuru esnasında acil serviste alınmıĢ olan kreatinin seviyesi, klopidogrel 

grubunda daha yüksek(p=0.002), GFR ise klopidogrel grubunda daha düĢük olarak 

bulundu (p<0.001). WBC, ilk troponin ve CK-MB seviyelerinde anlamlı fark 

saptanmadı(Tablo 6). 

ĠĢlem sonrası koroner yoğun bakımda alınan kanlarında gruplar arasında LDL, HDL, 

TG, HbA1C değerleri açısından anlamlı fark saptanmadı(Tablo 6). 

 

Tablo 6: Hastaların hemogram ve biyokimya parametreleri 

 Klopidogrel 

N:72 

Ticagrelor 

N:85 

Prasugrel 

N: 68 

p değeri 

Kreatinin, mg/dL 0.95(0.82-1.1) 0.84(0.74-0.99) 0.85(0.71-0.96) 0.002* 

GFR, 88.0(66.0-98.0) 98.8(83.2-104.0) 101.5(88.3-

107.0) 

<0.001** 

WBC, 10
3
/mm

3
 11.0(9.2-13.6) 11.1(9.6-14.1) 12.2(9.6-15.6) 0.446 

LDL, mg/dL 137.1±32.6 142.8±30.8 147.0±36.5 0.150 

TG, mg/dL 95.0(59.0-

187.5) 

87.0(56.5-166.5) 113.0(65.3-

196.5) 

0.254 

HDL, mg/dL 42.0(36.5-48.0) 43.0(36.5-49.0) 40.0(36.0-46.0) 0.125 

HbA1C, % 5.8(5.5-6.2) 5.7(5.4-6.3) 5.7(5.5-7.5) 0.109 

     

Ġlk Troponin, ng/L 49.2(11.7-

186.0) 

34.0(8.8-154.0) 37.5(12.3-

140.5) 

0.286 

Ġlk CK-MB, 22.0(16.6-28.6) 22.0(17.4-31.5) 21.1(17.5-31.9) 0.983 

*: Kreatinin, Klopidogrel grubunda daha yüksektir.  

**:GFR Klopidogrel grubunda diğer gruplardan daha düĢüktür. 

***: Hemoglobin Prasugrel grubunda diğer gruplardan daha yüksektir. 
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Hastane içi klinik KKY geliĢimi; prasugrel grubunda , klopidogrel grubuna göre 

anlamlı olarak düĢük olarak tespit edilmiĢ olup (p=0.042), tikagrelor grubu diğer 

gruplar ile benzer olarak tespit edildi.  

1 ay sonra yapılan EKO‘larda bakılan kontrol ejeksiyon fraksiyonları, klopidogrel 

grubunda diğer gruplara göre anlamlı olarak düĢüktü (p=0.002). 

1 yıl içerisindeki rekürren miyokard enfarktüsü; tikagrelor grubunda klopidogrel 

grubuna göre anlamlı olarak düĢük tespit edilmiĢ olup (p=0.041), prasugrel grubu 

diğer gruplar ile benzer olarak tespit edildi.  

Hastane içi morbiditeler, hastane içi mortalite, 1 aylık mortalite, 1 yıllık mortalite, 

reenfarkt, açısından üç grup benzer olarak tespit edildi (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Klinik sonlanımlar  

 Klopidogrel 

N:72 

Ticagrelor 

N:85 

Prasugrel 

N: 68 

p değeri 

EF, % 45.0(40.0-

50.0) 

50.0(45.0-

57.5) 

50.0(40.0-

55.0) 

0.002* 

Klinik KKY(pozitif), % 5.6 2.4 0.0 0.042** 

Hastane içi morbitide(pozitif), 

% 

4.2 1.2 4.4 0.427 

Hastane içi mortalite(pozitif),% 2.8 0.0 1.5 0.317 

1 aylık mortalite(pozitif),% 2.8 1.2 1.5 0.732 

1 yıllık mortalite(pozitif), % 6.9 2.4 4.4 0.380 

Reanfarkt(pozitif), % 1.4 1.2 5.9 0.143 

Rekürren miyokard 

enfarktüsü(pozitif), % 

5.6 0 2.9 0.041*** 

*: Farklılık Klopidogrel ile diğer gruplar arasındadır.  

**: Farklılık Klopidogrel ile Prasugrel arasındadır. 

***: Farklılık Klopidogrel ile Tikagrelor arasındadır. 
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ĠĢlem öncesi TIMI 0/1 ve 2/3 akım skorları arasında gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.607)  (ġekil 6). 

 

ġekil 6: Tedavi yöntemine göre iĢlem öncesi TIMI akımının karĢılaĢtırılması 
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ĠĢlem öncesi TIMI 3 akımı, tikagrelor grubunda diğer gruplara göre daha yüksek 

olarak bulunmuĢtur (p=0.006) (ġekil 8). 

ġekil 7: Tedavi yöntemine göre iĢlem öncesi TIMI 3 akımın karĢılaĢtırılması 
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ĠĢlem öncesi MBG 0/1 ve 2/3 olarak gruplandırıldığında, MBG 0/1, tikagrelor 

grubunda daha düĢük olup; MBG 2/3, tikagrelor grubunda daha yüksek olarak 

saptanmıĢtır (p=0.025) (ġekil 8). 

 

ġekil 8: Tedavi yöntemine göre iĢlem öncesi MBG karĢılaĢtırılması 
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ĠĢlem öncesi TIMI kare sayısı açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(Klopidogrel 23[19-29], Tikagrelor 20[14-26], Prasugrel 24[21-29]; p=0.116) (ġekil 

9). 

 

ġekil 9: ĠĢlem öncesi TIMI kare sayısının tedavi yöntemine göre karĢılaĢtırılması 
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ĠĢlem öncesi trombüs derecelerinin karĢılaĢtırılmasında, Grade 5 trombüs tikagrelor 

grubunda diğer gruplara göre anlamlı fark mevcuttur (p=0.017) (ġekil 10). Ayrıca 

ortalama trombüs yüküne bakıldığında trombüs derecesi ortalaması; klopidogrel için 

4.75, tikagrelor için 4.38, prasugrel için 4.71 olarak izlendi. Post-hoc analizlerde, 

tikagrelor grubunda iĢlem öncesi trombüs derecesinin ortalaması diğer gruplara göre 

anlamlı olarak düĢüktü (p= 0.001). Prasugrel ile klopidogrel açısında trombüs 

derecesi ortalaması açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır (p=0.927). 

 

ġekil 10. Tedavi yöntemine  göre iĢlem öncesi trombüs derecelerinin karĢılaĢtırılması 
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ĠĢlem sonrası TIMI akım skorları arasında gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p=0.117) (ġekil 11). 

 

ġekil 11: Tedavi yöntemine göre iĢlem sonrası TIMI akımının karĢılaĢtırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 
 

ĠĢlem sonrası MBG açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p=0.149) (ġekil 12). 

 

ġekil 12: Tedavi yöntemine göre iĢlem sonrası MBG karĢılaĢtırılması  
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ĠĢlem sonrası TIMI kare sayısı açısından gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p=0.859) (ġekil 13). 

 

ġekil 13: Tedavi yöntemine göre iĢlem sonrası TIMI kare sayısının karĢılaĢtırılması  
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5.TARTIġMA VE SONUÇ 

 

STEMI hastalarında son 15 yılda primer PKG, yeni nesil fibrinolitik ilaçlar ve 

hastane öncesi yönetimde olan değiĢiklikler ile mortalite azaltılmıĢ olup, özellikle 

infarkt iliĢkili arterin revaskülarizasyonu bu azalmada önemli rol oynamaktadır. PKG 

öncesi infarkt iliĢkili arterin reperfüzyonu; giriĢim baĢarısı, kardiyak mortalite ve 

diğer klinik sonlanımlarda iyileĢme ile iliĢkilidir. Ġskeminin zamanı, hem infarkt 

alanı hem de klinik sonlanımlar açısından değerlidir. Gözlemsel çalıĢmalarda infarkt 

iliĢkili arterin spontan rekanalizasyonu, primer PKG yapılan STEMI hastalarında 

sonlanımlarda iyileĢme ile iliĢkilidir (Stone et al. 2001, Brodie et al. 2000, Zeymer et 

al. 2012). HORIZONS-AMI çalıĢmasında  da infarkt iliĢkili arterin iĢlem öncesi 

patent olması, iĢlem sonrası TIMI-3 akımı ile ve bir yıllık mortalite ve stent 

trombozu oranında azalma ile sonuçlanmıĢtır. Bu klinik yarar, muhtemelen iskemik 

periyodun daha kısa olması ve prosedürün kolaylaĢması ile iliĢkili olabilir. Ayrıca 

infarkt iliĢkili arterin  hızlı reperfüzyonu, antitrombotik ilaçların eriĢimini 

kolaylaĢtırıyor olabilir. Yine ATLANTIC çalıĢmasının sonuçlarında , iĢlem öncesi 

TIMI 2-3 akımın mortalite ve kombine iskemik sonlanımlarda iyileĢme ile 

sonuçlandığı görülmüĢtür (Bauer et al. 2018).  

Luca ve arkadaĢlarının 2004‘te yaptığı çalıĢmaya göre ise sorumlu lezyondaki akım, 

1 yıllık mortalite ile iliĢkili olup bağımsız bir faktör olarak değerlendirilmiĢtir. 

STEMI tanısı konulan hastada güncel medikal tedavi olarak önerilen P2Y12  

inhibitörleri klopidogrel, prasugrel ve tikagrelor olup, TRITON-TIMI 38 

çalıĢmasında kardiyovasküler ölüm ve kombine iskemik sonlanımlarda prasugrel 

grubunun klopidogrel grubuna göre üstün olduğu görülmüĢtür(Montalescot et al.  

2009). PLATO çalıĢmasının sonuçlarına göre de 12 aylık takiplerde, tikagrelor grubu 

klopidogrel grubuna göre primer sonlanımlarda(kardiyovasküler ölüm, miyokard 

enfarktüsü ve inme) üstün olduğu gösterilmiĢtir (Wallentin et al. 2009). Bizim 

çalıĢmamızda da hastaların 1 yıllık takiplerinde reenfarkt açısından tikagrelor ile 

klopidogrel arasında, bu çalıĢmaya benzer olarak anlamlı fark bulunmuĢtur.  Bu 

konuda yapılan bu çalıĢmalar ve diğer çalıĢmalar incelenerek oluĢturulmuĢ olan son 

ESC kılavuzlarında kontrendikasyon yoksa öncelikle prasugrel veya tikagrelor; bu 
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ilaçların verilemediği durumlarda klopidogrel verilmesi önerilmektedir (Ibanez et al. 

2017). , 

P2Y12   inhibitörlerinin ne zaman verileceği konusunda kısıtlı kanıt bulunmakta olup 

ATLANTIC çalıĢması, bu ilaçların zamanlaması ile ilgili yapılmıĢ tek randomize 

kontrollü çalıĢmadır. Bu çalıĢmada tikagrelor, STEMĠ hastalarında hastane öncesi ve 

kateter laboratuvarında verilerek iki grup oluĢturulmuĢ infarkt iliĢkili arterde iĢlem 

öncesi akım ve ST-segment rezolusyonu, ayrıca kombine klinik sonlanımlar 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmanın sonuçlarına göre infarkt iliĢkili arterde iĢlem öncesi 

akım ve ST-segment rezolusyonu, ayrıca kombine klinik sonlanımlar açısından her 

iki grupta anlamlı fark saptanmamıĢtır. Major ve minör kanamalar her iki grupta 

benzer olarak tespit edilmiĢtir. 

Ancak yüksek doz klopidogrel ile hastane öncesi tedavi bu konuda yapılmıĢ iki 

gözlemsel çalıĢma ve bir küçük randomize çalıĢmanın sonuçlarına göre kateter 

laboratuvarında verilmesine göre üstün olarak görülmüĢtür (Koul et al. 2011, 

Pachinger et al. 2011, Zeymer et al. 2012). Prasugrel için buna benzer bir çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bu çalıĢmaların sonuçlarına göre P2Y12 inhibitörlerinin erken 

verilmesi düĢünülebilmekle beraber STEMI tanısı kesin değil ise koroner anatominin 

görüldükten sonra verilmesinin düĢünülmesi önerilmektedir. Erken antiplatelet 

verilmesindeki en büyük kısıtlılık, geciken emilim ve metabolizma sebebiyle, 

özellikle hemodinami olarak stabil olmayan hastalarda etkinin geç baĢlamasıdır (De 

Luca et al. 2011).  Bizim çalıĢmamızda tüm hastalara acil serviste baĢvuru anında 

ilaçlar verilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda, acil serviste verilmiĢ olan antiplatelet çeĢidine göre erken 

reperfüzyon parametreleri araĢtırılmıĢ olup, gruplar arasında yaĢ ve risk faktörleri 

açısından anlamlı bir fark bulunmamaktadır. ĠĢlem öncesi TIMI-3 akım tikagrelor 

grubunda sıklıkla izlenmiĢtir.Ayrıca  tikagrelor grubunda iĢlem öncesi MBG diğer 

gruplara üstün olarak izlenmiĢtir. ĠĢlem öncesi TIMI frame skorunda gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır. Tikagrelorun, adenozinin kırmızı kan 

hücrelerinden alımını inhibe ederek ekstrasellüler adenozini arttırdığı in-vitro olarak 

ve hayvan deneylerinde gösterilmiĢ olup, tikagrelorun adenozini arttırarak platelet 

agregasyon inhibisyonu ve vasodilatasyon sağladığı düĢünülmektedir (Nylander et al. 
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2013). Platelet inhibisyonu açısından tikagrelorun klopidogrele göre üstün olduğu, 

PLATO çalıĢmasında kanıtlanmıĢtır (Wallentin et al. 2009).  

Tikagrelor ve prasugrelin platelet inhibisyonu açısından STEMI hastalarında 

karĢılaĢtırıldığı baĢka bir randomize çalıĢmada, ilk 24 saat içerisinde platelet 

inhibisyonu açısından iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢ, ancak 5 

günlük takip sonrası platelet inhibisyonu açısından tikagrelor prasugrele üstün olarak 

bulunmuĢtur (p=0.06) (Alexopoulos et al. 2012). Ayrıca baĢka bir çalıĢmada 60 mg 

prasugrel yükleme dozu ile ilk 2 saat içerisinde erken platelet inhibisyonunun 

sağlandığı görülmüĢtür. Tikagrelor; prasugrelden farklı olarak aktif bir ilaç olduğu 

için prasugrele göre daha erken platelet inhibisyonu sağladığı bilinmektedir(Giorgi et 

al. 2011). Sağlıklı gönüllülerde tikagrelorun yükleme dozu sonrasında yaklaĢık 1.5 

saat içerisinde maksimum plazma konsantrasyonuna ulaĢtığı gösterilmiĢtir(Teng et 

al. 2010). Stabil koroner arter hastalarında ise 180 mg tikagrelor yüklemesinin 

ardından ilk 30 dakikada ciddi bir antiplatelet etki sağlandığı ve 1 saat içerisinde 

tama yakın antiplatelet etki( >%80) izlenmiĢtir(Gurbel et al. 2009). ÇalıĢmamızda 

iĢlem öncesi TIMI 3 akımının tikagrelor grubunda diğer iki ilaca göre daha yüksek 

oranda görülmesi, ilacın diğerlerine göre daha kısa sürede antiplatelet etki sağlaması 

ile açıklanabilir. 

PLATO PLATELET alt çalıĢmasında tikagrelor ile STEMI hastalarının 4/5‘inde, 

NSTEMI hastalarının ise 7/7‘sinde 1 saat içerisinde belirgin platelet inhibisyonu 

rapor edilmiĢtir (Storey et al. 2010). Ayrıca platelet inhibisyonu açısından yapılmıĢ 

olan 1822 hastayı içeren 14 çalıĢmanın meta-analizinde, tikagrelor grubunda platelet 

inhibisyonunun prasugrele göre daha yüksek olduğu görülmüĢtür (High on-treatment 

platelet reactivity (HTPR) oranları tikagrelor için %1.5 iken prasugrel için %9.8 

olarak görülmüĢtür.(p<0.001)). ÇalıĢmamızda erken reperfüzyon parametrelerinde 

tikagrelor lehine olan bu sonuçlar, bu durumlar ile de iliĢkili olabilir. 

MBG, miyokardiyal doku perfüzyonunun  göstergesidir. Akut koroner sendromu 

olan ve PKG yapılmıĢ hastalarda MBG‘nin erken ve geç dönem sol ventrikül 

fonksiyonları için bağımsız bir belirleyici olduğu saptanmıĢtır (Hoffmann R. ve ark., 

2003). HORIZONS-AMI çalıĢmasının alt grup analizlerinde MBG, uzun dönem 

prognoz ile iliĢkili görülmüĢtür(Brener et al. 2013). BaĢka bir çalıĢmada ise MBG, 
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reperfüzyon sonrası infarkt büyüklüğü, sol ventrikül fonksiyonu ve uzun dönem 

mortalite için en etkili anjiyografik parametre olarak görülmüĢtür (Van‘t Hof AW ve 

ark., 1998). Winter ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada tikagrelor ve klopidogrel alan 

STEMI hastalarında MBG 3 hasta oranının istatistiksel anlamlılıkta olmasa da 

rakamsal olarak tikagrelor lehine olduğu rapor edilmiĢtir(p=0.41) (Winter et al 2014. 

Bu sonuçlar platelet inhibisyon gücündeki farklardan ve belki de bu moleküllere ait 

pleotropik etkilerden kaynaklanıyor olabilir. Bizim çalıĢmamızda, tikagrelor 

grubunda iĢlem öncesi MBG‘nin diğer gruplara göre üstün olduğu saptanmıĢtır. 

Ancak iĢlem sonrası MBG açısından 3 grup arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

Miyokardiyal perfüzyonu ölçmek için en sık test edilmiĢ yöntemlerden biri de TIMI 

kare sayısının ölçümüdür (Philipp K et al. 2003). Bu yöntem koroner kan akımının 

objektif bir ölçümü olarak planlanmıĢtır. Yapılan birçok araĢtırmada TIMI kare 

sayısı ile major sonlanımlar, mortalite ve birçok biyomarker arasında iliĢki 

görülmüĢtür(Berg and Buhari, 2012).  

TIMI kare sayısı üzerine P2Y12 inhibitörlerinin etkisi sadece bir çalıĢmada test 

edilmiĢ olup bu çalıĢmada STEMI hastalarında tikagrelor ve klopidogrel ile tedavi 

edilen hastaların cTFC değerleri rakamsal olarak tikagrelor lehine olmakla beraber 

istatistiksel olarak benzer bulunmuĢtur (p=0.62) (Winter et al. 2014). Tikagrelorun 

AKS hastalarında test edildiği PLATO çalıĢmasının anjiyografik verileri 

incelendiğinde koroner akım parametreleri de bu çalıĢmaya benzer 

bulunmuĢtur(Kunadian et al. 2013). ÇalıĢmamızda TIMI kare sayısı açısından iĢlem 

öncesi ve iĢlem sonrası veriler arasında üç grup arasında anlamlı fark bulunmamakla 

beraber iĢlem öncesi TIMI kare sayısı rakamsal olarak benzer çalıĢmalarda olduğu 

gibi tikagrelor lehine görülmüĢtür(p=0.116). 

Tikagrelor ve prasugrelin klinik sonlanım noktaları üzerine karĢılaĢtırıldığı iki büyük 

çalıĢma yayımlanmıĢtır. Toplam 1230 hastayı içeren PRAGUE-18 çalıĢmasında 1 

yıllık kombine iskemik sonlanımlar, kardiyovasküler sebepli ölümler, inme, non-fatal 

MI, stent trombozu, tüm sebeplere bağlı ölümler ve kanamalar açısından iki ilaç 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Benzer olarak yapılmıĢ olan ISAR-REACT 

5 çalıĢmasında ise akut koroner sendrom olan 4018 hasta randomize edilmiĢ 

PRAGUE-18 çalıĢmasının aksine 1 yıllık ölüm, rekürren miyokard enfarktüsü veya 

inme, prasugrel grubunda  tikagrelor grubuna göre anlamlı olarak düĢük olarak 

saptanmıĢtır. Ayrıca major kanamalar açısından iki grupta anlamlı fark 



49 
 

bulunmamıĢtır (Schüpke et al. 2019). Bizim çalıĢmamızda klinik sonlanımlar 

açısından 1 yıl içerisindeki rekürren miyokard enfarktüsü; tikagrelor grubunda 

klopidogrel grubuna göre anlamlı olarak düĢük tespit edilmiĢ olup, prasugrel grubu 

diğer gruplar ile benzer olarak tespit edilmiĢtir. Hastane içi morbidite, hastane içi 

mortalite, 1 aylık mortalite, 1 yıllık mortalite, reenfarkt, açısından üç grup benzer 

olarak tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki hasta sayısının az olması, hastaların 

istatistiksel olarak mortalite açısından değerlendirilmesini güçleĢtirip klinik 

sonlanımlar açısından ulaĢtığımız bu verilerin, benzer çalıĢmalardan bu sebeple farklı 

olduğu düĢünülmüĢtür.  

Trombüs skoru, lezyon içerisindeki trombüs yoğunluğunun sınıflaması olarak 

düzenlenmiĢtir (Sianos et al. 2010). Trombüs skoru grade 0 ile 5 arasında 

sınıflandırılmakta olup, grade 0 trombüsün olmadığını, grade 5 ise total oklüzyonu 

göstermektedir. Bir çalıĢmada, 900 STEMI hastasında trombüs skorlaması planlanmıĢ 

olup sonlanım  noktası olarak major kardiyak olaylar(ölüm, miyokardiyal enfarktüs ve 

tekrarlayan revaskülarizasyon) belirlenmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda grade 0-3 trombüs ile 

grade 4-5 trombüs karĢılaĢtırılmıĢ ve TIMI trombüs skoru, hastaların 2 yıllık mortalitesi 

ile iliĢkili olarak görülmüĢtür (p<0.001). Sonuç olarak büyük trombüs varlığı, mortalite 

ve major kardiyak olayların bağımsız bir prediktörü olarak belirlenmiĢtir. Bizim 

çalıĢmamızda P2Y12 inhibitörleri trombüs sınıflaması açısından da karĢılaĢtırılmıĢ, 

tikagrelor grubunda iĢlem öncesi trombüs yoğunluğu, diğer gruplara göre anlamlı 

olarak düĢük bulunmuĢtur. Prasugrel ile klopidogrel arasında ise anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Bu durum tikagrelorun erken antitrombosit etkinliği ile iliĢkili olarak 

düĢünülmüĢtür.  

 

5.1 ÇALIġMANIN KISITLILIKLARI 

ÇalıĢmamız,tek merkezli  ve göreceli olarak düĢük hasta sayısına sahiptir. 

ÇalıĢmanın randomize ve prospektif olmaması en temel kısıtlılığıdır. 
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