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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN NON-STEMI HASTALARINDA GRACE VE
EDACS SKORLARININ PROGNOSTIK DEGERI

Amag: Calismamizda, acil servise basvuran ve Non-ST segment yiikselmesiz
miyokard enfarktiisii (Non-STEMI) tanis1 alan hastalarda GRACE ve EDACS risk
skorlarinin prognostik degerlerinin degerlendirilmesi amaclanmustir. Bu skorlarin 30
giinlik MACE ve anlamli koroner lezyon varligi ile iliskisinin incelenmesi

amaclanmastir.

Yontem: Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmis olup, tek merkezli olarak,
01.01.2022-31.12.2024 tarihleri arasinda acil servise basvuran ve ESC 2023
kilavuzunda yer alan kriterlere gore Non-STEMI tanist alan 332 hasta
degerlendirilmistir. Etik kurul onay1 sonrasinda, ICD-10 kodlari, hasta kayit formlar1
ve anjiyografi goriintiileri kullanilarak hastalara ait veriler elde edilmistir. Hastalarin
demografik verileri, vital bulgulari, laboratuvar sonuglari, EKG bulgular1 ve Killip
smiflamalar1 kaydedilmistir. Calismamizda primer perkiitan koroner anjiyografi
(PPKG) sonucu %70 ve koroner arter okliizyonu olan hastalar anlamli koroner arter
lezyonu mevcut kabul edilmigstir. Otuz giinliik mortalite ve anlamli koroner lezyon
varlig1 ile ilgili veriler GRACE ve EDACS skorlar1 ve skorlarin parametreleri ile

karsilastirilmistir.

Bulgular: EDACS skoru, anlamli koroner lezyonlart GRACE skoruna kiyasla daha
1y1 6ngordii (AUC: 0.654 vs. 0.522; p<0.001) ve >12.5 esik degeriyle %87,7 duyarlilik
sagladi. GRACE skoru, hastane i¢i mortalite ile giiclii iliski gosterdi; diisiik risk
grubunda %2, yiiksek risk grubunda %16,1 oraninda 6liim izlendi. EDACS skoru da
mortalite ile anlaml1 iligkilendirildi (p=0.022). GRACE skoru mortalite 6ngoriisiinde
daha giiclii bir performans sergilerken, EDACS skoru anlamli diisiik riskli hastalarin
belirlenmesinde daha belirgin bir ayrim saglayarak klinik karar destek potansiyelini

ortaya koydu.

Sonug: Calismamiz acil servise basvuran Non-STEMI hastalarinda EDACS skorunun
prognostik degerini, klinikte sik kullanilan GRACE skoru ile karsilastiran az sayidaki

aragtirmadan biridir. Bulgular, EDACS skorunun anlamli koroner arter darligini
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ongdrmede daha basarili sonuglar verdigini ve 6zellikle diisiik riskli hastalarin giivenle
dislanmasinda etkili bir ara¢ olabilecegini gostermektedir. GRACE skoru, yiiksek
riskli gruplarda hastane i¢i mortalite tahmininde ongoriildiigi sekilde giiglii kalirken,
EDACS skoru hizli ve pratik uygulanabilirligi ile klinik karar destek siirecine degerli
bir katki sunmaktadir. Her iki skorun da farkli alanlarda sagladigi katkilar g6z oniine
alindiginda, NSTEMI hastalar1 ile ilgili klinik karar verme siireglerinde skorlarin
birlikte degerlendirilmelerinin, hasta yOnetimini daha gilivenli hale getirecegi

diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: NSTEMI, GRACE Skoru, EDACS Skoru

ABSTRACT

PROGNOSTIC VALUE OF GRACE AND EDACS SCORES iN PATIENTS
PRESENTING TO THE EMERGENCY DEPARTMENT WIiTH NON-ST-
ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION

Objective: This study aimed to evaluate the prognostic value of the GRACE and
EDACS risk scores in patients presenting to the emergency department with a
diagnosis of non-ST-elevation myocardial infarction (Non-STEMI). Specifically, the
study investigated the relationship of these scores with 30-day major adverse
cardiovascular events (MACE) and the presence of significant coronary artery

lesions.

Methods: This retrospective, single-center study included 332 patients who presented
to the emergency department between January 1, 2022, and December 31, 2024, and
were diagnosed with non—ST-elevation myocardial infarction (NSTEMI) based on the
criteria defined in the 2023 ESC guidelines. Following approval by the institutional
ethics committee, data were collected using ICD-10 codes, electronic medical records,

and coronary angiography reports. Demographic characteristics, vital signs, laboratory
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parameters, electrocardiographic findings, and Killip class at presentation were
systematically recorded. Significant coronary artery disease was defined as the
presence of >70% luminal stenosis or total occlusion on primary percutaneous
coronary angiography. The relationship between 30-day all-cause mortality and the
presence of significant coronary lesions was assessed in relation to GRACE and

EDACS scores, as well as their constituent clinical variables.

Results: The EDACS score predicted significant coronary lesions more accurately
than the GRACE score (AUC: 0.654 vs. 0.522; p<0.001), with a >12.5 cutoff
demonstrating 87.7% sensitivity. The GRACE score showed strong predictive value
for in-hospital mortality, with 2% mortality in the low-risk group and 16.1% in the
high-risk group. EDACS score was also significantly associated with mortality
(p=0.022). While GRACE provided better performance in mortality prediction,
EDACS showed superior discrimination in identifying low-risk patients, highlighting

its potential as a clinical decision-support tool.

Conclusion: This study is among the few that compare the prognostic performance of
the EDACS score with the widely used GRACE score in Non-STEMI patients
presenting to the emergency department. Findings suggest that EDACS is more
effective in predicting significant coronary artery stenosis and may be particularly
valuable for safely identifying low-risk patients eligible for discharge. While the
GRACE score remains robust in estimating mortality among high-risk patients,
EDACS offers practical advantages with its simplicity and rapid applicability.
Considering their complementary strengths, the combined use of both scores may
enhance clinical decision-making and improve the safety and efficiency of patient

management in Non-STEMI care.

Keywords: Non-STEMI, GRACE Score, EDACS Score
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GIRIS

Kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle 2021 yilinda 19,1 milyon 6liim meydana geldigi
hesaplanmistir.(1) Acil servis bagvurularinda akut koroner sendrom (AKS) gdgiis

agrilarmin yaklasik %2-20’sini olusturmaktadir.(2)

Koroner arter hastalii, genellikle ateroskleroz zemininde gelisen progresif bir
damar patolojisidir. Ateroskleroz, endotel fonksiyonunun bozulmasi ile baslar ve
aterom plaginin kritik darlik veya damarda riiptiire yol agmasi ile devam eder.
Trombotik materyal, koroner arterde paroksismal vazokonstriksiyona yol acar, bu da
spontan anjina ile kendini gosterir. Olusan trombus, distal koroner arterlere embolize
olabilir ve mikroskobik miyokardiyal nekroza neden olarak troponin diizeylerinde
artisa yol acabilir. Tam tikaniklik durumunda ise transmural iskemi gelisir. Akut
koroner sendrom (AKS), genellikle aterosklerozun akut bir komplikasyonu olarak,
koroner akimda gecgici azalma (NSTEMI) ya da siirekli (STEMI) kesilme ile
sonuglanir. AKS hastalarinda en yaygin semptom, akut gogiis rahatsizligidir; buna

dispne, epigastrik agri ve sol veya sag kolda agr1 eslik edebilir. (2,3)

Akut gogiis agris1 ve persistent (20 dakikadan fazla) ST segment yiikselmesi
genellikle total veya subtotal koroner arter tikanikligini yansitir. Bu hastalarin
tedavisinin temeli, primer perkiitan koroner girisim (PPKG) ile aninda reperflizyon
saglanmasidir. Perkiitan koroner girisim (PKG) yapilamiyorsa fibrinolitik tedavi
uygulanir. Akut g6giis agris1 olan ancak persistent ST segment yiikselmesi olmayan
hastalarda (Non-ST segment yiikselmesi olmayan AKS veya NSTE-ACS) AKS
spektrumunun bir parcasidir. Miyosit nekrozuna bagli olarak semptomlar gelisir.
Semptomlar kararsiz anjina ile benzerdir ancak troponin seviyesi %99’luk bir
persentilin iizerinde yiikselir. Non-STEMIT tamsi alan hastalarda hemodinamik

unstabilite olabilir bu durum kararsiz anginadan farklidir. (4,5)

AKS hastalarinda dogru karar vermek adina prognostik risk degerlendirmesini
kapsayan bir¢ok skor sistemi gelistirilmistir. Bunlardan ikisi, GRACE (Global
Registry of Acute Coronary Events) skoru ve EDACS (Emergency Department
Assessment of Chest Pain) skorudur. GRACE skoru, akut koroner sendromlu

hastalarda kisa ve uzun donem mortalite ve morbidite riskini degerlendirmede yaygin
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olarak kullanilan bir modeldir. EDACS skoru ise acil servise goglis agrisi semptomu
ile bagvuran hastalarda, 6zellikle Non-STEMI riski tasiyan bireylerde, klinik karar

destek araci olarak 6nem kazanmastir.

Bu skor sistemlerinin, NSTEMI hastalarmin prognozunu dogru bir sekilde tahmin
edebilme giicii, klinik uygulamada hayati bir rol oynar. Ancak, bu iki skorun
prognostik degeri, literatlirde yeterince kapsamli bir sekilde karsilastirilmamistir. Bu
nedenle, NSTEMI tanist almis hastalarda GRACE ve EDACS skorlarinin prognostik

degerinin karsilastirilmasi, klinik pratige 6nemli katkilarda bulunabilir.
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2. GENEL BiLGILER

2.1 Kalp Anatomisi

2.1.1 Kalbin Odaciklan

Kalp, iki ayr1 pompadan olusan dért odacikli bir organdir. Ustte iki atrium ve altta
iki ventrikiil bulunur. Sag atrium, superior ve inferior vena cava araciliiyla sistemik
dolasimdan deoksijenize kani alarak trikiispit kapak yoluyla sag ventrikiile aktarir.
Sinoatriyal (SA) diigiim sag atriumun duvarinda bulunur. Sag ventrikiil, sag atriumdan
aldig1 deoksijenize kan1 pulmoner kapak araciligryla pulmoner artere pompalar. Sag
ventrikiiliin duvari, sol ventrikiile gore daha incedir. I¢ yiizeyinde trabekula karneae
ad1 verilen kas demetleri ve ileti sisteminin bir parcasi olan moderator bant bulunur.
Sol atrium, akcigerlerden dort adet pulmoner ven araciligiyla oksijenlenmis kani alir
ve mitral kapak araciliiyla sol ventrikiile aktarir. Sol atrium, sag atriumdan daha
kiiciiktiir ancak duvarlar1 daha kalindir. Sol ventrikiil, sol atriumdan aldigi
oksijenlenmis kani ii¢ yaprak¢ikli aort kapagi araciligiyla aortaya pompalar. Sol
ventrikiil, kalbin en kalin duvarma sahip odacigidir. i¢ yiizeyinde trabekula karneae ve

mitral kapaga bagli papiller kaslar bulunur(6).

2.1.2 Kalbin Kapaklan

Kalpte, kanin yalnizca tek yonde akmasini saglayan dort adet kapak bulunmaktadir.
Bu kapaklar, odaciklar arasindaki gecisleri ve ventrikiilden ¢ikan biiylik damarlar
arasindaki gegisleri kontrol eder. Trikiispit kapak sag atrium ile sag ventrikiil arasinda
yer alir. Ug yaprakgiktan (anterior, posterior, septal) olusur. Bu yaprakeiklar, fibroz
bir halkaya tutunur ve chordae tendineae araciligiyla papiller kaslara baglanir.
Trikiispit kapak, ventrikiil sistolii sirasinda kanmn sag ventrikiilden sag atriuma geri
akigini1 engeller bu sayede deoksijenize kanin sag atriumdan sag ventrikiile tek yonlii
akigini saglayarak etkin pulmoner dolagimda kritik bir rol oynar(7). Pulmoner kapak
sag ventrikill ile pulmoner arter arasinda bulunur. Endokardiyum ile kapl ii¢ adet

semilunar yaprakg¢iktan olusur. Chordae tendineae bulunmaz; acilip kapanmasi basing
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degisiklikleri sayesinde olur. Pulmoner kapak, ventrikiil diyastolii sirasinda kanin
pulmoner arterden sag ventrikiile geri akisini engeller ve deoksijenize kanin sag
ventrikiilden akcigerlere dogru akisini diizenleyerek pulmoner ve sistemik dolagimin
ayrimimi korur(8). Mitral kapak sol atrium ile sol ventrikiil arasinda yer alir. Anterior
ve posterior olmak tizere iki yaprakgiktan olusur ve fibroz bir halkaya tutunur yine iki
papil kas (anterior ve posterior) araciligryla chordae tendineaeya baglanir. Mitral
kapak, ventrikiil sistolii sirasinda oksijenlenmis kanin sol ventrikiilden sol atriyuma
geri akmasimi engeller. Oksijenlenmis kanin sol kulak¢iktan sistemik dolasim i¢in ana
pompa olan sol ventrikiile tek yonlii akisini saglamada kritik 6neme sahiptir(9). Aort
kapag1 sol ventrikiil ile aort arasinda bulunur. Endokardiyum ile kapli ii¢ adet
semilunar yaprakciktan olusur. Pulmoner kapakta oldugu gibi chordae tendineae
bulunmaz. Aort kapag ventrikiil diyastolii sirasinda oksijenlenmis kanin aortadan sol

ventrikiile geri akmasimni 6nler(8).

2.1.3 Kalp Duvar1 Anatomisi

Kalp duvari, distan ice dogru ii¢ farkli katmandan olusur: epikardiyum,
miyokardiyum ve endokardiyum(10). Epikardiyum kalp duvarmin en dis katmanidir.
Koroner arterleri ve venleri, lenfatik damarlar1 ve sinirleri i¢erir. Epikardiyumun temel
islevleri arasinda kalbi korumak, perikardiyal siviya katkida bulunmak ve kalp
gelisimi ve rejenerasyonunda rol oynamak bulunur. Bu katman hem kalbin dis
koruyucu tabakasi hem de perikardin i¢ tabakasi olarak gorev yaparak kalp
hareketlerini kolaylastirir(11). Miyokardiyum, kalp duvarmin orta ve en kalin
katmanidir. Kalp kasi hiicrelerinden kardiyomiyositler olusur. Cizgili, dallanmis ve
gap junction'lar1 igeren interkale disklerle birbirine baghdir. Ventrikiillerde atriumlara
gore daha kalindir ve en kalin oldugu yer sol ventrikiildiir; bunun sebebi sol
ventrikiiliin yiiksek basing yiikiidiir. Miyokardiyum, kalbin islevsel kas tabakasidir ve
benzersiz hiicresel yapisi, kanin viicuda pompalanmasi i¢in gerekli olan senkronize ve
giiclii kasilmalar1 saglar(6). Endokardiyum, kalp duvarinin en i¢ katmamdir. Kalp
odaciklarin1 ve kapaklarini saran ince bir zardwr. Endotel ve subendotel bag
dokusundan olusur. Kan akis1 i¢in pliriizsiiz, yapigkan olmayan bir yiizey saglar,

kasilabilirligi diizenleyebilir ve kan ile miyokard arasinda bir bariyer gérevi goriir.
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Purkinje lifleri subendokardiyumda yer alir. Endokardiyumun piiriizsiiz yiizeyi, kanin

etkili bir sekilde akmasini saglarken siirtiinmeyi en aza indirir(12).

2.1.4 Koroner Damar Sistemi

Koroner arterler, miyokardiyuma oksijenlenmis kani saglayan damarlardir. Aort
kapagmnm hemen lizerinde, aortanin tabanmdan (aort siniislerinden) kaynaklanirlar.
Sag koroner arter (RCA), anterior aort siniisiinden koken alir. Sag atrium, sag
ventrikill, sinoatriyal digimii (bireylerin %060'mda), atriyoventrikiiler diigiimii
(bireylerin %85-90"inda) ve interventrikiiler septumun arka {i¢te birini besler. Dallar1
arasinda sinoatriyal nodal arter, sag marjinal arter ve posterior desendan arter (PDA)
bulunur. RCA'nin okliizyonu kalbin sag tarafi ve iletim sistemlerinin diiglimlerini
beslemede kritik rol oynadigi i¢in ritim bozukluklar1 agisindan klinik olarak 6nemlidir.
Sol koroner arter (LCA) (Sol Ana Koroner Arter- LMCA), sol posterior aort
siniisiinden ¢ikar. Kisa bir damardir ve proksimalde sol 6n inen arter ve sol sirkumfleks
arter olmak {iizere iki ana dala ayrilir. Sol 6n inen arter(LAD) , interventrikiiler
septumun On iicte ikisini ve sol ventrikiiliin 6n kismini besler. Siklikla diagonal ve
septal dallar1 vardir. Besledigi miyokard alaninin biiyiikliigii nedeniyle en 6nemli arter
olarak kabul edilir. Sol sirkumfleks arter (LCx), sol atriyumu ve sol ventrikiiliin lateral
ve posterior kisimlarini besler. Siklikla obtus marjinal dallar1 vardir. LCA ve dallari,
yiiksek basingli sistemik dolasimi yoneten kalbin sol tarafin1 beslemede hayati ve
klinik 6neme sahiptir. Ozellikle LAD'nin okliizyonu &énemli miyokard hasarina yol
acabilir. Koroner dominans, posterior desendan arteri (PDA) hangi arterin besledigini
ifade eder. Vakalarin yaklasik %70'inde sag dominans (RCA), %10'unda sol dominans
(LCx) ve %20'sinde kodominans goriiliir. Koroner dominansi anlamak, anjiyogramlar1
yorumlamada ve arteriyel tikaniklik durumunda miyokard enfarktiisiiniin yayginligini
tahmin etmede onemlidir(13). Koroner venler, miyokardiyumdan deoksijenize kani
sag atriyuma geri drene ederler ve ¢cogu koroner siniise drene olur. Koroner siniis,
kalbin arka yiiziinde bulunan biiyiik bir vendir ve inferior vena cava'nin yakininda sag
atriyuma drene olur. Biiyiik kalp veni ve sol atriyumun oblik veninin birlegsmesiyle
olugur. Biiyiik kalp veni, orta kalp veni, kii¢iik kalp veni, sol atriyumun posterior veni

ve sol atriyumun oblik veninden kan alir. Biiylik kalp veni 6n interventrikiiler sulkus
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boyunca LAD arteriyle birlikte ilerler. Her iki ventrikiilin ve sol atriyumun 6n
yiizeyini drene eder. Orta kalp veni, posterior interventrikiiler sulkus boyunca PDA
arteriyle birlikte ilerler. Her iki ventriiikiilim alt duvarmni ve interventrikiiler septumu
drene eder. Kii¢iik kalp veni, sag atriyum ve sag ventrikiil arasindaki koroner sulkus
icinde ilerler. Sag atriyum ve sag ventrikiiliin alt kismin1 drene eder. On kalp venleri,
sag ventrikiiliin 6n kismindan deoksijenize kani dogrudan koroner siniise degil, sag

atriyuma drene eder(14).

2.2 Kalp Embriyolojisi

Kalbin fetal gelisimi, embriyogenezin {iiglincii haftasinda baslar ve dordiincii
haftanin sonunda biiyiik 6l¢iide tamamlanmis olur. Bu siire¢, karmasik bir dizi olay
icerir ve kalbin dort odacikli yapisinin olusumu, biiyiik damarlarin ayrigmasi ve iletim
sisteminin gelisimi ile sonuclanir. Kalp, embriyonik mezodermin bir parcasi olan
kardiyojenik mezodermden gelisir. Bu hiicreler, kalp tiipiinii olusturmak iizere bir
araya gelir. Kalp tiipii, baslangicta embriyonun orta hattinda bulunur. Bu tiip, karmasik
bir kivrilma siirecinden gecer ve kalbin temel odaciklarin1 meydana getirir. Atriyumlar
ve ventrikiiller arasinda septumlar olusur. Bu siireg, interatriyal septum ve
interventrikiiler septum olusumunu igerir(15). Kalp kapaklari, gelismekte olan kalbin
atriyoventrikiiler kanalinda ve ¢ikis yolunda olusan 6zellesmis mezenkimal dokular
olan endokardiyal yastiklardan koken alir(16). Kalbin elektriksel iletim sistemi,
sinoatriyal (SA) diigiim, atriyoventrikiiler (AV) diiglim, his demeti ve purkinje liflerini
icerir. Bu sistem, kalp atis hizin1 ve ritmini kontrol eder. Kalbin iletim sisteminin
karmasik gelisimi, Notch ve BMP sinyallesmesi gibi ¢esitli sinyal yollarinin ve

transkripsiyon faktor agiin karmasik bir etkilesimi tarafindan yonetilir(17).

2.3 Kalp Fizyolojisi

Kalp, dolagim sisteminin hayati bir bileseni ve merkezi olarak, tiim viicuda oksijen
ve besin maddelerinin sunulmasini saglayan pompadir. Bu pompalama islevi
sayesinde, metabolik siire¢ler sonucu olusan karbondioksit ve diger atik {irlinlerin

viicuttan uzaklastirilmasi da saglanir(18). Kardiyak dongii, atrium ve ventrikiillerin

21



sistol ve diyastol fazlarindan olusur. Dongii, atriyum kontraksiyonu ile baslar,
ventrikiil relaksasyonu ile sona erer. Sistol sirasinda, ventrikiiller kasilarak kani
pulmoner ve sistemik dolasima pompalar. Diyastol sirasinda ise, ventrikiiller
gevseyerek atriumlardan kan alir. Bu dongii, kalp kapakgiklarmin agilma ve kapanma
zamanlamastyla senkronize edilir(19). Kardiyak kontraktilite, intrinsik ve ekstrinsik
mekanizmalar tarafindan diizenlenir. Intrinsik mekanizmalar arasinda, Frank-Starling
mekanizmasi ve frekans-kuvvet iliskisi yer alir. Frank-Starling yasasi, end-diyastolik
hacim arttik¢a, atim hacminin de arttigini belirtir. Bu iliski, miyokard liflerinin uzama
derecesi ile kontraktilite arasindaki iliskiye dayanir(20). Kalp kasi hiicrelerinin
elektrofizyolojik Ozellikleri, kardiyak dongiiniin diizenli isleyisinde kritik 6neme
sahiptir. SA diiglim, sag atriumun sag iist kisminda yerlesiktir ve kalbin dogal
pacemaker'r olarak gorev yapar. SA diiglimiinden baslayan uyari, atrioventrikiiler
(AV) diigtim, His demeti ve purkinje liflerine iletilir. Bu 6zellesmis iletim sistemi,
miyokardin senkronize kasilmasmi saglar(21). Elektrokardiyogram (EKG), cilde
yerlestirilen elektrotlar kullanilarak kalbin elektriksel aktivitesini zaman icinde
kaydeden non-invaziv bir tani aracidir. EKG, atriyum ve ventrikiillerin depolarizasyon
ve repolarizasyonunun grafiksel bir temsilini saglar ve kardiyak dongii ile korelasyon
gosterir(22). EKG dalgalar1 ve araliklari; P dalgasi atriyal depolarizasyonu temsil eder.
QRS kompleksi, ventrikiiler depolarizasyonu temsil eder ve ii¢ dalgadan olusur: Q-R
ve S dalgasi. T dalgasi, ventrikiiler repolarizasyonu temsil eder. P-R aralig1 atriyal
depolarizasyonun baslangicindan ventrikiiler depolarizasyonun baglangicina kadar
gecen siireyi temsil eder ve AV diigiimiindeki iletim siiresini yansitir. QT araligi,
ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyonun toplam siiresini temsil eder. ST
segmenti, ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon arasindaki dénemi temsil

eder(22).
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2.4 Akut Koroner Sendrom

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya genelinde 6dnde gelen morbidite ve mortalite
nedenidir ve akut koroner sendromlar, siklikla kardiyovaskiiler hastaliklarn ilk klinik
belirtisi olarak karsimiza ¢ikar(23). Tiirkiye Istatistik Kurumu’ndan (TUIK) alinan
verilere gore Tiirkiye’de 2023 yilinda 6liim sayisinin 525 bin 814 oldugu saptanmustir.
Dolagim sistemi hastaliklar1 kaynakli 6liimler %33,4 oraninda goriilirken dolagim
sistemi hastaliklarma ait alt gruplarda ise Oliimlerin %42,4'linlin sebebinin iskemik

kalp hastaliklar1 oldugu saptanmistir(24).

Akut koroner sendromlar (AKS), miyokardiyal oksijen arz ve talebi arasindaki
dengesizlik nedeniyle ortaya ¢ikan miyokardiyal iskemiye bagl bir dizi klinik durumu
kapsayan genis bir spektrum kiimesini ifade eder(25). AKS, basvuru sirasindaki
elektrokardiyografi (EKG) bulgularma ve kardiyak biyobelirte¢ diizeylerine gore ii¢
ana kategoriye ayrilir: ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI), ST elevasyonu
olmayan miyokard enfarktiisii (Non-STEMI) ve kararsiz anjina pektoris (USAP)(26).
STEMI, koroner arterin akut tikaniklig1 sonucu gelisen transmural iskemi ile iliskilidir,
oysa Non-STEMI ve USAP genellikle koroner arterin gecici veya tam olmayan
tikaniklig1 sonucu olarak olusan non-transmural subendokardiyal iskemi ile
iligkilidir(27). Tikanikhigin derecesi ve siiresi, AKS'in farkli tiirlerinin
patofizyolojisindeki temel farki olusturur. Kararsiz anjina istirahatte veya minimal
eforla Ongoriilemeyen gogiis agris1 veya rahatsizhigi ile karakterizedir ve siklikla
potansiyel bir kalp krizinin uyar1 igareti olarak kabul edilir. Bu durum, ilerleyici
koroner arter hastaliginin bir gostergesi olabilecegi i¢in acil degerlendirme
gerektirir(28). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, STEMI insidansinda azalma, Non-
STEMI insidansinda ise artig oldugu gosterilmektedir. Genis kapsamli GRACE (akut
koroner olaylar kiiresel kayit sistemi) skoru caligmalarma gore, AKS geciren
bireylerde bes yillik 6liim orani yiiksek kalmaya devam etmekte olup, bu oran %20'lere
kadar ulagsmaktadir. STEMI, Non-STEMI ve karasiz anjina arasinda mortalite
acisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir (%19, %22 ve %18 sirasiyla). Ayrica,
Non-STEMI'li hastalarda Sliimlerin biiyiik bir kismi hastaneden taburcu olduktan
sonra meydana gelmektedir (bu oran %87 olarak belirlenmistir), ayn1 sekilde kararsiz

anjina hastalarmda da bu oran %97'ye kadar ¢ikmaktadir(29).
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Sekil 1: Akut koroner sendrom Non-STEMI-STEMI kiyaslamasi(30).

2.5 ST Segment Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii (STEMI)

Iskemik semptomlar1 olan bir hastanm elektrokardiyograminda ST segment
yiikselmesi veya ST yiikselmesi esdegerleri tespit edildiginde bu duruma “ST segment
yiikselmeli miyokard enfarktiisii” veya kisaca “STEMI” ad1 verilir. Bu durum koroner
damarlarin  miyokardin  beslenmesini bozacak sekilde tikanmasi sonucu
olugsmaktadir(4). Tikaniklik genellikle aterosklerotik bir plagin riiptiir veya erozyonu
ile tetiklenen ani bir trombotik koroner arter okliizyonudur(31). Akut koroner sendrom
vakalarinin yaklagik %30-35’i STEMI’dir(32). Agirhkli semptom, gdgiiste baski,

sikigma, agirhik veya yanma hissi olarak tanimlanan akut gogiis rahatsizhigidir. Bu
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rahatsizlik genellikle substernaldir ve kollara, boyuna veya ¢eneye yayilabilir.
Rahatsizlik genellikle 10-20 dakikadan uzun siirer ve istirahatte veya minimal eforla
ortaya ¢ikabilir(30). STEMI tanisinda, J noktasina en az iki komsu derivasyonda yeni
ST segment elevasyonu mevcuttur. V2-V3 digindaki tiim derivasyonlarda >0.1 mV
(milivolt) (1 mm(milimetre)) kadar elevasyon olmalidir, V2-V3 derivasyonlar1 i¢in 40
yas alt1 erkeklerde >0.25 mV (2.5 mm), >40 yas erkeklerde >0.2 mV (2 mm) veya
kadmlarda >0.15 mV (1.5 mm) kadar elevasyon olmalidir. STEMI tanisindan PKG’ye
kadar kabul edilebilir maksimum gecikme (transfer gerektiginde) genellikle 120
dakika olarak belirlenmistir. Bu siire i¢inde PKG yapilamiyorsa, fibrinolitik tedaavi

endikasyonu mevcuttur(4).

2.6 ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii (Non-STEMI)

Non-ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii (Non-STEMI), akut koroner
sendromlar spektrumunda, ST segment yiikselmesi gostermeyen ancak kardiyak
biyobelirteclerde yiikselme ve/veya tipik klinik semptomlar ile karakterize bir

durumdur(33).

Evrensel miyokard enfarktiisii tanimina gére, Non-STEMI tanis1 koymak icin, en az
bir degeri referans iist smirm %99'luk kesimini asan, kardiyak biyobelirtec
diizeylerinde artis ve/veya azalma olmasi gereklidir ve ek olarak, iskemik semptomlar,
ST segment elevasyonu olmadan dinamik EKG degisiklikleri, canli miyokard
dokusunun kaybina dair ekokardiyografi bulgular1 ya da koroner damar i¢inde trombiis
saptanmas1 gibi miyokard iskemisine dair klinik kanitlar da bulunmalidir(34). Non-
STEMI olarak smiflandirilan biiylik miyokard enfarktiisii kiimesinde, vakalarin
yaklasik ticte biri, akut plak yirtilmasi veya erozyon gelisen koroner arterin
tikanmastyla sonuclanan Tip I miyokard enfarktiisii mekanizmasina uyar; bu durum,
klasik ST segment yiikselmesi olmadan, EKG'de net bir degisiklik olmadan gerceklesir
hatta vakalarin %20 kadarinda EKG degisikligi hi¢ izlenmeyebilir(35)(36). Non-
STEMI tedavisi, erken risk stratifikasyonu, optimal medikal tedavi ve klinik risk
profillerine dayali olarak invaziv tedavileri de degerlendiren ¢ok yonlii yaklasim
gerektirir. Tedavi yaklasimi, tekrarlayan iskemi riskini, uzun vadeli mortalite ve

morbitideyi azaltmay1 hedefleyen uluslararasi kilavuzlara dayanmaktadir(37).
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2.6 ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiis Epidemiyolojisi

2.6.1 insidans ve Prevelans

Akut koroner sendromlar (AKS) spektrumunda, Non-STEMI vakalar1 giderek artan
bir orana sahiptir. Non-STEMI, hastaneye yatan tiim miyokard enfarktiisii vakalarinin
Onemli bir boOlimiinii olusturmakta ve bu oran %60 ila %70 arasinda
degismektedir(32). Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin verilerine gore, son iki dekadda
STEMI insidansi azalirken, Non-STEMI insidansi artis gostermistir(38). Tiirkiye'de
ise 2024 yilinda yapilan bir ¢aligmanin verilerine gore akut koroner sendrom
olgularmin %61,53"tiniin Non-STEMI oldugu bildirilmistir(39). STEMI ve Non-
STEMI insidans1 miyokard enfarktiisii alt tiplerine gore degiskenlik gostermektedir.
Gupta ve arkadaslariin yaptigi bir meta-analiz ¢alismasinda atipik prezentasyon ile
gelen Non-STEMI ¢alismalarinda Tip 2 MI (%70,0) Tip 1 MI (%44,1) gore daha sik
gorildiigii gdsterilmistir(40). Non-STEMirinsidansindan ki goreceli artis, yillar
gectikge tibbi hizmet sunumunda teknoloji kullaniminin artmasi, yiiksek duyarlilikli
troponin testlerinin yaygin kullanimi, yaslanan popiilasyon, obezite ve diyabet
prevalansmin artmasi ve daha etkin primer koruma stratejileri sayesinde STEMI

oranlarmin gorece azalmasi ile iligskidir (32,41,42).

2.6.2 Demografik Ozellikler

Non-STEMLI, tipik olarak ileri yas gruplarinda daha sik goriilmektedir(43). Piatek
ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada 75 yas istii yasl bireyler tiim Non-STEMI
vakalarmin %34,9’linli olusturmaktadir(44). Bu durum ileri yas grubuna 6zgii tedavi
ve yaklagim metodlar1 gerektigini géz 6niine sermektedir. Geng niifusta Non-STEMI
siklig1 artmaktadir; bu durumun sebepleri arasinda kotii beslenme aliskanliklari, erken
yasta baslayan sigara kullanimi ve eslik eden diyabet ile hipertansiyon gibi etkenler
yer almaktadir(45,46). Zeng ve arkadaslari, Non-STEMI tanis1 alan daha geng
hastalarin, daha ileri yastaki hastalara kiyasla genellikle daha diisiik GRACE ve TIMI
(miyokard enfarktiisiinde tromboliz) risk skorlarna sahip oldugunu belirtmislerdir. Bu
durum, geng hastalarda klinik tablonun farkli patofizyolojik kosullar altinda gelistigini
diistindiirmektedir(47). Cinsiyet dagilimlar1 incelendiginde, erkeklerde %56
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kadinlarda ise %44 oraninda Non-STEMI goriildiigii ortaya konmustur(48).
Premenopozal donemdeki kadinlarda kardiyovaskiiler hastalik riskinin yaklasik
benzer risk faktorlerine sahip erkek bireylere gore daha diisiik gosterilmistir. Bunun
yant sira kadmlarda erken menopoz, gebelige bagl diyabetus mellitus, preeklempsi
gibi erkeklerde olmayan risk faktorleri vardir(49). Postmenopozal kadinlarda ise Non-
STEMI insidans1 oldukea yiiksektir. Bu durum, hormonal degisikliklere bagl artmis
kardiyovaskiiler risk, metabolik sendrom prevalansi ve eslik eden hastaliklarin varligi
gibi bircok faktoriin birlesiminden kaynaklanmaktadir(50,51). Akut miyokard
enfaktiisii gelisen geng kadinlarda, geng erkeklere gore eslik eden komorbidite orani

daha fazla olmakla birlikte, hastane i¢ci mortalite oranlarinda arasinda fark yoktur(52).

2.6.3 Cografi Varyasyonlar

Non-STEMI insidanst ve klinik sonuglar1 cografi bolgelere ve sosyoekonomik
diizeylere gore degisiklik gostermektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, gelismis
iilkeler disindaki hemen hemen tiim iilkeler i¢in on yillardir siiren artisini endise verici
sekilde devam ettirmektedir(53). Landon ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada,
gelismis lilkelerde saglik hizmetlerine erisim, tan1 yontemlerinin yaygmlig1 ve risk
faktorlerinin daha etkin yonetimi nedeniyle Non-STEMI sonrasi sagkalim oranlarinin
daha yiiksek oldugu ortaya konmustur. Yiiksek gelirli bireylerin mortalite oranlari,
hastane yatig siireleri ve tekrarlayan hastane yatis oranlar1 daha diistiktiir, kardiyak
kateterizasyon oranlar1 daha yiiksektir(54). Dondo ve arkadaslar1 tarafindan
Ingiltere’de yapilan bir kohort ¢alismasinda, Non-STEMI vakalarmin bakim
tedavisinde Birlesik Krallik icinde bile cografi farkliliklara gore degiskenlik gdsterdigi
ortaya konmustur(55). Sosyoekonomik esitsizlikler ayni iilke i¢inde de Non-STEMI
insidans1 ve sonuglarinda esitsizliklere yol agmaktadwr. Diisiik egitim diizeyi, saghk
sigortasi eksikligi ve dar gelir diizeyi, Non-STEMI riskini artirmakta ve prognozunu
olumsuz etkilemektedir(56). Tiirkiye'nin cografi bdlgelerinde yasa gore ayarlanmis
koroner kalp hastaligi insidansi o©zellikle Akdeniz bolgesindeki erkekler ve
Giineydogu'daki kadimnlar arasinda ytiksektir ve Akdeniz Bolgesi'nde, Karadeniz ile
Marmara bolgelerindeki erkeklerde daha yiiksek mortalite oranlar1 mevcuttur(57).

Tiirkiye’de, SCORE-Tiirkiye gibi risk siniflandirma modellerini kullanan ¢aligmalar,
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kardiyovaskiiler risk diizeylerinde belirgin farkliliklar oldugunu ortaya koymustur.
Yilmaz ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada AKS gegirdikten sonra anjiyografi
uygulanan hastalar1 igeren bir ¢alismada, ortalama kardiyovaskiiler olay riski %4,8 +
4,67 olarak saptanmistir. Bu bulgu, farkli sosyoekonomik gruplar arasinda saglik
hizmeti arama davranislar1 ve rutin koruyucu saglik hizmetlerine erisim konusundaki
esitsizliklerle iligkilendirilmistir(58). Tutar ve arkadaslari tarafindan Tirkiye’de
yapilan ¢alismada hava kirliligi ve nem, sicaklik gibi iklimsel kosullarin, koroner arter
hastahig1 kaynakli mortalite ile iliskili oldugu ortaya konmustur. Ozellikle kirli hava,

daha yiiksek mortalite oranlari ile korelasyon gostermektedir(59).

2.6.4 Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir risk
faktorleri olarak iki alt baslikta ele almabilir. Cinsiyet, yas, genetik faktorler ve aile
Oykiisii bireyden bagimsiz, degistirilemeyen risk faktorleridir. Hipertansiyon,
diyabetus mellitus (DM), dislipidemi, sigara kullanimi, alkol kullanimi, obezite,
metabolik sendrom, sedanter yasam tarzi, diyet ise degistirilebilir risk faktorleri
arasinda yer alir(60). Kronik bobrek hastaliklari, kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH), uyku apnesi inflamasyon ve biyobelirtecleri, madde kullanimi ve
psikososyal durum da degistirilebilir risk faktorleri arasindadir(61-63). C-reaktif
protein (CRP), homosistein, fibrinojen, lipoprotein (a) ve LDL-K (diisiikk dansiteli
lipoprotein kolesterol) kolesterol diizeylerindeki de son zamanlarda ¢okg¢a calisma

yapilan 6nemli zamanda diger risk faktorleridir(64,65).
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Sekil 2: Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri

Schnabel ve arkadaglari, miyokard enfarktiisii ve yaygin aterosklerotik lezyonlarin
erkeklerde daha sik goriildiiglinii; buna karsilik kadinlarda kalp yetmezligi ve
obstriiktif olmayan koroner sendromlarm daha yaygm oldugunu bildirmistir(66).
Stehli & Stéhli, obstriiktif olmayan koroner arter hastaligi ile birlikte iskemiyi
(INOCA) kadinlarda daha sik gdzlemlediklerini belirtmis ve bu durumun, anjiyografik
olarak belirgin lezyon bulunmasa dahi kadinlarda semptom yiikiiniin fazla olmasina
neden oldugunu vurgulamistir(67). Hiperlipidemi, sigara ve hipertansiyon gibi klasik
risk faktorleri her iki cinsiyette de yaygin olmakla birlikte, bu faktorlerin goreceli
etkileri farklilik gosterebilir. Tip 2 diyabetus mellitusun kadinlarda koroner kalp
hastaligina bagli mortalite riskini erkeklere kiyasla daha fazla artirdigini
gosterilmistir(68). DM, karacigerdeki cinsiyete 0zgii gen ekspresyonunun lipid
metabolizmasin etkiler ve bu durumun cinsiyete bagli dislipidemi ve koroner arter
hastalig1 riskini arttirr. Bu baglamda, erkekler genellikle klasik lipoprotein
anormallikleriyle iliskili olarak daha yiliksek plak yiikii tasiken, kadinlarda
mikrovaskiiler disfonksiyon ve hormonal durumlar koroner arter hastalig1 gelisiminde
daha belirgin rol oynar(67,69). inflamatuvar durum ve koagiilasyon profili da cinsiyete
gore farklilik gostermektedir. Kott ve arkadaglari, kadinlarm belirli klinik senaryolarda

daha hiperkoagiilabl bir profile sahip olabilecegini ve bu durumun kardiyovaskiiler
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riski artirabilecegini ortaya koymustur(70). Kadmnlar Framingham Risk Skoru ve
SCORE gibi geleneksel risk degerlendirme modellerinde yetersiz temsil edilmektedir
ve bu da risk altindaki bireylerin tanimlanmasi ve yonetiminde farkliliklara yol
acmaktadir(71). Geng hastalarda degistirilebilir risk faktorleri olan sigara kullanima,
hipertansiyon, dislipidemi ve pozitif aile oykiisii daha 6n plandadir. 55 yas altindaki
hastalarda arteriyel hipertansiyon ve sigara kullanim1 bagimsiz risk faktorleri arasinda
Oone c¢ikmaktadir ve bu durum yasam tarzi ve c¢evresel etkilerin Onemini
vurgulamaktadir(72). Geng hastalarda tek damar hastaliginin, coklu damar hastaligina
kiyasla daha yaygindir(73). Yasli hastalarda ise aterosklerotik tutulum nedeniyle coklu
damar tutulumu daha yaygindir(74). Yash hastalarinda homosistein diizeylerinde
progresif bir artis gézlenmistir, bu durum yasa bagli metabolik degisimlerin hastalik
patofizyolojisindeki onemini gostermektedir(75). Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
tarafindan yayimlanan bildiri de kalp ve damar saghigini iyilestiren 8 6neri mevcuttur;
aktif bir yasam, kan basincini, kan sekerini ve kiloyu iyi yonetmek, kolesterolu kontrol
altinda tutmak, sigara icmemek, kalp i¢in saglikli besinler tilketmek ve kaliteli uyku

uyumak(76).

2.6.4.1 Yas

Ileri yas, Non-STEMI gelisimi i¢in en gii¢lii degistirilemeyen risk faktorlerinden
biridir bununla beraber degistirilebilir risk faktorlerine bagh olarak etkisi artip
azalabilir. Yasm kendisi TIMI ve GRACE risk skorlamalarinda bagimsiz bir prediktor
olarak yer almaktadir. Non-STEMI goriilme sikligi, her bes yillik yas artisinda
yaklasik %61 oraninda artig gostermektedir(30). Yasa bagl kardiyovaskiiler hastalik
riskinin, yaklasik %11,9’unun erkeklerde, %40,3 {inilin ise kadinlarda eslik eden diger
KVH  (kardiyovaskiiler = hastalik) risk  faktorlerine  bagli  olabilecegi
gosterilmektedir(77). 25 ila 54 yas araligindaki bireylerde obezite ve metabolik
sendrom sikligmin artmast ile iliskili olarak Non-STEMI prevalansmin
artmaktadir(78). Yasa bagh fizyolojik degisiklikler, tedavi sonuglarim
etkileyebilmektedir. Yagh bireyler farkli inflamatuvar yanitlar gdsterebilmekte ve
antitrombotik tedaviye olan yanit geng hastalardan farkli olabilmektedir; bu durum
Non-STEMI yonetimini daha karmasik hale getirmekte ve iyilesme siirecini

etkilemektedir(79,80). Hofman ve arkadaslarmin yaptigi c¢alismada yash
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hastalarin %353 oraninda atipik prezentasyon ile bagvurdugu ve bunun da tani ve

tedavide aksakliklara yol a¢ip, hastanede yatis siiresini uzattigi ortaya konmustur(81).

2.6.4.2 Cinsiyet

Cinsiyet, Non-STEMI riskini ve klinik seyrini etkileyen bir diger degistirilemez
faktordiir. Genel olarak erkek cinsiyet, 6zellikle daha geng yaslarda, premenapozal
donemde (<55 yas), akut koroner sendrom gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilir. Modifiye risk faktorleri geng yas grubunda erkeklerde daha siktir(82).
Premenopozal donemdeki kadinlarda 6strojenin kardiyoprotektif etkisi nedeniyle akut
koroner sendrom riski erkeklere gore daha diistiktiir. Postmenopozal kadmlarda akut
miyokard enfarktiisii insidansindaki artis Ostrojenin vazodilatasyon, prostaglandin
regiilasyonu ve diiz kas proliferasyonunun inhibisyonu gibi damar sistemi iizerinde
koruyucu etkilerinin ortadan kalkmasi ve damar duvarinda lipid birikiminin artmasi

sonucu ateroskleroz gelisiminin hizlanmasi ile agiklanabilir(83).

2.6.4.3 Aile Oykiisii ve Genetik Faktorler

Koroner arter hastalig i¢in pozitif aile dykiisii, 6zellikle birinci derece akrabalarda
55 yas alt1 erkeklerde veya 65 yas alt1 kadinlarda erken kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii bulunmasi, Non-STEMI icin 6nemli bir risk faktoriidiir(84). Mrsic ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, 30-39 yas arasindaki Non-STEMI vakalarinda
pozitif aile Oykiisii oraninin %67 oldugu ve bu oranin ileri yaslarda azaldig:
gosterilmistir(85). Risk faktorleri ailesel olarak kiimelenebilir, hipertansiyon ve
dislipidemi gibi risk faktorlerinin prevalansi, erken yasta akut koroner sendrom tanis1
alan hastalarin kardesleri arasinda da belirgin sekilde yiiksektir(86). Genetik
polimorfizmler, endotel fonksiyonu, inflamasyon, lipid metabolizmasi, tromboz ve
fibrinoliz gibi mekanizmalarla koroner arter hastalig1 ve miyokard enfarktiisii riskini
etkileyebilmektedir. 9p21 kromozom bolgesindeki varyant, miyokard enfarktiisii riski
ile iligkilendirilmistir(87). ALOXSAP ve LTA4 gibi 1okotrien yolak genleri ve ligand1
galektin-2 (LGALS2) de risk faktorleri arasindadir. PCSK9 gen mutasyonlar1 LDL-K
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reseptdr fonksiyonunu degistirerek koroner arter hastaliklarina karsi koruyucu etki

saglayabilmektedir(88).

2.6.4.4 Etnik Koken

Siyahi ve Hispanik hastalar, beyazlara kiyasla daha geng¢ yasta koroner arter
hastaligina yakalanmis ve hipertansiyon, diyabet ve obezite gibi kardiyometabolik
hastaliklarin insidansi da bu grupta daha siktir. Siyahi, Hispanik, Asya kokenli ve
Amerikan yerlisi kadinlar genellikle daha gen¢ yasta akut miyokard enfarktiisii
gecirmekte, daha fazla komorbidite tasimakta ve hastaneye daha gec
basvurmaktadir(83). Iran’daki etnik gruplar iizerine yapilan bir ¢alismada, yasam
tarzina bagli lic veya daha fazla risk faktoriiniin ayni anda bulunma oraninin en yiiksek
oldugu etnik grup %?24,3 ile Tiirklerdir(89). Tokgbzoglu ve arkadaslarinin caligmasina
gore, Tiirkiye’de kardiyovaskiiler hastalik riski biiyilk Olgiide yasam tarzi ve
sosyoekonomik faktorlerden etkilenmektedir ve koroner arter hastaliginin genel seyri,
etnik farkliliklardan ¢ok Bati Avrupa iilkelerindeki epidemiyolojik Oriintiilere

benzemektedir(90).

2.6.4.5 Hipertansiyon

Arteriyel hipertansiyon, Non-STEMI gelisiminde rol oynayan degistirilebilir risk
faktorlerinden biridir(91). Hipertansiyon prevelanst Non-STEMI olgularinda %50°nin
iizerindedir ve bazi caliymalarda %70 oranlarma kadar yiikseldigi ortaya
konmustur(92). Kadinlarda yagsam boyu tansiyon seyrinin erkeklerden farkli oldugu ve
bu durumun, kadmlarda diisiik tansiyon esiklerinde bile kardiyovaskiiler hastalik
riskin artmasi1 ile sonuglanir(91). Hipertansiyon, genclerde tekrarlayan
kardiyovaskiiler olaylar agisindan en 6nemli risk faktoriidiir ve 6zellikle coklu damar

hastaligiyla iligkilidir(93).

Hipertansiyon, arter duvarlarinda mekanik strese neden olarak endotel hasarmi ve
disfonksiyonunu tetikler, inflamatuar siirecleri baslatir, lipidlerin damar duvarina
sizmasmi kolaylastirir ve aterosklerotik plak olusumunu hizlandirir. Sol ventrikiil
hipertrofisine yol agarak miyokardin oksijen ihtiyacini artirir ve protrombotik bir

durum olusturarak tromboz riskini yiikseltir(94).
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2024 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlari, hipertansiyonu ofis ortaminda
sistolik kan basincinin >140 mmHg veya diyastolik KB >90 mmHg 6l¢iilmesi olarak
tanimlar. Bu sinirin lizerinde kan basincina sahip bireylerde, 10 yillik kardiyovaskiiler
mortalite ve morbidite risk tahminleri >%10 olarak artmustir. Kardiyovaskiiler hastalik
risklerinin azaltilmasi hedefiyle kan basinci >120/70 mmHg olan hasta grubu i¢in
medikal tedavi 6neren yeni bir siniflama sistemi ortaya konmustur(95). Ik varsayilan
sistolik kan basinct hedefi, ¢ogu hasta i¢in simdi 120-129 mmHg olarak belirlenmistir,
belirli gruplar icin ise daha esnek hedefler uygulanmaktadir(96). Bu kilavuzlar, kan
basincini >130/80 mmHg olarak tanimlayan ve tiim hastalar i¢in kan basincini <130/80
mmHg'ye diisiirmeyi oneren Amerikan Kardiyoloji Koleji/ Amerikan Kardiyoloji

Cemiyeti (ACC/AHA) kilavuzlarindan farkhdir.

2.6.4.6 Sigara Kullanim

Sigara kullanimi, Non-STEMI dahil olmak {izere koroner arter hastaligi i¢in en
onemli degistirilebilir risk faktorlerinden biridir. Sigara icenlerde akut koroner
sendrom riski, igmeyenlere gore 2-4 kat daha fazladir(97). Premenopozal kadinlarda
sigara cok onemli bir risk faktoriidiir(98). Sigara, endotel disfonksiyonu, trombosit
aktivasyonu, inflamasyon, vaskiiler reaktivite artig1 ve lipid profili bozuklugu gibi
mekanizmalar araciligiyla koroner ateroskleroz gelisimini hizlandirmaktadir(99).
Sigara i¢cmenin anti-fibrinolitik bir etkisi vardir ve bu etki, fibrinden zengin
trombiislerin olusumunu destekler, bu da koroner arterlerin tamamen tikanmasina yol
acar; bu siire¢ daha ¢ok STEMI ile iliskilidir(100). Sigaray1 birakmak kardiyovaskiiler
olay riskini azaltir ve biraktiktan sonra risk 3-5 sene iginde hi¢ sigara igmemislerin

oranlarina yaklasir(97).

2.6.4.7 Dislipidemi

Dislipidemi, o6zellikle yiikksek LDL-K ve diisik HDL-K (yiiksek dansiteli
lipoprotein kolesterol) diizeyleri, Non-STEMI icin Onemli risk faktorlerindendir.
Dislipideminin erkeklerde kadinlara gore daha yaygm oldugu belirtilmistir(85).
Tiirkiye’de yapilan calismada da akut koroner sendrom hastalarinda dislipidemi
siklig1 %35,8 bulunmustur(39). Dislipidemi prevelansinin, Non-STEMI ile basvuran
hastalarda, STEMI hastalarma goére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir; bu da
dislipideminin aterosklerotik yiikii artirarak farkli bir patofizyolojik profil
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olusturdugunu diisiindiirmektedir(101). Akkaya ve arkadaglari tarafindan yapilan
baska bir calismada, Non-STEMI hastalar1 ile STEMI hastalar1 TG/ HDL-K
(trigliserid /HDL-K) oran1 agisindan karsilastirilmis ve Non-STEMI hastalariin TG/
HDL-K orani anlamli yiiksek bulunmustur. (102).

Non-STEMI miyokardiyal oksijen arz-talep dengesizligi (Tip 2 miyokard
enfarktiisii)  yerine, genellikle plak riptiri (Tip 1 MI)  sonucu
gelismektedir(31).Aterosklerotik plaklarin  olusumu endotelyal disfonksiyon ve
azalmig koroner akim rezervi ile sonuclanarak, miyokardin artan oksijen ihtiyacia ve
azalan oksijen arzina kars1 yeterli perflizyon artis1 saglayamamasina neden olur. Bu
durum da oksijen arz-talep dengesizligine, dolayisiyla Tip 2 MI’ye zemin
hazirlar(103). Lipit bozukluklari, aterosklerotik plak olusumunu hizlandirir; kronik
damar inflamasyonu ve oksidatif stres gibi siirecleri tetikler ve aterosklerotik
lezyonlarm kirilganligimmi artirmaktadir  (104). Yiiksek LDL-K diizeyleri,
mikrovaskiiler disfonksiyona ve endotel bagimli vazodilatasyonun bozulmasina
katkida bulunarak, mikrovaskiiler diizeyde proinflamatuar ve protrombotik bir ortamin
olugmasma neden olur(105). Mikrovaskiiler direng indeks degerlerinin yiiksek olmasi,
Non-STEMI hastalarinda ki olumsuz kardiyovaskiiler sonuclarla koleredir(106). Bu
nedenle klinik uygulamalarda dislipidemi, modifiye edilebilir bir risk faktorii olarak
kabul edilmekte ve yliksek doz statinler gibi lipid diisiiriicii tedavilerle hedef alinarak
plak stabilizasyonu saglanmakta ve Non-STEMI siklig1 ve mortalitesinin azaltilmasi
hedeflenmektedir. 2023 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve 2025 Amerikan Kalp
Cemiyeti/Amerikan Kardiyoloji Koleji (AHA/ACC) kilavuzlari, Non-STEMI gegiren
hastalarda ¢ok yiiksek riskli kabul edildikleri i¢in agresif LDL-K hedefleri (6rn. <55
mg/dL veya <1.4 mmol/L) 6nermektedir. Bu hedeflere ulasmak i¢in siklikla yiiksek
doz statin tedavisine ek olarak ezetimib veya PCSK9 inhibitorleri gibi non-statin

tedavilerin eklenmesi gerekebilir(38,107).
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Lp(a) (lipoprotein a) diizeyleri > 30 mg/dL olan bireylerde total kolesterol, sigara
kullanimi, arteriyal hipertansiyon gibi geleneksel risk faktorlerinden bagimsiz olarak,

akut miyokard enfarktiisii riski 3 kat artmaktadir(108).

HDL-K, makrofajlardan kolesterol uzaklastirilmasini tesvik ederek, oksidasyonu
azaltarak ve inflamatuar yanitlar1 baskilayarak aterosklerotik plaklarin
stabilizasyonunda 6nemli koruyucu etkiler gosterir. Diisiik HDL-K, yalnizca artmis
ateroskleroz riski ile iliskili degil, ayn1 zamanda ters kolesterol taginimmin bozulmasi,
inflamasyonun artmasi ve endotel fonksiyonlarmin bozulmasi yoluyla Non-STEMI
gelisiminde hem dogrudan hem de dolayli etkilere sahiptir(109). Mao ve
arkadaglarmin yaptig1 kohort ¢alismasinda, Non- HDL-K / HDL-K orani, Non-STEMI
geciren hastalarda daha siddetli koroner lezyonlar ve daha yiiksek major

kardiyovaskiiler olay (MACE) riski ile iligkilendirilmistir(110).
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Yiiksek TG diizeyleri, endotelyal disfonksiyon, inflamasyon ve ateroskleroz
mekanizmalariyla koroner arter hastaligma ve dolayisiyla Non-STEMI’ye zemin
hazirlar. Yiksek TG ile karakterize edilen dislipidemi, kiigiik, yogun LDL-K
partikiillerinin olugsumunu destekler ve bu partikiiller daha fazla aterojenik 6zellik
gostererek plak olusumunu ve instabilitesini artirir, boylece Non-STEMI'de gozlenen
anlamli koroner darliklarin gelisimine zemin hazirlanir(111). Baydar ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada trigliserid-glukoz (TyG) indeksi, diyabetik olmayan Non-STEMI
hastalarinda SYNTAX (synergy between pc1 with taxus and cardiac surgery) skoru 2
ile anlaml1 sekilde iliskili bulunmustur. Bu durum, yiiksek TG ve hipergliseminin her
ikisine de sahip hatalarin daha kompleks koroner anatomiler ve yiiksek anatomik risk

ile baglantili oldugunu gostermistir(112).

2.6.4.8 Diyabetus Mellitus

Diyabetus mellitus (DM), Non-STEMI risk faktorleri arasinda onemli bir yere
sahiptir. Diyabetik hastalarda, Non-STEMI riski 2-4 kat artmistir ve bu hastalarda
prognoz daha kotiidiir(3). Zhou ve arkadaglari tarafindan 63.641 akut koroner sendrom
hastasinda yapilan ¢alismada hastalarin %37,6’sinda diyabetus mellitus komorbidite
olarak eslik etmektedir ve bu oran kadinlarda %45’lere yiikselmektedir(113). Tip 2
diyabetus mellitusun kadinlarda akut koroner sendroma bagli 6liim riskini de erkeklere

kiyasla daha fazla artirdigi gosterilmistir(68).

DM’ye 6zgii bozulmus metabolik kosullar, koroner damar yatagim etkileyerek
oksidatif stresi artirir, ileri glikasyon son iiriinlerinin olusumunu tesvik ederek ve
proinflamatuar bir ortam yaratirlar. Kronik hiperglisemi ve insiilin direnci, endotelyal
disfonksiyon, hizlanmis ateroskleroz ve mikrovaskiiler hastalik gelisimini destekler.
Bu metabolik ve vaskiiler bozukluklar, plak riiptiiriinden ziyade yaygin ve ¢cok damari
tutan koroner arter hastaligi ile karakterize bir tabloya yol agar; bu durum da
STEMI'den farkli olarak Non-STEMI patogenezinde 6n plandadir. Sonug olarak, Non-
STEMI, genel olarak tam olmayan koroner tikanikliklar ya da mikrovaskiiler
disfonksiyon sonucu gelisen subendokardiyal iskemiler ile ortaya ¢ikmaktadir(114).
Diyabetik hastalar ndropati nedeniyle atipik semptomlarla bagvurmakta, bu durum tani
gecikmesine ve reperflizyon/invaziv tedavilerin ge¢ uygulanmasmma neden
olabilmektedir(115). Diyabetik hastalarda anksiyete, soguk terleme, epigastrik agr1 ve
nefes darlig1 daha sik olarak gézlenmistir bununla beraber gégiis agris1 daha az siklikla
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izlenmistir(116,117). Yapilan c¢aligmalarda diyabetik hastalarin, non-diyabetik
hastalara gore daha yaygm ve c¢ok damari tutan koroner hastalik paternine sahip
oldugunu gosterilmistir.(118) Diyabetes mellitusu olan hastalarda glikozile
hemoglobin (HbAlc) seviyesinin %7°nin altinda tutulmas: kardiyovaskiiler
komplikasyonlar dahil olmak tizere Non-STEMI riskini azaltmada 6nemli bir rol

oynamaktadir(119).

2.6.4.9 Morbid Obezite, Beslenme ve Fiziksel inaktivite

Obezite, 0zellikle abdominal obezite, Non-STEMI i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Viicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m? olan bireylerde koroner arter hastaligi riski,
normal kilolu bireylere gire 1.5-2 kat daha fazladir(120). Viicut kitle indeksi (VKI)
=22 kg/m? seviyesinden itibaren, viicut agirhginda her VKI birimi (kg/m?) artis,
koroner kalp hastaligina bagli mortaliteyi %4-5 oraninda arttirabilmektedir(121). Bel
cevresi ve bel-kalca orani gibi santral obezite dlgiitleri, VKI’si normal olan bireylerde
dahi 6liim oramiyla daha giiclii bir iliski sergilemektedir(122). Asir1 adipéz doku;
timor nekroz faktorii-a (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) gibi sitokinleri salgilayarak
kronik proinflamatuar olaylar1 tetikler, bunun sonucunda oksidatif stres ve endotelyal
hiicrelerde adezyon molekiillerinin regiilasyonu yoluyla koroner arterlerde
aterosklerotik plak olusumu hizlanir ve bireyleri koroner iskemik olaylara dolayisiyla

Non-STEMI’ye yatkin hale getirir(123).

Metabolik sendrom, abdominal obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve insiilin
direncinin bir kombinasyonudur ve Non-STEMI riskini 3-5 kat artirmaktadir(124).
Tiirkiye’de metabolik sendrom siklig1 %32-%44 arasinda gosterilmistir(125).
Metabolik bozukluklara sahip geng hastalar arasinda Non-STEMI vakalarinda bir artis
mevcuttur ve 50 yas alti akut koroner sendrom hastalarnda %26 sikliginda
gozlenmektedir(126). Metabolik sendrom obeziteye benzer bir patofizyoloji ile
koroner arter hastaliklarmi arttirir bununla birlikte dnemli bilesenlerinden biri olan

insiilin direnci, dislipidemiyi daha da koétiilestirerek bu siireci ilerletir(127).

Fiziksel inaktivite, Non-STEMI i¢in 6nemli bir degistirilebilir risk faktoriidiir.
Diizenli fiziksel aktivite ve spor, endotel fonksiyonunu iyilestirir, kan basmcini
diistiriir, insiilin duyarliligini artirir ve lipid profilini diizenler(128). Fiziksel Aktivite

Rehber Danigma Komitesi saglikli bireylere haftada en az 150 dakika orta yogunlukta
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aerobik aktivite veya 75 dakika yogun aktivite Onermektedir ve bu bireylerde
kardiyovaskiiler hastalik riski, sedanter bireylere gore %20-30 daha diisiiktiir(129).
Diizenli fiziksel aktivite genel olarak faydalidir fakat asir1 egzersiz bazi bireylerde

koroner revaskiilarizasyon ihtiyacinda artis ile iliskilendirilmistir(130).

2.6.5 Mortalite ve Morbidite

Non-STEMI, STEMI'ye gore hastane i¢i mortalite acisindan daha diisiik risk
tasimakla birlikte, Non-STEMI hastalarinin taburcu olduktan sonra STEMI hastalarina
kiyasla daha yiiksek uzun vadeli 6liim oranlarina sahiptir(131). Hastane i¢i mortalite
oranlar1 yaklasik %3-5, 30 giinliik mortalite %5-7 ve 1 yillik mortalite %10-15
arasinda degismektedir(132). Mortalite riskini artiran faktorler arasinda ileri yas,
bobrek fonksiyon bozuklugu, diyabet varligi, sol ventrikiil disfonksiyonu, {ic damar
hastalig1 ve oncesinde gecirilmis miyokard enfarktiisii 6ykiisii bulunmaktadir(131).
Non-STEMI sonras1 morbidite de 6nemli bir klinik sorundur. Hastalari yaklasik %5-
10'unda ilk 6 ay i¢inde rekiirren miyokard enfarktiisii, %15-20'sinde tekrarlayan
hastaneye yatis ve %5-8'inde stroke goriilmektedir(133). Mortalite oranlarinda gegmis
yillara gore azalma izlenmis olmas1 gerek risk faktorlerinin degiskenligi gerek tanida
yilksek duyarlikli biyobelirteclerin kullanilmasi gerek de kardiyoprotektif tedavi

modalitelerinin gelistirilmesi ile a¢iklanabilir(134).

2.7 Non-STEMI Etiyoloji ve Patofizyolojisi

2.7.1 Aterosklerotik Plak Riiptiirii ve Erozyon

Non-STEMI genellikle akut ve tam koroner tikaniklik sonucu ortaya ¢ikan
STEMI’den farkl olarak, koroner arterdeki kismi veya gecici tikaniklik sonucunda
gelismektedir. Non-STEMI'nin en yaygm etiyolojik mekanizmasi, koroner arterlerde

aterosklerotik plak riiptiirii veya erozyonudur.

Plak riiptiirii, lipitten zengin fibroz basligin yapisal biitiinliigiiniin bozulmas1 sonucu
trombojenik icerigin limene agilmasi ve trombiis olusumu ile karakterizedir. Plak

riiptiirii makrofaj kopiik hiicreleri ve ¢esitli debrislerle dolu biiyiik bir lipid ¢ekirdegi

38



ve bunu Orten ekstraselliiler matriks (ECM) acisindan zengin, ince fibroz kapsiil ile
karakterizedir. Bu plaklara “vulnerable plaque” (hassas plak) denir. Plak riiptiiriiniin
temel mekanizmalar1 arasinda, inflamatuvar hiicre infiltrasyonu, matriks
metalloproteinazlarin aktivasyonu, vaskiiler diiz kas hiicre apoptozu ve hemodinamik

stres faktorleri yer almaktadir (135-137).

Plaklarin yiizeyel erozyonu akut miyokard enfarktiisii vakalarmin yaklasik %20
ila %?25’inden sorumludur. Plak erozyonunda fibroz kapsiil yirtilmaz; plagin iizerini
kaplayan endotel hiicre tabakasinda hasar meydana gelir, tromobojenik yiizey a¢iga
¢ikar ve trombiis olusur. Erozyona ugrayan plaklar riiptiire olan plaklara gore daha az
lipid icerir, daha kalin fibr6z kapsiile sahiptir ve diiz kas hiicreleri acisindan daha
zengindirler. Plak erozyonunun, gen¢ hastalarda, kadinlarda, dislipidemik bireylerde
ve sigara igenlerde daha sik goriildiigli bildirilmistir. Erozyon koroner kan akimini
aralikli olarak bozan mikroembolilere sebebiyet verebilir ve bu da STEMI’de goriilen

transmural iskemi olmadan miyokardiyal hasara neden olur. (136,137).

2.7.2 Trombiis Olusumu ve Kismi Stenoz

Aterosklerotik plak riiptiirii veya erozyonu sonrasinda agiga ¢ikan trombojenik
yiizeyler, trombositlerin adezyon ve agregasyonunu hizla tetikler. Aktive olan
trombositler, pihtilasma kaskadin1 daha da aktive eden maddeler salgilar ve sonugta
fibrin agindan olusan genellikle kismi okliizyon yapan stabil bir trombiis meydana
gelir(137). Inflamasyon belirtegleri de trombiis olusum siirecine katki da bulunabilir.
Yilmaz ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada Non-STEMI hastalarinin koroner
trombiisii olanlarinda trombosit sayisi, ndtrofil sayisi ve notrofil/lenfosit oraninda

anlamli artis tespit edilmistir(138).

Non-STEMI'de, STEMI'den farkli olarak, trombiis genellikle liimeni tamamen
tikamaz veya gecici tam tikaniklik sonrasinda spontan tromboliz gelisebilir(139).
Lokal hemodinamik kosullar, plak hasarinin boyutu ve koagiilasyon ile fibrinolizis
arasindaki denge, trombiisiin gegici, kismi bir tikaniklik olarak mu kalacagini yoksa
STEMI’ye 6zgii kalic1 bir okliizyona m1 doniisecegini belirlemektedir. Bundan otiirii
miyokard hasar1 genellikle subendokardiyal bolge ile smirhidir ve bu, STEMI'de
goriilen ST segment elevasyonunun aksine ST segment depresyonu ve T dalgasi

inversiyonu gibi karakteristik elektrokardiyografik bulgularla agiklanir(140).
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2.7.3 Tip 1 Miyokard Enfarktiisii

Non-STEMI miyokardiyal oksijen arz-talep dengesizligi (Tip 2 miyokard
enfarktiisii) yerine, genellikle plak riiptiirii (Tip 1 MI) sonucu gelismektedir(31). Bu
durum aterosklerozun Non-STEMI’deki roliinii ve dnemini agiklamaktadir. Erozyon
mekanizmasi ile gelisen olaylarda, trombiisiin yapisi ve inflamatuar yanitin derecesi,
rliptiir mekanizmasindan farklilik gosterebilir. Trombositten zengin beyaz trombiisler
mevcuttur(141). Trombiisiin neden oldugu ani ve ciddi kan akimi azalmasi veya
kesilmesi, ilgili koroner arterin besledigi miyokard bolgesinin iskemisine yol acar.
Iskemi eger 20 dakika veya daha uzun siirerse, kardiyak hiicrelerde geri doniisiimsiiz
hasar ve nekroz meydana gelir. Nekroza bagli hasar, stenozun tam veya kismi
olmasina, siiresine, etkilenen alanin biiyiikliigiine, kollateral dolasimin varligina ve

miyokardin oksijen ihtiyacina bagh olarak saatler siirebilir(142).

o= 2

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

Plague rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

Sekil 4: Tip 1 Miyokard enfarktiisii patofizyolojisi

2.7.4 Tip 2 Miyokard Enfarktiisii

Miyokard enfarktiisiniin dordiincli evrensel tanimma gore Tip 2 miyokard
infarktiisii (MI), aterosklerotik plak riiptiirii ve erozyonuna bagli bir tromboz
olmaksizin miyokardiyal oksijen arz ve talebi arasindaki dengesizlik sonucu gelisir.
Kalp kaslarinin oksijen ihtiyaci koroner arterler yoluyla saglanan oksijen miktarmi
asar bu durum oksijen sunumunda azalma ve oksijen talebinde artma olarak karigimiza

cikar(143).
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Oksijen arzini azaltan durumlar koroner ve sistemik durumlar olarak iki alt
kategoride ele alinir. Koroner arter spazmi, koroner emboli, spontan koroner arter
diseksiyonu (SCAD) ve aort diseksiyonunun koroner ostiumlari etkilemesi gibi
koroner arter patolojileri oksijen arzini azaltirlar. Koroner mikrovaskiiler disfonksiyon
da arz1 azaltabilir. Derin anemi, ciddi hipoksemi, KOAH alevlenmesi, hipotansiyon

veya sok ve belirgin bradiaritmi gibi sistemik durumlar oksijen arzini azaltir.

Oksijen talebinin artmasma neden olan durumlar kalbin is yiikiinii ve dolayisiyla
oksijen ihtiyacini artiran durumlardir ve 6zellikle oksijen sunumu smirli oldugunda
Tip 2MI'y1 tetikleyebilir. Tasiaritmiler eger uzun siirerse kalbin oksijen tiiketimini
belirgin sekilde artirir. Hipertansiyon kan basincinin ani ve asir1 yiikselmesi sonucu,
ozellikle altta yatan sol ventrikiil hipertrofisi varsa, kalbin duvar gerilimini ve oksijen
thtiyacin1 artirr. Buna ek olarak aort darhigi, tirotoksikoz, sepsis, asir1 egzersiz,
perioperatif stres gibi durumlarda oksijen ihtiyaci artarak Tip 2 MI'y1
tetikleyebilir(144).

Atherosclerosis and oxygen
supply/demand imbalance

(f
TS \/
Vasospasm or coronary
microvascular dysfunction

= c

Non-atherosclerotic
coronary dissection

G 9

Oxygen supply/demand
imbalance alone

Sekil 5: Tip 2 Miyokard enfarktiisii patofizyolojisi

Tip 2 miyokard enfarktiisiinde tanim1 geregi akut aterotromboz olmasa da altta yatan
stabil plaklarin varligi, Tip 2 MI gelisimini kolaylastiran 6nemli bir faktordiir. Koroner
art erlerdeki mevcut darliklar, oksijen arz/talep dengesizligine yol acan stres
faktorlerine karsi kalbin toleransini azaltir(145). Tip 2 MI (T2 MI) tanis1 alan hastalara
koroner anjiyografi yapildiginda, anlamli koroner arter hastalig1 prevalansinin %28

ile %78 arasinda degisen oranlarda rapor edilmesi, bu iliskinin Onemini
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gostermektedir(146). Ancak T2MI, normal koroner arterlere sahip bireylerde de
gelisebilir. Onemli bir nokta, T2MI hastalarinda altta yatan KAH'!n (koroner arter
hastaligr)  sikhikla tam1 almadigi  ve  yeterince tedavi edilmediginin
gozlemlenmesidir(147). Bununla beraber son yiiksek duyarlilikli troponin testlerinin
yayginlagmasi ile Tip 2 MI tanis1 daha sik konulmaktadir. T2MI heterojen bir kiimedir,
zaman zaman bir sonu¢ zaman zaman bir etiyolojidir. Bu yiizden tedavi stratejileri
altta yatan hastaligin tedavisi ile ortaya ¢ikan patolojinin tedavisi arasinda farliliklar

gosterebilmektedir(148).

2.7.5 Non Aterosklerotik Nedenler

TIMI (Tip 1 Miyokard infakrtiisii) ve T2MI Non-STEMI’lerin biiyiik cogunlugunu
olustursa da aterosklorotik plak riiptiirii ve erozyonu; aterotromboz haricinde farkl

patofizyolojiler de Non-STEMI’ye neden olabilmektedir.

Spontan Koroner Arter Diseksiyonu (SCAD), genellikle gen¢ kadinlarda peripartum
donemde veya fibromiiskiiler displazi varliginda goriiliir(149). SCAD, tiim AKS
vakalarmmin yaklasik %1-4'linii olusturur(150). Travmatik veya iyatrojenik neden
olmaksizin, epikardiyal bir koroner arterin duvar katmanlar1 arasinda kendiliginden bir
ayrisma meydana gelmesi sonucu gelisir. Bu yirtilma sonucu intramural hematom
olusur ve kan akiminda bozulmaya yol acarak miyokardiyal iskemiye neden olur(149).
Invaziv tedaviler sonucu diseksiyonun artmasi, trombiisiin ilerlemesi gibi nedenlerden
dolay1 siklikla medikal tedaviler tercih edilir bu yiizden koroner arter hastaliginin altta

yatan patofizyolojisini bilmek onemlidir(151).

Koroner emboli AKS vakalarinin i¢inde %3’lin altinda bir sikliga sahiptir. Atriyal
fibrilasyon, protez kapak, enfektif endokardit veya sol ventrikiil trombiisii kaynakli

emboliler koroner okliizyona neden olabilmektedir(149).

Koroner vazospazm, koroner arterlerin aniden daralmasiyla meydana gelir boylece
miyokardiyal iskemi gelisir. Epikardiyal veya miyokardiyal diizeyde gerceklesebilir.
Obstriiktif ateroskleroz olmaksizin da gelisebilen bu tablo, siklikla duygusal stres,
sigara kullanimi, bazi ilaclar veya rekreatif maddelerin kullanimi gibi tetikleyicilerle

iliskilidir(149).
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Miyokardiyal kopriilesme, epikardiyal koroner arterin miyokard igerisinden tiinel-
koprii yaparak ge¢mesi durumudur. Genellikle asemptomatik olmakla beraber
uzunluguna ve hemodinamige gore akut koroner sendroma neden olabilir. En sik sol
on inen arterde (LAD) izlenir. Cogunlukla medikal tedaavi ve B-bloker ajanlar

tedavide tercih edilir(149).

Strese bagli kardiyomiyopati (Takotsubo sendromu- TTS), epikardiyal bir koroner
arterin sulama alani ile smirli olmayan, sol ventrikiil duvar hareketlerinde gecici
bozulma ile karakterize, geri doniisli bir klinik tablodur. STEMI ile benzer
semptomlar ve EKG bulgular1 ile seyreder. TTS hastalarinin yaklasik %90’1n1
postmenopozal kadmlar olusturmaktadir. Acil koroner anjiyografi uygulanan kadin

AKS hastalarinin yaklasik %5—6’sinda TTS tanis1 konulmaktadir(149).

2.8 Non-STEMI Tam Yéntemleri ve Gerecleri

Amerikan Kalp Cemiyeti ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin kilavuzlarmin ortak

goriisiine gore Non-STEMI tanis1 koymak igin 4 temel bilesen mevcuttur:
-Klinik Semptomlar.

-12 derivasyonlu EKG’de spesifik EKG bulgular1 (ST elevasyonu olmaksizin)
-Kardiyak biyobelirteclerde yiikselme veya anlamli diisme.

-Risk smiflandirma araglari.

2.8.1 Klinik Prezentasyon

Non-STEMI klinik olarak heterojen bir tabloyla kendini gosterebilir. En bilinen ve
klinik prezentasyon, gdgiis 6n duvarinda, genellikle sternum arkasinda hissedilen agr1
veya rahatsizlik hissidir. Bu agr siklikla baski, sikisma, ezilme veya agirlik hissi
seklinde tarif edilir. Goglis agris1 giincel kilavuzlarda kardiyak, muhtemelen kardiyak
ve kardiyak olmayan olarak siniflandirilmaktadir. Atipik goglis agrisi ifadesini
kullanmaktan ka¢inilmalidir. Go6gilis agrisina esdeger semptomlar arasinda dispne,
epigastrik agr1 ve sol veya sag kolda veya boyun/cenede agri bulunur(4). Gogiis
agrisina siklikla nefes darligi, diyaforez, bulanti, kusma, asir1 halsizlik, bas donmesi
veya senkop gibi semptomlar eslik edebilir(152). Yash hastalar (>80 yas), kadmlar ve
diyabetik hastalarda atipik semptomlar daha yaygmdir. Kadinlarda erkeklere gore
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gastrointestinal semptomlar daha sik goriilmiistiir(152). Kim ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada atipik semptomlar ile bagvuran hastalarmn 12 aylik mortalite riskinin da
yiiksek oldugu ortaya konmustur(153). 2023 ESC kilavuzu Non-STEMI hastalarinda
invaziv tani i¢in 6nerilen zaman dilimlerini daraltmis olup, ¢ok yliksek riskli hastalarda
ivedilikle invaziv strateji uygulanmasini, yiiksek riskli hastalarda ise 24 saat i¢inde
invazif degerlendirme yapilmasini Onermektedir. Atipik semptomlar tani ve
tedavilerde gecikmelere yol acabilecegi icin hekimler tarafindan g6z ardi

edilmemelidirler(4).

Hastadan alinan detayl 6ykii anamnez tan1 i¢in ¢ok degerlidir. Agrinin baslangici,
karakteri, yeri, yayilimi, siiresi, siddeti, agriy1 artiran ve azaltan faktorler, eslik eden
semptomlar dikkatlice sorgulanmalidir. Hastanin bilinen koroner arter hastaligi
Oykiisii, gecirilmis miyokard infarktiisii veya revaskiilarizasyon (PKG, stent, bypass
ameliyat1) varhigi, KAH i¢in risk faktorleri, ailede erken yasta koroner arter hastalik
Oykiisii, sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, kronik bdbrek
yetmezligi 6grenilmelidir. Hastanin kullandig: ilaglar 6zellikle aspirin, antiplateletler,
antikoagiilanlar, alerjileri ve diger 6nemli tibbi durumlar1 da kaydedilmelidir(154).
Fizik muayene Non-STEMI tanisinda zaman zaman yararli olsa da genellikle kesin

tan1 ve taninin dislanmas1 asamasinda sinirhdir(155).

2.8.2 Elektrokardiyografi

Akut koroner sendrom diisliniilen her hastaya ilk 10 dakika igerisinde 12
derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmelidir. Kalict ST segment yiikselmesi
(veya ST segment yiikselmesi esdegeri) bulunmayan, akut gogiis agris1 (veya gogiis
agris1 esdegeri belirti/bulgular) ile bagvuran hastalar, ilk degerlendirmede ST segment
yiikselmesiz akut koroner sendrom On tanis1 alir. Bu hastalarda, EKG’de gegici ST
segment yiikselmesi, kalici veya geg¢ici ST segment depresyonu ile T dalga
anormallikleri goriilebilir. T dalga anormallikleri arasinda hiperakut T dalgalari, T
dalga inversiyonu, bifazik T dalgalari, izoelektrik T dalgalar1 ve psddonormalizasyon

yer almaktadir. Alternatif olarak, EKG tamamen normal de olabilir(4).
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2.8.2.1 ST Segment Depresyonu

Birbirini takip eden ardigik iki veya daha fazla derivasyonda, J noktasindan itibaren
Ol¢iilen >0.5 mm (0.05 mV) veya bazi kaynaklara gore >1 mm (0.1 mV) ST segment
cokmesi Non-STEMI i¢in anlamlidir(156,157). Savonitto ve arkadaglarmin yaptigi
calismada ST segment depresyonu arttik¢a 30 giinliikk mortalite riski, 3 damar hastaligi,
sol ana koroner arter stenozu prevelansi anlamli sekilde artmustir(158). Sasaki ve
arkadaslarinin  yaptig1r calismada LAD oklizyonu olan hastalarda anterior
derivasyonlar elevasyondan daha c¢ok depresyon saptanmistir. Prekordiyal
derivasyonlarda ST depresyonu ile karakterize edilen de Winter paterni de LAD

okliizyonuna 6zgii bir EKG bulgusudur(159,160).

2.8.2.2 T dalga inversiyonu

Yeni gelisen veya dinamik T dalga negatiflikleri, 6zellikle simetrik ve derin (>1-2
mm veya>0.1-0.2 mV) ise, miyokard iskemisini gosterebilir(156). 2016 Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlari, T dalgasinda diizlesme veya inversiyonu, Non-
STEMI'de major EKG degisiklikleri arasinda tanimlamaktadir. Non-STEMI’de
genellikle ST segment depresyonu ile birlikte goriilen T dalga inversiyonu,
subendokardiyal iskemiye isaret eder ve miyokardiyal hasarin boyutunu
yansitabilir(161). Anterior T dalga inversiyonunun Non-STEMI hastalarinin
yaklasik %14’tinde goriildiigli, ST segment depresyonunun ise biraz daha yaygin
oldugu bildirilmektedir. Bu bulgularin birlikte goriilmesi, 6zellikle anlamli ST
segment degisiklikleriyle eslik ettiginde, sistolik disfonksiyon ve olumsuz kardiyak
olay riski ile iliskilendirilmistir(162).

2.8.2.3 Gegcici ST Elevasyonu

Non-STEMI hastalarinda semptomlar sirasinda genellikle 20 dakikadan kisa siiren
ST segment yiikselmeleri gozlenebilir ve semptomlar gerilediginde veya tedavi ile ST
segmenti normale donebilir(156). 2020 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
kilavuzlarina goére, dinamik ST segment veya T dalga degisiklikleri (gecici ST
yiikselmeleri de dahil) gosteren yiiksek riskli Non-STEMI hastalari, erken invaziv
tedaviden fayda gormektedir(3).
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2.8.2.4 Diger EKG degisikleri

Hiperakut T dalgalar1 miyokard enfarktiisiiniin en erken elektrokardiyografik
bulgularindan biri olarak kabul edilir. Non-STEMI’de bu dalgalarin varligi, heniiz tam
katmanlt hasarin olugsmadigi erken dinamik iskemi faz1 gosterir ve ciddi
subendokardiyal iskemi ya da hizli reperflizyon ile sonuglanan kisa siireli tam
okliizyon donemlerinde ortaya ¢ikabilir(163). Bu EKG paterni, siklikla J noktas1 ST-
depresyonu ve yukar1 egimli ST-segmentleri ile birlikte goriiliir ve proksimal LAD

okliizyonuna isaret eder; acil reperflizyon tedavisi gerektirir(164).

Bifazik T dalgasi degisiklikleri Non-STEMI vakalarinda goriilebilir, 6zellikle
prekordiyal V2 ve V3 derivasyonlarinda belirgin olup, ciddi proksimal sol 6n inen
(LAD) arter okliizyonunu isaret eden Wellens sendromunun elektrokardiyografik bir
yansimasi olarak kabul edilirler. Bu EKG degisikliginin, 6zgiil olmayan EKG
anomalisi olmadigi; anjina Oykiisiiyle birlikte degerlendirildiginde ciddi koroner darlik

acisindan yliksek prediktif degere sahip oldugu belirtilmektedir(165).

EKG’de herhangi bir depresyon, inversiyon, elevasyonun olmadigi normal olarak
tanimlanacak bulgularda da Non-STEMI goriilebilir. Yapilan ¢alismalarda Non-
STEMI hastalarmin yaklasik %17-25 arasinda normal EKG bulgularma sahip oldugu
bildirilmistir(166,167).

2.8.3 Kardiyak Biyobelirtecler

Kardiyak biyobelirtecler, ozellikle kardiyak troponinler (cTn), miyokard hiicresi
hasarini ve nekrozunu saptamada kullanilan temel laboratuvar testleridir ve NSTEMI

tanisinin ayrilmaz bir parcasidir(168).

STEMI veya cok yiiksek riskli Non-STEMI igin klinik ve EKG bulgular
dislandiktan sonra, biyomarkerler siipheli akut koroner sendrom hastalarinin tanisinda,
risk smiflamasinda ve yonetiminde tamamlayici bir rol oynamaktadir. Kardiyomiyosit
hasarmi gosteren biyomarkerlerin 6lciilmesi, tercihen yiiksek hassasiyetli kardiyak
troponin (hs-cTn) tiim siipheli AKS hastalarinda 6nerilmektedir. Dordiincii evrrensel
miyokard enfarktiisii tanimma gore eger klinik bulgular miyokard iskemisiyle

uyumluysa, saglikli bireylerin 99. yilizdelik dilimindeki cTn’deki yiikselme ve/veya
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diisiis, miyokard enfarktiisii (MI) tanisin1 koydurur. MI hastalarinda, cTn seviyeleri
semptomlarin baslangicindan itibaren hizla yiikselir (yliksek hassasiyetli testler
kullanildiginda genellikle 1 saat i¢inde) ve degisken bir siire boyunca yiiksek kalir.
Cok merkezli ¢calismalardan elde edilen veriler, hs-cTn testlerinin geleneksel testlere
kiyasla MI tanisin1 koymada daha yiiksek dogruluk sagladigini, 6zellikle gogiis
agrisinin baglangicindan sonra erken bagvuran hastalarda daha hizli dogrulama ve
diglamaya olanak tanidigimi gostermektedir. Genel olarak, hs-cTn T ve hs-cTn I alt
birimi testlerinin, MI’nin erken tanisinda benzer dogruluk sagladigi goriilmektedir.
“Normal" ve "anormal" terimlerinin hs-cTn seviyeleri i¢in kullanilmasindan
kacinilmali; bunun yerine, hs-cTn seviyelerinin 99. yiizdelik dilim altindaki ve
istiindeki seviyeleri i¢in "ylikselmemis" ve "ylikselmis" terimleri kullanilmalidir. M1
tanisinin tespiti i¢in daha ytliksek duyarlilik ve tanisal dogruluk saglayan hs-cTn testleri
sayesinde, ikinci hs-cTn degerlendirmesi i¢in gereken zaman araligi kisaltilmistir. Bu,
tan1 siirecinde Oonemli bir hizlanma saglar, acil serviste kalis stirelerini kisaltir,
maliyetleri diisiiriir ve hastalar i¢in tanisal belirsizligi azaltir. Bu nedenle, O saat/1 saat
algoritmasinin (en iyi segcenek) veya 0 saat/2 saat algoritmasinin (ikinci en 1yi segenek)

kullanilmas1 6nerilmektedir. (4).

Kreatin Kinaz-MB (CK-MB), troponinlerin yaygilasmasindan 6nce MI tanisinda
standart olarak kullanilan bir enzimdir. Troponine gore kardiyak ozgiilligii ve
duyarhilig1 daha diisiiktiir ancak troponinlere gére daha hizli normale dondiigi i¢in
(vaklasik 48-72 saatte), 6zellikle reinfarktiis siiphesinde veya infarktiisiin zamanlamasi

hakkinda fikir vermede hala bir rolii olabilir(169).

2.8.4 Ekokardiyografi

Acil servislerde ve koroner bakim iinitelerinde, nitelikli tibbi personel tarafindan
yapilan veya yorumlanan transtorasik ekokardiyografi (TTE) siklikla kullanilmalidir.
TTE, taninin belirsiz oldugu siipheli akut koroner sendrom vakalarinda, mevcut iskemi
veya Onceki miyokard enfarktiislinii isaret eden semptomlar1 bulmada kullanilabilir.
Duvar hareket kusuru incelenebilir ancak, akut koroner arter stenozu siiphesi

durumunda, bu durumun kardiyak girisimi gecikmeye ugratmamalidir(4).

47



2.9 Non-STEMI Tedavisi

2.9.1 Medikal Tedavi

Non-STEMI siiphesi veya tanisi ile bagvuran hastalarda, tani ve tetkik stireci devam
ederken ve kesin tedavi stratejisi belirlenirken, semptomlar1 kontrol altina almak,
devam eden iskemiyi azaltmak, trombiis olusumunu engellemek ve hastay1 stabilize
etmek amaciyla erken medikal tedaviye baslanmasi hayati 6nem tasir. Anti-iskemik,
antiplatelet ve antikoagilikan tedaviler olarak ii¢ alt baslikta medikal tedaviler yer

alir(170).

2.9.1.1 Anti-iskemik Tedavi

2023 ESC ve 2025 ACC/AHA kilavuzlarinda rutin oksijen destegi, hipoksemisi
(SpO:2 <%90) olan akut koroner sendrom hastalarinda 6nerilmekle beraber klinik fayda
saglamadigi icin oksijen satlirasyonu %90’in iizerinde olan hastalarda
onerilmemektedir(4,30). Chu ve arkadaslarinin 16037 hastada yaptig1 bir ¢alisma
tamamlayici oksijen tedavisinin, SpO: degeri %94-96’nn lizerine ¢iktiginda zararlh
hale gelebilecegi ve ihtiyaca dayali oksijen tedavisine kiyasla hem kisa hem de uzun

vadede mortaliteyi artirabilecegini gostermistir(171).

Siddetli ve nitratlara direngli goglis agrisi olan hastalarda analjezi amaciyla
intravendz opioidler (6rnegin 5—10 mg morfin) tercih edilebilir. Morfin bulant1 ve
kusmay artirabilir, oral ilaglarin gastrointestinal emilimini yavaslatarak antiplatelet
ilaclarin etkisinin baglamasini geciktirebilir. Morfinin, 6zellikle tikagrelor gibi P2Y 12
inhibitorleri ile etkileserek antiplatelet etkinligi azaltabilecegi bildirilmistir. Ancak bu
etki metoklopramid ile geri dondiiriilebilir(4). Aspirin dis1 nonsteroid antiinflamatuvar
ilaglarn (NSAII) kullanimi daha 6nce kardiyak hastaligi olsun ya da olmasin,
hastalarda MACE riskinde artisla iligkilidir bu ylizden 6nerilmez(172).

Beta blokorler kalbin hizini, kan basincini ve miyokardiyal kontraktiliteyi azaltir ve
miyokardin oksijen tiiketimini diisiiriir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan
ve kalp yetmezligi stabilize olmus hastalarda beta blokor kullantmimin faydasi

bilinmektedir. Bununla beraber Non-STEMI hastalarinda gerek oral gerek intravendz
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beta blokor kullanimmin faydali olduguna dair yeterli kanit olmadigindan 2023 ESC
ve 2025 AHA kilavuzlarinda yer edinmemistir(4,30).

Sublingual nitrogliserin (0,3-0,4 mg, 5 dakika arayla 3 doza kadar) devam eden
iskemik gdgiis agrisini rahatlatmak icin ilk secenektir. Nitratlar hipotansiyon (sistolik
KB <90 mmHg), belirgin bradikardi (<50/dk) veya tasikardi (>100/dk), sag ventrikiil
enfarktiisii stiphesi, ciddi aort darligi veya son 24-48 saat icinde fosfodiesteraz-5
inhibitérii kullaniminda kontrendikedir. Nitrat tedavisi sonrasi gogiis agrismin
azalmas1 miyokard enfarktiisinde tan1t koydurucu bir yOntem olarak

kullanilmamalidir(4,30).

2.9.1.2 Antiplatelet Tedavi

Antiplatelet tedavi Non-STEMI patofizyolojisinde merkezi rol oynayan trombosit
aktivasyonunu ve agregasyonunu inhibe etmeyi amaclamaktadir. Kanama riski

gozetilerek ve tedavi yararina gore hastalara uygulanmalidir(4).

Aspirin (ASA) kontrendikasyon yoksa tiim hastalara miimkiin olan en kisa siirede,
miimkiinse ¢ignenebilir oral formda, 150-300 mg yiikleme dozu verilmelidir(4,30).
75-100 mg/giin idame dozu ile dmiir boyu devam edilmesi 6nerilmektedir bununla
beraber yapilan yeni ¢alismalar dogrultusunda ACC/AHA 2025 kilavuzunda segili
hastalarda kanama riskini azaltmak amaciyla aspirinin kesilmesi ve sadece P2Y 12
inhibitériiyle devam edilmesi de yer almistir(30). Aspirin intoleranst durumunda

klopidogrel alternatif olarak tercih edilir.

P2Y12 Inhibitrleri aspirine ek olarak kullanilmaktadir. Secim ve zamanlama,
planlanan tedavi stratejisine (invaziv/konservatif), hastanin iskemi ve kanama riskine
gore yapilir. Oral P2Y12 reseptdr inhibitdrleri, adenozin difosfat (ADP) araciligiyla
aktive edilen trombosit aktivasyonunu engelleyerek trombosit agregasyonunu azaltir.
AKS geciren hastalarda, aspirine ek olarak P2Y 12 inhibit6rii kullanilmasi, trombosit
agregasyonunu anlamli sekilde azaltir ve MACE insidansmi diisiirmektedir; bununla

beraber bu durum kanama riskini de artirmaktadir(30).

Klopidogrel yiikleme dozu 300-600 mg, idame dozu 75 mg/giin. Daha potent P2Y 12

inhibitorlerinin  (tikagrelor, prasugrel) kontrendike oldugu veya bulunmadig:
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durumlarda, oral antikoagiilan (OAK) ile kombine tedavide veya yiiksek kanama riski

nedeniyle de-eskalasyon stratejisi olarak kullanilir(30).

Tikagrelor 180 mg ylikleme dozu ve 90 mg giinde iki kez idame dozunda kullanilir.
Etkisi daha hizli baglayip ve daha potent oldugundan klopidogrele tercih edilir(4,30).
Klopidogrele gore dispne, intrakraniyal kanama ve asemptomatik bradikardi gibi yan

etkileri daha sik goriilebilir(173).

Prasugrel, ylikleme dozu 60 mg, idame dozu 10 mg/giin (Yas >75 veya viicut
agirhigrt <60 kg ise 5 mg/giin). Genellikle PKG planlanan hastalarda kullanilir.
Gegirilmis inme veya gecici iskemik atak Oykiisii olanlarda kontrendikedir(30).
Anjiyografi smrasinda uygulanan prasugrelin, anjiyografiden o©nce kullanilan
tikagrelora géore MACE oranin1 daha diisiik tuttudu ve kanama oranlarin oldugu

bildirilmistir(174).

Kangrelor oral yolla P2Y12 inhibitérleri verilemedigi durumlarda intravendz yolla
uygulanabilir(30). Koroner anatominin bilinmedigi, erken invaziv strateji (<24 saat)
planlanan Non-STEMI hastalarinda, P2Y 12 inhibitorleri ile rutin anjiyografi oncesi
ila¢ yliklemesi genellikle onerilmemektedir(4). Rutin P2Y 12 inhibitor tedavisine dair
kanitlanmig net bir fayda yoktur ve 6zellikle koroner arter by-pass greftleme (KABG)
gereksinimi ortaya ¢iktiginda kanama riskini artar. Ancak anjiyografinin 24 saatten
fazla gecikecegi Ongoriiliiyorsa, hastanin kanama riski géz 6niinde bulundurularak

yiikleme tedavisi diisiiniilebilir(30).

P2Y 12 inhibitorlerinin kilavuzlarda yayginlagsmasiyla Glikoprotein (GP) IIb/I1la
inhibitorlerinin kullanimlar1 azalmistir. Genellikle anjiyografi sirasinda trombotik

komplikasyonlar i¢in kurtarma tedavisi olarak kullanilirlar(30).

2.9.1.3 Antikoagiilan Tedavi

Trombosit agregasyonunu dnlemenin yani sira, pihtilasma kaskatini inhibe ederek
trombiis olusumunu ve biiylimesini engellemek i¢in antiplatelet tedaviye ek olarak tiim
Non-STEMI hastalarina parenteral antikoagiilan tedavi onerilir. Bunun amaci, altta
yatan patofizyolojik siireci tedavi etmek ve MACE riskini azaltmaktir(30). Tedavi tan1
aninda ve koroner anjiyografi dncesinde baslatilmali ve reperflizyon tedavilerini

desteklemek amaciyla siirdiiriilmelidir(175).
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Fraksiyone Olmayan Heparin (UFH) acil veya erken invaziv strateji planlanan
hastalarda kullanilan farmakolojik ajandir. Etkisinin izlenmesi i¢in aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT) takibi yapilmalidir. Doz: IV bolus 60-70 U/kg (maks
4000-5000 U), ardindan 12-15 U/kg/saat infiizyon (maks 1000 U/saat), aPTT hedefine
gore ayarlanir(30). Bittl ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada UFH’nin bivaluridine
gore daha yliksek kanam riski barindirdigi bununla beraber biavuluridin kullanan
hastalarda ise akut stent trombozu gelisme olasiliginin daha yiiksek oldugu ortaya

konmustur(176).

Enoksaparin (Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin-DMAH), UFH'ye alternatiftir,
ozellikle aPTT takibinin zor oldugu durumlarda tercih edilebilir. 12 saatte bir 1 mg/kg
subkutan (SC) pozoloji ile uygulanir. Ciddi bobrek yetmezliginde (kreatinin klerensi
[CrCI] <30 mL/dk) doz ayarlamasi gerektirir (1 mg/kg SC giinde bir kez). Orta
derecede bobrek yetmezliginde (CrCl 30-60) de doz azaltimi (%25) diisiiniilebilir(30).
Koroner anjiyografi beklerken subkutan enoksaparin alan Non-STEMI hastalarinda,
anjiyografi  swasinda  intravendz  enoksaparin de antikoagiilan  olarak
diisiiniilmelidir(4). Baz1 ¢alismalarda Non-STEMI hastalarinda enoksaparine karsi
baz1 veriler avantaj gosterilse de ¢oklu meta-analizlerde etkinlik agisindan UFH’ye

kars1 tistiinliik saptanmamistir(30,177).

Fondaparinuks Selektif Faktor Xa inhibitoriidiir. Ozellikle konservatif tedavi edilen
veya erken anjiyografi planlanmayan Non-STEMI hastalarinda, kanama riskini
azaltmas1 nedeniyle enoksaparine tercih edilir(178). Pozolojisi 2,5 mg SC olarak
giinde defadir(4). Ciddi bobrek yetmezliginde (CrCl <20-30 mL/dk) kontrendikedir.
Koroner anjiyografi sirasinda tek basma kullanildiginda kateter trombozu riskini
artirabilir, bu nedenle anjiyografi yapilacaksa ek UFH bolusu (anjiyo sirasinda)

gereklidir(30).

Ozellikle kanama riski yiiksek hastalarda anjiyografi sirasinda kullanilan
bivalirudin direkt trombin inhibitoriidiir. Doz: PKG sirasinda IV bolus 0,75 mg/kg,
ardindan 1,75 mg/kg/saat inflizyon. Ciddi bobrek yetmezliginde (CrCl <30 mL/dk)
inflizyon dozu azaltilmalidir (1 mg/kg/saat); diyaliz hastalarinda daha da azaltilir (0,25
mg/kg/saat infiizyon)(30).

51



Non-STEMI'de Baslangi¢c Antitrombotik Tedavi

Ilac Smmfi /Yiikleme idame Dozu (ID) Notlar / Tercihler (Bobrek
Ajan Dozu (YD) Yetmezliginde
Doz Ayan
Antiplatelet
Aspirin 150-325 mg|75-100 mg/giin Tim hastalarda|Gerekmez
(cignenebilir) (kontrendikasyon
yoksa)
Klopidogrel 300-600 mg |75 mg/giin Potent P2Y12|Gerekmez
kontrendike/yoksa,
OAK ile kombine,
de-eskalasyon
Tikagrelor 180 mg 90 mg BID Klopidogrele tercih|Gerekmez
edilir (genel ACS)
Prasugrel 60 mg 10 mg/giinPKG  hastalarinda;|Gerekmez
(Yas>75/Agirhik<60kg: [inme/GIA dykiisiinde|(Ancak
5 mg/giin) kontrendike. ESC|CrCI<30 igin

veri kisitlr)
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2020'de PKG 'da
tikagrelora tercih
Antikoagiilan
UFH 60-70  U/kgl12-15 U/kg/saat|Ozellikle erken|Gerekmez
bolus (maksfinflizyon (maks 1000finvaziv stratejide
4000-5000 U)|U/saat), aPTT'ye gore
Enoksaparin  |Yok  (veya|l mg/kg SC ql12h UFH alternatifi Evet (CrCl
PKG icin 0,3 <30: 1 mg/kg
mg/kg V| SC q24h)
bolus)
Fondaparinuks. |Yok 2,5 mg SC qd Konservatif/gecikmis|Evet (CrCl
invaziv stratejide|<20-30:
tercih (diisiik kanama|Kontrendike)
riski). PKG 'da ek
UFH gerekir
Bivalirudin 0,75 mg/kg|l,75 mg/kg/saatPKG sirasinda,|Evet (CrCl
bolus  (PKGlinfiizyon (PKGjozellikle yiiksek|<30: 1
icin) sirasinda) kanama riskinde mg/kg/saat
inflizyon;
Diyaliz:  0.25
mg/kg/saat
inflizyon)

Tablo 1: Non-STEMIi Medikal Tedavi Ozet

2.9.2 invaziv ve Konservatif Yaklasimlar

Non-STEMI hastalarinin yonetiminde temel stratejik karar, hastanin erken donemde

invaziv koroner

anjiyografi

ve gerekirse

yonlendirilmeyecegidir(179).
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Rutin invaziv strateji yaklasiminda, c¢ok disiik riskli veya invaziv girisime
kontrendikasyonu olan hastalar haric, Non-STEMI tanis1 alan veya yiiksek siiphesi
olan neredeyse tiim hastalara hastanede yatiglar1 sirasinda anjiyografi yapilmasi
planlanir. Anjiyografide saptanan uygun lezyonlara yonelik revaskiilarizasyon (PKG
veya KABG) uygulanir. Bu strateji, 6zellikle orta ve yiliksek iskemik riske sahip
hastalarda onerilmektedir. Risk faktorleri arasinda pozitif troponin degerleri, dinamik
EKG degisiklikleri, GRACE skorunun >109-140 olmasi, TIMI skorunun >2 olmasi,
diyabet, KBH (kronik bobrek hastaligr), LVEF (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu)
<%40, erken post-enfarktiis anjina veya Onceki revaskiilarizasyon Oykiisii
sayilabilir(30). Yapilan randomize kontrollii calismalarda meta-analizleri, rutin
invaziv stratejinin, konservatif stratejiye kiyasla, ozellikle yiiksek riskli hastalarda,
tekrarlayan MI, refrakter anjina ve rehospitalizasyon iizerine faydali oldugunu
gostermistir(180). Jobs ve arkadaslarinin yaptigi meta-analiz ¢aligmasinda rutin
invaziv stratejinin tiim Non-STEMI hastalarinda genel mortaliteyi azaltmadig1 ancak
yiiksek riskli mortaliteyi azalttig1 ortaya konmustur(181). Giincel calismalarda invaziv
yaklagimlar miyokard enfarktiisiine bagl 6liim oranlarinda ileriye doniik takiplerde
daha yararh bulunmaktadir bununla beraber major kanamaya bagli komplikasyonlarda

artig ile iliskilidir(182).

Rélatif Kontrendikasyonlar Aciklama / Kriterler

Yiiksek kanama riski (DAPI) DAPI tedavisi altinda kanama riski yiiksek olan hastalar.
Ciddi trombositopeni Trombosit sayist <50 x 10%/L.

ileri evre bobrek hastalig Diyaliz almayan hastalar.

Akut bobrek yetmezligi Anjiyografi kontrast madde riski nedeniyle.

Kisith yasam beklentisi (<1-2 yil) Kisa donemli prognozu olan hastalar.

ileri demans islemin fayda/risk dengesizligi durumunda.

PCI/CABG'ye uygun olmayan koroner anatomi  Revaskiilarizasyon sansi olmayan hastalar.

Hasta tercihi Bilgilendirilmig onay vermeyen veya reddeden hastalar.

Tablo 2: Invaziv koroner anjiyografinin rélatif kontrendikasyonlari
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Selektif invaziv (konservatif) stratejide baslangicta tiim hastalara optimal medikal
tedavi (antitrombotik, anti-iskemik) uygulanir. Bu strateji, iskemik olay riski diigiik
olan hastalar (6rn. GRACE skoru <109, TIMI skoru 0-1, troponin negatif, tekrarlayan
semptom veya EKG degisikligi olmayan) veya invaziv girisimin risklerinin potansiyel
faydalarindan daha agir bastig1 diisliniilen hastalar icin uygundur. Biyobelirtecleri
normal ve AKS tanist siipheli olan hastalarda, selektif invaziv yaklasimin daha iyi
sonuglar saglayan ¢aligmalar mevcut(183). Bu hastalarda, taburculuk oncesinde non-
invaziv stres testi veya koroner BT anjiyografi ile degerlendirme yapilmalidir(30).
Yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda Non-STEMI gegiren yash hastalarda erken
invaziv koroner anjiyografinin, konservatif tedavilere kiyasla daha yiiksek
komplikasyon riski tagidigi; mortalite, revaskiilarizasyon ihtiyaci ve hastanede yatis
stirelerinin benzer oldugu bildirilmistir(184). Giincel kilavuzlarda konservatif
yaklagim smirli bir hasta grubu i¢cin smirli hale gelmektedir. Hasta secimi ve risk

smiflamasma gore karar vermek gerekmektedir(30).

Non-STEMI hastalarinda rutin invaziv strateji karar1 verdikten sonra koroner
anjiyografinin zamanlamasi ikinci 6nemli karardir. Bu zamanlama, hastanin risk

profiline gore belirlenir ve acil/¢ok erken, erken veya gecikmis/segici olabilir.

Acil/gok erken (<2 saat) yaklasim cok yiiksek riskli hastalar i¢cin onerilir. Cok
yiikksek risk kriterleri sunlardir; hemodinamik instabilite veya kardiyojenik sok,
medikal tedaviye direncli, tekrarlayan veya devam eden gogiis agrisi, devam eden
miyokard iskemisine bagl oldugu diisiiniilen akut kalp yetersizligi, hayati tehdit eden
ventrikiiler aritmiler (VT/VF) veya basvuru sonrasi kardiyak arrest, akut MI'in
mekanik komplikasyonlari, tekrarlayan dinamik EKG degisiklikleri (6zellikle gegici
ST yiikselmeleri)(4,30).

Erken (<24 saat) yaklasim yiiksek riskli hastalar ig¢in oOnerilir. Yiiksel risk
kategorisine giren durumlar sunlardir; gilincel hs-cTn algoritmalarmma gore
dogrulanmig Non-STEMI tanisi, dinamik veya yeni ST segment veya T dalga
degisiklikleri, gegici ST segment yiikselmesi, GRACE risk skoru>140(4,30).

Gecikmis/orta risk (<72 saat veya yatis sirasinda) grubunda acil veya erken kriterlerini
karsilamayan bununla beraber invaziv stratejiden fayda gérmesi beklenen hastalar yer alir.
Hastalarda en az bir orta/yiiksek risk kriteri yer almalidir. Bu kriterler; DM, bobrek
yetmezligi (GFR (glomeriiler filtrasyon hizi) <60 mL/dk/1.73m2?), azalmis sol ventrikiil
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fonksiyonu (LVEF <%40), erken post-enfarktiis anjina, Son 6 ay icinde PKG oykiisii,
gecirilmis KABG 06ykiisii, orta riskli skorlar (GRACE 109-140; TIMI >2)(4,30).

2.9.3 Revaskiilarizasyon Yontemleri

Invaziv strateji uygulanan Non-STEMI hastalarinda, anjiyografide saptanan
koroner lezyonlarin tedavisinde temel olarak iki revaskiilarizasyon yontemi kullanilir;
Perkiitan koroner girisim (PKG) ve koroner arter baypas greftleme (KABG). Hangi
yontemin segilecegi kardiyolog ve kalp damar cerrahlar1 tarafinda koroner
anatomisinin karmasiklig1 (6rn. lezyon sayisi, yeri, ciddiyeti, SYNTAX skoru), sol ana
koroner arter tutulumu, sol ventrikiil fonksiyonu, komorbid hastaliklar, hasta tercihi

gibi faktorler gozetilerek multidisipliner yaklagimla se¢ilir(185).

AKS'de en sik uygulanan revaskiilarizasyon yontemi perkiitan koroner girigimdir.
Genellikle tek veya iki damar hastaligi ve diisiik SYNTAX skoru olan hastalarda tercih

edilen tedavi yontemidir(186).

Yapilan randomize kontrollii calismalarda ilag salinimli stentlerin, metal stentlere
gore restenoz, stent trombozu ve hedef lezyon revaskiilarizasyon oranlarini anlamli
Olciide azalttig1 ortaya konmustur ve bu sebeple giiniimiizde hemen hemen tiim
hastalarda standart olarak tercih edilmektedir. Major advers kardiyak olay geligim riski
acisindan da ilag salinimli stentlerin avantajli oldugu belirtilse de bariz fark
saptanmamustir(187). Bonaa ve arkadaglarmnin yaptigi calismada ilag salinimli stent ile
ciplak metal stentlerin kisa donem incelemelerinde 6liim, inme ve unstabil anjina

pektoris nedeniyle hastaneye yatis agisindan anlamli farklilik bulunmamistir(188).

2.10 Risk Skorlamalan

Non-STEMI hastalarinda erken risk degerlendirmesi, uygun tedavi stratejilerinin
belirlenmesi, invaziv yaklagimlarin zamanlamasi, yogun bakim ihtiyacinin
ongoriilmesi ve kaynaklarm etkin kullaniminda kritik neme sahiptir. Bu amagla, son
yillarda ¢esitli risk skorlama sistemleri gelistirilmis ve klinik uygulamaya entegre
edilmigtir. Uluslararas1 kardiyoloji kilavuzlari, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve
Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Kardiyoloji Koleji (AHA/ACC) basta olmak tizere,
Non-STEMI hastalarinda risk degerlendirmesi i¢in valide edilmis risk skorlama

sistemlerinin kullanilmasini giiclii bir sekilde 6nermektedir(189). Skorlar, hastanin
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klinik 6zelliklerini, EKG bulgularini ve biyobelirte¢ diizeylerini bir araya getirerek
objektif bir risk tahmini sunar. Son yillarda NSTEMI tanisindaki en 6nemli gelisme,
hs-cTn testlerinin klinik kullanima girmesidir. Hs-cTn testlerinin artan duyarliligs, risk
skorlarinin yeniden degerlendirilmesini gerektirir. GRACE ve TIMI gibi skorlar, hs-
cTn pozitifligini risk faktorii olarak icerir. Bu nedenle, eski skorlarin giincellenmesi
ve yeni esik degerlerinin belirlenmesi 6nemlidir. ESC 2023 kilavuzu, hs-cTn testlerine

dayal1 hizli tan1 algoritmalarini 6nermektedir(4).

2.10.1 GRACE Skoru

GRACE risk skoru, 2002-2003 yillarinda 14 {ilkeden 11,389 AKS hastasinin verileri
kullanilarak gelistirilmistir. AKS tanis1 konmus hastalarda hastane i¢i ve 6 aylik
mortaliteyi 6ngérmek amaciyla tasarlanan kapsamli ve c¢ok merkezli bir kayit
calismasina dayanan, giiclii bir prognostik aractir(190). 2004 yilinda Fox ve
arkadaslar1 tarafindan 6 aylik prognozu kapsayacak sekilde genisletilmistir(191).
Skorun temel klinik amaci, hastalar1 sahip olduklar1 riske gore diisiik, orta ve yiiksek
seklinde kategorilendirilerek, o©zellikle invaziv koroner anjiyografi ve

revaskiilarizasyon stratejilerinin zamanlamasinda klinisyenlere yardimci olmaktir(3).

GRACE skoru bilesenleri hastanin basvuru anindaki klinik ve laboratuvar verilerine
dayanan sekiz adet bagimsiz prognostik degiskenden olusur. Bu degiskenler sirasiyla
yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, serum kreatin diizeyi, Killip smiflamasi, bagvuru
aninda kardiyak arrest, EKG’de ST segment deviasyonu, kardiyak biyobelirteclerde
yiikseklik. Yas ilerledikce risk artar ve skor yiikselir. Bagvuru aninda tasikardi olmas1
da yiiksek risk ile iligkilidir. Diisiik sistolik kan basinci kardiyojenik sok ile iligki
olabilir ve riski artiran bir diger parametredir. Serum kreatin diizeyindeki artislarda
kotii prognoz ile iliskilidir. Killip smiflamasi bagvuru anindaki kalp yetmezligi
bulgularmin ciddiyetini yansitir; smif I: bulgu yok, simif II: hafif-orta kalp yetmezligi;
smif III: pulmoner 6dem, smif IV, kardiyojenik sok ve siif, arttik¢a risk de artar.
Bagvuru aninda kardiyak arrest olmast GRACE skorunu yiikseltir. EKG’de ST
deviasyonu da skoru yiikseltmektedir. Kardiyak biyobelirteglerde artislarda puanm
arttran  bir  diger parametredir. Skor her biri parametre yazilarak
hesaplanmaktadir(191). GRACE skoru hastane i¢i mortalite i¢in diisiik risk: <108 puan
(<%]1 mortalite riski), orta risk: 109-140 puan (% 1-3 mortalite riski), ytiksek risk: >140
puan (>%3 mortalite riski) olarak ayrilir. GRACE skorunun 6 aylik mortalite tahmini

57



icin olan versiyonu da diistik risk: <88 puan (<%3 mortalite riski), orta risk 89-118
puan (%3-8 mortalite riski), yiiksek risk: >118 puan (>%8 mortalite riski) olarak
kategorize edilir(192).

ESC 2023 kilavuzlunda sinif II kanit diizeyi A olarak GRACE skoru >140 olan
yiiksek riskli hastalarda veya Non-STEMI tanis1 kesinlesmis ya da dinamik ST
segment degisiklikleri olan hastalarda erken invaziv strateji (<24 saat) Onerilir.
GRACE skoru 109-140 arasi olan hastalar (orta risk) i¢in 72 saat i¢inde invaziv
degerlendirme 6nerilmektedir ve GRACE skoru <108 olan diisiik riskli hastalarda ise,
non-invaziv testlerinin ardindan selektif invaziv yaklasim diisiiniilebilir(4).
AHA/ACC 2025 kilavuzunda da GRACE skoru >140 olan hastalara erken invaziv
yaklasim, GRACE skoru 109-140 arasinda olan hastalara gecikmis invaziv strateji ve

GRACE skoru <108 hastalarda ise konservatif yaklagim 6nerilmektedir(30).

GRACE skorunun avantajlar1 ve kolayliklar1 6n planda olsa da baz1 dezavantajlari
da vardir. Dezavantaj olarak sayilabilecek baslica etmenler yas faktoriiniin skordaki
agirhigl, cok sayida parametre olmasi, metodu dolayisiyla hesaplanmasi igin elektronik
cihaz gerektirmesi, validasyon, kronik bobrek hastaligi olanlarda suboptimal sonuglar

vermesi ve MACE tahmininde kismi zayiflik olarak sayilabilir(193,194).

2.10.2 EDACS Skoru

EDACS (Emergency Department Assessment of Chest Pain Score), 2014 yilinda
Flaws ve arkadaslar1 tarafindan Yeni Zelanda ve Avustralya'da acil servise gogiis
agrist ile basvuran 1,974 hastay1 iceren bir kohort ¢alismasinda gelistirilen risk
skorlama sistemidir. Bu skorun temel amaci, acil servise gogiis agrist ile bagvuran
hastalarda diistik risk grubunu belirlemeye yardimci olmak ve bu hastalarin giivenli
bir sekilde taburcu edilmesini saglamaktir. EDACS’m bir amac1 da gereksiz hastane
yatiglarmi, ileri kardiyak testleri ve gdzlem siirelerini azaltmaktir; bu sayede acil
servislerdeki yogunlugun hafifletilmesi ve saglik hizmeti maliyetlerinin diisiiriilmesi

hedeflenir(195).
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EDACS skoru 7 degisken igerir ve toplamda 0-34 arasinda puan alnabilir.

1| Yas (18-45: 2 puan; 46-50: 4 puan; 51-55: 6 puan; 56-60: 8 puan; 61-65: 10
puan; 66-70: 12 puan; 71-75: 14 puan; 76-80: 16 puan; 81-85: 18 puan; =86: 20

puan)

(5]

Cinsivet (Erkek: 6 puan)

3 | Bilinen KAH veva >3 Risk Faktérii (18-50 yas arasi): Bu wyas grubundaki
hastalarda bilinen koroner arter hastaligi (KAH) veya 3 yva da daha fazla risk
faktorii (aile Gykiisi, dislipidemi, divabet, hipertansivon, sigara) varsa +4 puan

eklenir.

4 | Terleme (3 puan)

Agrinin kola veya omuza yayilmasi: +5 puan

Agrinin inspiryumla artmasi veya ortaya cikmasi: -4 puan

1| G| W

Agrinin palpasyonla (elle bastirmakla) tetiklenmesi: -6 puan (iskemik agri

olasiligimi azaltir).

Tablo 3: EDACS skoru parametleri

EDACS skoru, troponin 6Ol¢iimleri ve elektrokardiyografi (EKG) ile birlikte
kullanilarak bir Hizlandirilmis Tani Protokolii (Accelerated Diagnostic Protocol,
ADP) olusturulur ve bu algoritma ile kullanilir, tek basina kullanilmaz genelde. Bu
protokolde EDACS skoru<16 puan, 0 ve 2.saat troponin degerleri normal ve EKG’de
iskemik degisiklik olmamasi olmak tizere lic parametre yer alir eger bu ii¢ kriterde

varsa hasta diisiik risk sinifinda yer alir(195).

EDACS ve 6zellikle EDACS-ADP, acil serviste gdgiis agrisi ile bagvuran hastalarda
kisa stireli gozlem ve tetkikler sonrasinda, MACE riski son derece diisiik olan biiyiik
bir hasta grubunu giivenle acil servisten erken taburcu etmeye yardimci olur. Bu
sayede hastaneye yatis oranlarini, gereksiz ileri tetkikleri ve saglik harcamalarini
azaltmay1 saglar(195). EDACS skoru basit ve kolay uygulanabilirdir, subjektif degil
objektif kriterlere sahiptir, yiiksek negatif prediktif degere sahiptir (%99.00), gereksiz
is yiikii ve yatiglar1 onler. Dezavantaj olarak sadece diistik riskli hastalar1 belirler orta
ve yiiksek risk grubunda yetersizdir, 85 yas list yasli hasta grubunda sinirli validasyona
sahiptir ve bilinen koroner arter hastaligi olanlarda dikkatli kullanilmalidir(196).
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EDACS ve EDACS-ADP skoru risk smiflamasi amaciyla 2023 ESC kilavuzunda
ayr1 bir baslik ile yer almamaktadir. AHA/ACC 2025 kilavuzunda ise klinik karar
verme yollarinin kullanilabilecegi ve EDACS skorunun da bunlardan biri oldugu yer

almaktadir.

2.10.3 HEART Skoru

Gogls agrist semptomu ile acil servise basvuran hastalarin kisa donem MACE
riskini degerlendirmek i¢in gelistirilmistir. 5 parametreden olusur ve bu parametreler
HEART skorunun harfleridir. History (Oykii), ECG(EKG), age (yas), risk faktorleri
ve troponin yliksekligi. HEART skoru (<3) olan hastalarin MACE riski ¢ok diistiktiir
ve taburculuk planlanabilir.7 ve iizeri skor alan hastalarda ise erken invaziv girisim

diistiniilmektedir(197).

2.10.4 TIMI Skoru

TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) skoru unstabil anjina ve Non-Stemi
hastalarinda, ilk muayene esnasinda hizla elde edilebilen klinik verilere dayali olarak,
kisa donem kardiyak advers olay riskini 6ngorme amaciyla gelistirilmistir. Yedi

parametreden olusur her bir parametre 1 puandir.

Yas>65
Yeni gelisen ST degisikligi
KAH igin>3 risk faktoru
' Bilinen 2%50 koroner stenoz, postMI, PTCA VCABG
Son 24 saatte 2 2 anjinal atak
Son 7 gun iginde ASA alimi
' CK-MB ve/veya kardiyak troponinler de yikselme
0-2 dusuk risk
3-4 orta risk
5-7 yuksek risk

NOIONE WIN| -
e | |

Tablo 4: TIMI skoru UA/Non-Stemi bilesenleri

2023 ESC kilavuzunda TIMI skorunun kullanilabilecegi yazmaktadir ancak GRACE
skorunun gerisindedir. ACC 2025 kilavuzunda da prognostik olarak kullanilmasi

Onerilmektedir(4,30).
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2.11 Amag

Calismamizda acil servise bagvuran Non-STEMI hastalarinin EDACS ve GRACE
skorlarinin prognostik degerlerini ele almayr amacladik. Bunun i¢in 6ncelikle kalp
anatomisi, fizyolojisi ve embriyolojisi konularina tezimizde yer verdik sonrasinda akut
koroner sendrom epidemiyolojisi, etiyolojisi, risk faktorleri, tanmi ve tedavi

yontemlerini ele aldik.

61



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi

Calismamiz retrospektif ve tek merkezli bir calisma olarak gergeklestirilmistir.
14.05.2025 tarihli 2025/107 sayili etik kurulu onaymin almmasmi takiben,
01.01.2022-31.12.2024 yillar1 arasnda Bezmidlem Vakif Universitesi Saglk
Uygulama ve Arastirma Merkezi acil servisine basvurup ST-Segment ylikselmesi
olmayan akut miyokard enfarktiisii tanis1 alan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Non-
STEMI tanis1t ESC 2023 giincel kilavuzuna gére konulmustur. Hasta verilerine hastane
sisteminde ICD-10 kodlari, acil servis hasta tanilama formlar1 ve primer perkiitan
koroner anjiyografi gortintiileri kullanilarak ulasilmistir. Acil servis hasta tanilama
formuna hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet, eslik eden komorbiditeler), vital
bulgulari, sistolik kan basinglari, kalp tepe atimlari, rutin laboratuvar sonuglari
(Troponin-I, CK-MB, BUN, kreatin, {ire), elektrokardiyografi bulgulari
kaydedilmistir. Killip siniflamas1 hastalarin bagvuru anindaki klinik bulgularina gore
degerlendirilip acil servis hasta tanilama formlarmna islenmistir. Hastalarin 30 giinliik
mortalite sonuclarma hastane elektronik veri sistemi kullanilarak ulagilmistir.
Hastalarin sonuglanma sekli GRACE ve EDACS skorlarina gore karsilastirilmastir.
Calismamizda koroner arterlerde > %70 darlik saptanan veya stent tedavisi uygulanan
hastalara anlamli koroner lezyon saptanan hastalar olarak siniflandirildi. Literatiirde
benzer smiflama ile yapilmis caligmalar yer almaktadir(198,199). Calismamiz

“Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak yiirtitilmiistiir.

3.2 Cahsma popiilasyonu

Caligmaya acil serviste ST segment ylikselmesiz akut miyokard enfarktiisii tanisi

konulan, koroner anjiografi uygulanan 18 yas ve iizeri hastalar dahil edilmistir.

3.2.1 Cahsmaya dahil edilme kriterleri:

e 18 yas lizeri olan
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e Acil serviste 2023 ESC kilavuzuna gore ST segment yilikselmesiz ele akut

miyokard enfarktiisii tanist alan
o Koroner anjiografiye alindiktan sonra koroner yogun bakimda takip edilen

e (Calismaya dahil edilmeyi kabul eden hastalar calismaya dahil edildi.

3.2.2 Calismadan dislanma Kkriterleri:

e 18 yasaltiolan

e Elektronik bilgi yonetim sisteminde eksik verileri bulunan
e Ex-duhul hastalar

e Tedavi siireci tamamlanmadan hastaneden ayrilan

e Koroner anjiografi islemi i¢in bagka bir merkeze sevki saglanan hastalar

3.2.3 Orneklem biiyiikliigii

Daha 6nce yapilan caligmalar referans alinarak yapilan istatistiki gii¢ analizinde
orta biiyiikliikte bir etki (Cohen’s =0,25), %5 anlamlilik diizeyi (a =0,005), %80 gii¢
(1- B —80), %95 giiven aralig1 ve %5 hata pay1 kullanilarak standart deviasyon 0,5%
ve Z skoru 1,96 olarak iki grup arasindaki farki tespit etmek i¢in belirlenen minimum

hasta sayis1 298 olarak bulunmustur.

3.3 Veriler ve Tanimlar

Acil servise bagvuran ve ST segment yiikselmesiz akut miyokard enfarktiisii tanis1
ile ayn1 hastanenin koroner anjiografi laboratuvarinda perkiitan koroner girigim
uygulanan hastalarin  demografik verileri, kronik hastaliklari, 06zgeg¢misleri,
sonu¢lanma sekilleri acil serviste olusturulan formlara kaydedilmistir. Hastalarin
elektronik bilgi yonetim sistemi {izerinden taramasinda 30 giinliik mortalite verilerine

bakilmis, koroner anjiyografi goriintiilerine bakilmis ve kaydedilmistir.
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3.4 Cahismanin sonuclar

Arastrmamizda birincil sonu¢ olarak ST segment yiikselmesiz akut miyokard
enfarktiisii tanis1 alan ve perkiitan koroner anjiyografi uygulanan hastalarin GRACE
ve EDACS skorlarinin anlamli koroner lezyon saptanmasi ve prognozlari arasindaki

iliskinin saptanmasi olarak belirlendi.

3.5 istatiksel analiz

Verilerin analizi IBM SPSS 25 paket programi kullanilarak gergeklestirilmistir.
Nitel degiskenler i¢cin frekans ve ylizde degerleri sunulmustur. Nicel degiskenlerin
normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ile sinanmistir. Normal dagilima
uygunluk varsayimi saglanmadigi i¢in iki kategorili nitel degiskenlerle nicel
degiskenler arasindaki karsilastrmalarda Mann-Whitney U testi kullamilmustir. iki
nitel degisken arasindaki karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilarak karsilastirmalar
gergeklestirilmistir. Sagkalimi ve primer perkiitan koroner girisim kararini etkileyen
faktorlerin  belirlenmesi i¢in univariate karsilastirmalarda anlamli  bulunan
degiskenlerle ¢ok degiskenli ikili lojistik regresyon analizi gergeklestirilmistir.
GRACE ve EDACS skorlarinin primer perkiitan koroner girisim i¢in tani testi
olabilirligi ROC egrisi analizi ile incelenmistir. Aragtirmada tip I hata orani 0,05 olarak

alinmustir.
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4. BULGULAR

Tablo 1: Arastirmada Degerlendirilen Hastalarim Demografik ve Klinik Ozellikler

Ort. £SS. Min.-Maks.
Yas 63 +14.07 18-96
Cinsiyet N=332 %
Kadm 104 31,3
Erkek 228 68,7
Kronik Hastalik
Yok 44 13,3
Var 288 86,7
Hipertansiyon
Yok 100 30,1
Var 232 69,9
Diyabetus Mellitus
Yok 189 56,9
Var 143 43,1
Kolesterol
Yok 212 63,9
Var 120 36,1
Basvuru Aninda Kardiyak Arrest
Yok 326 98,2
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Var 6 1,8
ST Segment Deviasyonu

Yok 226 68,1
Var 106 31,9
Killips Siniflamasi

Simif I 240 72,3
Sinif 11 56 16,9
Sinif IIT 34 10,2
Sinif IV 2 0,6
Diyaforez

Yok 234 70,5
Var 98 29,5
Ekstremiteye Yayilan Agri

Yok 61 18,4
Var 271 81,6
Agrimin Solunum ile Degisimi

Yok 293 88,3
Var 39 11,7
Agrimin Palpasyon ile Degisimi

Yok 260 78,3
Var 72 21,7

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma. Min:Minimum Maks: Maksimum
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Calismaya 332 Non-STEMI hastast dahil edilmistir. Vakalarin ortalama yas1 63 +
14,07 yil olup, hastalarin %68,7’si erkekti. Hastalarin %86,7’sinde en az bir kronik
hastalik mevcuttu; en sik goriilen komorbiditeler sirasiyla hipertansiyon (%69,9),
diyabetes mellitus (%43,1) ve hiperkolesterolemi (%36,1) idi. Hastalarm %31,9’unda
ST segment deviasyonu saptanmistir. Acil servise bagvuru aninda kardiyak arrest ile
getirilen hasta oran1 %1,8 idi. Killip smiflamasina gore hastalarin %72,3’i smif
I, %16,9u smf 11, %10,2’si smif III ve %0,6’s1 sinif IV olarak degerlendirilmistir.
Tipik anjinal semptomlardan terleme %29,5, ekstremiteye yayilan agri %81,6
oraninda goriilmiistiir. Palpasyonla agrmin degistigi hastalarin oran1 %21,7 iken,

solunumla iligkili agr1 degisimi %11,7 oraninda bulunmustur.

Tablo 2: Arastirmada Yer Alan Hastalarin Nabiz, Kan Basinci, Laboratuvar
Sonuglar1

Ort. +SS Min. Maks.
Nabiz/dk 88 24 45 220
Sistolik Kan Basinc1 | 159 35 66 282
(mmHg)
Kreatinin(mg/dL) 0,99 0.7 0,52 13
Troponin-I (ng/L) | 964 6249 28 50024
CK-MB (ng/L) 6,35 26,5 0,12 339

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma. Min:Minimum Maks: Maksimum

Calismaya dahil edilen hastalarin bagvuru anindaki ortalama nabiz degeri 88 + 24
atim/dk olup, 6lctimler 45 ile 220 arasinda degiskenlik gdsterdigi izlenmistir. Ortalama
sistolik kan basinc1 159 + 35 mmHg olarak saptanmig olup en diisiik deger 66 mmHg
ve en yiliksek deger 282 mmHg olarak kaydedilmistir. Kreatinin diizeylerinin
ortalamast 0,99 + 0,7 mg/dL olarak hesaplanmistir ve dagilim 0,52 ile 13 mg/dL
arasinda gozlenmistir. Troponin-I degerleri genis bir dagilim gdstermekte olup

ortalamasi 964 ng/L, standart sapmasi1 6249, minimum degeri 28 ng/L ve maksimum
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degeri 50.024 ng/L olarak hesaplanmistir. CK-MB diizeylerinin ortalamasi 6,35 + 26,5
png/L iken, degerler 0,12 ile 339 pg/L arasinda degismektedir.

Tablo 3: Arastirmada Yer Alan Hastalarin Skorlama ve Klinik Sonuglar

Ortalama Min-Maks
GRACE Skoru 99 38-214
EDACS Skoru 18 1-34
N=332 %
GRACE Skoru Hastane ici Mortalite
Riski
<=108 201 60,5
109-140 75 22,6
>=141 56 16,9
GRACE Skoru 6 Aylik Mortalite Riski
88< 124 37,3
89-118 94 28,3
>118 114 34,3
EDACS Skoru Yiiksek Risk 16
Diistik Risk<16 117 35,2
Yiiksek Risk>=16 215 64,8
PKG Sonuglari
Anlamli Koroner Lezyon Saptanmayan 80 24,1
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Anlamli Koroner Lezyon Saptanan 252 75,9

Mortalite
Sag 314 94,6
Olii 18 5,4

Calismaya dahil edilen 332 hastanin GRACE skoru ortalamasi 99 (dagilim: 38—
214), EDACS skoru ortalamasi ise 18 (dagilim: 1-34) olarak hesaplanmistir. GRACE
skoruna gore hastalarin %60,5’1 <108 puanla diisiik risk grubunda, %22,6’s1 109-140
puan araliginda orta risk grubunda ve %16,9°’u >141 puanla yiiksek risk grubunda yer
almistir. GRACE skoru iizerinden hesaplanan 6 aylik mortalite risk smiflamasina gore
ise hastalarm %37,3’1i < 88 puanla diisiik risk, %28,3’li 89—118 puan araliginda orta
risk ve %34,3’ii >118 puan ile yiliksek risk grubuna dahil edilmistir. EDACS
skorlamasina gore hastalarin %64,8’1 >16 puanla yiiksek risk grubunda, %35,2’si ise
<16 puanla diisiik risk grubunda smiflandirilmistir. Primer perkiitan koroner
anjiyografi sonucuna gore hastalarm %75,9’unda anlamli koroner lezyon
saptanmis, %24,1’inde ise anlamli koroner lezyon saptanmamis olmak iizere hastalar
iki gruba ayrilmistir. Caligma siiresince hastane i¢i mortalite oran1 %5,4 olarak

hesaplanmigtir.
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Tablo 4: Mortaliteye Gore Demografik ve Klinik Ozelliklerin Karsilastirilmasi

Sag Olii Z P degeri
Med (min-maks) | Med (min-
maks)
Yas 63 (18-94) 72 (22-96) | -2,632 0,008*
Sag Olii Ki-kare | P degeri
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 98 (94,2) 6 (5,8) 0,036 0,850
Erkek 216 (94,7) 12 (5,3)
Kronik hastahk
Yok 42 (95,5) 2 (4,5) 0,076 0,783
Var 272 (94,4) 16 (5,6)
Hipertansiyon
Yok 94 (94) 6 (6) 0,093 0,760
Var 220 (94,8) 12 (5,2)
Diyabetus Mellitus
Yok 181 (95,8) 8(4,2) 1,210 0,271
Var 133 (93) 10 (7)
Kolesterol
Yok 195 (92) 17 (8) 7,716 0,005*
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Var 119 (99,2) 1 (0,8)

Basvuru Amnda Kardiyak

Arrest

Yok 311 (95.4) 15 (4,6) 23,681 <0,001*
Var 3 (50) 3(50)

ST Segment Deviasyonu

Yok 217 (96) 94) 2,860 0,091
Var 97 (91,5) 9(8.5)

Killip Sitmflamasi

Sif I 232 (96,7) 8(3,3) 11,116 0,011*
Siif I 50 (89,3) 6 (10,7)

Sinif III 31 (91,2) 3(8.8)

Smif IV 1 (50) 1 (50)

Diyaforez

Yok 223 (95,3) 11 4,7) 0,803 0,370
Var 91 (92,9) 7(7,1)

Ekstremiteye Yayilan Agri

Yok 55 (90,2) 6 (9,8) 2,840 0,092
Var 259 (95,6) 12 (4,4)

Agrinin Solunum ile Degisimi

Yok 276 (94,2) 17 (5,8) 0,704 0,402
Var 38 (97,4) 1(2,6)
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Agrinin Palpasyon ile Degisimi

Yok 245 (94.2) 15 (5.8) 0,282 0,595

Var 69 (95,8) 34.2)

Mortalite ile iligkili demografik ve klinik 6zellikler karsilastirildiginda, Slen
hastalarin medyan yas1 (72 [22-96]), sag kalanlara kiyasla (63 [18-94]) anlamli
derecede yiliksek bulunmustur (p=0,008). Cinsiyet, kronik hastalik varligi,
hipertansiyon, diyabetus mellitus ve ST segment deviasyonu agisindan sag kalan ve
Olen hastalar arasinda anlamli fark izlenmemistir (p>0,05). Hiperkolesterolemi,
mortalite ile istatiksel olarak anlamli iliski gostermis olup, kolesterolii olmayan
hastalarda mortalite oran1 %8 iken, kolesterolii olan hastalarda bu oran %0,8 olarak
saptanmustir (p=0,005). Acil servise bagvuru aninda kardiyak arrest ile getirilen
hastalarda mortalite orani1 %50 olarak hesaplanmis olup, bu oranin arrest gelismeyen
hastalarda %4,6 oldugu goriilmiistiir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001). Killip siniflamasina gére mortalite, Killip I grubunda %3,3
iken, Killip 1T (%10,7), Killip IIT (%8,8) ve Killip IV (%50) gruplarinda daha ytiksek
oranlarda saptanmis ve bu fark anlamli bulunmustur (p=0,011). Diaforez, ekstremiteye
yayilan agri, agrinin solunumla veya palpasyonla degismesi gibi semptomlar agisindan

degerlendirildiginde mortaliteyi artirdigina dair anlamli fark gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 5: Mortaliteye Gore Hastalarin Nabiz, Kan Basinci, Laboratuvar Sonuglarmin

Karsilastirmasi
Sag Olii Z P degeri
N (%) N (%)
Nabiz/dk 88 (45-220) 84,5 (51-150) -1,1 0,271
Sistolik Kan | 160 (68-281) 132,5 (66-282) | -2,871 | 0,004*
Basinc1 (mmHg)
Kreatinin(mg/dL) | 0,99 (0,52-13) 1,22 (0,71-3,61) | -2,736 | 0,006*

72



Troponin-I (ng/L) | 943,5 (28-50024) | 2538 (73-1-1,483 | 0,138
35990)

CK-MB (ng/L) 6,3 (0,12-339) 14,45 (0,7-95) | -1,467 | 0,142

Mortalite ile iligskilendirilen hemodinamik ve biyokimyasal parametreler
karsilastirildiginda, sag kalan hastalarin sistolik kan basmci medyan: 160 mmHg
(dagilim: 68-281) iken, Olen hastalarda bu deger 132,5 mmHg (66-282) olarak
saptanmugtir. Sistolik kan basincinin diisiik olmasi ile mortalite arasindaki iligki
istatistiksel acidan anlamli bulunmustur (p=0,004). Benzer sekilde, 6len hastalarin
kreatinin diizeyleri (medyan: 1,22 mg/dL, 0,71-3,61) sag kalanlara gére (medyan: 0,99
mg/dL, 0,52—-13) anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,006). Nabiz, Troponin-I
ve CK-MB diizeyleri acisindan degerlendirildiginde ise sag kalan ve 6len hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (swasiyla p=0,271;

p=0,138; p=0,142).

Tablo 6: Mortalite ile Skorlama ve Klinik Sonuc¢larin Karsilastirilmasi

Sag Olii v/ P
Med (min- Med (min- Skoru | degeri
maks) maks)

GRACE Skoru 97 (38-208) 140,5 (74-214) | -3,78 | <0,001*
EDACS Skoru 17,5 (1-34) 21 (7-28) -2,293 | 0,022*
GRACE Skoru Hastane
Ici Mortalite Riski
<=108 197 (98) 4(2) 14,845 | <0,001*
109-140 70 (93,3) 5(6,7)
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>=141 47 (83,9) 9 (16,1)

EDACS Skoru Risk
<16 114 (97,4) 3(2,6) 2,877 | 0,090
>=16 200 (93) 15 (7)

PKG Sonuglan

Anlamli koroner lezyon | 78 (97,5) 2(2,5) 1,755 | 0,185
saptanmayan

Anlamli koroner lezyon | 236 (93,7) 16 (6,3)

saptanan

Sag kalan ve olen hastalar karsilastirildiginda, 6len hastalarm GRACE skorlar1
(medyan: 140,5; min—maks: 74-214), sag kalan hastalara gore (medyan: 97; min—
maks: 38—208) anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). Benzer sekilde,
EDACS skorunun da dlen hastalarda (medyan: 21; min—maks: 7-28), sag kalanlara
oranla (medyan: 17,5; min—maks: 1-34) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu gorilmiistiir (p=0,022). GRACE skoru, hastane i¢i mortalite risk gruplarina
gore incelendiginde, yiiksek risk grubunda (>141) yer alan hastalarda mortalite
oran1 %16,1 iken, diisiik risk grubunda (<108) bu oran %2 olarak saptanmustir; bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). EDACS skoruna gore >16 puan
alan ytiksek riskli hastalarda mortalite oran1 %7, diisiik riskli (<16) hastalarda ise %2,6
olarak saptanmistr ve EDACS skoruna gore istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmemistir (p=0,090). Primer perkiitan koroner anjiyografi sonuglar1 agisindan
anlamli koroner lezyon saptanan ve anlamli koroner lezyon saptanmayan hasta
gruplar1 arasinda kiyaslama yapildiginda mortalite oranlarinda istatistiksel olarak

anlamli fark izlenmemistir (p=0,185).
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Tablo 7: Mortalite ile ilgili Lojistik Regresyon Analizi

B SH Wald | P Degeri | OR (%95 CI)
Basvuru Amnda | 2,041 | 1,032 | 3,911 | 0,048* 7,698 (1,018-58,183)
Kardiyak Arrest (ref:
yok)
GraceHIMR (ref: 1,501 | 0,472
<108)
GraceHIMR (109-140) | 0,848 | 0,81 | 1,095 | 0,295 2,335 (0,477-11,425)
GraceHIMR (>141) 1,139 | 0,961 | 1,406 | 0,236 3,124 (0,475-20,541)
Yas 0,012 | 0,031 | 0,153 | 0,696 1,012 (0,952-1,077)
Sistolik Kan Basina | -0,012 | 0,008 | 2,437 | 0,118 0,988 (0,973-1,003)
(mmHg)
Kreatinin(mg/dL) 0,107 | 0,186 | 0,327 | 0,568 1,112 (0,772-1,603)
EDACS Skoru 0,027 | 0,057 | 0,226 | 0,634 1,027 (0,919-1,148)
Constant -1,51 1,922 | 0,617 | 0,432 0,221

GraceHIMR: GRACE skoru Hastane I¢i Mortalite Riski

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, hastane i¢ci mortalite ile istatistiksel
olarak iliskili olan tek bulgu acil servise bagvuru aninda kardiyak arrest olmasidir (OR:
7,698; %95 GA: 1,018-58,183; p=0,048). GRACE skoruna gore hastane i¢i mortalite
risk smiflamalar1 (109-140 ve >141 puan), yas, sistolik kan basinci, kreatinin diizeyi
ve EDACS skoru ile mortalite arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0,05).
GRACE yiiksek risk grubu (>141) hastalarda o6liim orani artmistir fakat bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (OR: 3,124; %95 GA: 0,475-20,541;
p=0,236).
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Tablo 8: EDACS ve GRACE Skorlar1 Arasinda Karsilagtirmalar

EDACS
GRACE <16 >=16 Ki-kare P degeri
<=108 93 (79,5) 108 (50,2) 27,842 <0,001*

109-140 16 (13,7) 59 (27,4)

>=141 8 (6,8) 48 (22,3)

EDACS ve GRACE skor gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
korelasyon izlenmistir (p<<0,001). GRACE diisiik risk grubunda (<108 puan) yer alan
hastalarin %79,5°’1 EDACS diisiik risk (<16) grubunda siniflandirilirken, GRACE
yiiksek risk grubunda (>141 puan) yer alan hastalarin %22,3’ii EDACS yiiksek risk
(>16) grubunda yer almistir. GRACE skoru 109-140 araliginda olan orta risk
grubundaki hastalarin ise %27,4’ii EDACS skoruna gore yiiksek risk kategorisine
girmistir. ki skor sistemi arasmda anlamli diizeyde iliski oldugu ki-kare testi ile

gosterilmistir (}*>=27,842; p<0,001).

Tablo 9: EDACS ve GRACE Skorlarmin PKG Sonuglar1 ile ROC analizi

AUC %95 CI SH p Cut- Sens Spes
off
GRACE | 0,522 0,443- 0,040 | 0,560 >67 0,889 0,237
0,600
EDACS | 0,654 0,578- 0,039 <0,001* | >12,5 | 0,877 0,400
0,730
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ROC Curve

Source of the
Curve

Grace
— Edacs
Reference Line

Sensitivity

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

ROC analizi sonuglarma gore, anjiyografik olarak anlamli koroner lezyon varligini
tahmini acisindan EDACS skorunun egri alt1 alan (AUC) degeri 0,654 (95% CI:
0,578-0,730; p<0,001) olarak saptanmis ve anlamli derecede ayirt edici glice sahip
bulunmustur. EDACS skoru i¢in en uygun kesim noktast >12,5 olup bu degerde
duyarhlik 0,877, 6zgiilliik ise 0,400 olarak hesaplanmistir. GRACE skorunun AUC
degeri ise 0,522 (95% CI: 0,443-0,600; p=0,560) olup, anlamli koroner lezyonu
ongormede anlamli bir performans gostermemistir. GRACE i¢in belirlenen esik deger

>67 oldugunda duyarlilik 0,889, 6zgiilliik ise 0,237 olarak hesaplanmaistir.
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Tablo 10: PKG Sonucuna gore demografik ve klinik 6zelliklerin karsilagtiriimasi

Anlamh Korner | Anlamh Koroner V/ P Degeri
Darhk Darlik Saptanan
Saptanmayanlar Med (Min-Maks)
Med (Min-
Maks)
Yas 60 (18-94) 64 (22-96) -1,677 0,094
Anlamh Anlamh Koroner | Ki-kare | P Degeri
Koroner Lezyon | Lezyon Saptanan
Saptanmayan

Cinsiyet
Kadm 37 (35,6) 67 (64,4) 10,913 | 0,001*
Erkek 43 (18,9) 185 (81,1)
Kronik hastalk
Yok 15 (34,1) 29 (65,9) 2,770 0,096
Var 65 (22,6) 223 (77,4)
Hipertansiyon
Yok 31 (31 69 (69) 3,729 0,053
Var 49 (21,1) 183 (78,9)
Diyabetus Mellitus
Yok 51 (27) 138 (73) 2,001 0,157
Var 29 (20,3) 114 (79,7)
Kolesterol
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Yok 59 (27,8) 153 (72,2) 4,471 0,034*
Var 21 (17,5) 99 (82,5)

Basvuru Aninda Kardiyak

Arrest

Yok 80 (24,5) 246 (75,5) 0,830 0,362
Var 0(0) 6 (100)

ST Segment Deviasyonu

Yok 63 (27,9) 163 (72,1) 5,529 0,019*
Var 17 (16) 89 (84)

Killips Siniflamasi

Sinif 1 51 (21,3) 189 (78,8) 5,183 0,159
Sinif 11 19 (33,9) 37 (66,1)

Sinif 111 10 (29,4) 24 (70,6)

Siif IV 0(0) 2 (100)

Diyaforez

Yok 52(22,2) 182 (77.,8) 1,522 0,217
Var 28 (28,6) 70 (71,4)

Ekstremiteye Yayilan Agri

Yok 22 (36,1) 39 (63,9) 5,853 0,016*
Var 58 (21,4) 213 (78,6)

Agrinin Solunum ile Degisimi

Yok 68 (23,2) 225 (76,8) 1,076 0,300
Var 12 (30,8) 27 (69,2)
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Agrimin Palpasyon ile Degisimi

Yok 57 (21,9) 203 (78,1) 3,096 0,078

Var 23 (31,9) 49 (68,1)

Perkiitan koroner girisim uygulanan hastalardan anlamli koroner lezyon saptananlar
ile anlamli koroner lezyon saptanmayanlar kiyaslandiginda, anlamli koroner lezyon
saptanan gruptaki hastalarin medyan yas1 daha yiiksek olmakla birlikte aradaki fark
anlamli bulunmamistir (p=0,094). Erkeklerde anlamli koroner lezyon saptanma
oran1 %81,1 iken kadinlarda %64,4 hesaplanmistir ve cinsiyet dagilimi agisindan
erkeklerde anlamli koroner lezyon saptanma orani istatistiksel agcidan anlamh sekilde
yiiksek bulunmustur (p=0,001). Hiperkolesterolemi anlamli koroner lezyon ile iliskili
bulunmus (p=0,034), kronik hastalik ve hipertansiyon ise anlamlilik sinirina
yaklagmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (sirasiyla p=0,096 ve
p=0,053). ST segment deviasyonu olan hastalarda anlamli koroner lezyon orani %84
olup, deviasyon bulunmayanlara kiyasla anlamli sekilde daha yiiksektir (p=0,019).
Ekstremiteye yayilan agr1 varli§1 da anlamli koroner lezyon saptanan grup ile anlamli
iligkili izlenmistir (p=0,016). Diyabet, bagvuru aninda arrest, Killip siniflamasi,
diyaforez, agrinin solunum ya da palpasyonla degisimi agisindan degerlendirildiginde

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 11: PKG Sonucuna Gore Hastalarin Nabiz, Kan Basinci, Laboratuvar Sonug

Karsilastirmasi
Non-okliide Okliide Ki- P
Koroner Koroner arter | kare | Deger
arter i
Nabiz/dk 90 (48-220) 86 (45-213) - 0,535
0,621
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) | 151,5 (79-260) | 160 (66-282) - 0,013*
2,481
Kreatinin(mg/dL) 1,02 (0,61-13) | 0,99 (0,52-3,61) | - 0,650
0,454
Troponin-I (ng/L) 793 (46- | 1067 (28-| - 0,244
18200) 50024) 1,166
CK-MB (ng/L) 6,2 (0,3-43) 6,5 (0,12-339) | - 0,224
1,217

Hastalar PKG sonucuna gore anlamli koroner lezyon saptananlar ve anlamli koroner

lezyon saptanmayanlar olarak gruplanarak karsilastirildiginda, sadece sistolik kan

basinci agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Anlamli koroner lezyon

saptanan hastalarin medyan sistolik kan basimci 160 mmHg (dagilim: 66-282) iken,

anlamli koroner lezyon saptanmayanlarda bu deger 151,5 mmHg (dagilim: 79-260)

olup fark anlamlidir(p=0,013). Nabiz, kreatinin, troponin-I ve CK-MB diizeyleri

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir (sirastyla

p=0,535; p=0,650; p=0,244; p=0,224).
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Tablo 12: PKG Sonucuna Gore Hastalarin Skorlama ve Klinik Sonuglari

Karsilastirilmasi

GRACE Hastane Ici | Anlamh Anlamh Ki- P Degeri
Mortalite Riski Koroner Lezyon | Koroner kare

Saptanmayanlar | Lezyon

Saptananlar

<=108 47 (23,4) 154 (76,6) 0,753 | 0,686
109-140 17 (22,7) 58 (77,3)
>=141 16 (28,6) 40 (71,4)
EDACS Skoru Yiiksek
Risk 16
<16 41 (35) 76 (65) 11,836 | 0,001*
>=16 39 (18,1) 176 (81,9)
GRACE Skoru 97,5 (42-182) 99 (38-214) -0,583 | 0,560
EDACS Skoru 15,5 (1-34) 19 (3-32) -4,159 | <0,001*

PKG’de, anlamli koroner lezyon saptanan hastalar ile anlamli koroner lezyon

saptanmayan hastalar karsilastirildiginda, EDACS skoru ve EDACS risk siniflamasi

bu iki grup arasinda anlamh fark gostermistir. Yiiksek riskli (=16) EDACS grubunda

anlamli koroner lezyon saptanma orant %81,9 iken, diisiik risk grubunda (<16) bu

oran %65 olarak saptanmis ve fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001).

Medyan EDACS skoru anlamli koroner lezyon saptanan hastalarda 19 (min—maks: 3—

32), anlaml1 koroner lezyon saptanmayan hastalarda ise 15,5 (min—maks: 1-34) olarak
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belirlenmis ve fark anlamliydi (p<0,001). Buna karsilik, GRACE skoru ve GRACE
skoruna dayal1 hastane i¢i mortalite risk kategorileri ile anlamli koroner lezyon varligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir (p=0,560 ve p=0,686).

Tablo 13: PKG Sonugclar1 i¢in Lojistik Regresyon Analizi

B SH Wald P OR (%95 CI)
degeri

Cinsiyet (ref: kadin) 0,781 | 0,282 | 7,677 | 0,006* | 2,184 (1,257-
3,794)

Kolesterol (ref: yok) 0,609 | 0,295 | 4,256 | 0,039* | 1,839 (1,031-
3,281)

EDACS 0,728 | 0,275 | 6,982 | 0,008* | 2,07  (1,207-

Yiiksek Risk 16(ref: hayr) 3,551)

Sistolik Kan Basinci 0,009 | 0,004 | 5,921 | 0,015* | 1,009 (1,002-
1,017)

Constant -0,39 | 0,616 | 0,402 | 0,526 0,677 (-)

*p<0,05 | SH: Standart hata Homser-Lemeshow p=0,727 | step p<0,001 | blok p<0,001 | model p<0,001

PKG’de anlamli koroner lezyon saptanmasi ile iliskili degiskenleri degerlendiren
cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, cinsiyet, kolesterol varligi, EDACS
yiikksek risk durumu (>16) ve sistolik kan basincit anlamli prediktorler olarak
bulunmustur. Erkek cinsiyetin kadinlara gore anlamli koroner lezyon saptanma
olasihigin1 2,18 kat artirdigr bulunmustur (OR: 2,184; %95 GA: 1,257-3,794;
p=0,006). Kolesterol varlig1 da anlamli bir bagimsiz degisken olup, bu hastalarda
anlamli koroner lezyon saptanma olasilig1 yaklagik 1,83 kat artmigtir (OR: 1,839; %95
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GA: 1,031-3,281; p=0,039). EDACS skoru >16 olan bireylerde anlamli koroner
lezyon saptanma olasilig1, diistik riskli bireylere gore anlamli sekilde daha yiiksekti
(OR: 2,07; %95 GA: 1,207-3,551; p=0,008). Ayrica, sistolik kan basincindaki her 1
mmHg artisin, stent uygulanma olasiligini anlamli bigimde artirdig1 goézlenmistir (OR:

1,009; %95 GA: 1,002-1,017; p=0,015)
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5. TARTISMA

AKS icin bilinen risk faktorleri arasinda ileri yas 6nemli bir yer tutar ve mortalite
icin 6nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Yas EDACS ve GRACE skorlarinda
da yer almaktadir. Yapilan bir¢ok ¢alismada yasin artmasiyla birlikte Non-STEMI
gecirme  riski ve  sonrasindaki = mortalite  belirgin  sekilde  arttigi
gosterilmistir(131,200).Tiirkiye’de yapilan demografik ¢aligmalar incelendiginde Erol
ve ark’lar1 tarafindan calismada Non-STEMI haslarinda ortalama yas 63 13,
Tokgozoglu ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada ise ortalama yas 57.9
+10,57 olarak bulunmustur(201,202). Calismaya dahil edilen toplam 332 hastanin yas
ortalamas1 63 + 14,07 idi. Yasayanlarin medyan yas1 63 (18-94), 6lenlerin ise 72 (22-
96) idi (p = 0,008). Calismamizda bulunan yas ortalamasi Tiirkiye demografik

verilerine de uymaktadir

Han ve ark’larmin 13105 hasta {izerinde yaptiklar1 bir caligmada 65 yas ve iizeri
hastalarda hem kisa hem de uzun vadeli mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugunu
bulmuslardir (%10,9'a kars1 %5,8) (131). Yas faktorii Non-STEMI hastalarinin risk
stratifikasyonunda ve tedavi stratejilerinde kritik bir rol oynamaktadir. Yasla birlikte
komorbidite siklig1 da artar, bu durum, NSTEMI hastalarinda yasin risk yonetimi
acisindan ne kadar 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir. Calismamizda da yasayanlar
ve Olenler arasinda yas ile ilgili mortalite acgisindan istatiksel olarak anlamli

bulunmustur (p= 0,008).

Aijaz ve ark’lar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada da Non-STEMI hastalarinin
medyan yaglar1 anlamli koroner lezyon saptanmayan ve saptanan hastalarda sirastyla
57.6%+11.2 vs. 60.0£10.0 (p: 0.03) bulunmustur ve artan yas ile anlamli koroner lezyon
varlig1 arasinda iligkili oldugu belirtilmistir(203). Calismamizda anlamli koroner
lezyon saptanmayan ve anlamli koroner lezyon saptanan hastalarin medyan yas sirast
ile 60 (18-94) ve 64 (22-96) idi (p=0,094). Anlaml1 koroner arter lezyonu saptanan
hastalarin medyan yas1 saptanmayan hastalardan daha ileridir ve bu bilgi literatiir

bilgileri ile uyugmaktadir.

AKS etiyolojisinde risk faktorii olarak yer alan cinsiyet ayn1 zamanda EDACS
skorunda da bulunmaktadir. Kyté ve arkadaslarmin yaptig1 ve daha bir¢cok yapilan
calismalarda erkeklerin Non-STEMI riski kadinlara gore 2 ila 4 kat daha fazladir.

85



Ayrica Non-STEMI ile bagvuran kadinlarmn yaslar1 erkeklerin yaslarindan istatistiksel
anlamli olacak sekilde daha yiiksek bulunmustur(204—206). Tiirkiye’de Tokgozoglu
ve ark’lar1 tarafindan yapilan calismada Non-STEMI vakalarinin erkek cinsiyet
orant %77,5, kadin cinsiyet orani %?22,5 olarak bulunmustur(202). Bizim
calismamizda literatiirle uyumlu olarak hastalarin %68,7’si erkek, %31,31 kadindi.
Erkeklerin Non-STEMI agisindan daha yiiksek risk tasimasinin baglica nedenlerinden
biri de hormonal farkliliklardir. Kadinlarda 6strojen hormonu, 6zellikle premenopozal
donemde kardiyovaskiiler sistem iizerinde koruyucu etki gostererek ateroskleroz
gelisimini yavaglatir. Kim ve ark’larmin yaptig1 ¢calismada goriilmiistiir ki; epikardiyal
yag dokusunda artis kadinlarda ve erkeklerde koroner arter hastaligi riskini arttirir
fakat bu iliski erkeklerde daha giicliidiir. Kadmlarda postmenapozal donemde
epikardiyal yag dokusunda artis izlenmektedir(207). Calismamizda erkek cinsiyetin
anlamli koroner lezyon varlig1 olasilig1 kadinlara gore yaklasik 2,2 kat daha yiiksek
bulunmustur (OR: 2,18; %95 GA: 1,26-3,79; p=0,006). Burt ve ark’larinin 884 genc
hastada yaptigi calismada erkek cinsiyetin tek basma dnemli risk faktorii oldugu ortaya
konmustur (OR: 4,50)(208). Ayrica, erkeklerde hipertansiyon, dislipidemi, sigara
kullanim1 ve diyabet gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin daha erken yaslarda ve

daha sik goriilmesi, Non-STEMI gelisme olasiligini artirir.

Johnston ve ark’lar1 tarafindan yapilan calismada Non-STEMI hastalarinda,
kadinlarda 6liim ve kalp yetmezligi riski erkeklere gore daha diisiik bulunmustur(209).
Piatek ve ark’lar1 tarafindan Non-STEMI hastalarinda yapilan bir baska calismada
kadinlarin mortalite diizeyleri genel popiilasyona gore yliksek saptanmis ancak yasa
gore ayarlama yapildiginda kadmlarin erkeklerle en az esdeger hatta bazi agilardan
daha iyi mortalite oranlarina sahip olduklar1 saptandi(210). Calismamizda elde edilen
bulgulara gore, kadin ve erkek hastalar arasinda mortalite agisindan aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p = 0,850). Non-STEMI'nin erkeklerde daha sik
goriilmesine ragmen mortalite oranlar1 agisindan cinsiyetler arasinda anlamli bir fark
bulunmamasi, dikkat ¢ekici bir bulgudur. Bu durumu agiklayan olasi etkenlerden biri,
Non-STEMI ile bagvuran kadinlarin genellikle daha ileri yasta olmalar1 olabilir.
Literatiirde, ileri yasla birlikte gelisen kollateral koroner dolasimin, miyokard
iskemisine karsi bir miktar koruyucu etki sagladigi belirtilmektedir(211). Bu
fizyolojik adaptasyon, yasli kadinlarda mortalitenin beklenenden daha diisiik
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seyretmesine katki saglayabilir. Dolayisiyla, erkeklerde ki daha yiiksek insidansin
kadinlarda ki yasa bagli olas1 koruyucu faktorlerle dengelenmesi, cinsiyetin tek bagina

mortalite tizerinde belirleyici bir faktor olmadigini gostermektedir.

Johnston ve ark’lar1 tarafindan yapilan calismada Non-STEMI tanisiyla PKG
uygulanan kadm hastalarda anlamli koroner lezyon saptanmayan %28 iken bu oran
erkek hastalarda %11 olarak bulunmustur(209). Calismamizda anlamli koroner lezyon
saptanan hastalar ile anlamli koroner lezyon saptanmayan hastalar arasinda cinsiyet
dagilimi anlaml sekilde farklilik gostermistir (p=0,001). Cok degiskenli lojistik
regresyon analizinde de erkek cinsiyet ile koroner arter lezyonu arasinda istatiksel
olarak anlamli iliski saptanmistir(p=0,006). Bu bulgu erkek cinsiyette anatomik olarak
anlamli koroner lezyon gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu o6ne siiren literatiir
bilgileri ile uyumludur. Kadin hastalarin daha ileri yasta basvurmasi veya atipik
semptomlarin kadmlarda yayginligi da tan1 ve tedavi siirecini etkilemektedir. Sonuglar
sadece genetik degil komorbiditeler ve sosyal durumlar g6z Oniine alinarak

irdelenmelidir.

Kronik hastaliklarin varligi 50 yas alt1 hastalarda EDACS skorunda yer almaktadir
Literatiirde AKS etiyolojisinde kronik hastalik varligi hakkinda bir¢cok calisma
mevcuttur. Weight ve ark’larmin yaptigi ¢alismada kronik hastalik varliginin Non-
STEMI hastalarinda mortalite riskini 6nemli 6l¢iide artirdigini gostermistir(212).
Popovig ve ark.’larma gore ise kalp yetmezligi ve hipertansiyon gibi komorbiditeler
prognozu olumsuz etkilemekte; kalbin mevcut stresle basa c¢ikma kapasitesini
azaltarak tedaviye yanit1 zorlastirmakta ve komplikasyon riskini artirmaktadir(213).
Hall ve arkadaslarinin 2003-2013 yillar1 arasinda yaptigi calismada ise, kronik
hastaliklarin artmasia ragmen mortalite oranlarinda azalma oldugu, bunun da etkin
farmakolojik tedavi ve artan invaziv yaklasimlarla iliskili oldugu belirtilmistir(214).
Al-Huarrat ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir calismada son donem bobrek yetmezligi
ve kalp yetmezligi hastalarinda medikal tedaviye kiyasla perkiitan koroner girisimsel
tedavi uygulanan hastalarda hastane i¢i mortalite daha diisiiktiir (p=0,001)(215). Bu
caligmalar tek basma kronik hastalik varligmin mortalite de belirleyici olmadigni,
tedavi modaliteleri ile birlikte degerlendirilmeleri gerektigini gostermektedir. Bizim
calismamizda, hastalarin %86,7’sinde en az bir kronik hastalik bulunmasina ragmen,

kronik hastalik varligi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
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saptanmad1 (p=0,783). Benzer sekilde, anlamli koroner lezyon saptanan ve anlamli
koroner lezyon saptanmayan hastalar arasinda da kronik hastalik varligi ile anlamli bir
iligki goriilmedi (p=0,096). Bu durum, kronik hastaliklarin yiiksek prevalansina
ragmen, tek basma mortalite iizerinde belirleyici olmayabilecegini, tedavi modaliteleri
ile birlikte degerlendirilmesi gerektigini diistindiirmektedir. Bulgular arasindaki
farklilik; 6rneklem biiyiikliigii, hasta popiilasyonunun 6zellikleri, hastaliklarin kontrol
diizeyi ya da tedaviye erisim gibi faktorlerden kaynaklaniyor olabilir. Ayrica, kronik
hastaliklarin tiirli ve siddeti gibi klinik detaylarin ¢alismamizda degerlendirilmemis
olmasi da bu sonucu etkilemis olabilir. Calismamizda kronik hastalik varligi ile
mortalite ve anlamli koroner lezyon varligi arasinda anlaml bir iliski saptanmamis
olsa da literatiirde bu hastaliklarin genellikle olumsuz prognostik etkiye sahip oldugu
bildirilmistir(131,213). Sonu¢ olarak bu farklilik, orneklem biiyiikligii, hasta
popiilasyonunun 6zellikleri, kronik hastaliklarin tiirii ve siddeti, hastaliklarin kontrol

diizeyi ya da tedaviye erisim gibi faktorlerden kaynaklaniyor olabilir.

Erol ve arkadaslar1 tarafinda Tiirkiye’de yapilan calismada da Non-STEMI
hastalarinda hipertansiyon siklig1 %56,2, diyabetus mellitus siklig1 %41,6 olarak
bulunmustur(201). Calismamizda en sik goriilen kronik hastalik hipertansiyon olup
hastalarin  %69,9’unda bulunmustur. Diyabetus mellitus ise %43,1 oraninda
goriilmiistlir. Bu oranlar, toplumda bu hastaliklarin yayginlig1 g6z oniine alindiginda
beklenen diizeydedir ve literatiirde bildirilen yiiksek prevalansla uyumludur. Bu
durum, calismamizin hasta profili acisindan genel toplum verileriyle Ortiistiigiinii

gostermektedir.

Cole ve ark’lar1 tarafindan AKS hastalarinda yapilan ¢alismada diyabetus mellitus
hastalarinin daha kotii prognoza sahip olduklar1 ortaya konmustur. Yine ayni
calismada diyabetus mellitusun c¢ok etkin bir sekilde tedavi edildiginde bile hig
diyabetus mellitus tanis1 almamis hastalara gére mortalite tizerine etkili olmaya devam
ettigi ortaya konmustur(216). Miiller ve ark’lar1 tarafindan yapilan bir baska ¢alismada
diyabetus mellituslu hastalarda hastane i¢i mortalitenin arttigin1 (HR:3,47) fakat cok
degiskenli regresyon analizlerinde diyabetus mellitusun uzun donem mortalite i¢in
bagimsiz risk faktorii olmadigimi ve bu hasta grubu i¢cinde mortalitenin 6zellikle cok
erken PKG uygulananlarda, gecikmis invaziv tedavi ve konservatif tedavi uygulanan

hastalara kiyasla %50 oraninda azaldigini gdstermislerdir(217). Dumaine ve ark’lar1
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tarafindan yapilan calismada hipertansiyon dykiisiiniin Non-STEMI hastalarinm 30
giinliik takiplerinde 6liim/miyokard enfarktiisii birlesik sonlanimi agisindan anlamli
risk artisina yol agtig1 gosterilmistir (OR: 1,98 [1,49-2,64] p<0,001)(218). Facila ve
ark’lar1 tarafindan Non-STEMI hastalar1 iizerinde yapilan ¢alismada cok degiskenli
regresyon analizinde 1 yillik mortalite a¢isindan normotansif ve hipertansif gruplar
arasinda anlamli iliski saptanmamis ve hipertansiyonun bagimsiz bir mortalite
prediktorii olmadigr gosterilmistir(219). Kang ve ark’lar1 tarafindan 7784 AKS
hastasinda yapilan calismada hastane i¢ci mortalite ve hipertansiyon iligkisi ¢ok
degiskenli regresyon analizinde istatiksel olarak anlamli ¢ikarken, 1 yillik mortalitete
iizerinde bagimsiz etkisi saptanmamistir(220). Bu durum, hipertansiyonun akut
donemdeki olumsuz etkilerine ragmen, uzun donem mortalitenin daha ¢ok diger klinik
parametrelerle sekillendigini gostermektedir. Calismamizda hipertansiyon ve
diyabetus mellitus ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamistir. Bununla beraber hastalarin tedavi diizeyleri, hastaliklarin siddeti ve
kontrol diizeyleri calismamizda incelenmedigi i¢in bu hastaliklarin mortalite i¢in risk
faktorii olmadigini iddia etmek icin daha genis popiilasyonlarda farkli ¢caligmalara
ihtiya¢ vardr. Literatiirde yer alan bilgiler incelendiginde de diyabetus mellitus ve
hipertansiyonun Non-STEMI hastalarinm prognozuna etkisi hakkinda farkli bilgi ve
goriisler mevcuttur. Sonug¢ olarak ilgili komorbiditelerin daha genis ve farklh
popiilasyonlarda mortalite ile iliskisinin arastirilmasi ve ileri bilimsel istatistik

metodlari ile ortaya konmasi gerekmektedir.

Literatiirde yer alan bir ¢alismada hipertansiyon 0ykiisii olan hastalarda birden fazla
korener arterde anlamli lezyon oldugu ortaya konmustur(221). Calismamizda eslik
eden hipertansiyon ile anlamli koroner lezyon varligi arasinda istatiksel olarak anlaml1
iliski saptanmamistir(p=0,053). Bu deger anlamlilik smirina olduk¢a yakindir ve
literatiirde yer alan hipertansiyon ile koroner arter hastalig1 arasindaki iliski géz dniine
alindiginda dikkat cekicidir. Sabit degiskenleri esliginde hipertansiyon ve anlaml

koroner lezyon iliskisini inceleyen caligmalar literatiire katki verebilir.

Danchin ve ark’larinin yaptiklar1 ¢aligmada hiperkolesterolemili hastalarda uzun
vadeli mortalite ve kardiyovaskiiler olay riskinin diger hastalara gore iki kat daha fazla
oldugu gosterilmistir(222). Yiiksek kolesterol seviyelerinin 6zellikle yiikselmis LDL-
K veya diisiik HDL-K olmasmin Non-STEMI agisindan mortalite i¢in dnemli bir risk
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faktorii oldugunu gosteren bircok calisma yapilmistir(223,224). Sia ve ark’larmin
yaptiklar1 bir caligsmada diisiik LDL-K seviyelerine sahip hastalarin, paradoksal olarak,
perkiitan koroner girisim ile tedavi edilen Non-STEMI hastalarinda mortalite
acisindan daha kotii sonuglarla iliskili oldugunu gdstermislerdir(109).Al-mallah ve
ark’lar1 da yine diisiik LDL-K seviyelerine sahip NSTEMI gelistiren hastalarin uzun
vadede daha kotii kardiyovaskiiler sonuca sahip oldugunu belirtmislerdir(225).
Ueshima ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir calismada hiperkolesterolemi
hastalarinin everolimus salinimli stent implantasyonundan sonra daha diisiik mortalite,
miyokard enfarktiisii ve major kanama oranlari da dahil olmak iizere daha iyi sonucglara

sahip oldugu bulunmustur(226).

Bizim c¢aligmamizda, kolesterol yiiksekligi olmayan hastalarda mortalitenin
kolesterolii yiiksek olanlara gore anlamli sekilde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p
= 0,005). Bu durum, altta yatan farkli klinik 6zelliklerin etkisi olabilir. Ayrica
paradoksun sebepleri arasinda, diisiik LDL-K seviyelerinin bazi1 hastalarda ciddi
inflamatuar siireglerin veya kronik hastaliklarm bir gostergesi olmasi yer alabilir.
Ayrica, diisiik LDL-K’ye sahip hastalarin daha yash veya ¢oklu komorbiditesi olan
bireyler olmasi, mortaliteyi artiran 6nemli bir faktor olabilir. Bunun yani sira, bazi
hastalarda yogun lipid diistiriicii tedavi uygulanmasi, LDL-K seviyelerini diistiriirken,
bu tedavinin yan etkileri veya hastaligin ileri evresindeki metabolik bozukluklar
mortalite riskini yiikseltebilir. Diisiik LDL-K ile iligkili olan malniitrisyon veya kas
kayb1 gibi durumlar da genel saglik durumunu olumsuz etkileyerek, hastalarin daha
koti klinik sonuglar almasina neden olabilir. Bu nedenle, LDL-K diizeyleri tek basina
risk degerlendirmesinde yeterli olmayip, hastalarin genel klinik durumu ve diger risk

faktorleri de goz o6niinde bulundurulmalidir.

Hiperkolesterolemi, endotel hasari, LDL-K oksidasyonu ve makrofaj birikimi
yoluyla koroner arter limeninde daralmaya neden olarak koroner arterde anatomik
olarak kritik lezyonlara ve dolayisiyla invaziv girisim ihtiyacina yol agabilir(227).
Hiperkolesterolemi, T hiicrelerinin (6zellikle T-helper 1 ve T-helper 2) ve
makrofajlarin  aktivasyonunu degistirir. Bu hiicreler, aterosklerotik plaklarda
inflamasyonu artrrr.  Zhou ve arkadaslarinin  yaptigit ¢alismada  1liml
hiperkolesteroleminin ateroskleroz gelisiminde T-helper 1 hiicrelerinin IFN-y ve TNF-

a salinimmi arttirarak damar endoteline zarar verdigi ve makrofajlar1 aktive ederek ve
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plak instabilitesine neden olabilecegi gosterilmistir. Bu c¢alismada siddetli
hiperkolesterolemi de ise T-helper 2 hiicrelerinin arttig1 ortaya konmustur(228). Bu
yanit ateroskleroza karsi anti-inflamatuvar etki ile koruyucu olsada bu her zaman
gecerli degildir. T-helper 2 sitokinleri olan IL-4 ve IL-13, makrofajlar1 M2 subtipine
yonlendirir ancak bu makrofajlar lipitleri temizlemekte yetersiz kalabilir ve sonrasinda
fibrozis ile plak hacmini arttirabilirler(229). Prasad ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hiperkolesteroleminin reaktif oksijen tiirleri, proinflamatuvar sitokinler ve
biliylime faktorleri gibi aterojenik biyomolekiillerdeki artislar yoluyla aterosklerozu
indiikledigi gosterilmistir(230). Literatiirde yer alan bilgilerden anlagilacagi lizere
hiperkolesterolemi farkli mekanizmalar ile aterosklerozu ve dolayisiyla anlamli
koroner lezyon insidansini arttirmaktadir. Calismamizda, hiperkolesterolemi ile
anlamli koroner lezyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski oldugu
saptanmistir  (p=0,034 OR=1,84). Shah ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada
hiperkolesterolemili hastalar ile Non-STEMI arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
saptanmig ve lojistik regresyon analizinde p degeri 0,001, OR=1,0 olarak
bulunmustur(231). Calismamizda hiperkolesterolemi varliginin anlamli koroner
lezyon insidansmi istatiksel olarak 1,84 kat arttirdigi ortaya konmustur (p=0,039
OR:1,839). Bu, kolesteroliin aterosklerozdaki merkezi roliinii bir kez daha
gostermektedir. Bu sonug literatiirde yaygin olarak kabul goren hiperkolesteroleminin
aterosklerotik plak olusumu ve ilerlemesindeki temel roliinii desteklemektedir(232).
Sonug olarak hiperkolesterolemi ile anlamli koroner arter lezyonlarmin varhigi ve
yaygmlig1 arasinda gii¢lii bir iligski vardir. Yiiksek LDL-K diizeyleri, diisiik HDL-K
diizeyleri ve koroner arter hastaliginin siddeti arasindaki bu net baglanti,
kardiyovaskiiler riskin azaltilmasinda anti-hiperlipidemik tedavinin ve lipid
ydnetiminin dnemini vurgulamaktadir. Ozellikle aile 8ykiisii, bel cevresi kalinhig1 gibi
risk faktorleri olan bireylerde lipid profilinin etkin izlenmesi, erken miidahaleler

sayesinde daha iyi klinik sonuglara ulagilmasini saglayabilir.

Killip siniflamas1 AKS hastalarinda kalp yetersizligini siniflamak i¢in kullanilir ve
GRACE skorunda yer alir. Nunez-Gil ve ark’lar1t Non-STEMI hastalarinda, Killip
smiflandirmasi ile degerlendirilen kalp yetmezligi hastalarinda smif yiikseldikge
mortalite riskinin arttig1 gosterilmistir(233). Bizim ¢alismamizda, Killip simiflamasi

ilerledik¢e 0liim oraninin anlamh sekilde arttig1 goriilmiistiir (p = 0,011). Bu bulgu,
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kalp yetersizligi siddetinin prognostik dnemi oldugunu ve mortaliteyle giiclii bir iligki
tagidigimi desteklemektedir. El-manyar ve ark’lar1 tarafindan 6704 akut koroner
sendrom tanili hastada yapilmis bir ¢aliymada yiiksek Killip smifinin, tek basina
mortaliteyi tahmin edebildigi saptanmistir(234). Killip smifi, akut miyokard
enfarktiisiinde kalp yetmezligi siddetini degerlendirmek i¢in kanitlanmis bir aragtir ve
Non-STEMI hastalarinda hem kisa hem de uzun siireli mortalitenin giiglii bir

gostergesidir(235).

Taguchi ve ark’larmin yaptigr calismada Killip smniflamasmin  mortaliteyi
etkilemekle birlikte, anlamli koroner lezyon varliginin 6n goriilmesi ile dogrudan
iliskisi olmadigi bildirilmistir (236). Chyrchel ve ark’lariin yaptigi ¢alismada Killip
simiflamasi ile anlamli koroner lezyonlarin lokalizasyonu arasinda iliski bulunmustur,
Killip smifi 4 olan hastalarin lezyonlarinin daha proksimalde olabilecegi
Ongoriilmiistiir bununla beraber yas, komorbidite ve diger risk faktorleri ile birlikte
biitlinciil bir yaklasim gerektigi vurgulanmistir(237). Calismamizda Killip siniflamasi
ile anlamli koroner lezyon varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,159). Dolayistyla sonuglar, Killip siniflamasinin anjiyografi karar siirecinde tek
basina belirleyici olmadigini, bu nedenle GRACE skorlamasinda oldugu gibi ¢oklu

klinik parametrelerle birlikte degerlendirilmesinin daha uygun oldugu gostermektedir.

ST segment deviasyonu GRACE skorunu arttiran parametrelerden biridir Awan ve
ark’larmin yaptiklar1 ¢alismada Non-STEMI'de ST Segment deviasyonu varligmin
artan mortalite ile dogrudan iliskili oldugunu gostermistir(238). Garcia ve ark’lar1 yine
benzer sekilde Non-STEMI hastalarinda ST segment deviasyonunun hastane i¢i ve
uzun donem mortalitenin giliglii bir Ongoriiciisii oldugunu bildirmislerdir(239).
Hishikari ve ark’lar1 tarafindan yapilan caliymada EKG’sinde ST segmentinde
deviasyonu olan hastalarin uzun vadeli sonuglar1 daha kétiidiir ve olumsuz kardiyak
olaylar i¢in tehlike oran1 2,54 olarak saptanmistir ve bu da daha yiiksek komplikasyon
riskine isaret etmektedir(240). Patel ve ark’lar1 tarafindan yapilan calismada ise
bagvuru sirasinda EKG'de ST-segment deviasyonun varligmin tedavi kararlarmni ve
sonuglarini etkilemis oldugu saptanmistir ve ST-segment depresyonu olanlarda ise en
yiilksek mortalite oranlar1 goriilmiistiir(241). Bizim c¢alismamizda, ST segment
deviasyonu olan hastalarda mortalite oraninin daha yiiksek olmasmma ragmen fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p = 0,091). P degerinin 0,05’e olan
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yakinlig1 ST deviasyonu ile mortalite arasinda sinirda bir iligki olabilecegini veya daha

biiyiik 6rneklemle ¢alismanin yapilmasi gerektigini gostermektedir.

Frangieh ve ark’larmin yaptig1 calismada EKG’de V2-V3 derivasyonlarinda ST
segment depresyonu olmas1t Non-STEMI i¢in %99 6zgiilliik ve %91 pozitif prediktif
degerde saptanmustir(242). Calismamizda ST segment deviasyonu olan hastalarda
anlamlt koroner lezyon saptanmasi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
bulunmustur (p=0,019). Bu bulgu Non-STEMI 6n tanisiyla takip edilen hastalarin
EKG degisikliklerinin uygun tedavi modalitesini secerken dikkat edilecek unsurlardan
oldugunu ve hastalarin labarotuvar sonuclari ve fizik muayeneleri ile birlikte
degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. ST segment deviasyonlari, Non-STEMI
tanisinda ve stent uygulamasinin degerlendirilmesinde kilit rol oynamaktadir. Ayrica
bu deviasyonlar, prognostik acidan da Onem tasimaktadir; hem girisimsel tedavi
kararmi hem de girisim sonras1 olas1 klinik sonuglar1 etkiler. Bulgular Non-STEMI
hastalarmmn yOnetiminde optimal stratejilerin  belirlenebilmesi adma, EKG
yorumlamasini da igeren kapsamli bir kardiyovaskiiler degerlendirme sart oldugunu

gostermektedir.

Diyaforez EDACS skorunu ylikselten semptomatik bir degiskendir. Zegre ve
arkadaslar1 c¢alismalarinda NSTEMI ve diger akut koroner sendromlarda benzer
semptomlar olabilecegini soguk diyaforez dahil tiim semptomlarm dikkatlice
degerlendirilmesi gerektigi belirtmislerdir. Bunun hastaligin profilini tanimak,

zamaninda tan1 ve tedavi i¢cin 6nemli oldugunun altini ¢izmislerdir(243).

Angerud ve arkadaglar1 terleme semptomunun akut koroner sendromlarda belirgin
bir semptom oldugunu dzellikle STEMI ile daha giiclii bir sekilde iliskili olsada Non-
STEMI vakalarinda da goriildiiglinii bildirmislerdir(244). Gookhro ve ark’larmin
yaptig1 calismada da terleme semptomu daha ¢ok STEMI ve anjina ile iliskli
bulunmustur(245). Bruyninckx ve arkadaslar1 tarafindan gerceklestirilen sistematik
derleme ve meta-analizde, diyaforezin pozitif olasilik orani (positive likelihood ratio,
+LR) 2,92 olarak raporlanmistir. Bu bulgu, diyaforerzin akut koroner sendrom (AKS)
olasiligim yaklasik ti¢ kat artirdigini gdstermektedir (246). Literatiirde diyaforez ve
mortalite iliskisini inceleyen bilgilere rastlanmamistir. Bizim ¢aligmamizda, hastalarin
yaklasik {icte birinde goriilen terleme ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml1

bir iligki saptanmamistir (p = 0,370). Bu sonug, terlemenin prognostik bir belirteg
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olarak  degerlendirilemeyecegini ama  varligmin  hasta  degerlendirmede

kullanilabilecegini gostermektedir.

Ekstremiteye yayilan agri EDACS skorunu yiikselten bir degiskenken, agrinin
solunumla ve palpasyonla degismesi puani disiirmektedir. GoOgiis agrisinin
palpasyonla azalmasi, agrinin koroner bir iskemiden ziyade somatik olabilecegini
diistindiiriir. Haasenritter ve arkadaslar1 tarafindan yapilan sistematik meta-analiz
calismasinda, palpasyonla hassasiyetin mevcudiyeti ve agrinin mekanik uyariyla
presipite edilmesi, kardiyak ve non-kardiyak nedenleri ayirt etmede 6nemli bir tanisal
ipucu olarak tanimlanmistir(247). Panju ve ark’lar1 tarafindan yapilan ¢alismada da
palpasyonla agrinin ortaya ¢ikmasimin kardiyovaskiiler olay olasilik orani (likelihood
ratio) 0.2-0.4 araliginda ortaya konmustur(248). Bruyninckx ve ark’lar1 tarafindan
yapilan sistematik meta-analizde palpasyonla gogiis agris1 olmamasmin negatif
olasitlik orani 0.17’tr ve bu bulgunun olmamasi1 ekartasyonda anlamli olarak
belirtilmistir(246). Solunumla hafifleyen gogiis agrisi, genellikle plevral veya kas-
iskelet sistemi kaynakli agrilarla iliskilidir(249). Steiro ve ark’larmin yaptiklari
calismada Non-STEMI hastalarinda ekstremiteye yayilan agrinin Non-STEMI i¢in
giiclii bir 6ngoriicii oldugunu ama solunum veya palpasyonla degisen agriin ise Non-
STEMI'yi gosterme olasiliginin  daha diisiik oldugunu gostermislerdir(250).
Calismamizda bu bilgilere uyumlu olarak ekstremiteye yayilan agri %81,6 oraninda
oldugu bulundu ve ekstremiteye yayilan agri ile anlamli koroner darhiga saptanmasi
arasinda istatiksel olarak anlaml iligki saptand1 (p=0,016). Literatiirde anlaml1 koroner
arter darlig1 ile ekstremiteye yayilan agri1 arasindaki iliskiyi ele alan bilgilere
rastlanmamistir. Bu sonucun sabit degiskenler esliginde daha kapsamli olarak
aragtirilmasi gerekmektedir. Agrinin solunumla degistigini belirtenlerin orani1 %11,7
ve agrmin palpasyonla degistigi durumlar %21,7 oranindaydi. Ekstremiteye yayilan
agrimin yiiksek oranda goriilmesi Non-STEMI tanisinda 6nemli bir gosterge olabilir.
Solunum veya palpasyonla degisen agrilarin ise daha az oranda bildirilmesi, bu tip
atipik semptomlarin Non-STEMI ile iliskisinin daha zayif olabilecegini ve tani

stirecinde dikkatle degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.

Serum kreatin diizeyleri bobrek fonksiyonlarmi gostermekle beraber GRACE
skorunda da yer alan onemli bir bilesendir. Satilmisoglu ve ark’larinin yaptiklari

calismada serum kreatinin diizeylerini Non-STEMI hastalarinda mortalitenin bagimsiz
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belirleyicisini olarak gostermistir(251). Ozellikle, kreatinin diizeyleri >115 pmol/L
veya >1,3 mg/dL olan hastalarda 30 giinliik MACE sagkalim oranlar1 6nemli dl¢iide
azalmig ve bir yillik mortalite oranlar1 daha yiiksek olarak saptanmistir(252,253).
Seyfarth ve ark’lar1 Non-STEMI hastalar1 iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada acil
serviste renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kisa ve uzun vadeli mortalitenin
daha yiiksek oldugunu gostermislerdir(254). Dixon ve arkadaslarinin yaptigi
calismada yliksek serum kreatin diizeylerinin invaziv tedavi se¢imine etki ettigini ve
clinkii iyilesmenin daha zor oldugunu ve mortalite iizerine etkili oldugunu ortaya
koymuslardir(255). Yang ve ark’larinin yaptig1 calismada PKG uygulanan hastalarda,
serum kreatinin diizeyleri ile uzun donem tiim nedenlere bagli mortalite arasinda
bagimsiz lineer bir iliski bulunmustur (p=0,005 OR=2,178) (256). Xiao ve arkadaslar1
tarafindan yapilan bir baska calismada kreatin diizeyi yiiksek hastalar ile diisiik
hastalar iki grupta kiyaslanmis ve yliksek serum kreatin diizeyinin total kolesterol,
LDL-K, CRP, Killip smifi ve hastalikli koroner arter sayisi ile anlamli sekilde iliskili
oldugu ve kalp fonksiyonu ve damar hastaliklarn1  yansitabilecegi
vurgulanmistir(257). Bizim ¢alismamizda kreatinin diizeylerinin ortalamasi 0,99+0,7
mg/dL bulundu. Yasayanlarin kreatinin diizeyi medyan 0,99 mg/dL, 6lenlerin 1,22
mg/dL idi (p= 0,006). Bu bulgu, yiiksek kreatinin diizeylerinin mortalite ile anlamli
sekilde iliskili oldugunu ve bobrek fonksiyon bozukluklarinin, 6zellikle akut bobrek
hasar1 veya mevcut kronik bobrek hastalig1 varliginin, kotii prognoz agisindan énemli

bir belirteg olabilecegini diisiindiirmektedir. Sonuglar literatiir ile uyumludur.

O’Donoghue ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢aligmada, literatiir ile uyumlu
olarak, troponin diizeyleri yiikseldikce miyokardiyal infarktiis alaninda genisleme,
artmis kalp yetersizligi riski ve daha yiiksek kardiyovaskiiler mortalite oranlari
gbzlemlenmistir.

Ayrica bu calismada, troponin diizeylerinin risk siniflandirma modellerinin
prognostik dogrulugunu artirdig1 ve gelecekte gelisebilecek advers kardiyovaskiiler
olaylarm erken tahmin edilmesine katki sagladigi vurgulanmistir(258). Kaura ve
ark’larmin Lancet dergisinde yaymlanan bir ¢alismasinda Non-STEMI hastalarinda
troponin diizeylerinin kisa vadeli mortalite ile iliskili oldugunu ancak bu iliskinin
hastalara perkiitan anjiografiye alinma zamanindan, renal fonksiyonlardan ve yonetim

stratejisi gibi birgok faktorlerden etkilenebilecegini belirtmislerdir. Kronik bdbrek
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fonksiyon bozuklugu olanlarda yiiksek troponin T diizeylerinin mortalite ile iliskili
olmadigin1 gostermislerdir(259). Acem ve arkadaslar1 da ile Grittani ve ark’lar1 da
calismalarinda benzer bulgulara ulagsmislardir(260,261). Calismamizda hastalarin
Troponin-I diizeyleri ortalama 964 ng/L olarak bulunmustur. Sag kalan hastalarda
medyan Troponin-I diizeyi 943,5 ng/L (28-50024) iken, 6len hastalarda bu deger 2538
ng/L (73-35990) olarak saptanmistir. Troponin-I diizeyleri 6len hastalarda daha
yiikksek olmasina ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p =
0,138). Bu durum, genis minimum-maksimum araligina bagl olarak olusan yiiksek
varyansin, gruplar arasindaki farkin istatistiksel anlamliliga ulagsmasini engellemis
olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu bulgular literatiir ile uyumlu olarak

degerlendirilmistir.

Calismamizda, anlamli koroner lezyon saptanan hastalarm ortanca Troponin-I
seviyesini 1067 ng/L (28-50.024) ve anlaml1 koroner lezyon saptanmayan hastalarin
ortanca Troponin-I seviyesini 793 ng/L (46—18.200) bulduk. Calismamizda Troponin-
I diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.244).
Bununla birlikte, medyan Troponin-I degerinin anlamli koroner lezyon saptanan
grupta daha yiiksek olmasi, miyokardiyal hasarin daha ciddi oldugunu

diistindiirmektedir.

Sistolik kan basinci, GRACE VE TIMI skoru gibi bir¢ok risk siniflama sisteminde
temel parametrelerden biridir. Diisiik SKB, GRACE skorunu yiikseltir; bu da hastanin
risk grubunu artirir ve daha kotii prognoz anlamimna gelir(262). Boukerche ve
ark’larmin ¢alismasinda SKB > 140 mmHg olan hastalarda bes yillik MACCE (ciddi
major advers kardiyovaskiiler olaylar) goriilme siklig1 anlamli olarak daha yiiksektir
(p = 0,011)(263). Pei ve arkadaslarinin ¢alismasinda bagvuru anindaki SKB ile 30
giinlik MACE arasinda non-lineer (U-sekilli) bir iliski saptanmis ve 159 mmHg
doniim noktas1 olarak belirlenistir, SKB doniim noktasindan diistiik¢e ve yiikseldikce
MACE gelisme riski artmistir(264). Calismamizda sag kalan hastalarin ortalama
SKB’si 160 mmHG, 6lenlerin ise 132,5 mmHg bulunmustur (p=0,004). Sag kalan
hastalarin ortalama kan basinct literatiir bilgileri ile uyumludur. Bu bulgu, baslangicta
diisiik SKB’nin kotii prognozla iligkili olabilecegini diistindiirmektedir. Ancak c¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizinde bu iligki anlamliligmi yitirmistir. Bu durum,

SKB ile mortalite arasindaki iliskinin, muhtemelen eslik eden diger faktorler
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tarafindan golgelendigini ve bagimsiz bir belirleyici olmadigini gostermektedir.
Literatiirde yer alan bilgilere ek olarak SKB ve Non-STEMI hastalarinin mortalite

iligkisini inceleyen daha ¢ok multivaryant analiz gereklidir.

Guerreiro ve ark’larmin yaptig1 calismada sistolik kan basincindaki her 10 mmHg
birimlik artigta anlamli koroner arter lezyon saptanma olasiligimi 0,036 oraninda
arttirdig1 gosterilmistir(265). Razo ve ark’lar1 tarafindan yapilan bir baska calismada
da iskemik kalp hastaligi riskinin 120 mmHg gibi gorece diisiik bir SKB seviyesinden
itibaren artt1g1, 165 mmHg'ye kadar istikrarli sekilde yiikseldigi ve bu noktadan sonra
daha yavas bir artis gosterdigini ortaya konmustur(266). Calismamizda, anlamli
koroner arter saptanan hastalarin basvuru anindaki SKB degerleri, anlamli koroner
arter saptanmayan gruba kiyasla anlamli diizeyde daha yiiksekti (160 vs. 151,5 mmHg,
p=0,013). Cok degiskenli regresyon analizinde sistolik kan basincindaki her 1 mmHg
artigin, anlamli koroner arter lezyon insidansini artirdigi gézlenmistir (OR: 1,009; %95
GA: 1,002-1,017; p=0,015). Bu bulgu, Non-STEMI hastalarinda artmig hemodinamik
yikkiin ve potansiyel plak instabilitesinin, yiiksek SKB ile iliskili olabilecegini
disiindiirmektedir. Calismamizda yer alan hastalarin ¢ogu hemodinamik olarak stabil
olup iskeminin kaynagi sistemik hipoperfiizyondan ¢ok, epikardiyal stenoz kaynakli
olabilir. Dolayistyla, Non-STEMI hastalarinda yiiksek SKB her zaman benign kabul
edilmemeli; bu durum altta yatan anatomik ciddiyetin bir gostergesi olabilir ve daha

ileri invaziv degerlendirme gerekliligini isaret edebilir.

Calismamizda elde edilen veriler, EDACS skoru ile GRACE skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve giiclii bir iliski oldugunu ortaya koymustur (p <0,001).
Bu bulgu, klinik a¢idan da dikkat c¢ekicidir. EDACS skoru <16 olan
hastalarin %79,5’inin GRACE skorunun <108 olmasi, bu bireylerin hem kisa hem de
uzun vadeli kardiyovaskiiler risklerinin diisiik oldugunu gostermektedir. Buna karsilik,
EDACS skoru >16 olan hastalarda bu oran %50,2’ye diistiigiinii bulduk. Ozellikle,
EDACS >16 olanlarin sadece %22,3’iinde GRACE skoru >141 iizerindeydi. Bu
veriler, EDACS skorunun “’diisiik risk’> 6ngoriisii biiyiik oranda GRACE skoru ile de
ortiismektedir. Diger taraftan EDACS skorunun ’yiiksek risk’” ongoriisit GRACE
skoru ile tam olarak karsilanmamaktadir. Calismamizdan elde ettigimiz dnemli bir
sonu¢ EDACS skoru 6zellikle diisiik riskli hastalarin hizli ve giivenli bir sekilde

taburcu edilmesinde etkili bir arac olabilir, taburculuk kriteri olarak kullanilabilir
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ancak yliksek riskli grupta GRACE skoru gibi ek skorlama sistemleriyle birlikte

degerlendirilmesi daha giivenli olabilir.

GRACE skorunun, Non-STEMI hastalarinda hastane i¢i major advers kardiyak
olaylar1 tahmin etme agisindan etkinligi kanitlanmistir(267). GRACE risk skorunun
Non-STEMI hastalarinda hastane i¢i major kardiyak olaylari, karsilastirildigi diger
risk skorlarindan daha iyi tahmin yetenegine sahip oldugu vurgulanmistir(268).
D’Ascenzo ve ark’larmin, yaptig1 meta-analiz calismasinda 113,233 Non-STEMI
hastas1 ¢aligmaya dahil edilmis ve risk smiflandirmasinda GRACE skoru hem kisa
hem uzun vadede Non-STEMI hastalarinin prognozunu degerlendirmek ve invaziv
tedavi kararlarmi yonlendirmek agisindan en gilivenilir ve onerilen risk skoru oldugu
ortaya konmustur(262). GRACE skorunun genis gozlemsel hasta kayit sisteminden
tiiretilmis olmasi, degiskenlerin yari-kantitatif olarak degerlendirilmesi, kreatin
diizeylerinin skorlamaya dahil edilmesi gibi nedenler GRACE skoru risk
smiflamasmin daha dogru sonu¢ vermesini saglamaktadir(269). Ishaq ve ark’larinin
yaptig1 ¢alismada belirli esik degerlerin iizerindeki GRACE skorlari, daha ciddi
koroner arter hastaligt ve kot klinikk sonuglar ile anlamli sekilde
iligkilendirilmistir(270). Vidan ve ark’larmin yaptigi calismada NSTEMI hastalarinda
GRACE skorunun mortaliteyi tahmin etmede etkili bir ara¢ oldugu bildirilmistir(271).
Abu assi ve ark’larinin yaptiklar1 calismada, GRACE skorunun akut koroner
sendromlu hastalarda hastane i¢i ve 6 aylik mortaliteyi tahmin etmede gegerli ve dogru
bir ara¢ oldugunu belirtmislerdir. Ortanca GRACE skorunu 121 olarak bulmuslardi.
ROC egrisi altindaki alan STEMI hastalarinda 0,975 iken Non-STEMI’da i¢in 0,783
idi(272). Santos ve ark’larmin Non-STEMI hastalarinda yaptig1 calismada GRACE
skor ortalamasi 118 idi. MACE ag¢isindan AUC degeri 0.687 olarak bulunmustur(267).
GRACE skoru diisiik olan hastalar konservatif ve daha az agresif yontemlerle tedavi
edilirken, skoru yiiksek olan hastalar ise invazif yontemlerle tedavi edilir ve sonrasinda
yakin takip edilir(273,274). Calismamizda yasayanlarin ve dlenlerin GRACE puanlar1
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardi (p <0,001). GRACE skoru, beklendigi
gibi hem hastane i¢i hem de alt1 aylik mortaliteyi dngérmede giiglii ve anlaml bir
belirteg olarak &ne ¢ikt1. Ozellikle skor arttik¢a mortalite oranlarmm anlamli sekilde
yiikselmesi, bu skorlama sisteminin klinik karar siireglerinde etkin bir sekilde

kullanilabilecegini gdstermektedir. Diislik risk grubunda mortalite oram1 %2 iken,
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yiiksek risk grubunda bu oranin %16,1’e ulagmasi, risk smiflamasinin prognostik
degerini desteklemektedir. GRACE skorunun hem siirekli degisken olarak hem de
kategorik diizeyde anlamli sonuglar vermesi, onu klinik pratikte giivenilir bir risk
degerlendirme araci haline getirmektedir. Bu baglamda, GRACE ile karsilagtirmali
analizler, EDACS skorunun klinik gegerliligini ve kullanim potansiyelini ortaya

koymak agisindan degerli olacaktir.

Literatiirde, Non-STEMI hastalarinda EDACS skorunu 6zel olarak inceleyen bir
caligmaya rastlanmamustir. EDACS skoru ile yapilan mevcut ¢aligmalarda ise, gogiis
agrist nedeniyle acil servise basvuran hastalarda skorun diisiik riskli oldugu
durumlarda hastalarin taburculuga uygun oldugu gdosterilmistir(275). Hasballa ve
ark’larmin yaptiklar1 bir ¢alismada EDACS skorunun, akut koroner sendrom siiphesi
olan hastalarda major olaylar1 tahmin etmede etkin oldugunu bildirmislerdir(276).
Than ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 279 hastada EDACS skoru hesaplanmis
ve bu hastalarin %41,6’s1 diisiik riskli olarak smiflanmistir. Diisiik riskli siniflanan
hastalarin hi¢birinde 30 giinliikk major kardiyak advers olay gelismemistir(277). Mark
ve ark’lar1 tarafindan 118.822 hasta iizerinde yapilan acil serviste kullanilan kardiyak
skorlarm 60 gilinlitk MACE kiyaslamasi ile ilgili ¢alismada da diisiik riskli hastalari en
yiiksek oranda EDACS skoru tanimlamistir(278). Meier ve ark’larinin 4551 hastada
yaptiklar1 bir bagka calismada EDACS skorunun diisiik riskli olarak belirttigi
hastalarda 30 giinlik MACE ekarte etme duyarliligi %72 olarak bulunmustur ve
EDACS skorunun 30 giinlik MACE tahmini AUC 0,74 olarak bulunmustur, MACE
olasilik tahmininde HEART, GRACE, TIMI ve T-MAC skorlarmin gerisinde kalmistir
(279). Calismamizda, EDACS skoru ile mortalite arasinda anlamli bir iligki
saptanmistir. Ortalama EDACS skoru 18 olup, hastalarm %64,8°1>16 puan ile yiliksek
risk grubunda yer alirken, %35,2°’si <16 puan ile diisiik riskli olarak
degerlendirilmistir. Yasayan hastalarda ortalama EDACS skoru 17,5 iken, dlen
hastalarda bu deger 21 olarak bulunmus ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p = 0,022). Bu sonu¢, EDACS skorunun yalnizca major kardiyak
olaylar1 6ngdrmekle kalmayip ayni zamanda mortalite ile de anlaml sekilde iligkili
oldugunu diisiindiirmektedir. EDACS skoru <16 olanlarda mortalite oran1 %2,6 iken,
>16 olanlarda bu oran %7’ye yiikselmistir. Her ne kadar gruplar arasindaki bu fark

istatistiksel anlamlilik sinirinda kalmis olsa da (p = 0,090), egilim daha yiiksek
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EDACS skorlarinin artmis mortalite riskiyle iliskili olabilecegini gostermektedir. Bu
durum, daha genis 6rneklem biiyiikliigline sahip ¢aligmalarda anlamliliga ulasabilir ve
EDACS skorunun risk smiflamasinda prognostik bir belirteg olarak da
kullanilabilecegini diistindiiriir. Bu bulgular, EDACS skorunun acil serviste hasta
yonetiminde yalnizca tanisal degil, ayni zamanda prognostik bir ara¢ olarak da

degerlendirilebilecegine isaret etmektedir.

Calismamizda anlamli koroner lezyon saptanmasi ile ilgili GRACE skoru igin AUC
0,522 olarak hesaplandi. Ayn1 deger EDACS skoru i¢in 0,654 idi. Her iki skorlama
sisteminin AUC degeri de miitkemmel bir ay1rt edicilige sahip degildi. Anlamli koroner
lezyon varliginin tahmini agisindan tek basina skorlama sistemlerine degil, klinik yarg1
ve ek degerlendirmelere de ihtiya¢ vardir. EDACS skoru, bu calismada anlamli
koroner lezyonlar1 GRACE skoruna yaklasik tahmin etmistir. Ancak Ozgiilliigii

diistiktiir, yani yanlis pozitif oran1 yiiksektir.

Calismamizda EDACS skoru >12,5 esik degeri ile anlamli koroner lezyon varligini
ongormede istatistiksel olarak anlamli ve klinik ag¢idan da kabul edilebilir bir
performans sergilemistir. Buna karsin, GRACE skorunun bu 6rneklemde anlamli
koroner lezyon varligin1 6ngérme basarisi hem istatistiksel olarak anlamli bulunmamis
hem de AUC degeri oldukca diisiik hesaplanmistir; bu durum, GRACE skorunun bu
hasta grubunda yeterli prognostik deger tasimadigin1 gostermektedir. GRACE skoru
ile ilgili bu sonug sasirtic1 degildir ¢iinkii skor aslinda mortalite odakli prognostik bir
skordur. EDACS skorunun anlamli koroner lezyonlar1 6ngérmede goreli tistiinliigii, bu
skorun semptom odakli ve klinik risk faktorleriyle entegre yapida olmasimdan
kaynaklaniyor olabilir. EDACS skorunun yiiksek duyarliliga sahip olmasi, 6zellikle
riskli hastalarin atlanmamasi agisindan 6nemli bir avantaj saglarken; diisiik 6zgiilliik
diizeyi, baz1 diisiik riskli hastalarin yanlslikla yiiksek riskli olarak degerlendirilmesine
yol acabilir. Bu nedenle, EDACS skoru klinik pratikte Ozellikle erken donemde
giivenli taburculuk kararlari destekleyebilecek bir arag olarak kullanilabilirken, karar

verme slirecinde diger klinik parametrelerle birlikte yorumlanmalidir.

Caliymada, GRACE skoruna gore yapilan gruplama ile anlamli koroner arter
lezyonu saptanmasi arasinda anlamli bir fark bulunmamas, skor ortalamalar1 da anlaml
koroner lezyon saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda benzer ¢ikmistir. Bu durum,

GRACE skorunun hastane i¢i 6liim riskini dngdrmede yararli olsa da koroner arter
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lezyon varliginit 6ngérmede EDACS skoru kadar etkili olmadigini diistindiirmektedir.
Bu fark, GRACE skorunun oncelikle mortalite riskine odaklanmasi ve dogrudan

koroner darlik ya da anjiyografi ihtiyacin1 yansitmamasmdan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda, ortalama EDACS skorunun yani sira, EDACS skoru 16 ve iizeri olan
yiiksek riskli hastalar ile anlamli koroner arter lezyonu saptanmasi arasinda anlamli
bir iligski oldugu gosterilmistir (p = 0.001). Bu durum, yiiksek EDACS skoruna sahip
hastalarda invaziv tedavi gereksiniminin daha olas1 oldugunu ortaya koymaktadir.
EDACS skorunun stent uygulamasiyla anlamh iliski gostermesi, skorun iginde
koroner arter hastaligi 6 ykiisiiniin yer almastyla agiklanabilir. Bu 6ykii, skoru otomatik
olarak yiikseltebilir ve bu da skorun performansini oldugundan daha gii¢lii gosterebilir.
Bu durumda EDACS yiiksek ¢ikiyorsa, hastanin daha once kalp hastaligi gegirmis
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu nedenle skorun basaris1 biraz da bu bilesenin

etkisiyle artmis gibi goriinebilir.

ROC egrilerinin grafiksel goriinlimiiniin sayisal analiz sonuglariyla tutarlilik
gostermesi, EDACS skorunun bu hasta popiilasyonunda hem anatomik hem de
prognostik degerlendirmede kullanilabilirligini desteklemektedir. EDACS skorunun
semptom temelli yapisi, daha yliksek duyarliliga sahip risk siniflamasi saglayabilirken;
GRACE skoru, 6zellikle hemodinamik ve laboratuvar parametrelerine dayali olmasi
nedeniyle prognozun daha ileri evrelerini yansitabilir. Bu nedenle, klinik pratikte bu
iki skorun tamamlayici bigimde kullanilmasi daha biitlinciil bir hasta yonetimi

saglayabilir.

Bu calismanin bazi sinirhiliklar1 da g6z onilinde bulundurulmalidir. Arastirma
retrospektif ve tek merkezli olarak gergeklestirilmistir; bu da 6rneklem c¢esitliligini
azaltabilir. Mortalite ile sonlanan vaka orani literatiire uygun olmakla beraber sayica
az olmas1t kisithliktir. Ayrica mortalite yalnizca hastane i¢i donemde
degerlendirilmistir; uzun donem sonuclara ulasilamamistir. Klinik degiskenlerin

bazilar1 hasta beyanina dayali oldugundan bilgi yanlilig: riski de mevcuttur.

5.1 Cahsmada One Cikan Bulgular

e EDACS skoru, anlamli koroner lezyonlar1t GRACE skoruna gore daha iyi
ongordii (AUC: 0.654 vs 0.522; p<0.001).
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EDACS ig¢in belirlenen>12.5 esigi, %87,7 duyarlilikla anlamli koroner lezyon

varligini tahmin etti.

GRACE skoru, hastane i¢i mortaliteyi anlamli sekilde oOngordii; diisiik
riskte %2, yiiksek riskte %16,1 mortalite saptandi.

EDACS skoru ile mortalite arasinda anlamli iliski vardi (p=0.022); yiiksek
EDACS, daha yiiksek 6liim orani ile iligkiliydi.

Kadin hastalarda troponin yiiksekligi daha yaygindi, ancak koroner darlik daha

azdi.

ST segment deviasyonu ve Killip >2, mortalite ile gii¢lii sekilde iliskiliydi
(p<0.001).

EDACS skoru, sadece MACE degil; mortalite ve ciddi koroner darlik i¢in de
prognostik deger tasiyabilir.

Risk skorlari, klinik kararlar1 destekleyici araglardir; tek basina yeterli degildir.
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6.SONUC

Calismamiz acil servise basvuran Non-STEMI hastalarinda EDACS skorunun
prognostik degerini, klinikte sik kullanilan GRACE skoru ile karsilastiran az sayidaki
aragtirmadan biridir. Bulgular, EDACS skorunun anlamli koroner arter darligini
ongdrmede daha basarili sonuglar verdigini ve 6zellikle diistik riskli hastalarin giivenle
dislanmasinda etkili bir ara¢ olabilecegini gdstermektedir. GRACE skoru, yiiksek
riskli gruplarda hastane i¢i mortalite tahmininde 6ngoriildiigii sekilde giiclii kalirken,
EDACS skoru hizl1 ve pratik uygulanabilirligi ile klinik karar destek stirecine degerli
bir katki sunmaktadir. Her iki skorun da farkl: alanlarda sagladig: katkilar g6z oniine
alindiginda, Non-STEMI hastalar ile ilgili klinik karar verme siireclerinde skorlarin
birlikte degerlendirilmelerinin, hasta yonetimini daha giivenli hale getirecegi

diistiniilmektedir.
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