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OZET

MiYOKARD ENFARKTUSUNDE CHA:DS:-VASC SKORU iLE DiGER
ATEROSKLEROZ iINDEKSLERININ ILISKiSi

Amag: Bu c¢alismada acil servise basvuran ve myokard enfarktiisiitanis1 alan hastalarin
CHA:DS:-VASc skoru ile Plazma aterojenik indeks (PAI), monosit HDL orani (MHR),
platelet lenfosit orant (PLR) ve Notrofil lenfosit oranlart arasindaki iligki
degerlendirilmistir. Ayrica ST elevasyonlu (STEMI) ve Non-ST Miyokard Enfarktiisleri

(NSTEMI) ile korelasyonlarinin belirlenmesi amaclanmaistir.

Yontem: Bu calisma 2020-2023 tarihleri arasinda Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil servisinde myokard enfarktiisii tanis1 konulan hastalar {izerinde yapilmis olup
retrospektif tanimlayict bir uzmanlik tezi arastirmasidir. Calismaya 200 STEMI, 200
NSTEMI hastast ve 200 kontrol grubu saglikli goniillii dahil edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ve kontrol grubunun tamaminin yas ortalamasi
60,70+12,33’tiir. Gruplara gore skorlar ve kan degerleri karsilastirildiginda CAD VASC,
PAIL PLR, NLR ve MHR skor degerlerinde énemli farklilik oldugu bulunmustur. CAD
VASC skoru NSTEMI grubunda STEMI ve kontrol grubuna gore daha yiiksektir. PAI
skoru hem NSTEMI hemde STEMI gruplarinda kontrol grubuna gére daha yiiksektir.
MHR STEMI grubunda kontrol gurubuna gore daha yiiksektir. NLR hem NSTEMI hem
STEMI gruplarinda kontrol grubuna gore daha yiiksektir. CAD VASC skoru ile NLR ve
PLR arasinda pozitif yonde zayif korelasyon oldugu bulunmustur. PAI ile MHR arasinda
pozitif yonde zayif, PLR ile negatif yonde zayif korelasyon oldugu tesbit edilmistir.
CADVASC skorundaki bir birimlik artis MI riskini 1.60 kat, PAI skorundaki bir birimlik
artis 3.24 kat, NLR’deki bir birimlik artig 2.59 kat artirirken, PLR’deki bir birimlik artig
MI riskini 1.013 kat azaltmaktadir.

Sonug¢: Bu calismadan elde edilen verilere gore myokardiyal infarktiis gegiren hastalarda
ateroskleroz gostergesi olan biitiin inflamasyon parametrelerinin yiikseldigi tesbit
edilmistir. CHA2DS2-VASc ile PAI arasinda 6nemli bir korelasyon bulunamamistir, ancak
CHA.DS>-VASc skorunun &zellikle NSTEMI’de PAI’nin ise her iki MI gurubunda bariz
yiikksek oldugu tesbit edilmistir. Bu itibarla CHA2DS.-VASc skoru kliniklerde ve acil
servislerde ozellikle NSTEMI'yi ongordiiriicii etkisi yiiksek iken; PAI’nin belirli bir
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miyokard enfarktiisii alt grubunu 6ngordiiriicii etkisi belirgin degildir. Bu iki parametrenin
miyokard enfarktiisii risk skorlamalarinda kullanilabilirliginin daha net degerlendirilmesi

icin daha kapsamli ve ¢ok merkezli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: myokard infarktiisii, stemi, nstemi, cha.ds»-vasc, pat, nlr
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ABSTRACT

THE RELATIONSHIiP BETWEEN PLASMA ATHEROGENIC INDEX (PAI) AND
CHA2DS2-VASC SCORES iN ST-ELEVATION AND NON-ST MYOCARDIAL
INFARCTIONS

Aim: In this study, the relationship between the CHA: Dec-VASc score, Plasma
atherogenic index (PAI), monocyte HDL ratio (MHR), platelet lymphocyte ratio (PLR)
and neutrophil lymphocyte ratios of patients admitted to the emergency department and
diagnosed with myocardial infarction was evaluated. It was also aimed to determine the

correlations with ST elevation (STEMI) and Non-ST Myocardial Infarctions (NSTEMI).

Method: This study was conducted on patients diagnosed with myocardial infarction in the
Emergency Department of Kirsehir Education and Research Hospital between 2020-2023
and is a retrospective descriptive speciality thesis research. 200 STEMI, 200 NSTEMI

patients and 200 control group healthy volunteers were included in this study.

Symptoms: The average age of the whole patients included in the study and the control
group was 60.70+£12.33. When scores and blood values were compared according to the
groups, significant differences were found in CAD VASC, PAI, PLR, NLR and MHR
score values. CAD VASC score is higher in the NSTEMI group compared to STEMI and
control group. PAI score was higher in both NSTEMI and STEMI groups compared to the
control group. MHR is higher in the STEMI group than in the control group. NLR is higher
in both NSTEMI and STEMI groups compared to the control group. It was found that there
is a weak correlation between CAD VASC score and NLR and PLR in a positive direction.
It was found out that there is a weak correlation between PAI and MHR in the positive
direction, and a weak correlation between PLR and Dec. A one-unit increase in
CADVASC score increases MI risk by 1.60 times, a one-unit increase in PAI score
increases it by 3.24 times, a one-unit increase in NLR increases it by 2.59 times, while a

one-unit increase in PLR reduces Ml risk by 1.013 times.

Conclusion: According to the data obtained from this study, all inflammation parameters,
which are indicators of atherosclerosis, were found to be increased in patients with

myocardial infarction. No significant correlation was found between CHA:DS:-VASc and
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PAIL but CHA:DS:-VASc score was found to be significantly higher especially in
NSTEMI and PAI in both MI groups. In this respect, while the predictive effect of
CHA:DS.-VASc score is high in clinics and emergency departments, especially for
NSTEMI, the predictive effect of PAI for a certain subgroup of myocardial infarction is
not significant. More comprehensive and multicentre studies are needed to more clearly

evaluate the usibility of these two parameters in myocardial infarction risk scoring.

Keywords: myocardial infarction, stemi, nstemi, cha.ds:-vasc, pai, nlr
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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimler, gliniimiizde diinya genelinde kadin ve erkek
poplilasyonda Oliimiin en sik nedenidir. Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli oliimlerin
onemli bir kism1 ise koroner kalp hastaliklar1 neticesinde gelisen akut koroner sendromlar
nedeniyle olmaktadir. Akut koroner sendromlu (AKS) hastalar; kararsiz anjina, ST
segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisi (NSTEMI) veya ST segment ylikselmeli
miyokart enfarktiisii (STEMI) ile basvurmaktadir. Son yillarda KAH’1n goriilme orani ve
mortalitesi onemli dl¢iide artmistir [1]. Ozellikle akut ST-segment yiikselmesi ile seyreden
miyokard enfarktiisii (STEMI), hizli ilerleyen ve yiiksek mortaliteli olan en ciddi KAH
tiirlerinden biridir [2]. Bir¢ok calismada KAH’in olusumu ve gelisiminin hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi, uzun siireli sigara igme, yas, cinsiyet gibi faktorlerle
onemli oOlciide iligkili oldugu bildirilmistir [3]. Ayrica, KAH'lh hastalarin bir¢ok yiiksek
risk faktoriine sahip olduklarinda ve koroner anjiyografi ile multivaskiiler koroner arter
hastalig1 tesbit edildiginde, tekrar MI geg¢irme riski daha yiiksektir ve durum prognozu
daha karmasik hale getirmektedir.[4]. Akut koroner sendrom olusumunun erken asamada
risk faktorleri smiflandirilabilir ve yiiksek riskli hastalar tanimlanabilirse, daha etkili
midahaleler uygulanarak MI insidanst azaltilabilir ya da hastalarin prognozu
tyilestirilebilir. Su anda, AMI i¢in yaygin olarak kullanilan skorlama yontemleri vaskiiler
lezyonlarin sekline gére Gensini ve SYNTAX skorlama sistemleridir [5, 6]. Ayrica, TIMI
ve GRACE skorlama sistemleri prognozun degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilir
[7]. Ancak, bu skorlama yontemlerinin AMI'li hastalarin tedavi se¢eneklerinde ve prognoz
rehberliginde farkli avantajlar1 ve smirlamalart vardir. STEMI hastalar1 AKS hastalar
icinde en hizli tanm1 konulmasi1 gereken, acil tedavi gerektiren ve mortalitesi yiiksek olan
hastalardir. Bu nedenle STEMI hastalarinda dikkatli ve hizli risk degerlendirmesi hastanin
yonetiminde kolaylik saglarken, prognozun belirlenmesi ve kardiyovaskiiler sonuglar
tizerine de faydalidir. STEMI hastalarinda yiiksek riskli hastalar1 belirlemek, hastane i¢i ve
uzun donem mortaliteyi ongdérmek amaclh kullanilan giincel risk siniflama sistemleri;
Killip smiflamasi, GRACE (Global Registry of Acute Coronary Syndromes), TIMI
(Thrombolysis in Myocardial Infarction), PAMI (Primer Angioplasty Miyocardial
Infarction), CADILLAC (Controlled Abciximab and Device Investigation to Lower Late

Angioplasty Complications), Zwolle primer PCI risk skoru sistemlerdir (8-10).



CHADS?2 ve CHA2DS2-VASc skorlariin non-valviiler atriyal fibrilasyonu olan hastalarin
inme riskini tahmin etmedeki stiinliigii kanitlanmistir [11, 12]. Bu iki 6lgegin ilk olarak
atriyal fibrilasyonu olmayan AMI hastalarinda kullanilmasina ragmen, arastirmacilar bu
skorlarin bir¢ok degiskeninin hastalikla yakindan iligkili olduguna odaklanarak CHADS2
ve CHA2DS2-VASc skorlarinin KAH tahminindeki faydasini incelemislerdir [13, 14]. Bir
calismada CHA2DS2-VASc skorunun primer perkiitan koroner girisim ile tedavi edilen
STEMI hastalarinda akut stent trombozunun potansiyel bagimsiz bir tahmincisi olabilecegi
bildirilmigdir [15]. Ayrica, CHA2DS2-VASc skoru protez kapakli hastalarda portal ven
trombozunun gelisme riskini degerlendirmek i¢in de uygun bulunmustur [16]. Ancak,
CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarinin STEMI ve NSTEMI tahminindeki potansiyel

degeri lizerine az sayida calisma yapilmstir.

Akut STEMI su anda diinya genelindeki en 6nemli 6liim nedenlerinden biri haline gelmis
durumda, bu nedenle akut STEMI'li hastalarda klinik mortaliteyi azaltmak icin kabul
sonrast acil koroner lezyon yayginligi ve prognoz degerlendirmesi yapmak ozellikle
onemlidir. Konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas, diabetes, onceki inme/gegici
iskemik atak (TIA) (2 puan) (CHADS2) skoru (17) ve yas >75 yil-damar hastalig1 i¢in 2
puan verilen CHA2DS2-VASc skoru (18) non-valviiler atriyal fibrilasyon inmesinde
yaygin olarak kullanilan risk smiflandirma yonetim skorlaridir ve yukaridaki skorlama
sistemlerinin  klinik uygulamasinin siirekli olarak yapilmasiyla, kardiyovaskiiler
hastaliklarda hastanin prognozunu tahmin etmede yiiksek degere sahip olduklari
bulunmustur. CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarinin ¢ogu bileseni ayni zamanda
koroner aterosklerozun risk faktorleri olup bu nedenle KAH siddetini tahmin etmek i¢in
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir. KAH siddetini ve STEMI prognozunu tahmin etmek
icin EKG ile izleme, laboratuvar testleri ile izleme, anjiyografik miidahale vb. gibi birgok
yontem bulunmaktadir. Bununla birlikte, bu yontemler zaman alici, gecikmeli ve
uygulamasi karmagik yontemlerdir. CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlari uygulamast
kolaydir ve kisa bir siirede hastanin durumu hakkinda temel bir anlayis saglar (17,18). PAI
(Plazma aterojenik indeks), aterojenik ve koruyucu lipoproteinler arasindaki etkilesimi
yansitan giiclii ve duyarli bir indekstir. PAI degeri, trigliseritin yiiksek yogunluklu
lipoprotein-kolesterole oraninin (TG / HDL-C) 10 tabaninda logaritmik doniigsiimii olarak
hesaplanir. Plazma aterojenik indeks bir¢ok calismada ve bir metaanalizde koroner arter

hastalig1 ile bagimsiz olarak iligkili bulunmustur (8,9).



Bu calismada amacimiz, gogiis agrist ile acil servise bagvuran ve NSTEMI ve STEMI
tanis1 alan hastalarda, hastane basvurusu esnasinda ¢ok kisa siirede sadece anamnez ile
belirlenebilecek, basit bir skorlama sistemi olan CHA2DS2-VASc skorunun, ateroskleroz
gostergesi PAI (Plazma aterojenik indeks) ile iliskisi STEMI ve NSTEMI ile

korelasyonlarin belirlenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Miyokard Infarktiisii

Akut miyokard infarktiisii, kararsiz iskemik bir sendromun neden oldugu miyokardiyal
nekroz olayidir. Myokard infarktiisii klinik degerlendirme, elektrokardiyogram (EKGQG),
biyokimyasal testler, invaziv ve non-invaziv goriintiileme ve patolojik degerlendirme
temelinde teshis edilir ve degerlendirilir. Akut miyokard infarktiisii, EKG'deki ST-
segmentinin ylikselmesinin varlig1 veya yokluguna dayanarak siniflandirilir ve daha sonra
alt1 tipe ayrilir: koroner aterotromboz nedeniyle infarktiis (tip 1), akut aterotromboz sonucu
olmayan bir tedarik-talep uyusmazligindan kaynaklanan infarktiis (tip 2), biyobelirte¢ veya
EKG onaylama firsati olmadan ani 6liime neden olan infarktiis (tip 3), perkiitan koroner
miidahaleye (PKM) bagli infarktiis (tip 4a), koroner stent trombozu ile iliskili infarktiis (tip
4b) ve koroner arter by-pas greftlemesi (CABQG) ile iliskili infarktiis (tip 5) (19).

2.2. Epidemiyolojik Ozellikler

Son on yil i¢cinde akut miyokard infarktiisiiniin epidemiyolojik 6zellikleri dramatik bir
sekilde degismistir. 1987'den bu yana Amerika Birlesik Devletleri'nde akut miyokard
infarktiisii veya 6liimciil koroner arter hastalig1 nedeniyle hastaneye yatis orani yillik %4-5
oraninda azalmistir (20). Bununla birlikte, yaklasik olarak yilda 550.000 ilk vaka ve
200.000 tekrarlayan vaka meydana gelmektedir. Kiiresel olarak, iskemik kalp hastaligi
yasam kalitesini diigliren hastaliklar arasinda 6nde gelen neden haline gelmistir. Ayni anda,
kardiyovaskiiler hastaliklarin ve akut miyokard infarktiisiiniin kiiresel yiikii diisiik ve orta
gelirli iilkelere kaymis durumdadir diinya genelinde kardiyovaskiiler hastaliklardan
Olimlerin %80'den fazlasi su anda bu iilkelerde gerceklesmektedir (21,22). 17 iilkede
156.424 kisinin ortalama 4.1 yil boyunca takip edildigi bir ¢alismada (23), risk faktorii
yiikiiniin gelirle dogrudan iligkili oldugu goriilmiistiir; yiiksek gelirli tilkeler en ytiksek risk
faktorii yiikiine sahipken diisiik gelirli iilkelerde bu oran daha diisiik bulunmustur. Buna
karsilik, akut miyokard infarktiisiine bagli major kardiyak olaylar (MI nedeni ile 6liim,

kalp yetmezligi ve stroke) yiliksek gelirli lilkelerde daha az oranda gozlenmektedir (23).



2.3. Patobiyolojik Ozellikler ve Risk Faktorleri

Akut miyokard infarktiisiiniin genellikle baslatici mekanizmasi, hassas, lipid yiikli,
aterosklerotik koroner plaklarin yirtilmasi veya erozyonudur. Bu durumda, dolagimdaki
kanin plagin i¢indeki yiiksek trombojenik ¢ekirdek ve materyallere maruz kalmasi sonucu
olusur (24). Gicli lipid disiiriicii tedavi doneminde, erozyonun temel neden oldugu
vakalarin orani, yirttlmanin temel neden oldugu vakalarla karsilagtirildiginda artmaktadir
(25). Tamamen tikanmis bir trombiis genellikle STEMi'ye yol agar (26). Kismi tikanma
veya kollateral dolasimin varliginda tikanma, non-STEMI veya kararli olmayan anjina
(yani, ST-segment ylikselmesi olmadan akut koroner sendrom) sonucunu dogurur (Sekil 1)
(27). Kritik epikardiyal koroner hastaligin olmadigi durumlarda akut miyokard
infarktiisiiniin meydana gelmesi giderek daha fazla taninmaktadir (akut miyokard

infarktiisii vakalarinin yaklasik %10'unu olusturur).
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2.4. Tibbi Degerlendirme, Tanisal Triaj ve Risk Belirleme

Akut miyokard infarktiisii olan hastalar tipik iskemik tipte gogiis agrisi, nefes darligi, mide
bulantisi, agiklanamayan zayiflik veya bu semptomlarin bir kombinasyonu ile basvurabilir.
Akut koroner sendrom siiphesi varsa, hasta hemen bir acil servise yonlendirilmelidir
(American College of Cardiology—American Heart Association [ACC-AHA] smf I
Onerisi, kanit seviyesi C) (27). Orada 12 derivasyonlu EKG alinir ve iskemik degisiklikler
icin degerlendirilir, bu degerlendirmenin amaci hastanin acil servise varisindan sonra 10
dakikadan kisa siirede yapilmalidir (ACC-AHA smif I Onerisi, kanit seviyesi C) ve
bununla birlikte kanda kardiyak troponin testi yapilmalidir (ACC-AHA smif I 6nerisi,
kanit seviyesi A). Hikaye ve EKG'ye dayanarak hizli tanisal triaj yapilir (26) olgu STEMI,
ST-segment ylikselmesi olmadan olas1 veya muhtemel akut koroner sendrom veya iskemik
olmayan gogiis agris1 olarak siniflandirilir (Tablo 1) (27). ST-segment yiikselmesi olmayan
akut koroner sendromu alt siniflandirmak i¢in seri biyobelirte¢ testi yapilir ve non-STEMI

veya kararli olmayan anjina olarak degerlendirilir.

Kardiyak troponin seviyelerinin seri 6lgiimii, non-STEMI'yi STEMI disindaki kararsiz
anjinadan ve akut koroner sendromlar disindaki bozukluklardan ayirt etmek icin tercih
edilen biyobelirte¢ yontemidir. Uygun klinik baglamda akut miyokard infarktiisii, troponin
seviyelerinin artig veya azalis degeri ile belirlenir; bu durum en az bir degerinin saglikli bir
referans poplilasyonunun {iist referans siniriin (%99'u) iizerinde olmasidir (19). Bu artig
veya azalis durumu daha duyarl: testlerin tanitilmasiyla giderek daha 6nemli hale gelmistir
(27). Troponin i¢in yiiksek duyarlilik testleri miyokard infarktiisiinii 1 ile 2 saat i¢inde
etkili bir sekilde diglamak i¢in kullanilir; bunlar, tek bir 6rnek alindiktan sonra akut
miyokard infarktiisiinii diglayabilecek testleri igerir (29). Bununla birlikte, boyle bir test
yiiksek duyarlilik testleri troponini ¢ogu normal kiside tespit ettifinden akut miyokard
infarktiisii i¢cin klinik spesifikligi azaltmis ve miyokardit gibi akut miyokard infarktiisii
disindaki kalp, bobrek ve solunum yetmezligi; inme veya intrakraniyal kanama; septik sok;
ve kronik yapisal kalp hastaligt gibi bir¢ok bozuklukta artmig troponin seviyeleri
gozlemlenmistir. Mevcut troponin testleri ile eszamanli olarak kreatin kinaz MB veya
miyoglobin seviyelerinin 6l¢iilmesi, yaygin uygulama olanaklarina sahip olmasina ragmen

artik onerilmenektedir (ACC—AHA sinif III 6nerisi, kanit seviyesi A) (27,30).

Basvurusu yapilan bir hasta icin akut koroner sendrom siiphesi varsa baslangic risk

degerlendirmesinde iki risk ele alinmalidir: sunulan sendromun aslinda bir akut koroner

6



sendrom olma riski ve eger dyleyse erken dénem olumsuz bir sonug riski. Erken dénem
olumsuz bir sonug riski, risk faktorleri icin degil sunulan Ozelliklere daha yakindan
baghdir. Bu riski degerlendirmek i¢in iki gegerli model gelistirilmistir: Tromboliz
Myokard Infarktiisii (TIMI) ve Akut Koroner Olaylarin Global Kaydi (GRACE) modelleri,
cevrimici olarak mevcuttur ve baslangi¢ hasta bakiminda yararl olabilir (ACC-AHA sinif

ITa 6nerisi, kanit seviyesi B) (27).

Tablo 2.1. Gogiis Agrisi ile Basvuran ve Olas1 Akut Koroner Sendromu Olan Hastalar I¢in
[k Alt1 Degerlendirme ve Yénetim Karar (27)

Geg¢mis, muayene, EKG ve kardiyak troponin test sonuglarina gore akut koroner
sendrom yoluna (STEMI, non-STEMI, olas1 veya muhtemel kararsiz anjina veya
iskemik olmayan bozukluk) triyaj yapin.

Klinik 6zellikler, EKG ve troponin testine dayanarak kardiyovaskiiler 6liim veya
tekrarlayan iskemi riskini degerlendirin (yiiksek, orta veya diisiik risk); entegre bir risk
skoru (6rnegin, TIMI veya GRACE skoru) kullanilabilir.

Genel bakim baglatin: aktiviteyi sinirlayin; aspirin, nitrogliserin ve bir statin verin;
oksijen, beta-bloker veya morfin uygulamasi diisiiniilebilir.

Invaziv veya invaziv olmayan (iskemiye yonlendirilen) ilk stratejiyi segin; erken
invaziv yonetimin se¢imi risk ve hastanin tercihlerine dayanir.

Aspirine eklemek i¢in ikinci bir antiplatelet ajan secin (P2Y 12 inhibitorii veya
glikoprotein IIb/I1la inhibitdrii); se¢imi trombotik risk, invaziv stratejinin zamanlamasi,
cerrahi revaskiilarizasyon ihtimali ve kanama riskine gore yapin.

[k yonetim stratejisine (invaziv veya invaziv olmayan) ve kanama riskine gore bir
antikoagiilan ajan se¢in (ufak molekiiler agirlikli heparin, fondaparinuks, bivalirudin
veya ufak molekiiler olmayan agirlikli heparin).

Bu tablo, akut koroner sendrom siiphesiyle basvuran hastalarin ilk degerlendirme ve yonetimi ile ilgili alti
ana karar1 igermektedir (27)

2.5. Tibbi tedavi

2.5.1. Hastane Oncesi Tedavi

Hastane dncesi kalp durmasi ve nekrozun genislemesi akut miyokard infarktiisii ile iliskili
morbidite ve mortalitenin ana faktorleridir. Bu nedenle hizli baslangic degerlendirmesi,
tedavinin baslatilmas1 ve hastaneye ulastirilmasi, baslangi¢ bakimin temel unsurlaridir.
Acil tip hizmetleri tarafindan yapilan EKG degerlendirmesi, alict hastane ve PCI
gerceklestirmek i¢in olanaklara ve uzmana sahip bir hastaneye tercihen tasima, primer
PCI'nin daha hizli gerceklestirilmesine ve daha iyi klinik sonuglara yol acacaktir (31-33).

Bu strateji yaklasik olarak 15 dakika tasarruf saglayabilir ancak bir maliyeti vardir ¢iinkii
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STEMI protokoliiniin yanlis etkinlestirilme oram1 %36’ya kadar yiiksektir (34,35).
ATLANTIC (Yeni ST segment elevasyonlu Miyokard Infarktiisii olan Hastalarda Koroner
Arteri A¢mak i¢in Kateterde veya Ambulansta Tikagrelor Uygulamasi) ¢alismasi,
STEMI'li hastalarda tikagrelor'un (P2Y 12 reseptoriinii inhibe eden bir ilag) hastane oncesi
uygulamasini test etmistir (36). Tedavi giivenli bulunmustur ancak pre-PCI koroner
perflizyonunu iyilestirmemistir. Olay yeri disinda kalp durmasi gegiren ve baslangicta
ventrikiiler fibrilasyon gdsteren hastalarda terapdtik hipotermi indiiksiyonunu test eden iki
randomize ¢alismada paramedikler tarafindan uygulanan hizli, biiyiik hacimli soguk sivi
infiizyonlarinin hastaneye varis aninda cekirdek viicut sicakligini hafifce diislirdiiglini
ancak hastaneden taburcu olurken i¢ hastane sogutmasina kiyasla sonuclar

tyilestirmedigini géstermistir (37,38).

2.5.2. Acil Servis ve Erken Yatan Hasta Bakim

Akut koroner sendromlarin ilk yonetimi yatak istirahati, EKG izlemi ve hizli bir sekilde
antitrombotik tedavinin baslatilmasini icerir. Semptomlarin siddeti genel bakimin diger
ozelliklerini belirler (Tablo 2). Oksijen takviyesinin rutin kullanimi hala yaygindir ancak
mevcut kanitlar normal oksijen seviyelerine sahip hastalarda fayday1 desteklememektedir.
Bu nedenle oksijen saturasyonu <90% olan, solunum sikintis1 ¢geken veya hipoksemi igin
diger risk faktorleri olan hastalar ig¢in onerilir (Tablo 2) (26,27). Sublingual nitrogliserin,
baslangicta iskemik rahatsizligin hafifletilmesi i¢in endikedir ve kronik iskemik rahatsizlik,
konjestif kalp yetmezligi veya kontrol edilemeyen hipertansiyon i¢in intravendz tedavi ile
takip edilebilir. Beta bloker tedavisine yaklagim tartigmalidir ancak genel olarak kullanimi
tercih edilir ve kabulden sonraki ilk 24 saatte baslanir (26,27). Agiz yoluyla verme
genellikle giivenlirdir ve intravendz tedavi hipertansiyon durumunda tercih edilebilir. Beta
blokerlerden hastanin kardiyojenik sok risk faktorleri tasimasi durumunda kaginilmalidir.
Yiiksek yogunluklu statin tedavisinin baslatilmasi veya devam ettirilmesi olumlu
pleiotropik etkilerin yani sira kolesterol diisiiriicii etkileri ve kardiyovaskiiler sonuclardaki
iyilesmeler temel alinarak yapilir (27). Ayrica anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitorleri veya anjiyotensin reseptor blokerleri, 6zellikle 6n anterior akut miyokard
infarktiisii, ventrikiiler disfonksiyon veya kalp yetmezligi olan hastalarda akut koroner
sendromlarin tedavisinde verilir. Kontrendikasyon yoksa bu tedaviye kabulden sonraki 24

saat i¢inde baglanir (31). Akut miyokard infarktiisii geciren hastalarin bir kisminda



aldosteron inhibitorleri de kullanilabilir (ACC-AHA smif 1 Onerisi, kanit seviyesi A)
(26,27).

Tablo 2.2. ST-Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendromlu Hastalarin Erken
Hastane Bakiminda Farmakoterapi Yaklasimi (26,27)

Miyokard arz-talep | Oksijen: Oksijen doygunlugu <90% ise sadece ek oksijen verin.
uyumsuzlugu Analjezikler: Intravenéz morfin (1 ila 5 mg; gerekirse 5 ila 30
dakika arayla tekrarlanabilir) stirekli iskemik agr1 i¢in makul
olabilir.

Nitratlar: Iskemik agr1 i¢in sublingual nitrogliserin verin (0.3 ila
0.4 mg; ihtiyac halinde 5 dakika arayla tekrar edilebilir, ihtiyag
halinde iki kez) ve siirekli iskemi, kalp yetmezligi veya
hipertansiyon i¢in intravendz nitrogliserin kullanin.
Beta-blokerler: Kalp yetmezIigi, diisiik ¢ikis sendromu, sok
riski veya diger kontrendikasyon yoksa, ilk 24 saat i¢cinde oral
beta-bloker baglanmalidir.

Kalsiyum kanal blokerleri: Beta-blokerler basarisiz oldugunda,
kontrendikasyonlar1 varsa veya kabul edilemez yan etkileri varsa,
kalp yetmezligi siirekli oldugunda bir kalsiyum kanal blokeri
(non-dihidropiridin) kullanilmalidir.

Koroner trombiis Antiplatelet tedavi: Oral aspirin verin (baslangi¢c dozu, 162 ila
325 mg; ardindan siirekli olarak giinde 81 ila 325 mg). P2Y12
inhibitdrii de ek olarak verilmelidir.

Antikoagulan tedavi: Tedavi stratejisine bakilmaksizin tiim
hastalara intravendz antikoagiilan ajan verilmelidir

Kararsiz aterom Statin tedavisi: Kolesterol yonetimi i¢in yiiksek yogunluklu oral
veya progresyon statin tedavisine baglanmal1 veya mevcut tedavi devam
ettirilmelidir (baslangigta glinde 40 ila 80 mg atorvastatin veya
20 ila 40 mg rosuvastatin ve ardindan giinliik doz).

ACE inhibitorii: EF <0.40 olan tiim hastalarda ve
hipertansiyonu, seker hastalig1 veya stabil kronik bobrek
hastalig1 olanlarda ACE inhibit6rleri baglanmalidir; ACE
inhibitorlerinin kardiyak veya diger vaskiiler hastalig1 olan diger
tiim hastalarda da makul olabilecegi diisiiniilebilir.

STEMI Tedavisi

Iskemik miyokardin acil reperfiizyonu son otuz yilda STEMI tedavisinde kaydedilen en
onemli ilerlemedir ve birincil terapotik hedeftir. Koroner reperfiizyon primer PCI
(anjyoplasti ve stentleme) veya intravendz fibrinolitik tedavi yoluyla gergeklestirilir.
STEMI'li hastalar i¢in PCI yapabilen hastanelerde, semptomlarin baslangici 12 saat i¢inde
olanlar (ACC—AHA smif I Onerisi, kanit seviyesi A) ve kardiyojenik sok durumunda
olanlarda zamaninda PCI (ilk tibbi temasin ardindan <90 dakika hedefle) tercih edilen
yaklagimdir (ACC-AHA smif I 6nerisi, kanit seviyesi B) (26). Birincil PCI'nin fibrinolize



gore avantajlar1 erken Oliim, reinfarktiis ve intrakraniyal kanama oranlarmin daha diisiik
olmasidir. Ancak PCI'nin 120 dakikadan fazla gecikmesi durumunda, miimkiinse
fibrinolitik tedavi uygulanmalidir (ACC—AHA smif I Onerisi, kanit seviyesi A), ardindan
takip eden 3 ile 24 saat i¢inde bir PCI yapabilen hastaneye naklin rutin olarak diisiiniilmesi
onerilir (ACC-AHA smuf Ila onerisi, kanit seviyesi B) (26). Reperfiizyon tedavisi STEMI
icin uygulamada genis bir sekilde kullanildigindan 30 giinliik mortalite oranlar1 siirekli
olarak %?20'den %5'in altina diismiistiir (39). Akut miyokard infarktiisliniin tedavisindeki
son gelismeler cogunlukla kateterizasyon laboratuvarinda yapilan ydnetimle ilgilidir. Ikinci
nesil ilagla kapli veya ¢iplak-metal stentlerin uygulanmasi, STEMI kilavuzlari tarafindan
desteklenmektedir (26). ikinci nesil ilagla kapli stentler PCI'da baskin bir rol oynamustir.
2013 yilinda yapilan bir meta analizde toplamda 12,548 STEMI hastas1 analiz edilmistir ve
ciplak-metal stentlerden ilk nesil ve ardindan ikinci nesil ilagla kapl stentlere gegis ile
sonuclarda siirekli bir iyilesme olduguna dair kanitlar bulunmustur (40). Kobalt krom
everolimusla kapli stentler, ¢iplak-metal stentlere kiyasla daha olumlu bir gilivenlik ve
etkinlik profiline sahiptir ve kardiyak oliim, akut miyokard infarktiisii ve stent trombozu

oranlarini azaltmistir (40).

STEMI i¢cin PCI kullaniminda devam eden bir tartisma  enfarktiisten
sorumluolmayankoroner arterlerdeki daralmalara yaklasimdir (41). Gézlemsel calismalara
dayali olarak enfarktiisten sorumlu olmayan daralmalarin PCI'si kontrendikedir. Daha
yakin zamanlarda, orta biiyiikliikteki 6rneklerle (296 ila 627 hasta) yapilan li¢c randomize
calisma enfarktiisten sorumlu olmayan daralmalarin PCI'si ile iskemiye bagh
revaskiilarizasyonun azaldigmi ve tekrarlayan miyokardiyal infarktiis ve olim riskleri
tizerinde degisken etkiler gosterdigini gostermistir (42-44). 2015 yilinda yapilan bes
caligmayr iceren toplamda 1568 hasta bulunan bir sistematik incelemede tekrar
revaskiilarizasyon riskinin azaldigr dogrulanmistir (relatif risk, 0.36; %95 giiven araligi
[GA], 0.27 ila 0.48) ve fatal olmayan miyokardiyal infarktiis riskinin daha diisiik oldugu
gosterilmistir (relatif risk 0.58; %95 GA:0.36-0.93), 6liim riski iizerinde belirsiz bir etkisi
bulunmaktadir (relatif risk 0.82; %95 GA:0.53-1.26) (45). Bu kanitlar temelinde, suclu
olmayan lezyonlarin PCI'si, hemodinamik olarak stabil hastalarda birincil PCI sirasinda
veya asamali bir iglem olarak diisiiniilebilir (ACC—AHA smif IIb 6nerisi, kanit seviyesi B).
Daha biiyiik ¢cok merkezli, randomize c¢aligmalara ihtiya¢ vardir, bu da suclu olmayan
arterlerin asamali olarak m1 yoksa hemen mi PCI ile tedavi edilecegini karsilastiran

caligmalar1 icermelidir (41-45).
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Erken veriler birincil PCI sirasinda manuel trombus aspirasyonunu desteklese de, daha
yeni denemelerin verileri bu yonde degildir (46-49). En biiylik incelemede (10,732 hastay1
iceren), manuel aspirasyonun kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6liim, miyokardiyal
infarktiis veya ciddi kalp yetmezligi riski iizerinde 180 giin i¢inde belirgin bir etkisi
olmadigi, geleneksel PCI ile karsilastirildiginda (aspirasyon trombektomisi olmadan)
(tehlike orani, 0.99) ve 30 giin i¢inde inme riski manuel aspirasyonda daha yiiksek
bulunmustur (0.7% karsisinda 0.3%) (48). Benzer sekilde 20,960 hastayr iceren 17
makelenin meta-analizinde aspirasyon trombektomisinin Oliim veya reinfarkt riskini
azaltmada faydali olmadig1 gosterilmistir (tehlike orani, 0.90; P = 0.11) (49). Su anda PCI
sirasinda trombus aspirasyonunun rutin kullanimi 6nerilmiyor ve secgici kullanimi zayif

temellere dayaniyor olarak goriiliiyor (ACC—-AHA sinif IIb 6nerisi, kanit seviyesi C) (41).

PCI'nin kanama komplikasyonlar1 ile iliskili olumsuz sonuglarina yanit olarak koroner
anjiyografi ve PCI i¢in radial arter erisimi 6zellikle STEMI'li hastalar i¢in Onerilmistir.
Cilinkii erisim yerinde kanama en yaygin komplikasyondur. STEMI tedavisi i¢in transradial
ve transfemoral PCl'yi karsilastiran 12 randomize denemenin meta-analizinde radial
erisimin erisim yeri kanamasi (%?2.1'e karst %5.6), major kanama (%1.4'e kars1 %2.9) ve
Olim oranlar1 (%2.7'ye kars1 %4.7) ile iliskilendirildigini gostermistir (50,51). Bu durum,
prosediir siiresinin 2 dakika daha uzun olmasina ragmen gerceklesmistir. En son yapilan ve
en biiyiik ¢alismada rastgele olarak STEMI veya non-STEMI'li 8404 hastaya radial veya
femoral erisim saglanmistir (52). Radial erisim, 30 giin boyunca advers klinik olay
oraninin azalmasiyla iligkili bulunmustur ve bu azalma Oliimler ve major kanama
olaylarindaki azalmalardan kaynaklanmaktadir ve her iki tiir akut miyokardiyal infarktiis

icin de faydali bulunmustur (52).
Non-STEMI Tedavisi

ST-segment ylikselmesiz akut koroner sendromlarda iskemik bolgede hala bir miktar
perfiizyon oldugu icin, revaskiilarizasyonun aciliyeti ve yaklasimi STEMI'den farkhidir.
Kesin veya muhtemel bir ST-segment yiikselmesiz akut koroner sendrom tanisi
konuldugunda hasta ya invaziv bir stratejiye ya da iskemiye rehberlik eden bir stratejiye

yonlendirilir (27).

Invaziv bir strateji cogu hasta i¢in daha iyi sonuglara yol agmaktadir ve acil anjiyografi
yapilmas1 (revaskiilarizasyon hedefiyle) acil yiiksek riskli ozelliklerin varliina veya

yokluguna baglhdir. Baslangi¢ tibbi tedavi hastanin hemodinamik durumunu stabilize eder
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ve iskemik rahatsizli1 giderirse, anjiyografi 12 ile 24 saat icinde yapilabilir. Daha da
geciktirilmis bir yaklasim (anjiyografi 25 ile 72 saat icinde yapilir) diisiik anlik risk
altindaki hastalar i¢in bir segenektir. Durumu kritik olan hastalarda STEMI'li hastalar gibi
acil PCI yapilir (53). Tekrarlayan iskemi riski diisiik olan hastalar i¢in (6zellikle diistik
riskli kadinlar ve anjiyografinin asir1 risk tasidigi diger hastalar igin) diisiik riskli bir
iskemiye rehberlik eden strateji segilir ve hastanin veya doktorun tercihine dayanir.
Fibrinolitik tedavi ST-segment ylikselmesiz akut koroner sendromu olan hastalarda zararh
olabilir ve bu nedenle kontrendikedir. Anjiyografi sirasinda PCI en yaygin miidahaledir
ancak koroner anatomi ve klinik 6zelliklere bagli olarak PCI yerine by-pass yapma veya
bir miidahaleden vazge¢cme karari alinabilir. Cerrahi dist arterler STEMI'li hastalarda
oldugu gibi dikkatle ele alinabilir. Aslinda ST-segment yiikselmesiz akut koroner
sendromu olan hastalarda suclu arterin belirlenmesi genellikle kesin olmadigindan hasta

hemodinamik olarak stabil ise es zamanli ¢ok damarli PCI sikca yapilir (53).
Antitrombotik Tedavi

Akut miyokard enfarktiisiiniin baglamasinda koroner trombozunun kritik rolii goz Oniine
alindiginda, antitrombotik tedavi akut koroner sendromlarin yonetiminde temel bir rol

ustlenmistir.
Antiplatelet Ajanlar

Non-enterik kapli aspirin, 162 ila 325 mg dozunda, akut koroner sendromlu tiim hastalar
icin ilk medikal temasin oldugu zamanda onerilir (ACC-AHA sinif I 6nerisi, kanit diizeyi
A). 1Ik dozun ardindan siirekli olarak 75 ile 100 mg aspirin giinliik devam dozu ile takip
edilir (ACC-AHA smif I 6nerisi, kanit diizeyi A). Ancak ticagrelor ile birlikte 81 mg'lik bir
devam dozu gereklidir. Klopidogrel ile kullanilacak ASA doz araligt 75-100 mg
araligindadir. Biiyiik 6lgcekli CURRENT-OASIS 7 (Tekrarlayict Olaylar1 Azaltmak Igin
Clopidogrel Optimal Yiikleme Dozu Kullanimi - Girisimler i¢in Optimal Antiplatelet
Stratejisi) ¢alismasinda, akut koroner sendromlu hastalar faktoriyel bir tasarima sahip
olarak rastgele olarak ¢ift doz clopidogrel (giin 1'de 600 mg yiikleme dozu, ardindan 6 giin
boyunca giinde 150 mg ve ardindan giinde 75 mg) veya standart doz clopidogrel (300 mg
yiikleme dozu ve ardindan giinde 75 mg) ile yiliksek doz aspirin (giinde 300 ila 325 mg)
veya diistik doz aspirin (glinde 75 ila 100 mg) olarak atanmistir. Protokole gore PCI
uygulanan hastalar icin, bir hafta boyunca ¢ift doz clopidogrel art1 yiiksek doz aspirin alan

hastalarda nominal bir avantaj gézlemlenmistir (54-56).
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Aspirin disinda, yiiksek riskli tiim hastalar i¢in bir oral P2Y12 inhibitorii (clopidogrel,
prasugrel veya tikagrelor) oOnerilir. STEMI gegiren hastalarda primer PCI yapilanlar,
yiiksek yliklenme dozu miimkiin olan en erken zamanda veya PCI sirasinda verilmelidir,
ardindan en az 1 y1l boyunca giinliik bakim dozu almalidir (ACC-AHA simif I 6nerisi, kanit
diizeyi A) (26). Iki randomize calisma, akut koroner sendromlu hastalar i¢in zamaninda
PCI 6ncesi rutin prasugrel veya tikagrelor kullanimini desteklememistir (36,57). Prasugrel
ve tikagrelor, clopidogrel'den daha etkili oldugu i¢in, 0&zellikle primer PCI ile
iliskilendirilebilirler. Clopidogrel ise fibrinolitik tedavi ile birlikte onerilir ve fibrinolitik
tedavi sonrasi en az 14 giin (ACC-AHA smf I onerisi, kanit diizeyi A) ve en fazla 1 yil
(ACC-AHA simif I onerisi, kanit diizeyi C) siireyle verilir (26). ST-segment elevasyonu
olmayan bir akut koroner sendrom durumunda, clopidogrel veya tikagrelor, erken invaziv
bir strateji veya iskemi yonlendirici strateji ile tedavi edilen hastalar i¢in basvuru aninda
endikedir (ACC-AHA smif I oOnerisi, kanmt diizeyi B) (27). ST-segment elevasyonu
olmayan bir akut koroner sendrom durumunda, stentleme yapilan hastalar i¢in prasugrel bir
secenek haline gelir (ACC-AHA sinif I onerisi, kanit diizeyi B). Tikagrelor ve prasugrel,
clopidogrel'den daha etkilidir ve genellikle kanama riski yiiksek olmayan hastalarda tercih
edilir (6rnegin, inme veya gecici iskemik atak Oykiisii olmayanlar) (ACC-AHA smf Ila

onerisi, kanit diizeyi B) (58,59).

Glikoprotein IIb/Illa inhibitdrleri, intravendz olarak verilen daha eski bir antiplatelet ilag
smifidir ve akut koroner sendromlarin tedavisinde daha smnirli bir rol oynarlar, ancak
gerektiginde kateter laboratuvarina gitmeden oOnce veya periprocediiral trombotik
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi ic¢in hasta iizerinde hizli bir antitrombosit
aktivitesi baglatabilirler. Kisa etkili bir intravendz P2Y 12 inhibitorii olan cangrelor, son
zamanlarda P2Y12 veya glikoprotein IIb/Illa inhibitorii ile 6nceden tedavi edilmemis
hastalarda periprocediiral iskemik olay riskini azaltmak i¢in PCl'ye yardimci olarak
kullanilmaya baslanmistir. Hizli baslangic ve sonlanma Ozellikleriyle, cangrelor
clopidogrel 6n yiikleme yapilmadiginda clopidogrel'e iistiindiir, ancak cangrelor prasugrel,

tikagrelor veya glikoprotein IIb/IIla inhibitorleri ile karsilastirilmamastir (54).

Antikoagiilan Ajanlar

Bir parenteral antikoagiilan ajanin (yani, diisiik molekiiler agirlikli heparin, enoksaparin,

bivalirudin veya fondaparinuks) kullanimi, akut koroner sendrom ile bagvuran hastalar igin
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onerilir (ACC-AHA smifi I onerisi, kanit diizeyi A). Fondaparinuks tek basma PCl'yi
desteklemek icin yeterli antikoagiilasyon saglamaz, ancak kanama riski yiliksekse 6zellikle
tibbi tedavi icin faydalidir (26,27). Enoxaparin, 6zellikle non-invaziv bir strateji ile tedavi
edilen hastalarda diisiik molekiiler agirlikli heparinden biraz daha etkilidir. Akut koroner
sendromun non-invaziv yonetimi sirasinda antikoagiilanlar en az 2 giin ve tercihen
hastaneye yatis siiresince, en fazla 8 giin veya PCI yapilana kadar verilir. Genellikle
komplike olmayan bir PCI sonrasinda antikoagiilanlar kesilir (8,9). Mevcut bir tartisma,
bivalirudin ile heparin arasindaki tercih konusudur. Erken ¢alismalar, bivalirudinin,
heparin veya enoksaparin arti bir glikoprotein IIb/Illa inhibitorii ile karsilagtirildiginda
major kanama riskini azalttigini gostermistir (60,61). Bununla birlikte bu c¢alismalarda
bivalirudin ile iskemik olaylarda artis ve STEMI'li hastalarda akut stent trombozu artislar
gozlemlenmistir (62). HEAT-PPCI (Ilkdgretim perkiitan miidahalede antitrombotik
tedaviler ne kadar etkilidir) calismasinda, glikoprotein IIb/Illa inhibitorlerini yedek
kullanima ayirarak ve diisiik dozda heparin vererek, kanama oranlar1 heparin ile bivalirudin
karsilastirildiginda benzerken, iskemik sonuglar heparin ile azalmistir (63). Bu bulgularin
yorumlanmasini zorlastiran, bir Cin ¢alismasinda farkli bulgular vardir (64). Antikoagiilan
tercihinin, hastanin risk profiline gore antikoagiilan tedavinin yogunlugunu ve siiresini

eslestirmek, antikoagiilan seciminden daha 6nemli goriinmektedir (65).

2.5.3. Ge¢ Dénem ve Taburcu Oncesi Bakim

Primer PCI doneminde, komplike olmayan akut miyokard enfarktiisii i¢cin hastanede kalig
stiresi, gozlemsel caligmalarin, bir indiiksiyon iinitesine yatirilan hastalarin sonuglarinin
yogun bakim sonuclarina benzer oldugunu 6nerdigi sekilde, 3 giin kadar kisa olabilir.
Sonraki hastane asamasinda, hastalarin aktivitesi arttirilir ancak yakindan izlenmeye
devam edilir. Tibbi tedavi, uzun siireli poliklinik kullanimi i¢in uygun olan oral ilaglara
gecis yapilir. Taburculuk zamania yakin olarak, sol ventrikiil fonksiyonel degerlendirme
icin ekokardiyografi de dahil olmak {izere fonksiyonel degerlendirmeler yapilir ve segilmis
hastalarda (6rnegin, iskemi yonlendirilmis bir strateji ile tedavi edilen hastalar) egzersiz
stres testi yapilir. Diyet, aktivite, sigara icme ve diger risk faktorleri hakkinda egitim verilir
(6rnegin, lipitler, hipertansiyon ve diyabet); ayaktan tedavi ve sekonder onlemler gbzden
gecirilir ve takip planlamas1 yapilir (Ek Bolimdeki Tablo S1). Taburculuk planlamasinda,
sonuglart olumlu yonde etkiledigi i¢cin bir ACC-AHA sinifi I onerisidir (kanit diizeyi B),

kardiyak rehabilitasyona yonlendirme Onemlidir. Sekonder onleme olarak, kolsisin,
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metotreksat veya kanakinumab gibi gii¢lii antiinflamatuar tedavi rejimlerinin, sonraki akut
miyokard enfarktiisii riskini azaltmak i¢in etkili olup olmadigini arastiran ¢aligmalarda bu

ajanlarin risk azaltmada etkisinin olmadig1 gosterilmistir. (26,27,31).

2.6. Kardiyovaskiiler hastaliklarda prognostik belirtecler

2.6.1. CHA:DS:-VASc skoru

Atriyal fibrilasyon (AF), kalp ritminin en sik goriilen bozuklugudur. Bu durum artmis
arteriyel tromboembolizm ve iskemik inme riskini tasir. Ayni zamanda iskemik felg i¢in de
onemli bir risk faktoriidiir, felg riskini bes kat artirir ve tiim felglerin en az %15'ine katkida
bulunur [66]. Antikoagiilasyon tedavisi AF'li hastalarda felclerin 1/3'linli Onleyebilir,
antiplatelet tedavi ise 1/5 oraninda azaltabilir [67]. 2010 Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) AF Kilavuzuna gore, antikoagiilasyon tedavisi AF i¢in en ¢ok Onerilen tedavidir.
Antikoagiilanlarla tedavi edilen hastalarda kanama riski goz oniine alindiginda, AF'li tiim
hastalarin antikoagiilasyon veya antitrombosit tedaviye ihtiyac1 yoktur ve bu nedenle AF'li
hastalarin tedavisini yonlendirmek i¢in kapsamli bir risk siniflandirmasi gereklidir. AF'de
inme riskinin smiflandirilmasinda yaygin olarak kullanilan bir yontem olan CHADS?2
skoru, Gage ve ark.[68] tarafindan Onerilmistir. CHADS2 puanlan su sekilde hesaplanir:
kronik kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet ve >74 yas her biri birer puan olarak sayilir
ve Onceki inme veya gecici iskemik atak (TTIA) 6ykiisli, maksimum alt1 puan olmak {izere
iki puan olarak sayilir. 0 puan diisiik risk, bir puan orta risk ve birden fazla puan yiiksek
risk anlamma gelmektedir. CHADS2 puanmin cesitli smirlamalar1 vardir. Ornegin,
hastalarin 6nemli bir kismi orta riskli olarak simiflandirilmaktadir ve bu hastalara
antitrombosit mi yoksa antikoagiilan tedavinin mi 6nerilmesi gerektigi belirsizdir. Ayrica
Olcek, tromboembolizm i¢in bazi potansiyel risk faktorlerini goz ardi etmektedir. AF
hastalarinin yonetimine yonelik 2006 ACC/AHA/ESC Kilavuzu, asagidakileri iceren ek
risk faktorlerine dikkat ¢ekmistir: kadin cinsiyet, 65-74 yas, koroner kalp hastalifi ve
tirotoksikoz. Bu bilgiyle Lip ve ark.[69] CHA2DS2-VASc adinda yeni bir risk puam
onermistir. CHADS?2 puaniyla karsilastirildiginda, {i¢ ek faktor daha igerir: kadin cinsiyeti,
65-74 yas ve vaskiiler olaylar (hastalik). Her ek faktor bir puan olarak sayilirken, 74 yas
iistii yas iki puana yiikseltilmistir. Sonug¢ olarak toplam puan dokuz puana yiikselmistir.
CHA2DS2-VASc skoru 0 = diisiik risk, 1 = orta risk ve > 2 yiiksek risk kategorilerini
icerir. AF yonetimine yonelik ESC 2020 Kilavuzlarinda, kapak dis1 AF hastalarinin (IA)
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inme riskini degerlendirmek [70] 6zellikle gercekten diisiik inme durumunu belirlemek igin

bir kez daha CHA2DS2-V ASc skorunu onermektedir.

CHADS-VASc skoru, atriyal fibrilasyonu (AF) olan hastalarda tromboembolik olay riskini
tahmin etmek icin yaygin olarak kullanilan bir skordur. Klinikler tarafindan CHADS-

VASc skorunun genis ¢apta kabul edilmesinin nedeni basitligidir.

(1) bir hesap makinesine gerek yoktur
(ii) her puan, ikili bir risk faktoriine verilir

(iii))  laboratuvar veya goriintiileme testi gerekli degildir.

CHADS-VASc skoru ayrica koroner arter hastaligi i¢in bir¢ok geleneksel risk faktoriinii
icerir. Sonug olarak AF'nin varlifindan bagimsiz olarak CHADS-VASc skoru hastanede
yatan ve uzun vadeli olumsuz kardiyovaskiiler olaylari tahmin etmede kullanilabilir.
Yiiksek CHADS-VASc skoru ile iliskili oldugu gosterilen olumsuz kardiyovaskiiler
olaylar; tiim nedenlere bagli mortalite, fatal olmayan miyokart enfarktiisii, akut stent
trombozu, no-reflow fenomeni, fatal olmayan inme, pulmoner emboli ve ameliyat sonrasi

AF'yi igerir (71-78).

CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarmin, kalp kapaklariyla ilgili olmayan atriyal
fibrilasyonlu hastalarin inme riskini dngdrmedeki istiinliigii kanitlanmustir [79, 80]. Ilk
olarak AMI hastalarinda atriyal fibrilasyon olmaksizin kullanilan bu iki 6lgek, bir¢ok
degiskenin hastalikla yakindan iligkili olmasit nedeniyle CHADS2 ve CHA2DS2-VASc
skorlarmin  KAH'yi 6ngormedeki yararina odaklanan arastirmacilar tarafindan
kullanilmistir 81, 82]. Onlar CHA2DS2-VASc skorunun, birincil perkiitan koroner
miidahale ile tedavi edilen STEMI hastalarinda akut stent trombozunun potansiyel
bagimsiz bir ongoriiciisii olabilecegini bildirmislerdir [83]. Ayrica, CHA2DS2-VASc skoru
protez kapakli hastalarda portal ven trombozunun gelisme riskini degerlendirmek icin
uygulanabilecegi belirtilmistir [84]. Bununla birlikte, CHADS2 ve CHA2DS2-VASc
skorlarinin STEMI'nin 6ngoriilmesindeki potansiyel degerini analiz eden az sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Ayrica, CHADS2 ve CHA2DS2-VASc skorlarinin hastane i¢i prognoz igin

Ongoriicli degeri birgok ¢alismada gosterilmistir (83)

CHA2DS2-VASc  skoru, atriyal fibrilasyonu (AF) olan hastalarda sistemik
tromboembolizm riskini 6ngdrmek ic¢in dogrulanmis bir aragtir. Skor, konjestif kalp
yetmezligi (CHF), hipertansiyon, yas, kadin cinsiyet, diyabet, inme Oykiisii ve vaskiiler

hastalig1 dikkate alir. Son ¢alismalar, AF ile inme olusumu arasinda net bir zamansal iliski
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gosteremedi. Bu nedenle, AF'li hastalardaki inme muhtemelen miyokard fibrozu veya
hipertrofi, mitral kapak hastalig1 veya diger yapisal kalp hastalig1 gibi kardiyak embolizme
ek mekanizmalari igerir ve pro-inflamatuar bir durumu igerir. Siniis ritmindeki hastalara
gore AF'li hastalarda tromboembolizm artmis olup bu risk ile iligkilendirilen birkag

biyobelirteg 6ne siiriilmiistir:

» AF'li hastalarda siniis ritmindeki hastalara gore daha yiliksek oranda bulunan, trombotik

egilimli ve asir1 reaktif oldugu bilinen olgunlasmamis trombositler gosterilmistir.

* Platelet aktivasyonunun bir belirteci olan ve inflamatuar 6zelliklere sahip ¢6ziiniir CD40

ligand1 (CD40L), miyokard enfarktiisii ve inmeyi 6ngordiirdiigli gosterilmistir.

* Notrofil-lenfosit oraninin (NLR), sol atriyal (LA) apendiks ve LA trombiis olusumunda

bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.

» Aktive trombositlerin ve endotel hiicrelerinde sentezlenen P-selektinin, miyokard

enfarktiisii, inme ve kardiyovaskiiler 6liimii dngordiirebildigi gosterilmistir.

» Aktive endotel hiicrelerinde sentezlenen bir hiicre adezyon molekiilii olan E-selektin,

trombosit agregasyonu ve koagiilasyon kaskadinin aktivasyonunda rol alir.

* AF hastalaria benzer sekilde CHA2DS2-VASc skoru, son zamanlarda siniis ritminde ve
AF 0Oykiisii olmayan hastalarda sistemik tromboembolizm ve mortaliteyi 6ngérme rolii
oldugu gosterilmistir. Bu 6zellikle kalp yetmezligi ve hasta siniis sendromu (HSS) olan

hastalarda gdsterilmistir (85).

2.6.2. Miyokard Enfarktiislerinde Plazma Aterojenik indeks (PAT)

Koroner arter hastaligi (KAH), kiiresel niifusta morbidite ve mortalitenin baslica
nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir (86—88). KAH'In temel patolojik ozelligi,
sistemik inflamasyonla iliskili aterosklerozdur (89). Klinik olarak, artmis plazma diisiik
dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-C) konsantrasyonu, KAH i¢in dogrulanmis bir risk
faktorii ve bir tedavi hedefi haline gelmistir (90,91). Bununla birlikte, 6nerilen LDL-C
seviyesine ulasan bazi hastalarda KAH devam etmektedir (92, 93). Sonraki c¢alismalar,
kiiciik yogun diisiik dansiteli lipoprotein (sdLDL) olarak adlandirilan LDL'nin bir alt
fraksiyonunun, genel LDL'den daha belirgin bir aterojenik etkinlige sahip olabilecegini
gostermistir (94). Yine bu konuda 21 calismayi iceren son bir meta-analizde, sdLDL

miktarinin KAH"n insidansi ile bagimsiz bir sekilde iliskilendirildigi gosterilmistir (95).
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Dahasi, sdLDL'nin, Prospektif Framingham Offspring Caligmasi'nda LDL-C ve
lipoprotein(a)'dan daha aterojenik bir lipoprotein parametresi olarak tanimlandigi
bulunmustur (96). Ancak, sdLDL 6l¢gme yontemleri teknik olarak karmasiktir ve diisiik
maliyet-etkinlige sahiptir, bu da klinik uygulamada rutin kullanimini1 sinirlamaktadir (97).
Onceki calismalar, plazmanmn aterojenik indeksi (PAI)'nin, mol birimlerinde trigliserid ve
yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (TG/HDL-C) konsantrasyonlar1 arasindaki oraninin
logaritmasi1 oldugunu ve LDL-C c¢apinin bir gostergesi oldugunu gostermistir (98, 99).
PAI'nin aterosklerotik yiikiin siddeti ile iliskili oldugu gdsterilmis olmasina ragmen, PAI
ile KAH arasindaki iliski konusunda 6nceki ¢calismalarda tutarsiz sonuglar gézlemlenmistir

(100).

Bunun yani sira bazi ¢alismalarda daha yiiksek bir PAI degerinin KAH ile iliskili oldugu
bildirilmistir (101), ancak bazi1 ¢aligmalarda ise bildirilmemistir (102-104). Dahas1 PAI ile
KAH arasindaki potansiyel iligkinin populasyonun 6zelliklerinden bagimsiz olup olmadig:

heniiz tam olarak bilinmemektedir (104).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), KAH ile miicadele etmenin en iyi yolunun énleme oldugunu
kabul etmistir (105). Bu nedenle KAH olaylar1 gelistirebilecek yiiksek riskli bireyleri
tanilamak icin diisiik maliyetli, hizli, 6zgiil, invaziv olmayan ve dngdriicili araglara ihtiyag
vardir. Bu baglamda, asimetrik dimetilarginin (ADMA), adiposit-yag asit baglayici protein
(FABP4), kemerin, adiponektin, troponin ve C-reaktif protein gibi molekiiler
biyobelirtegler, bliyiik prospektif calismalarda ongoriici KVS biyobelirtecleri olarak
basariyla kullanilmistir (106-113). Bununla birlikte, bu molekiiler biyobelirteclerin
gelismekte olan ilkelerde genel niifusta kullanimi analiz maliyetinin yliksek olmasi
nedeniyle zordur. Sonug olarak, yiliksek riskli populasyonlar1 ayirt etmek i¢in daha ucuz
alternatiflere ihtiya¢ vardir. Cesitli ekonomik araclar, aterosklerozu ve kardiyovaskiiler
hastaliklar1 6ngoérmek icin anlamli ve faydali biyobelirtegler olarak gelistirilmis ve
onerilmistir (114). Bu baglamda, bireysel lipid risk faktorleri (BLRF) (6rnegin, TG, LDL-
C, HDL-C ve yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterolii olmayan [non-HDL-C])
kardiyovaskiiler riskin dngoriilmesinde degerli araglar olarak Onerilmistir. Ayrica, birgok
uygulanan antropometrik 6l¢iim arasinda, bel-kalga oraninin (WHR) KVS riski ile iliskili
baslica antropometrik indeks oldugu farkli epidemiyolojik caligmalarda gosterilmistir
(115). Ayrica, TG/HDL-C orani, Framingham risk skoru (FRS), plazmanin aterojenik
indeksi (PAI), Castelli'nin risk indeksi (CRI) gibi bireysel lipoprotein Kkolesterol

konsantrasyonlarina dayali olusturulan indeksler, BLRF'den daha iyi KVS olaylarmin
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Ongoriiciisii olabilir (116). Framingham risk skoru (FRS), bir kisinin belirli bir siire i¢inde
(10 y1l) kardiyovaskiiler bir olay yasama olasiligin1 tahmin etmek i¢in gelistirilmistir (117);
plazmanin aterojenik indeksi (AIP), aterojeniklik ve KVS olaylarin1 6ngérmek i¢in saglam
bir biyobelirte¢ olarak uygulanmistir (118). Benzer sekilde, Castelli'nin risk indeksi (CRI),
KVS olaylar riskinde bir artigla iliskilendirilmistir (119,120). Bu dogrultuda, ABD'den
15.632 saglikli kadinin (45 yas ustii) dahil oldugu prospektif bir kohort arastirmasi,
nonHDL-C'nin, takip eden 10 yil icinde major kardiyovaskiiler olaylarin daha giiglii bir
Ongoriiciisii oldugunu gostermistir ve genellikle diger tiim BLRF'lere gore daha iyi oldugu
belirtilmistir (114). Benzer sekilde, Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi verilerini
iceren son arastirmalar (1999-2006; 1341 yash yetiskin; 65-85 yas aras1) TG/HDL-C ve
PAI indekslerinin, BLRF'den daha gii¢lii KVS riski ongoriiciileri olabilecegini ortaya
koymustur (116).

2.6.3. Monosit HDL. ORANI (MHR)

Yiiksek monosit sayisinin ve diisiik HDL-C seviyelerinin inflamasyonla ilgili olabilecegi
birka¢ calismada gosterilmistir (121). Ayrica MHR'm KVS'de yeni bir prognostik belirteg
olabilecegi bildirilmistir (122). MHR oran1 HDL-C seviyesinin degerlendirilmesi ve
periferik kan monosit sayisinin kullanildigi koroner aterosklerotik regresyonun tahminine
yonelik baglangi¢ modeli pravastatin tedavisinden sonra plak hacminde Onemli bir
regresyonun, serum HDL-C seviyesinde es zamanh bir artis (B = —0.56) ve kan monosit
sayisinda bir azalma (B = 0.23) ile iliskili oldugunu gosteren bir ¢caligmadan tiiretilmistir.
AHDL ve Amonosit sayisi, birbirlerini etkilemeden koroner plak hacminin degisimini

ongoren bagimsiz belirleyiciler olarak bildirilmistir (123).

Stabil anjina pectorisi (AP) olan hastalar, koroner anjiyografi yapilarak ve koroner
aterosklerozun  siddeti ve kompleksligi SYNTAX skoru (SX skoru) ile
degerlendirildiginde, MHR ve CRP diizeylerinin pozitif korelasyon gosterdigi (r = 0.390)
ve yiiksek SX skoru (> 23) olan stabil AP hastalarinda, SX skoru < 23 olanlara gore
anlamli derecede yiiksek oldugu tesbit edilmistir (124). MHR'in koroner arter ateroskleroz
yiikii ile bagimsiz bir sekilde iligkili oldugu, MHR''n SYNTAX skoru (r = 0.371) ve CRP
diizeyi (r = 0.336) ile anlamli bir sekilde iligkili oldugu ve her MHR biriminde yiiksek SX
skoru riskinde %8.3'liik bir artisla iligkili oldugu gosterilmistir (125).
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Stabil veya stabil olmayan angina pektorisi olan ve basarili bir sekilde ¢iplak metal stent
uygulanan hastalarda, restenoz oran1 yiiksek MHR'ye sahip olanlarda diisiik MHR'ye sahip
olanlara gore daha yiiksektir. Iki farkli calismadan elde edilen veriler, MHR"1n islem dncesi
degerinin (OR, 1.45; %95 CI, 1.06-1.88) (126) ve OR, 1.29 (%95 CI, 1.15-1.49; Yilmaz
vd., 2016), stent restenozunun bagimsiz bir prediktdrii oldugunu gostermistir. Ozellikle
ciplak metal stent implantasyonu sonrasi stabil veya stabil olmayan angina pektorisli
hastalarda MHR ve CRP diizeylerinin islem oncesi degerleri, in-stent restenozu olan
hastalarda non-in-stent restenozu olan hastalara gore daha yiiksektir ve MHR’ye (HR,
1.09; %95 CI, 1.04-1.14) ek olarak yiiksek CRP ve iirik asit (oksidatif stres belirteci)

diizeyleri (127) in-stent restenozunun bagimsiz bir prediktorii olarak bulunmustur.

Akut Koroner Sendrom (AKS) hastalarinda yiiksek Monosit/HDL Kolesterol Oran1 (MHR)
degerleri, hastaneye yatis sirasinda ve uzun dénemde 6nemli olumsuz kardiyovaskiiler
olaylarin (OKO) goriilme olasiliginin, MHR degeri daha diisiik olan AKS hastalarina gore
1.4 kat daha yliksek oldugu gosterilmistir (128). Ayrica, ST-segment Yiikselmesi olan
Miyokard Infarktiisii (STEMI) hastalarinda, anjiyoplasti sonrasi olusan "no reflow"
fenomenine sahip hastalarda, bu hastalara gore diisiik no reflow olan hastalarin MHR
seviyelerinin anlamli derecede yiiksek oldugu; bu hastalarda pPCI sonrast MHR diizeyinin
no reflow'un bagimsiz bir belirleyicisi oldugu bildirilmistir (OR, 1.09; %95 CI, 1.07-1.12)
(129). Dahasi, pPCI sonrast STEMI'li hastalarda, yiiksek MHR degerlerine sahip olanlarin
diisik MHR degerlerine sahip olanlara gore hastaneye yatista, O6lim ve major
kardiyovaskiiler olayoranlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmis olup, yiikselmis MHR
seviyeleri bagimsiz olarak hastaneye yatista 6liim (OR, 1.03; %95 CI, 1.01-1.05) ve malor
kardiyovaskiiler olaylar1 (OR, 1.02; %95 CI, 1.01-1.04) 6ngormiistiir (122). Bu nedenle bu
hastalarda mortalitenin daha yiliksek oldugu ve MHR'si 2.21'in {istiinde olan hastalarda
mortalite riskinin, MHR'si 1.16'nin altinda olanlara gore 4.6 kat arttig1 gosterilmistir (130).

2.6.4. Platalet lenfosit oranm1 (PLR)

Kardiyovaskiiler Hastaliklar ve PLR tam kan sayimi, rutin, otomatik, uygun maliyetli ve
kolayca yapilabilen bir testtir, kirmizi ve beyaz kan hiicreleri ile trombositler hakkinda
bilgi saglar. Platelet-lenfosit oran1 (PLR), trombosit sayisinin lenfosit sayisina orani olarak
hesaplanir (ayn1 kan 6rneginden elde edilir) [131]. Trombositler, kemokinler ve sitokinler
gibi proinflamatuar mediatorleri salgilarlar [132]. Aktive edilmis trombositler,

aterosklerotik plaklarin yirtilmasina veya endotel hiicre erozyonuna yanit olarak pihti
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olusumunu uyararak aterotrombotik hastaligi tesvik ederler [133]. Trombosit aktivasyonu,
koroner arter hastaliginda (KAH) ve kardiyovaskiiler (KV) olaylarda énemli bir rol oynar
[134]. Akut miyokard enfarktiisii olan hastalarda daha yliksek bir bazal trombosit sayisi,
Olimiin giiclii bir Ongoriiclisiidiir [135]. Azab ve ark. [136], PLR'nin ST segment
elevasyonu olmayan miyokard enfarktiisii sonrasi uzun vadeli mortaliteyi ongordiigiinii
bulmuslardir. Cigek ve ark. [137], PLR'min primer perkiitan koroner miidahale (pPCI)
yapilan hastalarda hastaneye yatis sirasinda ve uzun dénemde mortaliteyi dngorebilecegini
vurgulamiglardir. Yildiz ve ark. [138], pPCI yapilan hastalarda yiiksek on-prosediirel

PLR'nin no reflow'un 6nemli ve bagimsiz bir ongoriiciisii oldugunu rapor etmiglerdir (139).

PLR, ¢esitli hastaliklarda da ve kardiyovaskiiler risk faktorleriyle iliskilendirilmistir [140].
PLR'nin artmis oldugu non-dipper hipertansif hastalar da bulunmustur [141]. Ferroni ve
ark. [142], PLR'nin semptomatik vendz tromboembolizmin 3 kat artmis riski ile
iliskilendigini gostermislerdir. Kritik ekstremite iskemisi (KEI) olan hastalar genellikle
yaygin aterosklerotik hastaliga sahiptir. KEI'li hastalarin, kabul PLR'lerine gore
simiflandirilmasi, gelecekteki yardimci ve neoadjuvan denemelerin ekstremite sagkalim
analizlerinde dikkate alinmalidir [143]. Bobrek hastaligi olan hastalarda, daha yiiksek

seviyede inflamasyon bulunur ve PLR mortaliteyi ve KV olaylari 6ngdrmiistiir [ 144].

2.6.5. Notrofil Lenfosit oran1 (NLR)

Notrofil lenfosit oran1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) arasindaki iligki tam olarak
belirlenmemistir; enflamasyon, endotel disfonksiyonu ve oksidatif stres gibi sistemik
faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir (145). Notrofiller ile endotel dokusu arasindaki
etkilesimin endotel zararinin artmasmma neden olabilecegi hipotezi ortaya atilmistir.
Iskemik doku hasar1 durumlarinda ciddi enflamasyon, 16kositlerin énemli bir rol oynadig1
durumlarda mevcuttur (146). Arteriyel duvarin kronik enflamasyonu, aterosklerozun
baslamas1 ve ilerlemesi i¢in 6nemli bir rol oynar. Notrofil infiltrasyonu ve artan nétrofil
trombosit yapismasina bagli olarak plaklarin bozulmasi da dahil olmak iizere cesitli
stirecler Onerilmistir. Son zamanlarda hayvan modellerinde yapilan ¢alismalarda dogrudan
gbzlemlenmistir ki aterosklerotik plakta notrofil invazyonu bulunmaktadir (147). Ayrica,
notrofiller proteolitik enzimler, arasidonik asit tlirevleri ve siiperoksit radikallerinin
salinimi yoluyla plaklar1 daha savunmasiz hale getirebilirler (147). Notrofiller ayrica

inflamatuar mediatdrler salgilar ve doku hasarina akut inflamatuar yanitla iligkilidir (147).
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Normal WBC (beyaz kan hiicresi) sayisi araliginda bile daha yiiksek bir NLR,
aterosklerotik olaylarla iligkilendirilmistir. NLR ayrica KVH i¢in prognostik Oneme
sahiptir. Ateroskleroz ilerlemesi ile I6kosit alt tipi arasindaki iliski degerlendirilmistir
(148). NLR, differansiyel 16kosit sayisindan daha dogru bir kardiyak yan etki belirteci
olarak bullunmustur (148). Yiiksek NLR, aterosklerozun ilerlemesinin bir gostergesidir
(146). NLR, akut koroner sendromlu (AKS) hastalarda hastane i¢i ve 6 aylik mortalitenin
bagimsiz bir belirleyicisidir (149). NLR ayrica son zamanlarda koroner anjiyografi
uygulanan hastalarda oOliim/miyokard enfarktiisii bagimsiz bir belirleyicisi olarak
gosterilmistir. NLR, perkiitan koroner miidahale (PKM) uygulanan hastalarda uzun dénem
mortalitenin bir belirleyicisi olarak aragtirtlmistir (148). NLR, ¢ok erken revaskiilarizasyon
ile tedavi edilen ST segment yiikselmesi miyokard enfarktiisii sonrast uzun donem
mortalitenin giiglii bir bagimsiz belirleyicisidir (150). Ayrica, Soylu ve arkadaslar1 (151),
STEMI ile bagvuran hastalarda PKM sonrasi koroner akim hizi ile NLR arasindaki iliskiyi
incelemistir. Sonug¢ olarak, NLR'nin bu hastalarda no-reflow gelisimi i¢in bagimsiz bir
gosterge oldugunu bildirmislerdir (151). Gibson ve arkadaslar1 (152), koroner arter bypass
grefti (CABG) uygulanan hastalarda NLR gibi 16kosit alt tiplerini incelemis ve yiiksek
NLR'nin CABG sonras1 daha kotii bir sagkalim ile iligkili oldugunu belirtmislerdir. Ayrica,

prognostik etkinin diger taninmis risk faktorlerinden bagimsiz oldugu belirtilmistir (152).

Hartaigh ve ark (153) NLR ile kardiyovaskiiler (KVH) 6liimler arasinda anlamli bir iliski
bulmusglardir. NLR seviyesi hastanede major advers kardiyak olaylar (MAKO'lar) ve no
reflow'u olan hastalarda anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur ve yiiksek duyarliliklt
C-reaktif protein (hsCRP) ile NLR arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon bulunmustur
(154). NLR ayrica hem AKS hem de stabil koroner arter hastalifinda MAKO'larin
inflamatuar bir belirtecidir. Diisiik NLR'ye sahip hastalar, yliksek NLR'ye sahip hastalara
kiyasla daha az MAKO yasamislardir (155).
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3. MATERYAL VE METOT

Bu calisma Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil servisine 2020-2023 tarihleri
arasinda gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran ve myokard infarktiisii tanis1 konulan hastalar
tizerinde yapilmis olup retrospektif bir arastirmadir. Myokard infarktiisii tanisi alan
hastalardan STEMI ve NSTEMI vakalar1 ayirt edilmis olup dahil edilme kriterlerini
karsilayan 200’er vaka incelemeye alinmistir. Bunlarin yanisira kontrol gurubu olarak da
yas gurubu hastalara yakin olan myokard infarktiisii ge¢irmemis ancak kronik hastaliklar
da sayisal olarak benzer gurup se¢ilmistir. Hastalarin verileri hastane veri tabanindan elde
edilmis olup bu hastalarin dosyalari1 incelenmistirtir. Olgu rapor formunda kayit edilen

parametreler;

- Yas

- Cinsiyet

- Hipertansiyon

- Diabetes mellitus
- Inme Sykiisii

- Sigara kullanim oykiisii
- Vaskiiler hastalik
- Kalp yetmezligi
- Glukoz

- Ure

- Kreatin

- ALT

- AST

- HDL

- LDL

- Trigliserit

- Whbc

- Hgb

- Htc

- Plt

- Notrofil

- Lenfosit
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- Monosit

- MPV

- PAI skoru hesaplanmistir

- CHA:DS:-VASc skoru hesaplanmustir.
- Eko bulgularidir.

Orneklem segiminde belirtilen tarih araliginda olgu rapor formunda belirtilen tiim verilere

ulasilabilen hastalar dahil edilmistir.
Dahil olma kriterleri

1. Arastirmaya 18 yas lizeri akut myokard enfarktiisii tanis1 alan ve olgu rapor

formunda belirtilen verilerin hepsine ulasilan hastalar dahil edilmistir.
Dislama Kriterleri

e Olgu rapor formunda belirtilen verileri herhangi bir nedenle eksik olan hastalar
e Hikayesinde ve dosyasinda lipid diisiiriicii ila¢ kullananlar

e Hormonal bozuklugu olanlar

e Karaciger sirozu olanlar

e Kronik Bobrek Yetmezligi olup diyalize giren hastalar

e 18 yas alt1 vakalar

e Gebeler

e Emziren kadinlar dahil edilmemistir.
CHA:DS:-VASc skoru

Dr. Gregory Lip tarafindan ilk defa 2009 yilinda kullanilan CHA2DS:-VASc skoru giincel
pratikte atriyal fibrilasyonu olan hastalarda tromboemboli riskinin belirlenmesinde

kullanilan basit, hizli, anamneze dayali ve klinik olarak anlamli bir skorlama sistemidir.
Bu skorun 7 bileseni vardir:

(D) Yas: <65 yas alt1 (0), 65-74 yas (+1), >75 (+2) puan verilir

2) Cinsiyet: Erkek cinsiyet (0), Kadin cinsiyet ise (+1) puan alir

3) Konjestif kalp yetmezligi dykiisii varliginda (+1) puan eklenir

4) Hipertansiyon okiisii varliginda (+1) puan eklenir
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(5)  Inme/TIA/Tromboemboli &ykiisii varliginda (+2) puan eklenir

(6) Vaskiiler hastalik (Gegirilmis MI, Periferik arter hastalig1 veya Aortik plak) dykiisii

varliginda (+1) puan eklenir
(7 Diabetes mellitus Oykiisii varliginda (+1) puan eklenir

Bu skorlamada en diisiik puan sifir (0) iken en yiiksek puan dokuz (9)’dur. Puan arttik¢a

iskemik inme, transien iskemik atak (TIA) ve sistemik embolik olay riski artmaktadir.

Yapilan bir¢ok calismada CHA>DS:-VASc skoru ile kardiyovaskiiler prognoz ve olumsuz
sonlanim noktalar1 arasinda iliski oldugu tespit edilmistir, ¢ilinkii bu skorlama sisteminde
olan bilesenlerin tamami ayni zamanda koroner arter hastalig1 i¢in de gegerlidir. Ancak
cinsiyet bileseni koroner arter hastaliginda tam tersidir yani erkek cinsiyet bir risk faktorii
kabul edilmektedir. Bu ylizden atriyal fibrilasyon dis1 kardiyovaskiiler hastalik
calismalarinda kullanilan CHA2DS:-VASc skorunda erkek cinsiyete (+1) puan verilirken
kadin cinsiyete (0) puan verilmektedir. Caligmamizda skorun cinsiyet bileseni erkek

cinsiyete (+1) puan, kadin cinsiyete ise (0) puan verilerek hesaplanmistir.
Plazma Aterojenik Indeks (PAI)

PAI ise ilk defa 2001 yilinda Dobidsova M. ve arkadaslari tarafindan kullanilmis olup
aterojenik ve koruyucu lipoproteinler arasindaki etkilesimi yansitan bir indekstir. Birgok
calismada koroner arter hastaligi ile bagimsiz olarak iligkili bulunmus, koroner

ateroskleroz ve kardiyovaskiiler riski yansitmakta ek fayda saglamaktadir.

PAl=desilitrede miligram olarak olgiilen plazma trigliserid (TG) diizeyinin yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyine oraminin 10 tabanindaki logaritmasi [log

(TG/HDL-K) orani] olarak hesaplanir.

PAI<0,11 olan degerler diisiik, 0.11 - 0.21 orta ve >0,21 ise yiiksek kardiyovaskiiler riski
yansitmaktadir. Calismamizda PAI hesaplamasi yapilip sonuca gore hastalar diisiik, orta ve

yiiksek riskli olarak kategorize edilmistir.
Istatistiksel analiz

Calismanin istatistik analizlerinde Statistical Package for Social Sciences version 27.0
software for Windows (IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY:
IBM  Corp., USA) kullamlmistir. Calismada kantitatif verilerde  Aritmetik

ortalama+standart sapma, Kantitatif kesikli ve kalitatif verilerde n(%) frekans tablolari,
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medyan(Min-Maks.) degerleri verilmistir. Siirekli verilerin normallik testleri Kolmogorov-
Smirnov testi yardimiyla test edilmistir. Verilerin analizinde One Way ANOVA, Kruskal
Wallis, Pearson veya Spearman korelasyon analizi, ROC analizi, lojistik regresyon analizi

kullanilmistir. p<0.05 degeri istatistiksel olarak énemli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin ve kontrol grubunun tamaminin yas ortalamasi
60,70+12,33 tlir.Gruplara gore demografik ozellikler karsilastirildiginda yas ve cinsiyet ve
komorbid durumlar agisindan farklilik istatistiksel olarak anlamlidir. MI gruplarinda yasin
daha ileri oldugu ve erkek cinsiyetin daha fazla oldugu bulunmustur. MI gruplarinda HT,
DM, vaskiiler hastalik, kalp yetmezligi ve aile dykiisii oranlarinin da yiiksek oldugu tespit

edilmistir (tablo 1).

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubunun 6zellikleri

Ozellikler STEMI NSTEMC;I‘(l;EZOO) Kontrol (n=200) | p
(n=200)

Yas 60,55+12,28 63,90+11,77 57,63£12,20 <0.001

Cinsiyet

Erkek 145(72,5) 133(66,5) 108(54,0) <0.001

Kadin 55(27.,5) 67(33,5) 92(46,0)

Hipertansiyon

Yok 50(25,0) 41(20,5) 115(57,5) <0.001

Var 150(75,0) 159(79,5) 85(42,5)

Diyabetes mellitus

Yok 130(65,0) 101(50,5) 147(73,5) <0.001

Var 70(35,0) 99(49,5) 53(26,5)

Stroke

Yok 193(96.59 191(95,5) 189(94,5) 0.628

Var 7(3.5) 9(4,5) 11(5,5)

Vaskiiler hastahk

Yok 146(73.0) 109(54,5) 185(92,5) <0.001

Var 54(27,0) 91(45,5) 15(7.5)

Kalp yetmezligi

Yok 141(70.5) 169(84.5) 195(97.5) <0.001

Var 59(29.5) 31(15.5) 5(2.5)

Sigara

Yok 144(76.2) 87(45,8) 120(60,0) 0,123

Var 45(23,8) 103(54,2) 80(40,0)

Aile oykiisii

Yok 28(14,8) 34(17,9) 160(80,0) 0.002

Var 161(85,2) 156(82,1) 40(20,0)
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Gruplara gore skorlar ve kan degerleri karsilastirildiginda CAD VASC, PAI, PLR, NLR ve
MHR skor degerlerinde 6nemli farklilik oldugu bulunmustur. Ayrica gruplar arasinda,
Glukoz, Ure, Kreatinin, AST, HDL, LDL, Whbc, Hgb, Htc, PIt, Nétrofil Monosit

degerlerinde de istatistiksel olarak dnemli farklilik vardir (tablo 2).

Tablo 4.2. Gruplara gore skorlarin ve kan degerlerinin karsilastirilmasi

Grup
STEMI Non-STEMI Kontrol
A.O S.S. A.O S.S. A.O S.S. p
CAD VASC 2,51 1,51 2,97 1,53 1,69 1,45 <0.001
PAI 0,54 0,26 0,53 0,26 0,46 0,31 0.006
MER 0,02 0,01 0,02 0,01 0,02 0,02 <0.001
PLR 129,38 78,55 130,63 98,04 117,52 50,12 0.130
NLR 3,97 4,88 3,53 4,73 1,94 1,13 <0.001
Glukoz 144,93 79,96 158,45 87,15 114,91 43,87 <0.001
Ure 38,46 19,67 40,00 18,05 31,69 13,63 <0.001
Kreatinin 1,06 0,78 0,99 0,53 0,86 0,29 0.002
ALT 55,52 308,74 28,32 50,18 20,58 11,18 0.129
AST 89,94 452,43 37,51 41,16 19,87 7,75 0.022
HDL 40,41 13,87 41,58 9,96 50,88 20,76 <0.001
LDL 102,13 37,95 100,00 41,59 110,85 35,01 0.011
Trigliserid 157,63 126,49 154,42 81,79 157,13 82,85 0.942
Whe 10,16 3,46 9,18 3,30 7,63 2,14 <0.001
Heb 14,03 2,04 13,48 2,12 14,24 2,00 <0.001
Hic 42,00 5,57 40,71 5,77 42,28 5,07 0.010
Plt 249,15 71,57 247,18 75,79 266,46 67,13 0.016
Nétrofil 7,16 6,27 6,21 4,68 5,05 5,78 <0.001
Lenfosit 2,34 1,11 3,14 12,39 3,43 5,85 0365
Monosit 0,82 0,39 0,73 0,31 0,69 0,76 0.036
MPV 10,37 1,03 10,36 0,96 10,25 0,85 0367

AQO: aritmetik ortalama, SS: Standart sapma
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Gruplar arasinda 6nemli farklilik olan skorlar i¢in post-hoc analizler tablo 3’de verilmistir.
CAD VASC skoru NSTEMI grubuunda STEMI ve kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak &nemli diizeyde daha yiiksektir. PAI skoru hem NSTEMI hem STEMI gruplarinda

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde daha yiiksektirr MHR STEMI

grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak onemli diizeyde daha yiiksektir. NLR

hem NSTEMI hem STEMI gruplarinda kontrol grubuna gére istatistiksel olarak 6nemli
diizeyde daha yiiksektir (Tablo 3).

Tablo 4.3. Skorlarin post-hoc analizleri

Multiple Comparisons

Bonferroni
Dependent | (I) Grup (J) Grup Mean Std. p 95% Confidence Interval
Variable Difference Error Lower Upper
I-1) Bound Bound
CADVASC | STEMI Non-STEMI -455° ,150 ,008 -,81 -,10
Kontrol 815" ,150 ,000 ,46 1,17
Non-STEMI | STEMI 455" ,150 ,008 ,10 ,81
Kontrol 1,270 ,150 ,000 91 1,63
Kontrol STEMI -815° ,150 ,000 -1,17 -,46
Non-STEMI -1,270° ,150 ,000 -1,63 -91
PAI STEMI Non-STEMI ,015188| ,027576 ,000 -,05101 ,08139
Kontrol ,083502°| ,027576 ,008 ,01730 ,14970
Non-STEMI | STEMI -,015188| ,027576 ,000 -,08139 ,05101
Kontrol ,068313"| 027576 ,041 ,00211 ,13452
Kontrol STEMI -,083502°| ,027576 ,008 -,14970 -,01730
Non-STEMI -,068313"| 027576 ,041 -,13452 -,00211
MHR STEMI Non-STEMI ,00277| 00161 ,255 -,0011 ,0066
Kontrol ,00652°| 00161 ,000 ,0027 ,0104
Non-STEMI | STEMI -,00277|  ,00161 ,255 -,0066 ,0011
Kontrol ,00374| ,00161 ,061 -,0001 ,0076
Kontrol STEMI -,00652°| ,00161 ,000 -,0104 -,0027
Non-STEMI -,00374| ,00161 ,061 -,0076 ,0001
NLR STEMI Non-STEMI 44562 39775 ,789 -,5093 1,4005
Kontrol 2,03737°| 39775 ,000 1,0825 2,9923
Non-STEMI | STEMI -44562| 39775 ,789 -1,4005 ,5093
Kontrol 1,59175" ,39775 ,000 ,6368 2,5466
Kontrol STEMI -2,03737" ,39775 ,000 -2,9923 -1,0825
Non-STEMI -1,59175" ,39775 ,000 -2,5466 -,6368

*. The mean difference is significant at the 0.05 level.
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Grafik 4.9. NLR skorunun gruplara gore dagilimi
Skorlar arasindaki korelasyonlara bakildiginda CAD VASC skoru ile ve NLR ve PLR
arasinda pozitif yonde zayif istatistiksel olarak 6nemli korelasyon oldugu bulunmustur.

PAI ile MHR arasinda pozitif yonde zayif, PLR ile negatif yonde zayif istatistiksel olarak

onemli korelasyon oldugu tesbit edilmistir (tablo 4).

Tablo 4.4. Skorlar arasindaki korelasyonlar (hasta grubu i¢in)

CADVASC PAI MHR PLR NLR

Spearman's tho CADVASC | r 1,000 -,041 -,037 112 216

p . 311 ,366 ,006 ,000

PAI r 1,000 439 -,176 -,048

p . ,000 ,000 ,236

MHR r 1,000 -,170 ,220

p . ,000 ,000

PLR r 1,000 571

p . ,000

NLR r 1,000
p
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STEMI veya NSTEMI riskini tahmin etmek igin olusturulan lojistik regresyon analizinin
onemli oldugu bulunmustur (omnibiis test p<0.001). Modelin dogruluk orani %78.5tir.
Modelin bagimsiz degiskeni MI varligidir (ref: kontrol risk:MI). Modelin bagimsiz
degiskenleri yas, CAD VASC skoru, PAI, PLR, NLR ve MHR dir. Forward LR ydntemi
kullanilmistir, MHR ve yasin modele onemli katki yapmadigi bulunmustur. CADVASC
skorundaki bir birimlik artis MI riskini 1.60 kat, PAI skorundaki bir birimlik artis 3.24 kat,
NLR’deki bir birimlik artis 2.59 kat artirirken, PLR’deki bir birimlik artig MI riskini 1.013
kat azaltmaktadir (tablo 5).

Tablo 4.5. MI riski tahmini lojistik regresyon analizi

B S.E. Sig. Exp(B) 95% C.1.for EXP(B)
Lower Upper
CADVASC 472 ,072 ,000 1,603 1,392 1,846
PAI 1,176 ,368 ,001 3,243 1,576 6,672
PLR -,013 ,003 ,000 987 ,982 ,992
NLR 955 ,130 ,000 2,598 2,014 3,352
Constant -1,677 ,375 ,000 , 187

Bagimli degiskenlerin birbirini etkilemedigi ¢coklu dogrusal baglanti olmadigi

bulunmustur.

Tablo 4.6. icin Collinearity Statistics

VIF Tolerance

YAS 1.67  0.597

CADVASC 1.67 0.599

PAI 1.06  0.939
PLR 1.66  0.604
NLR 1.60  0.627
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Skorlarin MI tipinin tahmin edilmesindeki yerini degerlendirmek i¢in yapilan
multinominal lojistik regresyon analizinin 6nemli oldugu (p<0.001) bulunmustur. Modelin
bagimsiz degiskenleri CAD VASC skoru, PAI, PLR, NLR ve MHR ve yastir. Modelin
bagimli degiskeni gruptur (ref: kontrol). MHR ve yasin modele énemli katki yapmadig,
diger degiskenlerin modele 6nemli katki yaptig1 bulunmustur. CADVASC skorundaki bir
birimlik artis STEMI riskini 1.63 kat, PAI skorundaki bir birimlik artis 3.09 kat, NLR’deki
bir birimlik artis 2.70 kat artirirken, PLR’deki bir birimlik artis MI riskini 1.019 kat
azaltmaktadir. CADVASC skorundaki bir birimlik artis NSTEMI riskini 1.85 kat, PAI
skorundaki bir birimlik artig 2.86 kat, NLR’deki bir birimlik artis 2.58 kat artirirken,
PLR’deki bir birimlik artis MI riskini 1.013 kat azaltmaktadir (tablo 6).

Tablo 4.7. Multinominal regresyon analizi kontrole gére STEMI ve NSTEMI tahmini

Parameter Estimates

grup_reg” B Std. p Exp(B) 95% Confidence Interval for
Error Exp(B)
Lower Bound | Upper Bound

STEMI Intercept -991 , 730 174

YAS -,024 ,012 ,055 0,977 ,954 1,001

CADVASC | /493 ,100 ,000 1,638 1,347 1,991

PAI 1,128 415 ,007 3,090 1,369 6,975

PLR -,014 ,003 ,000 0,986 981 ,992

NLR ,996 ,132 ,000 2,706 2,087 3,509
NSTEMI Intercept -2,027 , 750 ,007

YAS -,011 ,013 371 0,989 ,965 1,013

CADVASC | ,617 ,102 ,000 1,854 1,519 2,263

PAI 1,051 423 ,013 2,862 1,248 6,563

PLR -,013 ,003 ,000 0,987 ,982 ,993

NLR ,949 ,132 ,000 2,583 1,993 3,348

a. The reference category is: Kontrol.
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5. TARTISMA

CHA:DS.-VASc skoru yas, cinsiyet, kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet, inme,
periferik damar hastaligi gibi parametreleri iceren ve atriyal fibrilasyonu olan hastalarda
ateroembolik olaylar1 6ngdren bir skordur (156). Bu ¢alismada ST elevasyonlu ve Non-ST
miyokard enfarktiislerinde Plazma Aterojenik Indeks (PAI) ve CHA2DS.-VASc skorlarmin
iliskisi incelenmistir. Ayrica aterosklerozun gostergeleri olan PLR, NLR ve MHR skorlar1
da degerlendirilmis olup karsilastirmalar yapilmistir. Gruplara gore skorlar ve kan
degerleri karsilagtirildiginda CHA2DS.-VASc, PAI, PLR, NLR ve MHR skor degerlerinde

onemli farklilik oldugu tespit edilmistir.

CHA:DS>-VASc skorunun NSTEMI grubunda STEMI ve kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak énemli diizeyde daha yiiksek oldugu, PAI skorunun ise hem NSTEMI
hem STEMI gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak énemli diizeyde daha
yiiksek oldugu tespit edilmisti. MHR’nin STEMI grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak énemli diizeyde daha yiiksek oldugu, NLR nin ise hem NSTEMI hemde
STEMI gruplarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak énemli diizeyde daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir.

CHA:DS>-VASc skoru ile NLR ve PLR arasinda pozitif yonde zayif istatistiksel olarak
onemli korelasyon oldugu bulunmustur. PAI ile MHR arasinda pozitif yonde zayif, PLR ile
negatif yonde zayif istatistiksel olarak dnemli korelasyon oldugu bulunmustur. CHA>DS.-
VASc skorundaki bir birimlik artis MI riskini 1.60 kat, PAI skorundaki bir birimlik artis
3.24 kat, NLR’deki bir birimlik artis 2.59 kat artirirken, PLR’deki bir birimlik artis MI
riskini 1.013 kat azaltmaktadir.

Kiliszek ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada CHA2DS:-VAScve RCHA:DS--
VAScskorlama sistemleri atriyal fibrilasyonu olan hastalarda tromboembolik riski
simiflandirmak icin degerlendirilmistir. Ortalama 5 yillik takip siiresine sahip toplam 2557
hasta nihai analize dahil edilmistir. CHA:DS>-VASc ve RCHA:DS:-VASc skorlari
mortalitenin anlamli prediktorleri olarak bulunmustur. CHA>DS2-VASc ve RCHA:2DS.-
VASc skorlarinin AKS'li hastalarin uzun donem takibinde tiim nedenlere baglh
mortalitenin 6nemli belirleyicileri oldugu ve bu basit risk skorlarin bu hasta grubunda

klinik uygulamada kolaylikla uygulanabilecegi belirtilmistir (157).
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Zorlu ve ark. yaptig1 caligmada primer perkiitan koroner girisim sonrasi reperfiize olmayan
hastalarda RCHA:DS>-VASc skorunun prognostik oOnemi arastirilmistir. Medyan
CHA:DS:-VASc skoru ve medyan RCHA:DS:-VASc skoru reperfiize olmayan grupta
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (her ikisi i¢in de p<0.001). CHA:DS:-VASc
skorunun tiim bilesenlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.
RCHA:DS:-VASc skorunun >2 olmasi, %83 duyarlilik ve %62 6zgiilliik ile reperfiizyon
olmamasinin bir gostergesi olarak bulunmustur. RCHA:DS2-VASc skoru, yeniden akis
olmamasmi tahmin etmek i¢in basit, ucuz ve kolay erisilebilir bir skor olarak ifade
edilmistir (158).Bizim g¢aligmamizda MI hastalarinda CHA2DS.-VASc skorunun yiiksek
oldugu bulunmus olup acil serviste tan1 konulup koroner girisim diisiiniilen hastalarda bu

skorun degerlendirilmesi MI ve tedavi prognozu a¢isindan 6nemli olabilir

Keskin ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada primer perkiitan koroner girisim (p-PCI)
uygulanan ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii nedeniyle yatan hastalarda CHA:DS:-
VASc skorunun mortalitenin bir dngoriiciisii olup olmadig1 degerlendirilmistir. CHA2DS.-
VASc skorlarina gére hastalar ii¢ gruba ayrilmis; Grup 1: 0-1 puan (n=101), Grup 2: 2-3
puan (n=129) ve Grup 3: 4-9 puan (n=70). Tiim nedenlere bagli mortalite Grup 1'de
sirastyla %4; Grup 2'de %8,5 ve Grup 3'te %27,1°dir. Kaplan-Meier analizinde Grup 3'iin
(CHA2DS2-VASc > 4) anlamli derecede daha yiiksek 6lim insidansina sahip oldugu
bulunmustur. ROC analizinde hastane i¢i, 12 aylik ve uzun donem mortalite icin AUC
degerleri sirastyla 0,88 (0,77-0,99 %95 GA), 0,82 (0,73-0,92 %95 GA) ve 0,79 (0,69-0,88
%95 GA) olarak belirlenmistir. CHA2DS>-VASc skorunun p-PCI uygulanan STEMI
hastalarinda hem hastane i¢i hem de 12 aylik ve uzun dénem mortaliteyi 6ngormek icin
kullanilabilecegi  bildirilmistir  (159). Bizim c¢alismamizda mortalite iliskisi
degerlendirilmemistir; fakat acil servise bagvuran MI hastalarinda CHA:DS:-VASc skoru
ile risk analizi yapilarak mortalite ve morbiditenin azaltilmast agisindan fayda

saglanabilecegini diisiinmekteyiz.

Fang ve ark. yaptigi calismada STEMI hastalarinda hastane i¢ci major advers
kardiyavaskiiler olaylar (MACE) icin basvuruda CHA:DS:-VASc skorunun o6ngoriicii
degeri arastirilmigtir. Hastalar MACE ve MACE olmayan gruplara ayrilmistir. CHA2DS.-
VASc skoru MACE grubunda, MACE olmayan gruba gore daha yiiksek olup c¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizi CHA2DS2-VASc skorunun STEMI'de hastaneye yatis
sirasinda MACE i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir. ROC egrisi
analizinde CHA2DS:-VASc skorunun egri altindaki alanin (AUC=0,744) duyarliligin 0,64,
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ozgilligiin 0,694 oldugu ve STEMI'de hastaneye yatis sirasinda MACE riskini dngérmede
optimal kestirme degerinin 3,5 oldugunu bulunmustur (160). CHA:DS:-VASc skoru,
hastalik siddeti ve prognozunu da tahmin kabiliyeti yiiksek bir tani testi olarak
goriilmektedir. Acil servise bagvuran hastalarda major komplikasyonlarin gelisme riskinin
degerlendirilmesi ve riskli hastalarin daha yakin takip edilmesi yasanabilecek olumsuz

sonuglar1 da azaltabilir.

Kilig¢ ve ark. yaptig1 ¢alismada Akut ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI)
geciren ve trombolitik tedavi wuygulanan hastalarinda basarisiz  reperfiizyonun
ongoriilmesinde CHA2DS.-VASc ve CHA2DS2-VASc-HS skorlarinin degeri incelenmistir.
Basarisiz reperfiizyon hastalarinda hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, kalp yetmezligi,
sigara icme ve KAH 06ykiisii anlamli derecede fazla bulunmustur. Basarisiz reperfiizyonun
tahmini icin CHA2DS.-VASc skorunun kesme degeri %80 duyarlilik ve %41,01 6zgiilliik
ile > 2 (egri altindaki alan [AUC] 0,660; %95 giiven araligi1 [CI] 0,618) -0,700; p < 0,001)
ve CHA2DS.-VASc-HS skorunun kesme degeri %76,13 duyarlilik ve %67,63 6zgiilliik ile
>3 (AUC 0,764; %95 CI 0,725-0,799; p < 0,001) olarak bulunmustur. Basarisiz
reperfiizyonu ongérmede CHA:DS.-VASc-HS skorunun CHA2DS:-VASc skorundan
istatistiksel ve anlamli diizeyde daha iyi oldugu bulunmustur. Bulgular, CHA2DS:-VASc
ve Ozellikle CHA:DS2-VASc-HS skorlarinin STEMI hastalarinda basarisiz reperfiizyon
riskinin belirleyicileri olarak degerlendirilebilecegini gostermektedir (161). CHA:DS--
VASc skorunun yiiksek olmasi basarisiz reperflizyon ihtimalini artirmaktadir.
Calismamizda da MI hastalarinda CHA2DS:-VASc skorunun yiiksek olmasi diger

caligmalar 15181nda hasta grubumuzun prognozu hakkinda fikir verebilir.

Ipek ve ark. yaptigi calismada CHA2DS.-VASc skoru'nun primer perkiitan koroner girigim
(PKG) uygulanan hastalarda koroner reperfiizyon olup olmayacaginin é6ngérmesindeki yeri
test edilmistir. Hastalar PKG sonrasi reperfiizyon olmamast durumuna gore reperfiizyon
olmayan (n=111) ve kontrol (n=1670) olmak iizere iki gruba ayrildi. CHA2DS:-VASc
skorlari, kontrol grubuna kiyasla reperflizyonun olmadigi grupta anlamli derecede
yiiksektir. Cok degiskenli regresyon analizinin sonucuna gore CHA:DS:-VASc skoru
reperfiizyon olmamasinin bagimsiz bir belirleyicisi olarak bulunmustur (olasilik orani:
1,58, %95 giiven araligr: 1,33-1,88, P < 0,001). ROC analizi sonuglarina gére CHA2DS:-
VASc skoru >2 kesme degeri icin %66 duyarlilik ve %59 o6zgiilliik ile reperfiizyon
olmamasinin bir gostergesi olarak bulunmustur. Ayrica hastane i¢i mortalite de anlamli

derecede yiiksek CHA2DS2-VASc skorlart ile iligkili bulunmustur. Sonug¢ olarak,
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CHA:DS>-VASc skoru, primer PKG uygulanan hastalarda daha yiiksek reperfiizyon
olmamast riski ve hastane i¢i mortalite oranlari ile iligkilidir (162). Reperfiizyon

thtimalinin CHA2DS:-VASc skoru yiikseldik¢e diistiigii goriilmiistiir.

Atriyal fibrilasyon (AF), ST yiikselmeli miyokard enfarktiisiinii (STEMI) takiben en sik
goriilen supraventrikiiler aritmi seklidir. CHA:DS.-VASc ve CHADS2 skorlari, AF
vakalarinda tromboembolik riski tahmin etmek i¢in kullanilir. STEMI hastalarinda AF
gelisimini  ongdrmedeki yararlar1 bilinmemektedir. Aksoy ve ark. yaptigi calismada
STEMI sonrast AF'li hastalarda CHADS2 ve CHA:DS:-VASc skorlarinin 6ngoriicii degeri
degerlendirilmistir. AF'li hastalarda CHADS2 ve CHA:DS:-VASc skorlari  AF
olmayanlara gore anlamli derecede yiiksek bulunmugstur. ROC egrisi analizlerinde
CHA:DS>-VASc skorlarmin  yeni baslangicli AF i¢in anlamli belirleyiciler oldugu
gosterilmistir (C istatistigi: 0,698; %95 GA: 0,631-0,765; P < 0,001). CHADS2 ve
CHA:DS,-VASc skorlar1 STEMI ile bagvuran hastalarda yeni AF'yi 6ngérmektedir (163).

Akboga ve ark. yaptig1 calismada SYNTAX skoru ile CHA2DS>-VASc skoru arasinda
anlaml pozitif korelasyon bulunmustur (r=0,320; p<0,001). CHA:DS:-VASc skoru
[Tehlike oran1 (HR), 1,867; %95 GA: 1,462-2,384; p<0,001], SYNTAX skoru (HR, 1,049;
p=0,003) ve yas (HR, 1,057; p=0,002), ¢oklu Cox-regresyon modelinde daha yliksek
hastane i¢i mortalite riski ile bagimsiz olarak iliskili bulunmustur. CHA>DS:-V AScskoruna
(<4 vs. >4) gore smiflandirilan Kaplan-Meier sagkalim analizinde de daha yiiksek
CHA:DS:-VASc skorlarinin  daha yiiksek hastane i¢i mortaliteyle iliskili oldugu
gosterilmistir. NSTEMI'li AF dis1 hastalarda, CHA2DS:-VASc ve SYNTAX skorlari
prognoz degerlendirmesi i¢in faydalidir ve hastane i¢i mortalite agisindan daha yiiksek risk

altindaki hastalar1 belirlemek i¢in kullanilabilir (164).

Non-ST elevasyonlu miyokard enfarktiisi (NSTEMI) hastalarinda total koroner arter
tikanikligimin  (TO) erken tespiti, uygun hastalarda invaziv tedavilerin daha hizh
baslatilmasinin faydali olabilece8i gosterilmistir. Yasar ve ark. tarafindan yapilan
calismada NSTEMI tanis1 alan ve koroner anjiyografi yapilan hastalarda CHA2DS:-VASc
risk skoru ile koroner arter tikanikligi arasindaki iliski arastirilmistir. CHA2DS2-VASc
skorunun koroner arter tikaniklig1 grubunda daha yiiksek oldugu gozlenmistir. GRACE
skoru ve CHA2DS:-VASc skorunun ¢oklu regresyon analizinde toplam tikanikligin énemli

bagimsiz prediktorleri oldugu bulunmustur (165).
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NSTEMI hastalarinda intrakoroner trombiisiin varligi, iskemik komplikasyonlarin
artmasina neden olabilir. Yiiksek trombiis yiikii, STEMI hastalarinda major advers
kardiyovaskiiler olaylar, stent trombozu ve reperfiizyon olmadigina dair bagimsiz bir
ongoriictidiir. CHA2DS2-VASc skoru, primer perkiitan koroner girisim uygulanan STEMI
hastalarinda trombiis yiikiinii tahmin etmektedir. Ancak, CHA2DS.-VASc skoru ile
NSTEMI hastalarinda yiiksek trombiis yiikii arasindaki iligki bilinmemektedir. Satilmis ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada PCI yapilan NSTEMI hastalarinda CHA:DS:-VASc
skorunun yiiksek intrakoroner trombiis yiikiinii 6ngérmedeki degerini degerlendirmektir.
Yiiksek CHA:DS:-VASc skoru, artmis baslangic serum CRP seviyesi, diisiik serum
albiimin seviyesi ve azalmis lenfosit sayisi, ¢ok degiskenli Cox regresyon analizinde

yiiksek intrakoroner trombiis yiikii ile bagimsiz olarak iliskilendirilmistir (166).

Tasolar ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada, CHA:DS.-VASc-HS skorunun CAD
siddetinin ve karmagikliginin belirlenmesindeki dogrulugunu ve non-ST elevasyonlu akut
koroner sendrom (NSTE-ACS) hastalarinda hastane i¢i major advers kardiyovaskiiler
olaylarin (MACE) risk stratifikasyonunda kullanilabilirligi degerlendirilmistir. Hastalikli
damar sayisi, Global Akut Koroner Olaylar Kaydi (GRACE) (p<0,001), Miyokardiyal
InfarktiisdeTromboliz (TIMI) (p<0,001) ve CHA2DS.-VASc-HS (p<0,001) skorlar1 ile
iligkili bulunmustur. ROC egrisi analizlerinde, hastane i¢ci MACE tahminindeCHA2DS:-
VASc-HS skorunun kesim degeri >5 olarak bulunmus ve duyarlilik %69.6, 6zgiilliik
%90.3 idi (AUC: 0.804, %95 CI: 0.750-0.851, p<0,001) (167). Yapilan calismalar akut MI
hastalarinda CHA2DS.-VASc skorunun daha yiiksek oldugu ve ayni1 zamanda prognozu da
olumsuz etkiledigini gostermektedir. Bizim c¢alismamizda da MI hastalarinda skorun
yiikksek olmasi bu hastalarin prognoz agisindan daha siki takip edilmesini gerektigi
hipotezini desteklemektedir. Acil servise bagvuran hastalarda bu skor degerlendirmesinin

yapilmasi tedavinin yonlendirilmesi ve prognoz tahmini i¢in kiymetli olabilir.

Fu ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada CHA2DS>-VASc skorunun hs-CRP ile
birlestirilerek akut miyokard enfarktiisii (AME) sonrasi yeni baglayan atriyal fibrilasyonu
(NOAF) tahmin etmedeki ayirici performansi incelenmistir. NOAF grubu daha yiiksek
CHADS2 skoru, CHA2DS.-VAScskoru ve hastane i¢i mortaliteye sahiptir. ROC egrisi
analizlerinde, hem CHADS?2 skoru (AUC = 0.624, %95 CI1 0.516-0.733, P = 0.026) hem de
CHA:DS.-VASc skoru (AUC = 0.687, %95 CI 0.584-0.79, P = 0.001), AME sonras1
NOAF"1 tahmin etmede kabul edilebilir ancak tatmin edici olmayan ayiric1 performansa

sahip olarak bildirilmistir (168).
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Wu ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada Kronik bobrek hastaligi olan hastalar arasinda
akut koroner sendrom (AKS) nedeniyle hastaneye yatirilanlarda CHA2DS.-V AScskorunun
mortaliteyi tahmin etmedeki degeri degerlendirilmistir. Hastalar, CHA2DS.-VASc
skorlarina gore iki gruba ayrildi: <6 (diisiik) ve >6 (yliksek). Birincil sonlanim noktasi tiim
nedenlere bagli mortalitedir. Yiiksek skor grubunun mortalite orani, diisiik skor grubundan
daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla %46.2'ye karst %23.2; p < 0.001). Tiim nedenlere
bagli o6limiin kiimiilatif insidansi, ylksek skor grubunda diisiik skor grubundan daha
yiiksektir (Log-rank testi, p < 0.001). Cok degiskenli Cox regresyon analizinde CHA>DS:-
VASc skorlarimin tim nedenlere bagli mortalite ile pozitif bir sekilde iligkili oldugu
bulunmustur (tehlike orani: 2.02, %95 giiven araligi: 1.26-3.27, p < 0.001). CHA:DS.-
VASc skoru, AKS nedeniyle hastaneye yatirilan KBH'li hastalarda tiim nedenlere bagh
mortalite i¢in bagimsiz bir 6ngdriicii faktordiir. Bu basit ve pratik skorlama sistemi, yliksek

oliim riskine sahip hastalarin erken tanisinda kullanisli olabilecegi belirtilmistir (169).

Hudzik ve ark. tarafindan yapilan calismada AF olmayan diyabetik hastalarda STEMI
sonrast CHA>DS>-VASc skorunun prognostik onemi incelenmistir. STEMI'li diyabetik
hastalarda CHA2DS:-VASc skoru ortanca olarak 4 (interkuartil aralik 3-5) idi. Hastanede
mortalite oran li¢ grup arasinda benzerdir. CHA2DS:-VASc skoru, hastanede mortalitenin
bir risk faktorii degildir. ROC analizinde CHA2DS-V AScskorunun uzun vadeli mortaliteyi
(AUC 0.62, %95 CI 0.57-0.66, P = 0.0003) ve inmeyi (AUC 0.75, %95 CI 0.71-0.79, P =
0.0003) tahmin etmede 1yi bir tanisal degere sahip oldugu gosterilmistir, ancak uzun vadeli
miyokard infarktiisiinii tahmin etmede degeri bulunamamistir. CHA2DS2-VASc skoru, 12
aylik mortalite ve inmenin bagimsiz bir 6ngoriiciisii olarak bulunmustur. CHA2DS2-VASc
skorundaki bir puan artigi, 12 aylik 6lim riskinde %24 ve 12 aylik inme riskinde %101
artisla iligkidir (170).

Huang ve ark. yaptigi caligmada akut STEMI'li hastalarda acil durum CHADS2 ve
CHA:DS:-VASc skorlarinin koroner arter lezyonlar1 ve prognoz iizerindeki tahmin degeri
arastiritlmistir. Ciddi grup igcinde CHADS2, CHA2DS:-VASc skoru ve diyabet, inme veya
gecici iskemik atak (TIA), kongestif kalp yetmezligi, sigara igme Oykiisii, Killip sinifi >2
orani hafif ve orta gruptan daha yiiksektir. Kotii prognozlu grupta CHADS2, CHA:DS:-
VASc skoru seviyeleri iyi prognozlu gruptan daha yiiksektir. CHADS2 (OR, 3.829; %95
CI: 2.310-5.832, 0.003) ve CHA:DS>-VASc skoru (OR, 4.671; %95 CI: 3.125-6.187,
0.000), KAH siddeti i¢in bagimsiz risk faktorleridir. (P<0.05). CHADS2 (OR, 3.228; %95
CI: 2.133-5.886, 0.005) ve CHA>DS>-VASc skoru (OR, 3.988; %95 CI: 2.987-5.873,
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0.001), akut STEMI hastalarinin prognozu i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak
bulunmustur. CHA2DS.-VASc skorunun KAH ve prognoz degerlendirmesinde Egri
Altinda Kalan Alan (AUC) degeri 0.947, 0.931 olarak bulunmustur. CHA:DS:-
VAScskoru, hastalarin koroner arter lezyonlarinin siddetini ve prognozunu tahmin etmede
CHADS?2 skorundan daha iyidir ve klinik uygulama i¢in teorik destek saglayabilir (171).
Biitiin caligmalara bakildiginda CHA:DS2-VASc skorunun yiiksek olmasi MI hastalarinda
beklenen bir sonu¢ olup hastaligin kotii prognozu acisindan risk faktoriidiir. Bizim
calismamizda da bu skor, MI hastalarinda yiiksek bulunmus olup bu durum aterojenik

yiikiin fazla olduguna isaret edebilir.

Calismamizin tek merkezli yapilmasi, retrospektif olarak verilerin toplanmasi (veri
kayiplarina yol agmis olabilir), kan lipid degerlerinin kisinin aglik/tokluk durumu ile net

iligkisinin bilinmiyor olmas1 ¢alismamizdaki kisitliliklar arasinda gosterilebilir.

Literatlirde yapilan ¢aligmalar incelendiginde CHA>DS:-VASc skorunun kardiyovaskiiler
hastaliklar ve tromboembolik hadiseler ile iliskisi oldugu goriilmektedir. Yapilan
caligmalar daha ¢ok atriyal fibrilasyonda emboli riski, MI sonrasi retromboz, mortalite, MI
sonras1t major advers etkiler iistline odaklanmistir. Bizim ¢alismamizin bu ¢alismalardan
farki acil servise gelen STEMI ve NSTEMI hastalarinda bu skorlarin yerinin

incelenmesidir. Bu agidan ¢alismamiz ilk ¢aligmalardan olacaktir.
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6. SONUC

Calismamizin sonuglarina gére CHA:DS,-VASc, PAI, PLR, NLR ve MHR skorlar
STEMI ve NSTEMI hastalarinda kontrol grubuna gore onemli diizeyde daha yiiksektir.
PAI skoru hem NSTEMI hem STEMI grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
onemli diizeyde daha yiiksektir. MHR STEMI grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak onemli diizeyde daha yiiksektir. NLR hem NSTEMI hem STEMI grupta kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde daha yiiksektir. CHA2DS2-VASc skoru ile
ve NLR ve PLR arasinda pozitif yonde zayif istatistiksel olarak 6nemli korelasyon oldugu
bulunmustur. PAI ile MHR arasinda pozitif yonde zayif, PLR ile negatif yonde zayif
istatistiksel olarak dnemli korelasyon oldugu bulunmustur. CHA2DS.-V ASc skorundaki bir
birimlik artis MI riskini 1.60 kat, PAI skorundaki bir birimlik artis 3.24 kat, NLR’deki bir
birimlik artis 2.59 kat artirirken, PLR’deki bir birimlik artis MI riskini 1.013 kat
azaltmaktadir. Koroner arter hastalarinda klinikte hastalarin skorlarinin hesaplanmasi

miyokard enfarktiisii riski acisindan fikir verebilir.
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