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ÖZET 

Giriş ve Amaç  

Koroner arter hastalığı orta ve ileri yaştaki popülasyonu etkileyen dejeneratif 

ve inflamatuvar bir hastalıktır. Tanı ve tedavi seçeneklerindeki gelişmelere paralel 

olarak tüm dünyada yaşlı nüfusun giderek artması sonucunda yaşlı hastalarda 

koroner arter hastalığı (KAH) sıklığı ve akut koroner sendrom(AKS) sıklığı 

artmaktadır. Güncel kılavuzlar her ne kadar yaşlı hastaların genç ve orta yaşlı 

bireylerle benzer bir girişimsel strateji ile tedavisini önerse de bu hasta gurubunda 

yapılmış randomize kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır. Ayrıca yaşlı hastalar 

farklı nedenlerle girişimsel tedaviden yeterince yararlanamamaktadır. 

Bu çalışmada, kliniğimize ST segment yükselmesiz akut koroner sendromla 

(NSTEAKS) başvuran 65 yaş ve üstü hastalarda girişimsel tedavi ve konservatif 

tedavi guruplarının 6 aylık mortalitelerini karşılaştırmayı amaçladık. 

Materyal ve Metod 

Çalışmamızda; Ocak 2011-Mayıs 2013 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi 

Hastanesi Kardiyoloji kliniğinde yatan NSTEAKS tanılı 65 yaş ve üstü 300 hasta 

retrospektif olarak incelendi. 300 hastanın yarısı konservatif tedavi, diğer yarısı da 

girişimsel tedavi almış olanlar diye belirlendi. 

Hasta dosya kayıtları ve hastane sistemi üzerinden hastaların yaşı, fizik 

muayene bulguları, vital parametreleri, kullandıkları ilaçlar, rutin biyokimyasal ve 

hematolojik parametreleri, kardiyak biyobelirteçleri, EKG ve sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu(EF) kayıtlarına ulaşıldı. Daha sonra hastaların GRACE, CRUSADE 

skorları hesaplandı. 6 ay sonraki mortalite sonuçları telefonla ulaşılarak elde edildi. 

Tüm veriler girişimsel tedavi ve konservatif tedavi grupları arasında istatistiksel 

olarak karşılaştırıldı. 

Bulgular 

Çalışmaya 157’si kadın (%52)  toplam 300 hasta alındı. Çalışmaya alınan 

hastaların yaş ortalaması 74,72 ± 6,3 olup, konservatif tedavi grubu anlamlı olarak 

daha yaşlıydı (75,7 ± 6,7 vs  73,6 ±5,9  p:0,05). Yaş grubu arttıkça hastaların 
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girişimsel tedavi alma oranları azalmaktaydı (65-74 yaş grubu: %57, 75-85 yaş 

grubu: %45,  >85 yaş grubu: %21). 

Çalışmaya alınan girişimsel grup ve konservatif  grup hastaları; GRACE ve 

CRUSADE skorları,  sol ventrikül EF değerleri, koroner arter hastalığı öyküsü 

varlığı, diyabet varlığı, tansiyon arteryel değerleri, kalp hızı, troponin (+) olan hasta 

sayısı (NSTEMI tanılı hasta sayısı), kanama oranları açısından karşılaştırıldığında  

her  iki  grup  arasında  istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızda mortalite oranı %13,6 idi. Girişimsel tedavi gurubunda 6 aylık 

mortalite anlamlı olarak daha düşüktü (%8,6 vs %18,6, p:0,018).   

Çalışmamızda 6 aylık mortalitenin öngördürücüleri; çok yüksek CRUSADE 

kanama riski, konservatif tedavi stratejisinin benimsenmesi, kardiyak 

biyobelirteçlerinin (troponin) pozitifliği olarak tespit edildi. 

Tartışma  

Genel nüfustaki yaş dağılımı ile ilişkilendirildiğinde ve genç yaş grubunun 

daha geniş olduğu ülkemiz ölçütlerine göre, NSTEAKS  ile başvuran hastalar içinde 

yaşlı hastalar oldukça fazla bir yer tutmaktadır. Buna rağmen girişimsel tedavi alan 

yaşlı populasyonu fazla olmamaktadır. 

Bizim çalışmamızda, yaşlı hastalarda girişimsel tedavi alanlar, konservatif 

tedavi alanlara göre daha az mortalite riski taşımıştır. Yaşlı hastalara titiz bir risk 

değerlendirme sonrasında girişimsel tedavi yöntemi uygulandığında,  mortalite yararı 

sağlanabilmektedir. 

Sonuç 

Çalışmamız yaşlı hastalarda girişimsel tedavinin mortalitede azalmayla ilişkili 

olduğunu ve girişimsel tedavinin 6 aylık sağkalımın bağımsız bir öngördürücüsü 

olduğunu ortaya koymuştur. Bu sonuçlar yaşlı hastaların da kapsamlı bir 

değerlendirmeden sonra girişimsel tedaviyi hak ettiğini göstermektedir.  

 

Anahtar kelimeler: Yaşlı hastalar, girişimsel tedavi, 6 aylık mortalite 
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ABSTRACT 

Introduction 

Coronary artery disease (CAD) is a degenerative and inflammatory disorder 

which commonly effects middle-aged and elderly population. Although current 

guidelines recommend similar interventional strategies for elderly compared to 

young and middle-aged population, there is no randomized controlled trial on this 

issue. Also, elderly patients do not benefit from interventional treatment of CAD as 

much as the rest of the population do. In this study, we aimed to compare 6 month-

mortality of elderly patients (>65 years of age) presented with non-ST segment 

elevation acute coronary syndrome (NSTEACS) treated with interventional methods 

and that of patients treated by conservative approach.  

Material and Methods 

A total of 300 patients older than 65 years-of-age presented NSTEACS 

between Jan’11 – May’13 were enrolled to this retrospectively designed study. Half 

of these patients were treated by interventional approach, and the rest of were treated 

conservatively. Demographic data, medications on admission, vital signs, 

biochemical and haematological parameters, cardiac biomarkers, ECGs, and routine 

transthoracic echocardiographic examinations of the patients were recorded from 

digital patient files of our hospital. GRACE and CRUSADE scores were calculated 

for each patient. Six month-mortality was interrogated through phone visits. Patients 

treated by interventional approach and conservatively were compared in terms of all 

these parameters. 

Results 

Mean age of the study population was 74.7 ± 6.3 years, and 157 (52%) of 

them were female. Conservative treatment group was significantly older (75.7 ± 6.7 

vs 73.6 ± 5.9 years;  p = 0.05). As the age gets older, interventional treatment 

approach had been chosen less (age = 65-74 years, 57%; age = 75-85 years, 45%; 

age > 85 years, 21% had been treated interventionally). Study groups were 

comparable in terms of GRACE scores, CRUSADE scores, left ventricular ejection 

fraction, medical history of CAD, diabetes mellitus, blood pressure and heart rate on 

admission, and frequency of bleeding complication. 6 month-mortality of study 
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population was 13.6%, while this was lower in patients treated by interventional 

approach (8.6% vs. 18.6%; p = 0.018). The predictors of 6 month-mortality were 

found as high CRUSADE bleeding risk, conservative approach, high troponin value. 

Discussion 

According to the age-based distribution in our country, despite higher 

prevalence of young ages, the elderly patients constitutes the majority of the patients 

presented with NSTEACS. However, elderly population receiving invasive 

management is stil not high. 

          In our study,  the mortality rate in elderly population whom received invasive 

therapeutic management, was found to be lower  than the group remaining 

conservative. Thus, the benefit in mortality rate can be achieved in older patients 

with invasive therapeutic and diagnostic approach after a precise risk evaluation.  

Conclusion 

In our study, we suggest that interventional treatment of NSTEACS in elderly 

is associated with decrease in 6 month-mortality and an independent predictor of      

6 month-survival. Our results support that elderly patients deserve interventional 

treatment options after their risk assessment. 

Key words: Elderly patients, interventional treatment, 6 month mortality 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Koroner arter hastalığı orta ve ileri yaştaki popülasyonu etkileyen dejeneratif 

ve inflamatuvar bir hastalıktır. Tanı ve tedavi seçeneklerindeki gelişmelere paralel 

olarak tüm dünyada yaşlı nüfusun giderek artması sonucunda yaşlı hastalarda 

koroner arter hastalığı (KAH) sıklığı ve akut koroner sendrom(AKS) sıklığı 

artmaktadır. Her iki cinsiyette de KAH ve AKS insidansı yaşın artması ile paralellik 

gösterir(1). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 75 yaş üzerindeki kişiler tüm nüfusun 

%6’sını oluşturmaktadır. Buna karşın akut miyokart enfarktüsü (AMI) nedeniyle 

hastane başvurularının %37’si ve AMI ile ilişkili tüm ölümlerin de %60’ı 75 yaş 

üzerindeki kişilerde görülmektedir(2). Avrupa ST-yükselmesiz miyokart enfarktüsü 

(NSTEMI) kayıtlarında 75 yaş üzeri hastaların oranı %27-34.1 arasındadır ve ölüm 

oranları 75 yaş altı hastalardan iki kat daha fazladır(3). İskemik kalp hastalığından 

ölenlerin %83’ü 65 yaş üzeri olan hasta grubundadır. Buna rağmen yaşlı hastalarda 

son yıllarda girişimsel tanı ve tedavi yöntemlerinin daha az uygulandığı 

bildirilmektedir(4-8). Güncel kılavuzlar her ne kadar yaşlı hastaların genç ve orta 

yaşlı bireylerle benzer bir girişimsel strateji ile tedavisini önerse de yaşlı hasta 

gurubunda yapılmış randomize kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır. Ayrıca yaşlı 

hastalar farklı nedenlerle girişimsel tedaviden yeterince yararlanamamaktadır. 

Ülkemizde ise bu konu ile ilgili yeterli ulusal veri bulunmamaktadır.  

Bu çalışmada, kliniğimize ST segment yükselmesiz akut koroner sendromla 

(NSTEAKS) başvuran 65 yaş ve üstü hastalarda girişimsel tedavi yapılması ile 

konservatif stratejinin karşılaştırılmasında 6 aylık mortalitenin nasıl olduğu 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Akut Koroner Sendromlar ve Tanımları 

 
Akut Koroner Sendrom(AKS), koroner arteryel plağın erozyonu ve/veya 

rüptürünü takiben koroner arterde tromboz, embolizasyon ve miyokart 

perfüzyonunun farklı derecelerde bozulmasıyla komplike olabilen klinik belirtiler 

spektrumunu tanımlar.  

Klinik pratikte AKS terimi; ST segment yükselmeli miyokart 

enfarktüsü(STEMI yada STEAKS), ST segment yükselmesiz miyokart 

enfarktüsü(NSTEMI),  stabil olmayan anjina pektoris(Kararsız anjina=UAP) ve  ani 

kardiyak ölüm olmak üzere geniş spektrumlu bir dizi klinik tabloyu içeren başlangıç 

tanısı olarak kullanılır (9). Ayrıca, NSTEMI ile UAP,  ST segment yükselmesiz 

AKS(NSTEAKS) olarak ortak bir tanıda değerlendirilir. Spesifik tanıya yönelme için 

ilk adım, çekilen EKG’ deki ST segmentine dayanır. Tipik  ST elevasyonunun 

olması durumu STEMI(STEAKS)’yi düşündürür. ST elevasyonunun olmaması 

halinde laboratuar parametrelerinde miyokart nekroz belirteçlerine(özellikle kardiyak 

troponinler) bakılır(10). NSTEMI’ nin UAP’tan ayırımı semptom ve EKG ile 

mümkün olmamakla birlikte bu iki klinik durum için uygulanacak ilk müdahale ve 

koroner girişim yaklaşımı da farklı değildir. NSTEMI’de miyokart nekroz 

belirteçlerinin artışı söz konusu iken UAP’ta kardiyak enzimler normal 

değerlerdedir. 

 

2.1.1. Stabil  olmayan anjina pektoris (UAP) tanımı  

Akut koroner sendromlar içinde en subjektif tanı konulabilen klinik 

durumdur. Daha önceden de değinildiği gibi semptom ve EKG bulguları açısından 

klinik prezentasyonu NSTEMI  ile benzer olsa da ayırıcı tanıda kardiak 

biyobelirteçlerin önemi ön plandadır. Kardiak enzimlerde artış olmaması ile ayrım 

yapılır.  
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Şekil 1: Akut koroner sendromun spektrumu ve tanımı(ESC 2011, NSTEAKS  
kılavuzu) 
 

2.1.2. ST segment elevasyonsuz miyokart enfarktüsü (NSTEMI) tanımı 

NSTEMI, UAP’a yakın bir klinik tablodur. Elektrokardiyografide ST 

segment elevasyonunun olmadığı durumda miyokart nekrozu olduğunu kanıtlayan 

kardiyak biyobelirteçlerin yüksekliğine bakılarak tanı konulur. Kardiyak biyobelirteç 

yüksekliğinin saptanması UAP’a göre daha objektif bir tanı imkanı sağlar. Erken 

evrede risk belirlemede kardiyak biyobelirteç yüksekliği ve olası ST segment 

değişiklikleri hastaların riskini belirler ve yüksek riskli olduğunu gösterir.  . 

                                                                                                                              

2.2. AKS de Epidemiyoloji ve Doğal Seyir 

Hastane kayıtlarından elde edilen veriler NSTEAKS’nin STEAKS’den daha 

sık görüldüğünü göstermektedir(11). NSTEAKS’si olanlara göre STEAKS 

hastalarında, hastanede ölüm oranları daha yüksek (sırasıyla % 3-5 ve 7) olmasına 

rağmen 6. aylardaki oranlar her iki durumda da birbirlerine çok benzemektedir 

(sırasıyla % 12 ve 13)(11,12,13). Uzun vadede NSTEAKS’nin prognozunun 

STEAKS den daha kötü olduğu gösterilmiştir. Dördüncü yıl sonunda ölüm oranları 2 

kat daha fazla NSTEAKS lehinedir(14). Orta ve uzun dönemde bu gelişme farklı 
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hasta profillerine bağlı olabilir. Çünkü NSTEAKS hastaları daha yaşlı, daha fazla 

komorbiditeli (özellikle diyabet ve böbrek yetmezliği) olma eğilimindedir.  

 

 2.3. Fizyopatoloji 

Genellikle aterosklerotik zeminde oluşan hassas plaklarda, artmış duvar stresi 

ve sonrasında oluşan endotel hasarı sonucu rüptür meydana gelir. Plak rüptürüne 

sekonder  trombosit adhezyonu-agregasyonu, pıhtılaşma sisteminin aktivasyonu 

neticesinde oluşan koroner tromboz, AKS patogenezinden sorumludur.  

Nadiren de olsa  AKS, ateroskleroz dışı bir nedene (örn: arterit, travma, 

diseksiyon, tromboemboli, doğuştan anomaliler, kokain kötüye kullanımı veya kalp 

kateterizasyonu gibi) bağlı olabilir. 

Ateroskleroz: Ateroskleroz, kanda dolaşan başta yüksek yoğunluklu 

lipoprotein(LDL) kolesterol olmak üzere, lipoprotein parçacıklarının sağlam ve/veya 

disfonksiyonel vasküler endoteli geçerek intima tabakasında birikmesi, okside 

olması, okside LDL kolesterolün tetiklediği sitokinlerin, büyüme faktörlerinin 

salgılanmasıyla başlayan monosit-makrofaj, T-lenfosit, düz kas hücresi, fibroblast 

vb. hücrelerin rol oynadığı kronik enflamatuvar, fibroproliferatif bir hastalıktır (15). 

Aterosklerozun öncül lezyonu olan yağlı çizgilenmelerin oluşumunda arteryel hücre 

duvarında lipoprotein birikimi rol oynamaktadır.  

Kronik inflamatuvar bir hastalık olan ateroskleroz; aort, karotis ve iliyak 

arterler gibi elastik arterler ile koroner ve popliteal arterler gibi büyük ve orta çaplı 

müsküler arterlerin hastalığı olmakla, nadir de olsa daha küçük çaplı arterleri de 

etkileyebilmektedir. (16). 

 

2.4. Klinik Tablo 

NSTE-AKS’nin tipik klinik belirtisi; retrosternal veya sol prekordiyal 

yerleşimli, yanma, sıkıştırma- baskı tarzında, sol kola-çeneye-sırta yayılım 

gösterebilen, bazen nefes darlığı, terleme, baş dönmesi, çarpıntı, bulantı ve kusma 

yakınmalarının eşlik ettiği ve 15-20 dakika süren ve nitrata cevap verebilen bir ağrı 

tipindedir. Ancak atipik belirtiler de seyrek görülmemektedir(17). Bu belirtiler 

epigastrik ağrı, sindirim zorluğu, bıçak saplanır gibi, bazen plöretik bir ağrıya 

benzeyen göğüs ağrısı veya giderek artan nefes darlığını içerir. Atipik belirtiler daha 
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çok yaşlı (> 75 yaş) hastalarda, kadınlarda, diyabet, kronik böbrek yetmezliği veya 

demansı olan kişilerde gözlenmektedir(17,18). Anjinal yakınmaları olmayan veya 

atipik semptomları olan AKS olgularına tahmin edilenden daha yüksek oranda 

rastlanılmaktadır(19).  

Hastayla iletişim kurulurken göğüs ağrısının akut aort disseksiyonu, 

pulmoner emboli, pnömotoraks, perfore peptik ülser ve özefagus rüptürü gibi 

mortalitesi yüksek kardiyak kökenli olmayan nedenleri de sorgulanmalıdır. 

 

2.5. Tanısal Araçlar 

2.5.1. Fizik muayene 

Fizik muayene sıklıkla normaldir. Fizik muayenenin önemli bir hedefi, göğüs 

ağrısı, iskemiye bağlı olmayan kalp bozuklukları (örn. akciğer embolisi, aort 

diseksiyonu, perikardit, kalp kapağı hastalıkları) veya akut akciğer hastalıkları gibi 

potansiyel kalp dışı nedenleri örn: pnömotoraks, pnömoni, plevral efüzyonu 

dışlamaktır. Bu açıdan üst ve alt ekstremitelerden ölçülen kan basınçları arasında 

farklılıklar, düzensiz nabız, kalp üfürümleri, sürtünme sesi, palpasyonla ağrı ve karın 

içi kitleler NSTEAKS dışı tanılara işaret eden fiziksel bulgulardır. 

 

2.5.2. Elektrokardiyogram(EKG) 

AKS kliniği ile başvuran olgularda ilk tıbbi başvurudan sonraki ilk 10 dakika 

içinde (hasta acil servise geldiğinde veya hastaneye gelmeden önce tıbbi yardım 

ekibiyle ilk temas anında) elektrokardiyogram(EKG) çekilmeli ve uzman doktor 

tarafından hemen yorumlanmalıdır(20). 

NSTEAKS’nin karakteristik EKG anormallikleri, ST çökmesi veya geçici 

yükselmesi ve/veya T dalgası değişiklikleri şeklindedir(12,21). Miyokart 

enfarktüsünün erken evrelerinde sivrileşmiş hiperakut T dalgaları tek bulgu olabilir. 

Israrcı ST-yükselmesi (> 20 dk) farklı bir tedaviyi gerektiren STEMI’yi düşündürür. 

İlk çekilen EKG normalse veya kesin sonuç vermiyorsa, hastada semptomlar 

geliştiğinde ilave EKG’ler çekilmeli ve EKG kayıtları asemptomatik durumda elde 

edilenlerle karşılaştırılmalıdır. 

Özellikle sol ventrikül hipertrofisi veya MI öyküsü olanlarda mümkünse 

önceki EKG’lerle karşılaştırma önemlidir. EKG çekimleri ilk başvurudan sonraki en 
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azından 3.6.9. ve 24. saatte, göğüs ağrısı veya semptomlar nüks ettiğinde hemen 

yinelenmelidir. Tamamen normal bir EKG’nin NSTEAKS olasılığını ekarte etmediği 

bilinmelidir. Yapılan çalışmalar normal EKG nedeniyle acil ünitelerinden taburcu 

edilen olguların %5’ ine sonradan akut miyokart enfarktüsü(AMI) veya UAP 

tanısının konduğunu göstermiştir(22). Yine yapılan bir çalışmada, AMI hastalarında 

ilk alınan EKG’nin hastaların %45’nde tanısal olmadığı ve yine hastaların %20’nde 

normal olduğu saptanmıştır(23). 

 

2.5.3. Biyolojik belirteçler 

Hastanın tariflediği semptomlar her zaman spesifik olmayacağı için ve 

EKG’de her zaman diagnostik bulgular görülemeyebileceği için kardiyak 

biyobelirteçlerin AKS’lerin tanı ve tedavi planının şekillenmesindeki önemi 

artmaktadır. 

 

2.5.3.1. Kardiyak troponinler 

Kardiyak Troponin-T(cTn-T) ve kardiyak Troponin-I(cTn-I), farklı aminoasit 

dizilimine sahip olmakla birlikte AKS tanısında kantitatif ya da kalitatif olarak hızlı 

ve doğru bir biçimde ölçülebilmektedir(24,25). Buna karşılık kardiyak Troponin-

C(cTn-C)’nin kardiyak özgüllüğü düşüktür. Bugünkü modern ölçümlerle cTnT ve 

cTn-I kalp için eşit özgüllükte kabul edilmektedir. 

cTn-T ve I miyokart hasarını izleyen 3-12.saatte yükselmeye başlar, her ikisi 

de zirve değerlerine yaklaşık 24.saatte ulaşır. cTn-I yaklaşık 10 gün, cTnT ise 14 gün 

kadar yüksek kalır(24,25,26). Troponinlerin yüksek kalma süresiyle infarktüsün 

yaygınlıgı, tipi veya tedaviye olan yanıt arasında bir ilişki gösterilememiştir (26).  

Kardiyak troponinler (cTn-T ve cTn-I) miyokard hücre hasarına işaret eden en özgül 

ve duyarlı laboratuvar belirteçleri olması nedeniyle, konvansiyel tanı kriteri olan CK-

MB enziminin yerini almış ve günümüzde AMI tanısında altın standart olarak kabul 

edilmektedirler(27). AHA/ACC(Amerikan Kalp Derneği/Amerikan Kardiyoloji 

Derneği) ve ESC(Avrupa Kardiyoloji Derneği)’nin NSTEAKS ile ilgili 

kılavuzlarında troponinlerin hem tanısal, hem de tedavi kararları açısından önemli bir 

rolü bulunmaktadır(28,29). Genellikle ilk ölçümü yüksek olan hastaların prognozu 

daha kötü olmakla birlikte, yapılan çalışmalarda 4, 8 ve 12 saat sonra tekrarlanan 
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ölçümlerde yükselme olmasının da tanısal ve prognostik olarak önem taşıdıgı 

gösterilmiştir (30). Hasta kabulde bakılan tek bir değerin MI için negatif 

öngördürücü değeri % 95’den yüksek olup başvurudan  sonraki 3 saat içinde yapılan 

ikinci bir testle MI için testin duyarlılığı % 100’e ulaşmaktadır(31,32). FRISC 

(Fragmin during Instability in Coronary Artery Disease)(Koroner atardamar 

hastalığında kararsız durum sırasında fragmin) çalısmasında Tn-T(+) olan hastalarda 

30 günlük mortalite %11,8 iken Tn(-) olan hastalarda %3,9 bulunmustur(33).  

Ayırıcı tanılarda göğüs ağrısıyla kendini gösteren dissekan aort anevrizması 

veya akciğer embolisi gibi başka yaşamı tehdit edici hastalıklar da troponin 

düzeylerinin yükselmesine neden olabildiklerinden her zaman ayırıcı tanılar arasında 

göz önüne alınmalıdır. Koroner arterlerle ilişkili olmayan miyokart hasarında da 

kardiyak troponinler yükselmektedir (Tablo 1). Bu tespit bu belirteçin duyarlılık 

derecesini yansıttığı gibi elde edilen değer ‘yanlış pozitif’ olarak tanımlanmamalıdır. 

İskelet kası miyopatileri ve kronik böbrek hastalığında ‘yanlış pozitif’ sonuçlar 

alındığı kanıtlanmıştır. Serum kreatinin düzeyi >2,5 mg/dL (221 μmol/L) ise 

kanıtlanmış AKS yokluğunda, olumsuz bir prognozla ilişkili olarak sıklıkla troponin 

düzeylerinin de yükseldiği saptanır(34,35). 

 

2.5.3.2. Kreatin kinaz-MB 

CK-MB miyokard hasarını takiben 3-12 saat içinde yükselmeye başlar, 

24.saatte zirve değerine ulaşır, 48-72 saat içinde de normale döner(24,25,26). 

Kontüzyon, aşırı egzersiz, konvülsiyonlar, intramüsküler enjeksiyonlar, pulmoner 

emboli, elektrik çarpması, kardiyoversiyon, miyokarditler, perikarditler, kalp 

cerrahisi sonrasında CK-MB yükselebilir. Ayrıca böbrek yetmezliğinde ve 

hipotiroidi de de klirens azalacağı için CK-MB düzeyleri yüksek bulunabilir(24,26). 

CK ve CK-MB’nin seri ölçümleri ile infarktüs büyüklüğü ve yaygınlıgının tahmin 

edilebileceği gösterilmiştir(36). 

Komplikasyonsuz intrakoroner girişimlerden sonra CK-MB yükselmesinin 

çok nadir olduğunu iddia eden çalışmalar olmasına karşın(37), bu oranı çok yüksek 

bulan çalısmalar da vardır(38). Bugün için CK-MB’de girişim sonrası bazal 

değerlere göre 3 kat artış olması yeni bir MI olarak değerlendirilmektedir. 
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AKUT KORONER SENDROMLAR DIŞINDA YÜKSEK TROPONİN 

DEĞERLERİNİN  OLASI  NEDENLERİ 

1-Akut veya kronik böbrek işlev bozukluğu 

2-Ağır konjestif kalp yetersizliği(akut veya kronik) 

3-Hipertansif krizler 

4-Taşi veya bradiaritmiler 

5-Pulmoner emboli veya ağır pulmoner hipertansiyon 

6-İnflamatuar hastalıklar(Ör:Miyokardit) 

7-İnme veya subaraknoid kanama olmak üzere akut merkezi sinir sistemi hastalıkları 

8-Aort diseksiyonu, aort kapak hastalıkları, hipertrofik kardiyomiyopati 

9-Kalp kontüzyonu, ablasyon, pacing, kardiyoversiyon, endomiyokardiyal biopsi 

10-Hipotiroidi 

11-Rabdomiyoliz 

12-Apikal balonlaşma sendromu 

13-İnfiltratif hastalıklar(Ör: Amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatozis) 

14-İlaç toksisitesi(Ör: adriamisin, 5- florourasil, herceptin, yılan zehirleri) 

15-Vücut yüzeyinin %30 dan fazlasını etkileyen yanıklar 

16-Kritik hastalar, özellikle solunum yetmezliği veya sepsisi olan hastalar 

 

Tablo 1: AKS dışında troponin yüksekliği yapabilecek klinik durumlar 

  

2.5.3.3. Miyoglobin 

Miyoglobin, AKS’ye duyarlı fakat özgül olmayan bir belirteç olarak kabul 

edilir. Miyokarttan hızla salınır ve böbreklerden hızla atılır(39). Hızlı kinetiği 

nedeniyle miyoglobin akut bir olayın başlangıcından sonra erken yükselir (ortalama 

1-4 saat). Bu nedenle, kardiyak hasarın erken saptanması ve/veya ekarte edilmesi 

açısından önemlidir. Serumda bulunma süresi 12-18 saat kadardır. 

Miyoglobin özgüllüğü olmadığı için, pozitif prediktif değerinden ziyade 

negatif prediktif değeri önem taşır. 6 saat geçtikten sonra artış olmaması, kardiyak 

hasarı ekarte etmek için doğru bir kriterdir(40). Bu hızlı triyajın gerekli olduğu 

durumlarda önemli olabilir.  
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2.5.3.4. Diğer biyobelirteçler 

Yüksek duyarlılıklı C-reaktif protein(hsCRP) ve beyin natriüretik peptit 

(BNP) testleri AKS prognozunu değerlendirmede rutin olarak uygulanabildiği gibi 

geçerlilikleri yaygın biçimde doğrulanmıştır. Güçlü kanıtlara dayalı retrospektif 

veriler NSTEAKS’de BNP veya NT-proBNP düzeyleri yükselmiş hastalarda, daha 

düşük düzeyleri olan hastalara göre troponin ve hsCRP ölçümlerinden bağımsız 

olarak ölüm oranlarının üç veya beş kat arttığını göstermiştir(41). Bu belirteçlerin 

düzeyi, yaş, Killip sınıfı ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu(EF) için düzenlemeler 

yapıldıktan sonra bile ölüm riskiyle kuvvetle ilişkilidir(42). Ancak, uzun dönemli 

prognoz belirteçleri olarak ilk risk sınıflandırması ve sonuçta NSTEAKS’de ilk 

tedavi stratejisini seçmede kısıtlı değere sahiptirler(41). 

 Troponin negatif NSTEAKS hastaları arasında  yüksek hsCRP (>10 mg/L) 

düzeylerinin uzun dönemde oluşan ölüm oranlarının (6 ay-4 yıl arası) öngördürücü 

faktörleri olduğuna ilişkin sağlam kanıtlar mevcuttur(42,43,44). FRISC çalışması 

yüksek hsCRP düzeylerinin ilk tipik atak sırasında yüksek ölüm oranlarıyla ilişkili 

olduğunu ve bu riskin 4 yıl boyunca sürekli arttığını doğrulamıştır(33,45). Sürekli 

yüksek duyarlılıklı CRP düzeylerine sahip hastalar en yüksek riski taşımaktadır(46).  

Böbrek işlevlerinde bozulma AKS hastalarında daha uzun sürede oluşan 

mortalitenin güçlü bir bağımsız öngördürücü faktörüdür(47). Böbrek işlevlerini 

değerlendirmek ve glomerüler filtrasyon hızını(GFR) tahmini olarak hesaplamak için 

Cockcroft- Gault ve Böbrek Hastalığında kısaltılmış Diyet Modifikasyonu(MDRD) 

formülü gibi çeşitli formüller geliştirilmiştir. GFR’de azalmayla birlikte üssel olarak 

uzun dönemde ölüm oranları artmaktadır. 

 

2.5.4. Görüntüleme 

2.5.4.1. İnvaziv olmayan görüntüleme teknikleri 

Ulaşılabilirliği kolay olması nedeniyle AKS de  ekokardiyografi en önemli 

görüntüleme yöntemidir. Tecrübeli kişiler tarafından bakıldığında iskemi sırasında 

geçici segmental hipokinezi veya akinezi saptanabilir. Pulmoner emboli, aort 

diseksiyonu, aort darlığı, hipertrofik kardiyomiyopati ve perikard efüzyonu gibi 

ayırıcı tanılar da  tanımlanabilir(48). 
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AKS şüphesine  rağmen EKG si tanısal olmayan kardiyak biyolojik 

belirteçleri negatif olan ve anginası o sırada olmayan hastalarda stres görüntüleme 

testi yapılabilir. Çeşitli çalışmalar stres ekokardiyografisini kullanmış stres 

ekokardiyogramlar normal olmasına rağmen yüksek oranda negatif öngördürücü 

değerler ve/veya mükemmel sonuçlar almıştır(49). 

Kalbin manyetik rezonans görüntülemesi (MRG) kalbin  fonksiyonel 

durumunu, perfüzyon ve skar dokusu varlığını tek çekimde değerlendirebilir. Ancak  

MRG, henüz yaygın biçimde kullanılmamaktadır. Çeşitli çalışmalar AKS’yi tespit 

veya dışlama açısından MRG nin yararlı olduğunu göstermiştir(50). Ayrıca MRG, 

miyokart dokusunun canlılığını koruyup korumadığını ve miyokarditi de 

saptayabilmektedir. Aynı şekilde nükleer görüntülemenin de yararlı olduğu 

gösterilmiş olmasına rağmen bu hizmetlerden her zaman  yaygın biçimde 

yararlanılamamaktadır. EKG değişiklikleri, süregelen iskemi veya MI kanıtı 

olmaksızın göğus ağrısıyla gelen hastalar arasında önceliklerine göre sıralama 

yapmak için istirahatte çekilen miyokart sintigrafisinin yararlı olduğu 

gösterilmiştir(51).  

Günümüzde  iskeminin belirlenmesi için multidedektörlu bilgisayarlı 

tomografi (BT) cihazı yaygın olarak  kullanılmamakla birlikte bu cihaz koroner 

anatominin doğrudan görüntülenmesini sağlamaktadır. Çeşitli çalışmalar tarama 

testleri normal olduğu halde yüksek negatif öngördürücü değerler ve/veya 

mükemmel sonuçlar bildirmişlerdir(52-56) 

Bu sonuçla koroner BT anjiyografisi göğüs ağrısının AKS ve diğer nedenlerinin 

ayrımında yardımcı olabilir. 

 

2.5.4.2. İnvaziv görüntüleme (koroner anjiyografi) 

Koroner anjiyografi, Koroner arter hastalığı(KAH) nın varlığı ve şiddet 

derecesi hakkında benzersiz bilgiler sağladığından altın standart bir incelemedir. 

İlişkin EKG bulguları ve bölgesel  duvarı hareket anormallikleri bağlamında koroner 

anjiyografi bulguları sıklıkla suçlu lezyonun tanımlanmasına olanak tanır.  
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2.5.5. Klinik risk değerlendirmesi 

İleri yaş, diyabet, böbrek yetmezliği veya eşlik eden rahatsızlıklar gibi genel 

klinik risk belirteçlerine ilaveten başlangıçtaki klinik belirtiler erken prognozun 

yüksek derecede öngördürücü faktörleridir. 

İstirahat halinde semptomların varlığı fiziksel efor sırasında oluşan 

semptomlara göre daha kötü bir prognozun habercisidir. Ara ara hastalık belirtileri 

gösteren hastalarda tipik olaydan önce oluşan giderek artan sayıda olay da sonucu 

etkiler. Hastaneye başvuruda taşikardi, hipotansiyon veya kalp yetersizliği varlığı 

kötü bir prognozu gösterdiği gibi hızlı tanı ve tedaviyi gerektirir(57,58,59)  

 

2.5.6. Risk skorları 

Klinik karar verme süreci için riskin sayısal değerlendirilmesi yararlıdır. 

İskemi ve kanama risklerini değerlendirme amacıyla farklı sonuçlar ve zaman 

dilimleri için birkaç skor geliştirilmiştir. Klinik uygulamada basit risk skorları daha 

uygun ve tercih edilebilir parametrelerdir. 

 

2.5.6.1. Sonuca ilişkin risk skorları 

Kısa ve orta vadede iskemik olayları öngören birkaç risk skoru arasında en 

yaygın biçimde GRACE(Global Registry of Acute Coronary Events)(Akut Koroner 

Olayların Global Kayıtları)(59) ve TIMI(Trombolysis in myocardial 

infarction(Miyokart enfarktüsünde tromboliz)(58) risk skorları kullanılmaktadır. 

Popülasyonlar, sonuçlar, zaman dilimleri ve yine başlangıçtaki karakteristik 

özellikler, hasta öyküsü, klinik veya hemodinamik belirtiler, EKG, laboratuvar 

ölçümleri ve tedaviler göz önüne alınarak belirlenen öngördürücü faktörler açısından 

bazı farklılıklar mevcuttur. 

Doğrudan karşılaştırmalara dayanan(60,61) GRACE risk skoru iyi bir ayırt 

edici güce sahip olduğundan hem hasta kabul hem de hastaneden çıkışta riskin en 

doğru sınıflandırmasını sağlamaktadır (Tablo 3-4). TIMI risk skorunun(Tablo 5-6) 

(bir ek skorlama sistemindeki yalnızca 6 değişkeni kullanarak) kullanılması daha 

basit olmasına rağmen tanıları ayırt etmedeki doğruluk derecesi GRACE risk 

skoruna göre daha düşüktür(61). Bunun nedeni Killip sınıfı, kalp hızı ve sistolik kan 

basıncı gibi kilit risk faktörlerini hesaba katmamasında yatmaktadır(62). 
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                                    GRACE RİSK SKORU(puan) 

YAŞ(yıl) 

<40=0 
40-49=18 
50-59=36 
60-69=55 
70-79=73 
≥80=91 
 

SİSTOLİK KB(mmHg) 

<80=63 
80-99=58 
110-119=47 
120-139=37 
140-159=26 
160-199=11 
≥200=0 
 

KİLLİP SINIF 

 Clas  I =0 
 Clas  II = 21 
 Clas  III=43 
 Clas  IV=64 
 
 
KARDİYAK ARREST=43 
 
 
 
KARDİYAK ENZİMLERDE 
ARTIŞ=15 
 
 
ST SEGMENT 
DEĞİŞİKLİĞİ=30 

KALP HIZI(dk) 

<70=0 
70-89=7 
90-109=13 
110-149=123 
150-199=36 
≥200=0 
 

KREATİNİN(mg/dl) 

0-0.39=2 
0.4-0.79=5 
0.8-1.19=8 
1.2-1.59=11 
1.6-1.99=14 
2-3.99=23 
≥4=31 

 

   Tablo 2: GRACE risk skoru 

 

Risk kategorisi 
(üçte birlik dilim) 

GRACE risk skoru Hastanede mortalite(%) 

Düşük ≤108 <1 

Orta  109-140 1-3 

Yüksek  >140 >3 

Risk kategorisi 
(üçte birlik dilim) 

GRACE risk skoru Hastaneden çıkıştan itibaren 
6. Aya kadar mortalite(%) 

Düşük ≤88 <3 

Orta  89-118 3-8 

Yüksek  >118 >8 

 
Tablo 3:  Kaydedilmiş hasta popülasyonlarında GRACE risk skoruna göre düşük, 
orta ve yüksek risk kategorilerinde hastanede ve 6. aylarda ölüm oranları 
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TIMI risk skorlaması kriterleri 

       Puan     Kriter 

       1 Yaş >65 

       1 3 veya daha fazla kardiyovasküler risk 

faktörünün olması 

       1 Koroner arterlerde %50 ve üzeri 
daralma ile seyreden koroner arter 
hastalığı 

       1 EKG’de ST segment değişikliği olması 

       1 Son 24 saat içinde ikiden fazla anjina 
atagının varlıgı 

       1 Son bir hafta içinde aspirin kullanılması 

       1 Artmış serum kardiyak biyobelirteçleri 

 

Tablo 4: TIMI risk skorlaması 

 

 

                                       NSTEAKS de TIMI risk skorlaması 

  TIMI risk skoru 14. günde ölüm, yeni  yada tekrarlayan MI, acil 
revaskülarizasyon gerektiren şiddetli, tekrarlayan 
iskemi(%) 

  0-1 

  2 

  3 

  4 

  5 

 6-7 

                                4,7 

                                8,3 

                               13,2 

                               19,9 

                               26,2 

                               40,9 

 

Tablo 5: TIMI risk skoruna göre istenmeyen olayların görülme sıklığı 
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2.5.6.2. Kanamaya ilişkin risk skorları 

Kanama, NSTE-AKS’de olumsuz bir prognozla ilişkilidir. Mümkünse 

kanamayı azaltmak için her çaba sarf edilmelidir. Birkaç değişken hastanede yatış 

sırasında önemli kanama riskinin farklı düzeylerde sınıflandırılmasına yardımcı 

olabilmektedir. AKS ve perkütan koroner girişim(PKG) ortamında hastaların 

kayıtları veya çalışma kohortları göz önüne alınarak kanama risk skorları 

geliştirilmiştir. Geniş ölçekli (71277 hastayı kapsayan) CRUSADE(Kararsız anjina 

hastalarında hızlı risk sınıflandırması) çalışması kayıtlarından CRUSADE kanama 

risk skoru geliştirilmiş ve daha sonra aynı kayıtlar göz önüne alınarak düzenlenen bir 

validasyon kohortunda da (17857 hastayı kapsayan) bu skorların geçerliliği 

doğrulanmıştır(63).  

Risk skorlarındaki artışla birlikte önemli kanama oranları giderek artmıştır 

(Şekil 2). Hasta kabul ve tedavi değişkenlerini bütünleştirerek kanama riskini tahmin 

eden bu skor göreceli olarak yüksek bir doğruluk derecesine sahiptir. Bu kanama risk 

skorunda öngördürücü faktörler listesi içinde yaş bulunmamakla birlikte kreatinin 

klirensi hesaplamalarına dahil edilmektedir(43). 

Hiçbir skor klinik değerlendirmenin yerini tutmamakta, aksine bireyler ve 

belli bir popülasyonda kanama riskini değerlendiren somut bir klinik aracı temsil 

etmektedirler. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

14 
 



 
 
Hastanede yatan hastalarda CRUSADE kanama skorunu belirlemek için kullanılan algoritma 
 
Öngördürücü faktör        Skor 
İlk hematokrit değeri, % 
   <31 
   31-33,9 
   34-36,9 
   37-39,9 
   ≥40 

 
      9 
      7 
      3 
      2 
      0 

Kreatinin klirensi, ml/dk 
   ≤15 
   >15-30 
   >30-60 
   >60-90 
   >90-120 
   >120 

 
      39 
      35 
      28 
      17 
       7 
       0 

Dakika kalp atım sayısı 
   ≤70 
   71-80 
   81-90 
   91-100 
   101-110 
   111-120 
   ≥121                                                           

 
       0 
       1 
       3 
       6 
       8 
       10 
       11 

Cinsiyet 
   Erkek 
   Kadın  

 
       0 
       8 

Başvuruda KKY tablosu 
   Yok 
   Var  

 
       0 
       7 

Damar hastalığı öyküsü 
   Yok 
   Var  

 
       0 
       6 

Diabetes mellitus 
   Yok 
   Var 

 
       0 
       6 

Sistolik kan basıncı, mm/Hg 
   ≤90  
   91-100 
   101-120 
   121-180 
   180-200 
   ≥201 

 
      10 
       8 
       5 
       1 
       3 
       5 

 
Tablo 6: CRUSADE kanama skoru 
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Risk sınıfı                        Puan      Risk(%) 
 

Düşük    21-30                                5.5 
Orta 31-40                                 8.6 
Yüksek   41-50                                11.9 
Çok yüksek                     51-91                                19.5 
 

Tablo 7: CRUSADE kanama skoruna göre görülebilecek kanama yüzdeleri 
 
 
 

 
 
Şekil 2: CRUSADE kanama skoru ile kanama arasındaki ilişki(ESC 2011, NSTEAKS 
kılavuzu) 
 
 
2.5.6.3.  Uzun dönemde risk 
 

Erken dönemdeki risk faktörlerine ilaveten yıllar süren izlem sırasında birçok 

başka faktör de uzun dönemde oluşan riskle ilişkilidir. Belirlenmiş risk skorları 

üzerine erken risk sınıflandırmasını ayrıntılı tanımlamak için bu faktörler önem 

taşımakta olduğu gibi başlangıçta tedavi ve girişimsel stratejilerin 

yoğunlaştırılmasına yol açabilmektedir. Bu faktörler, komplike olmuş klinik süreci, 

sol ventrikül sistolik fonksiyonu, KAH’ın şiddet derecesini, revaskülarizasyon 

durumunu, girişimsel olmayan testlerle belirlenen arta kalmış iskemi kanıtlarını 

içerir. 
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2.6. Tedavi 

2.6.1. Antiiskemik ilaçlar 

Antiiskemik ilaçlar ya miyokardın oksijen talebini (kalp hızını, kan basıncını, 

önyükü düşürerek veya miyokardın kasılma yetisini zayıflatarak) azaltmakta ya da 

(koroner vazodilatasyonu tetikleyerek) miyokarda giden oksijen miktarını 

artırmaktadır. 

Beta blokerler 

Beta-blokerler miyokardın oksijen gereksinimini ve kalbin iş yükünü azaltır. 

Sağkalımı iyileştirir, infarkt büyüklüğünü, ventriküler aritmileri ve tekrarlayan 

iskemiyi azaltır(64). NSTEAKS hastalarının tedavisini takip eden CRUSADE 

kayıtlarında, akut beta blokaj tedavisi almak üzere seçilen hastaların, hastanede ölüm 

oranlarının %34 oranında azaldığı görülmüştür(65). 

 Nitratlar 

Nitratlar koroner arterleri dilate ederek miyokarda olan kan akımını artırır. 

Genellikle iskemik göğüs ağrısı ve kan basıncının kontrolü için kullanılmaktadır. 

Kararsız anjinada nitratların kullanılması geniş ölçüde fizyopatolojik düşünceler ve 

klinik deneyime dayanmaktadır.  

Hastaneye kabulü gerektiren NSTEAKS hastalarında semptomların 

giderilmesi ve ST çökmesinin düzelmesi açısından intravenöz (IV) nitratlar dil altı 

nitratlardan daha etkilidir(66). Yan etkiler oluşmadıkça (kayda değer baş ağrısı ve 

hipotansiyon) semptomlar (anjina ya da nefes darlığı) geçene kadar doz arttırımı 

yapılır. Bununla birlikte, yapılan çalışmalarda nitratların mortaliteyi azaltmadığı 

gösterilmiştir(67,68). 

Hipotansiyon ve 24 saat içinde fosfodiesteraz-5 inhibitörü (sildenafil, tadalafil 

veya vardenafil) kullanımı nitrat kullanımı için kontrendikasyonları oluşturmaktadır. 

Kalsiyum kanal blokerleri 

Kalsiyum kanal blokerleri miyokardın oksijen gereksinimini azaltır, kan 

basıncını düşürür, koroner ve periferik vazodilatasyona neden olur. Beta blokerler 

için kontrendikasyonu bulunan ya da tam doz nitrat ve beta blokerlere rağmen sürekli 

veya tekrarlayan semptomları olan hastalarda kullanılması önerilmektedir. AKS’li 

hastalarda, kalsiyum kanal blokerleri mortaliteyi azaltmamaktadır(69,70). 
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HINT (Hollanda Üniversitelerarası Nifedipin/Metoprolol çalışması) 

çalışmasında, metoprolole göre nifedipinle daha fazla sayıda reenfarktüs oluşumu 

nedeniyle nifedipin kesilmiş, ilacın daha fazla zarar verme eğilimi erken dönemde 

engellenmiştir(71). Aksine, Danimarka Çalışma Grubunun Miyokart Enfarktüsünde 

Verapamil Çalışmalarında (DAVIT-I ve DAVIT-II) en büyük yararı sol ventrikül 

fonksiyonu korunmuş kişilerde gözlenmek üzere verapamilin ani ölüm, yeniden 

enfarktüs oluşumu ve total mortalitede önemli azalmalara yol açtığı 

gösterilmiştir(72). Diltiazem çalışmalarında da benzer eğilimler görülmüştür(73).  

 

2.6.2. Statinler 

Yapılan çalışmalarda statinlerin STEMI ve NSTEMI hastalarında yararlı 

oldukları gösterilmiştir. Cannon ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmaya ortalama 

yaşı 58±11 olan hastalar alınmış ve yaş gruplarına (< 65 yaş ve >65 yaş hastalar) 

göre analiz yapılmıştır(74). Ray ve arkadaşları, AKS sonrası sekonder koruma 

amacıyla Ulusal kolesterol eğitim programı- erişkin tedavi paneli III(NCEP ATP 

III)’ün önerdiği ideal LDL hedeflerine ulaşmak için yoğun statin tedavisinin 

etkinlik ve güvenliğinin yaşlı ve genç hastalarda karşılaştırılabilir olduğunu 

göstermişlerdir(75). Sonuç olarak, özellikle yaşlı hastalarda yoğun lipid 

düşürücü tedavinin herhangi bir nedene bağlı ölüm, miyokart infarktüsü, kararsız 

anjina, revaskülarizasyon ve inme gibi son noktalar açısından minimum yararlı 

olduğu saptanmıştır. 

 

2.6.3. Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri(ACEİ ler) ve Anjiotensin 

II reseptör blokerleri(ARB ler) 

Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri(ACEİ), MI sonrası sol 

ventrikül sistolik işlevi azalmış(klinik olarak kalp yetersizliği ile birlikte veya 

değil) hastalarda remodelingi azaltma ve sağ kalımı iyileştirmede 

yararlıdır(76,77,78) ayrıca ACEİ’lerin antiaterojenik etkileri de vardır(79,80,81). 

Ramipril ve perindoprilin bu etkinlikleri gösterilmiştir. ACEİ lerin MI sonrası 

iskemik olayların yinelenmesinin önlenmesi için tüm hastalara kontrendikasyon 

olmadığı müddetçe verilmesi düşünülmelidir. 
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Son çalışmalarda anjiotensin II reseptör blokerlerinin sol ventrikül 

sistolik işlevi azalmış MI hastalarında kullanılabileceği gösterilmiştir(82,83). 

ACEİ leri tolere edemeyen kalp yetersizliği semptomları(EF <%40) olan MI 

hastalarında hasta kabulden hemen sonra kontrendikasyon olmadığı müddetçe 

verilmelidir.  

 

2.6.4. Aldesteron reseptör antagonistleri 

 Spironlakton(84) ve Eplerenon(85) MI sonrası kalp yetersizliği  gelişen 

yada  EF düşüklüğü (<%40) gelişmiş hastalarda verilebilen ajanlardır.  

 

2.6.5. Antitrombositer ilaçlar 

Hem akut iskemik komplikasyonlar hem de yinelenen aterotrombotik 

olayların gelişme riskini azaltmak amacıyla NSTE-AKS tanısı konduğunda mümkün 

olduğu kadar erkenden antitrombositer tedaviye başlanmalıdır. Trombositler her biri 

farklı etki mekanizması olan üç sınıf ilaç grubu Örn; aspirin, P2Y12 inhibitorleri ve 

glikoprotein llb/llla ile inhibe edilebilmektedir. 

 

2.6.5.1. Aspirin 

Aspirin, platelet siklooksijenaz enzimini geri dönüşümsüz olarak bağlanarak 

tromboksan A2 sentezini ve böylece platelet agregasyonunu inhibe eder. Kararsız 

anjina ve NSTEMI hastalarında, aspirin ölüm ve tekrarlayan MI riskini %51 

oranında azaltmaktadır(86,87,88). 

 

2.6.5.2. P2Y12 reseptör inhibitörleri 

Klopidogrel ve prasugrel gibi tiyenopiridin grubu ön ilaçlar P2Y12 

reseptörüne geri dönüşsüz bağlanan moleküller oluşturmak üzere aktif biçimde 

biyolojik dönüşüme uğramaktadır. Pirimidin türevi yeni bir ilaç sınıfından olan 

tikagrelor biyolojik donüşüme uğramaksızın, ADP sinyal iletisini ve trombositlerin 

aktivasyonunu antagonize edip geri dönüşlü olarak P2Y12’e bağlanır.  

Klopidogrel 

CURE (Kararsız Anjinada Yinelenen Olayları Önlemek için Klopidogrel) 

çalışmasında NSTEMI olan hastalarda aspirin ve klopidogrel kullanımının yalnızca 
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aspirin kullanımına göre kardiyovasküler mortalite, nonfatal MI ve inme gibi 

kombine son noktalarda %20 rölatif risk azalması sağladığı gösterilmiştir(89). Bu 

yarar 65 yaş üzerindeki hastaları da içine alan tüm hasta popülasyonunda 

gözlenmesine rağmen, yaşlı popülasyondaki önemi azalmaktadır. Klopidogrelle 

önemli kanamaların oranında artış gözlenmiştir.Yaşamı tehdit edici olaylar ve 

ölümcül kanamaların oranlarında ise önemsiz artışlar olmuştur(90). 

Kanama, mide-bağırsak bozuklukları (diyare, karında rahatsızlık hissi) gibi 

klopidogrelin olumsuz etkilerine ilaveten ara sıra deri döküntüleri de görülmektedir. 

Nadiren trombotik trombositopenik purpura ve kan diskrazileri de oluşmaktadır.  

Prasugrel 

TRITON-TIMI -38 (Prasugrel ile trombosit inhibisyonunu optimal düzeye 

çıkararak tedavi sonuçlarında elde edilen iyileşmenin değerlendirmesi–Miyokart 

enfarktüsünde tromboliz çalışması) çalışmasında prasugrel ile klopidogrel 

karşılaştırılmış, klopidogrel ile tedavi edilen hastaların % 11,2’si ve prasugel 

hastalarının % 9,3’unde birincil bileşik son nokta (kardiyovasküler nedenli ölüm, 

ölümcül olmayan MI veya inme) gerçekleşmiş  ve esasen bunu MI riskinde anlamlı 

düşüş sağlamıştır, ölümcül olmayan inme veya kardiyovasküler nedenli ölüm 

oranları arasında hiçbir farklılık saptanmamıştır(91). 

Prasugrelin yan etkileri: İstenmeyen  etkiler klopidogel ile benzer saptanmıştır, 

trombositopeni klopidogrel ile eşit sıklıkta oluşurken, prasugrele göre nötropeni daha 

az görülmüştür. 

Tikagrelor 

Tikagrelor, oral yolla alınan, geri dönüşlü olarak P2Y12 inhibitörüne 

bağlanan, plazma yarılanma ömrü yaklaşık 12 saat olan yeni bir moleküldür. 

Prasugrelle olduğu gibi klopidogrelle karşılaştırıldığında etkisi daha çabuk ve tutarlı 

biçimde başlar, bu sebeple trombosit fonksiyonunun normale dönmesi de daha hızlı 

olmaktadır(92). 

PLATO (Trombosit inhibisyonu ve hasta sonuçları) çalışmasında hastalar  

klopidogrel veya tikagrelor alacak şekilde  randomize edilmiştir. Toplamda 11 067 

hastaya kesin olarak NSTEMI veya kararsız anjina tanısı konmuştur. Primer bileşik 

etkinlik son noktasının (damar hastalıklarından ölüm, miyokart enfarktüsü veya 

inme) görülme sıklığı klopidogrel grubunda % 11,7 iken, tikagrelor grubunda % 
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9,8’e inmiştir. Önemli kanama oranları açısından klopidogrelle tikagrelor grupları 

arasında hiçbir anlamlı farklılık mevcut değildi(93). 

Yan etki olarak; nefes darlığı, ventriküler pause sıklığında artış ve ürik asit 

düzeylerinde asemptomatik artışlar olabilir(93). Tikagrelorla tetiklenen nefes darlığı 

en büyük sıklıkla (% 15’e kadar) tedavinin ilk haftası içinde meydana gelmektedir. 

Nadiren tedavinin kesilmesine neden olacak derecede şiddetlenmektedir(93,94) 

Gastrointestinal rahatsızlıklar ve deri döküntüleri açısından tikagrelor ve klopidogrel 

benzerlik göstermiştir(93). Küçük çaplı veya KABG ile ilişkili olmayan önemli 

kanama oranlarında artış görülebilir. 

 

2.6.6. Glikoprotein(GP) IIb/IIIa reseptör antagonistleri 

İntravenöz yolla verilen GP IIb/IIIa reseptör antagonistleri (absiksimab, 

eptifibatit ve tirofiban) trombosit kümeleşmesinin son ortak yolağını hedefler. Klinik 

kullanım için onaylanmış üç GP IIb/IIIa reseptör inhibitörü farklı ilaç sınıflarına ait 

IV ilaçlardır. Absiksimab bir monoklonal antikor parçacığı, eptifibatit bir siklik 

peptit ve tirofiban bir peptidomimetik moleküldür. 

EARLY-ACS (ST- segment yükselmesiz akut koroner sendromda erken 

dönemde glikoprotein IIb/IIIa inhibisyonu) çalışmasında invaziv strateji kapsamına 

alınmış hastalar epifibatit veya plasebo kollarına ayrılmış, PKG için yapılan 

anjiyografi sonrasında gerekli görüldüğünde eptifibatit kullanılmıştır(95). Bu 

çalışmada, invaziv strateji uygulananlarda rutin önceden eptifibatit tedavisi 

verilmesinin ertelenmiş seçici eptifibatit tedavisine kıyasla, hiçbir avantajı 

olmadığını göstermiştir. Önceden uygulanan GP IIb/IIIa reseptör inhibitorleri 

tedavisiyle daha yüksek kanama oranlarına rastlanmıştır. O halde anjiyografi 

sonrasına kadar GP IIb/IIIa reseptör inhibitorlerini kullanmamak makul bir 

yaklaşımdır.  

TARGET(Tirofiban ve ReoPro benzer etkinlik sonuçları sağlıyor mu?) 

çalışmasında PKG ortamında absiksimab ile tirofiban karşılaştırılmıştır. Bu 

çalışmanın 3 te 2 sini NSTEMI tanılı hastalar oluşturmakta idi(96). Otuz gün içinde 

ölüm, miyokart enfarktüsü ve acil revaskülarizasyon riskini azaltmada absiksimabın 

standart dozlarda tirofibana üstün olduğu gösterilmiş olmasına rağmen 6. aylara 

gelindiğinde farklılık anlamlı saptanmamıştır(97). Sonraki çalışmalarda daha yüksek 

21 
 



tirofiban dozları kullanılmıştır. Metaanalizlerin sonuçları yüksek bolus tirofiban 

dozunun (25 mg/ kg, ardından infüzyon) absiksimabla benzer etkinliğe sahip 

olduğunu düşündürmektedir(98,99). Eptifibatit ile karşılartırmalı veriler yoktur. 

 

2.6.7. Antikoagülan ilaçlar 
 

Trombüsle ilişkili olayları azaltmak için NSTEAKS’nin tedavisinde 

antikoagülan ilaçlar kullanılır. Trombositlerin inhibisyonuna ilaveten antikoagülan 

tedavinin etkili, hatta iki yaklaşımın kombinasyonunun tekil tedaviye göre daha etkili 

olduğuna ilişkin kanıtlar mevcuttur.  

 

2.6.7.1. Pıhtılaşmayı indirekt olarak engelleyenler 

Fondaparinuks 

OASIS-5 çalışmasında NSTEAKS tanılı hastalar fondaparinuks ve 

enoksaparin ile randomize edilmiştir. Primer sonlanım noktası olarak kabul edilen 

ölüm, MI veya refrakter iskemi oranlarının enoksaparin ve fondaparinuks için benzer 

olduğu görüldü. Kanama oranları ve altıncı aylarda ölüm, MI veya inme son 

noktasının görülme sıklığı ise  enoksaparine göre fondaparinuksta anlamlı derecede 

azalmıştı(100). Enoksaparine göre fondaparinuks ile kateter trombüsü daha sık 

gözlenmiş olmasına rağmen PKG sırasında deneyimlere göre dozu belirlenmiş bir 

bolus UFH enjeksiyon ile bu sorun ortadan kaldırılmıştır. 

Fondaparinuks ile ilgili heparinin indüklediği trombositopeni tanısı 

bildirilmemiştir. Doz ayarlaması veya anti-Xa aktivitesinin izlenmesi 

gerekmemektedir. Fondaparinuks pıhtılaşmayı önleyici aktivitenin izlemi için 

kullanılan etkinleşmiş parsiyel tromboplastin zamanı (a PTT), etkinleşmiş pıhtılaşma 

zamanı (ACT), protrombin ve trombin zamanları gibi olağan değişkenleri 

etkilememektedir. Başlıca böbrek yoluyla atıldığından CrCl < 20 mL/dk olduğunda 

kullanılması sakıncalıdır. AKS’de günde sabit 2,5 mg’lık dozlarda fondaparinuks 

kullanılması önerilmektedir.  

 

Fraksiyonlanmamış heparin (UFH) 

Plasebo veya tedavi edilmemiş kontrol deneklere karşı kısa sureli UFH’yi 

inceleyen altı çalışmanın topluca analizi UFH ile ölüm ve MI riskinde % 33 oranında 
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bir azalma olduğunu göstermiştir(101). Yararlı etkilerinin hemen hemen tümünü 

MI’da risk azaltımı oluşturur. Dar bir terapötik pencereye sahip olduğundan sık sık 

aPTT’nin izlenmesi gerekmektedir. Hedeflenen optimal aPTT düzeyi 50-75 saniye 

olup normal değerinin 1,5-2,5 katına tekabul etmektedir. Daha yüksek aPTT 

değerlerinde, ek bir antitrombotik yararlar sağlamaksızın kanama komplikasyonları 

riski artmaktadır. aPTT değerleri <50 sn olduğunda antitrombotik etki 

kısıtlanmaktadır. Başlangıçta bolus dozu 60-70 İU/kg (maksimal doz 5000 IU), 

ardından 12-15 IU /kg/saat dozunda ilk infüzyon (maksimal doz 1000 IU/saat) 

uygulanır. PKG uygulamasında UFH, ACT kılavuzluğu altında (ACT, 200- 250 sn 

veya bir GP IIb/IIIa reseptör inhibitörü veriliyorsa 200-250 sn) veya hastanın 

kilosuna göre (genellikle 70-100 IU/kg veya bir GP IIb/IIIa reseptör inhibitörüyle 

birlikte veriliyorsa 50-60 IU/kg) düzenlenerek i.v. bolus dozu şeklinde verilir(102). 

NSTEMI  hastalarını içeren iki çalışmada, 65 yaşın altında ve 65-75 yaş 

arasındaki hastalarda UFH ile düşük molekül ağırlıklı heparin(DMAH) arasında 

etkinlik ve güvenlik açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır(103,104). 

 

Düşük molekül ağırlıklı heparinler(DMAH) 

DMAH’ler UFH’ye göre birkaç avantaja sahiptir. Özellikle deri altı 

uygulamadan sonra hemen hemen tamamen emilirler, proteinlere daha az bağlanır, 

trombosit aktivasyonu daha düşük düzeyde olduğundan daha çok öngörülebilir doz-

etki ilişkisine sahiptirler(102). Ayrıca, UFH ile karşılaştırıldığında heparine bağlı 

trombositopeni açısından daha düşük bir risk söz konusudur. DMAH’ler en azından 

kısmen böbrekler yoluyla atılmaktadır. Böbrek işlev bozukluğunun azalmasıyla 

birlikte ilacın birikim riski kanama riskinin artmasıyla sonuçlanmaktadır. 

DMAH’lerin çoğu böbrek yetmezliğinde (GFR< 30 mL/dk) kontrendikedir. Ancak, 

GFR <30 mL/dk olan hastalarda enoksaparin dozunun ayarlanması savunulmaktadır 

(günde iki kez 1 mg/kg yerine günde tek doz 1 mg/kg). NSTEAKS’de kullanılan 

DMAH dozları hastaların kilolarına göre ayarlanmakta olup genellikle günde iki kez 

deri altı yolla uygulanmaktadır. Yüksek riskli hastalarda başlangıçta IV bolus doz 

uygulanabilir(105-108) 
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2.6.7.2. Pıhtılaşmayı direk olarak engelleyenler(bivaluridin) 

Bivalirudin doğrudan trombine (faktor IIa) bağlanarak trombinle tetiklenmiş 

fibrinojenin fibrine çevrim sürecini engeller. Fibrine bağlanmış ve yine sıvı fazlı 

trombini etkinsizleştirir. Bivalirudin böbreklerden atılmaktadır. Pıhtılaşma testleri 

(aPTT ve ACT) plazma konsantrasyonlarıyla iyi bir korelasyon gösterdiğinden 

bivalirudinin pıhtılaşmayı engelleyen aktivitesini izlemek için kullanılabilir. 

Bivalirudini spesifik olarak NSTEAKS ortamında karşılaştıran tek çalışma olan 

ACUITY(Akut Kateterizasyon ve Acil Girişim Önceliklerini Belirleme Stratejisi) 

çalışmasında 30. günlerde standart UFH/DMAH’lerle GP IIb/IIIa reseptör 

inhibitörlerinin kombinasyonu ile bivalirudinle GP IIb/IIIa reseptör inhibitörü 

kombinasyonu arasında bileşik iskemi son noktası  veya önemli kanamalar açısından 

anlamlı bir farklılık yoktu(109). 

 

2.6.8. Koroner revaskülarizasyon 

NSTEAKS için uygulanan revaskülarizasyon semptomları giderir, hastanede 

yatış süresini kısaltır ve prognozu iyileştirir. Miyokart revaskülarizasyonun 

endikasyonları, zamanlaması ve tercih edilen yaklaşımın seçimi (PKG veya KABG) 

hastanın durumu, risk faktörleri, eşlik eden hastalıkların varlığı ve koroner 

anjiyografi ile belirlenmiş lezyonların yaygınlık ve şiddet derecesine bağlıdır. En 

uygun tedavi stratejisinin seçimi için risk sınıflandırması kritik önem taşımaktadır. 

Genellikle kabul edilebilir yüksek risk kriterlerinin değerlendirmesi ya da GRACE 

risk skoru gibi önceden tanımlanmış risk skorlarını uygulayarak hastanın risk profili 

analiz edilmelidir(110). 

 

2.7. Girişimsel ve Konservatif Yaklaşımın Karşılaştırması 

Sekiz RKÇ’nin daha güncel bir metaanalizi 1. yıllarda AKS için uygulanan 

girişimsel stratejiyle ölüm,MI veya yeniden hastaneye yatış oranlarında anlamlı bir 

düşüş olduğunu göstermiştir(111). Ancak bu yararın büyük bir bölümü biyolojik 

belirteçleri pozitif (yüksek riskli) hastalarda sonuçların iyileşmesiyle ilişkiliydi. 

Rutin invaziv ve selektif invaziv stratejileri karşılaştıran FRISC-2, ICTUS (Kararsız 

Koroner Sendromlarda İnvaziv Veya Konservatif Tedavi) ve RITA-3(Koroner 

Atardamar Hastalığında Kararsızlık Durumunu Araştırma Grubu-3) çalışmalarının 
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bireysel hasta verilerine dayanan güncel bir metaanaliz en belirgin farklılık yüksek 

riskli hastalarda görülmek üzere 5 yıllık izlemde ölüm ve ölümcül olmayan MI 

oranlarında bir azalma olduğunu göstermiştir(112). 

 

2.8. Anjiyografi ve Girişimin Zamanlaması 

NSTEAKS’de anjiyografi ve revaskülarizasyonun optimal zamanlaması 

yaygın biçimde incelenmiştir. Yaşam kurtarma potansiyeli olan tedaviden 

vazgeçmemek için çok yüksek riskli hastalar (örn. Tedavilere yanıt vermeyen anjina, 

ağır kalp yetersizliği, yaşamı tehdit edici ventrikül ritim düzensizlikleri veya 

hemodinamik durumu değişken hastalar) genellikle bu RKÇ’lere dahil edilmemiştir. 

Bu hastalarda MI gelişmiş olabildiğinden EKG veya biyolojik belirteçlerin 

sonuçlarına bakılmaksızın acilen (< 2 saat) invaziv değerlendirmeye alınmaları 

gerekir. Yüksek risk profiline sahip hastalarda 24 saat içinde müdahalenin yararlı 

olduğunu düşündüren kanıtlar giderek artmaktadır. TIMACS(Akut koroner sendrom 

haslalarında girişimin zamanlaması) çalışması, yüksek riskli hastalarda (GRACE 

skoru >140) ertelenmiş (≥ 36 saat) müdahale stratejisine göre erken girişimin (≤ 24 

saat) ölüm, MI veya inme olaylarında anlamlı (% 38) bir azalmaya yol açtığını ortaya 

koymuştur. Düşük-orta risk profiline (GRACE skoru <140) sahip olan hastalarda 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir(113). 

Özetle anjiyografi ve revaskülarizasyonun zamanlaması hastanın risk 

profiline göre ayarlanmalıdır. Çok yüksek risk altındaki hastalar (yukarıda 

tanımlandığı gibi) için acil (< 2 saat) koroner anjiyografi düşünülmelidir. GRACE 

risk skoru >140 veya en azından bir önemli yüksek risk kriteri olan hastalar için 

erken dönem girişimsel strateji makul bir zamanlama ile 24 saat içinde uygulanabilir. 

Bu tespit kateterizasyon olanakları olmayan hastanelere kabul edilmiş hastaların 

acilen sevk edilmeleri anlamı taşır. Daha düşük riskli (GRACE risk skoru < 140), en 

azından bir yüksek risk kriteri olan hasta alt gruplarında (Tablo 8) riski artırmaksızın 

girişim geciktirilebilir. Yine de bu değerlendirme aynı hastanede tercihen hastaneye 

kabulden sonraki 72 saat içinde gerçekleştirilmelidir. Bu hastalarda acil sevk zorunlu 

olmamakla birlikte yine de 72 saat içinde (örn: diyabet hastaları) organize 

edilmelidir. Yinelenen semptomları olmayan diğer düşük riskli hastalarda hastaneden 

çıkıştan önce tetiklenebilir iskeminin invaziv olmayan yöntemlerle değerlendirmesini 
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yapmak gerekir. Sonuçlar geri dönüşlü iskemiyi gösteriyorsa koroner anjiyografi 

yapılmalıdır. 

 

Birincil kriterler 

• Troponinde anlamlı artış ve düşüşler 

• Dinamik ST veya T dalga değişiklikleri (semptomatik veya asemptomatik) 

İkincil kriterler 

• Diabetes mellitus 

• Böbrek yetersizliği (GFR <60 ml/dk/1.73 m2) 

• SV işlevinde azalma (ejeksiyon fraksiyonu <%40) 

• Enfarktüs sonrası erken dönemde geçirilmiş anjina 

• Yakın zamanda geçirilmiş PKG 

• Eskiden geçirilmiş KABG 

• Orta-yüksek GRACE risk skoru (Tablo 3) 

 

Tablo 8: Girişimsel tedavi endikasyonu taşıyan yüksek risk kriterleri 

 

2.8.1. Girişimsel strateji 

Bir girişimsel yöntemin uzun vadede faydasını öngörmek için birkaç tanımlanmış 

risk faktorünün varlığı bilinmelidir(Tablo 8) 

Riskin aciliyetine göre anjiyografinin zamanlaması dört gruba ayrılır: 

• İnvaziv (<72 s); 

– Acil invaziv (<I20 dk); 

– Erken invaziv (<24 s); 

• Birincil olarak konservatif 

 

Acil invaziv strateji (ilk tıbbi temastan sonraki 2 saat içinde) 

Çok yüksek risk altındaki hastalarda uygulanır. Bu hastaların karakteristik 

özellikleri: 

• Refrakter anjina  

•Yoğun antianjinal tedaviye rağmen ST çökmesi (2 mm) veya derin negatif T 

dalgalarıyla birlikte yinelenen anjina atakları 
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• Kalp yetersizliği veya hemodinamik kararsızlığın (‘şok’) klinik semptomları 

• Yaşamı tehdit edici aritmiler (ventriküler fibrilasyon veya ventriküler taşikardi) 

Bu özellikleri bulunan hastalar için kateterizasyona geçiş süreci sırasında GP llb/llla 

reseptör inhibitorlerinin(eptifibatit veya tirofiban) kullanılması düşünülebilir.  

Erken invaziv strateji (ilk tıbbi temastan sonraki 24 saat içinde) 

GRACE skorunun 140 üstü ve/veya en azından bir birincil yüksek risk 

kriterine sahip oldukları belirlenmiş hastalara (Tablo 2-3) 24 saat içinde invaziv 

strateji uygulanmalıdır. 

İlk tıbbi temastan  sonraki 72 saat içinde invaziv strateji 

Tablo 8’e göre semptomları yinelenmemiş, aciliyeti o kadar fazla olmayan 

hastalara 72 saat içinde anjiyografi uygulanabilir. O halde bu hastalar yerel koşullara 

göre ilk fırsatta elektif invaziv değerlendirmeye alınmalıdır. 

 

2.8.2. Konservatif strateji (endikasyon olmaması veya elektif anjiyografi 

seçenekleri) 

Aşağıdaki kriterleri tümünü yerine getirmiş hastaların düşük riskli oldukları 

duşunulebilir. Bu hastalar rutin olarak erkenden invaziv değerlendirmelere tabi 

tutulmamalıdır: 

• Göğus ağrısı yinelenmemişse; 

• Herhangi bir kalp yetersizliği belirtisi yoksa; 

• İlk ve daha sonra çekilen EKG’de (6.-9. saatte) hiçbir anormallik yoksa; 

• Troponin düzeyi yükselmemişse (hastaneye başvuruda ve 6.-9. saatlerde) 

• Tetiklenebilir iskemi yoksa 

Risk skoruyla değerlendirilen düşük risk, konservatif strateji lehine karar verme 

sürecini desteklemelidir. 

 

2.9. Perkütan Koroner Girişim 

Koronerlere stent implantasyonu ve modern antitrombotik-antitrombositer 

tedavilerin kullanılması kılavuzlarda da belirtildiği üzere NSTEAKS’de sonuçları 

iyileştirmiştir(son güncelleme ESC-2011 NSTEAKS klavuzu). NSTEAKS’de 

randomize çalışmaların yapılmamış olması nedeniyle çıplak metal stent veya ilaç 

salınımlı stent arasındaki seçim yarar ve risklerin bireysel değerlendirilmesine 
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dayanmalıdır. Stentin tipinden bağımsız olarak ikili antiplatelet tedavisine 12 ay 

devam edilmelidir. 

 

2.10. Koroner Arter Baypass Cerrahisi 

NSTE-AKS hastalarında PKG’den sağlanan yarar erken girişime bağlı 

olmakla birlikte bireysel riske göre hastalar sağlık durumları stabilize olduktan sonra 

ameliyat edildikleri takdirde KABG’den en büyük yararı sağlamaktadır. AKS 

nedeniyle hastaneye kabul edilmiş seçilmemiş hastaların geniş veri tabanlı 

analizinde, yüksek riskli hastalarda bile erken dönemde KABG çok düşük hastane içi 

ölüm oranlarıyla ilişkilendirilmiştir(114).  
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3. YAŞLI HASTALARDA AKUT KORONER SENDROMLAR 

 

Yaşlı tabiri izafi olarak farklı yaş gruplarını tanımlamak için kullanılmaktadır. 

Geleneksel sınır değer 65 yaş olmasına rağmen yaşlanan toplumda 75 hatta 80 yaşın 

daha uygun olduğu söylenebilir. Biyolojik yaşın dışında, eşlik eden hastalıklar, 

zafiyet, bilişsel ve fonksiyonel bozukluk ve fiziksel bağımlılık da göz önüne 

alınmalıdır.  

Her yıl kardiyovasküler hastalıklardan ölenlerin içinde yarısından fazlasını 70 

yaşın üzerinde olanlar oluşturmaktadır(115). Altmış beş yaş üzerinde tüm ölümlerin 

ise yaklaşık %85’i koroner arter hastalığına bağlı olmaktadır(116).  

Avrupa NSTEAKS kayıtlarında hastaların % 27-34’ü 75 yaşından 

büyüktür(3,117,118). Kayıtlarda yüksek oranda yaşlı hasta bulunmasına rağmen 75 

yaş üstü hastalar güncel NSTEAKS çalışmalarına katılan tüm hastaların % 20’sinden 

fazlasını temsil etmemektedir. Klinik çalışmalara yaşlı hastalar alınsa bile randomize 

edilenlerde eşlik eden hastalıkların sayısı günlük klinik pratikte rastlanılan hastalara 

göre belirgin derecede daha azdır(119). Yaşlı AKS hastalarının nasıl tedavi edilmesi 

gerektiği konusundaki bilgiler sınırlıdır(120,121). Bu çalışmaların hemen hepsinde 

yer alan 75 yaş üstü hasta yüzdesi günlük klinik uygulamada karşılaşılanı temsil 

etmekten uzaktır. Çalışmalara alınan hastalar daha düşük kardiyovasküler risk 

faktörleri, daha az komorbiditeleri, daha iyi hemodinamik ve renal fonksiyonları olan 

hastalardan seçilmiştir. O halde klinik çalışmalardaki bulguların rutin klinik pratikte 

rastlanılan yaşlı hastalara uygulanabilme durumu sorgulanabilir. 

 

3.1. Yaşlılarda Tanı ve Risk Sınıflandırması 

Yaşlı hastalarda NSTE-AKS, genellikle atipik klinik belirtiler göstermekle 

birlikte, bu hastalarda kliniğin hafif semptomlarla seyretme olasılığı daha 

yüksektir(122). Atipik belirtiler gösteren yaşlı hastalar arasında nefes darlığı önde 

gelen semptom olurken senkop, halsizlik ve bilinç bulanıklığı daha az görülmektedir. 

EKG sonuçlarının belirgin ST segment sapması gösterme olasılığı daha düşüktür. 

Sessiz ve tanı konulamayan AKS görülme sıklığı genel popülasyonda %25 iken >85 

yaş üstü hastalarda bu değer % 60’a çıkmaktadır (120).  Yaşlı hastalar STEMI’den 

çok NSTEAKS tablosu gösterirler. Yaş, AKS sonrası kötü prognoz için güçlü bir 
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göstergedir. AKS’lerde mortalite, yaştaki her 10 yıllık artma ile % 70 yükselir(57). 

Bir yıllık mortalite hızı  75 yaş üstünde %20 iken, 85 yaş üstünde %25 olarak 

gerçekleşmektedir(122).  

Belirtildiği üzere NSTEAKS’de yaş, riskin en önemli öngördürücü 

faktörlerinden biridir(59). Yetmiş beş yaş üstü hastalarda ölüm oranları 75 yaş altı 

hastalara göre iki kat daha yüksektir. Kalp yetersizliği, kanama, inme, böbrek 

yetmezliği ve enfeksiyonlar gibi AKS ile ilişkili komplikasyonların yaygınlığı yaşla 

birlikte belirgin derecede artmaktadır. 

AKS de, hastane içi ölümlerin %80’i 65 yaş üzerindeki hastalarda 

olmaktadır(123). Ek olarak, hastane içi mortalite, inme ve yıllık mortalite yaşla 

birlikte artmaktadır. MI geçiren yaşlı hastalarda en sık görülen komplikasyonlar kalp 

yetmezliği ve atriyal fibrilasyondur(123).  

 

3.2. Tedaviye İlişkin Düşünceler 

Yaşlılar yüksek riskli olmaları ve bu nedenle yoğun tedaviden en çok yararı 

görecek hasta grubunu oluşturmalarına karşılık uygulamada daha düşük yoğunluklu 

ve konservatif yöntemlerle tedavi edilmektedirler.  

Yaşlı popülasyonda kardiyak risk artmaktadır. Bu nedenle uygulanacak 

tedavinin olası riskleri tedavinin getireceği yararları aşmadığı zamanlarda, bu yaşlı 

hasta grubunda tedaviden elde edilecek yararın genç hastalardan daha fazla olacağı 

öngörülmektedir. Kılavuzlar  bu gerçekleri göz önünde bulundurarak yaşlı hastaların 

tedavi kararlarının kronolojik yaştan daha çok her hastanın genel sağlığı, kognitif 

durumu ve hayat beklentisi dikkate alınarak yapılması gereğini vurgulamıştır(124).  

Gençlerde olduğu gibi yaşlılarda da aspirin, beta-blokerler, nitrat, 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri, kalsiyum kanal blokerleri, 

antikoagülanlar ve antiplatelet ajanların AKS tedavisinde etkili olduğu 

gösterilmiştir. Ancak yaşlılarda bu ilaçlara bağlı yan etki görülme olasılığı daha 

fazladır. Bu tespit özellikle antitrombositer ve antikoagülan ilaçlarla oluşan kanama 

riski, hipotansiyon, bradikardi ve böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar için  

doğrudur. Böbrek ve karaciğer fonksiyon bozukluğu gibi komorbiditeler de 

ilaçların yan etkilerini arttırabilmektedir. İlk 24 saat içinde antiplatelet ve 

antitrombotik tedavi kullanımı yaşla birlikte azalmaktadır. Taburculuk sırasında yaşlı 
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hastalara klopidogrel ve lipid düşürücü tedavi daha az reçete edilmektedir. Hastane 

içi mortalite ve komplikasyon oranları yaşla birlikte artmasına rağmen önerilen 

tedaviyi kullanan hastalar daha düşük mortaliteye sahiptir.  

Yaşlıların doğasıyla ilişkili kanama riskine ilaveten yaşlı hastalar 

böbreklerden atılan aşırı antitrombositer ilaç dozlarına daha sık maruz 

kalmaktadır(124). Fraksiyonlanmamış heparin, enoksaparin, GP IIb/IIIa reseptör ve 

P2Y12 inhibitörleri ile önemli kanama riski yaşlı hastalarda belirgin derecede 

artmıştır. SYNERGY çalışmasında 75 yaş üstü hastalarda 30. günlere gelindiğinde 

ölüm veya MI, yine 30 günlük ve 1 yıllık ölüm oranları açısından UFH ve 

enoksaparin grupları arasında herhangi bir farklılık gözlenmemiştir. Ancak TIMI ve 

GUSTO(tıkalı koroner arterlerde streptokinaz ve tPA kullanımı) tanımlamalarına 

göre enoksaparin grubu sırasıyla daha yüksek önemli ve ağır kanama oranlarına 

sahipti. Sonuç olarak yaşlılarda enoksaparin ihtiyatla kullanılmalı ve doz böbrek 

fonksiyonlarına göre ayarlanmalıdır. Yetmiş beş yaş üstü hastalar için doz günde bir 

kez 1 mg/kg’a düşürülmeli ve anti-Xa aktivitesi izlenmelidir(125). OASIS-5 

çalışmasında 65 yaş üstü hastalarda enoksaparine göre fondaparinuksla kanama 

riskinin anlamlı derecede daha düşük düzeylerde olduğu gözlenmiştir(100). 

Yakın zamanda yayınlanan bir çalışmada, NSTEMI olan ve perkütan koroner 

girişim uygulanacak hastalarda absiksimab kullanımının genç hastalarda yararlı 

olduğu fakat yaşlılarda bu yararın saptanamadığı gösterilmiştir(126). 

 

3.3. Girişimsel ve Konservatif Değerlendirme 

Yaşlı hastaların erken kateterizasyon ya da revaskülarizasyon yapılma 

olasılığı da daha düşüktür. Bununla birlikte, bireysel çalışmalardan gelen raporlar ise 

girişimsel tedavi strateji yararlarının esasen 65 yaş üstü hastalarda gözlendiğini ileri 

sürmüştür(127,128). TACTICS TIMI 18 (Aggrestat ile anjina tedavisi, invaziv veya 

konservatif stratejiyle tedavinin maliyetinin belirlenmesi) çalışmasının alt grup 

analizinde 75 yaşından büyük NSTEAKS hastalarının önemli kanamaların riskinde 

artış ve transfüzyon gereksinimine rağmen, hem göreceli hem de mutlak risk azaltımı 

açısından girişimsel stratejiden en yüksek yararı sağladıkları gösterilmiştir(129). 

Güncel bir metaanalizle bu tespit doğrulanmıştır(112). TACTICS TIMI 18  

çalışmasında ayrıca, yaşın 6 aylık mortalite üzerindeki etkisi de araştırılmıştır. 
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Girişimsel tedavi ile mortalite 65 yaşın altındaki hastalarda %6, 65-75 yaş arasındaki 

hastalarda %39 ve 75 yaşın üzerindeki hastalarda %56 olarak saptanmıştır. 

RITA(Koroner Atardamar Hastalığında Kararsızlık Durumunu Araştırma 

Grubu)-3 çalışmasında karasız anjina ve NSTEMI olan hastalar girişimsel ve 

konservatif stratejilere randomize edilmiştir. Dördüncü ay sonucunda, erken girişim 

yapılan grupta ölüm, reenfarktüs ve refrakter anjina daha az görülmüştür (%9.6 vs. 

%14.5)(130). Bu etkiler yaşlı ve genç grupta benzer olarak saptanmıştır. FRISC II 

çalışmasında da kararsız anjina ve NSTEMI olan hastalar girişimsel ve konservatif 

stratejilere randomize edilmiştir. İnvaziv grupta, 6. aydaki ölüm ve miyokard 

infarktüsü oranları anlamlı derecede daha az olarak saptanmıştır (%9.4 vs. %12.1). 

Altmış beş yaşın üzerindeki hastalar için girişimsel ve konservatif stratejiler 

karşılaştırıldığında 6. aydaki ölüm ve MI rölatif riski 0.66 olarak saptanmıştır(131). 

TIME(Trial of Invasive versus Medical Therapy in Elderly Patients) 

çalışmasında, 75 yaşın üzerinde ve ciddi anjinası olan hastalar medikal tedavi ve 

anjiyoplasti gruplarına randomize edilmiştir(132,133,134). Dört yıllık takip 

sonucunda, anjiyoplasti asıl olarak ciddi anjina nedeniyle yeni hospitalizasyonda 

azalma ile birlikte kardiyovasküler olaylar ve sağkalımda iyileşmeye neden 

olmaktadır. Hastaların başlangıçta ya da ilaç tedavisi başarısız olduktan sonra 

kateterize edilmesine bakılmaksızın, eğer ilk yıl içinde revaskülarizasyon yapılırsa 

sağkalım oranlarının daha iyi olduğu saptanmıştır. 

 Yaşlı hastaya uygulanacak tedaviye ilişkin kararlar iskemi ve kanama riski, 

tahmini yaşam beklentisi, eşlik eden hastalıklar, yaşam kalitesi, hastanın istekleri, 

revaskülarizasyonun riskleri ve yararlarına dayanmalıdır. Bu hastalar hakkında karar 

verirken, kronolojik yaşları yanında fizyolojik yaşları (fiziksel durum ve diğer 

komorbiditeler) da göz önünde bulundurulmalıdır(135). 
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4. MATERYAL VE METOD 

4.1. Hasta Seçimi 

Çalışmamızda; Ocak 2011-Mayıs 2013 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi 

Hastanesi Kardiyoloji kliniğinde yatan NSTEAKS tanılı 65 yaş ve üstü 300 hasta 

retrospektif olarak incelendi. 

Hasta dosya kayıtları ve hastane sistemi üzerinden hastaların adı, soyadı, 

protokol numarası, telefon numarası, adres bilgileri, yatış tarihleri, yaşı, fizik 

muayene bulguları, vital parametreleri, kullandıkları ilaçlar, rutin biyokimyasal ve 

hematolojik parametreleri, kardiyak biyobelirteçleri, EKG ve sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu(EF)(ekokardiyografi ile) kayıtlarına ulaşıldı. 

Her hastanın GRACE risk skoru ve CRUSADE kanama skoru hesaplandı. 

MDRD ile GFR değerleri hesaplandı. Hastalar, girişimsel tedavi yapılanlar ve 

konservatif tedavi alanlar olarak gruplara ayrıldı. Her grupta hastaların UAP ve 

NSTEMI olarak ayırıcı tanıları yapıldı. 6. ay sonunda tüm hastalara, kayıtlardaki 

bilgilerinden ulaşıldı ve sağkalımları hakkında bilgi alındı. 

 

4.2. İstatistiksel Analiz  

 Verilerin analizi SPSS(Statistical Packagefor Social Sciencefor Windows)-18 

paket programı kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-

kare testi veya Fischer Extact testi kullanlıldı. Bağımsız değişkenler analizinde 

İndependent sample test kullanıldı. Çok değişkenli analizde değişkenlerin ilişkisi 

Multivariate lojistik regresyon analizi ile araştırıldı. Elde edilen verilerin istatistiksel 

anlamlılık düzeyi “p” değeri ile yorumlandı. p<0,05 değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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5. BULGULAR 

Çalışmamıza toplam 300 hasta alındı. Bu hastaların 150 tanesi girişimsel 

tedavi yapılanlar, 150 tanesi de konservatif tedavi yapılan hastalardı. Çalışmaya 

katılan hastaların 143’ü erkek(%48), 157’si kadındı(%52). Çalışmaya alınan tüm 

hastaların yaş ortalaması 74,72 ± 6,42 olup, girişimsel tedavi yapılanlarda bu değer 

73,67 ±  5,92  konservatif grupta 75,77 ± 6,87 olarak saptandı.  

65-74 yaş arasında 154 hasta(%51), 75-85 yaş arasında 127 hasta(%42), 85 

yaş ve üstünde 19  hasta(%7) bulunmaktaydı. 

Çalışmaya alınan girişimsel grup ve konservatif  grup hastaları; GRACE ve 

CRUSADE skorları, EF değerleri, bilinen KAH öyküsü varlığı, diyabet varlığı, 

tansiyon arteryel değerleri, kalp hızı, troponin(+) olan hasta sayısı(NSTEMI tanılı 

hasta sayısı), kanama oranları açısından karşılaştırıldığında  her  iki  grup  arasında  

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. 

 

 Girişimsel(n=150) Konservatif(n=150) p  değeri 

Yaş(yıl) 73,67±5,92 75,77±6,78 0,050* 

Yaş grup 

65-74 

75-85 

>85 

 

88(%59) 

58(%39) 

4(%2) 

 

66(%44) 

69(%46) 

15(%10) 

 

0,050* 

0,040* 

0,020* 

HT(%) 115(%76) 92(%61) 0,006* 

Kadın cinsiyet(%) 88(%58) 69(%46) 0,037* 

DM(%) 58(%38) 44(%29) 0,113 

Sigara(%) 44(%29) 62(%41) 0,040* 

Bilinen KAH(%) 61(%40) 65(%43) 0,726 

CABG öyküsü(%) 19(%13) 21(%14) 0,865 

PCI öyküsü(%) 28(%19) 26(%17) 0,440 

NSTEMI 104(%69) 92(%61) 0,182 

EF 49±10,81 46,8±12,04 0,11 

 
Tablo 9: Hastaların demografik özellikleri 
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 Girişimsel(n=150) Konservatif(n=150) p  değeri 

Sistolik tansiyon(mmHg) 140±23,17 134,3±26,60 0,640 

Kalp hızı(atım/dk) 83,33±19,4 86,45±20,9 1,180 

Troponin değeri 6,88±14,15 9,22±20,17 0,011* 

Tn(+) hasta(%) 104(%69) 92(%61) 0,182 

Geliş kreatinini(mg/dl) 0,95±0,43 1,16±0,52 <0,001* 

MPV 8,33±1,08 8,67±1,57 0,034* 

RDW 16,13±1,58 16,53±1,94 0,010* 

NLR 4,74±5,92 6,75±8,73 0,025* 

Hct geliş 38,13±4,01 36,8±6,03 <0,001* 

MDRD(ml/dk) 77,99±21,1 74,05±25,08 0,040* 

GRACE skor 145,47±28,09 147,17±29,71 0,608 

CRUSADE skor 33,73±13,18 37,21±14,68 0,760 

Kanama(%) 8(%5) 8(%5) 0,601 

Ölüm(%) 13(%8,6) 28(%18,6) 0,018* 

 
Tablo 10: Hastaların laboratuar, vital ve risk parametreleri 
 
 

65-74 yaş arasındaki 154 hastanın 88’ine(%57), 75-85 yaş arası 127 hastanın 

58’ine(%45), 85 yaşından büyük olan 19 hastanın 4’üne(%21) girişimsel tedavi 

stratejisi uygulandı. Yaş grupları arasında konservatif tedavi lehine istatistiksel 

anlamlı fark mevcuttu(p değerleri sırasıyla 0.050, 0.040 ve 0.020). Yaş ortalamaları 

bakımından da konservatif tedavi kolunda, girişimsel tedavi koluna göre istatistiksel 

olarak anlamlı sayılabilecek daha düşük bir ortalama yaş değeri mevcuttu(p:0,05). 

Girişimsel tedavi alan HT tanılı hasta sayısı 115(%76), konservatif tedavi verilen HT 

tanılı hasta sayısı 92(%61) olarak saptandı, iki grup arasında girişimsel tedavi lehine 

istatistiksel anlamlı fark mevcuttu(p:0,006). 

Kadınlarda girişimsel tedavi alanların sayısı 88(%58), konservatif tedavi 

alanların sayısı ise 69(%46) idi(p:0,040). Kadın hasta cinsinde girişimsel tedavi 

lehine anlamlı fark mevcuttu. Girişimsel kolunda sigara içenlerin sayısı 44(%29) 

konservatif tedavi kolunda ise 62(%41) olarak saptandı, iki grup arasında istatistiksel 
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anlamlı fark mevcuttu(p:0,040). Konservatif tedavi kolunda sigara içme oranı daha 

fazlaydı. 

Kardiyak biyobelirteçleri (+) olan başka bir deyişle NSTEMI tanılı hastalarda 

girişimsel kolunda ortalama Tn değeri 6,88±14,15 olarak, konservatif tedavi kolunda 

ise 9,22±20,17 olarak saptandı(p:0,011). Konservatif  tedavi kolunda troponin 

değerleri anlamlı olarak daha yüksekti. 

Girişimsel tedavi kolunda MPV ortalama değeri 8,33±1,08, konservatif tedavi 

kolunda 8,67±1,57 olarak görüldü(p:0,034). Aynı şekilde RDW değeri sırası ile 

16,13±1,58 ve 16,53±1,94 olarak görüldü(p:0,010). MPV ve RDW de her iki grup 

arasında istatistiksel anlamlı fark görüldü. Konservatif tedavi kolunda MPV ve RDW 

daha yüksek saptandı. 

NLR değerleri  girişimsel grupta 4,74±5,92 ve konservatif 6,75±8,73 şeklinde 

saptandı(p:0,025). Geliş hematokrit değerleri sırası ile 38,13±4,01 ve 36,8±6,03 

olarak saptandı(p<0,001). NLR değeri girişimsel grupta konservatif gruba göre 

anlamlı olarak daha düşük, geliş hematokrit değeri ise anlamlı olarak daha yüksek 

olarak görüldü. MDRD değeri grişimsel grupta ortalama 77,91±21,1, konservatif 

grupta 74,05±25,08 olarak öçüldü, her iki grup arasında girişimsel tedavi lehine 

istatistiksel anlamlı fark mevcuttu(p:0,040). 

Girişimsel tedavi kolunda geliş kreatinin değeri, konservatif tedavi koluna 

göre anlamlı olarak daha düşüktü(0,95±0,43 mg/dl vs 1,16±0,52 mg/dl, p<0,001). 

6. ay sonunda hasta bilgilerinden, hastalara veya yakınlarına ulaşılarak 

prognozları hakkında bilgi alındı. 6 aylık dönemde 300 hastanın 41’i exitus 

oldu(%13,6), 259 hastanın ise sağkalımı mevcuttu(%86,4). Girişimsel grupta exitus 

sayısı 150 hastada 13(%8,6), konservatif tedavi alan grupta ise 150 hastada 28 olarak 

gerçekleşti(%18,6)(p:0,018). Girişimsel tedavi alan grupta istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha az exitus görüldü. 

6 ay sonunda exitus  olan 41 hastanın yaş gruplarına göre dağılımı şu şekilde 

gerçekleşti; 65-74 yaş arasında 14 hasta(%34), 75-85 yaş grubunda 24 hasta(%59), 

85 yaşından büyük olan grupta 3 hasta(%7) exitus oldu. Bu yüzdeleri, yaşayan hasta 

kolundaki yaş gruplarına göre karşılaştırdığımızda anlamlı fark yoktu. Yaş 

ortalamasına göre baktığımızda, exitus grubunun yaş ortalaması, yaşayan hasta 

grubuna göre daha büyüktü(p: 0,020). Exitus olan hastaların 16 sında DM(%39), 
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25’inde HT(%61), 17’sinde sigara içme öyküsü(%41), 17 sinde(%41) KAH 

öyküsünün olduğu biliniyordu. Bu parametrelerin yaşayan hasta grubu ile 

karşılaştırılmasında anlamlı bir fark izlenmedi. EF değerleri ve EF’nin 

subgruplarının karşılaştırılmasında da iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı(p:0,257 ve 0,337). 

Exitus olan 41 hastanın 37’sinin NSTEMI tanısı mevcuttu yani troponin 

yüksekliği vardı(%90). Sağkalımı olan 259 hastanın ise 159’unda NSTEMI tanısı 

mevcuttu(%61). Bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 

saptandı(p<0,001). Troponin değerleri açısından bakıldığında, exitus grubunda 

yaşayan hasta grubuna göre troponin değeri daha yüksekti(p:0,012).  

 

 Exitus (n=41) Yaşayan (n=259) p değeri 

Yaş  76,66±5,39 74,41±6,6 0,020* 

Kadın cinsiyet(%) 20(%49) 137(%53) 0,737 

DM(%) 16(%39) 86(%33) 0,481 

HT 25(%61) 182(%70) 0,275 

Bilinen KAH(%) 17(%41) 109(%42) 0,100 

CABG öyküsü(%) 7(%17) 33(%13) 0,459 

PCI öyküsü(%) 3(%7) 51(%19) 0,77 

Sigara öyküsü(%) 17(%41) 89(%34) 0,384 

Tn(+) liği(%) 37(%90) 159(%61) p<0,001* 

Tn değeri 19,20±30,88 6,29±13,47 0,012* 

Kanama(%) 6(%15) 10(%4) 0,013* 

Girişimsel tedavi(%) 13(%32) 137(%53) 0,018* 

EF 46,02±11,38 48,22±11,49 0,257 

GRACE skoru 161,15±32,81 143,97±27,55 0,003* 

CRUSADE skoru 42,20±14,85 34,41±13,63 0,001* 

MDRD 66,05±24,0 77,60±22,74 0,003* 

 

Tablo 11: Exitus ve yaşayan hasta gruplarında demografik, ekokardiyografik, 

laboratuar parametrelerinin ve risk skorlarının karşılaştırılması 
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Hastaların GRACE ve CRUSADE kanama skoru karşılaştırıldığında exitus 

grubu lehine bu değerlerin anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü(p değerleri 

sırası ile 0.003 ve 0.001). MDRD değeri exitus kolunda, yaşayan hastalara göre 

anlamlı olarak daha düşük saptandı(p:0,003). 

Çalışmamızda 300 hastada toplam 16 hastanın herhangi bir kanaması söz 

konusu oldu. Exitus olan 41 hastanın 6 sında(%15), yaşayan 259 hastanın 10’unda 

(%4) kanama oranları saptandı, iki grup arasında bu bağlamda istatistiksel anlamlı 

fark mevcuttu(p:0,018). 

 

 Exitus(n=41) Yaşayan(n=259) p değeri 
YAŞ(grup) 
>65 
75-84 
>85 

 
14(%34) 
24(%59) 
3(%7) 

 
140(%54) 
103(%40) 
16(%6) 

 
0,560 
0,550 
0,410 

GFR(evre) 
<30 
30-60 
60-90 
>90 

 
2(%5) 
14(%34) 
19(%46) 
6(%15) 

 
4(%1) 
57(%22) 
118(%46) 
80(%31) 

 
0,059 
0,061 
0,061 
0,007* 

GRACE RİSK(sınıf) 
Düşük 
Orta 
Yüksek 

 
0(%0) 
13(%32) 
28(%68) 

 
25(%10) 
104(%40) 
130(%50) 

 
0,033* 
0,038 
0,303 

EF(grup) 
<30 
30-45 
>45 

 
5(%13) 
16(%40) 
20(%49) 

 
17(%7) 
92(%35) 
150(%58) 

 
0,164 
0,372 
0,337 

CRUSADE RİSK(sınıf) 
Yok 
Düşük 
Orta 
Yüksek 
Çok yüksek 

 
3(%7) 
6(%15) 
13(%32) 
5(%12) 
14(%34) 

 
33(%13) 
78(%30) 
55(%21) 
59(%23) 
34(%13) 

 
0,020* 
0,321 
0,124 
0,137 
0,040* 

 

Tablo 12: Tablo 11’in devamı(EF,yaş, GFR, GRACE ve CRUSADE alt gruplarının 

exitus ve yaşayan hasta populasyonunda dağılımı) 
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 Exitus olanları ve yaşayan hastaları karşılaştırmaya devam ettiğimizde; 

GFR’si>90 ml/dk olan hasta sayısı yaşayan hasta grubunda, exitus olanlara göre 

belirgin olarak daha fazlaydı(p:0,007). Aynı şekilde CRUSADE kanama riski 

olmayan ve GRACE riski düşük olan hastaların sayısı yaşayan hasta grubunda, 

exitus olan hasta grubuna göre belirgin olarak daha fazlaydı(p değeri sırası ile 0,020 

ve 0,033). 

CRUSADE  kanama riski çok yüksek olan hasta yüzdesi exitus olan grupta, 

yaşayan hasta grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulundu(p:0,040). 

Çalışmamızda, mevcut veriler ve parametreler değerlendirildiğinde 6. ay 

sonunda çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile bazı mortalite öngördürücüleri 

saptandı. Bunlar; çok yüksek CRUSADE kanama riski olan hastalar, konservatif 

tedavi stratejisinin benimsenmesi ve kardiyak biyobelirteçlerinin(troponin) pozitifliği 

şeklindeydi. 6 aylık mortalite, girişimsel strateji belirlenmesine göre  konservatif 

tedavi yönteminde anlamlı olarak daha fazla saptandı. CRUSADE kanama riski çok 

yüksek olan hastalarda ölüm oranları CRUSADE riski daha düşük hasta grubuna 

göre anlamlı olarak daha fazla görüldü.  Kardiyak biyobelirteçlerin(troponinler) (+) 

olduğu hastalarda başka bir ifade ile  NSTEMI hastalarında, UAP hastalarına göre 6 

ay sonunda exitus oranı daha fazla görüldü. 

 

 

   Tablo 13: Çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile mortalite 

öngördürücülerinin değerlendirilmesi. 

 

 

 

 

 

 Odds oranı %95 CI p değeri 

Troponin (+)liği 1,837 1,928-25,391 0,030* 

CRUSADE çok yüksek risk 1,911 1,964-28,186 0,030* 

Konservatif  tedavi 1,127 0,131-0,799 0,014* 
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6. TARTIŞMA VE SONUÇ 

6.1. Tartışma 

Günümüz koşullarında yaşlı hasta nüfusunun artış göstermesi neticesi olarak, 

yaşlı AKS hasta sayısı da buna paralel olarak artmaktadır. Genel nüfustaki yaş 

dağılımı ile ilişkilendirildiğinde ve genç yaş grubunun daha geniş olduğu ülkemiz 

ölçülerine göre, NSTEAKS  ile başvuran hastalar içinde yaşlı hastalar oldukça fazla 

bir yer tutmaktadır(137). 

Kayıtlarda yüksek oranda yaşlı hasta bulunmasına rağmen 75 yaş üstü 

hastalar güncel NSTEAKS çalışmalarına katılan tüm hastaların % 20’sinden fazlasını 

temsil etmemektedir. Klinik çalışmalara yaşlı hastalar alınsa bile randomize 

edilenlerde eşlik eden hastalıkların sayısı günlük klinik pratikte rastlanılan hastalara 

göre belirgin derecede daha azdır(119). Yaşlı AKS hastalarının nasıl tedavi edilmesi 

gerektiği konusundaki bilgiler sınırlıdır(120,121).  

AKS tanısı konduktan sonra hekim tarafından risk/yarar ilişkisi 

değerlendirilirken, yaşlı hastalarda tedavi yan etkileri konusundaki çekinceler karar 

verme sürecini etkileyebilir.  

Hekim hastayı bir bütün olarak değerlendirerek, orta-yüksek risk özelliklerine 

göre tanısal ve tedavi işlemlerinde tercihini yapmaktadır. Fakat, yaşlı hastalarda 

girişimsel işlemler gene de daha az uygulanmaktadır. Yaşlı hastalarda girişimsel 

tanısal işlemlerin uygulanması, sonrasında revaskülarizasyon yapılması gereken 

riskli hastaların seçilmesi ve revaskülarizasyonun uygulanması ile belirgin bir 

prognostik düzelme sağlanabilmektedir. Ancak, yaşın kardiyak kateterizasyona karar 

vermede diğer yüksek risk faktörlerinden bağımsız bir öngördürücü olarak 

belirlenmiş olması, hekimlerin halen yaşlı hastaları erken girişimsel tedaviye 

yönlendirmede tereddütlü olduklarına işaret etmektedir(120,121) 

Tamamen yaşlı populasyonu ele alarak yapılmış olan ve yaşlı hastaları, 

girişimsel ve konservatif tedavi grupları ile mukayese eden çalışma sayısının tatmin 

edici düzeyde olmaması, beklentileri karşılayamaması nedeni ile karar verme süreci 

daha subjektif olmaktadır. 
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 TACTICS-TIMI 18 çalışmasında, AKS ile başvuran ve girişimsel tedavi 

uygulanan 70 yaş üzeri hasta grubunda kısa dönemde yeniden hastaneye yatış ve 

ölüm daha az görülmüştür(136). Bach RG. ve arkadaşlarının güncel konservatif 

stratejiler ile girişimsel tedavilerin karşılaştırıldığı en büyük ölçekli, rastgele 

yöntemli çalışmasında girişimsel strateji lehine sonuçlar elde edilmiştir(129). Bu 

çalışmada 65 yaş ve üstü NSTEAKS hastalarında girişimsel tedavi yöntemi ile 6 

ayda ölüm ve MI’ da %39 rölatif risk azalması görülmüştür(p:0,018).  Yaşı >75 olan 

hastalarda ise, ölüm ve ölümle sonuçlanmayan MI sıklığında %56 görece risk 

azalması sağlanmıştır(p:0,016). Yaşın getirmiş olduğu kanama ve morbidite riskine 

rağmen taburculuk sonrası izlemler ve takiplerde girişim lehine sonuçlar ön plana 

çıkmıştır. 

FRISC II çalışmasında da kararsız anjina ve NSTEMI olan hastalar girişimsel 

ve konservatif stratejilere randomize edilmiştir. Girişimsel grupta, 6. aydaki ölüm ve 

MI oranları anlamlı derecede daha az olarak saptanmıştır (%9.4 vs. %12.1). Altmış 

beş yaşın üzerindeki hastalar için girişimsel ve konservatif stratejiler 

karşılaştırıldığında 6. aydaki ölüm ve MI  rölatif riski 0.66 olarak saptanmıştır(131).  

Wallentın L. ve arkadaşlarının yapmış olduğu FRISC II çalışmasının 1 yıllık 

sonuçlarında yaşlı hasta populasyonunda ölüm ve MI sıklığı, girişimsel tedaviye göre 

konservatif stratejide anlamlı olarak daha fazla görülmüştür(127)( 5.2% vs 15.4% 

RR 0.34,  95% CI  0.15 to 0.78, p = 0.006). 

Lagerqvıst B. ve arkadaşlarının yapmış olduğu FRISC II’nin 5 yıllık 

sonuçlarını yayınlayan analizde beş yıllık takipte ölüm ve ölümle sonuçlanmayan MI 

riskindeki azalma en fazla 65 yaş üstü hastalarda görülmüştür (%31.5 ve %24.4, OO 

0.77, %95 GA 0.64-0.93)(128). 

Fox K.A. ve arkadaşlarının yaptıkları RITA-3 çalışmasında karasız anjina ve 

NSTEMI olan hastalar girişimsel ve konservatif stratejilere randomize edilmiştir. 

Dördüncü ay sonucunda, girişim yapılan grupta ölüm, reenfarktüs ve refrakter anjina 

daha az görülmüştür (%9.6 vs. %14.5)(p:0,001)(130). Çalışmanın altgrup analizinde 

yaşlı hastalar da incelenmiştir. Elde edilen sonuçlar, yaşlı ve genç grupta benzer 

olarak saptanmıştır. 

RITA-3 çalışmasının uzun dönem takiplerinde 5 yıllık kardiovasküler ölüm 

veya MI, rutin girişimsel tedavi yapılan 65-74 yaş aralığındaki hastalarda ve 75 
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yaşından büyük hastalarda daha düşük bir risk ile ilişkili bulunmuştur(HR 0.72, 95%, 

CI 0.58 ve 0,90). 

Bizim yaptığımız çalışmada; hipertansif durum(p:0,006) ve kadın 

cinsiyet(p:0,037) varlığı gibi durumlarda  girişimsel tedavi stratejisi, konservatif 

tedaviye göre daha fazla oranda yapılmıştır. Girişimsel tedavi  grubun yaş ortalaması, 

konservatif gruba göre anlamlı olarak daha düşük saptanmıştır. Yaş 

gruplandırmasında da(65-74, 75-85, >85 yaş) girişimsel tedavi aleyhine anlamlı 

sonuçlar görülmüştür(p değeri sırası ile 0,05,  0,04 ve 0,02). Yani yaş grupları 

dağılımları arasında da girişimsel tedavi kolu daha düşük saptanmıştır. Bizim  

çalışmamızda daha yaşlı bireylerde oransal olarak daha fazla konservatif strateji 

benimsenmiştir, yaş arttıkça  girişimden uzaklaşılmıştır gibi bir ifade, bu çalışmanın 

verilerine dayanılarak çıkarılabilir. 

 Laboratuar parametrelerine göre karşılaştırma yapıldığında; geliş 

kreatinini(p<0,001) ve troponini düşük(p=0,011), geliş hematokriti yüksek(p<0,001) 

olan hastalara, orantısal olarak konservatif tedaviye göre girişimsel strateji tercihimiz 

daha fazla olmuştur. Bu durum istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. Aynı şekilde 

MPV(p=0,034), NLR(p=0,025), RDW(p=0,01) değerleri düşük ve MDRD(p=0,040) 

değerleri yüksek olan hastalar orantısal olarak daha fazla girişimsel tedavi 

stratejisinden faydalanmıştır. Bu değerler de istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. 

Çalışmamızda troponin pozitifliği bulunan  hastalar, troponini negatif olan 

hastalara göre daha fazla oranda exitus olmuştur(p<0,001). Aynı şekilde CRUSADE  

kanama risk skoru(sayısal değer) ve GRACE risk skoru(sayısal değer) yüksek olan 

hastalar da düşük olan hastalara göre orantısal olarak daha fazla exitus olmuştur(p 

değerleri sırası ile 0,001 ve 0,003) 

Al Suwaidi ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada böbrek işlevlerinde 

bozulma AKS hastalarında daha uzun sürede oluşan mortalitenin güçlü bir bağımsız 

öngördürücü faktörü olduğu ifade edilmiştir(47). GFR’de azalma ile birlikte uzun 

dönemde ölüm oranlarının arttığı belrtilmiştir. Çalışmamızda MDRD ortalaması 

exitus  grubunda, yaşayan hasta grubuna göre anlamlı olarak daha yüksekti(p:0,003)  

Kanama sıklığına baktığımızda; exitus grubunda herhangi bir nedene bağlı 

kanama görülme sıklığı, yaşayan hasta grubuna göre daha fazlaydı(p:0,013). 

Troponin değerleri bakımından karşılaştırdığımızda; exitus grubunda troponin 
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miktarı, yaşayan hasta grubuna göre daha yüksekti(p:0,012). Çalışmamız sonucunda 

troponin miktarı arttıkça hastaların 6 aylık dönemde exitus olma riskinin  daha 

yüksek olacağı sonucuna varılabilmektedir. 

Bizim çalışmamızda 300 hastanın hepsi de 65 yaş ve üzeri yani yaşlı 

populasyona ait bireylerdi. Herhangi bir risk faktörü olmasa bile sadece yaşlı 

olmanın getirmiş olduğu mortalite riski bu hasta grubunda bulunmaktadır. Genç 

populasyona göre yaşlı bireylerde daha fazla konservatif stratejinin benimsendiği 

bilinmektedir, bunun nedeni olarak yaşlılarda kronolojik  yaşın yanında fizyolojik 

yaşın da değerlendirme kapsamına alınmasıdır. Yaşlı hastaların kliniği genelde daha 

kompleks olup komorbiditeleri daha fazla olmaktadır(135). 

Biz, yapmış olduğumuz bu çalışma ile yaşlı hastalarda 6 aylık sürede 

mortalitenin öngördürücülerinin  hangi parametreler olduğunu saptadık. Çok yüksek 

CRUSADE kanama riskinin olması, troponin pozitifliğinin olması ve girişimsel 

tedavi yönteminin yapılmaması-konservatif stratejinin benimsenmesi, mortalite 

öngördürücüsü olarak çalışmamızda belirlendi. Bu bahsedilen durumlarda, yaşlı 

NSTEAKS hastalarında exitus olma riski istatistiksel olarak daha fazla saptanmıştır. 

Geniş hasta populasyonlu prospektif çalışmalara göre hasta sayısının azlığı ve 

bu çalışmanın retrospektif oluşu, çalışmamızın kısıtlılığının en önemli sebebi 

olmaktadır. Bizim hastanemizde yaşlı hasta populasyonunda AKS ye yaklaşımda 

girişimsel tedavi stratejisi, konservatif tedavi stratejisine göre daha sık 

uygulanmaktadır. 6 aylık dönem mortalitesinin yanında uzun süreli takiplerde 

mortalitenin tahmini veya bilinmesi daha fazla ve daha kapsamlı çalışma yapılması 

ihtiyacını doğurabilir. Geçmişe dönük araştırmamızı prospektif ve daha geniş ölçekli 

çalışmalarla desteklemeyi belirtmemiz gerekmektedir. 
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6.2. Sonuç 

Yaşlı hastalar, komobiditelerinin genç populasyona göre fazla olması ve ileri 

yaşın bizzat getirmiş olduğu ek risk faktörleri nedeni ile AKS tedavisinde ihtimam 

gösterilmesi gereken grubu oluşturmaktadırlar. ESC 2011 NSTEAKS klavuzunda, 

“Özel hasta populasyonları ve klinik durumlar” başlığı altında yaşlı hastalardan da 

bahsedilmiştir. 

Yaşlı hastaya uygulanacak tedaviye ilişkin alınan kararlarda; iskemi ve 

kanama riski, tahmini yaşam beklentisi, eşlik eden hastalıklar, yaşam kalitesi, 

hastanın istekleri, revaskülarizasyonun riskleri ve yararları göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Çalışmamız yaşlı hastalarda girişimsel tedavinin mortalitede azalmayla ilişkili 

olduğunu ve girişimsel tedavinin 6 aylık sağkalımın bağımsız bir öngördürücüsü 

olduğunu ortaya koymuştur. Bu sonuçlar yaşlı hastaların da kapsamlı bir 

değerlendirmeden sonra girişimsel tedaviyi hak ettiğini göstermektedir.  
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