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OZET

Amag¢: Bu caligmanin amaci, non-ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) tanis1 alan hastalarda, okliizyon miyokardiyal enfarktiis kriterleri
dislanarak perkiitan koroner girisim (PCI) zamanlamasinin 30 giinliikk mortalite

iizerindeki etkisini degerlendirmektir.

Yontem: Caligsma, acil servise bagvuran ve NSTEMI tanisi konulan toplam
276 hastay1 kapsamaktadir. Prospektif olarak yiriitiilen bu arastirmada demografik
veriler, risk faktorleri, vital bulgular, biyokimyasal parametreler, EKG bulgulart, risk
skorlar1 (TIMI, GRACE, Killip), koroner anjiyografik veriler ve hastane i¢i islem
zamanlamalar1 detayl1 sekilde analiz edilmistir. Primer sonlanim 30 giinliik mortalite
olarak belirlenmis ve lojistik regresyon analiziyle prediktor degiskenler

degerlendirilmistir.

Bulgular: Caligmada mortaliteyi en giiclii sekilde etkileyen degiskenler PCI
uygulanmamasi (OR: 16.5) ve ileri yas (OR: 1.08) olarak belirlenmistir. Kap1-PCI
stiresi mortal hastalarda anlamli diizeyde daha uzun bulunmus ve median 1322
dakika olarak olgiilmiistiir. LAD obstriiksiyonlar1 ve %90 iizeri tikaniklik orani
yiikksek bulunmusg, alblimin diislikliigi, CRP ve kreatinin yiiksekligi gibi
biyokimyasal degiskenler de mortaliteyle iliskilendirilmistir. Risk skorlar1 mortal
grupta anlamh sekilde daha yiiksek saptanmustir.

Sonug¢: PCI zamanlamasi, NSTEMI hastalarinda mortaliteyi etkileyen kritik
bir faktordiir. Ozellikle PCI uygulanmayan hastalarda mortalite belirgin olarak
artmakta, ge¢ uygulamalar ise olumsuz prognozla iligkilendirilmektedir. Bu nedenle
hastane i¢i akis siireclerinin optimizasyonu ve yiiksek riskli hastalarin hizli invaziv

stratejiye yonlendirilmesi mortaliteyi azaltabilir.

Anahtar Kelimeler: ST elevasyonsuz miyokard enfarktiisii, okliizyon

miyokard enfarktiisii, koroner anjiyografi
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ABSTRACT

Objective: This study aimed to evaluate the impact of percutaneous coronary
intervention (PCI) timing on 30-day mortality in patients diagnosed with non-ST

elevation myocardial infarction (NSTEMI).

Methods: A total of 276 patients admitted to the emergency department and
diagnosed with NSTEMI were prospectively included. Demographic characteristics,
risk factors, vital signs, biochemical markers, ECG findings, risk scores (TIMI,
GRACE, Killip), angiographic data, and in-hospital time metrics were
comprehensively analyzed. The primary outcome was 30-day mortality, and logistic

regression was used to identify independent predictors.

Results: The most significant predictors of mortality were the lack of PCI
(OR: 16.5) and advanced age (OR: 1.08). Door-to-PCI time was significantly
prolonged in the mortality group, with a median of 1322 minutes. LAD obstruction
and >90% stenosis were frequently observed. Hypoalbuminemia, elevated CRP, and
creatinine levels were also associated with mortality. Risk scores were significantly

higher in non-survivors.

Conclusion: PCI timing is a critical determinant of mortality in NSTEMI
patients. Absence or delay of PCI is associated with adverse outcomes. Optimizing
in-hospital workflows and ensuring prompt invasive strategies, especially in high-

risk patients, may improve survival.

Keywords: Non-ST myocardial infarction, occlusion myocardial infarction,

percutaneous coronary angiography
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya ¢capinda mortalite ve morbidite sebepleri
arasinda en onemlisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Diislik ve orta gelirli iilkelerde
ciddi bir sorun haline gelen bu grupta ilk manifestasyon genellikle Akut Koroner
Sendromlardir(AKS). (1) Amerika Birlesik Devletleri’nde ise yillik 780 bin iizerinde
AKS olup bunlarin %70’ini non-ST segmentli miyokardiyal enfarktiisii (NSTEMI)
olusturmaktadir. (2)

Ulkemizin de i¢inde bulundugu 58 iiyeli Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti’nin
(AKC), 2019°daki raporunda Tiirkiye dahil 57 {iyenin toplaminda her yil ortalama
5.8 milyon yeni Akut Koroner Sendrom vakasi bildirilmistir. Dolasim sistemi ile
ilgili hastaliklar AKC’nin son verilerine gore, kadinlarda yaklasik 2.2 milyon kisi ve
erkeklerde yaklasik 1.9 milyon kisi ile 6nde gelirken, bunlarin da erkeklerde %44 ve
kadinlarda %38’ini iskemik kalp hastaliklar1 olusturmaktadir. (3) 22 Haziran 2023
yilinda 49679 sayili Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore 6liim sebepleri
arasinda %33.4 ile ilk siray1 dolasim sistemi hastaliklar1 alirken, bu kategorinin
%42.4’Uni 1skemik kalp hastaligi ile iliskili 6liimler olusturuyor. (4) 2020 yilinda
yayimlanan iilke ¢apindaki 50 merkezli TURKMI isimli ¢alismada ise sadece 1-16
Kasim 2018 tarihleri arasinda 1930 hastaya akut koroner sendrom teshisi konulmasi
ve bunlarin %61,9’unun NSTEMI olmasi, Tiirkiye’de de bu sorunun 6nemini ciddi

oranda vurgulamaktadir. (5)

Akut Koroner Sendromlar, ST segment ylikselmeli miyokardiyal enfarktiis
(STEMI), Non-ST segment yiikselmeli miyokardiyal enfarktiis (NSTEMI) ve
Anstabil Anjina (UA) olarak li¢ gruba ayrilmaktadir. Uygun, hizl1 ve efektif olarak
tedavi edilmesi gereken bu grupta NSTEMI hastalarinin tan1 ve tedavi siirecinde

zamanlama, hastanin yiiksek riskli olup olmadigz ile iligkilidir.

Diistik riskli hastalarda ise invaziv girisim ile ilgili fikir birligine varilamamais
olmasi, siire konusunda erken invaziv girisimin mortalite iizerine degil de hastanede

kalis stiresi, tekrarlayan ya da direngli iskemi ile ilgili olmasi; hatta konuyla alakali



17 randomize kontrollii ¢aligmay1 ve 10000 binden fazla hastay1 igeren meta-analizde
ise NSTEMI hastalarinda erken invaziv girisimin mortalite, kalp yetmezligi gelisimi,
yeniden vaskiilerizasyon, iizerine etkili olmadig1 kanaatine varilmasi bu hasta
grubunun tedavisinde daha fazla ¢alisma gerektigi konusunda fikir vermektedir.
Bahsi gegen meta-analizi kisitlayan en 6nemli etken ise zamanlama olmus ve hastalar
erken ve ge¢ donemde isleme alinan olmak iizere iki kategoriye ayrilmistir. Erken
donemde isleme alinan hastalarin ¢ogunlugu 24 saat i¢inde isleme alinmais, fakat gec
donemdeki hastalarin isleme alinmasi hususunda zaman konusunda bir
heterojenitenin olmasi en énemli kisitlayici etken olarak rapor edilmistir. Bir de bu
caligsmalarda limitleyici faktérlere NSTEMI tanimmin giincel kilavuzlara gore
olmamasi, GRACE gibi skorlamalarin bilinmemesi ve yetersiz kullanimindan 6tiirii

olan sorunlar da eklenmistir. (6—8)

lantorno ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise ek zaman araliklar
belirtilmis ve gibi doksan dakika ve yirmi dort saat limitleriyle karsilastirilip ona gore
hastanede kalis sliresi, mortalite, periprosediiral bobrek hasari, hastane i¢i 6lim
orani, norolojik hasarlar gibi hedefler belirlenmistir ve ilging olani ise erken donemde
(90 dakikadan 6nce) isleme alinan hastalarda kanama komplikasyonunun olmasi ve

oliim oraninin erken ve ge¢ olan (24 saatten sonra) gruplarda yiiksek olmasidir. (9)

Biz ise bu ¢alismada bu zaman farkliliklarindan yola ¢ikarak, iilkemizde de
AKS hastalar1 arasinda biiylik cogunluga sahip olan NSTEMI hastalarinda tedaviyi
belirleyen en 6nemli etken oldugunu diislindiigiimiiz “zaman” kavramini, Aralik
2023- Ocak 2025 i¢inde Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne bagvuran
hastalar1 inceleyerek hastalarin saglik kurulusuna ulagimindan sonra invaziv igleme
alimmalarina ve 30 giinlilk mortalite takiplerine dek ulasabildigimiz tiim siire
belirteclerini kiyaslayarak, takip ettigimiz diger hasta sonlanimina etki edebilecek
faktorlerle birlikte hastane i¢i kalis siiresi, morbidite ve mortalite lizerine etkilerini

arastirmak istedik.



2. GENEL BILGILER

2.1. ST SEGMENT ELEVASYONSUZ MiYOKARD
ENFARKTUSUNSTEMI)

2.1.1. NSTEMI'nin Tamimi Ve Fizyopatolojik Mekanizmasi

Non-ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (NSTEMI), kardiyak
akimi saglayan koroner arterlerde tam olmayan veya gegici tikaniklik sonucu ortaya
cikan, hastanin elektrokardiyograminda (EKG), kilavuzlara gore belirgin ST segment
yiikselmesi olmayan bir akut koroner sendromdur. Patofizyolojisinde, aterosklerotik
plaklarda meydana gelen catlama sonrasi trombosit aktivasyonu, inflamatuvar yanit
ve kismi trombiis olusumu temel rol oynar. (10,11) (Sekil 1) Giincel literatiir,
inflamasyonun NSTEMI gelisimindeki kritik roliine dikkat ¢ekmekte, bu siirecte
sitokinlerin ve diger inflamatuvar belirteclerin 6nemini vurgulamaktadir. (12) Kismi

olarak obstriiksiyon olan koroner arterlerde, ST elevasyonlu miyokardiyal

enfarktiiste oldugu gibi transmural bir tutulum yerine subendokardiyal iskemi

meydana gelir. (Sekil 2) (13,14)




Sekil 1: Aterosklerotik Plak Olusumu, riiptiirii ve inflamasyon ve trombotik kaskadin
tetiklenmesi ve okliizyonu

Patrick Lane 'den, ScEYEnce Stiidyolar, Telif Hakki 2025 Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfi
ve Amerikan Kalp Cemiyeti
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Sekil 2: Akut Koroner Sendrom tiplendirmesi ve genel dzellikleri, ayirict tamisi ile
illiistrasyonu,

Patrick Lane ’den , ScEYEnce Stiidyolari, Telif Hakki 2025 Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfi
ve Amerikan Kalp Cemiyeti

2.1.1.1.Endokardiyum ve Epikardiyum Arasindaki
Depolarizasyon ve Repolarizasyon Dinamikleri:
NSTEMI'de Elektrofizyolojik Degisiklikler Kalp kasinin (miyokard)
elektriksel aktivitesi, ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon siiregleriyle

diizenlenir. Bu siirecler, endokardiyum (kalbin i¢ tabakasi) ve epikardiyum (kalbin



dis tabakasi) arasinda belirli bir diizen icinde gergeklesir. Normal sartlarda,
ventrikiiler depolarizasyon endokardiyumdan epikardiyuma dogru ilerlerken,
repolarizasyon ise epikardiyumdan endokardiyuma dogru ters bir yonde gerceklesir.
Bu diizen, elektrokardiyogramda (EKG) QRS kompleksinin ve T dalgasinin

morfolojisini belirler.

2.1.1.2.Normal Depolarizasyon ve Repolarizasyon

Siirecleri:

Depolarizasyon: Purkinje lifleri araciligiyla iletilen elektriksel uyarilar,
ventrikiillerin endokardiyal ylizeyinden baslayarak epikardiyal yiizeyine dogru bir
dalga seklinde yayilir. Bu siire¢, EKG'de QRS kompleksi olarak temsil edilir.

Repolarizasyon: Depolarizasyonun ardindan, miyokard hiicreleri dinlenim
potansiyeline geri doner. Repolarizasyon, epikardiyumdan endokardiyuma dogru
gerceklesir ve bu, EKG'de T dalgas1 olarak goriiliir. Epikardiyal hiicrelerin aksiyon
potansiyel siiresi daha kisa oldugundan, repolarizasyon burada daha erken

tamamlanir.

2.1.1.3.NSTEMI'de Elektrofizyolojik Bozukluklar:

Non-ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (NSTEMI), genellikle
subendokardiyal iskeminin bir sonucudur. Subendokardiyal iskemi, endokardiyal
bolgedeki kan akisinin azalmasiyla karakterizedir ve bu durum depolarizasyon ve

repolarizasyon siireclerinde belirgin degisikliklere yol acar:

Depolarizasyon Siireci: iskemik endokardiyal bolgelerde, hiicre membran
potansiyelleri bozulur ve depolarizasyon hizi yavaslar. Bu, ventrikiiler
aktivasyonun gecikmesine ve EKG'de QRS kompleksinin genislemesine veya

morfolojisinde degisikliklere neden olabilir.

Repolarizasyon Siireci: Iskemik endokardiyal hiicrelerde aksiyon
potansiyel siiresi uzar ve repolarizasyon gecikir. Bu, epikardiyum ve endokardiyum
arasindaki repolarizasyon gradyanini degistirir. Sonug olarak, EKG'de ST segment

depresyonu ve T dalgas1 inversiyonu gibi repolarizasyon anormallikleri gozlenir.



Subendokardiyal iskemi, transmural degil, yani kalp duvarinin tim

katmanlarini tutmaz. Bu nedenle:

-Depolarizasyon normal olabilir, ama repolarizasyon siireci bozulur.

-Repolarizasyon vektorii degistigi i¢in T dalgasi ters doner (inversiyon).

-Iskemik doku ile normal doku arasinda voltaj farki olustugundan, ST
segment izoelektrik hattan agagi kayar (ST depresyonu).

-Bu durum izoelektrik hatta kayma yaratir ¢linkii:

-Iskemik bélge repolarize olamaz

-Dinlenim sirasinda bile membran potansiyeli farklidir

-Bu da EKG cihazinin “temel ¢izgiyi” yanlis algilamasina yol acar.(15)

Bu fizyolojik degisimleri, gliniimiizde hastay1 ilk karsilayan doktorun
EKG’yi derinlemesine analiz etmesi gerektiginin ve subendokardiyal iskemiyi daha
sonra belirtilecek ve son calismalarin gézdesi olan ST elevasyonsuz miyokardiyal
enfarktiisten (NSTEMI) farkli olarak, yani OMI olarak (Okliizyon MI, OMI)
diistinmesi gerekebileceginin kanit1 olarak diisiiniiyoruz. NSTEMI olusum

mekanizmasi ve EKG degisikleri 6zet olarak sematize edilmistir. (Sekil 3-5)
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?\_ depolarizes cells and
! ——~~_ | APD, which can reverse
h v direction of repolarization
] |
|
1+ Endo
I
|
-d' “-

Sekil 3: Repolarizasyon Vektoriiniin iskemi sonucunda yer degistirmesi ve EKG'de T

negatifliginin yansimast (15)



Model for ST Segment Depression
Associated with Subendocardial Ischemia

Resting Depolarized

Recording

l\.Electrode

Normal ST Depression

Sekil 4, Sekil 5: Dinlenim ve Depolarizasyon halinde iskemi varliginda ST depresyonunun
gorseli. (15)



2.1.2. NSTEMI nin Epidemiyolojik Ozellikleri

NSTEMLI, akut koroner sendrom olgularinin 6nemli bir kismin1 olusturmakta
olup diinya genelinde artan bir sikliga sahiptir. Son epidemiyolojik veriler, NSTEMI
vakalarinin artisinda yaslanan niifusun yani sira diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi
gibi kronik hastaliklarin roliine isaret etmektedir. Bu durum, NSTEMI yonetiminde

hastalik ylikiinii azaltici stratejilerin Gnemini ortaya koymaktadir(16)

Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti’nin 2024 raporuna gére Amerika’da her yil
1.2 Milyon kisi AKS olarak hospitalize edilirken, bunlarin %70°1 NSTEMI tanis1
aliyor. Yine ayni raporda 1990-2021 yillar1 arasinda Avrupa ve Orta Asya’da iskemik
kalp hastaliklarina goére 6liim orani1 yiizde 11 artmis ve mortaliteye etkili olarak bu
toplumlarda davranissal kategoride sirastyla diyet, sigara kullanimi, alkol kullanimi,
pasif sigara i¢giciligi ve diisiik fiziksel aktivite yer almistir. Metabolik etkenlerde ise
sirastyla, yiiksek tansiyon, yiiksek LDL kolesterol, yiiksek VKI(Viicut Kiitle
Indeksi), aclik kan sekeri yiiksekligi ve bobrek disfonksiyonu yer almustir. (17)

2.1.3. NSTEMI' nin Klinik Ozellikleri Ve Tanisal Yaklasimi

NSTEMI nin tipik klinik belirtileri arasinda retrosternal gégiis agrisi, dispne
ve bazen atipik semptomlar olarak mide bulantisi bulunur. Elektrokardiyografik
degerlendirmede siklikla ST segment depresyonu ve T dalga inversiyonu saptanir.
Yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin testleri, NSTEMI tanisinda en degerli
biyokimyasal belirtec olup, erken tamida yiliksek duyarlilik ve 0Ozgiillik
saglamaktadir. (18)

2025 yili Amerika Kalp Cemiyeti AKS kilavuzunda NSTEMI ekg

degisiklikleri ve tanisi ile ilgili verilen bilgiler su sekildedir.
Elektrokardiyografik iskemi kaniti:

Yeni veya yeni oldugu varsayilan ve genellikle dinamik yatay veya asagi
egimli ST-segment depresyonu >2 bitigik derivasyonda >0,5 mm ve/veya belirgin R
dalgas1 veya R/S oran1 >1 olan >2 bitisik derivasyonda >1 mm T-dalgas1 inversiyonu

veya gegici ST-segment yiikselmesi.

Gozlenen diger elektrokardiyografik degisiklikler:



NSTE-AKS' 1i hastalarin cogunda ya nonspesifik ST-segmenti veya T-dalgas1
degisiklikleri ya da normal EKG vardir. Elektrokardiyografik iskemi kanitinin
olmamas1 AKS' yi dislamaz.(14,19)

2.1.4. NSTEMI Hastalarinda Risk Skorlama Ve Prognoz

NSTEMI vakalarinda hastalarin prognozunu degerlendirmede yaygin olarak
kullanilan TIMI, GRACE ve Killip skorlar1 klinik pratikte 6nem tagimaktadir.
Ozellikle GRACE skorunun, diger skorlama sistemlerine kiyasla mortalite
tahmininde daha etkili ve giivenilir oldugu yapilan son ¢aligmalarla ortaya
konmustur. Bu skorlarin kullanimi klinik karar alma siireclerinde 6nemli rehberler

olarak degerlendirilmektedir. (20)

2.1.4.1. TIMI Skoru:

Myokardiyal Enfarktiis’te Tromboliz Skoru(Thrombolysis In Myocardial
Infarction, TIMI) skoru ST yiikselmeli, ST yiikselmesiz myokardiyal enfarktiiste ve
anstabil anjinada kullanimi 6nerilen bir skorlama sistemi olup NSTEMI hastalarinda
kullanilan parametreleri sunlardir: 65 yas iizeri, iigten fazla koroner arter hastaligi
risk faktorii, ST segmentinin 0.5 milimetreden fazla deviasyonu, son 24 saat i¢cinde 2
ve daha fazla anjinal atagin varligi, son 7 giinde aspirin kullanimi ve kardiyak
biyobelirteglerin yiiksek olmasi. Yiiksek riskli hastalarin 14 giinliik tim sebeplerle
mortalite orani, yeniden AMI gecirme olasiliklart ve acil reperfiizyon tedavisine

ithtiya¢ duyma olasiliklar1 yiiksek bulunmustur. (14)

2.1.4.2. GRACE Skoru:

Global Akut Koroner Olay Data Skoru (The Global Registry of Acute
Coronary Events, GRACE) AKS hastalarinda 6 ay, 1 yil, 3 y1l mortalite ya da AMI
gecirme olasiliklarina gore taburculuk ve erken koroner anjiografi ihtimalini 6ngéren
bir skorlama sistemi olarak giliniimiize gelmis ve NSTEMI hastalarinda risk
skorlamas1 olarak koroner anjiografi siiresi iizerinde baskin rol oynamaktadir.
Bilesenleri ise: Yas, sistolik kan basinci, nabiz, ST segment deviasyonu, geliste
kardiyak arrest varligi, Killip Skoru, serum kreatinin yiiksekligi ve kardiyak

enzimlerin yiiksek olmasidir. (17)
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2.1.4.3.Killip Skoru:

Thomas Killip ve ark. tarafindan ilk defa 1967 yilinda koroner anjiografi
laboratuvarinda 250 hasta {izerinde yapilan aragtirmalara gore hastalar1 dort gruba
ayirmanin miyokardiyal enfarktiis hastalarinin prognozunu belirlemede 6nemli bir
faktor olacag diisiiniilmiis ve sonrasinda gilinlimiize dek arastirmalar Killip skoru ile
kategorize etmenin faydali olacagini desteklemislerdir. Bu skorlama siteminde
hastanin gelisinde fizik muayenesi ve klinigine gore dort grup bulunur: Kalp
yetmezligi bulgusu yok birinci grup, ral, S3 gallop ve vendz hipertansiyon ikinci
grup, belirgin pulmoner 6dem ti¢lincii grup ve kardiyojenik sok dordiincii grup olarak
tanimlanmistir. 30 giinliilk mortaliteyi baz alarak bu hastalarin mortalitesi iizerinde

ongorii saglar. (21)

2.1.5. NSTEMY’ de Tedavi Yontemleri Ve Girisimsel Yaklasimlar

NSTEMI tedavisinde hem medikal hem de girisimsel yontemler birlikte
uygulanmaktadir. Antiplatelet tedavi, antikoagiilanlar ve lipid diisiiriicii ilaglar
temel medikal tedavi segeneklerini olustururken, perkiitan koroner girisim (PCI)
ozellikle yiiksek riskli hasta grubunda hayati 6nem tagimaktadir. Son donemde
yapilan ¢alismalarda, erken donemde uygulanan PCI'nin mortaliteyi ve

komplikasyonlar1 belirgin sekilde azalttig1 raporlanmistir. (22)
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2.2. OKLUZYON MiYOKARDIYAL ENFARKTUS (OMI)

2.2.1. Tamm ve Patofizyoloji

Okliizyon Miyokard Infarktiisii (OMI), bir koroner arterin ani ve tam (ya da
fonksiyonel olarak tama yakin) tikanmasi sonucu miyokardin tiim katmanlarini
etkileyen tam kat bir nekrozun gelistigi, hayat1 tehdit eden bir kardiyovaskiiler
olaydir. Bu durum genellikle aterotrombotik bir plak riiptiiri sonrasinda geligir ve
cok kisa siirede miyokardin oksijensiz kalmasina yol agar. (12)EKG'de ¢cogunlukla
ST segment elevasyonu goriiliir ancak bu tamisal belirti her zaman mevcut

olmayabilir.

2.2.2. Geleneksel STEMI/NSTEMI Ayiriminin Yetersizlikleri

STEMI ve NSTEMI siniflamasi, EKG bulgularina dayanmakta olup, altta
yatan koroner arter tikanikligini her zaman dogru yansitmayabilir. Literatiirde, tam
okliizyona sahip hastalarin yaklagik %30-40’inin EKG’de STEMI kriterlerini
tasimadig1, bu nedenle invaziv tedavilerin gecikebildigi bildirilmistir. Ozellikle ST
segment yiiksekligi olmayan ve kriterleri karsilamayan, fakat koroner arterlerinde
okliizyonu olan hastalar calismalarda STEMI(-) OMI olarak nitelendirilmektedir. ST
elevasyonu olmadigi i¢in gecikilen bu hasta grubu, STEMI tani kriterlerinin

duyarliliginin sinirlt oldugunu ortaya koymaktadir. (23)

2.2.3. OMI ‘nin NSTEMI ile Klinik Olarak Karisabilecegi

Durumlar

Koroner arter tikanikligi olmasina ragmen EKG’de ST elevasyonu olmayan
baz1 olgularda tami gliclesmektedir. Sol dal blogu, ventrikiiler pace ritmi, posterior
enfarktiis, erken repolarizasyon varyantlar1 veya yaygin subendokardiyal iskemi gibi
durumlar, EKG’de ayirt edici bulgularin siliklesmesine neden olabilir. (12) Bu
senaryolarda hasta NSTEMI gibi yonetilebilir ve bu durum tedavi gecikmesine neden
olabilir. STEMI(-) OMI olan hastalarin ekg patternleri arastirmalar devam ettikce
giincelleniyor. (Tablo 1)(23)
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Tablo 1: STEMI(-) OMI Paternleri, ST segment yiikselmesi kriterlerini karsilamayan fakat
yiiksek riskli veya okliizyonu olan hasta gruplarimin ekg ézellikleri. (STEMI (-) OMI hastalarinin ekg
ozellikleri)

STEMI(—-)OMI Patternleri
1. Sgarbossa kriterlerini karsilayan LBBB veya pace ritmi (24,25)

2. Terminal QRS distorsiyonu (gizli STE) (26)

3.De Winter/ Hiperakut T dalgalar1 (27-29)

4.V1-4'te ST depresyonlari, V5-6'da degisiklik olmadan ve V7-9'da ST-segment
yiikselmesi olmadan (Izole posterior MI) (30,31)

5.aVR'de ST-segment ylikselmesi ile yaygin ST-segment ¢okiintiileri (32)

6.Yeni bifasikiiler blok (RBBB + LAFB) veya yeni LBBB (33-35)

7.Wellens sendromu (36-39)
8.Aslanger paterni: III. derivasyonda ST-segment yiikselmesi ile aVL'de karsilikl
depresyon (40)

9. AVL’de ST segment depresyonu (41)

2.2.4. OMI Yaklasimi ve Tanisal Gelismeler

Yeni OMI yaklasimi, miyokardiyal enfarktiisii, yalmizca EKG bulgularma
gore degil, altta yatan koroner okliizyonun varligma goére tanimlamay1 onerir. Bu
yaklasim, patofizyolojiye odaklanarak dogru tedavi kararlarini desteklemektedir.
Yapay zeka algoritmalariyla desteklenen ileri EKG analizleri, 6zellikle sessiz veya
atipik EKG bulgularina sahip hastalarda OMI tanisim kolaylastirmaktadir. Ayrica
koroner BT anjiyografi gibi goriintiileme yontemleri de bu siirecte etkili bir rol

oynamaktadir. (42)

2.2.5. Klinik Onem ve Erken Miidahale Stratejileri

OMI tamsi alan bireylerde zamanla yaris sdz konusudur. Koroner
reperflizyonun saglanmasi, yani tikali damarin yeniden agilmasi, tedavinin temelini

olusturur. Primer perkiitan koroner girisim (PCI), bu hasta grubunda en etkili tedavi
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yontemidir ve sagkalim oranini anlamli sekilde artirmaktadir. Yapilan giincel
calismalarda, PCI ile erken miidahale edilen OMI vakalarinda hem enfarktiis alani
daha sinirli kalmakta hem de komplikasyon oranlar1 dramatik bicimde diismektedir.
Reperfiizyon tedavisinin gecikmesi ise kardiyak fonksiyon kaybi ve 6liim riskini
belirgin olarak artirir. Bu nedenle PCI’ nin zamanmnda uygulanmasi, OMI

yOnetiminin temel tas1 olarak kabul edilmektedir. (12,43)
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. CALISMA PLANI

Bu ¢alisma, Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 14.12.2023 tarihli ve 17/10 Karar
numarasi ile alindiktan sonra Saglik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’nde Aralik 2023 — Ocak 2025 tarihleri

arasinda gerceklestirildi.
3.2. CALISMA HASTALARI

3.2.1. Dahil Etme Kriterleri

- Calismay1 kabul eden hastalar

- 18 yas lizeri hastalar

- 112 Saglik Hizmetleri ya da ayaktan gogiis agrisi ile gelip ilk EKG’sinde ST segment
yiiksekligi ve Okliizyon MI bulgusu olmayanlar

- Kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi ile NSTEMI tanis1 alan hastalar ¢aligmaya dahil

edilmistir.

3.2.2. Hari¢ Tutma Kriterleri

- Calismayi kabul etmeyen hastalar

- Acil Servisten tedaviyi ret formu imzalayarak ya da izinsiz terk ederek ayrilan
NSTEMI tanis1 almis hastalar

- 18 yas alt1 hastalar

- EKG’de ST segment yiiksekligi olan hastalar

- EKG’sinde takiplerinde dinamik degisiklik olan hastalar

- NSTEMI tanist alip acil servisten sevk edilen hastalar

- NSTEMI 6n tanisi ile acil servisimize sevk edilen hastalar ¢alismadan dislanmistir.

3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Goglis agrist ile gelen hastalarin acil servisimize girisinden ilk acil servis
doktoru ile karsilagsma, ilk EKG ¢ekimine dek olan siireler takip edildi. EKG’leri

Mindray R12 marka cihaz kullamilarak 25mm/sn standart hizda 12 derivasyonlu
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olarak ¢ekildi ve incelendi. ST elevasyon veya Okliizyon miyokard enfarktiisii olan

hastalar ivedilikle kardiyoloji ile goriisiildii ve calismadan diglandi.

Hastalarin EKG’leri hastanin primer acil servis doktoru ve ¢alismay1 yapan
acil servis doktoru tarafindan yorumlandi ve calismaya gore kategorize edildi.
Calisma formunda alinan anamneze gore hastalarin demografik ozellikleri, risk

faktorleri sorgulanarak eklendi. Vital bulgular1 kaydedildi.

Calisma formuna (EK-1) hastanin takibinde kardiyoloji ile goriisiildigi
dakika ve Acil Tip Klinigi ve Kardiyoloji tarafindan Tan1 konuldugu dakikalar, bu
stirecte ayrintili kardiyak Oykiisi ile birlikte TIMI, GRACE ve Killip skorlamalari
kaydedildi. Laboratuvar degerleri kaydedilerek hastanin takibine devam edildi.
Troponin degerleri 0-1 saat, 0-2 saat veya 0-3 saat arasi alinarak kayit edildi.

Kardiyolojinin yaptig1 Ekokardiyografi’de ilk EF degerleri kaydedildi.

Yatirildigr klinige dek gegen siire hesap edildi ve yattigi yerde akut faz
reaktanlar1 olarak CRP, Fe ve Albiimin, etkileyen ana faktorlerden oldugu
diisiiniilerek TSH, calismaya alinarak sonlanim ile arasinda iligki aranmak {izere
kaydedildi. KAG yapilmasina dek gegen siire kaydedildi ve hastalar KAG raporlarina
gore tek tek kategorize edildi.

KAG kategorizasyonunda oncelikli olarak koroner arterlere uygulanan iglem
ve kararlarin kategorizasyonu yapildi. Buna gore ayr1 ayr1 LM (Sol Ana Koroner
Damar), LAD (Sol Anterior Inen Koroner Arter), RCA (Sag Koroner Arter) ve CX

(Sirkumfleks Koroner Arter) iizerinde:

Stent Takilmas1 Islemi Basarili

Stent Takilmas Islemi Basarisiz ya da Tel ile en az TIMI 2 akim saglanmasi

Ilgili arterin distalinde kollateral dolasim varlig1 (Calisan Greft varligi veya efektif
kollateral geligimi)

Koroner Arter Bypass/Greft kararinin alinmasi

Yapilabilecek maksimal medikal tedavi kararinin verilmesi

Stabil Plak olarak kabul edilip (Distale dolum patterninin sabit olmasi1) 3 hafta sonra
KAG plam

Inop olarak Kalp-Damar Cerrahi tarafindan degerlendirilme olarak kategorize edildi.
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PCI yapilamayan hastalar kaydedildi ve yapilamama gerekgeleri kaydedildi.
PCI yapilan hastalarda primer sonlanim tanilar1 kaydedildi ve c¢alisma igerisinde

kategorize edildi.

Bu siireg igerisinde hastalar 30 giin takip edildi ve 30 giin i¢erisinde mortalite

olan grup ile olmayan grup arasinda degiskenlere bakilarak analiz yapildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calisma verileri SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23.0 ve
MedCalc 23.110 programlar ile analiz edildi. Numerik veriler ortalama +standart
sapma ve ortanca (interquartile range (IQR)), frekans veriler ise yiizde olarak ifade
edildi. Bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda numerik veriler icin Mann Whitney
U testi, frekans veriler i¢in ise Ki-Kare ve Fischer’s Exact testi kullanildi. Normallik

analizi Kolmogorov Smirnov testi kullanilarak ger¢eklestirildi.

Mortaliteyi tahmin etmede anlamli olan bagimsiz degiskenlerin belirlenmesi
icin enter metodu kullanilarak lojistik regresyon analizi yapildi. Degiskenler

arasindaki iligkiler ise collinearity istatistigi ile belirlendi.

Tiim hipotezler iki yonlii olarak kuruldu ve alfa kritik degeri 0,05 olarak kabul
edildi.

17



4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Calismaya dahil edilen 276 hastanin yas ortalamasi 63+12,5 yil olup, yas
dagiliminin ileri yas grubuna kaydigi goriilmektedir. Bu durum, NSTEMI
hastalarinin biiyiik ¢cogunlugunu ileri yas grubunun olusturdugunu gostermektedir.
Cinsiyet dagiliminda erkek hastalarin baskin oldugu (%74,3), kadinlarin oraninin
daha diisiik oldugu (%25,7) saptanmistir. Bu dagilim, erkek cinsiyetin NSTEMI
acisindan daha yiiksek risk altinda olduguna dair literatiirle uyumludur. En sik
goriilen komorbidite sigara kullanimi olup (%59,8), bu durum sigaranin
aterosklerotik siiregteki roliinti destekler niteliktedir. Hipertansiyon (%57,6), koroner
arter hastaligr (%45,7) ve diyabet (%42,4) gibi klasik kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin de yiiksek oranda bulunmasi beklenen bir bulgudur. Nadir goriilen
komorbiditeler arasinda disritmi (%?2,5), serebrovaskiiler olay (%3,1), kronik bobrek
yetmezligi (%4,7) ve hiperlipidemi (%4,7) yer almaktadir. Ilging sekilde
hiperlipidemi orani oldukga diisiiktiir; bu durum hastalarin daha ¢ok akut bagvuru
odakl1 degerlendirilmis olmas1 veya hiperlipideminin tan1 koyulmamis olmasindan
kaynaklanabilir. Triyaj diizeylerine gore hastalarin %56,5°1 kirmiz1 alana, %42,8’1
sar1 alana ve sadece %0,7’s1 yesil alana yonlendirilmistir. Bu dagilim, NSTEMI
hastalarimin klinik olarak genellikle ciddi semptomlarla basvurdugunu ve acil

miidahale gerektirdigini gostermektedir (Tablo 2).
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Tablo 2: Calisma hastalarimin demografik ozellikleri

Degiskenler
Yas, ort+SS 63+12.5
Cinsiyet

Kadin 71 (25.7)

Erkek 205 (74.3)
Sigara* 165 (59.8)
Hipertansiyon 159 (57.6)
Disritmi 7 (2.5)
Koroner Arter Hastalig1 126 (45.7)
Diyabet 117 (42.4)
Serebrovaskiiler Olay 14 (5.1)
Kronik Bobrek Yetmezligi 13 (4.7)
Hiperlipidemi 13 (4.7)
Ailede Kardiyak Oykii 14 (5.1)
Triyaj

Kirmizi Alan 156 (56.5)

Sar1 Alan 118 (42.8)

Yesil Alan 2(0.7)

Kisaltmalar: SS: standart sapma; ort: ortalama

“ksi belirtilmedikge tiim veriler frekans ve yiizde olarak prezente edilmistir.

*Hastane basvuru sirasinda sigara icenler ve igip birakmis olanlar sigara icen grupta
degerlendirilmistir.

19



4.2.EKG BULGULARI, VITAL DEGERLER VE RiSK SKORLARI

Hastalarin %63 linde normal siniis ritmi mevcuttu; bu da hastalarin ¢cogunun
basvuru aninda ciddi ritim bozuklugu olmadan geldigini gosterir. Ancak, %22,5’1ik
ST segment deviasyonu orani, NSTEMI’ye eslik eden EKG degisikliklerinin
azimsanmayacak diizeyde oldugunu yansitir. Ozellikle %8,7 oraninda dal blogu ve
%06,8 oraninda atriyal fibrilasyon saptanmasi, altta yatan yapisal kardiyak hasar veya
ileri yas grubuyla iligkili olabilir. Vital parametrelerde ortalama nabiz 88+16.7,
sistolik kan basinct 154+26 mmHg ve diyastolik kan basmcit 91+17 mmHg ile
nispeten stabil bir hemodinamik profil ¢izilmistir. Ortalama SpO- degeri %9643
olup, hipoksemiye dair genel bir problem izlenmemektedir. Risk skorlarina
bakildiginda GRACE ortalamas1 121437 ile mortalite riski agisindan orta diizeyde;
TIMI skoru medyan 3 ve Killip skoru medyan 2 olarak saptanmistir. Bu skorlar
hastalarin 6nemli bir kisminin belirgin kardiyak riske sahip oldugunu ve yogun takip

gerektirdigini diisiindiirmektedir. (Tablo 3).

Tablo 3: Calisma hastalarimin EKG bulgulari, vital degerleri ve kardiyak risk skorlart

Degiskenler N=276
Normal Siniis Ritmi, n (%) 174 (63)
ST Segment Deviasyonu*, n 62 (22.5)
(%)

Dal Blogu, n (%) 24 (8.7)
Atriyal Fibrilasyon, n (%) 19 (6.8)
Pace Ritmi, n (%) 2 (0.7)
Nabiz, ort+SS 88.2+16.7
Sistolik Kan Basinci, ort£SS 154426
Diyastolik Kan Basinci, ort+SS 91£17
SpO2, ort+SS 9613
GRACE Skoru, ort+SS 121£37
TIMI, median (IQR) 3 (2-5)
KILLIP Skoru, median (IQR) 2 (1-2)

Kisaltmalar: SS: standart sapma; ort: ortalama; IQR: interquartile range
*ST segment deviasyonu olan hastalar ayni anda normal siniis ritmi olan hastalardir.
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4.3.BIYOKIMYASAL BELIRTECLER

Baslangi¢ troponin diizeyi medyan 779 ng/L (IQR: 213-2233) iken, kontrol
troponin degeri 1048 ng/L (IQR: 486—2889) olarak saptanmis; bu artis, iskemik
miyokard hasarmin progresif oldugunu gostermektedir. Troponin farki medyan 133
ng/L olup genis IQR aralig1 (-0.5-585), baz1 hastalarda troponin diisiisii veya plato
yapmas1 gibi atipik seyrin olabilecegine isaret eder. Hemoglobin diizeylerinin
genellikle normal sinirlarda (15.4 g/dL) olmasi, aneminin akut dénemde belirgin bir
sorun olmadigini diisiindiirmektedir. TSH, kreatinin ve albiimin degerleri sirasiyla
1.39, 0.99 ve 40.5 olup, bu parametreler genel sistemik stabiliteyi yansitmaktadir.
Yine de kreatinin ve albiimin gibi belirteclerin ileri analizlerde mortalite ile iliskili
cikacagi ongoriilebilir. CRP degerinin medyan 6.9 (IQR: 2.9-18.7) olmasi, sistemik
inflamasyonun NSTEMI hastalarinda yaygin oldugunu gostermektedir. Bu durum da
inflamasyonun kardiyovaskiiler olaylardaki roliinii bir kez daha desteklemektedir

(Tablo 4).

Tablo 4: Calisma hastalarina ait biyokimyasal belirtegler

Degiskenler Median (IQR)
Hemoglobin 15.4 (13.3-40.5)
Platelet 229 (195-290)
Kreatinin 0.99 (0.88-1.2)
Albiimin 40.5 (37.8-42.7)
Demir 50 (33-76)
TSH 1.39 (0.82-2.37)
CRP 6.9 (2.9-18.7)
Troponin (Baglangic) 779 (213-2233)
Troponin (Kontrol) 1048 (486-2889)
Troponin Fark” 133 (-0.5 — 585)

Kisaltmalar: IQR: interquartile range; TSH: Trioid Stimiile Edici Hormon,; CRP: C-Reaktif
Protein

*Veriler normal dagilima uymadig i¢in median ve IQR olarak verilmistir.

*lkinci ve ilk troponin arasindaki fark
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4.4 ACIL SERVIS VE KLINIK SURECLERE AiT ZAMANLAMA
VERILERI

Acil bagvuru sonrast siireglerin zamanlamalar1 degerlendirildiginde, ortanca
kapi-doktor siiresi 9 dakika (IQR: 5-19.5) ve kap1-EKG siiresi 11 dakika (IQR: 8—
22) olarak saptanmistir. Bu veriler, ilk degerlendirme ve EKG uygulamasinin hizl
sekilde gerceklestigini gostermektedir. Buna karsin, kapi-konsiiltasyon siiresinin
ortanca 133,5 dakika (IQR: 96-218) olarak olgiilmesi, kardiyoloji konsiiltasyonu
stirecinde dikkate deger bir gecikme oldugunu ortaya koymaktadir. Konstiltasyonun
takibe alinmasi i¢in gegen siirenin ortancast 33 dakika (IQR: 10—66.8) olarak tespit
edilmis olup, bu silirenin hasta yonetim siireglerine entegrasyon hiziyla iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. i1k kardiyoloji temas1 ge¢ gergeklesmis ve ortanca 186
dakika (IQR: 133-262) olarak belirlenmistir. Kardiyoloji tarafindan karar verme
stiresi 30 dakika (IQR: 8-98), yatis karar1 i¢in gecen toplam siire ise 252 dakika (IQR:
173-355) olarak bulunmustur. Acil servis hekimleri ile kardiyoloji hekimleri
arasindaki tanit koyma siiresi farki ise ortanca 113,5 dakika (IQR: 57-196) olarak
saptanmustir. Yatis karar1 sonrast acil serviste bekleme siiresi 75 dakika (IQR: 10—
481), tan1 konulduktan sonra acil serviste gecirilen toplam siire ise 217 dakika (IQR:
84-541) olarak belirlenmistir. Tiim bu veriler arasinda en dikkat ¢ekici olani, kapidan
PCI’ya kadar gegen stirenin ortanca 966 dakika (IQR: 478-2811) olmasidir. Bu siire,
NSTEMI hastalarinda invaziv tedaviye wulasimda ciddi zaman kayb:
yasanabilecegini, risk skorlamalariyla hastalar i¢in selektif islem yapilabilecegini ve
kurum i¢i stireclerin optimize edilmesi gerekebilecegini gdstermektedir. (Tablo 5,

Sekil 6 ve Sekil 7).
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Tablo 5: Calisma hastalarimin acil bagvurusu sonrasi tani ve tedavi
stireclerine ait siireler

Degiskenler Median (IQR)
Kapi-Doktor 9 (5-19.5)
Kap1-EKG 11 (8-22)

Kapi-Konsiiltasyon

Konsiiltasyonun Takibe Alinmast
[k Kardiyoloji Hasta Temas1
Kardiyoloji Karar Verme Siiresi
Yatis Karar Stiresi

Kap1-PCI

Kardiyoloji ve AS Tan1 Koyma Siire
Farki®

Yatig Karar1 Sonras1 AS’de Bekleme
Stiresi

Tan1 Sonrasi AS’de Bekleme Siiresi

133.5 (96-218)
33 (10-66.8)
186 (133-262)
30 (8-98)

252 (173-355)
966 (478-2811)

113.5 (57-196)

75 (10-481)

217 (84-541)

Kisaltmalar: IQR: interquartile range; PCI: Perkiitan Koroner Girigim; AS: Acil Servis

*Tiim stireler dakika olarak verilmigtir.

“Kardiyoloji ve AS hekimleri tarafindan tani koyma siireleri arasindaki fark
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Sekil 6: Caligsma hastalarimin Kapi-EKG, Kapi-Doktor ve Kapi-Konsiiltasyon siireleri
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*Vertikal aks dakika olarak stireleri gostermektedir

Sekil 7: Calisma hastalarmin Kapi-PClI siireleri
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4.5.TEDAVI VE KLIiNiK SONLANIMLAR

Hastalarin %96’sina PCI uygulanmis olmasi, NSTEMI yonetiminde invaziv
yaklagimin tercih edildigini gostermektedir. Bu hastalarin %66,7’sine mesai saatleri
icinde, %29,7’sine ise mesai disinda PCI uygulanmistir. {lging bir bulgu olarak,
%3,3’1i servise, %96,7’si ise koroner yogun bakim tinitesine yatirilmistir. PCI sonrasi
en sik konulan tan1 NSTEMI olup (%388,7), bu grubu miyokardit (%2,3), MINOCA
(%1.9), Takotsubo kardiyomiyopatisi (%0,8), ve diger nadir tanilar takip etmektedir.
Bu dagilim, NSTEMI'nin bazi hastalarda baska tanilarla karisabilecegini ve tani

dogrulamasi i¢in PCI' nin 6nemli bir rol oynadigin1 gostermektedir.

PCI yapilmayan 11 hastanin %63,6’s1 30 giin i¢inde kaybedilmistir, bu oran
PCI yapilan gruba kiyasla belirgin sekilde yiiksektir ve girisimsel tedavinin
mortaliteyi dnlemede 6nemli rol oynadigin1 gostermektedir. Diger PCI yapilmayan
hastalar ise tedaviyi reddetmis, izlem veya bagka nedenlerle operasyona
alimmamaigstir. Genel 30 giinliik mortalite oran1 %6,9’dur ve bu oran, zamanlama ve

tedavi segenekleri ile dogrudan iliskilendirilebilir (Tablo 6, Sekil 8).
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Tablo 6: Calisma hastalarimin acil servis ve yatis sonrast sonlanimlart

Degiskenler N (%)
Perkiitan Koroner Girigim 265 (96)
Perkiitan Koroner Girisim Zamani
Mesai Dist 82 (29.7)
Mesai Ici 184 (66.7)
Servis Yatis 9(3.3)
Koroner Yogun Bakim Yatig 267 (96.7)
PCI Sonrast Tam
NSTEMI 235 (88.7)
Miyokardit 6 (2.3)
MINOCA 5(1.9)
Takotsubo Kardiyomiyopatisi 2 (0.8)
Tasikardi 5(1.9)
Spazm-Yavas Akim 5(1.9)
Kronik Bobrek Yetmezligi 1(0.4)
Koroner Diseksiyon 1(0.4)
Diyastolik Kalp Yetmezligi 3(1.D)
Kapak Anomalisi 1(0.4)
PCI Yapilmayan Hastalarda
Sonlanim
Tedavi Ret 1(9.1)
Exitus 7 (63.6)
Enfektif Anemi 1(9.1)
Yakin KAG ile Takip 1(9.1)
Takip (Operasyon 1(9.1)
Diigiiniilmeyen)
Mortalite (30. Giin) 19 (6.9)

Kisaltmalar: NSTEMI: ST Segment Yiikseklikli Olmayan Miyokard Infarktiisii; MINOCA:
Non-obstriiktif koroner arterlerin oldugu MI; PCI: Perkiitan Koroner Girisim; KAG: koroner

anjiografi
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Sekil 8: Perkiitan koroner girisim sonrasi konulan nihai tanilar
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4.6. KORONER ANJIiYOGRAFIiK BULGULAR

Koroner arter degerlendirmelerinde en sik plak, %87,9 oraninda sol 6n inen
arter (LAD) tizerinde tespit edilmis; bunu sirasiyla sirkumfleks arter (%83,7), sag
koroner arter (RCA) (%82,6) ve sol ana koroner arter (%14,5) izlemistir. Ancak %50
ve tlizeri tikaniklik oranlarina bakildiginda, en sik obstriiksiyon LAD (%65.9)
arterinde goriiliirken, sirkumfleks arterde bu oran %53,4, RCA’da %50,4 ve sol ana
koroner arterde %6,2 olarak saptanmistir. LAD lezyonlar1 hem goriilme siklig1 hem
de ciddi tikaniklik orani acisindan dikkat ¢cekmektedir. Ayrica, ¢alismamizda PCI
uygulanan hastalarin %65,9’unda en az bir koroner arterde %90 ve iizeri ileri
derecede tikaniklik saptanmistir. Bu bulgular, LAD ve sirkumfleks arterlerin
NSTEMI hastalarinda hem anatomik hem de klinik agidan kritik rol oynadigini ve
ozellikle LAD obstriiksiyonunun kot  prognozla iliskili  olabilecegini

diistiindiirmektedir. (Tablo 7).
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Tablo 7: PCI yapilan hastalarda koroner arterlere ait plak ve obstriiksiyon
sikliklart

Degiskenler N (%)
Sol Ana Koroner Plak 40 (14.5)

Sol Ana Koroner Obstriiksiyon 17 (6.2)
RCA Plak 218 (82.6)
RCA Opbstriiksiyon 133 (50.4)
LAD Plak 232 (87.9)
LAD Obstriiksiyon 174 (65.9)
Sirkiimfleks Plak 221 (83.7)
Sirkiimfleks Obstriiksiyon 141 (53.4)
%90 ve Uzeri Tikaniklik 185 (65.9)

Kisaltmalar; PCI: Perkiitan Koroner Girisim; RCA: Sag Koroner Arter;

LAD: sol onen inen koroner arter

*Boyutu ne olursa olsun tiim plak olusumlar plak degiskeni olarak tanimlanmistir
*Obstriiksiyon %50 ve iizeri tikanikliga neden olan plaklar: tanimlamak igin kullamilmistir
“PCI’da herhangi bir koroner arterde %90 ve tizeri tikaniklik saptanan hastalar

4.7.DEMOGRAFIK VERILERIN MORTALITE iLE iLISKiSi

Otuz giinliik mortalite gelisen 19 hastanin yas ortancast 75 yil (IQR: 69-84)
iken, mortalite gelismeyen grupta bu deger 62 yil (IQR: 54-71) olarak bulunmus,
fark istatistiksel olarak oldukg¢a anlamhidir (p<0.0001). Bu bulgu, yasin en giiglii
mortalite belirleyicilerinden biri oldugunu gostermektedir. Ileri yasla birlikte
kardiyovaskiiler rezervin azalmasi, komorbiditelerin artis1 ve gec¢ iyilesme gibi

etkenler bu sonucu agiklamaktadir.

Cinsiyet acisindan mortalite ile anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.28),
ancak kadin hastalarda mortalite orani erkeklere gore biraz daha yiiksek ¢ikmistir
(%9,9 vs 9%S5,9), bu farkin daha biiyilkk Orneklemle anlam kazanabilecegi
diigtintilebilir.  Hipertansiyon mortalite grubunda anlamli derecede daha sik
saptanmistir (%83,3 vs %56; p=0.023), bu da hipertansiyonun NSTEMI hastalarinda

kotli prognozla iliskili olabilecegini gostermektedir. Kronik bobrek yetmezligi olan
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hastalarda mortalite orani belirgin sekilde yiiksektir (%16,7 vs %3.9; p=0.045), bu

bulgu da bobrek fonksiyonlarinin prognostik degerini ortaya koymaktadir.

Disritmi ve diyabet sikligi mortal grupta daha yiiksek olmasina ragmen
istatistiksel anlamliliga ulasmamistir (p=0.07 ve p=0.10). Bu durum klinik olarak
anlamlilik tasiyabilir, 6zellikle diyabetin mikrovaskiiler etkilerinin koroner dolagimi
bozdugu goz oniinde bulunduruldugunda dikkat ¢ekicidir. Bu tablo, mortaliteyle en
anlamli korelasyona sahip degiskenlerin yas, hipertansiyon ve KBY oldugunu
gostermektedir (Tablo 8).

Tablo 8: Olen ve o6lmeyen hastalarin demografik veriler acisindan
karsilastirtimasi

Degiskenler Mortalite (+) Mortalite (-) P Degeri
N=19 N=257
Yas* 75 (69-84) 62 (54-71) <0.0001
Cinsiyet
Kadin 7(9.9) 64 (90.1) 0.28
Erkek 12 (5.9) 193 (94.1)
Hipertansiyon 15 (83.3) 144 (56) 0.023
Disritmi 2 (11.1) 5(1.9) 0.07
Koroner Arter Hastaligi 10 (55.6) 116 (45.1) 0.39
Diyabet 11 (61.1) 106 (41.2) 0.10
Serebrovaskiiler Olay 1 (5.6) 13 (5.1) 1.00
Kronik Bobrek Yetmezligi 3 (16.7) 10 (3.9) 0.045
Hiperlipidemi 0 13 (5.1) 1
Sigara 10 (52.6) 155 (60.3) 0.51
CABG 28 (10.9) 1(5.3) 0.70
Triaj
Kirmizi Alan 12 (63.2) 144 (56) 0.54
Sar1 Alan 7 (36.8) 111 (43.2) 0.58

Kisaltmalar: IQR: interquartile range
*Yas degiskeninde fark ve %95 giiven araligi: 13 (7 ile 19)
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4.8.EKG BULGULARININ MORTALITE ILE ILISKiSI

Dal blogu varligi, mortalite ile anlamli sekilde iliskilendirilmistir (%26,3 vs
%7,4; p=0.016). Bu durum, dal blogu olan hastalarda miyokardiyal hasarin daha
yaygin veya transmural olabilecegi, ileti bozuklugunun kotii prognoz gostergesi
olabilecegini diisiindiirmektedir. ST segment deviasyonu, atriyal fibrilasyon ve pace
ritmi gibi diger EKG bulgular1 ile mortalite arasinda istatistiksel anlamlilik
bulunmamaistir, ancak 6zellikle atriyal fibrilasyon orani mortal grupta daha yiiksek
olup (%15,8 vs %35,8), ileri ¢calismalarla bu iligskinin belirginlesebilecegi sdylenebilir
(Tablo 9).

Tablo 9: EKG bulgularinin mortalite acisindan karsilastirilmasi

Degiskenler Mortalite Mortalite (-) P Degeri
) N=257
N=19

ST Segment 4(21.1) 58 (22.6) 1.00
Deviasyonu

Dal Blogu 5(26.3) 19 (7.4) 0.016
Atriyal Fibrilasyon 3 (15.8) 15 (5.8) 0.17
Pace Ritmi 0 2 (0.8) 1.00
Pace Ritmi 0 2 (0.8) 1.00

Kisaltmalar: PCI: perkiitan koroner girisim
*Tiim veriler frekans ve yiizde olarak belirtilmistir
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4.9.BIYOKIMYASAL PARAMETRELERIN MORTALITE ILE ILISKiSI

Kreatinin diizeyi mortalite gelisen hastalarda anlamli sekilde yiiksektir
(medyan 1.4 vs 0.98; p=0.0002). Bu bulgu, bobrek fonksiyon bozuklugunun
mortalite riskini belirgin sekilde artirdigin1 gostermektedir. CRP diizeyi de mortal
grupta oldukcga ytiksektir (21.8 vs 6.4; p=0.0003), bu da inflamasyonun sistemik
etkisinin kardiyak olaylarda ciddi rol oynadigimi1 diisiindiiriir. Albumin diizeyinin
mortalite grubunda anlamli sekilde diisiik olmasi (38 vs 40.8; p=0.002),
malniitrisyon, inflamasyon ve vaskiiler gegcirgenligin artis1 gibi faktorlerle

iligkilendirilebilir.

Troponin baslangi¢c degeri ve troponin artis1 mortal grup ile mortal olmayan
grup arasinda farklilik gostermesine ragmen istatistiksel anlamliliga ulasmamustir.
Ancak medyan degerlerdeki artis, baz1 hastalarda ciddi miyokard hasarinin oldugunu
diistindiirmektedir. Platelet, TSH, hemoglobin ve demir degerleri ile mortalite

arasinda anlamli iliski saptanmamistir (Tablo 10)

Tablo 10: Biyokimyasal parametrelerin mortalite acisindan karsilastirilmasi

Degiskenler Mortalite (+) Mortalite (-) Fark P
N=19 N=257 (%95 GA) Degeri
TSH 1.23 (0.77-2.5) 1.40(0.82-2.35) -0.12 (0.6 ile 0.61
0.31)
Troponin 1294 (179- 765 (219-2123) 127 (286 ile 0.49
4956) 1251)
Troponin Artist 42.5(-89-860) 134 (3.5-581) =72 (299 ile 164) 0.43
Platelet 290 (207-322) 229 (194-286) 27 (-10 ile 74) 0.15
Kreatinin 1.4 (1-1.73) 0.98 (0.87-1.15) 0.36 (0.16-0.59) 0.0002
Hemoglobin 15 (11.4-35) 15.5 (13.4-40) -1.4 (-4.41le 1.2) 0.27
Demir 44.8 (26-53) 52 (34-77) -9 (26 ile 7) 0.27
CRP 21.8 (12.8-103) 6.4 (2.7-16) 15.3(6.51le30.7)  0.0003
Albumin 38 (35-40) 40.8 (38-43) -3 (-51ile -1.3) 0.002

*Platelet x10°/L olarak verilmistir.
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4.10. VITAL BULGULAR VE RiSK SKORLARININ MORTALITE iLE
ILISKiSI

SpO: diizeyi mortalite grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
diisiik bulunmustur (95 vs 97; p<0.0001), ancak bu farkin klinik olarak anlamli olup
olmadig tartigmalidir. Ornegin bu degerlerin ikisi de oksijen satiirasyonu agisindan

%90’1n iizerinde ve oksijen destegi gerektirmeyen diizeydedir.

Killip skoru mortalite grubunda anlamli sekilde daha yiiksektir (2-3 vs 1-2,
p=0.0001), bu skor kalp yetersizligi bulgularini igcerdigi i¢in beklenen bir sonugtur.
TIMI skoru da benzer sekilde yiiksek ¢ikmistir (4.5 vs 3; p=0.003). GRACE skoru
ise farki en net gosteren skorlardan biri olarak saptanmistir (156 vs 116; p<0.0001).
Bu skorlarin anlamlilig1, mortalite tahmininde validite ve prediktif giiclerini bir kez

daha dogrulamaktadir (Tablo 11).
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Tablo 11:  Vital bulgular ve risk skorlarimin mortalite agisindan
karsilastirilmast

Degiskenler Mortalite (+)  Mortalite (-) Fark P Degeri
N=19 N=257 (%95 GA)

Sistolik Kan 157 (127-176) 152 (139-168) 1 (-13ile 0.82

Basinci 16)

Diyastolik Kan 94 (80-102) 90 (82-98) 2 (-6ile 9) 0.60

Basinci

Killip Skoru 2 (2-3) 2 (1-2) 1(0ile 1) 0.0001

GRACE Skoru 156 (135-171) 116 (91-144) 37 (20 ile 0.0001

53)

Kisaltmalar: EF: ejeksiyon fraksiyonu
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4.11. TEDAVI SURELERI VE PCI UYGULAMASININ MORTALITE iLE
ILISKiSI

Kapidan EKG’ye kadar gecen siirede mortalite grubunda ortanca siire 13
dakika iken, mortal olmayan grupta 11 dakika olarak hesaplanmis (p=0.49); bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir, ancak acil degerlendirme siirecindeki dakikalarin
kritik olabilecegi unutulmamalidir. Kapi-doktor siiresi benzer sekilde mortal grupta
daha uzun (11 dk vs 8 dk), fakat anlaml1 fark saptanmamuistir (p=0.19). Konsiiltasyon
istenme, kardiyoloji degerlendirme, yatis karari siiresi gibi siire¢lerde de istatistiksel

fark gézlenmemistir.

Ancak kapidan PCI’ ya kadar gegen siirede ciddi bir fark gozlenmistir:
mortalite grubunda ortanca siire 1322 dakika iken, mortal olmayan grupta bu siire
964 dakika olarak hesaplanmistir. Her ne kadar bu fark istatistiksel olarak anlamli
cikmasa da (p=0.66), klinik olarak neredeyse 6 saatlik gecikme anlamina
gelmektedir. Bu durum, kapi-PCI siiresinin mortaliteyle dogrudan baglantili
olabilecegi ihtimalini giiclendirmektedir ve daha biiyiik 6rneklemli ¢alismalarda

anlamli ¢ikabilecegini diigiindiiriir.

En ¢arpict sonuglardan biri, PCI uygulanmayan hastalarda mortalitenin ¢ok
yiksek olmasidir: PCI yapilmayan hastalarin yalnizca %36,4°1 sag kalirken, PCI
yapilan grupta bu oran %95,5’tir (p<0.001). Bu, invaziv tedavinin NSTEMI' de
mortaliteyi ciddi oranda azalttigin1 gostermektedir. PCI zaman1 agisindan mesai igi
ya da dis1 farki mortalite {izerinde anlamli bir etkiye sahip bulunmamstir (p=1.00),
bu da tedavi kalitesinin giiniin saatinden bagimsiz olarak korunabildigini

distindiirmektedir (Tablo 12, Sekil 9 ve Sekil 10).
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Tablo 12: Mortalite ile PCI ve hasta degerlendirme siirelerine ait verilerin
iliskisini belirlemek amaciyla yapilan univariate analiz

Degiskenler Mortalite (+) Mortalite (-) Fark P Degeri
N=19 N=257 (%95 GA)
Kap1-EKG 13(10- 11 (8-22) 2 (3 ile 6) 0.49
23.8)
Kap1-Doktor 11 (7-21) 8 (5-18.5) 3 (-2ile7) 0.19
Konsiiltasyon 112 (84- 135 (98-216) -13 (-55 ile 0.45
Istenme Siiresi 248) 7
Kardiyoloji Hasta 172 (116- 187 (137-261) -6 (-52 ile 0.79
Gorme Siiresi 268) 46)
Yatis Karar1 Siire 266 (145- 252 (175-350) -9 (-79 ile 0.78
419) 65)
Kap1-PCI 1322 (286- 964 (487- 167 (-502 ile 0.66
4439) 2511) 2817)
PCI Yapilmasi, n (%) 12 (63.2) 253 (98.4) 35.2 (14 ile 0.00
62)
PCI Zamani, n (%)
Mesai I¢i 1.00
Mesai Dis1 8 (66.7) 176 (69.3) 33.4 (-20 ile
4(33.3) 78 (30.7) 67)

*Aksi belirtilmedikge tiim veriler median (IQR) olarak sunulmustur.

Kisaltmalar: PCI: Perkiitan Koroner Girigsim
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Sekil 9: PCI yapilan ve yapilmayan hastalarin mortalite oranlar
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Sekil 10: Olen ve délmeyen hastalarda Kapi-PCI  siirelerinin  karsilastirilmasi
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*Vertikal aks dakika olarak Kapi-PCl siirelerini gostermektedir
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4.12. LOJISTIK REGRESYON ANALIZI SONUCLARI

Lojistik regresyon analizi sonucunda iki degiskenin 30 giinliik mortaliteyi
anlaml sekilde ongordiigii saptanmistir. Bunlardan ilki, PCI yapilmamasi olup,
odds orani 16.5 (95% GA: 3.3-83.6; p=0.0007) olarak hesaplanmistir. Bu olduk¢a
yiiksek bir risk oranidir ve PCI uygulanmamasinin mortalite {izerinde ¢ok gii¢lii bir
negatif etki yarattigin1 géstermektedir. Diger anlamli de§isken yas olup, her bir yas
artisinda mortalite riskinin %8 oraninda arttig1 saptanmistir (OR: 1.08; 95% GA:
1.02-1.15; p=0.005). Bu, yasmm mortalitedeki bagimsiz ve siirekli etkisini

gostermektedir.

Ote yandan klinik olarak &nem tastyan ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmayan bazi parametreler de saptanmigtir. Disritmi varligi, mortaliteyi yaklasik
3.5 kat artirsa da, bu artis istatistiksel anlamlilik seviyesine ulasmamistir (Odds orani:
3.5, %95 GA: 0.47-27.2, p=0.22). Benzer sekilde, kreatinin seviyesindeki yiikselme
(Odds orani: 1.27, %95 GA: 0.71-2.3, p=0.41), hipertansiyonun varlig1 (Odds orani:
0.26, %95 GA: 0.05-1.37, p=0.11) ve CRP diizeyleri (Odds orant: 1.01, %95 GA:
0.99-1.02, p=0.09) gibi faktorler de klinik agidan anlam tasimasina ragmen,
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Dal blogu ve baslangic ejeksiyon
fraksiyonu (EF) gibi parametrelerin mortalite {izerine etkileri de istatistiksel
anlamliliga ulasmamistir. Bununla birlikte, bu parametrelerin klinik degerlendirme

sirasinda g6z ardi edilmemesi gerektigi diistiniilmektedir.

Modelde SpO: dahil edilmemistir ¢iinkii istatistiksel olarak anlaml1 olmasina
ragmen klinik anlamliligi tartismalidir. KBY de modele alinmamistir ¢linkii
Kreatinin zaten dahil edilmistir, akut olarak da ytikselebilir ve iki degisken yiiksek
korelasyon gosterebilir. Alblimin de istatistiksel olarak anlamli olsa da klinik olarak

anlamli bir fark goriilemediginden modelden ¢ikarilmigtir.

Modelde yer alan tiim degiskenlerin kollinearite degerlerinin 1 olmasi,
degiskenler arasinda anlamli bir i¢ iligki olmadigin1 ve modelin istatistiksel saglamlik
tagidigin1  gostermektedir. Sonug¢ olarak, PCI yapilmamasi en giiglii mortalite
belirleyicisi olarak 6ne ¢ikmis, yas ise istatistiksel olarak anlamli ama klinik olarak

daha 1liml bir katk1 gdstermistir. Bu analiz, 6zellikle NSTEMI hastalarinda erken
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girisimin yas ve diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak yasamsal dnem tasidigini

kanitlar niteliktedir (Tablo 13).

Tablo 13: Mortaliteyi tahmin etmede kullanilacak bagimsiz degiskenleri
belirlemek icin yapilan lojistik regresyon analizi

Degiskenler Odds %95 Giiven P
Oram Arah@ Degeri
PCI Yapilmamasi 16.5 3.3 ile 83.6 0.0007
Yas 1.08 1.02 ile 1.15 0.005
Kreatinin 1.27 0.711le 2.3 0.41
CRP 1.01 0.99 ile 1.02 0.09
Dal Blogu 1.42 0.29 1le 6.9 0.66
Baslangic EF 0.98 0.94 ile 1.03 0.62
Disritmi 3.5 0.47 ile 27.2 0.22
Hipertansiyon 0.26 0.05 ile 1.37 0.11

Kisaltmalar: PCI: Perkiitan Koroner Girisim; EF: ejeksiyon fraksiyonu
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5. TARTISMA

Calismamiza S.B.U. Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne akut koroner
sendrom semptomlariyla bagvuran ve gerekli dislamalar yapildiktan sonra ekglerinde
ST segment yiiksekligi ve OMI kriterleri bulunmayan 276 hasta alinmigtir. NSTEMI
olarak kabul edilen bu hastalarin gelisinden itibaren PCI yapilana dek olan siireler,
vital bulgular, ekg degiskenleri, onemli kardiyak skorlari, laboratuvar parametreleri

kayda alinmis ve bunlarla 30 giinliik mortalitenin iligkisi arastirilmistir.

Calismamizda, bu hastalarinin klinik ve demografik oOzellikleri, invaziv
tedavi siirecleri ve bu faktorlerin mortalite tizerindeki etkilerini, mevcut literatiirle
karsilastirmali olarak ayrintili bir sekilde inceledik. Toplamda 276 hastanin
degerlendirildigi calismamizda, yas ortalamasinin ileri diizeyde (63+12.5 yil) ve
erkek cinsiyet oraninin (%74.3) belirgin yiiksek oldugu gozlemlenmistir. Benzer
sekilde, literatlirde de ileri yasin NSTEMI mortalitesi iizerinde 6nemli bir bagimsiz
risk faktorii olarak kabul edildigi gosterilmistir (44—46). 2021 yilinda GRACE risk
skorunun gecerliligini degerlendiren bir ¢aligmada da ileri yasin bagimsiz bir

mortalite belirleyicisi oldugu vurgulanmistir.(47)

Sigara kullaniminin yiiksek prevalansi (%59.8), sigaranin ateroskleroz ve
akut koroner sendrom gelisimindeki roliinii destekleyen calismalarla tutarlilik
gostermektedir (48) Hipertansiyon (%57.6), diyabet (%42.4) ve koroner arter
hastalig1 (%45.7) gibi klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yiiksek oranda
bulunmasi, NSTEMI hastalarinda bu faktorlerin prognostik dnemini literatiirle

paralel olarak vurgulamaktadir (49,50)

PCI zamanlamasimin mortalite {lizerindeki etkisini degerlendirdigimizde,
calismamizda kapidan PCl'ya kadar gegen siirenin ortancast 966 dakika olarak tespit
edilmistir. Literatiirde belirtilen ideal PCI siireleriyle karsilastirildiginda, bu siirenin
yliksek riskli hastalarda erken invaziv KAG yapilarak mortaliteyi azaltmada, risk
skorlarinin 6nemi ve hastalar1 kategorize etmenin elzem oldugunun kanitidir. Diisiik-
orta risk gruplu hastalarda literatiirde mortalite acisindan anlamli fark
bulunamamistir. (51,52). Erken invaziv stratejilerin uygulandigi ¢aligmalarda, PCI'

ya gecis siirelerinin mortaliteyi azalttigina dair gii¢lii kanitlar bulunmakta olup,
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calismamizdaki gecikmelerin hastalarin prognozunu olumsuz yonde etkileyebilecegi

sonucuna varilmistir (53-55)

PCI uygulanan hastalarda mortalite oraninin (%4.5) diisiik, PCI yapilmayan
hastalarda ise dramatik sekilde yiiksek (%63.6) olmasi, perkiitan koroner girisimin
NSTEMI hastalarindaki 6nemini net bir sekilde ortaya koymaktadir. Bu bulgu, PCI
uygulanmasinin klinik sonuglari iyilestirdigi ve mortaliteyi belirgin olarak azalttig
literatiir ¢aligsmalar1 ile uyumlu bulunmustur (56-58) 2023 yilinda yayimlanan genis
Olgekli bir ¢aligmada da erken PCI uygulamasinin 30 giinliik mortaliteyi anlaml
sekilde azalttig1 bildirilmistir(59). NSTE-AKS hastalarinda koroner anjiyografi
karar1 alindiginda, erken invaziv yaklasim ile gecikmis invaziv yaklagimin etkinligi
konusunda literatiirde baz1 belirsizlikler mevcuttur. TIMACS c¢alismasinda hastalar
semptomlarin baslamasindan sonraki 24 saat i¢inde ¢alismaya dahil edilerek; erken
(ilk 24 saat) ve ge¢ (=36 saat) anjiyografi olmak {lizere iki gruba ayrilmistir.
VERDICT ¢alismasinda ise hastalar, tanidan sonraki 12 saat i¢inde erken anjiyografi
veya 48—72 saat arasinda ge¢ anjiyografi olacak sekilde randomize edilmistir. Her iki
caligmada da tiim hasta grubu degerlendirildiginde, major kardiyak olaylar (MACE)
acisindan erken ve gec stratejiler arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Ancak
GRACE skoru >140 olan ytiksek riskli alt gruplarda erken invaziv yaklasim lehine
olumlu bir egilim oldugu bildirilmistir. Ayrica erken invazif yaklasimi destekleyen
faktorler arasinda ileri yas (>75), diyabet ve yiiksek kardiyak biyobelirte¢ diizeyleri
gibi degiskenler yer almaktadir; her ne kadar bu alt grup analizlerinde istatistiksel
etkilesim testleri anlamli olmasa da, devam eden miyonekroz ve iskemiyi yansitan
stirekli troponin artist gibi bulgular, erken koroner anjiyografinin faydal

olabilecegini diisiindiirmektedir.(7,54,56,57)

Risk skorlar1 agisindan GRACE, TIMI ve Killip skorlarimin mortalite
ongoriisiindeki etkinligini analiz ettigimizde, yiiksek GRACE skorunun belirgin
sekilde artmis mortalite ile iligkili oldugunu tespit ettik. GRACE skorunun yiiksek
olmas1 halinde erken invaziv yaklagimin énemi literatiirde sik¢a vurgulanmaktadir
(60—62). TIMI ve Killip skorlarinin da mortaliteyi tahmin etmede anlamli oldugu,

ancak GRACE skorunun prognostik degerinin daha iistiin oldugu belirlenmistir.
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Biyokimyasal belirteglerden kreatinin ve CRP diizeyleri mortalite ile anlamli
iligki gostermistir. Kreatinin diizeyindeki yiikselme kronik bobrek yetmezligi ile
iligkilidir, akut yiikselme de bu hasta grubunda goriilebilir ve mortalite riskini
belirgin olarak artirmaktadir(63,64). CRP diizeyindeki artis, sistemik inflamasyonun
NSTEMI prognozundaki kritik roliinii vurgulayan literatiir bulgulariyla tutarlilik
gostermektedir(65,66) Hipertansiyonun ise hem vaskiiler duvar biitiinliiglinii bozarak
aterosklerotik plak riiptiiriinii kolaylastirmasi, hem de miyokardiyal yiikii artirmasi
nedeniyle mortaliteyi artirabilecegi diisiiniilmektedir.(67—69) Fakat lojistik
regresyon analizinde kreatinin (p=0.41), hipertansiyon (p=0.11) ve CRP (p=0.09)
diizeyleri de anlamlilik simirinda seyretmistir. Bu bulgular, 6zellikle 6rneklem
biiylikliigiiniin smirliligina bagli olarak anlamlilik esigini gegememis olabilir.
Ornegin, kreatinin diizeyinin prognostik rolii daha &nceki ¢alismalarda defalarca
vurgulanmig, renal fonksiyon bozuklugu NSTEMI'de kotii  prognozla
iliskilendirilmistir. (70,71) Biyokimyasal belirtecler icerisinde Ozellikle albiimin
diizeyinin mortalite ile anlamh iliskisi dikkat ¢ekicidir. Hipoalbiiminemi,
malniitrisyon, inflamasyon ve artmis vaskiiler gecirgenlik ile iliskilidir ve daha 6nce
yapilan ¢alismalarda da albiiminin negatif korelasyonu mortalite belirleyicisi olarak

gosterilmistir.(72)

EKG bulgulart iginde dal blogunun mortalite ile gilicli bir iliskisi
gozlenmistir. Bu bulgu literatiirde dal blogunun NSTEMI hastalarinda kotii
prognostik belirte¢ olarak tanimlanmis olmasiyla desteklenmektedir (73,74).
Bununla birlikte, klinik olarak 6énem tasimasina ragmen istatistiksel olarak anlaml
bulunmayan baz1 degiskenler de dikkat ¢ekicidir. Ornegin, disritmi varlig
mortaliteyi yaklasik 3.5 kat artirmis, ancak bu artis istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (p=0.22). Orneklem biiyiikliigii artirildiginda istatistiksel olarak
anlamlilik tasiyabilir. Literatiirdeki ¢alismalar STEMI iizerinde anlamlilik tagirken
NSTEMI hastalarinda net sonug¢ verememistir. Kapsamli arastirmalar, bu iliskinin de

aydinlatilmasinda rol oynayacaktir. (75)

Sonug olarak, ¢aligmamizda mortaliteyi dngdérmede en gii¢lii degisken PCI
yapilmamasi ve ileri yastir. Bunun yaninda, kreatinin, CRP, hipertansiyon, albiimin
ve disritmi gibi degiskenler klinik olarak onemlidir ve daha biiyiik 6rneklemlerle

desteklenmesi gerekmektedir. Kap1-PCI stiresindeki gecikmelerin mortalite {izerine
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olumsuz etkisi belirgin olup, hastane i¢i organizasyonlarin bu konuda yeniden
yapilandirilmast gereklidir. Risk skorlarinin  mortalite Ongoriisiinde yiiksek
dogrulukla kullanilabilir olmasi, klinik karar destek sistemlerinin bu skorlarla entegre
hale getirilmesinin 6nemini ortaya koymaktadir. Bulgularimiz, literatiirdeki mevcut
bilgilerle biiyiik oranda uyumlu olup, bazi klinik parametrelerin anlamli ¢gikmamast
orneklem sinirliligl ile agiklanabilir. Bu nedenle ileriye doniik, ¢ok merkezli,
prospektif c¢alismalar ile bu degiskenlerin prediktif giiclerinin yeniden

degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir.
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7. SONUCLAR

STEMI ve OMI olmayan hastalar arasinda yapilan bu ¢aligmada, mortaliteyi
etkileyen faktorler biitiinciil bir yaklasimla analiz edilmistir. Calisma sonuglarina
gore, PCI uygulanmamas1 ve ileri yas, 30 gilinlilk mortalite agisindan en giiclii
belirleyiciler olarak 6ne ¢ikarken; CRP, kreatinin, albiimin diisiikliigi, hipertansiyon
ve disritmi gibi klinik parametreler de mortalite ile anlamli ya da klinik olarak dikkat
cekici diizeyde iliskili bulunmustur. Kap1-PCI siiresinin anlamli sekilde uzun olmasi,
ozellikle yiiksek riskli grupta mortaliteyi artiran temel organizasyonel eksikliklerden
biri olarak tanimlanmigstir. Vital bulgular, EKG paternleri, risk skorlari (TIMI,
GRACE, Killip) ve biyokimyasal belirtegler iizerinden yapilan detayh
degerlendirmeler, mortalite risk tahmininde ¢ok boyutlu bir yaklasimin gerekliligini
ortaya koymustur. Bu bulgular, literatiirle biiyiik 6l¢iide ortlismekte olup, bazi alt
gruplarda gozlemlenen istatistiksel anlamsizliklarin klinik 6nem tasidigi ve daha

genis orneklemle desteklenmesi gerektigi vurgulanmstir.
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