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KISALTMALAR:
AF: Atriyal Fibrilasyon
AMI: Akut Miyokard Infarktiisii
MI: Miyokard Infarktiisii
SYNTAX: SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery
SS: Syntax Skoru
MACE: Major Advers Kardiyovaskiiler Olay
LA: Sol Atriyum
NSTEMI: ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii
STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii
PAH: Periferik Arter Hastalig1
SVH: Serebrovaskiiler Hastalik
SVO: Serebrovaskiiler Olay
KAH: Koroner Arter Hastalig1
KBY: Kronik Bobrek Yetersizligi
UAP: Stabil Olmayan Angina Pektoris
KAG: Koroner anjiyografi
PKG: Perkiitan Korner Girisim
PPKG: Primer Perkiitan Korner Girisim
EKG: Elektrokardiyografi
TTE: Transtorasik Ekokardiyografi
cTnT: Kardiyak Troponin T
cTnl: Kardiyak Troponin I
BNP: B tip Natriiiretik Peptit
NTpro-BNP: N-terminal pro-B tip natriiiretik Peptit
hsCRP: Yiiksek Duyarlikli CRP
CCTA: Koroner BT anjiyografi
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AFFIRM: Atrial Fibrillation Follow-Up Investigation of Rhythm Management
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RACE: RAte Control versus Electrical cardioversion for persistent atrial fibrillation
EAST-AFNET 4: The Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke Prevention Trial 4
LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

VKI: Viicut Kitle Indeksi
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OZET:
ST SEGMENT YUKSELMESIZ AKUT MIYOKARD ENFARKTUSU TANISI iLE
YATIRILAN HASTALARDA KLiNiK SYNTAX SKORUNUN YENi BASLANGICLI
ATRIYAL FiBRILASYONU ONGORDURMEDE VE UZUN DONEM PROGNOZ
TAYININDE YERININ DEGERLENDIRILMESi

AMAC: Akut koroner sendrom hastalarinda hastane i¢i yeni baslangi¢h atriyal fibrilasyon
(AF) en sik goriilen supraventrikiiler aritmidir. NSTEMI (ST Segment Elevasyonsuz
Miyokard Infarktiisii) hastalarinda hastane i¢i mortalite ve uzun dénem prognoz iizerine etkili
oldugu yoniinde g¢alismalar mevcuttur ancak c¢alismalar PKG (perkiitan koroner girigsim)
KABG (koroner arter bypass greft) cerrahisi, 2 ve 3 damar hastalar1 gibi hasta
popiilasyonlarma indirgenmistir. Klinik SYNTAX skoru SYNTAX skoru ile kiyaslandiginda
sadece anatomik anjiyografik veriler degil yas, bobrek fonksiyonu ve ejeksiyon fraksiyonu
gibi hastalarin sonlanimlari ile iliskili parametreleri de icermektedir. Calismada amaglarimizi
siralayacak olursak 1) Tiim NSTEMI popiilasyonunda (PKG, KABG, Medikal takip, anlamli
darlik olmayan, tek damar hastalii, 2-3 damar hastalig1 ) hastane i¢i yeni baslangicli AF
ongordiiren parametrelerin degerlendirilmesi 2) Daha oOnceleri yapilan calismalarda tim
popiilasyonda degerlendirilmemis olan klintk SYNTAX skorunun SYNTAX skoruna gore
ongordiirmede yerinin degerlendirilmesi 3) Hastane i¢i yeni baslangicli AF, SYNTAX, klinik
SYNTAX basta olmak iizeri uzun donem tiim nedenlere bagli mortalite ve

MACE(Oliim/MI/SVO) iizerine olan etkilerinin degerlendirilmesi olacaktur.

GEREC VE YONTEM: Calisma tek merkezli, retrospektif bir kohort calismasi olarak
dizayn edilmistir. Calisma protokolii, Helsinki Bildirgesine uygun olarak hazirlandi.
Calismaya Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisii'nde 2011-2019 tarihleri
arasinda NSTEMI tanis1 alan ve yatis1 sirasinda koroner anjiyografi yapilan hastalar dahil
edildi. Hastalarin koroner anjiyografi 6ncesi yasamsal bulgulari, laboratuvar parametreleri,
hastane yatis1 boyunca yapilan TTE (Transtorasik eko) parametreleri kaydedilmistir. Hastane
yatisi boyunca yogun bakim monitdrizasyonu sirasinda, servis yatisi sirasinda rutin ya da
semptom tariflemesi sirasinda aliman ve EKG ile dogrulanmis daha 6nce bilinen AF tanisi
olmayan hastalar hastane i¢i yeni baslangicli AF olarak tanimlandi. Koroner anjiyografi
sonrast SYNTAX skoru web bazli online olarak hesaplandi. Hastalar indeks yatis zamanindan

itibaren ¢alisma stiresi bitimine kadar takip edildi.
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BULGULAR: Calisma popiilasyonu hastane i¢i yeni baslangicli af acisindan anlamh
parametreler regresyon analizi ile bagimsiz Ongordiiriiciileri saptamak amaciyla
degerlendirildi. SYNTAX skoru ve klinik SYNTAX skoru giiclii korelasyon gostermesi
sebebiyle iki ayr1 modelde degerlendirildi. LA (sol atriyum) capi(p<0.001), yas(p<0.001),
kadin cinsiyet (p:0.007), LVDD (sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu) (p:0.012) ile beraber
klintk SYNTAX skoru(p:0.014) bagimsiz Ongordiiriicii parametreler olarak gozlenirken,
SYNTAX skorunun tek basina oOngordirmede kullanilamayacagi gozlenmistir(p:0.059).
Skorlama sistemleri ile yapilan ROC-curve analizinde Klinik SYNTAX skorunun SYNTAX
skoru dahil diger risk skorlarina gore ongordiirmede daha yiiksek duyarlilikta oldugu gézlendi
(SYNTAX AUC %95 CI 0,644 (0,588-0,699) p<0.001, klinik SYNTAX skoru AUC %95 CI
0,724 (0,673-0,775) P<0.001). Klinik SYNTAX skoru ile hastane i¢i yeni baslangi¢l atriyal
fibrilasyonu tespit etmede kullanilabilecek kestirim degeri analizinde klinik SYNTAX >
17,77 degerinin %75 sensitivite ve %65 spesifite ile hastane i¢i atriyal fibrilasyonu
ongordiirdiigii gozlenmistir. Medyan 86 ay takip siliresince uzun dénem mortalite agisindan
hastalar degerlendirildiginde hastane i¢i AF (p:0.023), Hipertansiyon (HT)(p:0.013),
yas(p<0.001), EF<%60(p:0.009) olmas1 ve GFR diisiisii(p:0.021) ile beraber klinik SYNTAX
skorunun(p:0.013) bagimsiz 6ngdrdiiriicii parametreler oldugu. SYNTAX skoru ile ayr1 olarak
yapilan analizde etkili olmadigi ancak hasta popiilasyonu heterojen olmasindan dolay1
SYNTAX>22 olmasi olarak alinan kestirim degerinin Ongordiirlici parametre oldugu
gozlenmistir (p:0.059, p:0.018 sirasiyla). MACE (Olim/MI/SVO) acisindan yapilan cox
regresyon modelinde hastane i¢i AF(p:0.034), HT (p:0.019), yas(p:0.002), EF<%60
olmasi(p:0.032), ve klinik SYNTAX skoru (p:0.026) anlaml1 saptanirken SYNTAX skoru ile
yapilan ayr1 bir modelde GFR diisiisii(p:0.033) anlamli bulunurken SYNTAX skoru(p:0.178)
anlamli olarak saptanmamuistir.

SONUC:

NSTEMI hastalarinda beklenen yasam siiresinin uzamasi ve eslik eden komorbiditelerin
artmas1 sebebiyle hastane i¢i AF modern PKG c¢aginda ve erken revaskiilarizasyon
olanaklarina ragmen hala yiiksek oranda gozlenmektedir. Caligmamizda hastane i¢i yeni tan
AF NSTEMI hastalarinda uzun dénem mortalite iizerinde etkili bir parametre olarak
bulunmustur. Sadece anatomik anjiyografi verilerine dayali olarak hesaplanan SYNTAX
skoru yerine klinik parametrelerle kombine edilmis klinik SYNTAX skoru hem hastane
sonlanimi {lizerinde etkili olabilen hastane i¢ci AF hem de bagimsiz olarak tiim nedenlere bagh

mortalite ve Oliim/MI/SVO olarak alinan MACE sonlanimi iizerine daha etkili bir parametre
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olarak goziikmektedir bu sebeple hastane i¢ci AF agisindan riskli hastalarin tespiti ve uzun
donem mortalite ve MACE agisindan riskli hasta popiilasyonun yakin takibi agisindan

SYNTAX skoru yerine klinik SYNTAX skorunun kullanilmasi daha faydali olabilir.

ANAHTAR KELIMELER: SYNTAX skoru, Klinik SYNTAX skoru, Hastane i¢i yeni
baslangicli AF ,ST Segment Yiikselmesiz MI
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ABSTRACT

EVALUATION OF CLINICAL SYNTAX SCORE IN PREDICTING NEW-ONSET
ATRIAL FIBRILLATION AND LONG-TERM PROGNOSIS IN PATIENTS
HOSPITALIZED WITH NON-ST SEGMENT ELEVATION MYOCARDIAL
INFARCTION

BACKGROUND: Atrial fibrillation (AF) is the most common supraventricular arrhythmia
observed in patients hospitalized with acute coronary syndrome. While its impact on both in-
hospital and long-term mortality has been documented in patients with Non-ST Segment
Elevation Myocardial Infarction (NSTEMI), studies have primarily focused on specific
patient populations such as those undergoing percutaneous coronary intervention (PCI),
coronary artery bypass grafting (CABG), or those with multivessel disease. The Clinical
SYNTAX score encompasses not only anatomical angiographic data but also parameters
associated with patient outcomes such as age, renal function, and ejection fraction, unlike the
SYNTAX score alone. The aims of this study are as follows: 1) to evaluate parameters
predicting in-hospital new-onset AF (NOAF) across all NSTEMI populations (PCI, CABG,
medical management, non-significant stenosis, single-vessel disease, multivessel disease); 2)
to assess the predictive value of the clinical SYNTAX score, which has not been previously
evaluated in the entire population, compared to the SYNTAX score alone; and 3) to evaluate
the impact of in-hospital NOAF , SYNTAX score, clinical SYNTAX score, and other factors

on long-term all-cause mortality and major adverse cardiovascular events (MACE).

MATERIALS AND METHODS: This study is a single-center retrospective cohort study
conducted in accordance with the Helsinki Declaration. Patients diagnosed with NSTEMI
and undergoing coronary angiography during hospitalization at Istanbul University
Cerrahpasa Cardiology Institute between 2011 and 2019 were included. Vital signs,
laboratory parameters, and transthoracic echocardiography parameters obtained during
hospitalization were recorded. In-hospital new-onset AF was defined as AF confirmed by
EKG during intensive care monitoring, routine monitoring, or symptom description, without
a previous AF diagnosis. The SYNTAX score was calculated online following coronary
angiography. Patients were followed from the index admission until the end of the study

period.

FINDINGS: The study population was evaluated to determine independent predictors for in-
hospital NOAF using regression analysis. Due to the strong correlation between SYNTAX
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score and clinical SYNTAX score, they were evaluated in separate models. Left atrium (LA)
diameter (p < 0.001), age (p < 0.001), female gender (p: 0.007), left ventricular diastolic
dysfunction (LVDD) (p: 0.012), and clinical SYNTAX score (p: 0.014) were observed as
independent predictive parameters, while it was observed that SYNTAX score alone could
not be used for prediction (p: 0.059). ROC-curve analysis with scoring systems revealed that
the clinical SYNTAX score had higher sensitivity in predicting AF compared to other risk
scores including the SYNTAX score (SYNTAX AUC %95 CI 0.644 (0.588-0.699) p < 0.001,
clinical SYNTAX score AUC %95 CI 0.724 (0.673-0.775) P < 0.001). The predictive value
analysis for detecting in-hospital new-onset atrial fibrillation using the clinical SYNTAX
score indicated that a clinical SYNTAX score > 17.77 had 75% sensitivity and 65%
specificity in predicting in-hospital atrial fibrillation. When evaluating patients for long-term
mortality over a median follow-up of 86 months, in-hospital AF (p: 0.023), hypertension
(HT) (p: 0.013), age (p < 0.001), EF < 60% (p: 0.009), and decline in GFR (p: 0.021) along
with clinical SYNTAX score (p: 0.013) were identified as independent predictive parameters.
While separate analysis with SYNTAX score showed no significant effect, the cutoff value of
SYNTAX > 22 was observed to be a predictive parameter, likely due to the heterogeneous
patient population (p: 0.059, p: 0.018 respectively). In the Cox regression model for MACE
(death/Ml/stroke), in-hospital AF (p: 0.034), HT (p: 0.019), age (p: 0.002), EF < 60% (p:
0.032), and clinical SYNTAX score (p: 0.026) were significant, whereas in a separate model
with SYNTAX score, only a decline in GFR (p: 0.033) was significant, while SYNTAX score
itself was not (p: 0.178).

CONCLUSION: The extension of life expectancy and the increasing prevalence of
comorbidities in NSTEMI patients contribute to the continued high incidence of in-hospital
AF despite modern PCI era and early revascularization opportunities. In our study, in-
hospital new-onset AF was identified as an effective parameter for long-term mortality in
NSTEMI patients. The clinical SYNTAX score, which combines clinical parameters with
anatomical angiographic data, appears to be a more effective parameter for both in-hospital
AF and long-term mortality and major adverse cardiovascular events (MACE) compared to
the SYNTAX score alone. Therefore, the use of the clinical SYNTAX score for identifying
high-risk patients for in-hospital AF and close monitoring of high-risk patient populations for

long-term mortality and MACE may be more beneficial than the SYNTAX score alone.
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KEYWORDS: SYNTAX score, Clinical SYNTAX score, In-hospital new-onset AF (NOAF)
, Non-ST Segment Elevation MI
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1.GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) genel popiilasyonda ortalama yasam siiresinin artmasi ile ve
akut koroner sendrom hastalarinda %6-21 insidans ile en sik rastlanan supraventrikiiler
aritmidir(1). Akut koroner sendrom hastalarinda yeni gelisen atriyal fibrilasyonun etyolojisine
bakildiginda basta iskemik durum olmak iizere inflamasyon, artmig sempatik tonus, ileri yas,
azalmis ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 ve artmis ventrikiiler basinglar gibi bir¢ok faktdriin rol

oynadigi diisliniilmektedir.

Yeni tani atriyal fibrilasyonun akut koroner sendrom tanis1 alan hastalarda hem hastane
ici hem de uzun donem mortalite lizerine olan etkisini arastiran calismalarda AF kendisinden
cok eslik eden kalp yetersizligi, diyabet, hipertansiyon, ileri yas gibi komorbiditelerinden
dolay1 mortalitede artis oldugu bazi diger diger ¢aligmalarda ise mortalite ile dogrudan iliskili
oldugu yoniinde celigkili sonuglar gozlenmektedir(2)(3). Uzun doénem mortalite {izerine
yapilan caligmalarda akut miyokard infarktiisii (AMI) olan hastalarda énceden bilinen AF olan
hastalarla kiyaslandiginda yeni baslangicli AF olmast mortalite {izerine etki ettigi
gozlenmektedir ancak calisma popiilasyonlarinin PKG, KABG, STEMI gibi belli hasta
guruplarina spesifik yapildig1 ya da kalp yetersizligi gibi eslik eden komorbiditesi olan

hastalarda anlaml1 gézlenmistir.(3)(4).

SYNTAX (SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery) skoru koroner
arter hastalig1 ciddiyetinin smiflandirilmasinda ve kompleks koroner arter hastaligi olan
hastalarda revaskiilarizasyon stratejisinin belirlenmesinde kullanilan temel araglardan
biridir(5). SYNTAX skoru, yalnizca hastalikli koroner arterlerin anatomik ve lezyon
ozelliklerini  degerlendirdiginden,  hastalarin ~ klinik ~ faktorlerini g6z  Oniinde
bulundurmamaktadir bu nedenle klinik durumun tam bir degerlendirmesi ic¢in klinik
parametrelerle kombine edilen yas, Glomeriiler filtrasyon hizi, ejeksiyon fraksiyonu gibi
klinik parametrelerin de etkili oldugu Klinik Syntax skoru gibi yeni skorlama sistemlerinin
uzun donem mortalite ve istenmeyen kardiyak olaylar1t ongordiirmede seg¢ilmis hasta

popiilasyonlarinda daha etkili olabilecegi gozlenmistir(6).

Hastane i¢i atriyal fibrilasyonun uzun donem mortalite ve MACE (Major Advers
Kardiyovaskiiler Olay) iizerinde olan etkisinden dolay: riskli hasta popiilasyonunun erken

asamada belirlenmesi ve buna bagli olarak da yakin takip edilmesi Oonem tasimaktadir.
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Literatiirde yapilan caligmalarda kalp yetersizliginin olmasi, yas, sol atriyum (LA) ¢api, kalp

hiz1 gibi degiskenler AF gelisiminde bagimsiz dngordiiriicli parametreler olarak saptanmustir.

Calismamizda; 1) Sonlanim noktalarindan biri olan ST Segment Yiikselmesiz
Miyokard Enfarktiisiit (NSTEMI) tanisi ile yatirilan hastalarda hastane yatis siireci boyunca
AF gelisen hastalarin saptanmasi, AF gelisimini dngordiiren parametrelerin degerlendirilmesi
ayrica konvansiyonel SYNTAX skorunun yerine klinik parametrelerle kombine edilmis klinik
Syntax skorunun yeni baglangiclhi AF’yi ongordiirmede yerinin degerlendirilmesi, 2) Takip
stireci boyunca 6liim gergeklesen hastalarda 6liim agisindan klinik Syntax skoru ve hastane i¢i
AF’nin uzun dénem mortalite {izerine olan etkisini degerlendirilmesi , 3) Olim/MI/SVO
(MACE) birlesik sonlanim noktasi agisindan klinik Syntax skoru ve hastane i¢i AF’nin uzun
donem etkilerinin degerlendirilmesi birincil amaglarimizdandir. Hastalar ayrica hastane yatis
stireci ve taburculuk esnasinda kullanilan medikal tedavi arastirilacak olup giincel literatiir ile

sonlanim agisindan karsilastirilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI TANIMI VE RiSK FAKTORLERI
Ateroskleroz, arter duvarinda patolojik lipid depolanmasinin sonucu olarak damar

cidarinda meydana gelen degisikliklerden kaynaklanmaktadir. Siirecin baslamasinda
Hiperlipidemi ve lipid oksidasyonunun major etmenler olarak rol oynadigi bilinmektedir.
Aterosklerotik siirecin baglangici tipik olarak gen¢ yaslarda kolesterol ve doymus yagdan
zengin aterojenik bir diyet ile tetiklenen kiiciik lipoprotein parcaciklarinin intimal tabakada
birikmesiyle ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Aterosklerozun 6nemi gelismekte olan ve gelismis

iilkelerde major bir 6liim nedeni olmasindan meydana gelmektedir (7)

Stirecin  patogenezine etki eden c¢ok sayida faktér bulunmaktadir; baslangic
asamasinda lipoprotein tutulumu, inflamatuar hiicre toplanmasi, kopilik hiicre olusumu,
apoptoz ve nekroz, sonrasinda diiz kas hiicresi proliferasyonu ve matris sentezi ile beraber
fibroz kep olusumu, kalsifikasyon, anjiyogenez, arteriyel yeniden yapilanma, fibréz kep

yirtilmasi, tromboz ve daha fazlasi siirecin ¢esitli asamalarina etki etmektedir (8).

Aterosklerotik siirecin ¢esitli vaskiiler yapilarda olusturdugu bozulmalar ile klinik
senaryolar farklilasabilmektedir. Orta yas yetiskin insanlarda aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastaliklar en sik olarak koroner arter hastaligina yol agmaktadir. Ayni zamanda daha geg
dekatlarda klinik olarak ortaya c¢ikmasina ragmen aterosklerotik siirecin koroner arterde
yaptig1 patolojik degisikliklerin periferik arterlerde ve serebral arterlerde yansimasi sonucu
periferik arter hastaligt (PAH) ve serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) gozlenmektedir. Yagl
cizgiler olarak adlandirilan baslangi¢ lezyonlari, erken ¢ocukluk doneminde yalnizca minimal
intimal kalinlagsmaya sebep olup, kan akisinda herhangi bir hemodinamik bozulmaya sebep
olmazken ergenlik doneminde hizla daha yaygin hale gelirler ve zaman i¢inde damar duvarina
biriken lipit cekirdekte nekrotik degisimler olmakta bunun {izerini de fibroz kep yapisi
doldurmaktadir. Arter duvarinda meydana gelen bu siire¢ ve bu siiregteki ilerleyis zamanla

kan akimini sinirlamaktadir. (9).

Erken yaglarda baglayan patolojik siirecin uzun bir latent periyod sonrasinda klinik
olarak semptom vermesi sebebi ile aterosklerotik siirecin erken asamada tespit edilmesi ve
yonetimi SVO (Serebrovaskiiler Olay), PAH, KAH (Koroner Arter Hastalig1), KBY (kronik
bobrek yetersizligi) gibi klinik olay insidansin1 azaltmakta ve bunlarin tekrar etmesinin de
oniline ge¢mektedir. Koroner arterlerde meydana gelen obstriiktif aterosklerotik lezyonlar,
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egzersiz veya strese bagli anjina gibi kronik semptomlara neden olabilir veya plak yirtilmasi

ve akut tromboz durumunda ani 6liim, kararsiz anjina veya AMI klinigi ile ortaya ¢ikabilir.

KAH olusumu i¢in risk faktorleri modifiye (miidahale) edilebilir, modifiye edilemez
risk faktorleri ve hastalarin %20’sinde geleneksel risk faktorleri saptamamasina ragmen riski

artiran faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar(10) .

Modifive edilebilir risk faktorleri:

1) Hipertansiyon (sistolik tansiyon >140 mmHg Diyastolik tansiyon> 90mmHg)
2) Sigara ve e-sigara

3) Metabolik Sendrom, insiilin Direnci ve Diyabet

4) Hiperlipidemi

5) Diisiik HDL seviyesi

Modifiye edilemez risk faktorleri:

1) Aile hikayesi / Genetik
2) Yas

3) Erkek cinsiyet ve postmenopozal kadin cinsiyet

Riski artiran faktorler:

1) Inflamasyon / yiiksek hs-CRP seviyesi
2) Homosisteinemi

3) Lipoprotein a seviyesi

4) Prokoagiilanlarin yiiksek seviyeleri

5) Eksojen hormon kullanimi

6) A tipi kisilik yapis1

Koroner arter hastaligi hastaligin ortaya ¢ikis sekli ve semptom baslangi¢ siiresine
gore iki farklh klinik sendromlarda belirti verebilmektedir. Bunlar1 stabil koroner arter
hastalig1 / kronik koroner sendrom ve akut koroner sendrom (AKS) olusturmaktadir. Akut
koroner sendromlar da ti¢ fakl klinik senaryo ile karsimiza ¢ikmaktadir stabil olmayan angina

pektoris (UAP), NSTEMI ve ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI)



2.1.1. Akut koroner sendromlar:

Akut koroner sendromlarin patofizyolojisine bakildiginda genellikle aterosklerotik bir
plagin yirtilmast veya erozyonu ile olusan koroner tromboz sonucu meydana geldigi
gozlenmektedir(11). Olusan aterotrombotik yapi koroner kan akimini kismen engelleyip
subendokardiyal iskemiye yol agabilir ya da tamamen engelleyip transmural miyokard
enfarktiis tablosuna yol agabilir. Akut koroner sendrom tanis1 elektrokardiyografik degisiklik
ve troponin yiikselmesinden bagimsiz olarak hastanin klinik semptom ve bulgulariin yakin
zaman i¢inde degismesini temsil eden bir dizi klinik senaryoyu tanimlamaktadir(12) . Akut
koroner sendromlar STEMI ve NSTEMI-AKS olarak ikiye ayrilmakta ve NSTEMI-AKS da
kardiyak hasara bagli troponinin yiikselip yiikselmesine bagli olarak NSTEMI ve UAP olarak
ikiye ayrilmaktadir. AMI de kendi igerisinde elektrokardiyografide (EKG) devam eden ST
segment elevasyonu olup olmamasina bagli olarak STEMI ve NSTEMI olarak iki ayn

antiteye ayrilmaktadir.

Miyokard enfarktiisii mevcut siniflamalarinin yaninda Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) tarafindan biyokimyasal ve klinik bir yaklagim
ile 4. Evrensel miyokard infarktiisii (MI) tanim1 gelistirilmis ve 5 farkli tipe ayirarak ayr bir

siiflama yapilmistir.
4. evrensel MI tanimina bakacak olursak;

AMI tanim troponin seviyelerindeki yiikselme veya diisiisle birlikte en az bir troponin
degerinin %99. persantilin iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir ve asagidaki ek

parametrelerden en az birini kapsamalidir.

1) Miyokardiyal iskemi bulgulari

2) Yeni gelisen iskemik EKG degisimleri

3) Patolojik Q dalgasinin gelismesi

4) Goriintiileme yontemleriyle tespit edilen yeni gelisen duvar hareket kusuru

5) Anjiyografi ya da otopside gosterilen trombiis materyali (Tip 2, Tip 3 MI *de bu kriter

aranmaz)(13).

Tip 1 MI: Aterotrombotik koroner arter hastalif1 nedenli olarak ¢ogunlukla da plak

erozyonu ve riiptiirii sonucu ortaya ¢ikan MI siifidir.



Tip 2 MI: Endotel disfonksiyonu, arteriyel spazm, koroner emboli, tasi veya bradi
aritmiler, anemi, LVH gibi sebeplere bagli olarak gerceklesen miyokardiyal oksijen arzi ve

talebi arasinda dengesizligin sebep oldugu miyokardiyal hasar sonucu olusan MI sinifidir.

Tip 3 MI: Herhangi bir kardiyak biyobelirtecin, tan1 ayracinin alinamadigi ve ani
oliimle sonuglanan dncesinde kardiyak oldugu diislindiiren ventrikiiler fibrilasyon, iskemik

semptomlarin oldugu ya da otopsi serilerinde anlasilan MI sinifidir.

Tip 4 MI: Kendi icerinde tip 4a, tip 4b ve tip 4c olarak 3 sinifa ayrilir. Tip 4a MI PKG
ile iligkili MI (bazal troponin degeri normal olan hastalarda islem sonrasi referans araliginin
iizerinde 5 kat artmasi ve islem Oncesi bazal troponin yiiksekligi olan hastada islem sonrasi
%20 artis ile 5 katin iizerinde olmasi olarak tanimlanmakta), tip 4b MI PKG sonras1 stent
trombozu olarak ortaya ¢ikan MI ve tipdc MI de PKG sonras1 stent restenozu ile gelisen MI

olarak siiflanmaktadir.

Tip 5 MI: KABG operasyonu sonrasi gelisen MI olarak smiflandiriimaktadir.
Troponin referans degerin 10 kattan fazla artis olmasi tani i¢in gereklidir. Tip 4a ve Tip 5 MI
enfarktiisii tanim1 i¢in mevcut sartlarin disinda EKG (yeni gelisen Q dalgasi, yeni gelisen
iskemik EKG), EKO (duvar hareket kusuru) ve anjiografik olarak koroner arter hastaligi
kanitinin olmas1 gerekmektedir.

AKS Belirti ve bulgulariolan
hastalar

12 lead EKG

ST Elevasyonu Diger EKG degisiklikleri

2 ve daha fazla ardisik ekstremite leadinde > 0.1 mv hatta Normal EKG
ve/veya

2 ve daha fazla ardistk gégiis leadinde > 0.2 mv

veva NSTEMI = UAP =
Yeni LBBB C troponin pozitif ise C troponin negatifise

Non-STEMIAKS
Yiiksek Risk
e Dinamik EKG degisiklikleri
* ST-depresyonu
¢ Hemodinamik/ritmikinstabilite
* Diabetes mellitus
* Yiksek riskli skor (TIMI, GRACE)

Sekil 1: Akut koroner sendrom diisiintilen hastalarda ayirici tani



AKS bagligi altinda birlesen UAP /NSTEMI /STEMI birbirinden ayirmak i¢in hastanin
hikayesi-sikayeti, fizik muayene bulgular1 ve EKG, ekokardiyografi ve Biyobelirtecler dnemli
yer tutmaktadir (Sekil 1). Hastalar genel olarak ilk medikal temasta gogiiste rahatsizlik olarak
tanimlanabilecek -agri, baski, yanma gibi sikayetlerde bulunur, bu asamada hastanin AKS
olabilecegi diisiiniiliip uygun tanisal testler hemen baslatilmalidir. Eski kilavuzlarda gogiis
agrist siniflandirilirken tipik agr1 / atipik agri tanimlar1 6nerilirken yeni kilavuzlarda gogiis
agrist siiflamasinda kardiyak, muhtemelen kardiyak ve muhtemelen kardiyak olmayan

olarak 3 kategoriye siniflamaktadir(14).

Hastalara ilk medikal temasta hastalarin yasamsal bulgularinin hemen alinmasi en kisa
stirede (ilk 10 dk) EKG alinmasi, hikayesinin sorgulanmasi eslik eden komorbiditelerin
belirlenmesi hasta yonetimi agisindan 6nem tasimaktadir. AKS siiphesi olan hastalarda fizik
muayene hem ayirici tanilari diglamak acisindan hem de yiiksek riskli hastalar1 belirlemek
acisindan Onemlidir ve Ozellikle de hemodinamik instabilitesi olan, kardiyojenik sok
bulgulariyla bagvuran hastalarda yonetim agisindan hayati bilgiler vermektedir (15). Hastalar
ile ilk medikal temasta olabildigince erken miimkiinse ilk 10 dk igerisinde EKG c¢ekilmelidir.
Devam eden agrisi olan hastalarda ardisik EKG ¢ekimi onerilmektedir (16). Hastalar mevcut

EKG degisimlerine gore iki kategoriye ayrilmaktadirlar.

1) STEMI
2) NSTEMI- AKS (NSTEMI, UAP)

2.1.1.1. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktusii:
Koroner arter hastaliginda akut olarak enfarktiisle iligkili olan arterin tam tikanmasi

sonucu tiim duvarda (transmural) miyosit hasarina sebep olmasi sonucunda olusmaktadir.
STEMI tanisi, kardiyak hasar biyobelirtegleri beklemeksizin angina yakinmasi ile bagvuran

hastalarda miimkiin oldugunca erken ¢ekilen EKG’ye dayanilarak konulur.

STEMI EKG tani kriterleri: EKG’ de J noktasi referans alinarak ST segment

degisimleri tanimlanmaktadir. STEMI tanis1 i¢in ST segment elevasyonunun:

1) V2-V3 derivasyonlarinda kadinlarda yastan bagimsiz olarak > 1.5 mm, erkeklerde 40
yas altindan >2.5 mm, 40 yas iistiinde >2 mm olmas1

2) Sol dal blogu ve kalp pili ritmi olmamas1 durumunda diger derivasyonlarda > 1 mm
olmas1

3) V7-V9 derivasyonlarinda > 0.5 mm olmasi



4) V3R-V4R derivasyonlarinda > 1 mm olmasi (17) tan1 koydurucudur. Ayn1 zamanda
Pace ritmi, RBBB, LBBB ritimleri olan hastalar yiiksek klinik siiphe varliginda
STEMI olarak kabul edilmelidir.

STEMI tanis1 konulduktan sonra hastanin sagkalimi {izerine etki eden en Onemli
faktoriin reperflizyon oldugu bilinmeli ve en erken sekilde saglanilmasi amaglanmalidir.
Hastalara deneyimli bir merkezde uygun transfer zamanlamasi kosulu ile Primer PKG

onerilen tedavi yaklasimidir(18) .

STEMI tanis1 konulan hasta Primer PKG yapilamayacak bir yerde veya tani1 konulma-
PKG zamanmi 120 dk iizerinde olmasi Ongoriiliiyorsa hastada kontrendikasyon olmamasi
durumunda fibrinolitik tedavi endikasyonu bulunmaktadir. Hastalarda fibrinolitik tedavisi
basarili olmazsa (ST segment gerilemesinin fibrinolitik tedavi sonras1 60-90 dk da %50’den
az olmasi, devam eden iskemik semptomlar, elektriksel instabilite) kurtarict PKG
endikasyonu bulunmaktadir. Basarili fibrinoliz sonrasi 2-24 saat arasinda rutin PKG
endikasyonu bulunmaktadir (19). Hasta Primer PKG yapilamayan bir merkezde ancak
transferi tani- PKG zamanmi 120 dk altinda Ongoriiliiyorsa PKG ic¢in sevk edilmesi
onerilmektedir. Hastanin hastaneden ¢ikis- reperfiizyon siiresinin <90 dk olmasi
onerilmektedir ancak hasta PKG yapabilen bir merkeze bagvurmussa bu siirenin <60 dk

olmasi Onerilmektedir(20) .

STEMI hastalarinda semptom baslamasindan sonra ilk 12 saat i¢inde basvurmasi ve
EKG’de ST yiikselmesi olmasi durumunda rutin reperfiizyon tedavisi Onerilmektedir ve

Primer PKG fibrinolitik tedaviye iistiin olarak onerilmektedir (21).

2.1.1.2. ST Segment Yiikselmesiz Akut Koroner Sendromlar

NSTE-AKS'in baslangi¢c semptomu tipik olarak retrosternal basing, agirlik veya agri
olarak tanimlanir, stabil efor anjinasina benzese de genellikle daha yogundur ve stabil anginal
agridan daha uzun siirer. Hastanin semptomlar: icin tipik lokalizasyonlar bulunsa da kulak

seviyesinden epigastruma kadar olan herhangi bir bolgede bulunabilmektedir.

Kadin cinsiyet, diyabetik, KBY olan hastalar ve demans hastalar1 gogiis agris1 yerine
epigastrik rahatsizlik ve nefes darligi gibi atipik semptomlarla basvurabilirler. Hastalar
minimal eforla (CCS smif 3), istirahatle gelen (CCS smif 4), daha uzun siiren daha yogun

angina, MI sonrasi erken donemde olan angina sikayetleriyle bagvurabilmektedir (22).

8



NSTE- AKS terimi stabil olmayan angina pektoris ve ST segment yiikselmesiz MI
iceren bir bashiktir. UAP/ ST segment yiikselmesiz miyokardiyal enfarktiis ayirici tanisi
kardiyak biyomarker yiiksekligi olup olmamasina dayanilarak yapilmaktadir.

Stabil olmayan angina pektoris (UAP) akut kardiyomiyosit nekrozu olmaksizin
istirahatte veya minimal eforda miyokardiyal iskemi olmasi olarak tanimlanir. Hastalarda
istirahat halinde uzun siireli (>20 dakika) anjina; yeni baslayan siddetli angina, siklig1 artan,
sliresi uzayan veya esigi diisen anjina veya yakin zamanda geg¢irilmis bir MI atagindan sonra

ilk 15 giin i¢inde ortaya ¢ikan anjina gibi spesifik klinik bulgularla karakterize olabilir(12)

2.1.1.2.1.5T Segment Yiikselmesiz Akut Koroner Sendrom epidemiyoloji ve Patofizyolojisi:

Son birka¢ dekatta koroner arter hastalig1 erken tanisi ve onleyici tedavi stratejilerinin
gelismesine ragmen hastalik insidansinin artmasina bagli olarak diinya genelinde hala 6nde
gelen 6liim nedeni olmaktadir. KAH tiim diinyada 197 milyon kisiyi etkileyen ve beklenen

yasam siiresini en fazla kisaltan hastalik olmaktadir(23).

2021 yilinda Ulkemizde yaymlanan Tiirkiye istatistik Kurumu (TUIK) verilerine
bakildiginda kaba 6liim hiz1 binde 6,7 olarak saptanmistir. Oliim nedenlerine gore vakalar
incelendiginde %33,4 oraninda en sik sebep olarak dolasim sistemi hastaliklar1 ve bunlarin da
alt guruplarina bakildiginda %41,8 orani ile en sik sebep olarak iskemik kalp hastaliklari
olarak karsimiza ¢ikmaktadir(24). TEKHARF 2007-2008 tarama verileri KAH nin iilkemizde
1990°dan beri yilda %6,4 hizinda arttigin1 gostermektedirr. TEKHARF 2014 verilerine
dayanarak 45-75 yas arasi erigkin bireylerde 1990 yilina kiyasla 2000’li yillarda hem tiim
nedenli 6liimlerin hem de Koroner kalp hastalig1 sebepli 6liimlerin prevalansinin (E: %0,8 den
%0,71, K: %0.41 den %0.33) azaldigi ancak Avrupa verileriyle kiyasla olim ve
kardiyovaskiiler sebepli Oliimlerde 2-3 kat daha fazla prevalansa sahip olundugu

goriilmektedir(25) .

NSTE- AKS patofizyolojisinde tek basina ya da cesitli kombinasyonlar halinde farkli

etmenler rol oynamaktadir bunlar;

1) Kararsiz bir ateromat6z plagin bozulmasi ve erozyonu



2) Koroner arteriyel vazokonstriksiyon
3) Progresif ateroskleroz ya da PKG sonrasi olusan restenozun yarattigi intraluminal
daralma

4) Oksijen arz / talep dengesinde bozulma

NSTEMI- AKS patofizyolojisinde esas olarak kopiik hiicreden zengin ince fibroz kep
sahip olan hassas plaklarin yirtilmasi rol oynamaktadir. Plak yirtilmasi sonrasi pihtilasma
kaskad1 aktivasyonu trombiis olusumuna sebep olmaktadir. Inflamasyon seviyesindeki
yiikseklik plak bozulmalarina ve plak erozyonlarina yol agarak ateroskleroz gelisiminde rol

oynar(26)

2.1.1.2.2. ST Segment Yiikselmesiz miyokard enfarkttisi Tani ve Tedavisi

NSTEMI tipik anginal semptomu olan hastalarda, kalici (>20 dk) en az iki ardisik
derivasyonda ST segment elevasyonun olmamasi ve eslik eden miyokardiyal hasar
biyobelirteglerinde artis olmasi (kardiyak troponin degerlerinin (¢Tn) 99. persentil {ist referans

sinirmin (URL) iizerinde olmasi) olarak tanimlanabilmektedir(27).

Hastalarin kiigiik bir kisminda gozlenen miyokardiyal iskeminin gostergesi olan antianginal
tedaviye ragmen devam eden gogiis agrisi, EKG de belirgin ST segment depresyonu, kalp
yetersizligi ve elektriksel instabilite durumlarinda (¢ok yiiksek riskli NSTEMI) da kardiyak
biyomarkerlardan bagimsiz acil anjiografi ve uygun ise PKG endikasyonu bulunmaktadir(28).
Koroner arterlerin tamamen ya da kismi olarak tikanmasi sonucu kardiyak hasar sebebiyle
biyobelirteglerin artmasi sonucu gelismektedir. NSTEMI tanisinda, tedavi ve prognozunu
belirlemede EKG, Transtorasik ekokardiyografi (TTE), Koroner anjiografi gibi testler

kullanilmaktadir.

2.1.1.2.2.1 NSTEMI tanisi, tedavi ve yonetiminde kullanilan yardimci testler

2.1.1.2.2.1.1. Elektrokardiyografi (EKG):

Akut koroner sendrom siiphesi olan hastalarda ilk medikal temastan sonra miimkiinse
ilk 10 dakika icerisinde EKG ¢ekilmeli ve arada kalinan, semptomu devam eden hastalara
dinamik EKG degisimi varlig1 agisindan tekrarlayan EKG c¢ekimleri yapilmalidir. Hastalar
istirahat EKG’lerine gore 2 sinifa ayrilirlar; ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii ve

ST segment yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTEMI).
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NSTEMI hastalarinda EKG degisimleri agisindan degerlendirildiginde bu hastalarda
gecici ST segment yiikselmesi (20 dk dan az), kalic1 veya gecici ST segment depresyonu dahil
diger EKG degisiklikleri, hiperakut T dalgalari, T dalgas1 inversiyonu, bifazik T dalgalari, diiz
T dalgalar1 ve T dalgalarinin yalanci normalizasyonu dahil T dalgas1 anormallikleri
gorilebilir. Ayrica hastalarin bir kisminda hi¢bir EKG degisimi saptanmayip tamamen normal

siirlarda EKG de goriilebilir.

2.1.1.2.2.1.2 Kardiyak Biyobelirtecler- Konvansiyonel ve yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin (hs-cTnh);

Troponinler iskelet kas1 ve kalp kasinda bulunan 3 farkli molekiiler formda bulunan
protein yapilaridir. Kardiyak troponin T(cTnT) ve I(cTnl) serum diizeyleri kalp kast disinda
iskelet kast vb. doku hasarlarindan etkilenmeyen, normal referans araliginin iizerinde
yiikselmesi durumunda iskemik semptomlari olan AKS siiphesi olan hastalarda NSTEMI
/UAP ayric1 tan1 yapilmasinda kullanilan biyobelirteclerdir. Klinik uygulamada farkli troponin
tahlillerinin duyarliliklar1 farklilik gosterdiginden fikir birligi olusturmasi amaciyla 4.
Evrensel miyokard enfarktiisii tanimina gore akut hasar1 gosteren tipik bir gecici yiikselme ve
diisme ile birlikte, cTnl veya cTnT'de kullanilan spesifik tahlilin normal araliginin>99.

persentilinde bir yiikselme kardiyak hasar olarak tanimlamaktir (13).

Troponin degeri kardiyak hasar sonucu olustugundan dolayr miyokard enfarktiisii
disinda bazi diger klinik senaryolarda da troponin degerlerinde yiikselme saptanmaktadir
ancak hastanin anamnezi, klinik muayenesi ve yardimci goriintiileme testleri sonucunda
miyokard infarktiisiiniin troponin artisina yol agabilecek; anemi, sepsis, koroner emboli, kalp
yetersizligi, akut bobrek yetersizligi, pulmoner emboli gibi sekonder sebeplerden ayirici

tanisin1 yapmak miimkiin olmaktadir(29).

Yeni ESC ve ACC/AHA kilavuzlarin 6nerdigi yliksek hassasiyetli troponin (hsTn)
testleri konvansiyonel troponin testleriyle kiyaslandiginda saglikli bireylerin %90'indan
fazlasinda ultra diisiik troponin konsantrasyonlarimi tespit edebilmektedir(30). Bunun
sagladigi en bliyiikk avantaj semptom baglangici - hastane basvuru siiresi >3 saat olan
hastalarda tek bir Olgiimle veya semptomlarin baglangicindan sonraki 3 saat igerisinde
bagvuran hastalarda bagvuru sirasinda ve 1 saat sonra yapilan iki dl¢timle (bu yaklagima "0/1"
yaklasimi denir) AMI’nin diglanmasina olanak saglayabilmesidir. Bu sebeple troponin
seviyelerinin klinik baglamini dogru bir sekilde degerlendirmek, hastalarin yonetiminde hatali

tanilardan ve gereksiz miidahalelerden kaginmada 6nemli bir hal almaktadir.
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Troponin Ol¢liimii disinda kilavuzlar tanmi algoritmasinda diger biyobelirteglerin
kullanilmasini 6nermemektedirler ancak sadece CK-MB, miyozin baglayici protein C ve
copeptin gibi belirli belirtegler belirli klinik durumlarda kardiyak troponin T ile birlikte
kullanildiginda klinik agidan énemli olabilmektedir (31,32). B tip natriiiretik Peptit (BNP) ve
N-terminal pro-B tip natriiiretik Peptit (NTpro-BNP), yiiksek duyarlikli CRP (hsCRP) gibi
biyobelirteglerin hastalarin prognoz tayininde ve yonetiminde yardimer olabilecegini

belirtmektedirler(33).

2.1.1.2.2.1.3 Gériintiileme testleri

2.1.1.2.2.1.3.1 Noninvaziv gorintileme testleri:

Noninvaziv goriintiileme testleri NSTEMI siiphesi olan ve tani alan hastalarda;
koroner arter hastaligi varligin1 degerlendirmede, kardiyak hasara neden olabilecek sekonder
nedenlerin aciga c¢ikarilmasinda, tedavi yonlendirmede, LV islevinin ve fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde ve revaskiilarizasyon kararinin yoOnetilmesi agisindan ek faydalar

saglamaktadir.

Ekokardiyografi ~ sol  ventrikiil  sistolik  ve  diyastolik  fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde fonksiyonel mitral yetersizligi, sol atriyal dilatasyonu, eslik eden kapak
patolojileri, MI bagli komplikasyonlarin degerlendirilmesi, yiiklenmesi olan hastalarda
akciger ultrasonu gibi verileri saglayabilmektedir. Biitiin bu verilerin hasta yonetiminde

prognostik katkilar1 bulunmaktadir.

NSTEMI-AKS agisindan degerlendirilen hastalarda Koroner BT anjiografi (CCTA)
epikardiyal koroner arter hastaliginin varligi, tikali olan damarin saptanmasi ve hasta risk
degerlendirmesinde 6nemli yere sahiptir. Daha Once yapilan biiyliik randomize kontrollii
caligmalar acil servise gogiis agrist ile bagvuran hastalarda CCTA’nin diger noninvaziv
testlerle karsilagtirildiginda  hastane kalis  siliresinde anlamli  disiikliik — saptadigi
gbozlenmistir(34). Bu sebeple acil servise goglis agrisi ile bagvuran diisiik riskli ve AKS

stiphesi olan hastalarda simif 1 6neri diizeyiyle CCTA 6nerilmektedir(35).

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (KMR) hizl1 tarama protokolii ile ventrikiil
hacim ve islevlerinin degerlendirilmesi, duvar 6demlerinin belirlenmesi, enfarktiis ve canl

alanlarin  belirlenmesi, miyokard perfiizyonunun, duvar hareketlerinin ve NSTEMI

12



hastalarinda risk altindaki miyokardin degerlendirilmesi acgisindan ek bilgiler saglamaktadir.
Ayrica hizli protokolde arada kaliman olgularda ge¢ gadolinyum tutulumunun

degerlendirilmesi ek prognostik bilgiler saglamaktadir.

2.1.1.2.2.1.3.2 invaziv gdriintilleme testleri:

Invaziv koroner anjiografi epikardiyal major koroner arterlerin goriintiilemesinde
standart bir teknik olarak yer almaktadir. NSTEMI tanis1 alan hastalarin %90’1inda en az bir
major epikardiyal arterde>%350 den fazla tikaniklik saptanmaktadir (36). Koroner anjiografi
yapilan hastalarin ¢ogunda ¢oklu damar hastaligi ve yaklasik %10 hastada sol ana koroner
eslik etmektedir. Cogunlukla kadin cinsiyette olmak {izere hastalarin %10’luk kisminda
epikardiyal koroner arterlerde daralma bulunmazken daha iyi prognoza sahip bu hastalarda
NSTEMI kliniginden sorumlu olarak mikrovaskiiler disfonksiyon, koroner arter spazmi ve

endotelyal disfonksiyon olabilmektedir (36).

NSTEMI tanis1 alan hastalarda invaziv anjiografinin zamanlamasi hasta risk
degerlendirilmesine bagli olarak yapilmaktadir. Hastalarin sahip oldugu klinik profil; ytliksek
riskli EKG parametreleri, gogiis agrisinin rahatlamamasi, hemodinamik stabilitenin olup
olmamasinin yaninda bu bilesenlerin kombinasyonuna dayanarak olusturulan GRACE risk
skoruna bagl olarak hastalara acil (0-2 saat icerisinde) / erken (ilk 24 saat igerisinde) ve

secilmis olgularda hastane i¢i invaziv anjiografi olarak tedavi stratejisi belirlenmektedir.

2.1.1.2.2.2 ST segment ylUkselmesiz Miyokard Enfarktis( hastalarinin yonetiminde risk skorlart:

NSTEMI hastalarinda hem tedavi yonetimi hem de prognoz tayininde EKG, hastanin
klinik 6zellikleri ve Tn degerleri kullanilarak risk modelleri olusturulmustur. TIMI, GRACE
ve PURSUIT bu risk degerlendirme skorlarindan bazilaridir. Ancak mevcut kilavuzlarin
onerisi ile NSTEMI hastalarinda risk degerlendirme amaciyla GRACE skorunun kullanilmasi

Onerilmektedir.

TIMI (The thrombolysis in myocardial infarction) risk skoru yedi farkli degisken ile
belirlenen, hasta yonetiminde ve olumsuz kardiyak olaylar1 6ngordiirmede kullanilmaktadir.
Skorun 0-2 arasinda olmasi diisiik risk, 3-5 arasinda olmasi orta risk ve 6-7 arasinda olmasi

yiiksek risk olarak degerlendirilmektedir(37).
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GRACE (The Global Registry of Acute Coronary Events) kayit calismas1 14 faklh
iilkeden 94 merkezin katilimi ile olusturulan kayit ¢aligmasinin sonuglarindan elde edilmistir.
Risk skoru 8 farkli parametrenin kullanildigi ve AKS biitiin spektrumunda kullanilabilen
hastane i¢i ve ilk 6 aylik mortalite bilgisi saglayan risk skorudur. Skor igerisinde yas, kalp
hizi, sistolik kan basinci, Killip sinifi, kardiyak arrest ile basvuru, ST segment deviasyonu,
serum kreatinin ve baslangictaki kardiyak biyobelirteg degerleri barindirmaktadir(38) .
Hastane i¢i mortalite oranlarina gore skor siniflandiginda <108 olanlarda diisiik risk, 109-140
arasinda olanlarda orta ve GRACE >140 olanlarda yiiksek hastane i¢i ve 6 aylik mortalite
acisindan da daha sonra bagka klinik parametreler eklenerek yapilan risk modellemelerinde

riski 6ngordiirdiigli saptanmustir.

GRACE skorunun diger skorlardan ayiran farklardan biri hastanin basvuru aninda
bobrek fonksiyonlarmin dikkate alinmasi ve AKS bagvuran hastalarda diger parametrelerden
bagimsiz olarak kreatin degerindeki ylikselmenin hastane i¢i, kisa (30 giin) ve sonrasinda 6

aylik mortalite ile iliskili oldugunun saptanmasidir(39).

2.1.1.2.2.3 ST segment ylikselmesiz Miyokard Enfarktisi hastalarinda tedavi ve yénetim
stratejisi:

AKS siiphesi olan ve kardiyak biyomarkerlarda ytikseklik olup NSTEMI tanis1 alan,
mevcut risk durumu belirlenip (GRACE, TIMI vb. skorlar) yiiksek riskli hastalar i¢in invaziv
anjiografi iinitesi olan bir merkeze sevki gergeklestirilmelidir. Hastalar ilk 24 saat ya da
revaskiilarizasyon karar1 verilene kadar atriyoventrikiiler bloklar, atriyal ve ventrikiiler
tasiaritmiler ve ST segment degisimi agisindan monitdrize izlenmelidir(35) Kalp yetersizligi
semptomlart olmayan ve hipoksemisi olmayan hastalarda spO2 <90 olmadig: siirece rutin

oksijenizasyonun faydasi net olarak kanitlanmamis ve rutin 6nerilmemektedir.

Iskemik semptomlari olan hastalarda revaskiilarizasyon dncesi agri azaltmak amaciyla
ve miyokard oksijen arz /talep dengesi agisindan tani araci olarak kullanilmamak sarti ile
dilalt1 nitrat uygulamasi yapilabilmektedir. Hipotansiyon, bradikardi, tagikardi ve son 24-48

saat icerisinde PDES inhibitorii alan hastalarda dilalt1 nitrat uygulamasi 6nerilmemektedir.

Negatif inotrop , kronotrop ve preload azalmasi etkisinden dolayr miyokard oksijen

ithtiyacini azaltmasi bakimindan morfin anginal agris1 devam eden hastalara verilebilmektedir.
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Ancak uygulama sirasinda oral kullanilan ilaglarin (P2y12 inh. Tikagrelor) emilimini azalttig

ve antiagregan etkinliginde azalmaya sebep oldugu akilda tutulmalidir.

Kalp yetersizligi semptomlari, hipotansiyonu (sis. Ta <120 ) kisacasi kontrendikasyon
olmayan hastalarda IV. beta blokerler 6zellikle en ¢ok calismasi olmasi sebebiyle intravendz
(IV) metoprolol malign ventrikiiler aritmilerin 6nlenmesi ve oksijen talebini diisiirmesi

acisindan 6nerilmektedir(40) .

Invaziv tedavi stratejisinin belirlenmesinde NSTEMI tanis1 alan hastalarda hastane
yatigt sliresince invaziv anjiografi planlamasi onerilmektedir ancak hastanin mevcut klinik,
laboratuvar ve goriintiilleme testlerine gore risk degerlendirilmesinin yapilmasi buna gore de
acil ve erken invaziv anjiografi yapilmasi onerilmektedir(41). Hastalar risk durumuna gore

siniflandirilacak olursa;

Cok yiiksek riskli hastalar (ilk 2 saat):

-Hemodinamik instabilite ya da kardiyojenik sok durumu
-Medikal tedaviye direngli devam eden go6giis agrisi

-Devam eden miyokardiyal iskemiye bagl akut kalp yetersizligi
-Kardiyak arrest olmasi veya hayati tehdit edici aritmi olmas1
-MI bagli mekanik komplikasyon

-Iskemiyi diisiindiiren dinamik EKG degisimi

Yiiksek riskli hastalar (ilk 24 saat ):

-ESC algoritmalarina gore tan1 konulmus NSTEMI

-GRACE skorunun 140 iizerinde olmast

-Gegici ST segment elevasyonun olmasi

-Dinamik ST ve T dalga degisimin olmas1

Cok yiiksek riskli hastalarda miimkiin oldugunca erken ilk 2 saat hedeflenerek Primer
Perkiitan Koroner Girisim (PPKG) hedeflenerek invaziv girisim uygulanmalidir. Erken
invaziv girisim yiiksek riskli hastalarda ilk 24 saat icerisinde olmasi hedeflenerek uygun ise
PPKG uygulanmalidir. Geri kalan hasta grubunda NSTEMI tanis1 alan ya da yiiksek siiphe ile
UAP diisiiniilen hastalarda hastane yatis1 boyunca yapilmalidir (41).
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Yiiksek ve cok yiiksek risk tasimayan indeks basvuru sirasinda diisiik olasilikli
NSTEMI ya da troponin degerleri tan1 kriterlerini tasimayan hastalarda obstriiktif koroner
arter hastalig1 tanisi igin rutin invaziv strateji onerilmemekte ve secilmis (stres testlerinde
obstriiktif KAH siiphesi olan ya da koroner BT anjiografide kanit olan) hastalarda yapilmasi
onerilmektedir. Ayn1 zamanda kisitlayici komorbiditeleri olan ve invaziv koroner anjiografi

icin iyi aday olmayan hastalarda da secilmis hastalara koroner anjiografi yapilmalidir.

Antiplatelet tedaviye bakacak olursak; AKS'li hastalarin tedavisinde antitrombotik
tedavi onemli bir rol oynamaktadir. Tedavinin spesifik se¢imi, baglama zamani1 ve siiresi,
hastanin 6zelliklerine ve yapilan prosediirlere gore degisiklik gostermektedir. Tedavi kararlari,
antitrombotik tedavinin sagladig1 faydalar ile birlikte siddetli ve hayati tehdit eden kanamalar

da dahil olmak tizere kanama riskleri de goz o6niinde bulundurularak verilmelidir.

Aspirin (asetilsalisilik asit [ASA]) trombosit siklooksijenaz 1'1 (COX-1) asetilleyerek
bir trombosit aktivatorii olan tromboksan A2'nin (TxA2) sentezini ve salinimini engelleyip
bunun sonucunda da trombosit agregasyonunu ve arteriyel trombiis olusumunu azaltir.
ASA'nin COX-1'i inhibe etme etkisi geri doniigsiiz oldugundan, antiplatelet etkileri
trombositlerin dmrii boyunca devam eder ve yaklasik 7 ila 10 giin siirer. Tan1 konulduktan
sonra ivedilikle oral (150-300 mg) ya da IV (75- 150) yilikleme dozundan baslanmali ve idame
olarak oral (75-100 mg /gilin) dozundan verilmelidir(30).

Klopidogrel, prasugrel ve tikagrelor; trombosit adenozin difosfat reseptorii P2Y 12'nin
antagonistleri olarak hareket ederler ve bdylece trombosit agregasyonunu inhibe
etmektedirler. Klopidogrel ve prasugrel geri doniisiimsiiz P2Y12 inhibitérleridir, ikisi de 6n
ilagtir ve aktif metabolitlerine doniistiiriilmesi i¢in iki asamali bir metabolizma gerektirir.
Ticagrelor, klopidogrel ve prasugrelin aksine dogrudan etkili ve geri doniislii bir P2Y12
inhibitoriidiir.

PLATO (Platelet Inhibition and Patient Outcomes) ve TRION-TIMI 38 (Trial to
Assess Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimizing Platelet Inhibition With
Prasugrel-Thrombolysis In Myocardial Infarction 38) ¢alismalarindan elde edilen kanitlara
dayanarak AKS hastalarinda tedavinin temelini olusturan ikili antiplatelet tedavide (ASA +
p2Y 12 inh.) yiiksek kanama riskine sahip ve 70 yasin ilizerindeki belirli hastalar disinda, diger
hasta gruplarinda tikagrelor ve prasugrel gibi gii¢lii p2Y 12 inhibitérlerinin klopidogrel'e gore

tercih edilmesi simif 1 oneri diizeyiyle onerilmektedir. Klopidogrel kullanim1 daha az etkili ve
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degisken trombosit inhibisyonu profili sebebiyle prasugrel ve tikagrelor kullanimi kontrendike

olan ya da ARC-HBR risk skoru yiiksek olan hastalarda kullanilmalidir (42).

Her ne kadar belirli kisitliliklar1 olsa da PKG hedeflenen hastalarda yapilan agik
etiketli ISAR-REACT 5 (The Intracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen: Rapid
Early Action for Coronary Treatment) ¢alismasindan elde edilen verilere dayanarak AKS
tanis1 alan ve PKG planlanan hastalarda prasugrel kullanimi tikagrelor kullanimina simif I a

olarak onerilmektedir(43).

Anjiyografi planlanan NSTEMI hastalarinda islem oOncesi ASA yiikleme dozunda
onerilirken, p2yl2 inhibitorlerinin erken invaziv strateji planlanan ve koroner anatomisi
bilinmeyen hastalarda 6n yilikleme dozundan verilmesi rutin olarak Onerilmemektedir.
Kanama acisindan diisiik riske sahip olan ve gec invaziv strateji planlanan secilmis hasta

grubunda 6n ylikleme yapilabilmektedir(43).

Antikoagiilasyon, akut koroner sendromun (AKS) baslangi¢ tedavisinin ve invazif bir
strateji ile tedavi edilen AKS hastalarina yonelik islem Oncesi tedavinin 6nemli bir parcasidir.
Bu nedenle, AKS tanist konuldugunda tiim hastalara hemen parenteral antikoagiilasyon
onerilmektedir. Antikoagiilanlar aras1 ge¢is Fundaparinuks / UFH (fraksiyone olmayan
heparin) disinda Onerilememektedir. Atriyal fibrilasyon, LV trombiis, PKG sirasinda
antikoagiilasyon gerektiren belirli endikasyonlar disinda revaskiilarizasyon sonrasinda ve
revaskiilarizasyon plani olmayan hastalarda hastane yatist boyunca antikoagiilan tedavi

Onerilmektedir.

AKS hastalarinda revaskiilarizasyon sonrasi antiplatelet tedavi yonetimi ASA 75-100
mg icerecek ve potent p2Y12 inhibitorleri (tikagrelor ya da prasugrel) ile kombine olarak
standart bir sekilde 12 ay boyunca 6nerilmektedir. Ancak kanama riski yiiksek ya da bagka bir
nedenden dolayr p2yl2 inhibitér tedavisinin kesilmesi gereken durumlarda DAPT tedavi

stiresinin kisaltilmasi1 ya da potent bir ajandan klopidogrele gecis uygulanabilmektedir(44).

2.1.1.2.2.3.1 ST segment yikselmesiz miyokard enfarktlist hastalarinda revaskuilarizasyon tedavisi

NSTEMI hastalarinda koroner anjiografi (KAG) ve PKG sirasinda kullanilan
antiagregan ve antikoagiilanlara bagli olarak en sik kanama komplikasyonu giris yeri kanama
olarak gozlenmektedir. Kanama komplikasyonun az olmasi ve son yillarda AKS hasta
popiilasyonu dahil yapilan ¢aligmalarda etkinligi kanitlanmis olmasi sebebiyle radyal

yaklagim PKG olsun ya da olmasin KAG sirasinda standart yaklagim olmaktadir(45).
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Koroner anjiografi anginal semptomlari olan hastalarda mevcut klinik durumun
epikardiyal koroner arterlerdeki bir daralmayla (enfarktiis ile iligkili koroner arter) iligkili olup
olmadiginin aciga cikarilmasinda temel tan1 yontemidir. Koroner anjiografi sirasinda ya da
sonrasinda sorumlu artere PKG ya da KABG tedavisi lezyonun 6zelliklerine ve hastanin

klinik durumuna gore yapilmaktadir.

Perkiitan koroner girisim planlanan hastalarda metal kapli stent (BMS) ve 1.
Jenerasyon ila¢ kapli stentlere (DES) kiyasla uzun donem restenoz oraninin ve stent trombozu
oraninin daha diisilk oldugu yeni jenerasyon DES’ler kilavuzlar tarafindan simif 1 Oneri
diizeyiyle herhangi bir kontrendikasyon olmamasi durumunda 6nerilmektedir (46). Enfarktiis
iliskili arter net olarak belirlenemeyen hastalarda FFR (Fraksiyonel akim rezervi) / IFR
(Instantaneous Wave-Free Ratio) /IVUS (intravaskiiler ultrasonografi) / OCT (Optik Koherens
Tomografi) gibi koroner arter darliginin anlamlilik derecesini hem anatomik hem de fizyolojik

olarak ortaya koyabilen ek yardimei testlerin kullanilmasi dnerilmektedir.

DES kullanimina bagli restenoz oranlar1 azalmis olsa da DAPT (Dual Antiplatelet
Tedavi) erken kesilmesine bagli ge¢ donem restenoz oranlar1 artmaktadir bu sebeple DES
implantasyonundan sonra en az 12 ay boyunca ve gerekli hasta gruplarinda 12 aydan daha
uzun (iskemik acidan yiiksek riskli kanama agisindan diisiik riskli hasta gruplari) DAPT
tedavisi Onerilmekte ve uygulanmasi durumunda restenoz ve stent trombozu ciddi oranda

azaltmaktadir(47).

AKS ile bagvuran hastalarda Infarktiis iligkili Arter (IRA) anlamlilik derecesinin
belirlenmesinde mikrovaskiiler iyilesmenin en az 24 saat sonra iyileseceginden dolay: test
sonuclarinin yaniltabileceginden dolay1 IRA fonksiyonel degerlendirilme onerilememekte ve
indeks prosediir sirasinda IRA’e PKG yapilmast Onerilmektedir ancak diger epikardiyal
arterlerde darlik olan hastalarda elektif sartlarda fonksiyonel degerlendirme Onerilmektedir.
PKG yapilan hastalarda intravaskiiler goriintiileme islem sirasinda olas1 komplikasyonlarin

oniine gegmek ve isleme rehberlik etmesi agisindan 6nerilmektedir(48).

AKS hastalarinin %50’sinde birden fazla koroner arter hastaligi bulunmakta, bu
hastalarin yonetimi klinik senaryo ve hasta 6zelliklerine gore degismektedir. Kardiyojenik sok
klinigi ile bagvuran ve ¢ok damar hastaligi olan hastalarda acil anjiografi ve miimkiinse PKG
onerilmekte, PKG i¢in koroner anatomisi uygun olmayan hastalarda da KABG Cerrahisi

onerilmektedir. Kardiyojenik sok klinigi ile bagvuran AKS hastalarinda IRA’ya PKG

18



uygulanmasi Onerilmekte ve non-IRA artere indeks prosediir sirasinda rutin PKG

onerilmemekte ve asamali PKG onerilmektedir(41).

Koroner arter hastaliginda revaskiilarizasyon stratejisi belirlenirken (IRA PKG / ¢ok
damar PKG / KABG) hastanin komorbiditelerinin yan1 sira lezyon karakteristigi, hastaligin
yayginlig1 tam revaskiilarizasyon olup olmamasi gibi faktdrler géz 6niinde bulundurulmalidir
(49).Anjiyografik olarak koroner arter hastalifi karmasikligina sol ana koroner (LMCA)-sol
on inen arter (LAD) proksimal lezyonun olmasi, kronik total okliizyon, trifukasyon lezyon,
kompleks bifurkasyon lezyon, aorta osteal lezyon, difiiz lezyon gibi faktorler etki
etmektedir(50).

NSTEMI-AKS tanisi ile koroner anjiografi yapilan hastalarda gorsel olarak ana
koroner dis1 lezyonlarda %70’in iizerinde ana koroner lezyonlarinda ise %50’nin iizerinde
darlik olmasi ciddi koroner arter hastaligini gostermektedir. Gorsel olarak orta derecede darlik
(%40-69) olan hastalarda da ek fonksiyonel degerlendirme onerilmektedir. Daha 6nce yapilan
caligmalarda gorsel degerlendirme ve lezyonun anlamlilik derecelendirmesi arasinda %10 ila
20 arasinda fark oldugu saptanmistir bu da fizyolojik degerlendirmenin Onemini ortaya
koymaktadir(51). Kroner arter hastaliginin karmagikligi, 6liim, revaskiilarizasyonun tamligi
ve hastanin komorbiditeleri revaskiilarizasyon stratejisinin  belirlenmesinde  6nemli

faktorleridir.

Koroner arter hastaligi karmasikliginin belirlenmesinde prospektif ‘Synergy Between
Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and Cardiac Surgery’(SYNTAX)
calismasindan elde edilen SYNTAX skoru hastaligin niceliksel derecelendirilmesinde ve
hastalikk yOnetiminde gilincel Avrupa ve Amerika kardiyoloji cemiyetleri tarafindan

onerilmekte ve kullanilmaktadir(52)(53,54).

SYNTAX skoru KAH’ nin karmasikligin1 ve PKG ile KABG tedavileri arasinda tedavi
secimine rehberlik etmek amaciyla kullanilan anjiografik verilerden yola ¢ikarak yapilan bir
skorlama sistemidir (55). Koroner anjiografide gorsel olarak degerlendirilen damar ¢ap1 1,5
mm iizerinde ve %50’den fazla darlig1 olan lezyonlar skorlama sistemine dahil edilmektedir.
Saptanan her lezyon besledigi miyokardiyal alana gore agirliklandirilmaktadir ve koroner
damar yataginda 12'ye kadar tamimlanabilen her bir lezyon, okliizyon (uygun
karakterizasyonla birlikte) ve yan dallar da dahil olmak iizere ciddiyetine gore

degerlendirilmektedir(55).
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SYNTAX skoru hesaplanirken, koroner yatagin baskinlik 6zelligi, her bir lezyonun
darlik derecesi (total veya subtotal), anatomik lokasyonu, besledigi miyokard alaninin
biiyiikliigii (Leeman skoru endeksli), bifurkasyon lezyon 6zellikleri (Medina siniflamast), ve
total okliizyon olan lezyonlarin rekanalizasyon durumu gibi faktorler bir araya getirilerek

kombine bir skorlama yapilmaktadir(56).

Koroner lezyonlarin daha detayli bir sekilde karakterize edilmesi, daha fazla puanin
eklenmesine yol acar. Bu ek puanlar, total okliizyonlarin 6zelliklerini (siire, uzunluk, korelmis
uclar, kollaterallerin veya yan dallarin varlhigi), bifurkasyon (Medina siniflandirmasi) veya
trifukasyon (etkilenen dallarin sayisi), yan dal agisi, aorto-ostial lezyonlar, ciddi kivrim
varlig, lezyon uzunlugunun 20 mm'den fazla olmasi, yogun kalsifikasyon, trombiis ve yaygin
veya kiiciik damar hastaligr igerir (Sekil 2). Cevrimigi olarak da SYNTAX skoru

hesaplanabilmektedir (www.syntaxscore.com).

Rastgele secilen SYNTAX popiilasyonunun skorlar1 ii¢ esit gruba ayiracak sekilde
boliindiigiinde 0-22 puan alan hastalarin diisiik risk skoruna, 23-32 puan alan hastalarin orta
risk skoruna ve >32 puan alan hastalarin da yiiksek risk skoruna sahip oldugu
goriilmistlir(52). Kilavuzlarin revaskiilarizasyon stratejisini belirlemede SYNTAX bazl
Onerilerine bakacak olursak; 3 damar hastaliginin ve diyabetin olmasi durumunda ve orta-
yiiksek (>22) SYNTAX skorunun olmasi KABG operasyonu onerilirken sol ana koroner ve
diyabet olmayan 3 damar hastalarinda diisiik (<22) SYNTAX skorunun olmasi durumunda her

iki tedavi stratejisi de onerilmektedir(57).
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Sekil 2 : SYNTAX skoru hesaplama semasi,; (A) koroner akim ve besledigi alana gére puanlama sistemi total
lezyonlarda 5 ile total olmayan lezyonlarda 2 ile ¢arpim sonucu vermekte.(B) Syntax skoruna katkida bulunan
lezyon karakteristikleri ( Textbook of Interventional Cardiology, chapter 1: Individualized Assessment for

Percutaneous or Surgical-Based Revascularization sayfa 26 ).

AKS klinigi ile bagvuran hastalarda revaskiilarizasyon kararinin verilmesinde yalnizca
anatomik/anjiografik SYNTAX skoru bazli yaklasimin hasta ile ilgili uzun dénem sonuglar
iizerinde hastanin klinik O6zelliklerinin hesaba katilmamasindan dolay1 eksiklikleri aciga
cikmisti. Bu komorbiditeler arasinda koroner arter hastaliginin ilerlemesine ve
revaskiilarizasyon sonrasi tekrar etmesine sebep olabilecek hipertansiyon, diyabet ve
hiperlipidemi bulunmaktadir. 5 yillik periyotlarla yapilan ARTS 1 ve II (arterial
revaskiilarizasyon terapies) caligmalar1 benzer dahil edilme kriterlerini kullanmalarina ragmen
ARTS 1II c¢alismasinda hastalarin komorbiditelerinin daha fazla oldugu ve lezyon
kompleksitesine katkida bulundugu saptanmistir(58) Bu sonuglar 1s18inda her hastanin

yOnetim stratejisinin bireysellesmesinin 6nemi aciga g¢ikmaktadir. SYNTAX II ve klinik
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SYNTAX skoru skorlama sistemleri bu eksikliklerin kapatilmasi amaciyla cesitli klinik risk

skorlar1 ile kombine anatomik skorlama sistemi olarak olusturulmustur(59).
ACEF skoru:

Raccuni ve arkadaslarinin daha onceleri yaptiklar1 ‘yas(A), kreatin(C), ve ejeksiyon
fraksiyonuna (EF) ‘dayali ACEF skoru elektif kardiyak cerrahiye giden hastalarda mortalite
ile iligkili bulunmustur(60). Daha sonralar1 yapilan analizlerde serum kreatinin yerine kreatin
klirensine dayali modifiye risk skorlarinin hasta sagkalimi ile daha yakin iliskili oldugu
saptanmistir(61) . Bu calismalar sonucunda modifiye ACEF skoru gelistirilmistir. Modifiye
ACEF skoru hastanin Yasinin ejeksiyon Fraksiyonuna boliinmesiyle ¢ikan degerin GFR<60
olan her 10 birimlik diisiiste bir puan eklenmesiyle hesaplanmaktadir (GFR diislisiinden

maksimum alinabilecek puan 6)(62).
Klinik SYNTAX skoru:

SYNTAX skoru yalnizca koroner anatomi bazli ve klinik parametreler barindirmayan
skorlama sistemi oldugundan dolay1r hastalarin sonlanimlarina etki edecek klinik
parametrelerinde de kapsandigi risk skorlama sistemlerine ihtiya¢ duyulmustur. Bu amagla
olusturulan Klinik SYNTAX skoru (CSS) anatomik SYNTAX I skorunun Modifiye ACEF
skoru ile carpimi sonucu elde edilmektedir. ACEF skoru ile birlestirilen risk skorlama
modelinin daha Once yapilan c¢aligmalarla SYNTAX skoruna gore ¢ok damar hastalarinda
mortalite ag¢sisindan daha iyi bir gosterge oldugu ispatlanmistir(63). ARTS II calisma
popiilasyonunda geleneksel SYNTAX skoruna benzer sekilde, klinik SYNTAX skoru riskin
diisiik, orta ve yiiksek gruplar halinde smiflandirilmasiyla, 1 yillik ve 5 yillik takiplerde
SYNTAX skoruna gore mortalite ve 6liim /miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler olay
birlesim noktas1 olan major kardiyovaskiiler olaylar agisindan yiiksek riskli grubu diisiik ve

orta riskli gruba gore daha iyi ongdrdiigii gézlenmistir (64).

2.2. ATRIAL FIBRILASYON TANI TEDAVI VE YONETIMI

2.2.1 Atriyal fibrilasyon epidemiyolojisi ve tanimi:
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Atriyal fibrilasyon yetigkin popiilasyonda en sik olarak karsimiza ¢ikan siirekli
aritmidir. Kardiyak aritmiye bagli hastane yatislarinin %33 kadar olani atriyal fibrilasyon
kaynaklidir. Beklenen yasam siiresinin uzamasi ve tanit konulmamis atriyal fibrilasyon i¢in
yogunlastirilmig tani stratejileri sebebiyle prevalansi yillar icerisinde artmaktadir. Hastaligin
olusumunda tek bir faktorden ziyade cesitli faktorler rol oynamaktir yas, cinsiyet, konjestif
kalp yetersizligi, genetik faktorler, sol atriyal genisleme, hipertansiyon, obezite ve obstriiktif
uyku apnesi bunlardan bazilaridir(65). Hastaligin yetiskin popiilasyonda sikligimin %2-4
arasinda oldugu ve beklenen yasam siiresinin uzamasi ve tani1 konulmamais atriyal fibrilasyon
icin yogunlastirilmis tani stratejileri sebebiyle prevalansi yillar igerisinde 2-3 kat artmasi

beklenmektedir(66)

Atriyal fibrilasyonun 6nemi hastaligin kendisinin yarattigi semptomlarin yaninda
sonugclari itibari ile serebrovaskiiler olay insidansin1 5 kat, tiim nedenlere bagli mortalitede 2
kat, biligsel fonksiyonlarda bozulmada 2 kat artis olmasi sebebiyle de 6nem tasimaktadir.

Ayrica kalp yetersizliginde kotiilesme ve ani 6liimle iliskisi bulunmaktadir(67).

Atriyal fibrilasyona sahip olan hastalar asemptomatik raslantisal tanidan fonksiyonel
kisithiga yol agabilecek derecede semptoma kadar genis bir yelpazede bagvurabilmektedirler.
Siklikla basvuru semptomlar1 ¢arpinti, nefes darligi, gogiis agrisi, egzersiz intoleransi ve bas
donmesi olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Senkop ile basvuran hastalarda hasta siniis
sendromunun bir bileseni olarak atriyal fibrilasyon goriilebilmekte ayrica hizli ventrikiil
yanith  atriyal fibrilasyona bagli hemodinamik kollapsa bagli olarak senkop
gozlenebilmektedir. Asemptomatik seyreden hastalarda tan1 geciktiginden dolay1 hastalarin ilk
bagvuru klinigi SVO, tasikardi ile indiiklenen kalp yetersizligi gibi istenmeyen klinik

senaryolar olmaktadir.

Standart 12 derivasyonlu EKG kaydinda ya da tek derivasyonlu EKG kaydinda
minimum 30 saniye boyunca p dalgalarinin secilemedigi 300-600 atim /dakika hizinda
fibrilasyon dalgalarinin oldugu RR intervallerinin diizensiz oldugu ritim bozuklugu olarak
tanimlanmaktadir. Atriyal hizin 250-350 atim /dk hizinda flutter dalgalarinin olmasi da atriyal
flutter olarak tanimlanmaktadir. Atriyal hiz ¢ok yiiksek olmasina ragmen ventrikiiler hiz AV
nodun gegirgenligine bagli olarak daha az olarak izlenmektedir ancak preeksitasyon
durumlarinda ventrikiiler hiz atriyal hiza yakin olup hemodinamik instabiliteye sebep

olabilmektedir.

23



Atriyal fibrilasyon (AF) simdilerde kullanilmayan geleneksel siniflamasina gére Lone
AF /Valviiler AF / Kronik AF gibi terimlerin yerine baslangicina siiresine ve spontan geri
doniisiine gore 5 simifa ayrilmaktadir. 1) Yeni tam1 AF ; siiresine veya AF ile iliskili
semptomlarin varligia/siddetine bakilmaksizin daha oOnce tant konulmamis AF  2)
Paroksismal AF ; spontan olarak ya da medikal /elektriksel olarak yapilan miidahale sonucu 7
giin igerisinde sonlanan AF 3) Persistan AF ; 7 giinden uzun siiren devaminda spontan olarak
ya da medikal / elektriksel olarak sonlanan af 4) long-standing persistant 12 aydan uzun siiren
ancak ritim kontrol stratejisinin hedeflendigi AF 5) Permanant AF ekim ve hasta tarafindan

kalic1 AF olarak kabul edilmis atriyal fibrilasyon(68) .

Atriyal fibrilasyon tanisal degerlendirme baslangicta hastanin anamnezi ile
semptomlarmin ciddiyeti, atriyal fibrilasyonun siiresi, tetikleyici faktoriin bulunmasi,
paroksismal ya da persistan olmasi gibi faktorler dikkate alinarak alinmalidir. Diizensiz ve
hizli kalp carpintisi sikdyeti olan, rutin EKG’de aritmi saptanmayan hastalarda sikayetlerin
sikligina gore giinliik sikayetlerin olmas1 durumunda 24 saatlik holter kaydi, daha az siklikla
olan hastalarda uzamis monitorizasyon ya da ritim takibi yapabilen mobil cihazlarin
kullanilmas1 6nerilmektedir(69). Bu tiir hastalarda bir diger secenek de cilt alt1 yerlestirebilen

loop recorder cihazlar olmaktadir.

Tan1 konulan hastalarda laboratuvar testleri tiroit, karaciger, bobrek fonksiyonlarini da
icermelidir. Ekokardiyografi yapisal kalp hastaligi, sol atriyal voliim degerlendirilmesi ve

eslik eden kapak patolojilerinin belirlenmesi acgisindan 6nerilmektedir.

Atriyal fibrilasyon, tek bir faktore bagli olmadigi gibi, hastaligin birden fazla
sekonder sonuca yol agmasi nedeniyle c¢ok yonli bir sistemik hastalik olarak
degerlendirilmelidir. Tami aldiktan sonra hastalarin yOnetimi; 1) iskemik inmeden
korunma/antikoagiilasyon  ihtiyacinin  hastanin  degerlendirilmesini, 2)  hastanin
semptomlarmin kontrol altina alinmasi veya ritim kontrolii/hiz kontrolii stratejisinin
belirlenmesini, 3) eslik eden hastaliklarin veya risk faktorlerinin belirlenip yonetilmesini

icermektedir(70).

2.2.2. Atriyal fibrilasyon hastalarinin yénetimi:

2.2.2.1. Atriyal fibrilasyon hastalarinda tromboembolik komplikasyonlarin énlenmesi:
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Atriyal fibrilasyon hastaliginin tespiti ve yonetiminde en énemli amag tromboembolik
olaylar1 ve inmeyi Onlemektir. Atriyal fibrilasyon hastalarinda artmis olan tromboembolik
riske karsilik oral antikoagiilan tedaviye (OAK) bagli olarak hastalarda kanama riski
artmaktadir bu sebeple OAK tedavi diisiiniilen hastalarin bireysel ele alinmasi hastanin hem
iskemik inme hem de kanama riskinin gz dniinde bulundurulmasi gerekmektedir. Bu sebeple
atriyal fibrilasyon hastalarinda hem kanama hem de hemoraji acisindan hastanin

degerlendirilmesi amaciyla risk skorlar1 olusturulmustur(71).

AF hastalarinda tromboembolik olaylar ac¢isindan bakildiginda en giiclii risk
faktoriiniin daha once gecirilmis iskemik inme / gecici iskemik atak / tromboembolik olay ya
da eslik eden mitral stenoz oldugu bilinmektedir (6nleyici tedavisiz tekrar etme olasilig1 yillik
%10-12)(65). Diger risk faktorlerine baktigimizda Diyabet (RR:1.7), hipertansiyon (RR:1.6),
kalp yetersizligi ve yas (RR:1.4), vaskiiler hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir(72).

Atriyal fibrilasyon hastalarinda tromboembolik olay riskini belirlemek amaciyla
giincel kilavuzlarin 6nerisi ile CHA2DS2-VASc (Congestive heart failure, Hypertension, Age
(> 65 =1 point, > 75 = 2 points), Diabetes, previous Stroke/transient ischemic attack (2
points), Vascular disease (peripheral arterial disease, previous myocardial infarction, aortic
atheroma), and sex category (female gender)) skorunun kullanilmasi Onerilmektedir.
Kadinlarda skorun >3 erkeklerde > 2 olmasi durumunda OAK tedavisi siif 1 Oneri giiglii
kanit diizeyiyle onerilmektedir. Yine CHA2DS2-VASc skorunun kadinlarda > 2 erkeklerde >
1 olmasi durumunda sif Ila ile OAK tedavi Onerilmektedir. CHA2DS2-VASc skorunun
icerisinde LA ¢ap1, mitral aniiler kalsifikasyon, AF yiikii, bobrek yetersizligi gibi inme riskini

artiran faktorlerin bulunmadig1 g6z 6niinde bulundurulmalidir(72).

Implante edilebilir Kardiyak cihazi bulunan hastalarda programlanmus atriyal cihaz
hizinin tizerinde atriyal aritmiler olmasi durumu Atriyal yiiksek hiz epizodu (AHRE) olarak
tanimlanmaktadir. AHRE olan hastalarda en uzun atriyal yiiksek hiz epizodunun klinisyen
tarafindan konfirmasyonu onerilmekte. Yapilan ¢alismalarda AHRE epizodunun > 24 saat
olmas1 tromboembolik olay ile iliskili iken <5 dakika olmas1 tromboembolik olaylarla iligkisi
saptanmamistir(73,74). Bu sebepten dolayr 2023 ACC/AHA kilavuzlarinin da onerisi ile 24
saatten uzun AHRE olan hastalarda CHA2DS2-VASc skorunun 2’nin iizerinde durumunda
siif Ila ile, 5 dakikadan uzun CHA2DS2-VASc skorunun 3’{in {izerinde olmasi durumunda

siif IIb ile antikoagiilasyon onerilmektedir.

Atriyal fibrilasyonda oral antikoagiilan (OAK) secimi:
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Vitamin K antagonisti olan warfarin etkisini karacigerde yapimi K vitaminine baglh
olan Faktor 2, 7, 9, ve 10’un sentezini inhibe ederek gerceklestirir. Warfarin AF hastalarinda
plasebo ile kiyaslandiginda embolik ve hemorajik inmeleri %60 oraninda azaltarak etkin
antikoagiilasyon saglamaktadir. Ek bir risk faktorii olmayan AF hastalarinda hedef INR degeri
2-3  olacak sekilde warfarin tedavisi embolik olaylar1 6nlemede ve kanama
komplikasyonlarini azaltmada en uygun hedeftir. TTR (hedef INR de kalinan siire) en az %70
olacak sekilde tedavi verilmelidir ancak warfarinin yiyeceklerden ve kullanilan ilaglardan
etkilenmesi sebebiyle bu diizeyin saglanmasi zor olmaktadir. Yeni oral antikoagiilanlarin
(YOAK) warfarin ile kiyaslandiginda etkinligini kanitlamasi ve kanama komplikasyonunun
daha az olmasi sebebiyle protez kapagi olan, ileri mitral darlig1 disinda AF hastalarinda
herhangi bir kontrendikasyon olmamasi durumunda YOAK kullanilmas1 warfarine kiyasla

siif 1 kanit diizeyiyle 6nerilmektedir(70).

Direkt trombin inhibitorii ve Faktor Xa inhibitorleri olan YOAK ilaglar warfarin ile
kiyaslandiginda INR monitérizasyonuna ihtiya¢ duyulmadan sabit dozlamalarinin olmasi, etki
baslangicinin ve sonlanmasinin daha hizli olmasi, embolik komplikasyonlarin énlenmesinde
esit ya da daha etkin olmasi, ilag- ilag ve ilag-yiyecek etkilesimimin daha az olmasi gibi

avantajlar1 bulunmaktadir.

Oral bir direkt trombin inhibitdrii olan Dabigatran ve faktdor Xa inhibitorleri
Rivaroksaban, Apiksaban ve Edoksaban, valviiler olmayan AF'li hastalarda inme/embolizmin
onlenmesi icin gilincel kilavuzlarda non-valviiler AF tanisi alan hastalarda warfarine kiyasla
onerilmektedirler. YOAK ilaglar iskemik olaylar1 6nlemede warfarin ile kiyaslandiginda en az
esdeger ya da iistiin en 6nemli yan etki olan intrakraniyal kanama agisindan da %50 risk
azalmasi saglarlar(75) . Yeni oral antikoagiilan ajanlarin warfarinle kiyaslandiginda apixaban
ve dabigatranda c¢ift doz gereksinimi, ilag uyumunun etkinligi acisindan bir test yapilamamasi,
protez kapak ve ileri mitral stenoz da kullanilmamasi gibi dezavantajlari bulunmaktadir.

YOAK ilaglarin uygun kullanim dozlamalar1 ve doz diisim kriterleri tablo 1°de 6zetlenmistir.

Dabigatran Rivaroksaban Apixaban Edoxaban
Baslangi¢ | 150 mg 2x1 20 mg 1x1 5 mg 2x1 60 mg 1x1
dozu
Diisiik
doz 110 mg 2x1
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Azaltilmis 15 mg 1x1 2.5mg 2x1 30 mg 1x1
doz
Doz | ¢ >80 yas GFR:15- Asagidaki Asagidaki
azaltma | ¢  Verapamil 49ml/dk kriterlerin 2 si varsa kreiterlerin
kriterleri kullanimi e >80 yas herhangi biri;
e Artmis o <60kg e GFR:15-50ml/dk
kanama e Kreatin>1,5 o <60kg
riski mg/dl e Dronedarone,
siklosporin,
eritromisin,
ketokonazol
kullanimi

TABLO 1: Yeni Oral Antikoagiilan Ilaclarin Kullamm dozlar:

Oral antikoagiilan kullanan hastalarda kanama agisindan her klinik vizitte
degerlendirilmeli ve kanama riskini artirilacak gereksiz ek ila¢ alimi, ilag uyumu sorgulanmali
modifiye edilebilir risk faktorleri elimine edilmelidir. HAS-BLED (hipertansiyon,
bobrek/karaciger fonksiyon bozuklugu, inme, kanama Oykiisii veya yatkinlik, labil INR,
yaglilik [>65 yas], es zamanli uyusturucu/alkol kullanimi), ATRIA (Anticoagulation and Risk
Factors in Atrial Fibrillation)), HEMORR2HAGES (Hepatic or Renal Disease, Ethanol

Abuse, Malignancy, Older Age, Reduced Platelet Count or Function, Re-Bleeding,

Hypertension, Anemia, Genetic Factors, Excessive Fall Risk and Stroke) kanama agisindan

kullanilabilecek skorlardandir bu skorlarin kullanimi iskemik inme agisindan yiiksek riskli
hastalarin antikoagiilasyon kararmni etkilememeli ve modifiye edilebilir risk faktorlerinin

degistirilmesinde kullanilmalidir(76).

Iskemik inme agisindan orta yiiksek riske sahip bireylerde oral antikoagiilan
kullanimina kontrendike geri doniislimsiiz bir sebep olmasi durumunda perkiitan sol atriyal

apendiks kapama islemi uygulanabilmektedir(77).
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2.2.2.2. Atriyal fibrilasyonda semptom kontrolii:

Acil servise basvuran ve hizli ventrikiil yanitli atriyal fibrilasyon (HVYAF) olan
hastalarda ilk bagvuru sirasinda yasamsal parametrelerin kontrolii 6nemlidir. Hemodinamik
instabilitesi olmayan hastalarda AF siiresi 48 saatin ilizerinde ise ya da antikoagiilasyonu
olmayan ve siiresi belirsiz hastalarda sol atriyal trombiis transézefagial ekokardiyografi (TEE)
ile dislanmadan kardiyoversiyon yapilmamalidir ancak hemodinamik olarak stabil olmayan

hastalarda TEE yapilmadan acil DC kardiyoversiyon yapilmalidir.

AF ile basvuran kardiyoversiyon diisiiniilmeyen hastalarda hiz kontrol stratejisi beta
bloker (BB), kalsiyum kanal blokeri (KKB), digoksin ve bunlarla da saglanamaz ise
amiodaron ile saglanabilmektedir. Acil serviste hastaya akut tedavi yapildiktan sonra hastanin
ritim kontrol /hiz kontrol stratejisi agisindan hastanin yasi, sol atriyum boyutu, mevcut alinan
antiaritmik ilaglar, komorbiditeleri, AF baglh kardiyomiyopati vb. faktorlere bagli olarak

degerlendirilmelidir.

2.2.2.2.1. Hiz kontrol stratejisi:

AF hastalarinda hiz kontrol stratejisi ile ¢ogunlukla hastanin semptomlarini kontrol
etmede basarili olunmaktadir. Hedef kalp hizi agisindan yapilan AFFIRM (Atrial Fibrillation
Follow-Up Investigation of Rhythm Management), RACE (RAte Control versus Electrical
cardioversion for persistent atrial fibrillation) ve RACE II randomize kontrollii ¢caligmalarda
tlimh (<110 atim/dk) tedavi stratejisinin siki tedavi stratejisiyle (istirahat kalp h1z1<80 atim
/dk egzersiz kalp hiz1 <110 atim /dk) kiyaslandiginda sonlanim agisindan fark olmamasi

sebebiyle 1limli hedef kalp hizi stratejisi kilavuzlar tarafindan 6nerilmektedir(78,79) .
Hiz kontrol stratejisinde kullanilan ajanlar;

Beta blokerler (BB): genellikle yan etki profilinin daha az olmasi ve hizli etki baglangici

sebebiyle AF hiz kontroliinde birinci basamak ajandirlar.

Non-dihidropiridin kalsiyam kanal blokerleri (NDKKB): diltiazem ve verapamil beta
blokerlerle kiyaslandiginda AF bagli semtomlar1 daha iyi kontrol ettikleri gdzlenmistir ancak

sol ventrikiil EF < %35 olan hastalarda kullanilmalar1 6nerilmemektedir(80).

Digoksin: digoksin sempatik tonus artan hastalarda etkili bir ajan degildir. Etkisini daha ¢ok

istirahat kalp hizi1 iizerine gostermektedir.
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Amiodaron: Esas olarak kardiyoversiyon amaciyla kullanilan ancak kalp hizinda da iliml
diisise yol agabilen sinif 3 antiaritmik bir ajandir. Kalp hizinin kombinasyon tedavisi ile

kontrol edilemedigi durumlarda amiodaron son ¢are olarak kullanilabilmektedir.

2.2.2.2.2. Ritim kontrol stratejisi:

Ritim kontrol stratejisi AF hastalarinda elektriksel kardiyoversiyon, antiaritmik ilag ile
kardiyoversiyon, kateter ablasyonu ile beraber uygun hiz kontrolu ve antikoagiilasyon
saglanarak siniis ritmi saglanmasi olarak tanimlanmaktadir. Giincel kilavuzlarda ritim kontrol
stratejisinin esas endikasyonu hastanin yagam kalitesini artirmak ve AF iliskili semptomlari

azaltmaktir(81).

Sol ventrikiil iglevlerinde azalma olan ve persistan AF olan hastalarda ritim kontrol
stratejisisin sol ventrikiil islevlerinde diizelmeye katkida bulundugu yapilan c¢aligmalarla
kanitlanmistir(82,83). Bu sebeple sol ventrikiil islevi azalmig olan hastalarda AF’un sol
ventrikiil islev bozukluguna olan katkisini ekarte etmek amaciyla siniis ritim saglanmasi sinif

I kanit diizeyi B ile 6nerilmektedir(82).

Ritim kontrol stratejisinin hiz kontrol stratejisi ile kiyaslandigi EAST-AFNET 4 (The
Early Treatment of Atrial Fibrillation for Stroke Prevention Trial) calismasinda erken
baslangicli AF (<1 yil) ve inme i¢in diger risk faktorleri olan 2.733 hasta ritim kontrolii veya
hiz kontrol stratejilerine gore randomize edilmistir. Calisma sonunda ritim kontrol stratejisi
hedeflenen hastalarda kalp yetersizligi ya da AKS ile hastaneye yatis, inme ve mortalite
birlesik sonlanim noktalarinda hiz kontrol stratejisine goére %25°lik risk azalmasi

gozlenmistir(84).

Sonu¢ olarak; semptomatik hastalarda semptom azaltmakta, yeni tam1 konulan
hastalarda hastane yatisi, inme ve mortalitede azalma, kalp yetersizligi olan hastalarda
semptomlarin siddetini azaltma ve kalp yetersizli§ine bagli hastane yatislarini azaltma ve
atriyal fibrilasyonun progresyonunu azaltmak amaciyla ritim kontrol stratejisi AF hastalarinda

hedeflenmelidir.

Ritim kontrol ve hiz kontrol stratejileri belirlenirken hastanin yasi, daha onceden
biline af tanisinin olup olmadigi, semptomlarin ciddiyeti, hiz kontroliiniin kolay yapilip
yapilamamasi, sol atriyum g¢apinin genisligi sol ventrikiil disfonksiyonun olup olmamasi,
Atriyoventrikiiler kapaklarda yetmezlik ve ciddiyeti de hesaba katilarak her hasta 6zelinde

bireysel olarak karar verilmelidir(81).
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Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda kardiyoversiyon -elektriksel ya da
farmakolojik olarak giivenle yapilabilmektedir, hemodinamik stabil olmayan hastalarda ise
acil ritim kontrol stratejisinde elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir(85). Her iki tedavi
stratejisinden Once hastalar tromboembolik risk profiline gore degerlendirilmelidir.
Kardiyoversiyon sonrasindaki tromboembolik risklerin nedenine bakacak olursak; onceden
var olan trombiis, siniis ritmi ile atriyal mekanik fonksiyonda degisiklik, kardiyoversiyon

sonrasi atriyal stunning ve gegici protrombotik durumlar baglica faktorler olmaktadir(86,87).

AF siliresi 48 saatten uzun olan hastalarda kardiyoversiyon oOncesi sol atriyal
trombiisiin dislanmas1 ya da 3 hafta boyunca OAK ilaglarla terapétik antikoagiilasyon
onerilmektedir. Kardiyoversiyon sonrasinda da OAK endikasyonu olmasa bile hastalar
yukarida agiklanan sebeplerden dolay1 en az 4 hafta boyunca hastalara etkin antikoagiilasyon

saglanmalidir(88).

Sol atriyal apendiks trombiisii saptanan hastalarda kardiyoversiyon yapilmamali ve en
az 3-6 hafta boyunca terapétik antikoagiilasyon sonrasi trombiisiin kayboldugu konfirme

edilip kardiyoversiyon yapilmalidir(89).

Diisiik tromboembolik riski (CHA2DS2-VASc 0-1 veya esdegeri) ve AF siiresi <12
saat olan hastalarda kardiyoversiyon sonrasi tromboembolik olaylarinin insidansinin diisiik
olmasi sebebiyle goriintillemenin veya antikoagiilasyonunun faydasi belirsiz oldugundan

hastalara kardiyoversiyon sinif 2b kanit diizeyi c ile 6nerilmektedir(90).

Elektriksel kardiyoversiyon uygulanacak hastalarda bifazik enerji ile 200 joule
uygulanarak ve senkron modda kardiyoversiyon hem islem basarisim1 artirmakta hem de VF

(ventrikiiler fibrilasyon) indiiklenmesine engel olmaktadir.

Farmakolojik kardiyoversiyonda ibutilid sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <
40 olmayan hastalarda Onerilmekte, yine amiodaron kardiyoversiyon siiresi daha uzun
olmakla beraber AF kardiyoversiyonda kullanilabilecek bir ajandir. Daha 6nce monitorize bir
ortamda kardiyoversiyon yapilmigsa cepte-hap (pill in the pocket) uygulamasi yapisal kalp
hastalig1 olmayan hastalarda AV nod baskilayic1 bir ajanla beraber olmak sart1 ile tek doz
flekainid ve propafenon ile yapilabilir. Diger intravendz ve farmakolojik ajanlarin tercih

edilmedigi durumlarda prokainamid bir diger ajan olarak secilebilmektedir (91).

Uzun donem ritim kontrol stratejisinde yapisal kalp hastaligi olan, LVEF<%40,

gecirilmis MI olan hastalarda amiadoron , dofetilide ve bazal QT uzamasi olmayan elektrolit
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bozuklugu olmayan hastalarda sotalol 6nerilmektedir. Yapisal kalp hastaligi olmayan normal
sol ventrikiil fonksiyonlari olan ventrikiiler fibrozis olmayan hastalarda flekainide ve
propafenon uzun doénem ritim kontroliinde 6nerilmektedir(92,93). Yine normal sol ventrikiil
islevi olan hastalarda yan etki profili de goz oniinde bulundurulup takip edilerek diisiik doz

amiodaron(100-200mg/giin) siniis ritminin idamesinde kullanilabilmektedir(94).

2.2.2.3. Atriyal fibrilasyon modifiye edilebilir risk faktérlerinin yénetilmesi:

Atriyal fibrilasyon hastalarinda semptom kontrolii, tromboembolik olaylarin
onlenmesinin yaninda hastaliga sebep olan ve hastalik siirecine etki eden risk faktorlerinin
farkindaliginin zaman ig¢inde artmasi, bunlarin tedavi edilmesine daha fazla odaklanilmasina
sebep olmustur. Bu modifiye edilebilir risk faktorlerini obezite, hipertansiyon, diyabet, uyku
apnesi, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi, tiitiin ve alkol kullanim1 ve kardiyovaskiiler

kondisyon eksikligi olusturmaktadir.

Obezite ile atriyal fibrilasyon arasinda yakin bir iligski bulunmaktadir, VKI (viicut-kitle
endeksi) her 5 puanlik artig AF riskinde %29’luk artig ile sonuglanmaktadir. Aynt zamanda
yapilan ¢aligmalar kilo kaybinin AF yiikiinii azalttig1 ve kateter ablasyon basarisini artirdigini
gostermistir(95).Hipertansiyon sol ventrikiil hipertrofisi sol atriyal genislemenin yani sira
renin anjiotensin-aldesteron sistem aktivasyonu yapmasi sebebiyle AF gelismesinde etkili
olmaktadir(96) . Diyabete bagli atriyumlarda fibrotik degisimler ve ileti sisteminde
degisimler; sigara i¢gimine ve alkol kullanimina bagli sempatik tonus artisi, inflamasyon,

endotel disfonksiyonu ve oksidatif stres olas1 sebepler arasindadir(97).

Modifiye edilebilir risk faktorlerinin yonetilmesinin AF tekrarlama sikligini azalttigi,
ritim kontrol stratejilerinde basar1 oranini artirdiginin yapilan calismalarla kanitlanmasi ile
mevcut ACC/ AHA kilavuzlarinin 6nerisi ile modifiye edilebilir risk faktorlerinin Oniine

gecilmesi ve tedavisi siif I ile 6nerilmektedir(81).

2.2.3. Akut koroner sendrom hastalarinda atriyal fibrilasyon ve 6nemi

Atriyal fibrilasyon ve akut koroner sendrom benzer etyolojik faktorleri
paylasmalarindan dolayr beraber goriilme oranlar1 yiiksek oranda olmakta ve AKS

hastalarinda en sik saptanan kardiyak aritmi atriyal fibrilasyon olmaktadir. AF bagli gelisen
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norohormonal aktivasyon ve diizensiz kalp ritmi sebebiyle koroner akimin bozulmasi AKS
hastalarinda kardiyak hasarin artmasina sebep olmaktadir(98). Yillar igerisinde AKS
hastalarinda reperfiizyon stratejilerinde trombolitik donemden PKG donemine gecilmesi ve
medikal tedavilerin (Beta blokerler, ACE-inh., ARB, MRA) erken ve yogun bir sekilde

kullanilmasi ile AF insidans1 zaman igerisinde degismistir.

Akut koroner sendrom hastalarinda yeni tani atriyal fibrilasyon tanimi karisiklik
yaratabilmektedir bunu sebebi Onceden var olan ancak klinik tanis1 konulamayan
(asemptomatik) ve AKS ile beraber tetiklenen atriyal fibrilasyonun birbirinden ayirt
edilememesinden ileri gelmektedir. Bu sebeple mevcut ¢alismalar bu iki antiteyi birbirinden
ayirt etmeden iki bashigi da Yeni Baslangicli Atriayal Fibrilasyon (YBAF) bagligi altinda

degerlendirmektedir.

Yeni baslangich atriyal fibrilasyon (YBAF) insidansi yillar icerisinde degismektedir
yapilan caligmalarda sikligina bakacak olursak AKS hastalarinda insidansinin %6-21 arasi
degismekte oldugu gozlenmektedir(99). 1990-97 wyillar1 arasinda trombolitik tedavinin
yayginlagsmasi ve gelismis tedavi modaliteleri sebebiyle 1990°da %18 olan YBAF insidansi
1998 yilinda %11 seviyelerine kadar diismiistiir. Girisimsel tedavilerin yayginlagsmasi (primer
PKGQG), erken revaskiilarizasyon sansi ve medikal tedavilerin daha yogun kullanilmasi ile
beraber yapilan calismalarda da AF insidansinda (%7-12) azalma trendinin devam ettigi

gozlenmektedir (100).

Atriyal fibrilasyon tanisi olan hastalarda akut koroner sendrom gelismesi durumunda
kilavuzlar hastanin kanam riskini de g6z Oniinde bulundurup antikoagiilasyon
onermektedirler. Yeni oral antikoagiilan ilaglar warfarine kiyasla Sinif 1 oneri diizeyi ile
onerilmektedirler. Atriyal fibrilasyon-AKS hastalarinda PKG yapilmis ise hastanin kanama
riskini de dikkate alarak kisa dénem 3’lii tedavi (ideal olarak onerilen 1 hafta iskemik riski
yiiksek hastalarda 1 ay) OAK, ASA ve p2yl2 inhibitdrii olarak klopidogrel tercih edilmesi

sonrasi 2’11 tedavi ile 12 aya kadar devam edilmesi onerilmektedir(101).

Akut koroner sendrom hastalarinda yeni tani atriyal fibrilasyonun 6nemi sonrasinda
kalic1 atriyal fibrilasyon i¢in risk faktorii olmasi ve daha 6nce yapilan ¢alismalarla kisa donem
ve bazi1 c¢alismalarda da wuzun donem mortalite ile iliskili olmasinda ileri
gelmektedir(102).Yine yapilan ¢aligmalarda AKS hastalarinda atriyal fibrilasyonun olmasi re-
enfarktiis, kardiyojenik sok, kalp yetersizligi ile iligkili bulunmustur(103).
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Yiiksek riskli hastalarin  belirlenmesinin  profilaktik antiaritmik tedavilerin
gelistirilmesine ve uzun donem mortalite agisindan modifiye edilebilir risk faktdrlerinin
kontrol altina alinmasina 