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OZET

St Elevasyonu Olmayan Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Elektriksel Risk Skorunun
Hastane I¢ci Ve Hastane Sonras1 Mortaliteyi Ongormedeki Etkinligi

Dr.Ali Nizami ELMAS
Kardiyoloji Anabilim Dal, Uzmanhk Tezi

Giris ve Amac: Akut koroner sendrom (AKS), miyokardiyal dolasimin kismi azalmasi veya
tamamen bozulmas1 sonucunda gelisen klinik olaylarin tanimidir. Elektriksel risk skoru (ERS); kalp
hizi, sol ventrikiil hipertrofisi (Sokolow-Lyon kriterleri), QRS transizyon zonu, frontal QRS-T agist,
diizeltilmis QT intervali (QTc) ve T peak to T end (Tp-e) intervalinden olusan yeni bir risk skorlama
sistemidir. Daha Onceki ¢alismalarda ST segment elevasyonsuz miyokart enfarktiisii (NSTEMI)
hastalarinda bu parametreler, ayr1 ayri olarak ¢alisilmistir. Ancak, NSTEMI hastalarinda ERS’nin
degerlendirildigi bir calisma yoktur. Bu ¢alismadanin amaci, NSTEMI hastalarinda ERS'nin hastane

ici ve hastane sonrasi komplikasyonlar1 ongdrmedeki yerini incelemektir.

Yontem ve gere¢c: Calismamiza Ocak 2020 - Kasim 2021 tarihleri arasinda Sanliurfa
Harran Universitesi Hastanesi koroner yogun bakim iinitesinde yatirilarak tedavi edilmis 427
ardistk NSTEMI hastas1 geriye doniik olarak planlanan c¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
demografik, ekokardiyografik ve laboratuvar verilerine hastane arsiv kayitlarindan ulasildi. Tim
hastalarin elektrokardiyografileri (EKG) ayrintili olarak degerlendirildi. ERS parametreleri: Kalp
hith, Sokolow-Lyon kriterlerine gore sol ventrikiil hipertrofisi varligi, QRS gegis zonu > V4, frontal
QRS-T agis1 >90°, QTc intervali erkekte >450ms, kadinda >460 ms olmasi ve Tp-€ intervali >89 ms.
EKG’deki anormal bulgu sayisina gore tiim hastalarin ERS’leri hesaplandi. Hastalar ERS < 3 ve
ERS> 3 olarak 2 gruba ayrildi ve karsilastirmalar yapildi.

Bulgular: Calismamizda ERS’nin > 3 ve < 3 oldugu hastalarda demografik ozellikler
acisindan anlamli farklilik saptanmamistir. Ancak, ERS’nin <3 oldugu hastalar ile
karsilastirildiklarinda; ERS’nin > 3 oldugu hastalarda glukoz (p = 0.001), iire (p = 0.006), kreatin (p
= 0.008), 16kosit (p = 0.011), maksimum troponin (p < 0.001) ile TIMI (p = 0.002) ve GRACE (p <
0.001) risk skorlar1 anlamli olarak daha yiiksek iken, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) (p <
0.001) ise anlaml olarak daha diisiik idi. Anjiyografik bulgular agisindan degerlendirildigindeyse;
ERS’nin > 3 oldugu hastalarda 3-damar hastalig1 sikliginin (p = 0.001) ve SYNTAX skorunun (p <
0.001) anlamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi. Hastane i¢i ve sonrasi koétii olaylara

IX



bakildiginda, ERS’nin > 3 oldugu hastalarda inotrop ihtiyacinin (p < 0.001), mekanik ventilasyon
desteginin (p <0.001), ventrikiiler aritmi sikliginin (p <0.001), akut bobrek yetmezliginin (p <0.001),
hastane i¢i 6liimiin (p < 0.001) ve 6. ay Sliimiin (p = 0.002) anlaml1 olarak daha fazla oldugu tespit
edildi. Yapilan analizde; EKG’deki anormal bulgu sayisi arttik¢a, bu kotii sonlanimlarin sikliginin da
kademeli olarak arttig1 tespit edildi. Korelasyon analizinde ERS ile maksimum CK-MB (r= 0.258; p
<0.001 ), maksimum troponin (r=0.410; p<0.001), TIMI (r=0.171; p=0.002 ), GRACE(r = 0.243;
p < 0.001 ) ve SYNTAX skorlar1 (r = 0.427; p < 0.001) arasinda pozitif yonde bir korelasyon
saptanirken; ERS ile LVEF (r=-0.363; p <0.001) arasinda negatif yonde bir korelasyon tespit edildi.
Yapilan ROC curve ERS’nin > 2.5 olmasinin %69.2 sensitivite ve %77.1 spesifite ile hastane ici
oliimii 6ngordiigi tespit edildi (Egri altinda kalan alan: 0.798, 95% giiven araligi: 0.675-0.921, p <
0.001). Lojistik regresyon analizinde, ERS (Odds ratio [OR]: 1.790, 95% giiven araligi [GA]: 1.036-
3.095, p =0.037), ventrikiiler aritmi (OR: 7.057, 95% CI: 1.755-28.378, p = 0.006) ve GRACE (OR:
1.030, 95% CI: 1.010-1.051, p = 0.004) risk skoru hastane i¢i 6limiin bagimsiz 6ngordiiriictileri
olarak tespit edildi.

Sonug: Calismada, bagvuru sirasinda ERS’nin > 3 oldugu NSTEMI hastalarinda hastane i¢i
ve hastane sonrasi kotii olay sikliginin anlamli olarak daha fazlaydi. Bu basit elektrokardiyografik
risk belirteci, NSTEMI ile bagvuran hastalarda daha yiiksek kardiyak risk altindaki hastalar
tanimlamaya ve erken miidahale gereksinimine ihtiya¢ duyabilecek hastalari belirlemeye yardimci

olabilir.

Anahtar kelimeler: Elektrokardiyografi, Elektriksel risk skoru, ST elevasyonu olmayan

miyokard infaktiisii



ABSTRACT

Effectiveness Of Electrical Risk Score In Hospital And Posthospital Mortality For Prediction
In Acute Coronary Syndrome Patients Without St Elevation

Ali Nizami ELMAS, MD
Specialty Thesis, Department Of Cardiology

Introduction: Acute coronary syndrome (ACS) is the definition of clinical events that occur
as a result of partial reduction or complete disruption of myocardial circulation. Electrical risk score
(ERS); is a new risk scoring system consisting of heart rate, left ventricular hypertrophy (Sokolow-
Lyon criteria), QRS transition zone, frontal QRS-T angle, corrected QT interval (QTc) and T peak to
T end (Tp-e) interval. In previous studies, these parameters were studied separately in patients with
non-ST segment elevation myocardial infarction (NSTEMI). However, to our knowledge, there is no
study evaluating ERS in patients with NSTEMI. The aim of the study is to examine the effect of ERS

on in-hospital and post-hospital complications in patients with NSTEMI.

Methods and materials: In the study, 427 consecutive patients with NSTEMI who were
hospitalized in the coronary intensive care unit of our hospital between January 2020 - November
2021 were included retrospectively. Demographic, echocardiographic and laboratory data of the
patients were obtained from the hospital archive records. Electrocardiography (ECG) of all patients
were evaluated in detail. ERS parameters were scored as follows: heart rate >75, presence of left
ventricular hypertrophy according to Sokolow-Lyon criteria, QRS transition zone > V4, frontal
QRS-T angle >90° QTc interval > 450 msec in men, > 460 msec in women and Tp-e interval > 89
msec. The ERS of all patients was calculated according to the number of abnormal findings in the
ECG. The patients were divided into two groups as ERS < 3 and ERS > 3 and comparisons were

made.

Results: No significant difference was found between ERS >3 and <3 groups in terms of
demographic characteristics. However, when compared with patients with ERS <3; patients with ERS
> 3 had significantly higher glucose (p = 0.001), urea (p = 0.006), creatine (p = 0.008), leukocytes (p
= 0.011), maximum troponin (p < 0.001) and TIMI (p = 0.002) and GRACE (p < 0.001) risk scores,
whereas lower left ventricular ejection fraction (LVEF) (p < 0.001). When evaluated in terms of
angiographic findings; the frequency of 3-vessel disease (p = 0.001) and the SYNTAX score (p <
0.001) were found to be significantly higher in patients with ERS > 3. Considering in-hospital and

Xl



post hospital adverse events; inotrope need (p < 0.001), mechanical ventilation support (p < 0.001),
ventricular arrhythmia frequency (p < 0.001), acute renal failure (p < 0.001), in-hospital mortality (p
< 0.001) and 6.th months mortality rate (p = 0.002) were found to be significantly higher in patients
with ERS > 3. It was found that as the number of abnormal findings on the ECG increased, the
frequency of these poor outcomes gradually increased. In the correlation analysis, positive correlation
was detected between ERS and maximum CK-MB (r=0.285; p <0.001 ), maximum troponin(r=0.410;
p <0.001), TIMI(r=0.002; p = 0.002 ), GRACE(r = 0.243; p < 0.001 ) and SYNTAX scores (r =
0.427; p < 0.001); whereas negative correlation was detected between ERS and LVEF (r = -0.363, p
< 0.001). In ROC curve analysis, ERS >2.5 was found to predict in-hospital mortality with a
sensitivity of 69.2% and specificity of 77.1% (Area under the curve: 0.798, 95% confidence interval:
0.675-0.921, p < 0.001). In logistic regression analysis, ERS (odds ratio [OR]: 1.790, 95% confidence
interval [Cl]: 1.036-3.095, p = 0.037), ventricular arrhythmia (OR: 7.057, 95% CI: 1.755-28.378, p
= 0.006) and the GRACE (OR: 1.030, 95% CI: 1.010-1.051, p = 0.004) risk score were determined

as independent predictors of in-hospital mortality.

Conclusion: In the study, we found that the frequency of in-hospital and post-hospital
adverse events were significantly higher in NSTEMI patients with an ERS > 3 at admission. This
simple electrocardiographic risk marker can help identify patients at higher cardiac risk in patients

presenting with NSTEMI and identify patients who may need early intervention.

Keywords: Electrocardiography, Electrical risk score, Myocardial infarction without ST

elevation
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1. GIRIS VE AMAC

Iskemik kalp hastaliklari, tiim diinyada mortalite sebepleri arasinda ilk sirada yer
almaktadir (1). AKS, miyokardiyal dolasimin kismi veya tamamen bozulmasi sonucunda olusan
gbgiis agris1 ve elektrokardiyografik (EKG) degisikliklerinin de eslik ettigi, miyokard iskemisinin
neden oldugu klinik sonuglarin tamamini ifade etmektedir. AKS, akut miyokard iskemisine bagh
gelisen klinik semptomlarin tamamin1 kapsamakta ve ST segment elevasyonlu (STEMI) miyokart
enfarktiisii, ST segment elevasyonsuz miyokart enfarktiisii (NSTEMI) kararsiz angina pektoris

(USAP) ve ani 6liim olmak {izere dort farkl alt baslikta siniflandirilmaktadir (2).

Akut gogiis agrist ile bagvuran hastada, ilk basvurudan (hasta acil servise geldiginde veya
hastaneye gelmeden once ilk tibbi yardim ekibiyle temasta) sonraki 10 dakika iginde EKG
cekilmelidir (2). STEMI'nin tipik EKG bulgusu tanimlanmigsken, NSTEMI hastalarinin EKG’sinde
bdyle bir tanimlama yoktur. Son zamanlarda NSTEMI hastalarinda prognoz, mortalite ve tedavide

yonlendirici olmasi i¢in birgok EKG parametresi ¢aligilmistir (3).

Elektriksel risk skoru alt1 basit parametreden olusan EKG belirtecidir (3,4). Bunlar; kalp
hizi, Sokolow-Lyon kriterlerine goére sol ventrikiil hipertrofisi, QRS gecis zonu, frontal QRS-T
acisi, diizeltilmis QT intervali (QTc) ve T peak to T end intervalidir (Tp-e). Hastalar bu
parametrelere gore puanlandirilmaktadir. Bu parametreler ayr1 ayr1 NSTEMI hastalarinda

calisilmasina ragmen bildigimiz kadariyla ERS olarak ¢alisiilmamstir.

AKS hastalarinda prognozu degerlendirmek amaciyla giiniimiize kadar birgok klinik,
elektrokardiyografik, ekokardiyografik ve laboratuvar belirtegleri kullanilmistir. ERS, EKG bazli
risk degerlendirmesi yapan ve son yillarda yeni kullanima girmis bir risk skorlama sistemidir.
Bildigimiz kadariyla, NSTEMI hastalarinda ERS ile hastane i¢i kotii sonlanimlari inceleyen bir
calisma yoktur. Bu calismamizda, NSTEMI tanisi ile klini§imize yatirilarak tedavi edilmis
hastalarda ERS’nin hastane i¢i kotii sonlanimlara ve mortaliteye olan etkisini degerlendirmeyi

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastalhig

Koroner arter hastaligi, tiim diinyada en sik 6liim sebepleri arasinda birinci sirada
bulunmaktadir (1). Bugiinkii verilere bakildiginda ABD’de yilda ortalama 1.7 milyon hasta akut
koroner sendrom (AKS) tanisi almaktadir. Bu hastalarin dortte birini ST elevasyonlu miyokard
infaktiisii (STEMI) hastalar1 olustururken, dortte iiclinli (ortalama 1.4 milyon) ise kararsiz angina
pektoris (USAP) veya ST segment elevasyonu olmayan miyokard infaktiisii (NSTEMI) hastalarini
olusturmaktadir (5).

Ulkemizde 2007-2008 yillar arasinda yapilan ve en kapsamli calisma olan TEKHARF
calismasinda KAH insidansinin 1990 yilindan bu yana %6.4 oraninda artis gosterdigi saptanmustir.
TEKHARF c¢alisma verilerine gére 50 yas istli hastalarda prevelansin 1990 yilina gore %80

oraninda artig gosterdigi bulunmustur (6).

KAH’1 yiiksek mortalite ve morbidite ile iligkilidir. KAH’1 giinliik pratikte genis bir
yelpazeye sahip olup; sessiz iskemin, kararli angina pektoris, AKS, kalp yetersizligi ve ani 6liime

seklinde ortaya ¢ikabilmektedir (2).

2.1.1. Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

KAH’da risk faktorleri etyolojide One c¢ikmaktadir. Koroner arter hastaligma bagh
hastaliklarin insidansinda ve mortalitesinde azalma saglanabilmesi i¢in Oncelikle kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi gerekmektedir. KAH risk foktorleri Tablo 1 ‘de yer

almaktadir (2).



Tablo-1: Koroner arter hastaligi risk faktorleri

Konvansiyonel Risk Faktorleri Yeni Risk Faktorleri

Yas Homosistein

Cinsiyet Lipoprotein A

Etnik Koken Proinflamatuar ve Protrombotik Belirtegler
Aile Oykiisii

Hipertansiyon

Dislipidemi

Diyabetes Mellitus

Metablolik Sendrom

Insiilin Direnci

Sigara ve Tiitiin Kullanimi
Obezite, Sedanter Yasam Tarzi
Depresyon ve Mental Stres
Aterojenik Diyet

Risk faktorleri; degistirilebilir ve degisitirilemez olmak iizere iki gruba ayrilmaktadir.
Degistirilemez risk faktorleri; yas, aile oykiisii ve cinsiyettir. Degistirilebilir risk faktorleri ise;
sigara, fiziksel inaktivite, psikososyal etkenler, hiperlipidemi, DM ve HT’dir. Degistirilebilir

faktorlerin kontrol altina alinmasi ve etkin tedavi edilmesi 6liimlerin azalmasini saglayacaktir (2).

2.1.1.1. Yas

Yas, ateroskleroz ve KAH igin degistirilemeyen potent bir risk faktoriidir. KAH yasin
artmastyla birlikte artig gosterir. Kadinlar icin 55 yas ve iizeri olmak erkekler i¢in 45 yas ve iizeri
olmak KAH ig¢in risk faktoridiir. KAH patofizyolojisinden sorumlu arteryel sertlik, yasla iliskili
dejeneratif olaylarin artmasia yol agmaktadir. Arteriyoskleroz; tekrarlayan hemodinamik strese
bagli olarak media tabakasinin indiiklendigi bir remodeling siirecidir. Arteryel yaslanma, koroner

kan akimini olumsuz etkileyerek aterosklerotik hastalik siirecini hizlandirmaktadir (7).

2.1.1.2. Cinsiyet

40-60 yaslar arasinda KAH erkeklerde, kadinlarla karsilastirildiginda en az 2 kat daha fazla
goriilmektedir. Menopoz sonrasi bu durum esitlenir. Bu durum 6strojenin kadinlarda ateroprotektif
rolii oldugu hipotezine dayanmaktadir. Ostrojen diisiik dansiteli lipoproteini (LDL) azaltir, yiiksek
dansiteli lipoproteini (HDL) artirir, antioksidan, vazoprotektif ve antitrombotik etkileri vardir.
Ancak bu etkilerine ragmen menopoz sonrast hormon replasman tedavisinin kardiyovaskiiler agidan

faydasi oldugu gosterilmemistir (8).



2.1.1.3. Aile Oykiisii

Birinci derece akrabalarda kadinlar i¢in 65 yasindan geng, erkekler icin 55 yasindan geng
kalp hastaligi anamnezi, kalp hastaliginin ailevi olmasi agisindan risk faktorii olarak kabul

edilmektedir.

2.1.1.4. Hipertansiyon

HT, ateroskleroz i¢in ¢ok iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Sistolik kan basincinin 130-139
mm/Hg ve diyastolik kan basincinin 85-89 mm/Hg olmasimi yiiksek normal kan basinci olarak
tanimlamigtir. KAH olmasi ya da KAH riskinin yiiksek olmasi durumunda ila¢ tedavisinin
diistintilebilecegini belirtmistir (9). Sistolik kan basinci arttikga, iskemik kalp hastaligi ve stroke
insidans1 da artis gostermektedir. Sistolik kan basinciyla iliskili 6limlerin her yil 4.9 milyonu
iskemik Kkalp hastaliklar1 nedeniyle olurken; 2 milyonu hemorajik stroke, 1.5 milyonu iskemik

stroke nedeniyle meydana gelmektedir (10).

2.1.1.5. Dislipidemi (Hiperkolesterolemi)

Hiperkolesterolemi; total kolesterol seviyesinin 200 mg/dl iizerinde, LDL kolesteroliin 130

mg/dl nin lizerinde veya HDL diizeyinin 40 mg/dl’den diisiik olmasi olarak kabul edilemektedir.

Aterogenezde, arter duvarinda biriken LDL Kolesterol ve Apolipoprotein B (Apo B)
anahtar rol oynamaktadir. LDL’yi azaltmada ilk kullanilan ilag grubu statinlerdir. Kontrol
edilemeyen hastalarda Anti Proprotein Konvertaz Subtilisin/Kexin Tip 9 (PCSK9) monoklonal
antikorlar ve ezetimib tedaviye eklenir. Bu ilaglar hem LDL-K’1 hem de inflamasyonu azaltarak
KAH’a olumlu katki saglamaktadir. Ne kadar diisik LDL-K, o kadar iyi koruma saglar. Bu
nedenle; ilk hedef LDL kolesterol diizeylerini azaltmaktir.

LDL ile ilgili diisiisiin etkisi net olarak gosterilmis olmasina ragmen, HDL nin artmasinin
KAH iizerine farkli etkileri oldugu tespit edilmistir. Baz1 ¢alismalarda plazma HDL seviyesi ile
KAH insidansi arasinda ters iligski varken, bazi1 ¢aligmalarda ise HDL diizeyini artiran tedavilerin

kardiyovaskiiler olay riskini azalttig1 gosterilememistir.



Apo B’nin de aterosklerotik plak yapisina katilip kardiyovaskiiler olaylari tetiklemede
kritik rolii oldugunu gdstermistir. Bu nedenle; LDL kolesterolii azaltmanin yaninda Apo B kaplh

lipoproteinlerin de azaltilmasinin hedeflenmesi gerektigi tizerinde durulmaktadir (11).

Trigliserid (TG) diizeylerinin ylikselmesi de KAH ile iliskilidir. Cok diisiik dansiteli
lipoprotein partikiilleri ve kalintilar1 dolasimdaki TG nin biiyiik bir kismini olusturur. TG diizeyini

diistiren fibratlar da kardiyovaskiiler olaylar1 azaltir.

KAH’dan primer koruma ve tekrarlayan kardiyovaskiiler olaylardan sekonder koruma

ilaglar ve hayat tarz1 degisiklikleri ile saglanir (12).

2.1.1.6. Diabetes Mellitus (DM) ve Insiilin Direnci

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)'min kriterlerine gére aglik glukoz seviyesinin > 126
mg/dL olmasi diyabet; 110 ile 126 mg/dL arasinda olmasi bozulmus glukoz toleransi olarak
tanimlanmistir (13). Bozulmus glukoz toleransi olan hastalarin birgogunda oral glukoz yiikleme
testinde 2. saat degeri > 200 mg/dL'dir. Glukoz intoleransi olan bireylerde KAH riskinin arttig

bulunmustur.

DM; hem risk faktorii olup hem de koroner kalp hastaligi varligina esdeger kabul
edildiginden risk degerlendirmesinde farkli bir yeri vardir. Diyabetik olgularda ateroskleroza
bakildiginda daha sik ve erken yasta goriilmektedir. Ozellikle diyabetik kadin hastalarda yas ve
menapozdan bagimsiz olarak KAH riski artis gostermektedir. KAH prevelansi diyabetik erkeklerde
2, kadinlarda 4 kat artmaktadir. MI Oykiisii olan diyabetik hastalarda hastane i¢i mortalitenin
diyabeti olmayanlara gore %50 daha fazla ve 2 yillik mortalitenin ise 2 kat daha fazla oldugu

gozlenmistir (13).

Ulkemizde de durum farkli degildir. Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Derneklerinin Prevalans Calismasi’nda 1998-2010 yillar1 arasindaki siiregte diyabet
prevalansinin %7.2°den, %13.2’lere yiikseldiginin gosterilmesi tedirgin edici bir sonu¢ olarak

yorumlanmistir (14).

Kadinlarda Tip 2 DM gelisme riski daha yiiksektir. Diyabetik hastalar ayn1 yas ve irktaki
diyabetik olmayan hastalarla karsilagtirildiginda 2-8 kat daha fazla kardiyovaskiiler olay riskine
sahiptir ve diyabetik hastalarda oliimlerin dortte liglinden KAH sorumludur (15). Diyabetik
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hastalarda mikrovaskiiler dolasim ve major arterler etkilenmektedir. Bu nedenle diyabetik
hastalarda ateroskleroz komplikasyonlari artmistir. Bu hastalara daha etkin koruma Onlemleri

alinmas1 gerekmektedir.

Hiperglisemi mikrovaskiiler hastaliklarla iligkili olmasina ragmen, insiilin direnci diyabet
yoklugunda aterosklerozu tetikler ve aterotromboz i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Tip 2 DM olan
kadinlar iizerinde yapilan bir ¢aligmadaki hastalarda MI riskinin diyabet tanisi almadan insiilin

direnci olan donemde bile 3 kat daha yiiksek oldugu gozlenmistir (16).

DM’nin proaterojenik etkileri arasinda 6ne ¢ikan ti¢ ana faktor; hiperglisemi, insiilin

direnci ve diyabetik dislipidemidir (11).

Kadinlarda ve erken yasta DM tanisi alan kisilerde diyabetle iliskili vaskiiler olay riski
daha da artmaktadir. Diyabet hastalarinda hem KAH’dan koruma hem de diyabetin mikrovaskiiler

ve makrovaskiiler komplikasyonlarini engellemek hedeflenmelidir.

Hiperglisemide tedavi hedefi olarak ADA; ac¢lik glukoz seviyesinin 120 mg/dL ve
HbALc’nin ise %7' nin altinda tutulmasini énermektedir. HbAlc'de saglanan her %1°lik azalmanin

mikrovaskiiler komplikasyonlarda %30 oraninda azalma sagladigi saptanmistir (11).

Diyabetik vakalarda KAH gelisme riski yiiksek oldugundan kan lipid seviyesinin
kontroliinde koroner kalp hastalarina benzer tedavi hedefleri berlirlenmelidir. Statinlerle yapilan
genis kapsamli ¢alismalarda hiperlipidemi tedavisinin 6zellikle diyabeti olan hastalarda

kardiyovaskiiler olay goriilme olasiligini anlamli derecede azalttigi bulunmustur (11).
2.1.1.7. Metabolik Sendrom
Insulin direnci, obezite, miks hiperlipideminin birlikte oldugu tablo ‘Metabolik Sendrom’

olarak adlandirilir. Metabolik sendrom tanmi kriterleri Tablo 2°de belirtilmistir. Bu 5 Kriterden

3’iintin olmast ‘Metabolik Sendrom’ olarak adlandirilir.



Tablo-2: Metabolik sendrom tani1 kriterleri

1. HDL kolesteroliin kadinlarda 40 mg/dL erkeklerde 50 mg/dL’nin altinda olmas1
2. Bel ¢evresinin kadinlarda 88 cm ve erkeklerde 102 cm’den genis olmasi

3. Hipertrigliseridemi (150 mg/dL’den fazla olmasi)

4. Aglik kan sekerinin 110 mg/dL’den fazla olmasi

5. Arteryel basincin 130/85 mm/Hg’den yiiksek olmasi

Amerika’da yapilan arastirmalarda niifusun ortalama %25’inde metabolik sendrom oldugu
tespit edilmistir. Yapilan caligmalarda metabolik sendromun; koroner, kardiyovaskiiler ve tiim

nedenli mortalite oranlarini artirdigr gosterilmistir (17).

2.1.1.8. Obezite

Obezite KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ayni1 zamanda obezite; glukoz intoleransi,
insiilin direnci, HT, dislipidemi, fiziksel inaktivite ile de iliskilidir. Ozellikle belden kalg¢aya dogru
olan sentripedal veya abdominal obezite hem kadin hem de ileri yas erkekler i¢in vaskiiler
hastaliklar agisindan bagimsiz risk faktoriidiir. Her yas grubunda obezite (VKi’nin 30 ve iizerinde

olmasi) giderek artis gostermektedir (18).

Tiirkiye i¢in de benzer durum vardir. TEKHARF calismasinda 30 yas {stii kadinlarin
%44.2’sinde ve 30 yas Ustii erkeklerin %25.2’sinde obezite oldugu ve prevalansinin toplumumuzda
giderek arttigi tespit edilmistir (19). 1990 yilinda ayni yastaki erkeklerle karsilastirildiginda obezite

2 kat artis gostermis ve 50 yas iistii kadinlarda ise obezite oran1 %50’lere ulagmistir.

2.1.1.9. Sedanter Yasam Tarz

Sedanter yasam KAH icin bir risk faktoriidiir. Diizenli fiziksel egzersiz miyokardin oksijen
ithtiyacini azaltir ve kisinin egzersiz kapasitesini artirir; bunlarin sonucu olarak KAH riskini azaltir.
Egzersizin bu etkileri; obezite ve diyabet insidansim1 azaltmasi, kan basincint diisiirmesi,
dislipidemiyi diizeltmesi, vaskiiler inflamasyonu azaltmas1 gibi etkileri lizerinden meydana gelir.
Bunun yaninda egzersiz endotelyal disfonksiyonu diizeltir, insiilin duyarliligini ve endojen
fibrinolizisi artirir (20). Yapilan ¢alismalarda diizenli fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler
morbiditeyi ve tiim nedenli mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Bu amacla giinliik otuz dakika
haftanin bes giinii diizenli egzersiz yapilmasi Onerilmektedir. Ayrica diizenli fiziksel egzersiz

glisemik kontrolii saglar, lipid diizeylerini ve kan basincini dengeler (2).



2.1.1.10. Aterojenik Diyet

Doymus trans yag asitleri gilinliik diyetin %80’ini olusturmaktadir. Bitkisel yaglarin
hidrojenle doyurulmasiyla olusurlar. Doymus yag orani giinliik diyette %10’un altinda olmalidir,
hiperkolesterolemi varsa %7°nin altinda olmalidir. Doymus yaglar, kolesterolii doymamis yaglara

gore li¢ kat daha fazla artirirlar.

Karbonhidratlar LDL-K {iizerinde notr etkiye sahiptir fakat; asir1 karbonhidrat alinmasi
plazma HDL ve TG iizerinde istenmeyen etkilere neden olabilir. Karbonhidrat alimi %45-55
araliginda tutulmalidir. Yiiksek karbonhidrath diyet artan 6liim riskiyle iliskilidir. Giinliik seker
alim1 meyve sekeri de dahil olmak iizere %10’u gegmemelidir. DM, metabolik sendrom ve yiiksek
TG olanlarda kilo kayb1 da onerilmelidir. Yapilan bir ¢alismada biitiin yag tiirleri MI, KAH ve
mortalitesi ile iliskili iken; doymus yaglar SVO ile ters iliskili bulunmustur (20).

2.1.1.11. Sigara

Modifiye edilebilen en 6nemli risk faktoriidiir. Sigaranin Amerika’da yillik 400.000’den
fazla 6liimden sorumlu oldugu bilinmektedir. Pasif i¢icilik de bir risk faktoriidiir. DM, KAH ve

oliim riskini artirir (20).

2.1.1.12. Mental Stres Ve Depresyon

Mental stres, KAH riskini artiran ve modifiye edilebilen bir risk faktoriidiir. Kronik stres,
uzun siire viicudun i¢ ve dis faktdrlere maruziyeti sonrasinda ortaya ¢ikan sistemik reaksiyondur.
Fizyolojik olarak kronik stres maruziyeti ateroskleroz olusumu i¢in giiclii bir risk faktorii olarak
kabul edilmistir. Ayrica yapilan ¢aligmalar stresin kardiyovaskiiler olaylar ve ateroskleroz ile iliskili
oldugunu ortaya koymustur. Kronik stres aterosklerotik plak olusumunu artirir, endotel hasari
yapar, makrofajlar ve kopiik hiicreleri aktiflesir ve buna bagli olarak aterosklerotik plak olusumu
tetiklenir. MI sonrasi depresyon KAH siddetini ve kardiyovaskiiler mortaliteyi artirir (21). Bu

nedenle stres kontrolii yapilip depresyon gibi klinik tablolar kontrol altina alinmalidir.

2.1.2. Koroner Arter Hastalig1 Riskinin Hesaplanmasi

Koroner arter hastaligindan primer korunmaya yonelik hedef belirleyip tedavi seklini

belirlerken, kisilerin bireysel riskinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu degerlendirme, maliyeti
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de olumlu anlamda etkileyecektir. Risk hesaplanmasi, risk gruplarina gore tedavi sekilleri ve
hedefler degiseceginden Onemlidir. Risk faktorii belirlenmesinde birgok skala mevcuttur.
Ulkemizde ve tiim diinyada en ¢ok kabul goren SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) 2
sistemidir. SCORE?2 sistemi; 40-69 yas grubunda olup DM ve KAH 6ykiisii olmayan kisilerde fatal
veya non-fatal 10 yillik KAH riskini 6ngérmeyi saglamaktadir.

SCORE 2 ¢izelgesi; cinsiyet, sistolik kan basinci, non-HDL kolesterol, sigara kullanimi ve
iilkeye gore risk grubunun segilmesi gibi parametrelerden olugsmaktadir. Bu skorlama sisteminin
diger tiim sistemlerden farki; fatal kardiyovaskiiler olay riski hesaplamasidir. SCORE 2 g¢izelgesi
yiiksek risk grubu olan; belirgin KAH, DM, KBH, ailesel hiperlipidemi veya bireye 6zgii ¢ok

yiiksek risk faktorleri bulunmayan bireylerde kullanima yoneliktir.

SCORE risk degerlendirmesi sonucu olgular dort ana grupta toplanabilir:

Cok yiiksek risk grubu;

e Invaziv veya noninvaziv ydntemlerle KAH varligi gosterilmis olanlar, MI, AKS,
revaskiilarizasyon Oykiisii olanlar, iskemik SVO ve periferik arter hastaligi oykiisii
bulunanlar,

e Tip2 DM veya Tip 1 DM + hedef organ hasari bulunanlar (mikroalbiimintiri gibi),

e Orta ve ileri diizeyde KBH (GFH <60 ml/dk/1.73 m?) ve

e SCORE sisteminde hesaplanan riski > %10 olanlardir.

Yiiksek risk grubu;

e Tek risk faktorii olup (ailesel hiperlipidemi, siddetli HT gibi) ve

e SCORE sisteminde hesaplanan riski > %5 ve < %10 olanlar.

Orta risk grubu;

e SCORE sisteminde hesaplanan riski > %1 ve < %5 olanlar.

Diisiik risk grubu;
e SCORE sisteminde <%1 risk hesaplananlardir.

Herhangi bir damarinda ateroskleroz varligina dair bulgusu olanlar veya tip 2 DM olanlar,
yas grubundan bagimsiz olarak yiliksek riskli olarak kabul edilmektedir. Erken yasta KAH aile

Oykiistinde bulunanlar da yine erken yasta taranmasi gereken kisiler grubundadir.



KAH; akut ve kronik koroner sendromlar olarak iki ana grupta siniflanmaktadir.

2.2. Kronik Koroner Sendromlar

Kronik koroner sendromlar; KAH siiphesi olanlar, yeni tan1 almis veya bilinen KAH olan
asemptomatik veya kararli angina pektorisli hastalar1 kapsamaktadir. KAH tanis1 koymada anamnez
yol gosterici olabilir. Gogiis agrist ile bagvuran hastalara rutin biyokimya tetkikleri ve 12
derivasyonlu EKG istenmelidir. DM, HT, sigara, hiperkolesterolemi gibi risk faktorleri arttikca
KAH ihtimali de artmaktadir. Test Oncesi hastalik olasiligr hesaplanmali, orta yiiksek olasilikli
grupta tan1 uygun testlerle dogrulanmalidir (22).

KAH tanisinda kullanilan non-invaziv testler; eforlu EKG, stress ekokardiyografi,
miyokard perfiizyon sintigrafisi (SPECT veya PET), koroner BT anjiyografi ve kardiyak MR'dir.
Son yaymlanan ESC kronik koroner sendrom kilavuzunda tani testi olarak ilk sirada koroner BT
anjiyografi onerilmektedir. Non-invaziv testler sonucu yiiksek risk kriterleri olmasi durumunda
veya medikal tedaviye ragmen ciddi anginasi olan hastalarda KAG yapilmalidir. KAG koroner
anatomiyi degerlendirmeyi ve gerekirse ayni seansta revaskiilarizasyon islemi yapilmasini

saglamaktadir (22).

2.3. Akut Koroner Sendromlar

2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji

AKS, miyokardiyal perfiizyonun kismi azalmasi veya tamamen bozulmasi ile ortaya ¢gikan
klinik tablolarin hepsini tanimlamaktadir. Aterosklerotik lezyona bagli koroner arteriyel spazm,
plak riiptiirii ya da platelet agregasyonu sonucu olusan tromboza bagli koroner dolagimin

azalmasiyla birlikte miyokard iskemi gelisir (2).

DSO verilerine gore, KAH global anlamda en mortal 10 hastalik arasinda ilk sirada yer
almaktadir. Bugiinkii tahminlere gére ABD’de her yil yaklasik 1.7 milyon hasta AKS tanisi
almaktadir. Bu hastalarin dortte birini STEMI hastalar1 olustururken, dortte li¢iinii (ortalama olarak
1.4 milyon) ise USAP ve NSTEMI hastalar1 olusturmaktadir (5).

Major epikardiyal arterlerin kismi stenozu, trombiisiin distal embolizasyonu ve mindr

damarlarin tikanmasi da miyokard hasar1 olusturabilir. Klinik USAP’tan ani kardiyak oliime kadar
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degisebilmektedir. Bu klinik senaryolar arasinda tedavi yonetimi degistiginden ayrimi yapilmalidir.
Akut STEMI tedavisinde fibrinolitik tedavi veya perkutan koroner girisim (PKG) ile erken
reperfiizyon saglanmasi onerilirken, USAP veya NSTEMI tedavisinde fibrinolitik tedavinin yeri

yoktur. PKG kararina ise risk degerlendirmesine gore karar verilmektedir (2,5)

2.3.2. Etyoloji ve Patofizyoloji

AKS’ler ortak patofizyolojik temele sahiplerdir. Farkli derecelerde ortaya cikan trombiis
ve distal embolilere bagli miyokardin yetersiz perfiizyonuna gore farkli klinik tablolar olusmaktadir.
Aterosklerotik plagin yiizeysel erozyonunda USAP; derin yirtilmalarinda ise NTEMI klinigi olusur
(23).

AKS’nin temelini aterokleroz olusturmaktadir. Ateroskleroz, farkli bir degimle arteryel
sertlesme, arterlerin liimeninin daraldigi plak olusumuna sekonder olusan bir durumdur.
Ateroskleroz, genetik olarak bu hastaliga egilimi olan kisilerde ¢ocukluk doneminde yaglh ¢izgilerin

olusumuyla baglar ve insan yasami boyu devam eder.

Yagh ¢izgilenmeler, agirlikli olarak kopiik hiicreleri denilen lipit yiiklii makrofajlardan
olusur. Bunlar aterosklerotik plagin onciileri olarak kabul edilir. Yaglh ¢izgilenme ve aterosklerotik
plak olusumundaki ilk olay, biiyiik olasilikla ApoB i¢eren lipoproteinlerin endotelyal hiicre tabakasi
boyunca arter duvarina transiidasyonudur. Bu lipoproteinler, agirlikli olarak hepatositler tarafindan
plazmaya salgilanan VLDL partikiillerinin yeniden sekillenmesiyle tiiretilen LDL’dir (24). Sekil

1’de aterom plaginin yapisi, seyri ve klinik sonuglar1 gosterilmistir.

Kopik Yagh Orta dereceli Aterom Fibroz Komplike
hiicreleri  cizgilenme  lezyon plak Lezyon/Riiptiir

::}AKS

5, iskemik inme
/Gegici iskemik
atak

l Ciddi bacak
iskemisi

L

Klinik bulgu yok Stabil anjina pektoris

Sekil-1: Aterom plaginin yapisi
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Zaman icinde risk faktorlerine maruziyet ile subendotelyal depolanma giderek artmaktadir.
Makroskopik goriiniimii beyaz renkli olup, liimene dogru biiyiiyerek liimeni daraltir. Bu lezyonda
sirastyla en dista endotel hiicreleri bulunurken; altinda diiz kas hiicreleri, makrofajlar ve T-
lenfositler bulunmaktadir. Bu evrede fibroz baslik olusturmak i¢in media tabakasindan intimaya
cekilen diiz kas hiicreleri siralanirlar. Fibroz bashigin temel islevi liimendeki kan ile lezyonun
merkezindeki aterojenik lipit ¢ekirdegini birbirinden ayirmaktadir. Arteryal liimeninin kismi

okliizyonuna ve klinik semptomlarin olugmasina yol agar (Sekil-2).

; Plazma Arter duvan
I
(@) - c © - :
-
HDL @ . @ @
o ()] -
o O :.:rve
@ @ hacreleri
SRk Monosit
O @

Yakalayici reseptirler

v ” II Apo
ICR 5 J ~
L4 ] \1‘

ABCA Adventisva
1
Monosit
— g @
Endotel hicreleri Dz kas hucreleri Makrofajlar

Sekil-2: Diisiik yogunluklu lipoprotein ve monositlerin endotel tabakasina invazyonu (25)

Stabil ve hassas plak olusumu Sekil-3’de sunulmustur.
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Sekil-2: Stabil ve hassas plak olusumu. A:Olusan plagin i¢ine 16kositlerin dahil olmasi; B: Intimada
T-lenfositlerin ve makrofajlarin katilimiyla plak olugmasi; C: Plak riiptiirii ve trombiis olusumu

damar tikanikligina yol agabilir (25).
AKS patofizyolojisinin temelinde; aterosklerotik plagin yirtilmast sonucu trombiis
olusmasi1 ve buna bagli olarak koroner arterin kismi veya tam tikanikligi vardir. Multifaktoriyel ve

kompleks bu siiregte trombositler 6nemli role sahiptir.

Yirtilma ve AKS’e yol agma ihtimali yiiksek plaklara hassas (vulnerable) plak adi verilir
(26). Hassas (vulnerable) plaklarin histopatolojik 6zellikleri Tablo-3’de sunulmustur.

Tablo-2: Hassas (vulnerable) plaklarin histopatolojik 6zellikleri

1. Biiyiik ve frajil lipid gekirdek (plagin %40°’tan biiyiik olmast)

2. Kollajenden fakir, ince fibroz baslik

3. Makrofajlar basta olmak tizere inflamatuar hiicrelerin artisi

4. Dz kas hiicrelerinin az olmasi, azalmis kollajen sentezi

5.Matriks yikiminin artmis olmasi (artmis metalloproteinaz aktivitesi, diisik doku
metalloproteinaz inhibitori aktivitesi)

6. Pozitif remodelling, neovaskiilarizasyon, adventisyal inflamasyon

Ateroskleroz igin risk faktorleri bulunan kisilerde oncelikle damar endoteli hasar goriir.
Hasar sonrasi nitrik oksit (NO), intaselliiler adezyon molekiilleri (ICAM), vaskiiler adezyon
molekiilleri (VCAM-1), endotelin-1, selektinler ve biiytime faktorlerinin (interlokin IL-1, trombosit

kokenli biliylime faktorii (PDGF), tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a), transforme edici biiyiime
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faktor beta (TGF- B) vb.) artan iiretimi sonucunda endotelyal elastikiyet bozulup tromboza meyil
artmaktadir (27).

Vaskiiler plagin riiptiirii, zengin lipid icerikli trombojenik ¢ekirdegi ortaya ¢ikarmakta ve
komplike olmus Izeyon bolgesine dogru olan trombosit adezyonunu kolaylagtirmaktadir. Kararsiz
plaklarin erozyona veya riiptiire en yatkin bolgeleri omuz bolgesi olarak adlandirilan, fibroz baglikla
damar duvarinm birlestigi bolgedir. Inflamatuar hiicrelerin en cok biriktigi alan bu alandur.
Makrofajlar diiz kas hiicrelerinde apoptozu indiiklemektedir (28). Bu adeziv faktorler, mekanik ve
kimyasal yollar {izerinden trombosit aktivasyonunu baslamaktadir. Tromboksan A2 veya adenozin
difosfat (ADP) tarafindan uyarilan trombosit aktivasyon ve agregasyonu, koroner arteryal

trombozun baglamasi ve progresyonunda énemli role sahiptir (Sekil-4).

Diiz kas Iicre mitozn
képuk
Ivficrelent
it Diz kas hivere mitojen =

P
o €

~LDL ve kemoamaktandan :

) A (W hucre
Vaskiles « —Monosu Copct reseptor -, . o oo
Endotel [ s .

| @ Makrosy g /
&) M: [ 4
Hucre adezyen  * “« / C
‘ Sl ‘M"«. Dz kas hcre

L moleknln

|lnhmaleluﬁk 4 - .pgohlflz onn
hanima LRy R K e -~

NG g 2 -z
k_ w : ’ y Ditz kas Mibcre "

Sekil-4: Aterosklerotik plak gelisim evreleri (16)

Endotelde hasar siireciyle es zamanli olarak inflamasyon siireci de baslamaktadir. Bu
stiregte basta okside LDL olmak tizere risk faktorleri; primer proinflamatuvar sitokinler olan IL-1
ve TNF-o’nin da aktivasyona neden olurlar (29). Proinflamatuvar sitokinler 1L-6’nin aktivisyonunu
saglar ve boylece CRP gibi akut faz reaktanlari salinir. Ateroskleroz olusumuyla inflamasyon
belirtegleri olan CRP, neopterin, plazminojen aktivator inhibitér-1 (PAI-1), fibrinojen, doku

plazminojen aktivatorii (tPA) ve lipoprotein diizeyi artmaktadir (30).

AKS’nin patofizyolojindeki en sik neden Tablo 4’te de gosterildigi gibi plak erozyonu ve
riptiriidir. Fakat nadiren de olsa vaskiilitler, koroner arter diseksiyonu, primer veya kokainle

indiiklenmis ciddi koroner arter spazmi, koroner emboli (infektif endokardit, yapay kapak
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nedeniyle), polisitemia vera veya trombositozis gibi kan viskosite artisinin oldugu durumlar, aort
darligr gibi miyokard oksijen ihtiyacinda artis olan durumlar, inflamasyon, enfeksiyon, konjenital
koroner arteriyo-vendz fistiiller ve koroner arter anomalileri de AKS etyopatogenezinde rol
oynayabilmektedir (31,32).

Tablo-4: USAP / NSTEMI gelisimine yol agan fizyopatolojiler

1) Okliizyona neden olmayan plak riiptiirii veya plak erozyonu (en sik sebep)

2) Dinamik stenoz (prinzmetal veya varyant angina olarak adlandirilan epikardiyal arterde
spazm olusumu veya kii¢iik miiskiiler arterde stenoz)

3) Ilerleyici mekanik daralma

4) Inflamasyon, enfeksiyon veya ikisi birlikte

5) Oksijen ihtiyacinin artip sunumunun azalmasina sekonder karasiz angina

Karakteristik olarak total okliizyona neden olan bir trombiis, ilgili koroner arterce perfiize
edilen sahada transmural yaygin bir infarktiise ve tipik olarak EKG’de ST segment elevasyonuna
neden olmaktadir (31).

2.3.3.Tam1 Yontemleri

2.3.3.1. Anamnez

Tiim hastaliklarda oldugu gibi ayrintili anamnez AKS tanisi koymada da en Onemli
adimdir. AKS hastalar1 ¢cogunlukla gégiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvurmaktadir. Yagh ( >
75 yas) hastalarda, kadinlarda, DM, KBH veya demansi olan kisiler daha ¢ok atipik sikayetler ile
bagvurmaktadir. Gogiis agrisinin olmamasi (sessiz iskemi) hastaligin tan1 alamamasina ve tedavi
edilememesine neden olmaktadir. Hastalarin dortte birinde sessiz iskemi goriilmekle birlikte DM,

HT gibi durumlar eslik ettiginde prevelansi daha da artabilmektedir (33).

Gogiis agrist, hastalarin en sik ve en kompleks sikayetlerinden biridir. ABD’de acil servis
bagvurularinin % 5’ini olusturmaktadir. Altta yatan sebep miyaljiden psikolojik agriya, akut
miyokard infarktiisiinden pnomotoraksa kadar degisen genis bir spekturuma sahiptir. Altta yatan
nedenin 6nemsenmemesi ya da gézden kagirilmasi sonucu ciddi mortalite ve morbidite sonuglar ile
karsilagilabileceginden gogiis agrist ile bagvuran hastanin yonetimi olduk¢a onemlidir. Agrinin
karakteri hastalar tarafindan ‘baski’, ‘mengene ile sikistirma’, ‘bogulma’, ‘ezilme’, ‘agirlik hissi’,
’fil oturmus hissi’ tarzinda kardiyak olarak tariflenebildigi gibi, nadiren de ‘bigak saplanir tarzda’

ya da ‘tek noktada’ agr1 seklinde non-kardiyak olarak da tarif edilebilmektedir. G6giis agrisinin
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siddeti kisilerin agr1 esigine gore degismekle birlikte genelde siddetli ve 20 dakikadan uzun siiren
agr1 seklinde tanimlanir. Agrisinin lokalizasyonu tipik olarak retrosternal yerlesimli olmakla

birlikte; atipik olarak epigastirum ile ¢ene arasinda farkli bir lokalizasyonda da olabilir.

Gogiis agrisinin bir¢cok sebebi bulunmakta olup AKS ayirici tanisi i¢in agrinin karakterinin
ayirt edilmesi 6nemlidir. GOgus agrisi; (I) karakterisrik karakter ve siireli retrosternal yerlesimli, (I1)
Efor ve emosyonel stres ile iliskili, (Ill) Istrahat ve nitrat ile gerileme kriterlerine gore
siniflandirilmaktadir. Bu 3 kriteri bulunduran duruma ‘kardiyak angina’; 3 Kkriterden 2 sini
bulundurmasi durumunda ‘olas1 kardiyak angina’; birini veya hi¢ birini bulundurmayan durum

‘non-kardiyak angina’ olarak siniflandirilmaktadir (33).

AKS diisiiniilen hastalarda gogiis agrisinin egzersizle artmasi s6z konusudur. Nefes alma
ile ya da pozisyon ile agr1 miktar1 ve lokalizasyonu degismez. Nitrat tedavisi ile anginada azalma
goriilebilecegi gibi goriilmemesi de taniy1 degistirmemektedir. Hastalar agrinin tipini tanimlamakta
zorlanmakta ve siklikla sikisma, basing, daralma, ezilme, bogulma, yanma, gogiiste agrilik hissi,
bogazda sislik, gogiis ortasinda diigiimlenme ve gogiiste dolgunluk gibi terimlerle gogilis agrisini
tarifleyebilmektedirler. Keskin, bigak saplanir gibi ya da ignelenme gibi tariflenen agrilar genelde
non-kardiyak nedenlidir (33).

Iskemik agrilar genellikle iist karin bdlgesine, omuzlara, boyna, bogazlara, alt geneye basta
olmak yayilim gdstermektedir. Ust ekstremitelere yayilan agri, yiiksek oranda klinisyene iskemik
agriyr diisiindiirmektedir. iskemik agrilar genellikle bir yerde hissedilmez, daha c¢ok lokalize
edilemeyen sekilde ortaya ¢ikan rahatsizlik hissidir. Hastalar genellikle tiim gogiis bolgesini agriyan
bolge olarak gosterir (Sekil 5). AKS’li hastalarda gogiis agrisi genellikle degisken olmakla birlikte

30 dk’dan uzun siirmektedir. 20 dk’dan uzun siiren anginal agr1 genellikle AKS diistindiirmektedir.

Ozellikle yaslh, kadin ve DM’li hasta gruplar1 bazen gogiis agrisini tarifleyememekte olup
angina ekivalani olarak adlandirilan semptomlarla basvurabilir. Bazi hasta gruplarinda agri, angina
ekivalan1 olarak tanimlanan dispne, bulanti, kusma, bas donmesi, senkop, terleme ve halsizlik
seklinde olabilir. Siddetli gogiis agris1 olan ve AKS tanist alan hastalarin yarisindan fazlasina
bulant1 ve/veya kusma eslik eden semptomdur. Bu semptomlar inferior MI'l1 hastalarda daha fazla
goriilmektedir. Ozellikle de yash olgularda agridan daha ¢ok &zellikle nefes darligi, soguk terleme,

bas donmesi, senkop, bulanti ve kusma sikayetleri 6n plandadir (33).
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Klinik
Semptomlar ve
Vital Bulgular

. EKG

. Troponin 0. Saat

Normal EKG

Troponin
Degisikligi

(1. 2. yada 3.Saat Icerisnde)

Triaj Karari

DR , ANSTABIL DIGER
Diagnoz KARDIYAK DIS! ANJINA  KARDIYAK  NSTEMI  STEMI

Sekil-5: Akut koroner sendrom tani algoritmasi (2)

Non-kardiyak agrilar diisiindiiren 6zellikler:

e Ploretik agr seklinde hareketle ve nefes alip verme ile artan, keskin ya da bigaklanma
benzeri agrinin olmasi,

e Orta ya da alt batin bolgelerinde olan ve bu bolgelerde lokalize agrinin olmasi,

e Hastanin parmak ile gosterebildigi noktasal agr1 bolgesinin olmast,

o Hareketle ya da palpasyonla artan agrinin olmasi,

e Giinlerce siiren agr1 olmasi,

e Agrinin kisa siireli olmasi (1-2 sn ile 2 dk arasi olmasi),

e Alt extremitelere ya da ¢eneden daha yukari yayillim gosteren agrinin olmasi.

En az 1 saat 6nce baslayan akut gogiis agrisi ile acil servise bagvuran EKG’de iskemik
bulgusu olmayan, AKS’den siiphelendiren semptomlari olan hastalarda; sifir zamani normal

smirinin altinda olan tek bir hs-cTn konsantrasyonu, miyokard hasarinin ekartasyonu igin yeterlidir
(33).
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2.3.3.2. Fizik Muayene

Son donemlerde gerek teknolojinin gelismesi, gerek tani araglarina ulagimin kolayligi
sonucu fizik muayene geri plana atilmis olsa da hala taninin temel taslarindandir. AKS’li hastada
cilt soluk ve terli olabilir. Agrinin gogiis lizerinde sikilmis yumruk seklinde gosterilmesi ‘Levine’s

bulgusu’ olarak adlandirilir.

Komplikasyonsuz AMI'de fizik muayene siklikla normaldir. AMI hastalarinin tipik ve
tanisal bir fizik muayene bulgusu yoktur. Sempatik aktivasyona bagl olarak huzursuzluk, anksiyete,
tagikardi, HT bulunabilir. Kan basinci normal, yliksek veya diisiik olabilir. Baslica palpasyon
bulgusu; apikal vurunun yeri ve karekterinde degisimdir. Oksiiltasyon bulgulari; sol ventrikiil
kontraksiyonunun azalmasina bagli olarak S1 siddetinde azalma, S2 de ciftlesme, S3 veya S4
varligi, papiller adale tutulumuna bagli olan mitral yetersizligi tflirimidiir. Sag ventrikiil
enfarktiisiinii eslik ettigi inferior duvar infarktiislerinde 6zellikle ilk saatlerde derin hipotansiyon
goriilebilir. Ileti yollarimin etkilendigi veya inferior duvar infarktiislerinde bradikardiye ve
atriyovenrikiiler bloklara egilim varken; 6zellikle 6n duvar etkileyen infarktiislerde ise tasikardiye
egilim mevcuttur. Akciger muayenesinde ise kalp yetmezligi eslik ediyorsa krepitan ral duyulabilir.

Normal fizik muayene bulgularina sahip olan hastalarin prognozlari daha iyidir (33).

2.3.3.3. Elektrokardiyografi (EKG)

EKG, kalpteki elektriksel potansiyel degisikliklerini kaydetmeye dayanan bir yontemdir.
AKS siiphesi olan hastalarda bir¢ok inceleme yontemi gelistirilmis olmasina ragmen ilk tanisal
tetkik istirahat halinde ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG’dir. Ozellikle AKS’de EKG teshisin yanisira
tedavinin yonlendirilmesi icin de birinci derecede 6nem tasimaktadir. 12 derivasyonlu EKG kolay
ulasilabilir, ucuz, hizli ve non invaziv olmasi nedeni ile akut STEMi’nin tanisinda altin standart ilk

basamak tetkik olmaya devam etmektedir.

[k t1ibbi bagvurudan (hasta acil servise geldiginde veya hastaneye gelmeden once tibbi
yardim ekibiyle ilk temas sirasinda) sonraki 10 dakika i¢inde EKG ¢ekilmelidir (2). AKS‘de ST
segment degisiklikleri sik goriilmektedir. Infarktiis subendokardiyal alanda sinirli oldugunda
genelde ST segment depresyonu goriiliirken; transmural infarktiislerde genellikle ST segment
elevasyonu goriilmektedir. Isract1 ST segment elevasyonu, AMI i¢in daha spesifik olup; major
epikardiyal koroner arterin total okliizyonu durumunda ortaya ¢ikar. Ancak, USAP ve NSTEMI
hastalarinin %50’sinde ST segment depresyonu ve T dalga degisiklikleri goriiliirken, bazen de EKG
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tamamen normal olabilir (2,5,34). Istirahat sirasinda semptomlara eslik eden gegici ST segment
elevasyonu olmasi ve semptomlarin kontrolii ile bu degisikliklerin diizelmesi yiiksek riskli
USAP/NSTEMI bulgusudur. Yapilan bir ¢alismada hastalarin %23’tinde EKG’nin normal oldugu

gorilmiistiir.

AKS’de T dalga degisiklikleri de goriilmektedir. Siklikla T dalgasinin negatiflestigi
gozlenmektedir. Ciinkii infarktlis veya iskemiye bagli olarak repolarizasyon akimini tersine
donmektedir. T dalga negatifligi, hayat1 tehdici kardiyak bir patolojiden tamamen benign bir olaya
kadar bircok kardiyak veya non-kardiyak patoloji ile iliskili olabilir. AKS ile iliskili T dalga
negatifligi daha ¢ok konkav ve simetrik sekildedir (33). AKS siiphesi olan hastalarda prekordiyal
derivasyonlarda belirgin simetrik > 0.2 mV T dalga negatifliginin goriillmesi; USAP/NSTEMI'1n
spesifik ve gii¢lii bir bulgusu olup, 6zellikle de sol 6n inen arterdeki (LAD) kritik okliizyonlarin
isaretidir (Sekil 6) (2).
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Sekil-3: Iskemi ile iliskili T dalga negatifligi. A: Non-Wellens miyokardiyak iskemi B: Wellens

Sendromu

AKS’de Q dalgas1 goriilebilmektedir. Sonugta infarktiis elektriksel olarak nekrotik
miyokardiyal alan1 olusturur. Bu alan EKG’e ise Q dalgasi olarak yansir. Infarktiis olustugunda ST
segment degisikligi hemen goriiliirken, Q dalgas1 olusmasi i¢in birkag¢ saat (ortalama 8-12 )
gerekmektedir (2,31). Patolojik Q dalgasi diyebilmek i¢in; genislik > 1mm (40 ms), derinlik > 2
mm ve QRS kompleksinin %?25’inden fazla derinlik olmalidir. Saglikli insanlarda normalin bir

varyanti olarak aVR, DIII ve V1’de genis ve derin Q dalgalar1 goriilebilir.

Ventrikiiler hipertrofi, akut ve kronik perikardit, miyokardit, erken repolarizasyon,

elektrolit imbalansi, sok, intrakraniyal olaylar, metabolik bozukluklar ve digital kullanimi
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durumlarinda EKG’de non-spesifik ST-T degisikligi goriilebilir. Seri EKG ¢ekimi ve klinik
degerlendirilerme, AKS ile yukaridaki durumlarin ayirici tanisinda yardimei olabilir. ilk ¢ekilen
EKG normalse veya kesin sonu¢ vermiyorsa, hastada semptomlar gelistiginde tekrarlayan EKG’ler
cekilmeli ve EKG kayitlart asemptomatik durumda elde edilenlerle karsilagtirilmalidir. Tamamen
normal bir EKG nin NSTEMI olasiligim ekarte etmedigi bilinmelidir. Ozellikle sirkumfleks(CX)
arterin lezyonuna bagli iskemi ve izole sag ventrikiil iskemisi rutin 12 derivasyonlu EKG’de
atlanabilir. Bu nedenle klinik sliphenin oldugu durumlarda sirasiyla V7-V9, V3R ve V4R
derivasyonlarindan kayit alinmalidir. iskemik ataklar sirasinda ara sira gegici dal blogu ataklari
olusabilmektedir (2,5,34). Ozelikle yeni baslangicli sol dal blogu paterni yiiksek risk gdstergesidir.
EKG; AKS tani1 ve prognozunda ¢ok Oonemli bir ara¢ olmasina ragmen yanlis pozitif veya yanlis

negatiflik durumlart mevcuttur ve bunlar Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo-3: EKG yanlis pozitiflik ve yanlis negatiflik nedenleri

EKG Yanhs Pozitiflik Nedenleri

Erken repolarizasyon Subaraknoid kanama

Sol dal blogu Metabolik bozukluk
Preeksitasyon Derivasyonun Yerinin degismesi
Brugada Sendromu Kolesistit

Perikardit Pulmoner embolizm

Miyokardit

EKG Yanhs Negatiflik Nedenleri
Q Dalgasi ve/veya Israrct ST Elevasyonu ile birlikte olan gegirilmis MI
Pace ritmi

AKS seyri sirasinda repolarizasyon fazinda olusan degisiklikler yiizey EKG’de kolaylikla
tespit edilebilmektedir. STEMI’li hastalarda nekrotik miyokardda artmis ventrikiil repolarizasyon
heterojenitesi mevcuttur. Miyokardial nekroz olan bolgede yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
olusmaktadir. Bunun sonucunda iyon kanallarindaki gegirgenligin degismesi ile lokalize olarak o
alanda aksiyon potansiyel zamaninda kisalma meydana gelir. Nekroz dokusu arttik¢a ventrikiil
repolarizasyon fazindaki heterojenite de o oranda artar. Repolarizasyon heterojenitesindeki artis
ventrikiiler aritmilerden fatal kardiyovaskiiler olaylara kadar istenmeyen kardiyak sonlanimlarin
cogunun nedenidir. Bu patofizyolojik mekanizma bircok c¢alismada kardiyak sonlanimlar ile

ventrikiiler repolarizasyon parametreleri arasindan iliski agisindan test edilmistir (35,36).

Ventrikiiler repolarizasyon fazi anormallikleri; aritmileri ve ani kardiyak 6liimii (AKO)
belirlemede 6nemli role sahipken; bazen subklinik miyokardiyal iskemiyi de gosterebilir. T dalga
aksini inceleyen birgok klinik ¢alismada gosterilmistir ki; otonomik etkilenimde, sistemik HT da,

koroner okliizyonda ve diyabetik olmayan mikroalbuminiirik hastalarda T dalga aksi anlamli

20



sekilde etkilenmis ve klinik sonlanimlarla arasinda anlamli ilisikili bulunmustur (37,38). Sonugta;
AKS seyri sirasinda yeni gelisen T negatifligi kardiyovaskiiler 6liim ve AKO gelisme riskini
belirleyebilir. Ozellikle T dalga aksindaki artis; subklinik miyokardiyal hasar1 gdstermede diger

kardiyovaskiiler risk faktorlerine gore daha yiiksek sensitiviteye sahip bagimsiz bir risk faktortidiir.

2.3.3.3.1. Elektriksel Risk Skoru

Artan istirahat kalp hiz1 ve anormal kardiyak depolarizasyon ve repolarizasyon belirtecleri
dahil olmak iizere ¢esitli EKG degiskenleri, daha 6nce artmis AKO riski ile iliskilendirilmistir (39—
42). Bununla birlikte, bireysel EKG parametrelerinin ayirt edici giicti stnirlidir ve EKG'yi bir risk

Ongoriicii olarak kullanan yeni yaklagimlarin arastirilmasina yol agmustir (43).

Yakin zamanda EKG iizerinden mortalite ve morbidite ile yorum yapmak igin cesitli
skorlamalar tanmimlanmigtir. Bu skorlardan biri de elektriksel risk skorudur (ERS). ERS alti

parametreden olusan EKG belirtecidir (3,4).

Bunlar;

1) Kalp hizi,

2) Sokolow-Lyon kriterlerine gore sol ventrikiil hipertrofisi,
3) Gecikmis QRS gegis (transizyon) zonu,

4) Frontal QRS-T agist,

5) Diizeltilmis QT intervali (QTc),

6) T peak to T end intervali (Tp-e).

Kalp hizi; 1500°1n iki R-R arasindaki kii¢iik kare sayisina veya 300’iin iki R-R arasindaki
biiyiik kare sayisina boliinmesi ile elde edilmektedir. Bu skorda kalp hizinin > 75 atim/dk olmasi 1

puan, < 75 atim/dk olmasi1 0 puan olarak hesaplanmaktadir.

Sokolow-Lyon voltaji; V5 Vé'daki R dalgasimin yiiksekligi (daha uzun olan) artt V1 veya
V2'deki (en derin olan) S dalgasiin derinligi olarak tanimlanmaktadir. Sokolow Lyon sol ventrikiil
hipertrofi (LVVH) kriterleri Tablo-6’da belirtilmis olup bu kriterlerden birinin olmasi durumunda

pozitif kabul edilmektedir (44). LVH varligi 1 puan, yoklugu 0 puan olarak hesaplanmaktadir.
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Tablo-4: Sokolow-Lyon sol ventrikiil hipertrofi kriterleri

1-V1°deki S dalgasi ile V5 veya V6’daki en biiyiik R dalgasinin toplaminin > 35 mm olmasi

2-V5 veya V6 da R dalga amplitiitiiniin > 25 mm olmasi
3-D1°de R dalgasi ile D3’teki S dalgasi toplaminin >25 mm olmasi

4-aVL’de R dalgasinin >13 mm veya aVF’de Rdalgasinin > 20 mm olmasi

QRS gecis zonu; standart EKG’de kolayca belirlenebilen bir EKG parametresidir. QRS
gecis zonu, R dalgasinin amplitiid olarak S dalgasina esit veya ondan fazla oldugu prekordiyal
derivasyon olarak tanimlanmaktadir. Bu gecis zonunun > V4 olmasi 1 puan, < V4 olmas1 0 puan

olarak hesaplanmaktadir.

Frontal QRS-T agist1 (f(QRS-T)); miyokardiyal depolarizasyon ve repolarizasyon
heterojenliginin yeni bir belirteci olarak ventrikiiler depolarizasyon (QRS ekseni) ve repolarizasyon
(T ekseni) arasindaki farkin mutlak degeri olarak tanimlanmustir (45). Frontal QRS-T agisi, yiizey
EKG’de QRS aks1 ile T akst arasindaki farkin mutlak degeri olarak 6l¢iiliir. Bu farkin 180°'den
bliylik olmasi durumunda ise elde edilen bu dereceler 360°'den c¢ikarilarak f(QRS-T) agis1
hesaplanmaktadir. EKG’nin otomatik raporunda QRS ve T aksi mevcut oldugundan ol¢iimii
oldukca kolaydir. Yapilan ¢alismalarda bu aginin genel popiilasyonda kardiyak 6liimii tahmin ettigi
gosterilmistir (35,46). Frontal QRS-T ag¢isinin >90° olmasi 1 puan, < 90° olmasi 0 puan olarak

hesaplanmaktadir.

QT intervali; EKG’de QRS kompleksinin basglangicindan T dalgasinin sonuna kadar gecen
stire olarak tanimlanir. QTc intervali, QT degerlerinin degisik kalp hizlarinda standardize edilip
karsilastirilmasina ve artmig aritmi riski olan hastalarin saptanmasina olanak verir. QTc siiresi
hesaplamada bir¢ok formiil mevcuttur, siklikla kullanilan diizeltme formiilii Bazett formiiliidiir
(QTc = QT/ARR). QTc intervalinin erkekler i¢in > 450 ms ve kadmlar icin > 460 ms olmasi 1 puan,

bu degerlerin altinda olmas1 0 puan olarak hesaplanmaktadir.

Tp-e intervali, 12 derivasyonlu EKG'de T dalgasimin zirvesinden T dalgasinin sonuna
kadar olan segmenttir. Transmural repolarizasyon dagiliminin bir Olgiisiidiir ve uzamasi reentran
ventrikiiler aritmilere kars1 potansiyel bir savunmasizlik donemini temsil etmektedir. Uzamis Tp-Te
stiresi, konjenital ve edinilmis uzun QT sendromlarinda, troponin I mutasyonlar1 olan hipertrofik
kardiyomiyopatide ve miyokard infarktiisii i¢in primer perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanan
hastalarda artmis mortalite riski ile iligkilendirilmistir. Bu intervalin >89 ms olmasi 1 puan, < 89 ms

olmasi ise 0 puan olarak hesaplanmaktadir (3).
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Sonug olarak, ERS yeni ortaya ¢ikan bir belirtectir. EKG’deki 6 tane parametreden
olusmaktadir ve bu parametrelerin varligina gore hastaya puanlama yapilmaktadir. Anormal veya
normal bir EKG elektriksel degeri i¢in sirastyla 1 ve 0 atanmustir (3,4). Hasta bu skordan minimum

0 puan, maksimum 6 puan almaktadir (Sekil-7).

12 derivasyonlu istirahat EKG'si

LVH

QTc > 450/460

QRS gegis
zonu = V4
. ! Frontal QRS-T >90

i EEF |
1

| S

Tp-e >89 msn

Kalp hizi > 75 — lEIektrikseI risk skoru‘ -«

‘ “: | it f:'l:
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Risk derecelendirmesine olanak saglar
Minimum skor: 0 / Maksimum skor: 6

Sekil-4: Elektriksel risk skoru parametreleri ve puanlamasi

2.3.3.4. Kardiyak Biyobelirtecler

Biyobelirtecler, AKS siliphesi olan hastalarin tani, ayirici tani, risk simiflandirmasi ve
tedavisinde klinik degerlendirmeyi saglamaktadir. AKS seyri sirasinda bir¢cok biyobelirteg
yiikselmektedir. AKS siiphesi olan tiim hastalarda kardiyomiyosit hasarmnin bir biyobelirtec,
tercihen de yiiksek duyarlikli troponin (hs-troponin) Slglimii zorunludur (47). Yapilan ¢aligsmalarda
kardiyak troponinlerin, kardiyomiyosit hasarin1 gostermede kreatin kinaz (CK), miyokardiyal bant

izoenzimi (CK-MB) ve miyoglobinden daha duyarl ve spesifik belirtegler oldugu saptanmistir (47).
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Aspartat aminotransferaz (AST); AMI tanisinda kullanilan ilk biyobelirtegtir. Ancak
kardiyak spesifik olmadigindan giiniimiizde kullanilmamaktadir (48). Laktat dehidrogenaz (LDH);
en fazla iskelet kas1 olmak iizere, karaciger, kalp, bobrek, beyin, akciger ve eritrositler gibi bircok
dokuda bulunur. Gogiis agris1 sikayetinin baslangicindan 6-12 saat sonra artmaya baslar, 3. giinde

pik seviyeye ulasir ve 8-14. giinde ise normal seviyeye doner.

Total kreatin kinaz (CK); sitozolik ve mitokondriyal CK olmak iizere iki ¢esidi vardir. B
(beyin) ve M (kas) alt birimleri olan dimerik bir molekiildiir. Ug izoformu mevuttur. Bunlar; CK-
BB, CK-MB ve CK-MM’dir. Kreatin kinaz izoenzim MB (CK-MB); AMI'in erken dénem
tanisinda kullanilan 6nemli bir enzimatik biyobelirtectir. Normalde serum total CK seviyesinin %2-
3’1 kadardir; %6’ nin iizerine ¢ikmasi patolojik degerler olarak kabul edilir. Yapilan calismalarda
miyokard hasarinda CK-MB’nin enzim aktivitesi yerine enzim kiitlesinin Sl¢iilmesi, AMI’nin
tanisinda ¢ok daha sensitif ve spesifik bulunmustur. Ciinkii MI’a eslik eden kas hasarinin olmasi,
serum total CK seviyesini artirir. Buda CK-MB yiiksekligini rolatif olarak azaltarak teshisin
atlanmasina neden olabilir. CK-MB; gogiis agrist sikayeti baslangicindan sonraki 4. saatte artmaya

baslar, 24. saatte pik seviyeye ulasir ve 3. giinde normal seviyeye doner (Sekil-8).
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Sekil-5: Kardiyak belirteglerin kan seviyesi zamanlari

Troponin; iskelet kas1 ve kalp miyositlerinde aktin ve myozin arasindaki baglantiy1
diizenleyen yapisal bir proteindir. Kas fibrilleri adenozin trifosfatin (ATP) kimyasal enerjisini
mekanik enerjiye cevirir. Aktomiyozin, ATPaz, kalsiyum, aktin, miyozin ve troponinler bu

doniistimde rol oynar. Troponin kompleksinin ii¢ alt grubu mevcuttur (49).

Bunlar;
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Troponin | (Tnl): Aktine baglanarak aktin-myozin etkilesimini inhibe eder.
Troponin T (TnT): Troponin kompleksinde bulunan tropomiyozine baglanir.

Troponin C (TnC): Troponin kompleksinde bulunan kalsiyuma baglanir.

Kardiyak Troponin T (cTnT) ve kardiyak Troponin I (¢cTnl); iskelet ve kalp kasinda farkli
genler tarafindan kodlandiklar1 i¢in farkli a.a. dizilimlerine sahiplerdir. Troponin I, 31-a.a.
posttranslasyonel olarak eklenen kismi kalbe 6zgii ve Troponin T, 11 a.a. amino-terminal kismi
kalbe ozgidiir (Sekil 9). Kardiyak Troponin C (¢TnC) tiim kaslarda ayni izoforma sahiptir. Bu
nedenle ¢TnT ve c¢Tnl kantitatif veya kalitatif olarak hizli ve dogru bir bigimde Olgiilebilir.
Troponin T ve Tnl renal disfonksiyon disinda miyokardiyal hasari tespit etmede esit duyarlilik ve
Ozglinliige sahiptir. Troponin I bobrek yetmezligi hastalarinda daha spesifiktir. Son dénem bobrek
yetmezligi hastalarinda yapilan caligmalarda, AKS klinik bulgusu olmayan %15 hastada c¢cTnT
yiikselirken, ¢Tnl %10’dan daha az hastada yiikselmistir. Literatiir bilgilerine gore, gogiis agrist
basladiktan 3—4 saat sonra plazmada troponin seviyesinde artis izlenmektedir. Bu seviyenin,
yaklagik 12-16 saat sonra pik yaptigi ve STEMI sonrast 8-12 giin yiiksek kalabildigi
belirtilmektedir.

Tropomyosin Ca®™ pinding site
Actin Troponin complex T ni Trl, T 7

“ - — - — -_
-

Sekil-6: Kardiyak Troponinler (49)

Klinik prezentasyon miyokard iskemisi ile uyumluysa, saglikli bireylerde kardiyak
troponin 99. Persentil degerinin ilizerinde dinamik yiikkselmesi MI’y1 gosterir. MI hastalarinda, hs-
cTn seviyeleri semptom baslangicindan sonra hizla yiikselir (yani, yiiksek duyarli testler
kullaniliyorsa genellikle semptom baslangicindan itibaren 1 saat i¢cinde) ve degisken bir siire
boyunca (genellikle birka¢ giin) yiiksek kalir. hs-cTn testlerinin, Ozellikle gogiis agrisinin
baslangicindan hemen sonra bagvuran hastalarda cesitli algoritmalarla, konvansiyonel testler ile
karsilastirildiginda tanisal degerinin ¢ok yiiksek oldugunu gostermektedir (47). cTn’ler tani
koymada ve risk smifi belirlemede 6nemli bir role sahiptir. Ayrica NSTEMI ile USAP ayrimi da
cTn pozitifligine bakilarak yapilmaktadir.

Gogiis agrisia eslik eden EKG degisiklikleri veya yeni olusmus segmenter kalp duvari
hareket bozukluklar1 gibi miyokart iskemisi semptom ve bulgulart ile birlikte troponin progresyonu

olmas1 miyokart infarktiisiiniin gostergesidir (2). hs-cTn degeri ESC 2020 NSTEMI kilavuzunda,
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saglikli bir kisi igin 99. persentilin iizerindeki en az bir troponin degeri ve kontrol troponin
degerinde en az %20 artis veya azalma olmasi MI tanis1 i¢in bir Kriterdir (2). Tablo-7’de miyokard

hasar1 ve miyokard infarktiisiiniin evrensel tanimlart anlatilmistir (47).

Tablo-5: Miyokard hasar1 ve miyokard enfarktiisiiniin evrensel tanimlari

Miyokard Hasar1 Ve Miyokard Enfarktiisiiniin Evrensel Tanimlar:
Miyokardiyal hasar terimi, 99. persentil iist referans siirinin (URL) en az bir degeri iizerinde
yiiksek kardiyak troponin degerleri (cTn) olduguna dair kanit oldugunda kullanilmalidir. cTn
degerlerinde artis ve/veya diislis varsa miyokard hasar1 akut kabul edilir.
AMI tanisim koymak igin, kardiyak bir biyobelirtecte, tercihen high sensitive kardiyak
troponin (hs-cTn) T veya I'dan en az bir degerin 99. persentilin {lizerindeki en az bir artig
ve/veya azalma saptanmasi ve asagidakilerden birinin eslik etmesi gerekmektedir.

1) Myokardiyal iskemi semptomlari

2) Yeni olusan iskemik EKG degisikliklier

3) EKG de patolojik Q dalgasinin olugsmasi

4) Goriintiileme yontemleri ile saptanan yeni segmenter duvar hareket bozuklugu veya

miyokard canlilik kaybinin goériintiilenmesi

5) Otopsi veya anjiografi ile saptanmis intrakoroner trombiis saptanmast

hs-cTn belirgin semptomu olmayan hastalarda ekartasyon amaciyla da kullanilmaktadir.
hs-cTn i¢in son kilavuzlarda; eger AKS siiphesi var ise 0/1 hs-cTn veya 2.segenek olarak 0/2.saat
hs-cTn protokolii uygulanir. Kilavuzda oOnerilen algoritma ve esik troponin degerlerine gore
baslangi¢c hs-cTn‘deki anlamli artis veya kontrol hs-cTn‘deki anlamli delta artis1 var ise hasta
NSTEMI tanis1 alir. Eger algoritmaya gore her iki hs-cTn degeri de ¢ok diisiik veya 0.saat hs-cTn
diisik ve 1.saat hs-cTn‘de anlamli degisim saptanmaz ise AKS dislanir ve diger gogilis agrisi
nedenlerinin arastirilmasi gerekir. Bu algoritma ile dislanan hastalar, AMI agisindan siiphe

tasimadigi i¢in taburcu edilebilir.

Yukarida anlatilan durumlar disinda kalan (0.saat hs-cTn degerinde artis olan fakat
istatistiksel olarak anlami olmayan ve 1.saat hs-cTn degerinde de anlamli delta artis1 olmayan)
hastalarda NSTEMI siiphesi devam ediyorsa, bu hastalar 3.saat hs-cTn ve EKG ile takip edilmesi
gerekmektedir. Bu degerdeki artisa ve mevcut klinik duruma gore taburculuk veya koroner
anjiografi (KAG) karar1 verilir (2).

2.3.3.5 Ekokardiyografi

Acil serviste gogiis agrist ile gelen hastalara rutin transtorasik ekokardiyografi
incelemesinin yapilmasi Onerilmektedir. Ekokardiyografik degerlendirme oncelikle iskemi ve

nekrozun karsiligi olarak kabul edilen segmenter hipokinezi ve akinezinin gosterilmesinde
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faydalidir. Konvansiyonel transtorasik ekokardiyografi ile segmenter duvar hareket kusurunun
belirlenemedigi durumlarda kontrast ekokardiyografi ile degerlendirme tanisal giiciinii artirir.
Miyokard iskemisini belirlemenin yanisira; aort diseksiyonu, akut pulmoner emboli, perikardit,
hipertrofik kardiyomiyopati gibi ayiric1 tanida onemli klinik tablolarin ayirict tanisinda da
ekokardiyografik degerlendirme biiyilk role sahiptir. Hemodinamik instabilite veya sok
tablosundaki vakalarda ekokardiyografi mekanik komplikasyonlarin ekartayonunda ve prognostik
fayda saglayabildiginden bu klinik tablolarda mutlaka yapilmalidir. AKS’li hastalara taburcu
olmadan hemen once de ekokardiyografik degerlendirme yapilmalidir. Bu degerlendirmede

belirlenen LV sistolik fonksiyonlar1 orta ve uzun siireli prognozu belirlemede en Onemli
faktorlerdendir (50).

2.3.3.6. Stres Ekokardiyografi Testi

AKS siiphesi ile bagvuran, ancak takibinde EKG ve cTn degerleri normal seviyelerde
seyreden hastalara taburculuk oncesi veya hastane ¢ikisindan hemen sonra stres test uygulanmalidir.
Daha yiiksek sensitivitesi nedeniyle stres testinin goriintiilii olmasi efor testine gore tistlinliigidiir.
Dobutamin veya dipiridamol ile yapilan stres ekokardiyografinin, efor testine gore ¢cok daha yiiksek

negatif prediktif degerinin oldugu ayrica prognozu éngérmede daha etkin oldugu gosterilmistir (50).

2.3.3.7. Koroner BT Anjiografi

Bilgisayarl1 koroner anjiyografi, koroner arterleri non-invazif olarak goriintilemeye
yaramaktadir. Diistik-orta AKS riski olan hastalarda 6zellikle KAH’1 gostermede ve yiiksek negatif
prediktif deger ile ekartasyonunda etkin oldugu gosterilmistir. S6z konusu hastalarda 6zellikle EKG
ve konvansiyonel cTn degeri negatif oldugunda bilgisayarli koroner anjiyografinin hem AKS’nin
dislanmasinda, hem de hastanede yatig siiresinin azaltilmasinda faydali oldugu goriilmiistiir.
Bilgisayarli koroner anjiyografi pulmoner emboli ve aort disseksiyonu gibi acil durumlarin ayirici
tanisinda da fayda saglar. Bilgisayarl koroner anjiyografi AKS zemininde sadece bir dislama araci
olarak kullanilmalidir. Diger non-invaziv testlerin sonucu siipheli veya tanisal degilse, invaziv

KAG’a alternatif olarak koroner BT anjiyografi diistiniilmelidir (22).

2.3.4. Akut Koroner Sendrom Alt Tipleri

AKS, akut miyokart iskemisine bagli gelisen klinik semptomlarin tamamini tanimlamakta

ve ST segment elevasyonlu (STEMI) miyokart enfarktiisii, ST segment elevasyonsuz miyokart
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enfarktiisii (NSTEMI), kararsiz angina pektoris (USAP) ve ani 6lim olmak tizere dort farkli klinik
tabloda siiflandirilmaktadir (2).

Akut gogilis agrist veya angina ekivalan1 sikdyetleri bulunan, EKG de ST segment
elevasyonu olmayan hastalar NSTEMI veya USAP olarak tanimlanir. Bu hastalar daha ¢ok 1srarci
veya gecici ST segment depresyonu veya T dalga negatifligi, T dalgasinda diizlesme, yaniltici
normallesmis T dalgalar1 veya tamamen normal EKG bulgulartyla basvururlar. Bu hastalarda ilk
tedavi hedefi iskemi ve semptomlari hafifletmek, antiagregan ve antikoagulan tedavi baslamak, bir
seri EKG ile hastay1 takip etmek ve miyokart nekrozu biyobelirte¢lerinin Gl¢timlerini
tekrarlamaktir. ST segment yiikselmesi olmayan hastalarda, USAP ve NSTEMI’ nin ayrimi ancak
kardiyak markerlere araciligiyla yapilabilir. Kardiyak markerlerde yiikkselme mevcutsa NSTEMI;
mevcut degilse USAP tanisi alir (2). Tablo-8’de USAP tani kriterleri sunulmustur. Bu kriterlerden

birinin olmasi durumunda USAP tanis1 konmaktadir.

Tablo-6: Unstabil angina pectoris tan1 kriterleri (41)

1. Tipik olarak agri istirahat halinde gelir, genelde 20 dakikadan uzun siirmesi beklenir.
Istirahat anginasi olarak da bilinir.

2. Yeni baslayan angina, genelde 1-2 blok yiirlimek ya da 1 kat merdiven ¢ikmak ve ya
yemek yemek gibi en hafif aktivite ile bile baslayan angina seklidir.

3. Artan angina, daha onceden tan1 konmus anginanin sikliginin ve ya siddetinin artmasi
durumudur.

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarin derecelendirilmesi olduk¢a 6nemli bir durumdur.
USAP ve NSTEMI heterojen bir hasta grubunu kapsadigi i¢gin KAH i¢in orta veya yiiksek risk
altindaki hastalarda 6nemli istenmeyen kardiyak olay riski belirlenmesi i¢in ileri bir siniflandirma
yapilmaldir. Bu asamada klinik 6zelliklere gore klasifikasyon olan Braunwald siniflamasi daha

uygundur (Tablo-9) (2,31).

Ozellikle STEMI tedavisinde ilk tercih primer PKG’dir. Diger yandan NSTEMI kilavuzlar:

ozellikle yiiksek riskli hastalarda erken koroner anjiyografik degerlendirme 6nermektedir (51).
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Tablo-7:

USAP / NSTEMI hastalarinda klinik 6zelliklere dayanan Braunwald siniflamasi

Ciddiyet

Klinik
durumlar

Tedavi
siddeti

Siif I: Yeni baslangicli ciddi angina veya hizlanmis angina,
istirahat agris1 yok

Sinif 11: Son 1 ay i¢inde angina ama son 48 saatte yok (istirahatte
veya subakut)

Sif I1I: Son 48 saat icerisinde angina (istirahatte veya subakut)

A (ikincil angina):  Miyokardiyal iskemiyi siddetlendiren durum varliginda
gelisen (anemi, infeksiyon vb)
B (primer angina):  Ekstrakardiyak durum yoklugunda gelisen angina

C (postenfarktiis AMI sonrasi 2 hafta iginde gelisen angina

angina):

Sinif 1: Kronik stabil angina tedavisi yoklugunda ortaya ¢ikmasi
Sinif 2: Kronik stabil angina tedavisi altinda ortaya ¢ikmasi
Sinif 3: Maksimal antiiskemik tedaviye ragmen ortaya ¢ikmasi

2.3.5. Akut Miyokard Infarktiisii Tipleri

Akut miyokard infarktiisii 5 alt tipte incelenmektedir. Tablo 10°da AMI tiplerinin

ozellikleri sunulmustur

Tablo-8:

Akut miyokard infarktiisti alt tiplerinin 6zellikleri (51)

Tip

AMI Tiplerinin Ozellikleri

1

2

Akut aterotrombotik KAH’nin neden oldugu ve genellikle aterom plagin riiptiire olmasi
ile ortaya ¢ikan AMI
Oksijen azlig1 ve talebin kargilanamamasi sonucunda ortaya ¢ikan AMI’dir. Bu tipte
koroner arter diseksiyonu, vazospazm, mikrofonskiyon bozukluklari, anemi ve koroner
emboli gibi sekonder nedenler girmektedir.
MI tanis1 alinamadan ya da biyokimyasal tetkikler tamamlanmadan exitus olan olgu
Perkiitan koroner girisim (PKG) ile iligkili MI olarak tanimlanir. Koroner goriintiileme
ile koroner arter diseksiyonu, epikardiyal arter tikanlikligi ya da kolleterallerin
tikanmasi ile olusan yeni iskemi bulgusudur.
PCI sonrasinda olan stent trombozu ile iligkili AMI tipidir. MI’da oldugu gibi PCI’da
ya da otopside kanitlanabilir.
KABG ameliyat: ile iliskili AMI tipidir. Islem &ncesi kardiyak biyobelirtegin diismeye
baslamasi sonrasinda %20’den fazla artis gereklidir. Buna ek olarak da asagidakilerden
biri gerekmektedir.

*Yeni patolojik Q dalgas1 olusumu

*PKG’da yeni greft ya da koroner arter okliizyonunun gdsterilmesi

«Iskemik olayla ilislili yeni bir miyokard hasarmin ya da duvar hareket kusurunun
gosterilmesidir.

AMI: Akut Miyokard Infarktiisii; MI: Miyokard Infarktiisii; PKG: Perkiitan Koroner Islem KABG: Koroner Arter
Bypass Greft
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2.3.6. ST Elevasyonsuz Miyokart Infarktiisii Invaziv Girisimin Zamanlamas

Koroner anjiografi ile anginal oldugu diisiiniilen gogiis agrisinin sorumlu bir lezyonun
miyokart iskemisine yol agmasindan kaynaklanip kaynaklanmadig: netlestirilir. Sorumlu lezyonun
ozelligine gore ayni1 islem sirasinda PKG veya lezyon morfolojisi ve risk durumuna gére KABG ile
tedavi edilir. Iskemi bulgusu olmayan ve %70°den az darhign olan hastalara medikal tedavi
diisiiniiliir. Baz1 hastalarin basvurusunda yas, genel durum ve eslik eden hastaliklar

degerlendirerek, medikal tedavi ile takip de uygun bir segenek olabilir (52).

NSTEMI hastalarinin %10’unda KABG karar1 alinmaktadir. KABG karar1 hastanin
durumuna gore kararlagtinlmalidir. Acil vakalarla KABG igin antitrombosit kullanimina
bakilmaksizin operasyon planlanmalidir (2). Bu hastalarda rutin invaziv girisim stratejisinin, tim
nedenli mortaliteleri azaltmadigi hatta aksine komplikasyonlar1 arttirdigini gosteren ¢aligmalar
mevcuttur (53,54). Bunun yaninda revaskiilarizasyon yapilan olgularda semptomlarin kontroliiniin
daha iyi ve hastane yatis siirelerinin daha kisa oldugu bildirilmistir. Girisimsel islemlerden ve
revaskiilarizasyon karart vermeden Once hastaya ait islemle ilgili riskleri, islemin erken ve geg
donem komplikasyonlari, sagkalim durumu ve yasam kalitesi acgisindan gorecegi faydalart goz
onlinde bulundurmalidir. Bu nedenle, hastalarin baslangictaki durumlar invaziv girisimin
zamanlanasini ayarlamak amaciyla ve prognostik 6n gorii igin ¢ok yiiksek riskli, riskli, orta riskli ve

diistik riskli olmak tizere 4 gruba ayrilmistir:

Cok yiiksek riskli hastalar: Acil invaziv girisime ihtiya¢ duyan (basvuru sonrasi 2 saat
icinde)

Yiiksek riskli hastalar: Erken invaziv girisime ihtiya¢ duyan(24 saat i¢inde)

Orta riskli hastalar: 72 saat iginde olacak sekilde invaziv girisim planlanlanan

Diisiik riskli hastalar: Stres testleri yapildiktan sonra patoloji saptanmasi durumunda

invaziv girisim Onerilecek olanlardir.
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ilk medikal temas = NTEMI-AKS tanisi
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Sekil-7: NSTEMI hastalarinda risk ve tedavi siniflandirmasi (2)

Teropotik
strateji

Risk kriterlerinin detayli gosterimi Tablo 11°de sunulmaktadir. Acil invaziv strateji; ¢ok
yiiksek riskli NSTEMI hastalarina PKG yapilmayan bir merkeze bagvurmugsa STEMI hastalarina
benzer sekilde yatistan sonra 2 saat iginde invaziv girisim uygulanmalidir. Bu tiir hastalar 7/24 PCI
uygulayabilen merkezlere sevk edilmelidirler (2). Erken invaziv strateji; hastaneye yatistan sonraki

24 saat i¢inde yapilan KAG olarak tanimlanir.

Tablo-9: NSTEMI risk gruplari (2)

Cok yiiksek risk Yiiksek risk Diisiik risk
Hemodinamik instabilite Kesinlesmis NSTEMI tanisi Diger risk gruplarina
girmeyen hastalar

Kardiyojenik sok Dinamik, yeni veya aralikli

ST/T degisiklikleri
Medikal tedaviye ragmen Kardiyak arrestten donen
tekrarlayan/direncli gogiis agris1  kardiyojenik sok veya

NSTEMI
Hayat1 tehdit edici aritmiler GRACE risk skoru > 140

MI’1n mekanik komplikasyonlari
NSTEMI iliskili akut kalp
yetmezligi

ST depresyonu >1 mm/6 lead +
aVR ve/veya V1°’de ST
elevasyonu

Invaziv girisimin zamanlamasina karar vermek amaciyla bir¢ok calisma yapilmis olup; bu

caligmalarin sonucunda, GRACE skorunun > 140 oldugu hastalarda ¢ok erken invaziv tedavi
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uygulamasinin primer klinik olaylar sikligini anlamli olarak azalttigi gosterilmistir (55,56).
Semptomlar tekrarlamayan ve invaziv stratejinin zamanlamasina iliskin 6neri tablosunda listelenen
cok yiiksek veya yiiksek risk kriterlerinin higbiri olmayan hastalar, kisa vadeli akut iskemik olaylar
acisindan diisiik riskli olarak kabul edilmelidir. Bu hastalar, kronik koroner sendrom hastalarinin
tan1 ve tedavisine yaklasilir gibi yonetilmelidir (22). Bu hastalarda ¢ok kesitli BT anjiografi gibi

non-invaziv testlere tercih edilebilir (57). Bu testler sonras1 gerektiginde invaziv yaklasim onerilir.

2.3.7. Akut Koroner Sendromda Mortalite Belirleme

Akut STEMI hastalarinda mortalite riskini tahmin etmek miimkiindiir. 30 giinliik mortalite
icin %90’ lizerinde prognostik bilgi saglayacak bes basit temel parametre bildirilmistir. Bunlar
Oonem sirasina gore; yas, sistolik kan basinci, Killip smiflamasi (Tablo 12), kalp hizi ve MI
lokalizasyonudur (58). Killip siniflamasi yardimi ile hastalarin bagvuru anindaki fizik muayeneleri

yardimi ile risk siiflamasi yapilabilir.

Tablo-10: Hemodinamik siniflandirma (Killip) ve 30 giinliik mortalite orant

Killip Ozellik Mortalite
Siniflamasi Orani(%)
| Kalp yetmezligi bulgusu yok 51
1 Ral, artmis boyun vendz dolgunlugu(BVD)veya S3 13,6
11 Pulmoner 6dem 32,2
v Kardiyojenik sok 57,2

Kararsiz angina yiiksek risk gruplarinda; akut istirahat anginasi, post-MI kararsiz angina ve
sekonder angina hastalar1 yer almaktadir (59). DM, ileri yas, SVO, periferik arter hastaligi gibi
ekstrakardiyak vaskiiler hastaliklara sahip olan kisiler; bu hastaliklar1 olmayan kisilere gore 6liim ve

tekrarlayan iskemik olaylar agisindan ortalama %50 daha fazla riske sahiptir (32).

USAP/NSTEMI hastalarinda; basvuru aninda konjestif kalp yetersizligi (Killip > sinif 1)
bulgulart olmas1 (60), tekrarlayan iskemik ataklarin olmasi, yiiksek cTn T veya I diizeyleri artmis
mortalite ile iliskilidir (32).

2.3.8. Risk Skorlamalar Sistemleri

Gogiis agrisi ile hastane bagvurusu olan AKS hastalarinda risk degerlendirmesi yapmak,
standardizasyon saglanmak ve mortaliteyi 6n gérmek i¢in olusturulmus bir¢cok skorlama sistemleri

bulunmaktadir. Bu amagla en ¢ok kullanilan ve calismalarda en cok referans alinan skorlama
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sistemleri arasinda TIMI, GRACE, HEART, T-MACS ve HE-MACS skorlama sistemleri yer
almaktadir. TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) ve GRACE (Global Registry of Acute
Coronary Events) risk skoru en ¢ok kullanilan yerlesmis risk skorlamalaridir. ESC 2020 NSTEMI

klavuzunda sinif 2a 6neri ile GRACE risk skoru kullanmasi 6nerilmektedir (61,62).

TIMI risk skorlamasi, 2000 yillarinin basinda AKS tanis1 kesinlesmis olgularda heparin ve
enoksaparin tedavisinin etkinligini karsilastiran TIMI IIB c¢alismasinin verilerine dayanarak
olusturulmus bir skorlama sistemidir (63). Tablo 13’de gosterildigi gibi TIMI risk skorlamasi
sisteminde yedi bagimsiz risk faktorii mevcuttur. Risk skoru daha yiiksek hastalarin klasik
tedavilere ek olarak diisiik molekiil agirlikli heparin, GP IIb/Illa reseptor inhibitorleri ve invaziv
tekniklerle tedavi edilmeleri Onerilmektedir (31). Bu skorlama sistemi sonucunda da 14 giin

icindeki iskemi atagi, AMI ve tiim nedenlere bagli 6liim i¢in risk tahmininde bulunur.

Tablo-11: TIMI risk skorlamas1 (64)

1. Yas > 65
2. KAH igin > 3 risk faktorii
e Diyabet
e Sigara
e Hipertansiyon
e Diisiik Yiiksek Dansiteli Lipoproteini (HDL)

Aile Oykiisii

3. Kateterizasyon ile gosterilmis ciddi koroner darlik

4.ST segment degisimi ( > 0,5 mm )

5.Ciddi anginal semptomlar (Son 24 saatte > 2 anginal olay)
6.0nceden aspirin kullanim1 (Son 7 giin iginde)

7.Artmis kardiyak markerlar

Toplam Puan

0-2: Diisiik Risk

3-4: Orta Risk

5-7: Yiiksek Risk

TIMI skorunun sik olarak kullanilmasi ve kolay hesaplanabiliyor olmasi avantajlari
arasinda yer alirken; prediktif degeri diisiik olmas1 dezavantajlar1 arasinda yer almaktadir. Bunun
yaninda AKS tanis1 kesinlesmis olgularda kullanilabilir olmast acil servis i¢in kullanim sansini

ortadan kaldirmaktadir (64,65)
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Sekil-8: TIMI risk skoru ile Oliim/MI/Tekrarlayan revaskiilarizasyon arasindaki iliski

GRACE risk skorlama sistemi, GRACE ¢alismasinin verilerine istinaden olusturulmus risk
skorlama sistemidir. GRACE risk skorlama sistemi hastane i¢i ve alt1 ay icerisindeki mortalitenin
tahmin edilmesi saglamaktadir. Bu skor; ilk bagvuru ve hastanede yatis siiresince tibbi 6ykii ve
klinik bulgulardan elde edilen 8 farkli klinik degiskenden olusan bir skorlama sistemidir (66,67).
GRACE risk skoru Tablo 14°te belirtilen degiskenlerden olusur ve buna goére puanlama yapilir.
GRACE skoru > 140 hesaplanan hastalara ilk 24 saat icerisinde erken invaziv girisim

onerilmektedir (2).

Erken invaziv stratejiden fayda, hastanin risk profili ile gii¢lii bir sekilde iliskilidir.
TIMACS c¢alismasmin subgrup analizinde, GRACE risk skoru >140 olan hastalar erken invaziv
stratejiden fayda goriirken, GRACE risk skoru <140 olanlar fayda gérmemistir (56,68). GRACE
risk skoru 109-140 arasi olan veya TIMI skoru>1 olan hastalara 24-72 saat i¢inde gecikmis invaziv

girisim Onerilmektedir. GRACE risk skoruna gore mortalite riski Tablo 15°de gdsterilmektedir.
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Tablo-12: GRACE(Akut Kardiyak Olaylarin Global Kaydi) risk faktorleri

Risk Faktorleri Puan

Killip Simiflandirmasi

I 0
I 20
Il 39
v 59
Sistolik Kan Basinci(mmHg)
<80 58
80-99 53
100-119 43
120-149 34
150-199 24
>200 10
Nabiz (atim/dk)
<50 0
50-69 3
70-89 9
90-109 15
110-149 24
150-199 38
>200 46
Yas (yil)
<30 0
30-39 8
40-49 25
50-59 41
60-69 58
70-79 75
80-89 91
>90 100
Kreatinin Seviyesi (mg/dL)
<0,39 1
0,40-0,79 4
0,80-1,19 7
1,20-1,59 10
1,60-1,99 13
2,0-3,99 21
>4,0 28
Kardiyak Arrest 39
ST Segment Degisikligi 28
Pozitif Kardiyak Biyobelirtec 14
Tablo-13: GRACE skoru ile mortalite riski arasindaki iliski
GRACE Skoru Mortalite RiskKi
0-87 %0-2
88-128 %3-10
129-149 %10-20
150-173 %20-30
174-182 %40
183-190 %50
191-199 %60
200-207 %70
208-218 %80
219-284 %90

>285 %99




SYNTAX (Synergy Between PCl With TAXUS And Cardiac Surgery) skoru KAH
yaygmlig ve kompleksliginin degerlendirilmesi i¢in kullanilan bir skorlama sistemidir. SYNTAX
skorlama sistemi, KAH’in ciddiyetini belirlemede anjiyografik olarak lezyon sayisi, fonksiyonel
onemi ve lezyonun lokalizasyonu gibi 6zellikler kullanilarak hesaplanmaktadir. 12 temel basamak
icerir. SYNTAX skorunun 6nemli bir 6zelligi lezyon temelli olmasidir ve her lezyon igin ayr1 skor
hesaplanir. Her lezyon tek tek puanlandirilarak edinilen total puan SYNTAX skorudur. Algoritma
tamamlandiktan sonra her lezyonun 6zelligi ve puani raporlanir. SYNTAX skorunun O ile 22
arasinda olmas diisiik, 23 ile 32 arasinda olmasi orta, 33 ve iizerinde olmasi yiiksek olarak kabul
edilir (51). Tablo-16’da SYNTAX skorlamasinda kullanilan lezyon &zellikleri ve skorlama kat

sayis1 sunulmustur.

Tablo-14: SYNTAX skorlamasinda kullanilan lezyon 6zellikleri

Ozellikler Skorlama Katsayisi
1- Captaki daralma

e Total okliizyon X5

e Kiritik lezyon (%50 ile %99 aras1 ) X2
2-Tam Tikanma
e Siire > 3 ay veya bilinmiyor +1
e Korsonlanma +1
e Kopriilesme +1
e Tam tikanma sonrasi ilk goriilen segment +1/Gériinmeyen her segment igin
e Yandal 1
3-Trifiikasyon
e [ hastalikli segment +3
e 2 hastalikli segment +4
e 3 hastalikl segment +5
e 4 hastalikl1 segment +6
4-Bifiirkasyon
e TipAB.C +1
e TipD,EFG +2
e Acilanma < 70° +1
5-Aorta osteal darhk +1
6-Ciddi tortiyoz +2
7-Lezyon uzunlugu > 20 mm +1
8-Ciddi kalsifikasyon +2
9-Trombiis varhg: +1
10-Yaygin hastahk/Kiiciik damarlar +1/Her segment igin

2.3.9. Kanama Riskinin Belirlenmesi

Major kanama olaylar1 AKS hastalarinda artmis mortalite ile iliskilidir. AKS tedavisi
sirasinda ve PKG sonrasinda %1-10 siklikla hemorajik komplikasyonlar ortaya g¢ikar. Olgiilen
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insidanstaki bu genis degiskenlik; hasta 6zelliklerindeki farkliliklar, eszamanli tedaviler, olay
raporlama zamanlamasi ve g¢esitli faktorlerden kaynaklanmaktadir. Kullanilan tanim ne olursa
olsun, birka¢ ¢alisma kanamanin 6liim, 6liimciil olmayan MI, SVO ve stent trombozu dahil olmak
tizere kisa ve uzun vadeli olumsuz sonuglar i¢in artan bir riskle iliskili oldugunu gostermistir (69—

76). Kanama agisindan hastalar1 degerlendirirken bakilan parametreler;

1) Saglik kurumuna basvuru ve tedavi gerektiren kanama,

2) Oliime neden olan kanama,

3) Intrakraniyal veya diger énemli anatomik organ kanamalari,

4) 3-5 mg/dL ve tlizerinde hemoglobin diisiisiine neden olan kanamalar ve

5) Kan transfiizyonu gerektiren kanamalardir.

Bu bilgiler 1s18inda kanamalar BARC ( Bleeding Academic Research Consortium ) (70),
TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) (77) ve GUSTO (Global Utilization of Streptokinase
and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries) (78) kanama smiflamalarina
gore smiflandirilmistir. Bu skorlardan en ¢ok kullamlan TIMI (Thrombolysis in Myocardial

Infarction) kanama siniflanmasi olup Tablo-17’de anlatilmigtir.

Tablo-15: TIMI kanama siniflamasi (74,79,80)

Major
e Herhangi bir kafa i¢i kanama (yalnizca gradyan eko MRG'de goriilen <10 mm'lik mikro
kanamalar haric)

e Hemoglobinde >5 g/dL diisiisle iliskili klinik olarak belirgin kanama belirtileri

e Oliimciil kanama (7 giin i¢inde dogrudan &liimle sonuglanan kanama)

Minor

e Klinik olarak asikar (goriintiileme dahil), 3 ile 5 g/dL hemoglobin diisiisii ile sonuglanir
Minimal

e Yukaridaki kriterleri karsilamayan herhangi bir agik kanama olay1

2.3.10. Tedavi
AKS, ortak bir patofizyolojisi tedavi stratejilerinin belirlenmesinde de yol gostericidir.

Antiiskemik ve antilipit tedaviler ST segment elevasyonu olsun olmasin tiim AKS hastalarina

uygulanmalidir (2).
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2.3.10.1. Agr1 Kontrolii Ve Genel Onlemler

Agr, sempatik sistem aktivasyonuna neden olup vazokonstriiksiyonu ve kalbin is yiikiinti
arttirdig1 icin analjezi saglanmasi oldukg¢a 6nemlidir. Nitratlar ve benzeri ilaglar, AKS tedavisinde
hem periferik hem de koroner dolagim fizerine etkilidirler. Venodilatator etkilerle, olasilikla
miyokardin 6nyiikiinii ve sol ventrikiil diyastol sonu voliimii azaltip miyokardin oksijen tiiketimini
azaltarak tedaviye fayda saglarlar. Ayrica, nitratlar hem normal hem de aterosklerotik koroner
arterlerde dilatasyon saglar ve koroner kollateral dolasimi hizlandirir. intravendz nitratlar, sempatik
rahatlama ve ST depresyonu gerilemesi agisindan sublingual nitratlardan daha etkilidir. Nitratlar,

hem akut hem de stabil evrede, anginal semptomlar1 kontrol etmede kullanilan ilaglardir (81).

AKS hastalarinda rutin oksijen tedavisi onerilmemekte olup, tedavi i¢in sinir satlirasyon

degeri ise %95 ten %90’a ¢ekilmistir (81).

2.3.10.2. Antiagregan Tedavi

Trombosit agregasyonu ve koagiilasyon kaskadi AKS’nin baglamasi ve ilerlermesinde
onemli role sahiptir (2). Bu nedenle, dzellikle PKG ile miyokardiyal revaskiilarizasyon uygulanan
AKS hastalarinda, yeterli trombosit inhibisyonu ve antikoagiilasyon tedavinin esasidir. AKS
hastalarina Aspirin tedavisine kontrendikasyon ve ileri kanama riski olmadik¢a ek bir P2Y12
tedavisi onerilmektedir (80,82,83). Tablo 18’de NSTEMI hastalarinda antiplatelet ila¢ doz rejimi

sunulmustur.

Tablo-16: NSTEMI hastalarinda antiplatelet ilag doz rejimi

Antiplatelet Tlaclar

Aspirin 150-300 mg oral veya oral alim miimkiin degilse 75-250 mg i.v. yikleme,
ardindan 75-100 mg o.d. idame

P2Y12 reseptor inhibitorleri (oral veya i.v.)

Klopidogrel 300-600 mg oral yiikleme, sonrasinda 75 mg o.d. idame, KBH hastalarinda spesifik
doz ayarlamasi yoktur.

Prasugrel 60 mg oral yiikleme, ardindan 10 mg o.d.idame. Viicut agirligi <60 kg olan
hastalarda idame, 5 mg o.d. olarak 6nerilir. 75 yasindan biiyiik hastalarda prasugrel
dikkatli kullanilmalidir, tedavi gerekli goriiliirse ancak ginde 5 mg dozda
kullanilmalidir. KBH hastalarinda belirli bir doz ayarlamasi yoktur. Gegirilmis
inme, prasugrel i¢in bir kontrendikasyondur.

Tikagrelor 180 mg oral yiikleme, sonrasinda 90 mg b.i.d. idame. KBH hastalarinda 6zel doz
ayarlamasi yoktur.
Kangrelor 30 mg/kg i.v. bolus, sonrasinda en az 2 saat siireyle veya islem siiresi boyunca 4

mg/kg/dk infiizyon (hangisi daha uzunsa)
AF = Atrial Fibrillasyon; b.i.d. = Giinde Iki Defa; KBH = Kronik Bébrek Hastaligi; o.d. = Giinde Bir Defa; i.v:

Intravenoz

38



NSTEMI hastalar1 i¢in Onerilen standart tedavi, ASA ve gii¢lii bir P2Y12 reseptor
inhibitori (klopidogrel, tikagrelor veya prasugrel) igeren DAPT dir (Sekil 12). Potent giicli daha az
ve degisken trombosit inhibisyonu ile karakterize edilen klopidogrel; yalnizca prasugrel veya
tikagrelorun kontrendike oldugu, mevcut olmadigi veya tolere edilemedigi durumlarda
kullanilmalidir. P2Y'12 reseptor inhibitorleri, farmakokinetik ve farmakodinamik 6zelliklerine gore
farkliliklar gosterir. Antitrombotik tedavinin se¢imi, kombinasyonu, baslama zaman noktasi ve
tedavi siiresi; multifaktoriyel sebeplere baglidir. Ozellikle, hem iskemik hem de kanama
komplikasyonlari, NSTEMI hastalarinin sonuglarini ve genel mortalite risklerini énemli 6l¢iide

etkiler (84). Bu nedenle tedavi se¢imine hastanin iskemik ve kanama riski birlikte degerlendirilerek

karar verilmelidir.
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Sekil-9: PKG uygulanacak NSTEMI hastalarinda antitrombotik tedavi algoritmasi (2)

Sekil -13’de antitrombotik tedaviler ve etki mekanizmalar1 gematize edilmistir.
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Sekil-10: NSTEMI hastalarinda antitrombotik tedaviler: farmakolojik hedefler

Oral uygulanan ilaglar siyah harflerle ve parenteral uygulanan ilaglar kirmizi ile gosterilmistir. ADP = Adenosine Diphosphate; DAPT = Dual
Antiplatelet Therapy; FXa = Factor Xa; GP = Glycoprotein; TxA2 = Thromboxane A2; UFH = Unfractionated Heparin; VKA = Vitamin K

Antagonist.

NSTEMI hastalarinda KAG 6ncesi rutin P2Y 12 inhibitérii ile 6n tedavi KABG gereken
hastalar ve final tanist NSTEMI olmayan (perikardit, aort diseksiyonu, gastrik iilser, pankreatit,
hipertansiyon vb.) hastalarda kanama riskinde artisa neden olabilir. Mevcut kanitlara gore koroner
anatominin bilinmedigi ve erken invaziv tedavi stratejisi planlanan NSTEMI hastalarinda P2Y12
reseptdr inhibitorll ile rutin 6n tedavi onerilmez. Ge¢ invaziv tedavi uygulanacak hastalarda ise
kanama riski goz Oniinde bulundurularak P2Y12 reseptor inhibitorii 6n tedavide diisiiniilebilir

(54,85).

Tienopiridin grubu 6nilaglar olan klopidogrel ve prasugrel, bioaktif molekiilleri ile P2Y12
reseptoriine geri doniislimsiiz baglanirlar. Pirimidin tlirevi yeni bir ila¢ sinifindan olan tikagrelor;
biyolojik doniistime ugramaksizin, ADP sinyal iletisini ve trombositlerin aktivasyonunu antagonize

ederek geri dontistimlii olarak P2Y 12 reseptoriine baglanir.

USAP/NSTEMI tedavisinde 300 mg klopidogrel yiikleme dozu ile baslayip ve 75 mg/giin
doz ile idame onerilmektedir. Tedaviye 75 mg/giin ile baslanildiginda trombosit inhibisyonu i¢in
gerekli hedef ilag diizeyine 3-5 giinde ulasir. Fakat 300 mg yiikleme dozu ile baslandiginda 4-6 saat

icinde, 600 mg ylikleme dozu baglandiginda ise kararli trombosit inhibisyonuna 2 saatte ulasildigi
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izlenmistir (2). Onceden USAP/NSTEMI ile basvuran ve PKG planlanan hastalarda klopidogrelin
mimkiin olan en erken zamanda baslanmasi Onerilirken son ESC kilavuzunda, erken invaziv
yaklasim planlanan hastalarda koroner anatomiyi gormeden rutin olarak P2Y12 inhibitori
baglanmasi1 Onerilmemektedir. Yalnizca erken invaziv yaklasim planlani yapilmayan hastalarda,

kanama riskine gore P2Y 12 inhibitoriiyle 6n tedavi diisiiniilebilecegi onerilmektedir (2).

Tedavi devami agisindan 6zel hasta gruplart hari¢ ortalama 12 aylik DAPT tedavisi
onerilmektedir. Tedavinin 12 aydan daha uzun devamini destekleyen saglam kanitlar yoktur.
Klopidogrel kullanimi kanama riskini arttirmasina ragmen, kKlopidogrelin faydasinin kanama riskine

gore daha fazla oldugu saptanmistir (2).

2.3.10.3. Betablokerler

Betabloker tedavinin etki mekanizmasi; dolasimdaki katekolaminlerin miyokard {izerine
etkilerini inhibe ederek; kalp hizi, kan basinci ve kontraktiliteyi azaltarak miyokardin O? ihtiyacini

azaltmaktir. Ayrica diyastol periyodunu uzatarak da miyokarda O? sunumunu artirirlar.

Betablokerlerin tekrarlayan iskemi, aritmiler ve mortalite tizerine olumlu etkileri
oldugundan; eger klinige hipotansiyon, bradikardi ve kardiyojenik sok eslik etmiyorsa 6zellikle
STEMI ile basvuran AKS hastalarina ilk 24 saatte betablokerlerin baslanilmasi onerilmektedir
(5,34,86).

2.3.10.4. Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri (ACE-I)

Hipotansiyon, akut bobrek yetmezligi ve baska kontrendikasyonu bulunmayan her hastaya
AKS sonrasi ilk 24 saat icerisinde ACE-i baslanmasi 6nerilmektedir. Yapilan ¢alismalarda AKS’de
mortaliteyi azalttigi gosterilmistir. ACE-i, LV disfonksiyonu olan veya klinik KKY olan hastalarda
kontrendikasyon olusmadik¢a kullanilmalidir. ACE-i tolere edemeyen hastalarda bir anjiyotensin 11
reseptor blokeri (ARB) kullanilmalidir.

2.3.10.5. Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisi (KABG)

Acil koroner arter bypass greft cerrahisi (KABG), enfarkt iliskili arteri olan ancak PKG

icin uygun anatomisi olmayan ve ya bliylik bir miyokard alani tehlikede ya da kardiyojenik sokta
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olan hastalarda diistiniilmelidir. NSTEMI hastalarinin yaklasik %5-10" u KABG'ye ihtiya¢ duyar ve

bunlar yiiksek risk 6zellikleri goz oniine alindiginda kompleks hasta grubunu temsil eder (87).

Hemodinamisi unstabil veya kritik koroner okliizyonu olan veya tekrarlayan iskemisi olan
hastalar DAPT'min kesilmesinin ardindan trombosit fonksiyonunun tamamen iyilesmesini
beklemeden miimkiin olan en kisa siirede ameliyat edilmelidir. Diger tiim hastalar i¢in 3-7 giinliik
bir bekleme siiresi en idealidir. Tikagrelorun kesilmesinden sonra en az 3 giin; klopidogrel igin 5
giin ve prasugrel i¢in 7 giin beklenmesi gerekmektedir. Ancak, aspirin tedavisinin devam edilmesi
onerilir (88). KABG sonrasi devam eden kanama olaylarinin yoklugunda ameliyattan 6-24 saat

sonra Oncelikle aspirin tedavisi onerilir (89,90).
KABG ile PKG arasinda karar verirtken komplet revaskiilarizasyonun yapilabilirligine

oncelik verilmelidir (91). PKG veya KABG karar1 verirken bakilmasi gereken kriterler Sekil 14°te

verilmistir.
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PKG LEHINE
Klinik 6zellikler
oEslik eden ciddi komorbidite varlig1 (skorlar
tarafindan uygun bir sekilde yansitilmayan)
e {leri yas/kirilganlik/azalmis yasam beklentisi
e Rehabilitasyon siirecinin etkileyen durumlar ve
hareket kisitlhiligi

KABG LEHINE
Klinik 6zellikler
e Diyabet
e Diisiik EF (<%35)
e Ikili antiplatelete kontrendikasyon
e Tekrarlayan diffiiz stent restenozu

Anatomik ve teknik noktalar

e SYNTAX skoru 0-22 arasi ¢ok damar hastaligi

o KABG ile revaskiilarizasyon halinde muhtemelen
tam olmayan (inkomplet) revaskiilarizasyonla
sonuglanacak anatomi

o Ciddi gogiis defromitesi veya skolyoz

o Gogiiste radyasyon sekeli

e Porselen aorta

Anatomik ve teknik noktalar

e SYNTAX skoru >23 ¢ok damar hastaligt

o PKG ile muhtemelen tam olmayan (inkomplet)
revaskiilarizasyonla sonuglanacak anatomi

e Lezyon dilatasyonunu sinirlayacak ciddi kalsifik
lezyonlar

Ilave girisim ihtiyaci
e Cerrahi endikasyonu olan ¢ikan aorta patolojisi
e Birlikte bagka kardiyak cerrahi

Sekil-11: KAG sonrasi PKG veya KABG lehine karar i¢in kriterler KABG: Koroner arter bypass greft PKG:

Perkiitan koroner girisim

2.3.11. Yasam Tarz1 Degisikligi Ve Risk Faktorlerinin Kontrolii

Yasam tarz1 degisikligi; sigarayr birakma, optimal kan basinci kontrolii, diyet tavsiyesi,
kilo kontrolii ve fiziksel aktiviteyi igerir. Sekonder korumanin uygulanmasinda Kkardiyolog ile
pratisyen hekim, uzman rehabilitasyon hemsireleri, eczacilar, diyetisyenler ve fizyoterapistler
arasinda yakin bir isbirligi dnemlidir.

2.3.11.1. Sigara Birakma

Sigara kullanmanin giiclii bir pro-trombotik etkisi vardir ve sigaray1 birakmak, potansiyel

olarak tiim sekonder Onlemlerinin en etkin maliyetli seklidir. Sigara birakma miidahaleleri
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hastanede yatis sirasinda, sigara igmenin yasak oldugu zamanlarda baslamali ve taburculuk sonrasi

takip doneminde devam etmelidir (92).

2.3.11.2. Diyet ve Kilo Kontrolii

Fazla kilo ve obezite (VKI >25 kg/m2), saglikl1 kiloya kiyasla (20 kg/m2 ile <25 kg/m2
arasinda VKI) daha yiiksek tiim nedenlere bagl 6liim orani ile iliskilidir. Abdominal yaglanma
ozellikle zararlidir ve santral kilo kaybinin kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri tizerinde faydali
etkileri vardir. Sonug olarak, AKS’de tiim hastalar i¢in saglikli bir kilonun korunmasi veya kilo

verilmesi Onerilir (93).

2.3.11.3. Egzersiz Temelli Kardiyak Rehabilitasyon

Tiim AKS hastalarina egzersiz temelli kardiyak rehabilitasyon programi uygulanmalidir,
kisinin yas1, AKS Oncesi fonksiyonel kapasite ve fiziksel kapasite gore ayarlanmalidir. Kardiyak
rehabilitasyon programi; egzersiz egitim, risk faktorlerinin modifikasyonu, egitim, stes yonetimi ve
psikolojik destegi icermektedir. Biiyiikk bir metaanalizde egzersiz egitiminin kardiyak

rehabiltasyonun bir pargast oldugu ve % 22 oranina mortalite azalmasi sagladigi gosterilmistir (94).

2.3.11.4. Kan Basinc1 Kontrolii

HT AKS hastalarinda prevelans: yiiksektir, bu hastalarda siki kan basmci kontrolii

onerilmektedir. Sistolik kan basinc1 < 140mmHg olacak sekilde farmakoterapi uygulanmalidir (95).

2.3.12. Akut Koroner Sendrom Sonrasi Aritmiler

Aritmiler ve iletim bozukluklari, AKS'in erken saatlerinde sik goriiliir ve ayn1 zamanda
onemli prognostik faktorlerdir (96). Farkindaligi artmasi, iyilestirilmis temel ve ileri yasam
destegine ragmen, hastane oncesi asamada 6zellikle hizli ventrikiiler tasikardi (VT) ve ventrikiiler
fibrilasyona (VF) bagli AKO insidans1 yiiksek olmaya devam etmektedir. Ventrikiiler aritmiler ve
kardiyovaskiiler 6liim riskini azaltmadaki en etkim tedavi erken reperfiizyon tedavisidir. Hayati
tehdit eden aritmilerin varhigi, 6zellikle STEMI'de hizli ve tam bir revaskiilarizasyona acilen ihtiyag
duyulmasii gerektirir. AKS hastalarinda antiaritmik ilaclarin faydalara dair kanitlar sinirhidir ve

hatta antiaritmik ilaglarin erken donem mortalite lizerindeki olumsuz etkileri gosterilmistir (96,97).
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Antiaritmik ilaglarin  genellikle dikkatli kullanim1 tavsiye edilir ve elektriksel
kardiyoversiyon, hemodinamik etkilenme yapmayan veya orta diizeyde aritmiler i¢in "bekle ve gor"
stratejisi veya secilmis vakalarda kardiyak pacing ve kateter ablasyonu gibi alternatif tedavi

secenekleri diigiiniilmelidir (96,97).

2.3.12.1. Supraventrikiiler Aritmiler

En sik goriilen supraventrikiiler aritmi atrial fibrilasyondur (AF) ve STEMI hastalarinin
%21'e kadarinda izlenir (98). AF 6nceden var olabilir, ilk kez saptanabilir veya yeni baslangigh
olabilir. AF'li hastalarda daha fazla komorbidite vardir ve komplikasyon riski daha yiiksektir. Cogu
olguda, supraventrikiiler aritmiler iyi tolere edilir ve antikoagiilasyon disinda 6zel bir tedavi
gerekmez (99). Akut hemodinamik instabilitede hizli tedavi gereklidir. Elektriksel kardiyoversiyon
diisiiniilmelidir, ancak basarili kardiyoversiyondan sonra AF'nin erken rekiirrensi siktir. Antiaritmik
ilaclarla akut ritim kontrolii, amiodaron kullanimi ile siirlidir. Yeterli hiz kontrolii, beta-blokerler
kullanilarak saglanabilir (96,100). AF varligi, daha yiiksek reinfarktiis orani, daha yiiksek inme
orani, daha yiiksek kalp yetmezligi riski ile iliskilidir ve ayrica AKO riskini artirabilir (100).

2.3.12.2. Ventrikiiler Aritmiler

VT ve VF insidansi, reperfiizyon stratejilerinin gelistirilmesi ve beta-blokerlerin erken
kullanimi nedeniyle, son yillarda azalmistir. Yine de, hastalarin %6-8'inde hala hemodinamik olarak
anlamli VT veya VF gelisir. Tipik aritmi unstabil, siklikla polimorfik ve genellikle VF'ye doniisen
nispeten hizli VT olarak goriilmektedir. Iskemi siklikla bu aritmileri tetiklediginden acil
reperfiizyon en oOnemli asamadir (101). Kontrendikasyon yoksa AKS’de tiim hastalara beta
blokerler onerilir. Bununla beraber hemodinaminin bozuldugu hastalarda, elektriksel
kardiyoversiyon veya defibrilasyon gerekli olabilir. Yeterli ritim kontrolii saglanamadiysa i.v.
amiodaron uygulamasi Onerilir. Amiodaronun kontrendike oldugu durumunlarda, i.v. lidokain
disiintilebilir; ancak AKS hastalarinda her iki ilacin iistiinliigiinti karsilagtiran herhangi bir ¢alisma

mevcut degildir (102).

AKS’nin ilk 48 saati i¢indeki erken VT/VF'nin prognostik rolii hala tartismalidir. Erken
VT/VF'si olan hastalarin 30 giinlilk mortalitede artisa sahip oldugunu, ancak uzun dénem aritmik
risklerde artis olmadigin1 gostermektedir. VT veya VF, koroner kan akisinin restorasyonu sirasinda,
yani reperflizyon aritmileri olarak da ortaya ¢ikabilir. Akut fazin ilk gilinlinde ventrikiiler prematiire

atimlar ¢ok siktir ve kompleks aritmiler (¢oklu kompleksler, kisa seriler veya R-on-T fenomeni)
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yaygindir. VT/VF yoklugunda MI'den sonraki 40 giin i¢inde intrakardiyak defibrilator (ICD) ile ani
kardiyak oliimiin primer korumasinda genellikle endike degildir. Hastalar revaskiilarizasyondan 6-
12 hafta sonra ICD implantasyonu ic¢in yeniden degerlendirilmelidir, ancak 6nceden bozulmus
LVEF'si olanlarda enfarktiis sonrasi erken donemde bile primer koruma i¢in ICD implantasyonu

diisiiniilebilir (102).

2.3.12.3. Siniis Bradikadisi ve Atriyoventrikiiler Bloklar

Siniis bradikardisi STEMI'nin ilk saatlerinde, o6zellikle de inferior MI'da sik goriiliir.
Genellikle tedavi gerektirmez. Siddetli hipotansiyonun eslik ettigi siniis bradikardisi i.v. atropin ile
tedavi edilmelidir. Ikinci derece Tip I (Mobitz I veya Wenckebach) AV blogu genellikle inferior
duvar MI ile iliskilidir ve nadiren olumsuz hemodinamik etkilere neden olur. Bu durumda, 6nce

atropin kullanilmali; basarisiz olursa gegici pacing baslatilmalidir.

Ikinci Derece tip 11 (Mobitz II) AV blok ve tam AV blok pacing i¢cin endikasyon olabilir.
Komplet AV blogu, sag ventrikiil enfarktiisii ve hemodinamik bozuklugu olan hastalarda, AV sirali

pacing diistiniilmelidir.

2.3.13. Prognoz

AMI mortalitesi tiim gelismelere ragmen hala yiiksek seviyelerdedir. STEMI ve NSTEMI;
bagvurudaki klinik, tedavi stratejisi, prognoz, mortalite ve morbidite acisindan 6nemli farkliliklar
gostermektedir. STEMI hastalarinda hastane ici, NSTEMI hastalarinda ise uzun donem o6liim

oranlarmin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (2).

ABD’de AKS nedeniyle AKO’niin %70’ hastane dig1 olmakta ve bu hastalarin da %60°’ma
acil serviste resilisitasyon uygulanabilmektedir. Geri kalan hastalar ise daha acil servise
getirilemeden kaybedilmektedir. Bu hastalarin yalnizca %23-25’i soklanabilir bir disritmiye sahip
olmaktadir. Basarili resiite edilmis olanlarda ise norolojik sag kalimin iyi oldugu gosterilmistir.
Norolojik sagkalimin iyi olabilmesi igin erken kardiyopulmoner resiisitasyon ve erken defibrilasyon

en onemli iki basamaktir (5).

Giliniimiizde antiplatelet, antikoagiilan, trombolitik, beta-bloker, anjiotensin doniistiiriicti

enzim inhibitorleri (ACE-i) tedavisi ve akut donemde primer PKG ve KABG operasyonundaki
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gelismeler AMI'nin hastane mortalitesini azalttig1 son zamanlarda gerceklestirilen caligmalarda

ortaya konulmustur (2).

Yapilan calismalarda KAH mortalitesinde azalmanin sadece yeni akut koroner olaylarin
gelismesinin Onlenmesine ve tedavilerdeki gelismelerden kaynakli olmayip, risk faktorlerinin
azaltilmasindan da oldugu saptanmustir. Fiziksel aktivitenin artirilmasi, beslenme seklinin
degistirilmesi ve uygun diyetle hastanin ideal kiloya inmesinin saglanmasi, sigaranin birakilmasi,
ortalama serum kolesterol diizeylerinde azalmanin saglanmasi, aspirin ile antiagregasyon etkinin
saglanmasi, beta-blokerlerin ve ACE-i kullanilmasi ve ailenin sosyockonomik diizeyinin yiiksek

olmas1 AMI’den sonra prognozu olumlu yonde etkileyerek sagkalimi artirmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Hasta Secimi

Calismamuz i¢in Harran Universitesi klinik arastirmalar etik kurulundan izin alind1 (Tarih:
13.12.2021, Numara: HRU/21.22.17 ) ve c¢alisma Helsinki Bildirgesi'ne tam olarak uygun olarak
yiiriitiildii. Calisma grubumuzu, Ocak 2020 — Kasim 2021 tarihleri arasinda NSTEMI tanist ile yatis
yapilip tedavi edilmis ardisik hastalar olusturdu. Hastalarin dahil edilme kriteleri; 18 yas iistiinde
olmak, NSTEMI klinik tanisi almis olmak ve klinigimizde KAG yapilmis olmasidir. Digslanma
kriteleri ise; komplet sag veya sol dal blogu, pacemaker ritmi olan hastalar, 2.— 3.derece av blok ve
preeksitasyon, EKG kayitlarina ulasilamayan hastalardi. Sonug olarak, bu kriterlere uyan 427

ardisik hasta ¢alismamizda incelendi.

Hastalara ait veriler igin arsiv kayitlari geriye dontik olarak incelendi. Hastalara ait veriler;
Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji AD koroner anjiyografi arsivi, hastane bilgi
kayit sistemi ve hastane hasta dosyalarindan elde edildi. NSTEMI tanis1 i¢in ESC 2020 Israrci ST-

segment ylikselmesi olmayan akut koroner sendromlar kilavuzu kullanildi.

3.2. Elektrokardiyografik inceleme

Tiim hastalarin koroner yogun bakim {initesine basvuru sirasinda, ilk 10 dakikas1 i¢inde 12
derivasyonlu sirtiistii pozisyonda elektrokardiyografi cihazi ile 25 mm/sn kagit hiz1 ve 10 mm/mV
kalibrasyon ile standart ekstremite ve gogiis derivasyonlar1 kullanilarak g¢ekilen 12 derivasyonlu
ylizey EKG kayitlar1 alindi. EKG ¢ekimi i¢in 0.16-100 Hz’ filtre aaligi, 25 mm/msn hiz ve 10
mm/mV yiikseklik kullanilmisti. Tim EKG'ler iki bagimsiz kardiyolog tarafindan analiz edildi ve
EKG cihazi tarafindan yapilan 6lgtimler kullanildi.

EKG’lerde ERS parametrelerine bakildi. ERS parametreleri olan kalp hizi, QTc intervali,
Tp-e intervali, Sokolow-Lyon kriterlerine gore voltaj yiiksekligi, QRS transizyon (gecis) zonu ve

frontal QRS-T agis1 ayrintili olarak degerlendirildi ve ERS hesaplandi (3).

Kalp hizi; 1500°1n iki R-R arasindaki kii¢iik kare sayisina boliinmesi ile elde edildi. Kalp

hizinin > 75 olmasi 1 puan, < 75 olmasi 0 puan olarak hesaplandi.
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QT intervali, QRS dalgasinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar gegen siire olarak
tanimland1 ve Bazett formiilii (QTBazett: QT/ VRR) ile diizeltilmis QT intervali (QTc) hesaplandi.
QTc intervalinin; erkeklerde > 450 ms, kadinlarda ise > 460 ms olmast 1 puan, bu degerlerden

diistik olmasi ise 0 puan olarak hesaplandi.

Tp-e intervali, EKG'de T dalgasinin zirvesinden T dalgasinin sonuna kadar olan aralik
olarak tanimlandi. Tp-e intervalinin > 89 ms olmasi 1 puan, <89 ms olmasi ise 0 puan olarak

hesaplandi (Sekil-15).

g

emnmnd

S
Sekil-12: T peak to T end intervali (Tp-¢) hesaplanmasi

Sokolow-Lyon voltaj kriterleri; V5/V6'daki en yiiksek R dalgasinin V1/V2'deki en derin S
dalgasinin toplami olarak hesaplandi. Ek olarak; V5 veya V6 da R dalga amplitiitiiniin > 25 mm
olmasi, D1°de R dalgasi ile D3’teki S dalgasi toplaminin >25 mm olmasi ve aVL’de R dalgasinin >
13 mm veya aVF’de R dalgasinin > 20 mm olmasi1 da bu voltaj kriterleri i¢in kullanildi. Bu
kriterlerden birinin karsilanmasi durumu 1 puan, karsilanmamasi durumu ise 0 puan olarak

hesapland:.

QRS gecis zonu, R dalgasinin amplitiid olarak S dalgasina esit veya ondan fazla oldugu
prekordiyal derivasyon olarak tanimlandi. QRS ge¢is zonunun >V4 olmasi 1 puan, < V4 olmasi ise

0 puan olarak hesaplandi.

Frontal QRS-T acis1, ventrikiiler depolarizasyon (QRS ekseni) ve repolarizasyon (T
ekseni) arasindaki farkin mutlak degeri olarak tanimlandi. Frontal QRS-T agis1, QRS aksinin ile T
aks1 asasindaki farkin mutlak degerinin alinmasi seklinde 6lgiildii. Farkin 180°'den biiyiik olmas1
durumunda elde edilen bu dereceler 360°'den ¢ikarilarak frontal QRS-T agis1 tekrar hesaplandi. Bu

ac1 Olciiliirken EKG cihazimnin otomatik rapor kisminda yazan QRS ve T akslar kullanilarak
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hesaplama yapildi. Frontal QRS-T agisinin > 90° olmasi 1 puan, < 90° olmasi ise 0 puan olarak

hesaplandi (3).

Sekil-16’da, D1 ve AVF deki agilar kullanilarak frontal QRS-T agist hesaplanmasi
gosterilmistir (103).

-90=

180°

+90°
aVF

Absohate frontal QRS -T angle = difference of QRS axis and T axis
&0° - 30° = 30°

Sekil-13: D1 ve AVF deki agilar kullanilarak frontal QRS-T agis1 hesaplanmasi

Her bir parametre i¢in ayr1 ayr1 olarak puanlama yapilip, alinan toplam puan ERS olarak
tanimlandi (En diistik puan: 0, En yiiksek puan:6) (3). Calisma gurubumuzdaki hastalar ERS’nin >3
oldugu ve < 3 oldugu hastalar seklinde 2’ye boliindii ve karsilastirmalar yapildi.

3.3. Biyokimyasal Veriler

Hastalara ait biyokimyasal verilere hastane bilgi kayit sisteminden ulasildi. Tim hastalarin

rutin biyokimyasal verileri, kardiyak enzimleri ve hemogram verileri incelenerek kayit edildi.
3.4. Koroner Anjiyografik inceleme
Tim PKG prosediirleri, standart Judkins teknigi kullanilarak femoral/radyal arter yoluyla

kateterizasyon laboratuvarinda deneyimli kardiyologlar tarafindan gerceklestirildi. Anjiyografik
degerlendirme PHILIPS Allura Clarity model cihazi ile yapildi. Antiplatelet ve antikoagiilan

50



tedaviler gilincel kilavuzlara uygun olarak verildi. Anjiyografik veriler bagimsiz iki kardiyolog

tarafindan degerlendirildi.

Enfarktiisle iliskili arterdeki her bir lezyon, American College of Cardiology ve American
Heart Association tarafindan tanimlanan koroner segmentlere gore siniflandirildi (5). Major
epikardiyal koroner arterlerde > %70 darlik ve sol ana koroner arterde > %50 darlik varlig1r anlaml
darlik olarak tanimlandi. Hastalarin kritik darlik bulunan damar sayilar1 ve li¢ damar hastalig
varlklar1 kayit edildi. Anjiografi sirasinda peruktan islem yapilanlarda implante edilen stent sayist

ve stent boyutlar1 da kayit edildi.

3.5. Skorlama Sistemleri ve Hastane I¢i Kotii Olaylar

Hastalar kanama gelisme acgisindan yatislart siiresince takip edildi. Kanama agisindan
smiflandirilirken TIMI Kanama Siniflamasi (77) kullanildi. Buna gore kanama varligi belirlendi.
Hastalarin islem Oncesi risklerini belirlemek i¢in www.mdcalc.com sitesi iizerinden TIMI ve
GRACE risk skorlamasi hesaplandi. Islem sonras1 KAH’1n anatomik ciddiyetini derecelendirmede
www.syntaxscore.org sitesi lizerinden SYNTAX 1-2 skorlart hesaplandi (63,66,67).

Akut bobrek yetmezligi; serum kreatinin diizeyinde 48 saat icinde > 0.3 mg/dL artis, serum
kreatinin diizeyinde 7 giin i¢inde bilinen veya tahmin edilen bazal degere gore >1.5 kat artis veya

son 6 saat i¢inde idrar voliimiiniin <0.5 ml/kg/saat olmas1 seklinde tanimlandi (104).

Hastalar aritmik olay yoniinden yatis siiresince ventrikiiler fibrilasyon/ventrikiiler tagikardi
veya atrial fibrilasyon gelisip gelismemesine gore smiflandirildi. Aritmik olay yasayan hastalar
ventrikiiler aritmi (VT/VF) ve atriyal aritmi seklinde alt gruba ayrildi. VT/VF aritmileri malign

aritmi olarak kabul edildi.

3.6. istatiksel Analiz

Tiim veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 22.0 istatistik programina
kaydedildi. Siirekli verilerin normal dagilima uyup uymadigma Kolmogorov-Smirnov testi ile
bakildi. Normal dagilima uyan siirekli veriler, ortalama + standart deviasyon seklinde gosterildi ve
student t testi ile karsilastirildi. Normal dagilima uymayan siirekli veriler ortanca (25-75.
ceyreklikler) seklinde ifade edildi ve Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Kategorik degiskenler

say1 (%) olarak ifade edildi ve Ki- Kare testi ile karsilagtirildi. Korelasyon analizleri i¢in Pearson
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veya Spearman korelasyon katsayilar1 kullanildi. ERS’nin hastane i¢i mortalitesini 6ngérmedeki en
iyi kesme degerinin belirlenmesi igin ROC (receiver operating characteristic) curve analizi
kullanildi. Hastane i¢i mortalitenin bagimsiz dngdrdiriiciilerini belirlemek amaciyla ¢cok degiskenli

lojistik regresyon analizi kullanildi. P degerinin < 0.05 olmasi anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Verilere Ait Bulgular

Calismaya 427 NSTEMI hastasi dahil edildi. Hastalarin bagvurudaki bazal karakteristik
ozellikleri ve komorbid durumlar1 Tablo 19°da gosterilmektedir. Hastalarin yas ortalamasi 60.9 +
11.4 idi ve 282’si (%66) erkek cinsiyetteydi. 219 hastada (%51.3) HT, 216 hastada (%50.6) ise DM
mevcuttu. Hastalarin ortalama EF’leri 47.8 + 9.7 olarak saptanmisti. Basgvurudaki risk skorlarina
bakildiginda, TIMI risk skorunun 4.4 + 1.4, GRACE risk skorunun ise 118.5 £ 27.7 oldugu tespit
edildi

Tablo-17: Hastalarin demografik verilerine ait bulgular

Degiskenler n =427
Yas 609+114
Cinsiyet, Erkek (%) 282 (66)
Viicut kitle indeksi, kg/m? 26.6 £4.2
Sistolik kan basinci, mmHg 130.1 £20.4
Diyastolik kan basinci, mmHg 78.3+10.2
Hipertansiyon (%) 219 (51.3)
Diyabetes mellitus (%) 216 (50.6)
Sigara (%) 278 (65.1)
Koroner arter hastalig1 6ykiisii (%) 135 (31.6)
Serebrovaskiiler olay oykiisii (%) 12 (2.8)
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 47.8+9.7
Basvurudaki risk skorlar1

TIMI 44+14

GRACE 118.5+27.7

TIMI: Thrombolysis in myocardial infarction, GRACE: Global registry of acute coronary events

4.2. Elektriksel risk skoruna ait bulgular

Caligmaya dahil edilen hastalarin elektrokardiyografik ozellikleri Tablo 20’de
gosterilmektedir. Hastalarin ortalama kalp hiz1 79.7 £ 15.5, QRS siiresi 93.6+16.3 msn, QTc siiresi
421.8 + 30.1 msn, Tp-e intervali 80 (60-80) ve frontal QRS-T agis1 ise 46° (21-97) olarak tespit
edildi.
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Tablo-18: Hastalarin bagvurudaki elektrokardiyografik bulgular1 ve ERS parametrelerine ait veriler

Degiskenler n =427
Kalp hiz1 (atim/dk) 79.7+15.5
QRS Siiresi (ms) 93.6 +16.3
QTc intervali (ms) 421.8+30.1
Tp-e intervali (ms) 80 (60-80)
Frontal QRS-T agis1 (°) 46 (21-97)
Elektriksel risk skoru
Kalp hiz1 > 75 (%) 251 (58.8)
QTc > 450 ms (K), > 460 ms (E) (%) 75 (17.6)
QRS gecis zonu > V4 (%) 207 (48.5)
Tp-e interval > 89 ms (%) 84 (19.7)
Sokolow-Lyon voltaj > 35 (%) 24 (5.6)
Frontal QRS-T agis1 > 90° (%) 143 (33.5)

ERS'ye bakildiginda 48 (%11.2) hastada ERS’nin 0, 123 (%28.8) hastada ERS’nin 1, 152
(%35.6) hastada ERS’nin 2, 65 (%15.2) hastada ERS’nin 3, 32 (%7.5) hastada ERS’nin 4 ve 7

(%1.6) hastada ise ERS’nin 5 oldugu tespit edildi (Sekil-17).

40,0

35,6
35,0
30,0 28,8
g 250
Z
é 20,0 152
O 15,0 J.J.,A
10,0 75
5,0 . 16
0,0 . . . L, -
0 1 2 3 4 5
ELEKTRIKSEL RiSK SKORU

Sekil-14: Basvuruda elektriksel risk skoru parametrelerinin degerlendirilmesi

54



4.3. Demografik Bilgiler ile ERS Arasindaki Iliskiye Ait Bulgular

Calisma gurubumuz ERS'nin > 3 oldugu (n = 104) ve < 3 oldugu (n= 323) hastalar
seklinde 2 gruba ayrildi ve karsilastirmalar yapildi (Tablo 21). Her iki grup arasinda yas ortalamasi,
cinsiyet, HT ve DM siklig1 acgisindan anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p > 0.05, hepsi igin).
Benzer sekilde, basvuruda gruplar arasinda SKB, DKB ve VKI agisindan da anlamli bir farklilik
saptanmadi (p > 0.05, hepsi i¢in). Ancak, ERS'nin > 3 oldugu hastalarda, bagvurudaki TIMI (p =
0.030) ve GRACE (p < 0.001) risk skorlarimin analamli olarak daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Tablo-19: ERS'nin > 3 ve < 3 oldugu hastalarin demografik 6zellikleri

Degiskenler ERS<3 ERS >3 P Degeri
(n=323) (n=104)
Yas (y1l) 60.3 +10.8 62.7+13 0.093
Cinsiyet, Erkek (%) 217(67.2) 65(62.5) 0.380
VKI (kg/m?) 26.5+4.2 27+42 0.316
SKB (mm Hg) 130.3 +19.6 129.3 +£22.7 0.681
DKB (mm Hg) 78.6+9.9 77.1+£11.2 0.204
HT (%) 159(49.2) 60(57.7) 0.133
DM (%) 156(48.3) 60(57.7) 0.096
Sigara (%) 217(67.2) 61(58.7) 0.112
KAH Opykiisii (%) 104(32.2) 31(29.8) 0.648
SVO Opykiisii (%) 7(2.2) 5(4.8) 0.156
Basvuruda TIMI Skoru 43+14 46+13 0.030
Basvuruda GRACE Skoru 113.8 £25.1 133.0 £30.6 <0.001

VKI: Viicut Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, HT: Hipertansiyon, DM:
Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler Olay, TIMI: Thrombolysis in Myocardial
Infarction, GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events

4.4. Biyokimyasal Veriler ile ERS Arasindaki iliskiye Ait Bulgular

ERS < 3 olan hastalar ile karsilagtirildiklarinda, ERS > 3 olan hastalarda bagvurudaki
glukoz (p = 0.001), iire (p = 0.006), kreatinin (p = 0.008) ve beyaz kiire (p = 0.011) degerleri ERS <
3 olan hastalara gére anlamli olarak daha yiiksek idi. Ek olarak, ERS’nin > 3 oldugu hastalarda
maksimum CK-MB (35.0 [10.6-96.8]’e karsin 16.2 [4.9-49.2], p < 0.001) ve troponin ( [15258.8
[5939.4-25000]’a karsin 5249.1 [816.8-17099.4]’e karsin p < 0.001) degerlerinin anlamli olarak
daha yiiksek oldugu tespit edildi. Hastalara ait diger ayrintili laboratuvar 6zellikleri Tablo 22°de
gosterilmektedir.

55



Tablo-20: ERS'nin > 3 ve < 3 oldugu hastalarin laboratuvar ve ekokardiyografik 6zellikleri

Degiskenler ERS <3 ERS >3 P Degeri
(n=323) (n=104)
Glukoz (mg/dL) 118 (97-166) 145.5 (108.5-234) 0.001
Ure (mg/dL) 34.2 (27.8-42.8) 38.5(30.0-47.1) 0.006
Kreatinin (mg/dL) 0.8 (0.7-0.9) 0.9 (0.7-1.0) 0.008
Urik Asit (mg/dL) 5.2 (4.2-6.0) 5.2 (4.0-6.4) 0.504
Sodyum (mmol/L) 138.6 3.1 137.9+3.6 0.039
Potasyum (mmol/L) 42+04 42+0.5 0.060
AST (U/L) 84 (59-152) 162.5 (75.3-472.3) 0.053
ALT (U/L) 25 (19-34) 25 (18-38.75) 0.996
Total Kolesterol (mg/dL) 177.7+42.0 183.1 +38.5 0.250
Trigliserit (mg/dL) 138 (94-207) 149.5 (110.5-241.75) 0.100
HDL- Kolesterol (mg/dL) 32 (26-38) 32 (26-40) 0.701
LDL- Kolesterol (mg/dL) 107 (85.2-131.4) 111.8 (92.05-132.3) 0.452
CRP (mg/dL) 0.5(0.2-1.3) 0.6 (0.2-1.8) 0.257
Albtimin (g/dL) 42+04 42£0.5 0.306
Max. CK-MB (ng/mL) 16.2 (4.9-49.2) 35.0 (10.6-96.8) <0.001
Max. Troponin (pg/mL) 5249.1 15258.8 <0.001
(816.83-17099.40) (5939.36-25000)
Hemoglobin (g/dL) 142+1.8 139+1.9 0.204
Lokosit (10x3/ul) 10.4 (8.24-13.03) 11.3(9.0-14.5) 0.011
Trombosit (10x3/uL) 250 (206-301) 251 (223-315) 0.084

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CRP: C-Reaktif protein, HDL: High density lipoprotein,
LDL: Low density lipoprotein, CK-MB: Kreatin kinaz MB izoformu

4.5. Elektrokardiyografik, Ekokardiyografik ve Anjiografik Veriler ile ERS Arasmdaki
Mliskiye Ait Bulgular

Elektrokardiyografik bulgular agisindan degerlendirildiginde, ERS’nin > 3 oldugu
hastalarda kalp hiz1 (p < 0.001), QRS Siiresi (p <0.001), QTc intervali (p < 0.001), Tp-e intervali (p
< 0.001) ve frontal QRS-T agcis1 (p < 0.001) anlamali olarak daha yiiksek idi. Ekokardiyografik
olarak bakildiginda, ERS’nin > 3 oldugu hastalarda LVEF’nin anlaml olarak daha diisiikk oldugu
(42.7 £ 11.1’e karsin 49.6 + 8.6, p < 0.001) saptandi. Anjiyografik olarak bakilginda ise; ERS’nin >
3 oldugu hastalarda ii¢ damar hastalig1 sikliginin daha fazla (%31.7’ ye karsin %16.1, p = 0.001) ve
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SYNTAX-2 skorunun ise daha yiiksek oldugu (37.5 [30.4-53.8]’¢ karsin 27.3 [20.3-36.9], p <
0.001) (Tablo-23).

Tablo-21: ERSmin > 3 ve < 3 oldugu hastalarin elektrokardiyografik, ekokardiyografik ve

anjiyografik ozellikler

Degiskenler ERS <3 ERS >3 P
(n=323) (n=104)

Kalp hiz1 (atim/dk) 77.5+15.4 86.4+13.9 <0.001
QRS Siiresi (ms) 91.5+ 144 100.1 £19.8 <0.001
QTc intervali (ms) 416.7 £ 26.6 4374 +34.7 <0.001
Tp-e intervali (ms) 70 (60-80) 80 (80-100) <0.001
Frontal QRS-T agis1 (°) 36 (18-80) 100 (47.5-123.0)  <0.001
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%) 49.6 + 8.6 427+ 11.1 <0.001
Ucg damar hastalig1 (%) 52 (16.1) 33 (31.7) 0.001
Kullanilan stent sayis1 1(1-2) 1(1-1.8) 0.671
Stent genisligi (mm) 3.0 (2.5-3.0) 3.0 (2.5-3.0) 0.881
Stent uzunlugu (mm) 29 (18-43) 31 (18-38) 0.997
SYNTAX-2 skoru 27.3 (20.3-36.9) 37.5(30.4-53.8)  <0.001

4.6. Hastane ici Komplikasyonlar ile ERS Arasindaki Iliskiye Ait Bulgular

Calismamiza dahil edilen hastalarin 13’tinde (%3) hastane i¢i 6lim, 29’unda (%6.8)
ventrikiiler aritmi, 49’unda (%11.5) takiplerde ABY, 3’{inde (%0.7) TIMI major kanama, 52’sinde
(%12.2) inotrop ihtiyact ve 28’inde (%6.6) ise non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci gelismisti.
ERS’nin < 3 oldugu hastalar ile karsilastirildiklarinda, ERS'nin > 3 oldugu hastalarda hastane ici
olim (%8.7’ye karsin %1.2, p < 0.001), ventrikiiler aritmiler (%14.4’e karsin %4.3, p < 0.001),
ABY gelisimi (%22.1°e karsin %8, p < 0.001), inotrop ihtiyaci (%24’e karsin %8.4, p < 0.001) ve
non-invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacinin (%18.3’e karsin %2.8, p < 0.001) anlaml olarak daha
fazla oldugu saptandi (Tablo 24).
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Tablo-22: ERS'nin > 3 ve < 3 oldugu hastalarin hastane i¢i komplikasyonlar agisindan

karsilastirilmasi
Degiskenler ERS<3 ERS >3 P
(n=1323) (n=104)

Hastane i¢i 6liim (%) 4(1.2) 9 (8.7) <0.001
Tiim aritmiler (%) 23 (7.1) 18 (17.3) 0.002
Ventrikiiler aritmiler (%) 14 (4.3) 15 (14.4) <0.001
ABY gelisimi (%) 26 (8) 23 (22.1) <0.001
Kanama (%) 1(0.3) 2 (1.9 0.087
Inotrop ihtiyac1 (%) 27 (8.4) 25 (24) <0.001
NIMYV ihtiyact (%) 9(2.8) 19 (18.3) <0.001

ABY': Akut bobrek yetmezligi, NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon

4.7. Elektriksel Risk Skorundaki EKG Anormalliklerinin Sayisina Gore U¢ Damar Sikhg ve

Kotii Prognostik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Calismamizda ERS igerisinde yer alan EKG degiskenlerindeki anormal parametre sayisina

gore kotii prognostik ozellikler de incelendi. Buna gore; ¢alismamizda EKG’deki anormal bulgu

sayisinin arttik¢a ti¢ damar hastaligi sikliginin da arttigi tespit edildi (Sekil 18).

ELEKTRIKSEL RiSK SKORU
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Sekil-15: Elektriksel risk skoru ile i damar hastalik siklig1 arasindaki iliski

Benzer sekilde, anormal EKG bulgularinin sayisiin arttikga malign aritmi (Sekil 19) ve

hastane i¢i 6lim (Sekil 20) sikliginin da kademeli olarak arttig1 tespit edildi.
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Sekil-16: Elektriksel risk skoru ile ventrikiiler aritmi siklig1 arasindaki iliski
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Sekil-17: Elektriksel risk skoru ile hastane i¢i 6liim siklig1 arasindaki iligki

EKG’deki anormal bulgu sayisi ile akut bobrek yetmezligi gelisim sikligi arasinda da

benzer bir iligki saptand1 (Sekil 21).
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Sekil-18: Elektriksel risk skoru ile akut bobrek yetmezligi orani arasindaki iligki

ERS ile diger siirekli degiskenler arasindaki korelasyonun belirlenmesi amaciyla
korelasyon analizleri yapildi. Yapilan korelasyon analizine ait sonuglar Tablo 26’da
gosterilmektedir. Buna gore, ERS ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu arasinda negatif yonde orta
kuvvette bir korelasyon tespit edildi (r = -0.363, p < 0.001). Bununla beraber; ERS ile maksimum
CK-MB, maksismum troponin, TIMI, GRACE ve SYNTAX skorlar1 arasinda ise pozitif yonde bir
korelasyon oldugu tespit edildi.

Tablo-23: ERS’nin diger klinik bulgular ile korelasyon analizi sonuglart

Degiskenler R P

Maksimum CK-MB 0.285 <0.001
Maksimum Troponin 0.410 <0.001
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu -0.363 <0.001
TIMI 0.171 0.002
GRACE 0.243 <0.001
SYNTAX 0.427 <0.001

ERS’nin hastane i¢i mortaliteyi dngoérmede en iyi kesme degerinin belirlenmesi icin ROC
curve analizi yapildi (Sekil 22). Buna gére ERS’nin > 2.5 olmasinin %69.2 sensitivite ve %77.1
spesifite ile hastane i¢i oliimii 6ngdrdiigii tespit edildi (Egri altinda kalan alan: 0.798, 95% giiven
araligr: 0.675-0.921, p < 0.001).

60



ROC Curve

1,04

0,35

o

K

=
1

Sensitivity

0,4

T T
o0 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Sekil-19: Elektriksel risk skorunun hastane i¢i mortaliteyi Ongdrmedeki receiver operating

characteristic (ROC) curve analizi

Hastane i¢i mortalitenin bagimsiz ongordiiriiclilerini tespit etmek amaciyla ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizi yapildi. Yapilan modele yas, cinsiyet, kalp hizi, VKI, HT, DM, troponin,
iic damar hastaligi, ERS, ventrikiiler aritmi, TIMI ve GRACE risk skorlar1 dahil edildi. Buna gore;
ERS (Odds ratio [OR]: 1.790, 95% giiven aralig1 [GA]: 1.036-3.095, p = 0.037), ventrikiiler aritmi
(OR: 7.057, 95% CI: 1.755-28.378, p = 0.006) ve GRACE (OR: 1.030, 95% CI: 1.010-1.051, p =

0.004) risk skoru hastane i¢i 6limiin bagimsiz ongordiiriiciileri olarak tespit edildi (Tablo-26).

Tablo-24: Cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile hastane i¢i Oliimiin bagimsiz

ongordiiriictilerinin saptanmasi

Odds oram 95% giiven arahgi P
GRACE Risk skoru 1.030 1.010-1.051 0.004
Ventrikiiler aritmi 7.057 1.755-28.378 0.006
ERS 1.790 1.036-3.095 0.037

Dahil edilen parametreler: yas, cinsiyet, kalp hizi, VKI, HT, DM, troponin, ii¢ damar hastalig1, ERS, ventrikiiler aritmi,
TIMI ve GRACE
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Calismamizda hastalarin 6. ay mortalitelerine de bakildi. ERS’nin > 3 oldugu hastalarda 6.
ay mortalite oran1 anlamli olarak daha yiiksek idi (%13.5’e karsin %%4.6, p = 0.002). Ek olarak, 6.
ay 0lim gelisenler, 6liim gelismeyenlere gore daha yliksek ERS’ye sahipti (2.9 + 1.3’e karsin 1.8 +
1.1, p<0.001).
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada NSTEMI ile basvuran hastalarda ERS’nin klinik ve prognostik 6nemi
incelenmistir. Calismamiza dahil edilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun ERS’si 0, 1 ve 2 idi
(sirastyla %11.2; %28.8 ve %35.6). Hastalarin %25’ine yakin kismi1 ise ERS’nin 3, 4 ve 5 oldugu
gruptaydi (sirasiyla %15.2; %7.5 ve %1.6). Calismamizda elde edilen bulgular kisaca su sekilde
Ozetlenebilir: (I) ERS’nin > 3 oldugu hastalarda glukoz, iire, kreatinin ve 1okosit miktarlar1 ile
maksimum CK-MB ve troponin diizeyleri daha yiisek, LVEF ise anlamli olarak daha diistik idi, (II)
ERS’nin > 3 oldugu hastalarda TIMI, GRACE ve SYNTAX skorlar1 daha yiiksek, 3-damar hastalig:
siklig1 ise daha fazla idi, (IIT) ERS'nin > 3 oldugu hastalarda hastane i¢i 6liim, ventrikiiler aritmiler,
ABY gelisimi ve hastane sonrasi 6. ay 6liim siklig1 daha fazla idi, (IV) ERS ile maksimum CK-MB,
maksimum troponin, TIMI, GRACE ve SYNTAX skorlar1 arasinda pozitif yonde; ERS ile LVEF
arasinda ise negatif yonde bir korelasyon mevcuttu, (V) ERS, hastane i¢i 6liimii bagimsiz bir

sekilde ongordii.

NSTEMI hastalari, STEMI hastalarinin aksine tipik EKG bulgularina sahip degillerdir, bu
nedenle bu hastalarin EKG’lerinde spesifik bir bulgu yoktur. Yapilan baz1 ¢aligmalarda NSTEMI
hastalarinin bagvuru EKG’sinde bazi parametreler tizerinden risk belirlenmeye calisilmistir. Ancak,
NSTEMI hastalarinda EKG ile ilgili yapilan bu ¢alismalarin neredeyse tamaminda sadece belirli bir
EKG parametresi ¢alisilmig ve bu parametrenin klinik sonlanimlar {izerindeki etkileri incelenmisgtir.
Bildigimiz kadariyla, NSTEMI hastalarinda ERS’yi inceleyen ve bunun klinik sonlanimlara etkisini
degerlendiren bir c¢alisma yoktur. Calismamiz, ERS’ye dahil olan tiim EKG parametrelerinin
incelenmis olmasi ve bunlarin klinik sonlanimlar iizerindeki etkisinin degerlendirilmis olmasi

nedeniyle 6nem arz etmektedir.

ERS, ilk olarak Aro ve ark.’lar tarafindan gelistirilmis ve kullanima sunulmustur (3). Aro
ve ark.’lar1 bu risk skorunu gelistirmek i¢in yaptiklari ¢caligmalarinda 13 yillik bir siirede stipheli
hastane dis1 kardiyak arrest gegiren 522 ani kardiyak 6liim (AKO) hastasini incelemislerdir. Kontrol
grubu olarak da ayn1 cografi bolgede yasayan ve AKO riski tastyan ancak arrest/ventrikiiler aritmi
Oykiisli olmayan 736 bireyi calismalarina dahil etmislerdir. Bu skoru gelistirmek icin, kardiyak
elektriksel siklusun farkli fazlarmi yansitan birgok EKG parametresini incelemislerdir. Bu EKG
parametrelerinin herbiri ayr1 ayr1 olarak kotii prognozla iligkili olan parametreler idi. Ancak tiim bu
EKG parametrelerini dahil ettikleri multivariate analiz modelinde final asamasina sadece 6 EKG
parametresinin kaldigini saptamislardir (kalp hizi, QTc, Tp-e, Sokolow-Lyon, QRS gegis zonu ve
frontal QRS/T agis1). Q dalgasi, dal bloklar1 ve ST yiikselmesi/depresyonu gibi spesifik bir kardiyak
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patolojiyi diisindiiren EKG parametrelerini; kardiyovaskiiler mortalite ile bagimsiz iliskili
olduklarindan skorlamaya dahil etmemislerdir. Calismalarinin sonucunda, ERS arttik¢a
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ve AKO sikliginmn anlamli olarak arttigmi ve skorun > 4

olmasinin riski belirgin sekilde yiikselttigini saptamiglardir.

Bugiine kadar ERS ile yapilan ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur. Piccirillo ve ark.’lart
transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) yapilan 40 hastada ERS’nin klinik 6nemini
incelemislerdir (4). ERS’nin > 4 oldugu hastalar yiiksek riskli olarak degerlendirilmis ve bu
hastalarda kotii olaylarin ve mortalite sikliginin anlamli olarak daha oldugunu tespit etmislerdir.
Piccirillo ve ark.’lar1 bagka bir ¢aligmalarinda ise kardiyak risk faktorleri olup buna baglh tedavi
alan ve AKO riski diisiik olan 237 yash hastada yaslanma, cinsiyet ve ilag tedavisinin ERS ve
mortalite lizerindeki olas1 etkilerini incelemislerdir (105). Calismalarinin sonucunda, yash

hastalarda ERS’nin geng hastalara gére daha yiliksek oldugunu saptamislardir.

Daha o6nce yapilan ¢aligmalarin ¢cogunda ERS’nin yiiksek risk puani olarak > 4 puan kriteri
kullanilmigtir. Ancak, bu calismalara bakildiginda aslinda ERS > 4 sikliginin olduk¢a az oldugu
gbze carpmaktadir. Piccirillo ve ark.’larinin TAVI hastalarinda yaptiklar1 ¢alismalarinda ERS nin >
4 oldugu hastalar popiilasyonun sadece %]13’linii olusturmakta idi (4). Piccirillo ve ark.’larinin diger
calismasinda ise ERS’nin > 4 oldugu hastalar popiilasyonun sadece %1.7’sini olusturmakta idi
(105). Dahasi, bu galismalarinda her ne kadar yasli hastalarda ortalama ERS’nin geng hastalara gore
anlamli olarak daha yiiksek oldugunu saptamis olsalar da, ERS > 4 seklinde kategorizasyon
yaptiklarinda gen¢ ve yasl hastalar arasinda anlaml farklilik tespit edememislerdi. Bunun nedenti,
muhtemelen ERS’nin > 4 oldugu hasta sikliginin az olmasi idi. Bizim ¢alismamizda ERS’nin > 4
oldugu hastalar, popiilasyonunun sadece %9.1’ini olusturmakta idi. Bu gruptaki hasta sayisinin az
olmast nedeniyle, c¢aligmada meydana gelebilecek olas1 kisitliliklart  engellemek igin,
caligmamizdaki hastalar ERS’nin > 3 ve < 3 olmast seklinde ikiye boliindii. Calisma
popiilasyonumuzun %?24.4’tinde ERS > 3 idi. Bdylece, karsilastirmalarin daha uygun yapilmis

oldugunu diisiinmekteyiz. Dahasi, yaptigimiz ROC analizinde ERS’nin hastane i¢i oOlimi

ongdrmedeki en iyi kesme degerinin > 2.5 saptanmis olmasi da bu diistincemizi desteklemektedir.

Calismamizda ERS’nin < 3 oldugu hastalar ile karsilastirildiklarinda, ERS’nin > 3 oldugu
hastalarda 16kosit, maksimum CK-MB ve troponin diizeylerinin daha yiiksek, TIMI ve GRACE risk
skorlarimin daha fazla, LVEF diizeylerinin ise anlamli olarak daha diisiik oldugu tespit edilmisti.
Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda ERS igerisinde yer alan EKG parametrelerinin ayri ayri olarak daha

yiiksek kardiyak enzim diizeyleri ve daha diisiikk LVEEF ile iligkili oldugu gosterilmistir (106—110).
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Ek olarak, bu parametrelerin daha yiiksek TIMI ve GRACE risk skorlar1 ile de iligkili olduklar
tespit edilmistir (110,111). Ancak, tim bu ERS parametrelerinin kombine olarak NSTEMI
hastalarinda kardiyak enzim, LVEF ve risk skorlart ile karsilagtirllmig bir ¢aligma
bulunmamaktadir. Calismamizda ek olarak, ERS’nin troponin ile pozitif bir korelasyonu mevcut
iken, LVEF ile de negatif bir korelasyonu mevcuttu. Calismamizda elde ettigimiz bu bulgular,
hastane bagvurusunda daha yiiksek ERS’ye sahip olan hastalarda daha yogun bir inflamatuvar
stirecin tetiklendigini, nekroz alanininin daha fazla oldugunu ve bu hastalarin daha yiiksek kardiyak

riske sahip olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizin diger 6nemli bulgularindan biri, ERS’nin > 3 oldugu hastalarda {i¢ damar
hastalig1 sikliginin daha fazla ve SYNTAX skorunun daha yiiksek saptanmis olmasiydi. Daha once
yapilmis olan calismalarda da ERS igerisinde yer alan EKG parametreleri ile i damar hastaligi ve
SYNTAX skoru arasinda anlamli bir iligki oldugu gosterilmistir (106,109-112). Calismamizda ek
olarak, ERS’nin puanmna gore li¢ damar sikligina bakilmis olup ERS puam arttikca {i¢ damar
hastaligi sikliginin da kademeli bir sekilde arttigi tespit edilmisti. Tiim bu sonuglar beraber
degerlendirildiginde, hastane bagvurusunda daha yiiksek bir ERS’ye sahip olan hastalarda ti¢ damar
hastaligi sikliginin daha fazla olacagi sdylenebilir. Kritik darlik bulunan damar sayisi, iskeminin
derecesi ve yaygmhgr arttikca yiizey EKG’de saptanan depolarizasyon/repolarizasyon

anaormalliklerinin sayis1 da artmaktadir.

Caligmamizda ERS’nin demografik, laboratuvar ve anjiyografik bulgularla ek olarak
hastane i¢i ve hastane sonrasi 6liim ile olan iliskisine de bakilmisti. Calismamizin kayda deger en
onemli bulgularindan biri de bagvuru sirasinda ERS’nin > 3 oldugu hastalarin daha yiiksek hastane
ici ve taburculuk sonrasi 6. ay mortaliteye sahip oldugunun gosterilmis olmasidir. Dahasi,
EKG’deki anormal bulgu sayist arttik¢a hastane i¢i 6liimiin de kademeli bir sekilde arttig1 tespit
edildi. Hatta ve hatta, yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde ERS’nin hastane ici
Olimii 6ngormede bagimsiz prediktor oldugu tespit edildi. Calismamiza benzer sekilde, Aro ve
ark.’lar1 da ERS’de yar alan EKG’deki anormal bulgu sayisinin artmasi ile AKO sikliginm
kademeli bir sekilde yiikseldigini gostermislerdir (3). Piccirillo ve ark.’lar1 ise TAVI yapilan
hastalarda daha yiiksek ERP’nin 1. yil takiplerinde artmis mortalite ile iliskili oldugunu
gostermislerdir (4). Ek olarak, daha once yapilmis olan ¢alismalarda da ERS igerisinde yer alan
EKG parametrelerinin ayr1 ayr1 olarak artmis hastane i¢i ve uzun donem Olim ile iligkisi
gosterilmistir (106,108,113,114). Calismamizda ayrica, ERS hastane i¢i Oliimiin bagimsiz bir

ongordiiriiclisii olarak tespit edilmisti. ERS ve artmis mortalite arasindaki olast mekanizma, bu
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hastalarda olasilikla daha yaygin bir infarktiisiin tetiklenmis olmasindan ve dolayisiyla da daha

yiiksek kardiyak risk mevcudiyetine baglanabilir.

Ventrikiiler aritmi, AKS hastalarinda goriilebilecek ve kotii prognozla iligkili olan bir
komplikasyondur  (96). Daha  6nce  yapilmis olan  ¢alismalarda,  miyokardiyal
depolarizasyon/repolarizasyon parametreleri olan QTc intervali, Tp-e intervali ve frontal QRS-T
acisinin  yiikkselmesinin artmis ventrikiiler aritmi riski ile iliskili oldugu gdsterilmistir
(3,45,114,115). Calismamizda, ERS’nin > 3 oldugu hastalarda ventrikiiler aritmi sikliginin anlaml
olarak daha fazla oldugu ve ERS igerisinde yer alan EKG’deki anormal bulgu sayist arttik¢a
aritminin de kademeli bir sekilde arttig1 tespit edildi. ERS igerisinde yer alan EKG parametreleri
kardiyak siklusun neredeyse tiim fazlarini yansittigi i¢in, bu parametre altta yatan aritmik substrati
ve aritmik olay yasama olasiligini biiyiik 6l¢iide dogru bir sekilde dngérmeye yardimci olabilir.
Calismamizda elde edilen bu bulgu, NSTEMI ile bagvuran ve basvurudaki ERS’si yiliksek olan
hastalarda hastane i¢i ventrikiiler aritmilerin daha sik olacagi ve bu hastalarin daha yakindan

monitdrize edilmeleri gerektigini géstermektedir.

Calismamizda, ERS’nin > 3 oldugu hastalarda basvuruda iire ve kreatin degerleri daha
yiiksek idi ve bu hastalarin takibinde ABY gelisme siklig1 anlamli olarak daha fazla idi. Literatiire
baktigimiz zaman ERS ile ABY arasinda daha once yapilan calismalarda bu sekilde bir iliski
saptayamadik. Ancak, basvuru sirasinda ERS’nin yiiksek oldugu hastalarda daha yaygin bir
inflamatuvar siire¢ gelistigi, daha genis bir infarktiis tetiklendigi ve kardiyak pompa
fonksiyonlarinda daha ciddi bir etkilenme oldugu i¢in bu hastalarin basvurudaki iire ve kreatin
seviyelerinde ylikselme meydana gelmis olabilecegini diisiinmekteyiz. Dahasi, daha 6nce yapilan
caligmalarda, esasen ERS’nin yliksek oldugu hastalarda komorbid durumlarin daha sik oldugu
goriilmektedir (3). ERS’nin > 3 oldugu hastalarin daha fazla komorbid durumlara ve daha yaygin
bir infarktiise sahip olmalari, bu durumu agiklayabilir. Dolayisiyla, hastane basvurusu sirasinda
ERS’nin yiiksek oldugu hastalar ABY gelisimi agisindan yakin takip edilmeli, anjiyografiye
alinacag1 zaman bu hastalarda opak madde kullanimina dikkat edilmesi gerektigi ve islem sonrasi

bu hastalarda 1yi bir hidrasyon saglanmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Kisithhklar: Calismamizda bazi kisitliliklar meveuttur. ilk olarak, calismamizin en 6nemli
kisitlili1 geriye déniik olarak yapilmis olmasi ve hasta sayisi nispeten az olmasidir. ikinci olarak,
hastalar1 daha uzun siire takip edebilip uzun dénem mortalite ve morbidite agisindan bilgi elde
etmek calismamiza ek katki saglayabilirdi. Ugiincii olarak, hastane igerisinde yatarken hastalarm

seri EKG takiplerini yapamamistik. Seri EKG analizleri ile hastalarin ERS skorlarindaki dinamik

66



degisiklikleri incelemek ve taburculuk oéncesi son EKG’deki ERS’yi hesaplayip bunun uzun dénem
kotii olaylar ile iligkisine bamak c¢alismamizinin degerini arttirabilirdi. Dordiincii olarak hastalarin
kullandiklar medikal tedaviler calismaya dahil edilmemistir. Medikal tedavilerin incelenmesi
calismamiza ek katki saglayabilirdi. Ancak gruplar arasinda demografik veriler acisindan anlaml
farklilik olmamasindan dolayi, muhtemelen medikal tedaviler arasinda da anlamli farklilik
olmayacagimmi bize diisiindiirmektedir. Son olarak, ekokardiyografik olarak daha detayh
parametrelerin calisilmasi ve bunlarin ERS ile korelasyonuna bakilmasi ¢alismamizin klinik

Onemini daha da arttirabilirdi.
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6. SONUC

Yiizey EKG’den kolay bir sekilde hesaplanabilen ERS, NSTEMI ile bagvuran hastalarda
hastane i¢i kotii olay ve mortalite gelisme olasilig1 olabilecek yiiksek riskli hastalar1 6ngérmede ve
erken invaziv tedaviden fayda gorebilecek hastalart belirlemede 6nemli bir rol oynayabilir. Ek
olarak, bu skor daha yaygin KAH mevcudiyeti ve iic damar hastaligin1 6ngérmede basit bir belirte¢
olarak da kullanilabilir. Ancak bu bulgularin daha genis ¢apli ileriye doniik calismalar ile

desteklenmesi gerekmektedir.
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