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OZET

Acil Serviste Akut Miyokard Infarktiisii Tamis1 Konulan Hastalarda FIB-4
Skorunun Major Kardiyak Kétii Sonlanim ve Mortalite ile Tliskisi

Amag: Bu ¢alismanin amact acil serviste akut miyokard enfaktiisii (AMI)
tanis1 alarak koroner anjiyografi (KAG) yapilan hastalarda Fibrosiz-4 (FIB-4)
skorunun major kardiyak koti sonlanimlart (MACE) ve mortalite ile iligkisini
arastirilmasidir.

Materyal ve Metod: Calismaya 01 Mayis 2023 ve 29 Subat 2024 tarihleri
arasinda acil serviste ST segmenti elevasyonu olan miyokard enfaktiisii (STEMI) ve
ST segmenti elevasyonu olmayan miyokard enfaktiisiit (NSTEMI) tanis1 alarak KAG
yapilan ve verilerine tam olarak ulasilabilen 1017 hasta dahil edildi. Calismaya dahil
edilen hastalarinin demografik ve klinik 6zellikleri, kan hemogram, biyokimya ve
kardiyak enzim seviyeleri, koroner anjiografi sonucu, FIB-4 skoru, hastane ici
sonlanimlari, hastane yatig siireleri ve 30 giin i¢inde gelisen MACE standart veri
formuna kaydedildi. Bununla birlikte hastalarin yatisiyla birlikte ekokardiyografide
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon (LVEF) yiizdeleri ve uygulanan tedavi yontemleri
(medikal tedavi, perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti (PTCA), koroner anjio
by-pass greft (KABG)) bilgi kayit evragina islendi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalar %40°1 grup 1 (disiik riskli fibrozis), %
36,8’1 grup 2 (orta riskli fibrosiz) ve %23,2’si grup 3 (yiiksek riskli fibrosiz) idi.
Grup 3 hastalarda HT (%64; p<0,001), DM (%47,5; p=0,007), STEMI (%60,2;
p=0,002), atriyal fibrilasyon (%11; p=0,002) ve ventrikiiler tasikardi (%2,1; p<0,001)
siklig1 istatiksel olarak anlaml yiiksek idi. Hastane i¢i mortalite oram %7,1 (n:72)
idi. Yeniden hastaneye basvuru sonrasi mortalite oranlar1 %2,5 (n:25) idi. Hastalarin
30 giinliik mortalite oranlar1 ise % 9,4 (n:96) idi. Grup 3 hastalarin hastane ici
mortalite orani1 (%14,4), yeniden hastane basvuru sonrasi mortalite orani (%6,4) ve
30 giinliik mortalite orani (%19,9) istatiksel olarak diger gruplardan anlaml yiiksekti
(swrastyla; p<0,001; p<0,001, p<0,001). Yasayan hastalarin (n:945) 30 giin i¢inde %
9,6’sinda (n:91) MACE oldugu tespit edildi. Grup 3 hastalarda MACE siklig1 (%
20,8) diger gruplardan istatiksel olarak anlamli yiiksek idi (p<0,001). Grup 3
hastalarda major kanama siklig1 (p<0,001), serebrovaskiiler olay siklig1 (p=0,049) ve
kardiyojenik sok siklig1 (p=0,001) istatiksel olarak diger gruplardan anlamli yiiksek
idi.

Sonu¢: Calisma verilerine goére FIB-4 skoru, AMI hastalarinda
kardiyovaskiiler riskleri ve prognozu dngérmede énemli bir biyomarker olarak klinik

yonetimde dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, akut miyokard enfaktiisii, FIB-4 skor, MACE,
Mortalite

Vil



ABSTRACT

The Relationship Between the Fibrosis-4 (FIB-4) Score, Major Adverse Cardiac
Events, and Mortality in Patients Diagnosed with Acute Myocardial Infarction
in the Emergency Department

Introduction: The aim of this study is to investigate the relationship between
the Fibrosis-4 (FIB-4) score, major adverse cardiac events (MACE), and mortality in
patients who underwent coronary angiography (CAG) after being diagnosed with
acute myocardial infarction (AMI) in the emergency department (ED).

Materials and Methods: A total of 1017 patients, who were diagnosed with
ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) and non-ST-segment elevation
myocardial infarction (NSTEMI) in the ED and underwent CAG between May 1,
2023, and February 29, 2024, with complete clinical data, were included in the study.
The demographic and clinical characteristics, complete blood count, biochemistry,
and cardiac enzyme levels, CAG results, FIB-4 score, in-hospital outcomes, hospital
stay duration, and MACE within 30 days were recorded in a standardized data form.
Additionally, left ventricular ejection fraction (LVEF) percentages measured via
echocardiography upon admission and treatment methods applied (medical therapy,
percutaneous transluminal coronary angioplasty [PTCA], coronary artery bypass
grafting [CABG]) were documented.

Results: Of the patients, 40% were in group 1 (low-risk fibrosis), 36.8% in
group 2 (moderate-risk fibrosis), and 23.2% in group 3 (high-risk fibrosis). In group
3 patients, the prevalence of HT (64%; p<0.001), DM (47.5%; p=0.007), STEMI
(60.2%; p=0.002), atrial fibrillation (11%; p=0.002), and ventricular tachycardia
(2.1%; p<0.001) was statistically significantly higher. The in-hospital mortality rate
was 7.1% (n=72). Re-hospitalization mortality rate was 2.5% (n=25). The 30-day
mortality rate was 9.4% (n=96). Group 3 patients had significantly higher in-hospital
mortality (14.4%), re-hospitalization mortality (6.4%), and 30-day mortality (19.9%)
compared to the other groups (p<0.001 for all). MACE was observed in 9.6% (n=91)
of surviving patients (n=945) within 30 days. The incidence of MACE in group 3
patients (20.8%) was significantly higher than in other groups (p<0.001). Group 3
patients also had significantly higher rates of major bleeding (p<0.001),
cerebrovascular events (p=0.049), and cardiogenic shock (p=0.001).

Conclusion: According to the study data, the FIB-4 score should be
considered an important biomarker in clinical management for predicting
cardiovascular risks and prognosis in patients with AMI.

Keywords: Acute myocardial infarction, emergency department, FIB-4 score,
MACE, mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Akut miyokard infarktiisii (AMI), diinya genelinde hastaneye yatiglarin,
tekrar yatiglarin ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir (1). AMI tamisinda,
hastalar hastaneye geldiklerinde ¢ekilen elektrokardiyografi (EKG) sonucglarina gore
ST segmenti elevasyonu olanlar (STEMI) ve olmayanlar (NSTEMI) olarak iki gruba
ayrilmaktadir. STEMI, kalp damarmin tam tikanmasi sonucu ortaya c¢ikarken;
NSTEMI tikanikligin kismi veya gegici oldugu ve miyokard hasarinin daha simirl
kaldig1 bir tablodur (2).

STEMI, giiniimiizde reperfiizyon tekniklerinin yayginlasmasina ve ek tibbi
tedavilerin gelismesine ragmen, halen kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimlerin
baslica nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir (3). NSTEMI tamsi ise kardiyak
enzimlerin, 6zellikle HsTroponin I, kandaki seviyelerine bakilarak konulmaktadir.
Bu hastaliklar, ciddi sonuglara yol agabilecek major advers kardiyovaskiiler olaylar
(MACE) ile iligkilendirilmektedir. Ancak, MACE nin tam olarak tanimi degisiklik
gosterebilmekle birlikte, kardiyovaskiiler arastirmalarda genellikle kalp yetmezligi,
yeniden enfarktiis, tekrarlayan anjina, inme, tekrarlayan perkiitan koroner girigim
(PCI), koroner arter bypass greftleme (KABG) ve oliimleri igeren bir grup yan etki
olarak ele alinmaktadir (2).

Son yillarda, karaciger fibrozisini belirlemede kullanilan non-invaziv bir
skorlama sistemi olan Fibrozis-4 (FiB-4) skoru, kardiyovaskiiler hastaliklarla olan
iliskisinin de arastirildigi calismalarla dikkat g¢ekmektedir. Ozellikle atriyal
fibrilasyonu bulunan hastalarda yiliksek FIB-4 skorlarimin  uzun vadeli
kardiyovaskiiler olay oranlarinin artisiyla baglantili oldugu gosterilmistir (4). Ayrica,
karaciger fibrozisinin, koroner arter hastalig1 (KAH) siddeti ve yiiksek riskli koroner
plaklar ile iligkili oldugu belirtilmektedir. Bununla birlikte, AMI nedeniyle PCI
uygulanan hastalarda, FIB-4 skorunun hastane i¢i ve kisa vadeli komplikasyonlar
tizerindeki etkileri yeterince incelenmemistir (5, 6).

Calismamn amaci acil serviste AMI tanisi alarak koroner anjiyografi (KAG)

yapilan hastalarda FIB-4 skorunun, MACE ve mortalite ile iliskisini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.2. KORONER ARTER HASTALIGI VE ATEROSKLEROZ

2.2.1. Tamim

Koroner arter hastaligi (KAH), miyokardin kanlanmasini olumsuz etkileyen
farkli faktorlerin yol actig1 bir dizi hastaligi kapsar. Bu hastaliklar genellikle koroner
arterlerdeki aterosklerotik plaklarin olusumu ya da tikanmiklig1 sonucunda gelisir.
Klinik acidan bakildiginda, sessiz iskemi, stabil angina pektoris (SAP), instabil
angina pektoris (USAP), miyokard enfarktiisii (Mi), kalp yetmezligi ve ani kalp
oliimii gibi ¢esitli durumlari igerir (7). Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve bunlara
bagli gelisen komplikasyonlar, diinya genelinde ve {lilkemizde sik¢a rastlanan 6nemli
saglik sorunlar1 arasinda yer almaktadir. Bu hastaliklarin goriilme siklig1 giderek
artmakta olup, bireylerin hayatta kalma oranim ve yasam kalitesini ciddi sekilde
olumsuz yonde etkileyebilmektedir (8).

KAH, KVH’m en yaygin formu olup, genellikle koroner arterlerde yag
birikimiyle baslar. Zamanla aterosklerozun ilerlemesiyle koroner kan akis1 azalir ve
miyokardiyal iskemi gelisebilir. KAH’in temel nedeni, koroner arterlerdeki
aterosklerotik plaklarin olusumu ve bunun sonucunda tromboz geliserek kan akisinin
engellenmesidir. Hem Tiirkiye’de hem de diinya genelinde KAH siklig1 artmakta
olup, kronik bir hastalik olmasi nedeniyle ekonomik yiikii ve yasam kalitesine
olumsuz etkileri dnemli bir toplumsal sorun teskil etmektedir (1, 3, 9).

Ateroskleroz, cevresel ve genetik faktorlerin etkisiyle plazmada bulunan
aterojenik lipoproteinlerin arterlerin intima tabakasinda birikmesi sonucunda gelisir.
Bu hastalik, inflamatuvar ve trombotik bir siire¢ olup koroner, periferik, serebral
arterler ile aortay1 etkileyebilir (10). Aterosklerozun olusum mekanizmalarint ve
klinik 6nemini kavramak, 6zellikle KAH patogenezini anlamak agisindan biiyiik bir
avantaj saglar. Ateroskleroz gelisimine katkida bulunan siire¢ler olduk¢a karmagik ve
cok yonlidiir. Uzun bir donem boyunca, aterosklerozun damar igindeki lipit birikimi
nedeniyle olustugu ve zamanla bu birikimin artarak damarlar1 tamamen tikadigi
distinilmistiir (11). Ancak, arteriyel yapilarin ateroskleroz gelisimine dogrudan

katkisinin anlasilmasiyla birlikte, yeni teoriler ortaya atilmistir. Bu teorilerin biiyiik



bir kismi, hiperkoagiilabilite, dislipidemi, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu,

enfeksiyon ve inflamasyon gibi siirecler {izerine odaklanmaktadir (12).

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinya Saghk Orgiiti'niin (DSO) verilerine gore, eriskinlerde en sik
karsilagilan 6liim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir (KVH). 2012 yilinda, diinya
genelinde bulasici olmayan hastaliklardan kaynaklanan 6liimlerin 17,5 milyonu KVH
sebebiyle gerceklesmistir. DSO’niin tahminlerine gore, 2030 yilina kadar
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimler 23,4 milyona ulasacaktir. Son 20 yilda,
KAH kaynakli Oliimlerin erkeklerde %137, kadinlarda %120 oraninda artmasi
beklenmektedir (13, 14).

Akut koroner sendrom (AKS) genellikle 65 yas altindaki erkeklerde, 75 yas
tistlindeki kadinlarda daha fazla goriilmektedir. Kadinlarda nonobstriiktif koroner
hastalik insidans1 erkeklere kiyasla daha yiiksek olup, reperfiizyon girisimlerinde
daha sik komplikasyon goriilmektedir (15). STEMI genglerde ve erkeklerde,
NSTEMI ise yash bireylerde ve kadinlarda daha sik rastlanmaktadir (16). Son
yillarda yapilan ¢aligmalar, koroner arter hastaliklarinin kadinlarda en sik goriilen
6lim nedeni oldugunu ve KAH kaynakli yillik mortalite oranimin erkeklere kiyasla
daha yiiksek oldugunu gostermistir (17). Kronik bir hastalik olan KAH, sosyo-
ekonomik agidan da ciddi bir yiik teskil etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) verilerine gore, yatarak tedavi giderlerinin dortte biri, yani 71,2 milyar dolar,
KAH ile iligkilidir. Framingham Kalp Calismasi’na gore ise, 40 yasindaki bir
yetigkinin yagsami boyunca koroner kalp hastaliina yakalanma riski kadimnlar igin
%39, erkekler i¢in %42°dir (18, 19).

Diinya genelinde STEMI sikliginda bir azalma goriilirken, NSTEMI
sikliginda artis gozlenmektedir (20, 21). Kisa donemde STEMI hastalarimin mortalite
oranlari NSTEMI hastalarina gore daha yiiksek olsa da, uzun donemde NSTEMI
hastalarinin 6liim oranlarimin daha yiiksek oldugu saptanmistir (22). NSTEMI tanisi
koymak STEMI’ye gore daha zor olup, prevalansi belirlemek de bu nedenle daha
giictiir. NSTEMI sikligindaki artis, medikal tedavilerin gelismesi, sigaranin
birakilmasi, kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve diyabet (DM) gibi hastaliklarin
yayginlasmasi ve yaslanan popiilasyonla iligkilidir (23).



Son olarak, USAP/NSTEMI hastalarinin neredeyse yarisint kadinlar
olustururken, STEMI hastalarinin yaklasik % 75’inden fazlasi1 erkektir. Kadinlarda
iskemik kalp hastaliklar1 erkeklere gére 7-10 y1l daha geg ortaya ¢ikmasina ragmen,
miyokard infarktiisii (MI) kadinlarda en sik 6lim nedenidir. 60 yas altindaki
erkeklerde AKS kadinlara gore 3-4 kat daha fazla goriiliirken, 75 yasindan sonra
kadinlar hastalarin ¢ogunlugunu olusturmaktadir (22, 23).

2.1.3. Patofizyoloji

Ateroskleroz, biiylikk ve orta boy arterlerin intima tabakasinda kronik,
inflamatuvar ve fibroproliferatif bir hastaliktir. Aort, koroner, iliak, femoral, renal ve
intrakranial damarlar1 genellikle etkiler. Cocukluk caginda baglayan bu hastalik,
neredeyse her insanda goriilebilir (24). Ilk olarak 1856’da Alman patolog Rudolph
Virchow, aterosklerozun plazma bilesenlerinin arter duvarinda yol agtid
inflamatuvar bir yamt oldugunu one siirmistiir (25). Ateroskleroz, arterin intima
tabakasinda biriken aterojenik lipoproteinlere karsi gelisen karmasik inflamatuvar ve
fibroproliferatif bir yanit olarak tanimlanir (26).

Aterosklerozun gelisimi, lipit agisindan zengin olan kopiik hiicrelerinin
subendotelyal bolgede birikmesiyle baslar ve bu siire¢ hem akut hem de kronik
sekilde ilerler. Bu hastalik, damarlar1 odakli ve diizensiz bir bigimde etkilerken,
dokularin oksijenlenmesinin bozulmasi klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasina yol agar.
IIk asamada, LDL gibi lipid bilesiklerinin subendotelyal dokuda birikmesine sebep
olan endotelyal hiicrelerin aktivasyonu, disfonksiyonu ve yapisal degisiklikleri,
aterosklerozun baslangi¢ basamaklarini olusturur (27). Subendotelyal dokuda biriken
LDL, serbest oksijen radikalleriyle oksidasyona ugrar ve bu oksidasyon,
proinflamatuvar lipidlerin olusumunu tetikler (28). Bu lipidler, endotelyumda
vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1 (VCAM-1)’in ekspresyonunu tesvik eder.
VCAM-1, T-lenfositler ve monositler i¢in bir reseptor olarak islev goriir. Monositler
endotelyal ylizeye yapisarak makrofajlara doniisiir ve bu makrofajlar okside
lipoproteinleri fagosite ederek lipit agisindan zengin kopiik hiicrelerine doniisiir (29,
30).

Kopiik hiicrelerinin olusumunu takiben fibroblastlarin proliferasyonu ve

gogiiyle birlikte diiz kas hiicrelerinin iizerinde fibréz plaklar meydana gelir. Plagin



fibroz basliginin hacminin artmasi, hastaligin klinik seyrini belirleyen en 6nemli
faktorlerden biridir. Plagin biiyiimesi, lipid ¢ekirdegin nekrozu, plak i¢inde
kalsifikasyon, kanama ve yiizey erozyonu sonucunda gergeklesir. Bu biiyiime,
fiziksel veya psikolojik stres donemlerinde arteriyel limeni daraltarak iskemiye
neden olabilir. Iskemi, sessiz bir sekilde ilerleyebilecegi gibi angina pektorise de yol
acabilir (31-33).

Aterosklerotik plaklar esas olarak stabil ve kararsiz plaklar olarak iki gruba
ayrilir. Kararsiz plaklar, ince fibroz kapsiilleri ve yiiksek inflamatuvar hiicre icerigi
ile karakterizedir. Bu plaklar, artan matriks metalloproteinaz (MMP) aktivitesi
nedeniyle riiptiire olma egilimindedir (34, 35). Patologlar, 1990’11 yillarda kararsiz
plaklarin biiytik lipid tabakalari, inflamatuvar hiicre birikimi ve ince fibroz basliklar
icerdigini belirlemislerdir (36). Kararsiz plaklarin yirtilmasi genellikle AKS yol agar.
Plagin erozyona ugramasi veya yirtilmasi sonucu akut tromboz gelisir. Tromboz
stireci, plak yirtilmasi ile baglayan dinamik bir siire¢ olup, trombositlerin Von
Willebrand Faktorii (VWF) araciligiyla subendotel dokuya yapismasi ve aktive
olmasi ile devam eder. Aktif trombositler, trombosit kiimesi olusturarak koroner arter
limenini tikar ve AKS’ye neden olur. AKS’nin doértte Gigii plak yirtilmasi sonucunda
meydana gelir ve bu plaklarin ¢ogu kirillgan olup, darlik derecesi %50°nin altindadir
(37, 38).

Stabil plaklar genellikle klinik olarak sessiz kalirken, kararsiz plaklar kalp
krizi ve inmeye neden olabilir. Plak yirtilmasma bagli gelisen tromboz, koroner
arterde tikanmaya ve miyokard iskemisine yol agar. Plagin yirtilmasina genellikle
tetikleyici faktorler eslik eder; ani kan basinci degisiklikleri, kalp hizi, tromboza
yatkinlik, vazokonstriksiyon ve fibrinoliz azalmasi bu faktorler arasinda yer alir. Plak
yirtilmasi sonucu olusan trombiisiin icerigi trombosit agirlikli veya fibrin agirlikl
olabilir. Trombiisiin igerigi EKG bulgularina da yansir; beyaz trombiis kalici ST
elevasyonu olusturmazken, kirmizi trombiis tam tikanmaya neden olur ve STEMI
olarak EKG’de goriiliir (37-39).

Plak biiylimesi, lipit ¢cekirdegin nekrozu, plak i¢inde kalsifikasyon, kanama ve
yiizey erozyonu gibi siireglerle ilerler. Bu biiylime, fiziksel veya psikolojik stres
periyotlar1 esnasinda iskemiye neden olacak kadar arteryel liimeni daraltabilir.

Makrofajlardan salinan matriks metalloproteinazlarin fibréz sapkaya yaptigi yikici



etkiler, plagin ylizeyinden gegen kan akiminin olusturdugu gerilimle birlestiginde
akut plak riiptiirii goriilebilir. Plagin yirtilmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik durumlar
arasinda akut miyokard enfarktiisii, kararsiz angina ve ventrikiil fibrilasyonu ile ani

kardiyak 6liim yer alir (31, 40).

2.1.4. Risk Faktorleri

Diinya ¢apinda KAH insidans1 ve mortalitesinin yiiksek oldugu g6z Oniine
alindiginda, bu hastaligin tedavisinde risk faktorlerinin belirlenmesi ve bunlara
yonelik tedavi stratejilerinin  gelistirilmesi Onemlidir. Bircok c¢alisma risk
faktorlerinin farklilik gosterdigini gostermistir. Bu nedenle KAH’in 6nlenmesi
(primer koruma) ve KAH’l1 kisilerde kardiyovaskiiler hastaligin bir¢ok yoniiniin
onlenmesi (sekonder koruma) ana hedefler arasindadir (40-42).

Ateroskleroz gelisimine katkida bulunan ana risk faktorleri, diistik
yogunluklu lipoprotein (LDL) ve kolesterol diizeyleri, diyabet, sigara icme, koroner
kalp hastaligi, yiiksek tansiyon ve periferik damar hastaligi veya iskemik inme gibi
hastaliklarin komorbiditede bulunmasi yer almaktadir. Ayrica diisiik HDL diizeyleri,
hipertrigliseridemi, obezite, hiperfibrinojenemi, homosistiniiri, hareketsizlik ve
plazmadaki yiiksek lipoprotein A diizeyleri de ateroskleroz riskini artiran diger
durumlardir. Bu faktorler degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak
siniflandirilir (42, 43). KAH fizyopatolojisinde, yas (kadmlarda 55 yasin, erkeklerde
45 yasin tlizerinde), cinsiyetin erkek olmasi, aile Oykiisii ve kadinlarda erken
menopoz gibi unsurlar degistirilemeyen risk faktorleri arasinda yer alirken;
hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabetus mellitus, fiziksel inaktivite ve sigara
kullamim1 ise degistirilebilir risk faktorleridir (44, 45). Koroner arter hastaligi i¢in
risk faktorleri Tablo 1°de listelenmistir (46, 47).



Tablo 1. Koroner arter hastalig: risk faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri
» Cinsiyet (Erkek) » Hipertansiyon
> Aile Gegmisi » Sigara
» Kadinlarda erken menopoz » Diyabet
» Yas (Erkek > 45, Kadin >55) » Sedenter Yasam
» Total Kolesterol >200 mg/dl
> LDL > 130 mg/dl
» HDL kolesteroliin diisiik olmast
»  Trigiliserit > 150 mg/dl
» Depresyon
» Stres
> Obezite

2.2. AKUT KORONER SENDROM (AKS) VE SINIFLAMASI

AKS, miyokardiyal iskemi nedeniyle gogilis agris1 gibi ¢esitli semptomlarin
ortaya ¢iktigi, aterosklerotik plaklarin etkisiyle miyokardiyal perflizyonun azalmasi
veya yetersiz kalmasi sonucunda gelisen, elektrokardiyografi iizerinde iskemiye bagli
degisikliklerin gozlemlendigi bir klinik durumdur. Miyokard infarktiisii ise uzun
streli iskemi sonucu kalp kasinda geri doniisii olmayan nekrozun meydana
gelmesiyle karakterizedir. Iskemik kalp hastaliklar;; semptomsuz iskemi, kalp
yetmezligi, stabil ve unstabil angina pektoris, miyokard infarktiisii ve ani 6liim gibi
ciddi sonuglara yol acabilir (2, 48).

AKS, ii¢ ana kategoriye ayrilmaktadir: STEMI, NSTEMI ve USAP (49).
Hastalarin EKG’sindeki ST segmenti incelenerek, ST elevasyonu olanlar ve
olmayanlar seklinde simiflandirma yapilir. ST segmentinde yiikselme bulunmayan
hastalarda, AKS’nin tiirli, kardiyak enzim seviyelerine gore belirlenir. Kardiyak
enzimlerde belirgin bir yilikselme varsa NSTEMI, yoksa USAP tanis1 konulmaktadir
(50, 51).

Akut miyokard infarktiistinden (MI) siiphelenildiginde, hasta hakkinda hemen
anamnez alinmali, fizik muayene yapilmali ve hastanin gelisinden sonraki ilk 10
dakika i¢inde elektrokardiyogram (EKG) ¢ekilerek troponin diizeyleri 6l¢iilmelidir
(52). Kardiyak troponin I ve T (cTn), kardiyak hasarin spesifik ve hassas
biyobelirtegleri olup, akut MI tanisinda kullamilan serolojik testler arasinda yer
almaktadir. Bu testlerde anormal olarak kabul edilen deger, referans araligimin

%99’luk st simrim asan sonuglardir (2). STEMI’de hem hastaneye gelmeden dnce



hem de hastanede mortalite oram daha yiiksek olmasina ragmen, NSTEMI ve

USAP’ta anjina ve infarktiisiin tekrarlama olasilig1 daha fazladir (2, 53).
DSO (Diinya Saglik Orgiiti), Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) ve

Amerikan Kardiyoloji Birligi’nin (AHA) ortak yaptig1 bir MI tamimina gore (2);

Kardiyak biyobelirteglerde, 6zellikle troponinde, iist referans sinirini
asacak sekilde artis veya azalma tespit edilmesi ve buna eslik eden
asagidaki durumlardan en az birinin varligt:

Iskemi belirtileri

Yeni veya muhtemelen yeni ST-T degisiklikleri ya da yeni gelisen sol dal
blogu

EKG’de patolojik Q dalgalarinin varlig

Yeni miyokard hasar1 veya yeni ortaya ¢ikan duvar hareket bozuklugu
Koroner arterlerde anjiyografi ya da otopside tespit edilen trombiis
Kandaki kardiyak biyobelirteclerde heniiz bir artis olmadan O&nce,
miyokardiyal iskemiden siiphelenilen bulgularin eslik ettigi ve tahminen
yeni olan EKG degisiklikleri veya yeni gelisen sol dal blogu bulunan
kardiyak 6liim vakalar1

Miyokardiyal iskeminin  varlhigiyla  birlikte kandaki kardiyak
biyobelirteglerde belirgin artis veya azalma tespit edildiginde, otopside ya

da koroner anjiyografide Ml ile iliskili stent trombozunun saptanmas.

Miyokard infarktiisii (MI), akut miyokard iskemisine isaret eden g¢esitli

bulgularla birlikte, kardiyak biyobelirteclerdeki anormalliklerin saptanmasiyla tanisi

konan bir akut kalp hasaridir. MI, klinik ve patolojik 6zelliklerine gore farkli tedavi

yontemlerinin uygulanabildigi 5 ayr tipe ayrilmaktadir (2).

Tip 1 MI (Spontan MI): Primer koroner olaylar sonucunda, genellikle

aterosklerotik plak riiptiirii, lilserasyon, fissiir ya da disseksiyon nedeniyle olusan

spontan miyokard infarktiisiidiir.

Tip 2 MI (Iskemik Dengesizlik): Oksijen arz ve talebi arasindaki dengenin

bozulmasi sonucu meydana gelen miyokard infarktiistidiir. Koroner spazm, anemi,

hipotansiyon veya tasikardi gibi nedenlerle ortaya ¢ikar.



Tip 3 MI (Kardiyak Oliim): Biyobelirteglerin &lgiilmesinden once, ani
kardiyak Oliim ile sonuglanan durumdur. Genellikle miyokard iskemisi siiphesi
vardir, ancak biyokimyasal dogrulama yapilamadan hasta kaybedilir.

Tip 4a MI (PCI ile liskili MI): PCI sirasinda veya sonrasinda meydana
gelen miyokard infarktiisiidiir.

Tip 4b MI (Stent Trombozisine Bagh MI): Koroner arter stenti
yerlestirildikten sonra gelisen stent trombozu ile iligkili miyokard infarktiisiidiir.

Tip 5 MI (CABG ile Iliskili MI): Koroner arter baypas greftleme (CABG)

ameliyati sirasinda veya sonrasinda gelisen miyokard infarktiistidiir.

2.2.1. ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii (NSTEMI)

NSTEMI, miyokard iskemisinin gelistigi ancak tikanikligin kismi veya gecici
olmasina bagli olarak miyokard hasarinin sinirli oldugu bir durumdur. ST elevasyonu
olmayan vakalar, iki kategoriye ayrilir: USAP ve NSTEMI. NSTEMI, USAP’a
kiyasla daha yaygin, daha siddetli ve daha uzun siiren bir iskemik tabloya sahiptir.
USAP ve NSTEMI, ST elevasyonu olmadan meydana gelen ve Ml ile uyumlu
semptomlarin goriildiigii durumlar olup, EKG’de ST depresyonu veya ters T dalgasi
gibi degisikliklerle tammlanir. Aym zamanda, troponin gibi kardiyak enzimlerde
yiikselme veya diisme gozlenebilir. NSTEMI ve USAP ayriminda kandaki kardiyak
enzim seviyelerine bakilir; enzimlerde ylikselme varsa NSTEMI, yiikselme yoksa
USAP tanisit konur (54). Bu hastalarda, iskemik EKG bulgular1 goriilebilecegi gibi
tamamen normal bir EKG de gozlemlenebilir. Ilk miidahalede gdgiis agrisimn
hafifletilmesi, diizenli EKG c¢ekimi, miyokardiyal nekrozun biyobelirteclerle

izlenmesi ve kesin taninin konulmasi hedeflenir (55).

2.1.2. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)

STEMI, tipik olarak gogiis agris1 ve EKG’de ardisik iki derivasyonda ST
segmentinde yiikselme ile tanimlanir. Ayrica yeni gelismis sol dal blogu (LBBB) da
ST elevasyonlu akut koroner sendromun (ACS) esdegeri olarak kabul edilmektedir
(2). Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC) 2017 kilavuzuna gore, acil

revaskiilarizasyon gerektiren STEMI, yalmzca ST segmentinde yiikselme veya yeni



gelisen LBBB ile simirh tutulmamistir. Koroner okliizyon ve iskemi her zaman ST
segment yiikselmesiyle kendini gostermeyebilir. Tipik bulgularla birlikte sol veya
sag dal blogu, ventrikiiler kalp pili varligi, hiperakut T dalgalari, anterior duvar ST
depresyonu ya da aVR’de ST depresyonuyla beraber ST yiikselmesi gibi EKG’de
alisilmigin disinda goriilen bulgular da revaskiilarizasyon gereksinimini dogurur (52,
56).

STEMVI’de koroner arterde tam tikaniklik meydana gelir ve bu durumda
kollateral dolagim yetersiz kalir. Damarin besledigi dokularda nekroz geligir. Akut
miyokard enfarktiisiinden sag kalan hastalarda, infarktiis tekrarlama riski, normal
popiilasyona gore 8 kat daha fazladir ve bu hastalarin % 50’den fazlas1 tekrar
infarktiis gegirerek yasamim yitirmektedir (57). STEMI tedavisinde, tani
konulduktan sonra antiplatelet ve antikoagiilan tedaviye derhal baslanmali, hizli bir
sekilde primer perkiitan koroner girisim ya da fibrinolitik tedavi ile reperfiizyon
saglanmalidir (58, 59). NSTEMI tanili hastalarda medikal tedavi uygulanmasina
ragmen, yeniden iskemik olay yasama riski % 35-50 arasinda olup, ilk bir ay i¢inde

tekrar infarktiis gecirme veya 6liim riski yaklasik %10°dur (60, 61).

2.3. KLINiK VE SEMPTOMLAR

Akut miyokard iskemisinin tipik belirtisi gogiis ¢evresinde sikigma, baski
veya yanma hissi seklinde tarif edilen agridir. Klasik anjina pektoris durumunda ise
stkigma hissi daha belirgindir ve baski, dolgunluk, yanma hissi veya gdgiiste agirlik
hissi olarak da ifade edilebilir. Bu agr1 genellikle sternumun altinda veya prekordiyal
bolgede baslar ve enseye, ¢ceneye, boyuna, omuza veya kollara (6zellikle sol kolunda
uyusma hissiyle birlikte) yayilabilir. Agr1 genellikle siirekli karakterdedir (53).
Anjina pektorisin 6zellikleri Tablo 4’te 6zetlenmigtir.

Bazi STEMI hastalarinda ise agr ilk olarak epigastrik bolgeden baslayabilir
ve bu intraabdominal hastaliklar1 hatirlatabilir, bu da yanlis taniya yol acabilir. Daha
once anjina agrisi yasayan hastalarda, MI sonrasi gelisen agr1 6nceki anjinal agriya
benzer ancak daha siddetlidir ve daha uzun siirelidir. Dinlenme veya nitrogliserin
kullanimiyla agr1 azalmaz. Agn birkag dakika icinde siddetlenir ve nefes darligi,
soguk terleme, bulanti ve 6lim korkusu gibi semptomlar eslik edebilir. Bu gogiis

agris1 genellikle yarim saatten uzun stirebilir ve reperfiizyon saglanmazsa saatlerce
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devam edebilir. Ozellikle yash hastalar, diyabetikler veya kalp nakli alicilar gibi
durumlarda, STEMI tipik gdgiis agrisindan ziyade akut sol ventrikiil yetmezligi
belirtileriyle (g6gilis daralmasi hissi veya senkop gibi) basvurabilir (62). Anjinanin
karakteristik 6zellikleri Tablo 2’de gosterilmistir (53).

Tablo 2. Anjinanin karakteristik ozellikleri

Ozellik Yiiksek ihtimalli Anjina Diisiik Thtimalli Anjina

Agrinin Sekli Hafif, basing agrisi Keskin, delici

Siire 2-5 dk, siklikla 15-20 dk Saniyeler veya saatler

Baglangi¢ Sekli Zamanla Artan Hizh

Alan Sternum Altinda Gogiis yan duvart

Tekrar Etme Durumu Baski ile eslik eder Nefes almakla artar

Eslik Eden Semptomlar Var Yok

Goguis Kafesinin Palpasyonu Agn eslik etmez Agrili, sikayet artar
2.4. FIZIK MUAYENE

Hastalar genellikle kaygili ve huzursuz bir durumda olurlar. Bagvuru
esnasinda Ozellikle sol ventrikiil (LV) disfonksiyonu gdsteren bireylerde tasikardi ve
takipne goézlemlenebilir; ayrica oskiiltasyonda raller ve S3 sesi duyulabilir.
Oskiiltasyon sirasinda sistolik iifiirim varligi, iskemik mitral yetmezligi veya
ventrikiiller septal riiptiir olasiligin1 akla getirir. Sag ventrikiil (RV) infarktiisiinde,
derin nefes alindiginda jugiiler vendz basincin artist (Kussmaul bulgusu) ve sag
ventrikiilde S3 sesi mevcut olabilir. Sol ventrikiil infarktiisii olan hastalarda, tansiyon
diisiikliigii, soguk terleme, cilt ve ekstremitelerin soguk olmasi, solukluk, idrarda
azalma ve mental durum degisiklikleri gibi sok bulgulari ortaya ¢ikabilir (63). Akut
miyokard infarktiisli tanis1 koyarken fizik muayenenin katkis1 sinirhidir. Ancak, diger
olast tanilarin dislanmasi, risk degerlendirmesi ve muhtemel kalp yetmezliinin
tespiti acisindan, fizik muayene son derece Onemlidir. Ayrica, miyokard
infarktiisiiniin  komplikasyonlarin1  izlemek i¢in dikkatli bir fizik muayene
yapilmalidir. Bu muayene sirasinda akut koroner sendrom komplikasyonlar1 veya
diger olasiliklar {izerine odaklanmak gerekmektedir (64). Gogiis agrist ayirici tanisi
Tablo 3 belirtilmistir (53).
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Tablo 3. Gogiis agris1 ayirici tanisi

Perikardit, Endokardit Aort Diseksiyonu
Miyokard Infarktiis Varyant Anjina
Kararli Anjina Miyokardiyal Kontiizyon
Pnémoni Gastrit- Ozefajit
Pnomotoraks Gastro-Ozefageal Reflii
Kas Agrisi Kararsiz Anjina
Peptik Ulser Pulmoner Emboli
Kolesistit Pulmoner Hipertansiyon
Pankreatit

2.5. EKG

Gogls agris1 veya benzeri semptomlarla bagvuran hastalarda, ilk 10 dakika
icinde 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve degerlendirilmelidir. Son kilavuzlar,
bagvuru oncesinde EKG c¢ekilmesini Onermektedir. Bu uygulama, reperfiizyon
tedavisi gerektiren hastalarin hastaneye ulasma siiresinin 10-60 dakika kadar
kisalmasina yardimci olmakta ve erken reperflizyonun sagkalimi artiracagi
diistiniilmektedir (65, 66).

Miyokard infarktiisi (MI) Dbaslangicinda hiperakut T  dalgalan
gozlemlenebilir. ik EKG tamamen normal olsa bile, hastanin semptomlar ilerlerse
tekrar EKG ¢ekilmeli ve yeni EKG, semptomsuz EKG ile karsilastirilmalidir. Tlk
EKG’sinde patoloji bulunmayan, ancak semptomlar1 devam eden AKS riski tasiyan
hastalarda 15-30 dakikada bir EKG ¢ekilmesi Onerilmektedir. Bu sik ¢ekim, AKS
tanisinda duyarlili1 artirir (67). EKG’de patolojik bulgu olmamasi, akut koroner
sendromu dislamaz. Arastirmalar, EKG’sinde patoloji olmayan hastalarin % 5’inin
sonradan AMI veya USAP tamsi aldigini gostermektedir. Ayrica, AMI hastalarimin
% 45’inde ilk EKG tam koymadigi ve % 20°sinde EKG’de herhangi bir patoloji
gbzlemlenmedigi belirlenmistir (68, 69).

Iskem bulgular1 veya yeni sol dal blogu tespit edilen hastalar hemen tedaviye
alinmalidir. STEMI tamnisi i¢in, ardisik iki veya daha fazla derivasyonda en az 1 mm
ST segment elevasyonu ya da yeni baslayan sol dal blogu gerekmektedir. Daha 6nce
sol dal blogu olan bireylerde ise asagidaki bulgulardan birinin varligi AMI siiphesini
artirir:

1. 1 mm veya daha fazla ve QRS ile konkordans gosteren ST yiiksekligi;

2. V1, V2, V3 derivasyonlarinda 1 mm veya daha fazla ST segment ¢6kmesi;

3. Enaz 5 mm ve QRS ile diskordans gosteren ST yiiksekligi.
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ST segment depresyonu ve T dalgasindaki degisiklikler, NSTEMI-AKS’nin
EKG bulgularini olusturur (57, 70).

2.5. FIBROSIS-4 (FIB-4) SKORU

Fibrosis-4 (FIB-4) skoru; yas, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST) ve platelet sayisini igeren basit bir formiil ile hesaplanan bir
parametredir. Bu indeks, karaciger fibrozisinin ciddiyetini degerlendirmede,
karaciger biyopsisi gibi invaziv yOntemlere alternatif olarak kullamlmaktadir.
Ozellikle hepatit C (HCV), hepatit B (HBV) enfeksiyonlar1 ve yagh karaciger
hastaligi gibi durumlarin fibrozis seviyelerinin belirlenmesinde 6nemli bir rol
oynamaktadir. Yiiksek bir FIB-4 skoru, ciddi karaciger fibrozisi riskini isaret edebilir
ve hastalarin daha ileri degerlendirmeye yoOnlendirilmesini gerektirebilir. FIB-4
skoru, non-invaziv bir yontem olmasi nedeniyle hastalar i¢in daha az rahatsiz edici
bir secenek sunar; ancak, kesin tam koymak icin tek basina yeterli degildir ve bazi
durumlarda karaciger biyopsisi gibi altin standart testler gerekmektedir. 2009 yilinda
yapilan bir ¢alismada, FIB-4 > 2,67 degerinin %80 pozitif 6ngorii, FIB-4 < 1,30
degerinin ise %90 negatif Ongori sagladigr belirlenmistir. Ayrica, bu skorun, Avrupa
Karaciger Arastirmalart Birligi (EASL) tarafindan ileri fibrozisin diglanmasinda
kullanilabilecek bir parametre oldugu bildirilmistir (6, 71, 72).

FiB-4 skoru, karaciger fibrozunu belirlemek igin kullamlan non invaziv bir
skordur. Yapilan calismalar, yiiksek FIB-4 skorunun, atriyal fibrilasyondan eslik
eden kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarda uzun vadeli kardiyovaskiiler olay
oraninin arttigini gostermistir. Ek olarak, son ¢aligmalar karaciger fibrozisinin KAH

siddeti ve ilerlemis yiiksek riskli koroner plak ile iligkisi oldugunu vurgulamaktadir
(4, 6).

2.5.1. FIB-4 Skorunun Hesaplanmasi

Fibrosis-4 indeksi hesaplama formiilii:

Yas (y1l) x AST (U/L)

FIB 4= +ALT(U/L) x Platelet (109/L)
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3. MATERYEL ve METOD

Caligma {¢iincli basamak bir saglik kurulusunun acil servisinde prospektif
gozlemsel vaka serisi olarak yapildi. Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi, Adana
Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesinden etik kurul onay1 alindiktan sonra baslandi
(Toplant1 Tarihi: 06.04.2023, Toplant1 sayisi: 123, Karar no: 2448). Calisma Helsinki
Bildirgesi ve iyi klinik uygulamalara gore gergeklestirildi.

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

Calisma bir yillik prospektif gozlemsel vaka serisi olarak planlandi.
Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Tip Klinigine 01 Mayis 2023 ve 29 Subat 2024 tarihleri arasinda acil serviste
STEMI ve NSTEMI tanist alarak KAG yapilan ve verilerine tam olarak ulasilabilen
18 yas tistii hastalar dahil edildi.

3.2. CALISMAYA DAHIL EDILMEME KRIiTERLERIi

USAP olarak degerlendirilen hastalar (aktif anjinast olup troponin I artisi
olmayan hastalar) ve/veya dosya bilgilerine tam ulasilamayan hastalar ve/veya gebe
hastalar ve/veya KC sirozu olan hastalar ve/veya akut miyokard infarktiisii disinda
bir nedene bagl olarak troponin I artis1 olan hastalar (sepsis, travma, serebrovaskiiler
olay vs) ve/veya koroner anjiografiyi yapilmasin kabul etmeyen ya da yapilamayan
hastalar ve/veya acil serviste ya da koroner yogun bakimda koroner anjiografi

yapilmadan 6len hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.3. CALISMA ICIN YAPILAN iSLEMLER

Caligmaya dahil edilen hastalarinin demografik ve klinik ozellikleri, vital
bulgulari, ek hastaliklari, kan hemogram, biyokimya ve kardiyak enzim seviyeleri,
koroner anjiografi sonucu, FIB-4 skoru, hastane i¢i sonlanimlari, MACE, hastane
yatig stireleri standart veri formuna kaydedildi. Bununla birlikte hastalarin yatisiyla

birlikte ekokardiyografide sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon (LVEF) yiizdeleri,
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koroner anjiografide etkilenen vaskiiler yapilar ve buna uygun verilen tedavi seklide
(ilag tedavisi, perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti (PTCA), koroner anjio by-
pass greft (KABG)) bilgi kayit evragina islendi.

MACE; 30 giin i¢inde yeniden AMI ve/veya akut kalp yetmezligi ve/veya
kardiyojenik sok ve/veya malign ritm ve/veya serebrovaskiiler hastalik ve/veya major
kanama nedeni ile yeniden hastaneye yatis ve/veya Olim olarak tamimlandi ve
dosyaya kaydedildi.

Major kanama, klinik pratigin onemli bir pargasi olup genellikle asagidaki
kriterlerle tamimlamr: kritik kanama bdolgeleri arasinda intrakranial veya
retroperitoneal meydana gelen kanamalar, en az 2 {inite kan transfiizyonu gerektiren
kanama olaylari, hemoglobin diizeyinde en az 20 g/L (yaklasik 2 g/dL) diisiis ve
kanamanin, hastanin hayatim1 tehdit eden bir duruma yol agmasi veya Oliimle
sonuclanmasi durumlari olarak tanimlandi ve dosyaya kaydedildi.

Malign ritim, kalpte yasami tehdit eden, ventrikiiler fibrilasyon (VF),
ventrikiiler tasikardi (VT), torsede pointes veya asistoli gibi kardiyak ritim
bozukluklarini ifade etmektedir (73).

FIB 4 skoru, yas, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(AST) ve trombosit sayist ile hesaplanan karaciger fibrozunu degerlendirmek igin

kullanilan noninvaziv bir skordur (74). FIB-4 skoru asagidaki formiille hesaplandi:

Yas (y11) x AST (U/L)

FIB 4= JALT(U/L) x Platelet (109/L)

Literatiir cutoff degerlerine (75) dayanarak, hastalarin sirasiyla FIB-4
diizeyleri;

o <1,45 (diistik karaciger fibrozu riski),

e 1,45-325 (orta karaciger fibrozu riski) ve

e >325 (yliksek karaciger fibrozu riski) olmak tizere 3 gruba ayrildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Stirekli veriler ortalama, standart sapma seklinde Ozetlenirken, kategorik

veriler say1 ve yiizde cinsinden Ozetlendi. Kategorik veriler Chi square testi ile
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karsilastirlldi.  Bakilan  parametrelerin  ortalamalarimin  karsilastirilmasinda
Kolmogorov-Smirnov  testi ve histogram ile yapilan degerlendirmelerde
degiskenlerin normal dagildig1 durumlarda iki grup karsilastirmalarda student t test,
normal dagilmadigi durumlarda Mann Whitney U testi kullanildi. Calismada elde
edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 25 paket programi kullanildi.
(SPSS Inc, Chicago, Illinois, USA). Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0,05

degeri alindi.
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4. BULGULAR

Saglk Bilimleri Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi 01 Mayis 2023 ve 29 Subat 2024 tarihleri arasinda acil serviste Akut
Miyokard Enfarktiisii tanis1 alan 18 yas {istii 1671 hasta bagvurusu oldu. Dislama
kriterleri sonrasit STEMI ve NSTEMI tanis1 alarak KAG yapilan ve verilerine tam
olarak ulasilabilen 18 yas tistii 1017 hasta ¢alismaya dahil edildi (Sekil 1).

Alkut Miyokard Enfarktiisii ile acil servise
basvuran 1671 hasta

S| - 426 USAP tanssi alan hasta
- 21 Karaciger sirozu tamsi olan hasta

1224 hasta

KAG'i kabul etmeyen 128 hasta
KAG ye alinamadan 6len 31 hasta

1065 hasta

Dosva verilerine ulasgilamayan 48 hasta

Calismaya 1017 KAG vapilan STEMI ve
NSTEMI hastas: dahil edildi

Sekil 1. Calismaya dahil edilen hastalarin akis semasi

Calismaya alinan hastalar grup 1: disiik riskli (FIB-4 <1,45), grup 2: orta
riskli (FIB 4= 1,45-3,25) ve grup 3: yiiksek riskli (FIB 4 > 3,25) olmak iizere 3 gruba
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ayrildi. Hastalarin %40 (n:407) Grup 1 (diisiik riskli karaciger fibrozu), %36,8’i (n:
374) Grup 2 (orta riskli karaciger fibrozu), %23,2’si (n: 236) Grup 3 (yiiksek riskli
karaciger fibrozu) idi. Calismaya alinan hastalarin hastane i¢i mortalite oran1 %7,1
(n:72), hastalarin 30 giinlitk mortalite oran1 ise %9,2 (n:94) idi.

Hastalarin %70,5°1 (n:717) erkek idi. Hasta gruplar ile cinsiyetleri arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=0,841). Hastalarin yasinin ortalama
medyan degeri 62 (54-71) yil idi. Grup 3 hastalarin yas ortalama medyan degeri 69
(59-76) yil diger gruplardan istatiksel olarak anlaml yiiksek idi (p<0,001). Hastalarin
vital bulgular1 incelendiginde, ortalama arteriyel basinc1 (OAB) 90 (83,3-100) mmHg
idi. Grup 3 hastalarin ortalama OAB’si (90 (80-96.7) mmHg) diger gruplarin
ortalama OAB’sinden istatiksel olarak anlamli diisiik saptandi (p=0,041). Hastalarin
nabiz ortalamasi 80 (75-90) idi. Gruplarin ortalama nabzi degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli fark izlenmedi (p=0,292). Hastalarin oksijen satiirasyonu (Sa02)
ortalamast %98 (97-99) idi. Gruplarin ortalama SaO2’nlar1 arasinda istatiksel olarak
fark (p=0,457). eslik
incelendiginde; en sik HT (% 61,1), DM (% 44,5 %) ve KAH (% 41,3) varlig1 tespit
edildi. Grup 3 hastalarda HT (%64; p<0,001) ve DM (%47,5; p=0,007) siklig
istatiksel olarak anlamli yiiksek iken KAH (%9; p=0,011) ve KBY (%0.8; p=0,014)
siklig1 istatiksel olarak anlamli diisiik idi (Tablo 4).

anlamli izlenmedi Hastalarin eden komorbiditeleri

Tablo 4. Gruplarin demografik ve klinik verilerinin karsilastirilmasi

Total GRUP 1 GRUP 2 Gglel;g p
. . o, . o, -
(N:1017) (n:407 %40) | (n:374 %36,8) %23.2)
Cinsiyet
Kadm 300 (% 29,5) 117 (% 28,8) 110 (% 29,4) 73 (% 30,9) 0.841
Erkek 717 (% 70,5) 290 (% 71,3) 264 (% 70,6) 163 (% 69,1) )
Yas 62 (54-71) 56 (49-65) 65 (58-72) 69 (59-76) | <0.001
Vital Bulgular
Ortalama arter basmer (mmHg) 90 (83,3-100) 93.3(83.3-100) | 93.3 (83.3-100) 90 (80-96.7) 0.041
Nabiz (dk) 80 (75-90) 80 (75-90) 80 (75-90) 80 (75-90) 0.292
Oksijen satiirasyonu (%) 98 (97-99) 98 (97-99) 98 (97-99) 98 (96-98) 0.457
Komorbidite
- Hiperetansiyon 622 (% 61,1) 213 (% 52,3) 258 (%68,9) 151 (%64) | <0.001
Diyabetus mellutus 453 (% 44,5) 157 (% 38,5) 184 (% 49,2) 112 (%47,5) 0.007
Koroner arter hastalig 420 (% 41,3) 151 (% 37,1) 177 (%47.3) 92 (%9) 0.011
Hiperlipidemi 138 (% 13,5) 48 (% 11,7) 57 (% 15,2) 33 (% 13,9) 0.364
Kronik kalp yetmezligi 39 (% 3,8) 12 (% 2,9) 17 (% 4,5) 10 (% 4,2) 0.476
Serebrovaskiiler hastalik 34 (% 3,3) 9(%2,2) 16 (% 4,2) 9 (%3,8) 0.248
Kronik bobrek yetmezligi 31 (% 3,0) 5(%]1.2) 18 (%4.8) 8 (%0,8) 0.014

Grup 1: diisiik riskli karaciger fibrozu (FIB-4 <1,45), Grup 2: orta riskli karaciger fibrozu (FIB-4= 1,45-3,25), Grup 3:
yiiksek riskli karaciger fibrozu (FIB-4 > 3,25)
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Hastalarin % 50,7°si (n:516) STEMI ve % 49,3’{i (n:501) NSTEMI idi. Grup
3 hastalarda STEMI siklig1 (% 60,2) istatiksel olarak anlamli yiiksek idi (p=0,002).
STEMI hastalarin % 25’i (n:254) inferior MI, % 22,4°1 (n:228) Anterior MI, % 2’si
(n:20) lateral M1 ve % 1,4°ii (n:14) posterior MI idi. Grup 3 hastalarda Inferior MI
siklig1 (% 29,7) istatiksel olarak anlamli yiiksek idi (p=0,011). Hastalarin EKG ritm
incelendiginde; % 86,3 ’niinde (n:878) normal siniis ritmi, % 6,4 niinde (n:65) atriyal
fibrilasyon, % 4,7’sinde (n:48) siniis tasikardisi, % 2,1’inde (n:21) siniis bradikardisi
ve % 0,5’inde (n:5) ventrikiiler tasikardi saptandi. Grup 1 hastalarda normal siniis
ritmi sikligr (% 89,9) istatiksel olarak anlamli yiiksek idi (p=0,004). Grup 3
hastalarda ise atriyal fibrilasyon (% 11) ve ventrikiiler tasikardi (% 2,1) siklig1
istatiksel olarak anlamli yiiksek idi (swrasiyla; p=0,002, p<0,001). Hastalarin acil
serviste Olgiilen LVEF ortalama medyam % 50 (40-55) idi. Grup 1 hastalarin
ortalama LVEF’si (% 50 (45-60)) istatiksel olarak diger gruplardan anlamli daha
yiiksek idi (p<0,001 KAG sonrasi tedavi modaliteleri incelendiginde, hastalarin
%19,1’ine medikal tedavi, % 73,5’ine PTKA ve % 7,28’ine KABG uygulandigi
saptandi1. Gruplar ile tedavi yaklasimlar1 arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi
(p=0,102).

Tablo 5. Gruplarin akut miyokard enfarktiisii tiirii tedavisi ve elektrokardiyogram ritimlerine
gore dagilimlarn

Total GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 p
(N:1017) (n:407 %40) (n:374 %36,8) (n:236 %23,2)
EKG
Normal siniis 878 (%86.3) 366 (%89,9) 322 (% 86,1) 190 (%80.5) 0,004
Atriyal fibrilasyon 65 (%6.4) 16 (% 3,9) 23 (% 6,1) 26 (%]11) 0,002
Siniis tasikardisi 48 (%4,7) 18 (% 4,2) 23 (% 6,1) 7 (%3) 0,183
Siniis bradikardisi 21 (%2,1) 7 (% 1,7) 6 (% 1,6) 8 (%3.4) 0,262
Ventrikiiler tasikardi 5 (%0.5) 0 0 5(%2.1) <0,001
LVEF (%) 50 (40-55) 50 (45-60) 45 (40-50) 45 (35-50) <0.001
Akut Miyokard Enfaktiisii
NSTEMI 501 (%49,3) 203 (%49,8) 204 (%54,5) 94 (%39,8) 0.002
STEMI 516 (%50,7) 204 (%50,1) 170 (%45,4) 142 (%60,2)
o  Inferior 254 (%25) 110 (%27,0) 74 (%19,7) 70 (%29,7) 0,011
o  Anterior 228 (%22,4) 83 (%20,3) 81 (%21,6) 64 (% 27,1) 0,130
o Lateral 20 (%2) 8(%1,9) 9 (%2,4) 3(% 1,2) 0,617
o  Posterior 14 (%1,4) 3(0,7) 6 (%1,6) 5(%2,1) 0,313
KAG sonrasi
PTKA 748 (% 73,5) 285 (% 70,0) 281 (% 75,1) 182 (% 77,1)
Medikal 195 (% 19,1) 93 (% 22,8) 68 (% 18,1) 34 (% 14,4) 0,102
KABG 74 (% 7,28) 29 (% 7,1) 25 (% 6,6) 20 (% 8.,4)

Grup 1: disiik riskli karaciger f

yiiksek riskli karaciger fibrozu (FIB-4 > 3,25)
NSTEMI: ST segment yiikselmesiz miyokard enfarktiisii; STEMI: ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii;
LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon; PTKA: Perkiitan Transliiminal Koroner Anjiyoplasti; KABG: Koroner anjio

Bypass- greft
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Caligmamizda, hasta gruplarin laboratuvar parametreleri incelenmistir.
Gruplar arasindaki karsilastirmalar sonucunda; Grup 3 hastalarda 16kosit, tire, ALT,
CRP, Hs-troponin I, CKMB, BNP ve D-Dimer degerleri istatiksel olarak diger
gruplardan anlamli yiiksekti (sirasiyla; p=0,018; p<0,001; p<0,001; p<0,001;

p<0,001; p=0,001; p=0,002). Diger laboratuvar sonuglarinin karsilagtirilmas: Tablo

6’da sunuldu.

Tablo 6. Gruplarin laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Total GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3

(N:1017) (n:407 %40) (n:374 %36,8) (n:236 %23,2) P

Lokosit (10%/pL) 10,9 (8,8-13,6) 11(9,1-13,5) 10,1 (8-12,6) 12(9,1-14,9) | 0,018
Hemoglobin (10*/uL) 13,9 (12,3-15) 14,1 (12,5-15,2) 13,6 (12,2-14,9) 13,9 (11,8-15) | 0,022
Hematokrit (%) 40,7 (36,7-43,9) 41,2 (37,6-44,2) 40,4 (36,6-43,7) 40,3 (35,5-43,8) | 0,069
Platelet(10%/uL) 252 (212-302) | 285 (245,8-339,2) 234,5 (201-274) | 222 (180,8-265,8) | <0,001
Ure (mg/dl) 34 (27-44) 32 (26-40) 34 (28-45) 38 (30-49,8) | <0,001
Kreatinin (mg/dl) 0,88 (0,73-1,1) 0,84 (0,72-1,04) 0,9 (0,75-1,14) 0,93 (0,74-1,19) | 0,140
ALT (U/L) 21 (15-33) 19 (14-26,3) 19 (14-27) 34 (21-56) | <0,001
AST (U/L) 30 (22-55) 23 (19-28,3) 32(25-44) | 103,5 (67-200,8) | <0,001
Sodyum (mmoV/L) 138 (136-140) 139 (136-140) 138 (136-140) 138 (135-139) | 0,574
Albiimin (g/L) 39 (36-41) 40 (38-42) 38 (36-41) 38(35-40) | 0,904
CRP (mg/L) 6,1 (2,6-14,9) 5,9 (2,5-14,1) 5.2(2,1-12,4) 8,4(3,822,7) | <0,001
Hs-Troponin I (ng/L) 422 (77-2641) 141 (38- 498) 558 (106-2312) | 5913 (798-15668) | <0,001
CKMB (U/L) 7.2 (2,7-26,3) 3,3(2,1-7,8) 8,2 (3,4-24) 45,3 (12,2-96,7) | <0,001
BNP (ug/L) 490 (111-1424) 266 (78-1000) 746 (161-1451) | 1040 (348-3000) | 0,001
D-dimer (ug/L) 675 (271-1548) 460 (250-1200) 750 (327-1705) 799 (300-1992) | 0,002
LDL (mg/dL) 126 (104-149) 130 (107-156) 124 (101-144) 121 (101-146) | 0,001
HDL (mg/dL) 42 (36-50) 41 (35-49) 42 (36-50) 43 (37-50) | 0,154
Kolesterol (mg/dL) 188 (159-221) 191 (164-229) 187 (157-217) 181 (152-248) | 0,001
Trigliserit (mg/dL) 149 (101-208) | 169,5 (118-248,5) 141 (95,8-200) |  128,5(87,3-175) | <0,001

Grup 1: disiik riskli karaciger fibrozu (FIB-4 <1,45), Grup 2: orta riskli karaciger fibrozu (FIB-4= 1,45-3,25), Grup 3:
yiiksek riskli karaciger fibrozu (FIB-4 > 3,25)
ALT: Alanin Aminotransferaz; AST: Aspartat Aminotransferaz; CRP: C-Reaktif protein; CKMB: Kreatin Kinaz-Miyokard

Band;

BNP: B-tipi Natritiretik Peptid; LDL: Diisiikk Yogunluklu Lipoprotein; HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

Hastalarin hastane yatig giin sayis1 ortalama medyant 3 (2-4) giin idi. Grup 1

hastalarin yatig giin sayis1 (3 (2-4) giin) diger gruplardan istatiksel olarak anlamli
diisiik idi (p=0,029). Hastane i¢i mortalite oram1 % 7.1 (n:72) idi. Grup 1 hastalarin
hastane i¢i mortalite oran1 %2,9 (n:12), grup 2 hastalarin hastane i¢i mortalite oran
% 7 (n:26) idi. Grup 3 hastalarin hastane i¢i mortalite oram1 % 14,4 (n:34) olup
istatiksel olarak diger gruplardan anlamli yiiksekti (p<0,001). Hastalarin 30 giinliik
mortalite oranlar1 % 9,4 (n:96) idi. Grup 3 hastalarin 30 giinliik mortalite oran1 %
19,9 (n:47) olup istatiksel olarak diger gruplardan anlamli yiiksek idi (p<0,001)
(Tablo 7).
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Tablo 7. Gruplar arasinda hastane yatis giin sayis1 ve mortalite oranlarinin karsilastirilmasi

Total GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3
(N:1017) (n:407 %40) (n:374 %36,8) (n:236 %23,2) P
Hastane ici yatis giin ~ 3 ) }
sayisi (giin) 3(2-9) 3(2-9) 3(2-5 3(2-5) 0,029
Hastane i¢i Mortalite 72 (%7.1) 12 (%2.9) 26 (%7) 34 (%14.4) <0.001
30 giinliik Mortalite 96 (%9.4) 13 (%3.2) 36 (%9,6) 47 (%19,9) <0,001

Grup 1: disiik riskli karaciger fibrozu (FIB-4 <1,45), Grup 2: orta riskli karaciger fibrozu (FIB-4= 1,45-3,25), Grup 3:
yiiksek riskli karaciger fibrozu (FIB-4 > 3,25)

Yagayan hastalarin (N:945) 30 giin i¢inde yeniden hastane bagvurular
incelendi. Hastalarin % 9,6’sinda (n:91) MACE oldugu tespit edildi. Grup 3
hastalarda MACE siklig1 (% 20,8) diger gruplardan istatiksel olarak anlamli yiiksek
idi (p<0,001). Hastalarin %1,9’u yeniden AMI nedeni ile, %3,5’i akut kalp
yetmezligi ile, %1,8’1 major kanama neden ile, %11 serebrovaskiiler olay nedeni ile,
% 0,81 kardiyojenik sok ile ve % 0,8’ ise malign ritm ile yeniden hastaneye
yatirildi. Grup 3 hastalarda major kanama sikligi (p<0,001), serebrovaskiiler olay
sikligr (p=0,049) ve kardiyojenik sok sikligi (p=0,001) istatiksel olarak diger
gruplardan anlamli ytiksek idi. Grup 1 hastalarda yeniden AMI nedeniyle hastaneye
yatig sikligr (9%0,8) istatiksel olarak diger gruplardan anlamli diisiik idi (p=0,007).
Hastalarin yeniden hastane bagvuru sonrasi mortalite oranlar1 % 2,5 (n:25) idi. Grup
3 hastalarin yeniden hastane basvuru sonrasi mortalite oranlar1 (%6,4) istatiksel

olarak diger gruplardan anlamli yiiksek idi (p<0,001) (Tablo 8).

Tablo 8. Yasayan hastalarda taburcu olduktan sonraki 30 giin icinde gelisen major kardiyak
kotii sonlanimlarin karsilastirillmasi

Total GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3
(N:945) (n:395 (n:348 (n:202 p

%41,8) %36,8) %21,4)
MACE’ 91 (%9,6) | 20(%5,1) | 29(%8.3) | 42(%20,8) | <0.001
- Akut kalp yetmezligi 33(%3,5) | 11(%2,7)| 10(%2.8) | 12(%5,9)| 0.102
- Yeniden AMI nedeniyle yatis | 18 (% 1,9) | 3(%0,8) | 13(%3,7) | 2(%1,0)| 0.007
- Majér kanama 17(%1.8) | 2(%0,5) | 3(%0,9) | 12(%59) | <0.001
- Serebrovaskiiler olay 9(%1,0) | 5(%1,2)| 0(%0,0)| 4(%20)| 0.049
- Kardiyojenik sok 8 (% 0,8) 0| 2(%05) | 6(%3,0) | 0.001
- Malign Ritm 8(%0,8) | 1(%03)| 3(%09) | 4(%20)| 0.093
- Olim™ 24 (% 2,5) 1(%0,3) | 10(%2.9) | 13 (%6,4) | <0,001

Grup 1: disiik riskli karaciger fibrozu (FIB-4 <1,45), Grup 2: orta riskli karaciger fibrozu (FIB-4= 1,45-3,25), Grup 3:

yiiksek riskli karaciger fibrozu (FIB-4 > 3

,25)

MACE: Major kardiyak kotii sonlanim, *: 30 giin iginde yeniden hastaneye yatig nedenleri; **: Yeniden basvuru sonrasi 6liim
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5. TARTISMA

Calismamizda acil serviste AMI tanis1 alarak KAG yapilan hastalarda FIB-4
skorunun MACE ve mortalite iizerindeki etkisi arastirilmistir. Calismamizda,
ozellikle FIB-4 > 3.25 (yiiksek riskli karaciger fibrozu) olan hastalarda HT, DM,
STEMI, AF ve VT gibi risk faktorlerinin daha sik goriildiigii izlenmis, mortalite ve
MACE oranlarinin ise istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu saptanmistir.
Bulgularimiz, FIB-4 skorunun AMI hastalarinda kardiyovaskiiler riskleri ve
mortaliteyi 6ngérmede 6nemli bir biyobelirte¢ oldugunu gostermektedir.

FIB-4 skoru, non-invaziv bir karaciger fibrozis belirteci olarak kullanilmakta
olup, son yillarda karaciger fibrozisi ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
iliskiyi inceleyen calismalar dikkat ¢ekmistir. Literatiirde yer alan bir ¢alismada,
karaciger fibrozisi ile hipertansiyon arasinda Onemli bir korelasyon oldugu
vurgulanmistir. Bu durum, fibrozun ilerlemesiyle birlikte vaskiiler direngteki artisin,
hipertansiyon riskini yiikselttigi teorisi ile agiklanabilir (76). Yapilan baska bir
calismada ise oOzellikle NAFLD (non-alkolik yagli karaciger hastaligl) olan
hastalarda FIB-4 skorunun artmasi, HT ve DM gelisme riskinin arttigini
gostermektedir (77). Diyabet ise hem vaskiiler inflamasyonu artirarak hem de
karaciger {izerindeki metabolik yiikii artirarak fibrozis siireclerini hizlandirmaktadir.
Sonug olarak, FIB-4 skorunun artmasi hem hipertansiyon hem de diyabet gelisimini
destekleyen bir biyomarker olarak dne ¢ikmaktadir. HT ve DM gibi kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin sik goriildiigii FIB-4 > 3.25 grubundaki hastalar, 6zellikle AKS
geciren bireylerde daha yiiksek risk tagimaktadir. Bu durum, FIB-4’iin, metabolik
bozukluklarin kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkilerini degerlendirmede 6nemli
bir gosterge olabilecegini gostermektedir. Calismamizda FIB-4 skoru yiiksek olan
grup 3 hastalarinda HT (%64; p<0.001) ve DM (% 47.5; p=0.007) prevalansinin
anlaml sekilde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Literatiirdeki bulgular ve
calismamizin  sonuglart  birlikte degerlendirildiginde, FIB-4 skorunun hem
kardiyovaskiiler hem de metabolik komplikasyonlar1 6ngérmedeki degeri acgikca
ortaya ¢ikmaktadir.

STEMI, akut koroner sendromlarin en tehlikeli formu olup, tam tikanma

sonucu miyokard dokusunda geri doniisii olmayan hasarlara yol agar. Yiiksek FIB-4
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skoruna sahip hastalarda STEMI gelisme riskinin artmasi, karaciger fibrozunun
kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkilerini gdstermektedir. Karaciger fibrozisi,
inflamatuvar sitokinlerin ve endotelin gibi vaskiiler tonusu artiran maddelerin
salgilanmasini tetikleyerek, koroner arterlerde aterosklerotik plak stabilitesini
bozabilir (76, 78). Song ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada da yiiksek FIB-4
skoruna sahip akut koroner sendrom hastalarinda STEMI riskinin anlamli derecede
yiikksek oldugu rapor edilmistir (77). Bu bulgular, FIB-4’in yalmzca karaciger
hastaligini degil, ayn1 zamanda akut kardiyovaskiiler olaylar1 da 6ngdérmede etkili bir
biyomarker oldugunu ortaya koymaktadir. Calismamizda FIB-4 skoru >3.25 olan
hastalarin % 60.2°sinin STEMI yasadig1 gozlemlenmistir. Calismamizda STEMI
sikligimn FIB-4 yiiksekligi ile anlamli derecede artmis olmasi, bu iligskiyi
desteklemektedir. STEMI gibi ciddi kardiyak olaylarin 6nceden 6ngdriilebilmesi, bu
hastalarin daha yakin izlenmesi gerektigini ortaya koymaktadir.

Ballestri ve arkadaglarimin ¢alismasinda da karaciger fibrozisi olan bireylerde
AF ve VT gibi aritmilerin daha sik gorildiigii ve bu durumun kardiyovaskiiler
mortaliteyi artirdigi bildirilmistir. Aritmilerin kardiyovaskiiler hastaliklarda 6nemli
bir risk faktorii oldugu bilinmektedir ve AF ile VT’ nin FIB-4 skoru yiiksek olan
hastalarda daha sik goriilmesi, bu hastalarin klinik yonetiminde dikkat edilmesi
gereken bir unsur olarak One ¢ikmaktadir (79). Karaciger fibrozisinin atriyal
fibrilasyon ve ventrikiiler tasikardi gibi ritm bozukluklarini tetikleme mekanizmasi,
inflamasyon ve oksidatif stres ile aciklanabilir. Inflamatuvar siiregler,
kardiyomiyositlerde yapisal degisikliklere yol acarak elektriksel iletimde
bozulmalara neden olabilir. Ayrica, karaciger fibrozisi olan hastalarda gelisen
hipertansiyon ve diyabet gibi risk faktorleri de ritm bozukluklarinin gelisimini
desteklemektedir (78). Seo ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da benzer sekilde,
FIB-4 skorunun kardiyak aritmiler ile iliskili oldugu ve FIB-4 skoru yiiksek olan
hastalarda AF ve VT gibi ritim bozukluklarinin daha sik goriildiigii belirtilmistir
(80). Caligmamizda FIB-4 > 3.25 olan hastalarda AF ve VT sikliginin diger gruplara
gore anlamli derecede yiliksek bulunmasi, karaciger fibrozisinin kardiyak aritmiler
iizerindeki olasi etkilerini ortaya koymaktadir.

Calismamizda, FIB-4 > 3.25 olan hastalarda kardiyovaskiiler mortalitenin

yiiksek olmasi, bu patofizyolojik siireglerle agiklanabilir. Seo ve arkadaslarinin
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(2023) calismasinda da FIB-4 skoru yiiksek olan hastalarda inflamasyonun daha
yaygin oldugu ve bunun da kardiyovaskiiler mortalite riskini artirdig1 belirtilmistir
(80). Karacigerin inflamatuar yiikiiniin artmast ve bunun kardiyovaskiiler sistem
tizerindeki zararli etkileri, FIB-4 skorunun mortaliteyi dngormedeki giiclinii agiklar
niteliktedir. Ballestri ve arkadaslarimin (2023) calismasinda da bu baglanti
vurgulanmis olup, karaciger fibrozisinin yalnizca karaciger hastaliklari ile sinirh
kalmay1p, kardiyovaskiiler mortaliteyi de dogrudan etkiledigi bildirilmistir (5). FIB-4
skorunun yiiksekligi, karacigerde fibrozis varligim ve derecesini gosterir; karaciger
fibrozisi ise genis bir inflamatuar siirecin ve doku yikiminin sonucudur. Bu siiregte,
karaciger fibrozisi yalmzca karacigerin fonksiyonlarini bozmakla kalmaz, aym
zamanda sistemik inflamasyon, oksidatif stres ve endotel disfonksiyonu gibi
kardiyovaskiiler sistemi etkileyen patofizyolojik mekanizmalar1 da tetikler. Karaciger
fibrozisi ile iligkili inflamatuar sitokinler ve reaktif oksijen tiirleri, damar sertligine
ve aterosklerotik plak olusumuna katkida bulunarak, ozellikle kardiyovaskiiler
olaylarin goriilme sikligin1 artirabilir. Ayrica, karaciger fibrozisi, dislipidemi,
hipertansiyon ve insiilin direnci gibi metabolik bozukluklara da yol acarak
kardiyovaskiiler riskleri artirir. FIB-4 skorunun mortaliteyi ongdrmedeki bu giiglii
prognostik rolii, karaciger fibrozisinin kardiyovaskiiler sistem tizerindeki inflamatuar
ve metabolik etkilerinin ciddiyetini gostermektedir. Bu nedenle, FIB-4 yiiksekligi
olan hastalarin yalnizca karaciger fonksiyonlar1 agisindan degil, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar agisindan da yakindan izlenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
MACE, kalp yetmezligi, yeniden enfarktiis, major kanama gibi ciddi
kardiyovaskiiler sonuglar1 igermektedir. Yiiksek FIB-4 skoru olan hastalarda MACE
oranlarinin artmasi, karaciger fibrozisinin sadece karaciger saghigim degil, genel
kardiyovaskiiler prognozu da olumsuz etkiledigini gdstermektedir. Ozellikle, STEMI
geciren ve atriyal fibrilasyon riski olan hastalarda, karaciger fibrozisinin bu tiir major
olaylarla iliskili oldugu ileri siiriilmektedir (76, 77) Literatiirde yapilan benzer
caligmalarda da FIB-4 skorunun artmasinin, major kardiyovaskiiler olaylar i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugu ortaya konulmustur (81). Bu durum, karaciger
saglhiginin genel kardiyovaskiiler sonuglarla ne kadar yakindan iliskili oldugunu
gozler Oniine sermektedir. Karaciger fibrozisinin, kronik inflamasyon ve vaskiiler

disfonksiyon yoluyla, kalp saghigin1 dogrudan etkileyen bir mekanizma oldugu

24



aciktir. Calismamizda FIB-4 skoru >3.25 olan hastalarin %20.8’inde MACE
meydana geldigi gozlemlenmistir (p<0.001). FIB-4 > 3.25 olan hastalarda,
kardiyovaskiiler olaylarin daha ciddi sonuglar dogurdugu ve mortaliteyi artirdigi
dikkate alindiginda, bu hasta grubunda FIB-4 skorunun klinik yonetimde etkin bir
prognostik faktor olarak kullanilmasi 6nerilmektedir.

Calisma verilerimizde FIB-4 skoru yiiksek olan hastalarda kardiyovaskiiler
risk faktorleri ve ciddi komplikasyonlarin daha sik oldugu, ayrica FIB-4 skorunun
AMI geciren hastalarda MACE ve mortalite lizerinde anlamli bir etkisi bulundugu
tespit edilmistir. Ozellikle FIB-4 > 3.25 olan grupta STEMI, atriyal fibrilasyon,
ventrikiiler tagikardi ve hipertansiyon gibi risk faktorlerinin daha yaygin oldugu
gozlemlenmistir. Bu bulgular, FIB-4 skorunun AMI hastalarinda kardiyovaskiiler
prognozu Ongérmede Onemli bir biyomarker olarak kullamlabilecegini
gostermektedir. Yiiksek FIB-4 skoru olan hastalarda mortalitenin ve major kardiyak
olaylarin daha fazla goriilmesi, bu hastalarin daha yakindan izlenmesi gerektigini
vurgulamaktadir. Sonug¢ olarak, FIB-4 skoru, sadece karaciger sagligimi degil, genel
kardiyovaskiiler sonuglar1 da etkileyen giiclii bir prognostik faktor olarak klinik

yonetimde yerini almalidir.
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6. SONUC

. Calismaya STEMI ve NSTEMI tanis1 alarak KAG yapilan 1017 hasta
dahil edildi. Hastalarin % 50,7°si STEMI idi.

. Calismaya alinan hastalarin %40°1 Grup 1 (diisiik riskli karaciger fibrozu),
% 36,81 Grup 2 (orta riskli karaciger fibrozu) ve % 23,2’si Grup 3 (ytiksek
riskli karaciger fibrozu) idi.

. Grup 3 hastalarda HT (% 64; p<0,001), DM (% 47,5; p=0,007), STEMI
(%60,2; p=0,002), atriyal fibrilasyon (% 11; p=0,002) ve ventrikiiler
tagikardi (% 2,1; p<0,001) siklig1 istatiksel olarak diger gruplardan anlaml
yiiksek idi.

. Grup 1 hastalarin yatig giin sayis1 (3 (2-4) giin) diger gruplardan istatiksel
olarak anlaml diistik idi (p=0,029).

. Hastane i¢i mortalite oran1 % 7.1 (n:72) idi. Yeniden hastaneye basvuru
sonras1t mortalite oran1 % 2,5 (n:25) idi. Hastalarin 30 giinliik mortalite
orant % 9,4 (n:96) idi.

. Grup 3 hastalarin hastane i¢i mortalite oran1 (% 14.,4), yeniden hastane
basvuru sonrast mortalite oran (% 6,4) ve 30 giinliik mortalite oran
(%19,9) istatiksel olarak diger gruplardan anlamli yiiksekti (sirasiyla;
p<0,001; p<0,001, p<0,001).

. Yasayan hastalarin (n: 945) 30 giin i¢inde %9,6’sinda (n:91) major
kardiyak kotii sonlanimlar1 (MACE) oldugu tespit edildi.

. Grup 3 hastalarda MACE siklig1 (% 20,8) diger gruplardan istatiksel
olarak anlaml yiiksek idi (p<0,001).

. Grup 3 hastalarda major kanama siklig1 (p<0,001), serebrovaskiiler olay
siklig1 (p=0,049) ve kardiyojenik sok sikligi (p=0,001) istatiksel olarak
diger gruplardan anlamli ytiksek idi.
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