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SIMGE VE KISALTMALAR

Da: Dalton

dl: Desilitre

L:Litre

ml: Mililitre

ng: Nanogram

pg: Picogram

ACC/AHA: American Collage Of Cardiology/ American Heart Association
ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim
ADMA: Asimetrik Dimetil Arjinin

AF: Atrial Fibrilasyon

AFH: Anfraksiyone Heparin

AKS: Akut Koroner Sendrom

ARB: Anjiyotensin Il reseptor blokeri
ASA: Asetil Salisilik Asit

BNP: Brain Natriiiretik Peptit

CABG: Koroner Arter Bypass Greft

CI: Giivenlik aralig1

CRP: C reaktif protein

DMAH: Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin
DM: Diabetus Mellitus

DRP: Diizce Risk Puanlamasi

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

ESC: Avrupa kalp klavuzu

GFR: Glomerular filtrasyon hizi

GP: Glikoprotein

HIT: Heparinin indiikledigi trombositopeni
HDL: Yiksek Dansiteli Lipoprotein (High Dansity Lipoprotein)
HL: Hiperlipidemi



hsCRP: Yiiksek duyarlikli C reaktif protein
IL 6: Interlokin 6

KAH: koroner arter hastaliginin

KKB: Kalsiyum kanal blokerleri

KBY': Kronik Bobrek Yetersizligi

KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi

LDL.: Diisiik Dansiteli Lipoprotein (Low Dansity Lipoprotein)
MACE: Major Istenmeyen kardiyak olay

MI: Miyokard Infarktiisii

NO: Nitrik Oksit

NSTEMI: ST elevasyonu olmayan myokard infarktiisii
OR: Odds orani

PKG/PCI: Perkiitan Koroner Grigim
ProBNP: Pro Brain natriiiretik peptid

SPSS: Statistical Package for Social Sciences
STEMI. ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
SV: Sol ventrikiil

SVO: Serebrovaskuler olay

TG: Trigliserid

TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction
USAP: Kararsiz Angina Pektoris

VT: Ventrikiiler Tasikardi

Vi



1. GIRIS ve AMAC

1.1.Giris

Koroner kalp hastaligi, koroner aterosklerozun neden oldugu koroner damardaki daralmanin
miyokarda gelen kan akimini sinirlamast ile ortaya ¢ikan klinik durumdur. Koroner arter hastalarinda
tek bir belirti ve bulgu sendromu yoktur. Akut miyokard iskemisi sonucu gelisen kararsiz angina
pektoris (USAP), ST-segment yiikselmeli veya yiikselmesiz miyokard enfarktiisi (MI) ve ani
kardiyak 6liimden olusan klinik tablo akut koroner sendrom (AKS) olarak tanimlanir." AKS, Klinik,
tedavi ve prognoz agisinda farklilik gosterir. Bagvuru anindaki elektrokardiyografideki (EKG) ST
segment degisikligine gore ST-segment yiikselmeli ve ST-segment yiikselmesiz AKS olarak ikiye
ayrilir. Ancak, ayni fizyopatolojik siireci paylasirlar. Ortak patofizyolojik olay hassas aterosklerotik
plagin yirtilmasi ve takiben trombiis gelismesidir.?

Plak riiptiiriine, tromboz, vazokonstriksiyon, mikroembolizasyon ve inflamasyon eslik
edebilir. Aterosklerotik plaklarda fibroz basligin mekanik olarak riiptiirii ve plagi 6rten endotelin
yiizeysel erozyonu koroner arterde trombozu uyarir. Koroner trombiislerin %75°1 plak riiptiirii ile
olusurken, kalan %25’i plak erozyonu ile olusur.® AKS’ye yol agan plaklarim, iicte ikisinde darlik
%>50’nin altindadir.” Yirtilan plagin igerigi, yirtik miktari, lokal hemodinamik ve koagiilasyon
durumu gibi faktorler, trombiis tarafindan damarin tam veya kismen tikanmasinda etkili olabilirler.*

Ayrica tikayict koroner arter hastaliginin (KAH) aterosklerotik olmayan nedenleri de vardir;
bunlar arasinda en sik myokardial bridging, sistemik vaskulitlerle, koroner arterlerin konjenital
anomalileri yer alir. Iskemik kalp hastalig1 artik diinya capinda en énde gelen 6liim sebebidir.

Yasam siiresinde beklenen uzama yasli populasyonun toplumdaki oraninin artmasina bagli
olarak KAH sikligimin da giderek artmasi beklenmektedir. Ulkemizde yapilan TEKHARF ¢alismasi
verilerine gore iilkemizde en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda koroner arter hastalifi ilk sirayi

almaktadir



1.2.Amag¢

Koroner arter hastaligi tilkemizde de oldukca sik rastlanan bir durumdur. AKS yasami erken
donemde tehdit eden ve gelecekte kalp yetersizligi gibi ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan bir
sendromun biitiniidiir. AKS ile acil servislere bagvuran hastalarin nasil yonlendirilecegi,
yonlendirilmede ve tedavi seciminde hangi parametrelerin kullanilmasiin daha faydali oldugu halen
arastirilmaktadir.

ST elevasyonu olmayan miyokard enfarktiisiit (NSTEMI), AKS olgulariin sik olan bir alt
grubudur. Tedavisinde 6zellikle orta ve yiiksek riskli grupta invaziv tedavi uygulanmasi prognozun
ciddi oranda diizeldigini isaret etmektedir. USAP/NSTEMI hastalar1 heterojen bir gruptur,
prognoz araliginda koroner yogun bakim ihtiyact olan 6liim ve MI riski yiiksek hastalar
yaninda uygun tedavi rejimlerine yanit veren iyi prognozlu hastalar vardir. Bu nedenle risk
siniflamasi bu hastalarin degerlendirilmesinde ve yonetiminde merkezi bir rol oynar. Yiiksek
risk grubunda ki hastalar daha yogun antitrombotik ve girisimsel tedaviden daha fazla fayda
gorur.

Giinlimiiz kosullarinda AKS da girisimsel tedavi uygulanan merkez sayisi giderek artmakta ve
AKS hastalarinin 6nemli bir kismu bu sekilde tedavi edilmektedir. Ancak invaziv tedavi alan AKS
hastalarma yonelik bir risk skorlamasi sistemi mevcut degildir. Biz ¢alismamizda invaziv tedavi
uygulanmig USAP/NSTEMI hasta grubunda farkli klinik ve laboratuar parametrelerini

degerlendirilerek kolay uygulanabilir risk puanlama sistemini gelistirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastalig:
2.1.1. Tanim

Koroner kalp hastaligi, koroner ateroskleroza bagli miyokarda gelen kan akiminin
azalmasi ile ortaya ¢ikan klinik durumdur.’ Koroner arter hastalarinda ilk bakista
goriilebilecek tek bir belirti ve bulgu sendromu yoktur. Gogiis rahatsizligi kronik stabil
angina, stabil olmayan angina, varyant angina, mikrovaskiiler angina ve akut miyokard
enfarktiisii baskin semptomdur. Ote yandan, KAH sendromlar1 asemptomatik (sessiz)
iskemi, konjestif kalp yetersizligi, kardiyak aritmiler ve ani 6liim gibi durumlarda ki sekilde
gogiis agrisinin hi¢ ya da belirgin olmadigi bicimde de ortaya ¢ikabilir. Ayrica tikayici
koroner arter hastalifinin aterosklerotik olmayan nedenleri de vardir; bunlar arasinda
koroner arterlerin konjenital anomalileri, myokardial bridging, sistemik vaskulitlerle iligkili

koroner arterit, radyasyon kaynakli koroner arterit yer alir.®
2.1.2. Epidemiyoloji

Iskemik kalp hastalig1 artik diinya ¢apinda en 6nde gelen &liim sebebidir ve gelecek
on yilda, toplumun giderek yaslanmasi, diyabet ve obezite gibi hastaliklardaki hizli artiga
bagh olarak, KAH sikliginin da giderek artmasi beklenmektedir. Ulkemizde yapilan
TEKHARF calismas1 verilerine gore iilkemizde en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda

koroner arter hastaligi ilk siray1 almaktadir (Sekil 1).7
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Sekil 1:TEKHARF verilerine gore iilkemizde koroner kalp hastasi sayisi, yillik
koroner olay ve koroner dliimleri gosteren sema.’

Framingham Kalp Calismasi verilerine gore 40 yasindan sonra hayat boyu
semptomatik koroner arter hastaligi gelisim riski erkeklerde %49, bayanlarda %32’dir.
Yetmis yasina ulasanlarda, erkeklerde bu oran %35, bayanlarda %24’diir. 2001 yilinda KAH
tim kardiyovaskiiler hastaliktan Oliimlerin %54 {iinii olusturmustur ve cinsiyet farki
olmaksizin ABD de en sik 6liim nedeni olarak 5 6liimden 1’ine neden olmustur.8

TEKHARF c¢alismas1 2005-2006 yili verilerine gore {iilkemizdeki koroner arter

hastalig1 prevalansi 2.75 milyon erkek ve kadini kapsadig: tahminine varilmugtir.’
2.1.3. Arter Duvarimin Anatomisi

Saglikl arter; tunika intima, tunika media ve tunika adventisya adi verilen histolojik
olarak farkli, ii¢ ayr1 katmandan olusur. Liimeni ¢evreleyen en i¢ tabaka olan tunika intima,
endotel adi verilen tek sirali hiicre tabakasi, subendotel bag doku tabakasi ve internal bazal
membrandan olusur. Arter endotel hiicresi vaskiiler hemostazda ¢ok i1yi derecede diizenlenen
cok onemli mekanizmalara sahip olup arter hastaliklarinin patogenezinde siklikla hatali

g:ahsmaktadlr.lo



Endotel hiicresi ortadaki tabaka olan tunika media, internal elastik membrani ¢evreler
ve bilesimi arterin tipine bagl olarak degisir. Tunika mediada bulunan diiz kas hiicreleri esas
olarak damar tonus ve kontraktilitesini ayarlayan yapilardir. Arterin en dis tabakasi olan
tunika adventisya ise ¢evresinde bulunan bag dokusu stromasi ile devamlilik gdsteren
fibroblastlar, mast hiicreleri, adipositler, sempatik sinir uglari, kan damarlar1 ve lenfatikleri

iceren bir bag dokusu tabakasidir.
2.1.4. Ateroskleroz Gelisiminin Patofizyolojisi

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen biiytikliikte
sistemik arterlerin etkilendigi kronik bir hastaliktir. Ateroskleroz primer olarak tunika
intimadan baslar. intima tabakasinin endotel ve subendotelyal bdlgelerinde lipit birikimi,
inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve degisik derecelerde fibrozis izlenir. Epikardiyal koroner
arterler viicutta ateroskleroza en yatkin damarlar olmasina karsin intramiyokardiyal arterler
ateroskleroza oldukca direnclidirler.

Aterosklerotik siireci baslatan olaylarin en fazla kabul géreni hasara tepki hipotezidir.
Buna gore endotel disfonksiyonuna neden olan metabolik, toksik, mekanik, immiinolojik
mekanizmalar, yliksek homosistein diizeyleri ve enfeksiyonlar gibi nedenlerin bu siireci
baslatabilecegi sdylenmektedir.* Kan akimlarinin ayrildigi dallanma veya catallanma
noktalarindan sonra arterlerin proksimal boéliimlerinde lezyonlarin olusma egilimi erken
lezyon geligsmesinin hidrodinamik bir tabani oldugunu diistindiirmektedir. Cok dalli olmayan
arterler (6rnegin internal meme arterleri veya radyal arterler) ateroskleroz gelistirme egilimi
gostermemektedir. Yapilan calismalarda ateroskleroz gelisiminin karmasik bir yol izledigi

goriilmektedir (Sekil 2).>*
2.1.4.1. Endotel Disfonksiyonu

Endotel, kan ve diger dokular arasinda aktif bir biyolojik ara birimdir. Endotel
hiicresi dogal veya yapay olarak uzun siireli temas sirasinda kani sivi halde tutabilen az
sayida yiizeyden biridir. Kanla bu hatir1 sayilir gecimlilik kismen endotel yiizeylerinde
heparan siilfat salinmasina baghdir. Endotel hiicresinin ylizeyi trombin molekiillerine

baglanan, S ve C proteinlerini aktive ederek anti-trombotik 6zellikler gosterebilir. Bir



trombiis olustugu sirada normal endotel hiicrelerinin ylizeylerinde giiclii fibrinolitik
mekanizmalar harekete gegmektedir.'

Arter ve venleri kaplayan tek tabakali endotel dokusu kan ile potansiyel olarak
trombojenik subendotelyal dokular arasinda, damar i¢i pihtilasmaya karsi bir tabaka
olusturur. Endotel disfonksiyonu, damar duvarinda kasilma ile gevseme, protrombojenite ile
antitrombojenite, proliferasyon ile antiproliferasyon arasindaki dengenin ve endotelin kan ile
damar duvari arasinda bariyer olma 6zelliginin (segici gegirgenliginin) bozulmasidir.”®

Aterogenezin temel basamagi olan endotel disfonksiyonu, nitrik oksit (NO) tliretimi
veya sunumundaki azalma ile birlikte baglar. Aterojenik bir diyete baslamakla 6zellikle
kolesterol, doymus yag, kiigiik lipoprotein partikiilleri intima iginde birikmektedir.**

Lipoprotein partikiilleri arter intimasinin proteoglikanlarina baglanmakta ve topaklar
halinde birikme egilimi gostermektedir.”® Intima i¢inde biriken bu lipoortein partikiilleri
nitrik oksit sentaz enziminin inhibitorii olan asimetrik dimetil arjinin (ADMA)’nin endotel
hiicresine girisini artirarak NO seviyesinin azalmasina yol acar. Artmis serbest oksijen
radikallerinin de NO molekiillerine baglanmasi, NO’un inaktivasyonunu artirir.

Sonu¢ olarak; normal endotel hiicresi genellikle lokositlerle adezyona direng
gosterirken endotel hiicrelerinde hasar olustugunda damar duvarinda l6kositler endotele
tutunmaya baglar, inflamasyon tetiklenir ve koroner kan akimini bozarak istenmeyen

sonuglara yol agan aterosklerotik lezyon gelisimi baglar.

2.1.4.2. Infiltrasyon

[ltihabi durumlarda dahi 18kositlerin endoteli gegmesi ancak postkapiller veniiller
yoluyla olabilmekteyken Endotel yiizeyindeki integrin ve selektin molekiillerinin artmasi ile
Lokosit ve monosit infiltrasyonu kolaylagmis olur. Bdylece lipit ve makrofajlarin arterin

intima tabakasinda birikmesi ile birlikte bu hiicrelerin infiltrasyonu gergeklesmis olur.

2.1.4.3. inflamasyon

Daha oOnce arter intimasinda toplanan monositler burada lipit ytiikli bir kopik
hiicresine doniisebilmektedir. Bu hiicrelerin ¢ogu LDL’ye iliskin klasik hiicre ylizeyi
reseptOriinii  eksprese edebilmektedir. Ancak bu reseptor koplik hiicre birikimini

diizenlememektedir. Bu kopiiksii hiicrelerin birikmesi sonucu arteryel liimene dogru ¢ikinti



olusturan yaglh cizgilenmeler meydana gelir. Bu evrede hastalik eger kan LDL kolesterol
seviyeleri disiiriiliir, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) arttirilirsa halen geriye donebilir ve

endotel fonksiyonlar1 tekrar kazandirilabilir.

2.1.4.4. Proliferasyon

Ateromu baslatan erken donem olaylari, birincil olarak endotel disfonksiyonu ve
l6kositlerin bir araya toplanmasi ve birikimi, daha sonra ateromun daha karmasik plaklara
gelismesi, diiz kas hiicrelerini ilgilendirmektedir. Diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu ve
medya tabakasina gogii yagli lezyonun {izerinde fibréz bir sapka olusturur. Bu, tamamen
geriye donebilir olmayan karmagsik bir lezyondur. VVazovazorumun proliferasyonu lezyona

kendi kan destegini saglar.

2.1.4.5. Plak progresyonu

Devam eden plak ilerlemesi, lipit ¢ekirdeginin biiylimesi ve nihayetinde plak i¢inde
kalsifikasyon, kanama ve obstriiktif olmayan piht1 formasyonu ile karakterizedir. Diiz kas
hiicresi ¢ogalmasina ilaveten, bu hiicrelerin 6liimii de aterosklerotik plak komplikasyonlarina
katkida bulunmaktadir. Eksternal elastik lamina gerilerek, bu plak biiylimesini iskemi
goriilmeden smirlayabilir ama sonugta arteryal liimen fiziksel veya psikolojik stres
donemleri sirasinda iskemi gelismesine neden olacak kadar daralir. Bu iskemi sessiz olabilir

veya anjinaya sebep olabilir.

2.1.4.6. Plak Riiptiirii

Plagin fibroz kapsiiliiniin yirtilmasi; olasilikla, plagin kabugunun maruz kaldig giic
ile fibroz kapsiiliin direnci arasindaki orantisizliktan kaynaklanmaktadlr.16 Riiptiir olma
thtimali yiiksek plaklarin; fibroz kapsiilii ince, kollajen sentezi azalmus, lipit ¢ekirdegi biiyiik
ve diiz kas hiicresi azdir."” Makrofajlardan salinan matriks metallo proteinazlarin etkisi ile
incelen veya zayiflayan fibroz sapkaya plagin luminal ylizeyinden gegen kan akiminin

yaptig1 gerilim eklendiginde akut plak riiptiirii goriilebilir.
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Sekil 2: Koroner Arter Capraz Kesitleri A: Normal koroner arter, B: Subintimal
hiicresel plak ile evre 2 lezyon, C: Lipit havuzu ile birlikte olan evre 3 lezyon, D: Evre 4
kompleks orta derece obstriiktif olan lezyon, E: Ince fibroz sapka ile birlikte olan evre 4
lezyon, F: Total koroner okll'izyon12

2.2. Ateroskleroz Lezyonlarimin Simiflamasi
2.2.1 Amerikan Kalp Birligi Siniflamasi

Amerikan Kalp Birligi ateroskleroz lezyonlarini, ilerleme siirecini klinik sonuglarla
eslestirerek 6 tipe ve 5 evreye ayirmustir (Sekil 3A-B).

Evre 1 Klinik bulgu vermezler. Tip I, Il ve Il lezyonlar bu evreye girerler.

Tip I: En erken lezyondur. Yeni doganlarda saptanir. Az miktarda lipit birikimi ve
seyrek makrofaj koplik hiicreleri ile karakterizedir.(Sekil 3A)

Tip II: Makrofaj sayis1 artmistir, ek olarak az sayida T lenfositleri, mast hiicreleri ve
lipit yiikli diiz kas hiicreleri bulunur.

Tip III: Klasik patolojide aterom diye nitelenen ilk lezyon tipidir ve ileride olusacak
klinik hastaligin bir gostergesi olarak kabul edilir. Kiiciik ekstraselliiler lipit depozitlerinin
varligt s6z konusudur. Tip II lezyondan ayiran en oOnemli Ozelligi hiicre disi lipit
birikintilerinin olmasidir. Tip I-III lezyonlar daha sonraki lezyonlarin onciileri olmasina
karsilik klinik semptoma yol agmazlar. Erken lezyon olarak ifade edilen bu lezyon tipi 12-14

yas grubundaki ¢ocuklarin % 65 inde bulunmaktadir. *®



Evre 2: Semptom olmamasina karsin, artik bir aterom plagi olusmustur. Tip IV ve
Tip Va lezyonlari igerir. Bu lezyonlar komplike olmaya agiktir.

Tip IV: Hiicre barindirmayan yag havuzcuklarinin goriilmesidir. Bu havuzun etrafi
diiz kas hiicreleri, inflamasyon hiicreleri ve bag dokusu ile sarilmistir. Plak ic¢inde
damarlasma baslamistir. Koroner arterin bir boliimiinde tikaniklik veya Onemli stenoz
gelistigi zaman yirtilmis tip IV lezyonlarda trombiis olusumu s6z konusudur. Tip IV lezyon
genellikle yarim ay seklindedir ve damar duvari kalinligini artirir. Bu evrede orijinal liimen

capini korumak i¢in arterde yeniden yapilanma olusur.( Sekil 3B)

Sekil 3A Sekil 3B
Sekil 3A: Tip I Aterosklerotik Lezyonlarin Progresyonu (A-Endotel gegirgenligi,
B- Lokosit gocii, C- Lokosit adhezyonu)
Sekil 3B: Tip VI Aterosklerotik Lezyonlarin Progresyonu (A- Plak riiptiirii, B- Fibroz
plak kalinlagmasi, C- Plak kanamast)

Tip Va: Temel ozellik lipit ¢ekirdek iizerinde ince bir fibroz baghik varligidir.
Damarlanma bu evrede daha belirgindir.

Evre 3: Tip VI lezyonlar igerir.

Tip VI: Evre 2 lezyonlarin riiptiirii, fissiirlesmesi, erozyonu, {ilserasyonu ya da ¢ok
daha seyrek olarak yeni gelisen kapillerlerden kanama sonucu olusur. Hasarli plak {izerine
trombiis oturur. Trombiis damarlar tikarsa evre 4 lezyon olusur.

Evre 4: Bu evrede de akut komplike olmus tip VI lezyonlar vardir. Tip VI lezyonun
evre 3’teki lezyondan farki duvardaki trombiisiin biiyiikliiglidiir. Bu lezyon trombiisii
tikayicidir ve akut koroner sendroma neden olur. *

Evre 5: Tip Vb ve Vc lezyonlar bu evrede yer alirlar.



Tip Vb ve Tip Vc: Evre 3 ve 4’teki lezyonlarda hasarin onarimi ve duvarda oturan
trombiisiin organize olmasi sonucunda plagin boyutu biiyiir ve fibrotik tikayici lezyon tiirleri

olan tip Vb ya da Vc lezyonlar olur.(Sekil 4)

Akut sendromlar:

« Miyokard infarktasi
» Kararsiz angina

e Ani Slten

Angina
pektoris

; Sessiz
“Ctakayigiolay

Sekil 4: Aterosklerotik plak evreleri

2.3. Aterosklerotik Koroner Arter Hastahig1 Risk Faktorleri

KAH’in risk faktorleri ilk kez, 1948 yilinda baslayan Framingham Kalp
Arastirmasi’nda belirlenmis ve daha sonra ¢ok sayida aragtirmada dogrulanmistir. Yukarida
tarif edilen koroner arter hastaliginin patofizyolojisi her ne kadar primer olarak bir lipit
bozuklugunu isaret etse de, diger risk faktorlerinin de 6nemli rolleri vardir.(Tablo 1) Koroner
arter hastalig1 klasik risk faktorleri disinda CRP,”® homosistein, % lipoprotein-a, % fibrinojen,

fibrin, D-Dimer yeni risk faktorleridir.>%
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Tablo 1: Koroner arter hastaligi risk faktorleri

Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri (NCEP ATP III) **

1. Lipit risk faktorleri (LDL, Trigliseritler, Non-HDL Kolesterol, HDL diisiikligii,
Aterojenik dislipidemi)

2. Lipit dis1 risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon

b. Sigara igiyor olmak

c. Diyabetes Mellitus

d. Fazla kiloluluk/Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a. Yas

b. Erkek cinsiyeti

c. Ailede erken koroner kalp hastalig1 oykiisii

Koroner Arter Hastahg I¢cin Bagimsiz Risk Faktorleri NCEP ATP III)

1. Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55 )

2. Ailede erken koroner kalp hastalig1 dykiisii

3. Sigara i¢iyor olmak

4. Hipertansiyon ( Kan basinci1 >140/90 mmHg veya antihipertansif ilag kullanimi )

5. Diisiik HDL kolesterol ( HDL <40 mg/dl )

6. Yiksek LDL kolesterol ( LDL >130 mg/dl )

*HDL > 60 mg/dl ise risk hesaplamalarinda bir risk faktorii ¢ikarilir (Ciinkii HDL kolesterol

yiiksekligi koroner arter hastaligi riskini azaltir).
*DM varlig1 koroner arter hastaligi risk esdegeri olarak degerlendirilir.
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2.4. Akut Koroner Sendromlar (AKS)

Akut koroner sendrom miyokard nekrozu ile beraber olsun ya da olmasin, koroner
arter hastaligiin kritik fazinin agiga ¢ikmasi ile olusan klinik tablonun genel adidir. Altta
yatan en yaygin patofizyolojik neden plak yirtilmasi ya da erozyonunu takiben gelisen
trombiis olusumudur.(Sekil 5) Plak erozyonu veya yirtilmasini embolizasyon ya da degisken
derecelerde obstriiksiyon da izleyebilir. Klinik bulgular miyokard iskemisinin genisligi ve

siddetine gore degisir.

Plak Yirtiimasi

Lipid icerigi fazla

instabilitede gegici
Diizelme, gelecekte
yiiksek riskli lezyon

Anstabil AP
Non-Q MI

Adapted from Yeghiazarians et al. N Engl J Med. 2000;342:101-114.

Sekil 5: Koroner arter hastaliginda klinik tablo ve koroner lezyon iligkisi

Akut koroner sendrom baslig1 altinda {i¢ ayr1 klinik tanimlama yapilmastir:
1. Kararsiz Anjina Pektoris (USAP)

2. ST Elevasyonu Olmayan Miyokard Enfarktiisii (NSTEMI)

3. ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii (STEMI)

2.4.1. Kararsiz Anjina Pektoris (USAP)

Kararsiz anjina pektoris tanimi genellikle hastanin bagvuru aninda ki klinik tablosuna
dayanir. Stabil angina gdgiis veya kolda derin, lokalize edilemeyen fiziksel egzersiz veya

emasyonel stres ile baslayan, 5-15 dakika siiren ve dinlenmekle veya dilalt1 nitrogliserin ile
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hafifleyen sikinti hissi (nadiren agri1 olarak tariflenir) ile karakterizedir. USAP ise ii¢
Ozellikten en az birini igeren gogiis agrisi olarak tanimlanir:

1- Istirahat halinde baslayan (veya minimal egzersiz ile) ve nitrogliserin verilmez ise
siklikla 20 dakikadan uzun siiren,

2- Yeni baslayan (son bir ay i¢inde) siddetli, kiint agr1 olarak tanimlanan

3- Kresendo tarzinda (daha siddetli, uzamus, 6ncekilerden daha sik).?

USAP/NSTEMI heterojen bir hasta grubunu kapsadigi i¢in klinik 6zelliklere dayanan
siniflama sekilleri daha kullanighdir. Hastalar akut iskemik atakta ii¢ gruba ayrilir: primer
kararsiz angina; anemi, enfeksiyon veya kardiyak aritmi gibi belirli tetikleyici faktorlere
bagli sekonder angina ve ticlincli grup post MI angina. Ayni zamanda iskeminin siddetine
gore de smiflandirilmislardir (akut istirahat agrisi, subakut istirahat agris1 veya yeni
baslangicli siddetli angina).

Bu smiflama anjiografide goriilen koroner trombiis veya aterektomi Orneklerinin

degerlendirilmesinde Ongorii degerine sahiptir ve prognoz degerlendirilmesinde kullanilir
(Tablo 2)

Tablo 2: USAP Braunwald simiflamasu.

KLASIFIKASYON |A:Sekonder B:Primer USAP |C: Post MI (<2hf)
USAP

I. Yeni baslangich 1A IB IC

ya da artan anjina

Il.  Subakut rest A 1B Ic

anjina ( >48 saat)

1. Akut istirahat A 1B Ic

anjinasi(48 saat

icinde)

Tedavi yogunluguna gore

Kronik stabil anjina i¢in tedavi almayan / minimal tedavi alanlar 1

Kronik stabil anjina i¢in standart tedavi alirken olusan anjina

Maksimal anti-iskemik tedaviye ragmen agrisi olanlar 3

USAP/NSTEMI tek bir nedene bagl bir hastalik olmaktan ¢ok klinik bir sendrom
oldugu icin etiyolojik bir yaklagim onerilmistir. Yine USAP/NSTEMI gelisimine yol acan
bes patofizyolojik yol vardir:
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1- Plak riiptiirii veya erozyonu iizerine oturan tam tikayict olmayan trombiis (bu en

stk nedendir)

2- Dinamik obstiirliksiyon (koroner spazm)

3- Ilerleyici mekanik daralma

4- Inflamasyon ve/veya enfeksiyon

5- Sekonder anstabil angina (artmis miyokard oksijen kullanimi ya da azalmig

sunumla iliskilidir).

Tablo 3: Kararsiz anjina pektoriste kisa donem MACE riskini gosteren klinik risk

skorlamasi %
ozellik Yiiksek risk Intermediate risk Driisiik risk
Asagidaki dzelliklerden Yiiksek risk dzellikleri yok Yiiksek ve intermediate risk
en az biri var asagidaki dzelliklerden biri var ozellikleri vok
Asagdaki dzelliklerden biri var
Hikave Iskemik semptomlarin 48 Daha once MI, periferik vada
saat icinde izlanmasi serebrovaskiiler hastalik, CABG
hihayesi
Aha dnce aspirin kullanim
Agn Gzelligi Devam eden istirahat Diizelmis =20 dk 1stirahat anginas: Angina siklig, siddeti ve siiresinde
agrist (=20 dk) Dil altn NTG ile weya istirahatle artig
gecen =20 dk istirahat anginasi Diisiik eforda baslayan angina
Nokturnal angina 2 hafta 1le 2 av arasmdaki stireden
Son iki haftada veni baglavan beri olan angina
ilerlevict klas II-IV angina
Klinik bulgular Kalp vetersizligi bulgularr, Yas = 70
hipotansivon, bradikards.
tasikardi
Yas =73
EKG Istirahat  anginass  ile T dalga degisiklikleri Normal va da degismeven EKG
birikte = 0,5 mm ST Patolojk Q dalgas
segment deZisiklizi Kalict = lmm ST degisiklikleri
Yeni LBBB (birpok lead grubunda)
Kardiyak Kardiyak TaT, Tal wveya Hafif artmug kardivak TaT, Tol yada normal
belirtecler CE-MB artis1 CE-MB

TnT vada Tnl = 0,1 ng/ml

0.01=TnT=0.1 ng/ml

Bu o6zelliklerde gogiiste iskemik tipte sikinti hissi, siklikla uzams istirahat agrisi

olan hastalarin serum kardiyak belirteclerine bakilarak miyokard nekrozunun tespit

edilmesi ile NSTEMI tanis1 konulur
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2.4.2. ST Elevasyonu Olmayan Miyokard Enfarktiisii (NSTEMI)

USAP ve NSTEMI aynmi patofizyoloji ile olusmaktadir. Sorumlu lezyon, siklikla
yirtilmis veya erozyona ugramis plak icinde tam tikanikliga yol agmayan trombositten
zengin, beyaz trombiistiir.”’

EKG’de ST-segment ¢okmesi, gecici ST segment yilikselmesi (<20 dk) veya T
dalga degisiklikleri goriilebilir. Son birka¢ yildir akut miyokart enfarktiisii tanisi igin
Diinya Saglik Orgiitii’niin énerdigi kriterler kullaniimaktadur.

Bu kriterler:

1- Tipik iskemik gdgiis agrist,

2- (Yeni Q dalgasimin gelisimini de iceren) Tipik EKG paterni,

3- Miyokardiyal hasar belirte¢lerinin serumda tipik artis ve azalmasidir.

Bununla beraber, serum troponin diizeylerinin miyonekrosis i¢in CK-MB
diizeylerinden daha duyarli ve 0zgiin olusunun tespiti {izerine European Society of
Cardiology ve American College of Cardiology/American Heart Association bir araya
gelerek 2000 yilinda ortak kriterler ortaya koydu.28

Miyokard nekrozunun gostergesi olan Troponin T veya I'da tipik yiikselme ve
yavas diisme, CK-MB'de hizli yiikselme ve diismeye asagidakilerden birinin eslik etmesi:

1. Iskemik semptomlar

2. EKG'de patolojik Q dalgasi

3. EKG'de ST segmentinin yiikselmesi veya ¢cokmesi

4. Koroner arterlere yonelik girisim uygulanmis olmasi.

NSTEMI tanisinin  konulmasi STEMI tanisindan daha giictiir ve bu nedenle
yaygmhiginin hesaplanmasi da zordur. Bu baglamda NSTEMI yaygmligi ¢ogul tarama
kayitlarinda yillik goriilme sikliginin STEMI’den daha yiiksek oldugunu diislindiirmektedir.
NSTEMI ve STEMI arasindaki oran zaman iginde degismistir, ¢iinkii STEMI’ye nazaran
NSTEMI oran1 artmistir; ancak, bu degisimin ardindaki nedenlere iliskin net bir agiklama
yoktur. Genelde, bu kayit ve taramalara dayanarak NSTEMI i¢in yillik hastaneye bagvuru
sikliginin 1000 kisi basina ii¢ civarinda oldugu gosterilmistir. Ancak, hastaligin goriilme
sikligt Avrupa iilkeleri arasinda biiylik oranda degisiklik gostermekte, batidan doguya
gittikce farklilasarak, Orta ve Dogu Avrupa iilkelerinde daha yiiksek goriilme siklig1 ve 6lim

orani ortaya ¢ikmaktadir.?®
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Genelde, diinya capinda 100.000’den fazla hastay:1 igceren taramalarda hastanedeki
mortalite STEMI hastalarinda NSTEMI hastalarina gore daha yiiksektir (sirasiyla, %7’ye
kars1 %S5); fakat 6 ay sonunda her iki durumda da mortalite oran1 ¢cok benzerdir (sirasiyla,
%12 ve %13).%°

Hastaneye ulasacak kadar yasayan kisilerin uzun siireli izleminde 6liim oranlarinin
NSTEMI bulunanlarda STEMI bulunanlara gore daha yiiksek oldugu ve 4 yil sonunda iki kat
fark bulundugu gézlenmistir. ¥

Orta ve uzun siireli donemdeki bu fark hasta profillerinin farkli olmasina bagl
olabilir; ¢linkii NSTEMI hastalar1 daha yash olma egilimi gosterir ve bu hastalarda diyabet
ve bobrek yetersizligi gibi komorbiditeler daha siktir. Bu fark ayrica koroner arter ve damar
hastaliklar1 yayginligmmin daha fazla olmasina veya enflamasyon gibi kalici tetikleyici

faktorlere bagl olabilir. 3
2.4.2.1. NSTEMPI’ de prognozu etkileyen faktorler

USAP/NSTEMI hastalar1 heterojen bir gruptur, prognoz araliinda koroner yogun
bakim ihtiyaci olan 6liim ve MI riski yiiksek hastalar yaninda uygun tedavi rejimlerine yanit
veren 1yl prognozlu hastalar vardir. Bu nedenle risk siniflamasi bu hastalarin
degerlendirilmesinde ve yonetiminde merkezi bir rol oynar. Klinik 6zellikler, EKG bulgular
ve kardiyak (veya vaskiiler) belirtegler ile 6zel alt gruplara boliinen hastalarda yiiksek riskli
olanlar belirlenir.(Tablo 4) Bu gruptaki hastalar daha yogun antitrombositik tedavi
uygulamasindan ve girisimsel miidahalelerden daha fazla fayda gériirler.29

Klinik prediktorler koroner yogun bakima veya monitorize yataklara alinacak
hastalarin ayriminda da kullanilabilir. Yiiksek riskli hastalar koroner yogun bakima alinabilir,
orta ve diisiik riskli hastalar monitdrize yataklara veya ara yogun bakima kabul edilebilir.
Diistik olasilikli olarak basvuran hastalar acil servisler gozlem odalarina veya gogiis agrisi

merkezlerine kabul edilebilirler.
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Tablo 4: USAP/NSTEMI de Yiiksek riski gosteren klinik biyokimyasal ve KAG

sonucunu i¢eren parametreler. 32

Oykii

fleri yas(>70 yas)

DM

Post MI angina

Gecirilmis periferik arter hastahgi
Gegirilmis SVO

Klinik basvuru

Braunwald siif 2 yada 3 (akut ya da subakut gogiis
agrisi)

Braunwald simif B (ikincil olmayan USAP)

Kalp yetersizligi, hipotansiyon yada ventrikiiler
aritmiler (VT-VF)

EKG

0,05 mV ve iistii ST segment deviasyonu
0,3 mV ve iistii T inversiyonu
Sol dal blogu

Kardiyak belirtecler

Artmus Troponin T ya da I veya CK-MB fraksiyonu
Artms CRP veya WBC

Artmus BNP

Artms CD40 ligandi

Artmis Glukoz ya da HbA1C

Artms Kreatinin

Anjiyografi

Trombiis
3 damar hastahg:
Diisiik EF

2.4.2.2. NSTEMI de Kullanilan Risk Skorlama Sistemleri

Yukarida tanimlanmis klinik risk faktorleri kullanilarak kapsamli risk skorlama

tablolar1 gelistirilmistir.(Tablo 4) AKS ile yapilan ¢ok sayida klinik c¢alismalarin verileri

1s181inda bagvuru anindaki klinik hikdye, EKG ve laboratubar testleri degerlendirilerek
GRACE®** TIMI * ve PURSUIT gibi ¢esitli risk skorlama sistemleri gelistirilmistir.
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2.4.2.2.1. PURSUIT Risk Skoru

PURSUIT c¢aligmasinda Boersman ve arkadaglar1 artmis mortalite ve MI ile baglantili
bagimsiz faktorler belirlediler. Yiiksek mortalite ile iligkili en énemli temel faktorler artmis
yas, artmis kalp hizi, diisiik sistolik kan basmci, ST segment depresyonu, kalp yetmezligi
bulgular1 ve artmus kardiyak serum belirtegleriydi. *

Tablo 5: PURSUIT Risk Skoru
PURSUIT risk skoru hesaplamasinda kullanilan parametreler.37
Yas*
Cinsiyet
Son 6 hafta icindeki agr1 simifi
Kalp hizi*
Sistolik kan basinci
Kalp yetmezligi bulgulari ( ral)

7. ST depresyonu

*Bu parametreler USAP ve NSTEMI i¢in ayri puan degeri tasimaktadir.

ok wdE

2.4.2.2.2. GRACE Risk Skoru

GRACE, AKS’nin biitiin spektrumlarini iceren ve uluslararasi kayitlarin temel
alindigr bir skorlama sistemidir. Hastane i¢inde ve taburculuk sonrasi 6 ayda olan dliimler
acisindan bagimsiz prediktif giice sahip olma 6zelligi ile risk faktorleri tiiretilmistir. 3

Yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, serum kreatinin seviyesi, basvuru sirasindaki
killip smifi, ST depresyonu varligi, kardiyak belirtegler ve kardiyak arrest hesaplamaya dahil

edilmistir.

Tablo 6: GRACE skorlama sisteminde kullanilan parametreler
GRACE Risk skoru parametreleri

Killip klas:

Yas

Kreatinin

Kalp hiz1

Sistolik kan basinci

ST deviasyonu

Basvuru aninda kardiyak arrest
Artms kardiyak enzim

N~ WNE
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2.4.2.2.3. TIMI risk skoru

TIMI risk skoru TIMI 11B ve ESSENCE caligsmalari ile elde edilen veriler neticesinde

gelistirilmistir.(tablo ) TIMI risk skorlamasinda 7 bagimsiz risk faktorii belirlendi. 338

Tablo 7: TIMI risk skoru faktorleri ve puan diizeyleri (0-7 puan)

Faktérler puan
Yas =065 1
KAH agisindan = 3 nisk faktorii varligi 1
Son 7 giinde ASA kullaninu 1
Bilinen KAH (= %30 darlik) 1
Son 24 saatte =1 1stirahat anginasi 1

5T segment sapmasi 1
1

Kardiyak belirteclerde artma

Diisiik Risk Ortarisk Yiiksek Risk
Toplam Puan 0-2 3-4 5-7

Bu skorlama sistemi TIMI % 4,7 den %40,9 a kadar 10 katlik bir risk gradiyentindeki

hastalar1 kademelendirmek i¢in kullanilmistir.(p<<0,001 ).39

2.4.3. AKS’de Tedavi Yaklasim
2.4.3.1 Medikal tedavi
2.4.3.1.1 Anti iskemik ajanlar

Beta blokerler: AKS hastalarinda temel etkilerini miyokardiyal oksijen tiiketiminde
azalmaya neden olan beta 1 reseptorler lizerinden gosterirler. USAP’l1 hastalarda beta
blokerler plasebo ile iki randomize ¢alismada karsilastirilmistir. Bir meta analizde Beta
bloker tedavi ile STEMI riskinde % 13 azalma saglanmistir. Kontrendikasyon yoklugunda
AKS nin tiim sekillerinde beta blokerler 6nerilmektedir. 40

Iyi tedavi etkisi i¢in hedef kan atim hiz1 50 ile 60 vuru/dakika arasinda olmalidir.
Atriyoventrikiiler iletimi 6nemli derecede bozulmus veya astim veya akut sol ventrikiil

yetersizligi bulunan hastalara beta bloker baglanmamalidir. 2
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Nitratlar: Tedavideki ana faydalar1 miyokardiyal 6n yiikii ve diyastol sonu hacmini
azaltarak miyokardiyal oksijen tiiketiminde azalmaya neden olan venodilatator etkisine
baghidir. Ayrica nitratlar normal damarlarda oldugu gibi aterosklerotik damarlarda da
dilatasyona ve koroner kollateral akimda artmaya da neden olur.

Hastaneye yatan AKS hastalarina kontrendike degilse IV nitrat verilebilir. Doz yan
etki olusmadigi siirece semptomlar yatigana kadar titre edilerek artirilmalidir. Fosfodiesteraz-
5 inhibitorlerini (sildenafil, tadalafil, vardenafil) alan hastalarda nitratlar kontrendikedir.
ESC kilavuzu nitrat kullanimin1 angina ataklarinin akut tedavisinde semptom gidermede
intravendz veya oral olarak sinif I-C kanit diizeyi ile onermektedir.

Kalsiyum kanal blokerleri: Kalsiyum kanal blokerleri (KKB) dihidropiridinler
(nifedipin vb, benzotiazepinler (diltiazem vb) ve fenilalkilaminler (verapamil vb) gibi ¢esitli
kimyasal yapilarda olabilirler. Bu farkli kimyasal yapilardaki kalsiyum kanal blokerleri farkli
etkilere yol agabilirler. Nondihidropiridin grubu atrioventrikiiler iletide gecikmeye, nifedipin
ve amlodipin gibi KKB’ler ise daha ¢ok periferik arteryel dilatasyona yol acarken diltiazem
ise daha az vazodilatasyona yol acar.

Kalsiyum kanal blokerlerinin kararsiz anginada oliim ve Oliimciil olmayan MI
tizerindeki etkilerine iliskin bir meta-analizde, bu ila¢ smifinin akut MI gelismesini
Oonlemede veya mortaliteyi azaltmada etkili olmadigin1 diistindiirecek bulgular elde
edilmistir. KKB, dihidropiridinler vazospastik anginada tedavi segenegi olmahdir (I-B). *°

Yeni anti iskemik ilaglar: Primer pacemaker hiicrelerini segici olarak ivabradin stabil
anginamin semptomatik tedavisinde etkin bulunmustur.** Trimetazidin hemodinamik degisiklik
yapmadan metabolik etkilerle anti iskemik etkinlik gosterirken, Ranolazin ge¢ sodyum

kanallarini inhibe ederek etki gosterir. Nicorandil nitrat benzeri 6zelliklere sahiptir.
2.4.3.1.2. Anti Koagiilan Ajanlar

Anfraksiyone Heparin (AFH): Molekiil agirligi 2.000-30.000 (¢ogunlukla 15-
18.000) Da arasinda degisen bir polisakkarid molekiilleri karsimidir. Kisa donem AFH’nin
plasebo ile karsilagtirildigi 6 calismanin meta analizinde AFH ile 6liim ve MI oraninda
%33’liik 6nemli azalma saglandig: tespit edilmistir. Hastalar revaskiilarize edilmeden AFH
kesildiginde faydali etkilerin azaldigi, tekrarlayan olaylarda artis oldugu izlenmistir. AFH cilt

alt1 yoluyla iyi emilmez; bu nedenle intravendz infiizyon tercih edilen uygulama yoludur.
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Terapodtik pencere dardir; aktive parsiyel tromboplastin zamaninin (aPTT) sik kontrolii
gereklidir ve en uygun hedef deger, normalin {ist stmirinin 1.5-2.5 katina karsilik gelen 50-75
saniyedir.

Acil invaziv girisimlerde secilecek ajan AFH ise erkenden baslatilmalidir (I-C). Acil
olmayan girisimlerde hasta AFH aliyorsa tedaviye islem sirasinda da devam edilmelidir. (I-
C). Heparinin indiikledigi trombositopeni (HIT) en énemli komplikasyonudur.*> HIT riski
nedeniyle uzun siire kullanimi 6nerilmemektedir. %

Diisiik Molekiil Agirhikli Heparin (DMAH): DMAH, molekiil agirligi 2.000-10.000
Da arasindaki heparinden tiiretilen bilesik smiflarimi temsil eder. DMAH’larin AFH’ye gore
farmakolojik avantajlari vardir. DMAH’in daha giicli anti-Xa aktivitesi mevcut iken, anti-lla
aktivitesi AFH’den daha diisiiktiir.

DMAH’1n avantajlart cilt alti uygulamadan sonra neredeyse tamamen emilmesi,
proteine daha az baglanmasi, daha az trombosit aktivasyonu gostermesi ve boylece doz-etki
iligskisinin daha ongoriilebilir olmasidir. Yetersiz anti Xa aktivitesi ihtimali nedeniyle giinde
2 kez uygulanmalidir. Yiiksek riskli hastalarda IV bolus kullanimi 6nerilmektedir. Bobrek
fonksiyon bozuklugu ve obezite gibi durumlar disinda rutin anti Xa aktivitesinin takibi
Onerilmemektedir.

Acil invaziv stratejide enoxaparin miimkiin olan en erken zamanda baslanmalidir
(la-B). Acil olmayan girisimlerde kanama riski diisiikse enoxaparin anti koagiilan tedavi
secenegi olabilir.

Konservatif stratejide enoxaparine hastaneden taburcu edilene kadar devam edilebilir.
Girigim yapilmissa DMAH 24 saat sonra kesilebilir (I1a-C). %

Faktor Xa Inhibitorleri: Klinik kullanimda olan tek selektif faktor Xa inhibitorii
fondaparinuxtur. Selektif antitrombin- aracilikli faktér Xa inhibisyonu yapar. Doz bagimli
olarak trombin olusumunu inhibe eder. Subkiitan enjeksiyon sonrasi biyoyararlanimi
%100°diir ve yar1 6mrii 17 saat kadardir. Giinde tek doz verilebilir. Kreatinin klirensi 30
mL/dk’nin altinda ise kontrendikedir. Bu ajana bagli HIT gelistigi goriilmemistir.
Fondaparinux kullanimi1 sirasinda trombosit sayisinin ve anti Xa aktivitesinin takibine gerek
duyulmaz. Kanama riski enoxaparin kullanim1 ile kiyaslandiginda daha diisiik
bulunmustur.44

Acil invaziv strateji benimsenecekse perkiitan koroner girisim (PKG) oOncesi diger anti

koagiilan ajanlar baglanmalidir. Acil olmayan girisimlerde ise fondaparinux kullaniliyorsa ek doz

AFH yapilmalidir.
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Konservatif stratejide fondaparinux hastaneden taburcu edilene kadar devam
edilebilir (1-B). %
2.4.3.1.3. Anti Trombosit Ajanlar

Asetil Salisilik Asit (ASA): Aspirin trombositlerdeki COX-1’1 geri doniisiimsiiz
olarak inhibe etmekte ve boylece tromboksan A2 olusumunu onlemektedir. Antitrombotik
Calismacilar1 Isbirliginin meta-analizinde, damar olaylar1 oraninda %46 azalma oldugu
goriilmiistiir. Bu meta-analizde, 75-150 mg aspirinin yiiksek dozlar kadar etkin oldugu
izlenimi edinilmistir.

160-325 mg enterik olmayan aspirin kontrendikasyonu olmayan tim NSTEMI
hastalarinda ilk doz olarak verildikten sonra 75-150 mg idame dozlarla devam edilmelidir
(IA).2

Tienopiridinler: Ticlodipin ve clopidogrel ADP reseptér antagonistidirler.
Ticlopidin ile yapilan bir calismada NSTEMI hastalarinda 6 ayda MI ve 6lim riskinde %46
azalma tespit edilmistir. Ancak, 6zellikle gastrointestinal, ciddi yan etkileri ve ndtropeni veya
trombositopeni riski ve yavas etki baglangici nedeniyle tiklopidin kullanimi azalmustir.
Sonug olarak, zaman i¢inde klopidogrel tiklopidinin yerini almigtir. CURE ¢alismasinda ise
clopidogrel ASA’ya eklenmis, klopidogrel kolunda kardiyovaskiiler 6liim, non fatal MI ve
strokta anlamli azalma izlenmistir.*® NSTEMDli hastalarda erken dénemde clopidogrel
baslanmasi nerilmektedir.*®

Biitlin hastalara oral 300 mg’lik yilikleme dozunun ardindan giinlik 75 mg
clopidogrel tedavisi onerilmelidir (I-A). Klopidogrel asir1 kanama riski olmadig: siirece 12
ay devam edilmelidir. (I-A). Aspirine kontrendike hastalarda tedaviye klopidogrelle devam
edilmelidir .(I-B) PKG planlanan hastalara yeni baslanacaksa 600 mg oral yiikleme dozu
onerilebilir (ITa-B). CABG planlanan hastalarda miimkiinse operasyon Kklopidogrelin
kesilmesinden 5 giin sonraya ertelenmelidir (Ila-C).?

Glikoprotein (GP) 2b/3a Inhibitorleri: Ug GP 2b/3a inhibitérii klinik kullanim igin
onaylanmistir: absiksimab, eptifibatid ve tirofiban. Bu ilaglar trombosit aktivasyonunun nihai ortak
yolunu, fibrinojene ve kan akiminin damarlara uyguladigi mekanik kuvvetin (“shear”) yiiksek oldugu
kosullarda von Willebrand faktdriine baglanarak ve bdylece aktiflesmis trombositler arasindaki
kopriilesmeyi inhibe ederek engellerler. Eptifibatid ve tirofiban ile NSTEMI hastalarinda iskemik
olaylarda belirgin azalma saptanmistir. Bu etki 6zellikle troponin pozitif, diabetik ve PKG yapilan
hastalarda daha belirgindir. Rutin pratikte hastalar kateterizasyon laboratuarina GP 2b/3a inhibitorleri

baglanmadan alinmissa, PKG gereksinimi durumunda ISAR-REACT-2 c¢alismasi temelinde bu
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ajanlar (abciximab) hemen baglanabilir. Orta ve yliksek risk hastalara ya tirofiban ya da eptifibatid
oral anti platelet tedaviye destek olmak amaciyla baslanabilir (Ila-A). Hastalara bu ajanlar
baslanmigsa PKG sirasinda da bu ilaglara devam edilmelidir (Ila-B). GP 2b/3a inhibitorii almayan
hastalarda PKG yapilacaksa abciximab baslanabilir (I-C). %

2.4.3.1.4. Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri MI sonrasi sol ventrikiil (SV)
sistolik islevi azalmig (klinik kalp yetersizligi ile birlikte veya degil) olan hastalarda yeniden
bicimlenmeyi azaltma ve sag kalimi iyilestirmede yararlidir. ACE inhibitorlerinin anti-
aterojenik etkilerini gdstermek ana amaciyla yapilan biiylik ¢alisiimalarin meta analizinde, 4
y1l sonunda 6liim riskinde %14 azalma gosterilmistir

ACE inhibitorlerinin kullanimu ile ilgili oneriler:

1. ACE inhibitorleri, SVEF <%40 olan hastalarda ve diyabetik, hipertansif ve KBY
varsa, kontrendikasyon bulunmadigs siirece, uzun donemde kullanilmalidir (I-A).

2. ACE inhibitorlerinin iskemik olaylarin yinelemesinin 6nlenmesi i¢in tiim diger
hastalarda uygulanmasi diistintilmelidir (Ila-B).

3. Etkinligi kanitlanmus ilaglar ve dozlar 6nerilmektedir (I1a-C).
2.4.3.1.5. Anjiyotensin-II Reseptor Blokerleri

OPTIMAAL Calismasinda, anjiyotensin-II reseptdr blokerlerinin (ARB’ler), SV
sistolik islevi azalmis akut MI hastalarinda kullamlabilecegi gosterilmistir.”’” SV sistolik
islevi azalmig hastalarda, kontrendikasyon bulunmadigi durumlarda, hasta kabulden sonraki
ilk giin icinde kullanilmaya baslanmalidir. ARB’ler, ACE inhibit6rlerini tolere edemeyen

ve/veya kalp yetersizligi veya SVEF <%40 olan MI hastalarinda kullanilmalidir (I-B).
2.4.3.1.6. Aldosteron Reseptor Antagositleri

Spironolaktonun kronik kalp yetersizligi (NYHA Smif III ve IV) olan hastalarin
tedavisinde yararl kamtlanmugtir.*® Eplerenon MI sonrasi (ST yiikselmesi ile birlikte veya
degil) hastalarda ve semptomatik kalp yetersizligi veya diyabeti bulunan, SV sistolik islev

bozuklugu olan hastalarda, plasebo kontrollii bir ¢alismada degerlendirilmistir. Optimum
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tibbi ve girisimsel tedaviye ek olarak oral eplerenonun akut kullanimi sonlanimdaki MACE
oranlarinda diizelme ile iliskili bulunmustur.*

MI sonrasi ACE inhibitorleri ve beta blokerler ile tedavi almakta olan, SVEF <%40
olan ve diyabeti veya kalp yetersizligi bulunan ve yani sira 6nemli bobrek hastalifi veya

hiperkalemisi bulunmayan hastalarda aldosteron blokaji diistiniilmelidir (I-B).

2.4.3.1.7. Lipid profili ile ilgili girisimler

NSTEMTI’'nin uzun dénem tedavisinde dnemli bilesenler, diisiik dansiteli lipoprotein
kolesterol (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL) ve trigliseritler ile ilgili
tedavi girisimleridir.

Kanitlarin ¢cogu LDL diislisii alaninda elde edilmistir ve diisiisii en iyi saglayan
ilaglar, statinler veya statinlerin diger lipit disiiriicii ilaglarla kombinasyonudur. Diisiik HDL
ya da yiiksek trigliserit (TG) diizeylerini diizeltici diger girisimler bazi hastalarda gerekli
olabilir; ancak, uzun doénemli sonlanim tUzerinde bu Onlemlerin etkisi kesinlik
kazanmamustir.

Lipid distiriicti tedaviye iligskin oneriler

1. Statinler, kolesterol diizeyinden bagimsiz olarak NSTEMI hastalarinda
(kontrendikasyon yoklugunda) onerilmektedir ve LDL <100 mg/dL (<2.6 mmol/L)
diizeylerinin saglanmasi amaciyla hasta kabulden sonra erken donemde (1-4 giin iginde)
baglanir (I-B).

2. Hedef LDL diizeylerinin <70 mg/dL (1.81 mmol/L) oldugu yogun lipit diisiiriicii

tedaviye hasta kabulden sonraki 10 giin i¢inde baslanmasi onerilmektedir (IIa-B).29

2.4.3.2. Konservatif Strateji

Asagidaki kriterlere uyan hastalarda erken invaziv degerlendirme yapilmamalidir Bu
hastalarda konservatif strateji benimsenmeli ve hastalarda ileri inceleme stabil KAH gibi
olmalidir.”

» GOgiis agrisinin tekrarlamamasi

« Kalp yetersizligi bulgularin olmamast
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* Baslangi¢ ve kontrol EKG’de anormallik olmamasi ( 6-12 saatlik araliklarda)
* Troponin diizeyinde artis olmamasi ( 6-12 saatlik araliklarda)
Yukarida ki ozellikleri tasiyan hastalarda taburculuk Oncesi non-invaziv stres testi ile

degerlendirilmesi Onerilmektedir.
2.4.3.3. Acil Invaziv Strateji

Asagidaki kriterlerlerin oldugu hastalarda acil invaziv strateji uygulanmalidir:

* Refrakter angina (ST anormalligi olmaksizin MI 1n gelisme doneminde)

* Yogun anti anginal tedaviye ragmen tekrarlayan anginaya >2mm ST depresyonu
veya derin simetrik T negatifligi eslik etmesi

* Hemodinamik instabilite (6rn. Sok ) ya da kalp yetersizligi bulgular

* Hayat1 tehdit eden aritmi (VF ya da VT)

Tim tedavi segeneklerine kateterizasyona koprii amaciyla GP 2b/3a inhibitorleri

(tirofiban, epdifibatid) eklenmelidir.?
2.4.3.4 Erken Invaziv Strateji

Cogu hasta medikal tedaviden fayda goriir ancak hala risk altinda olduklarindan
erken anjiografi planlanmalidir. Zamanlama lokal durumlara bagli olmakla beraber girisim
ilk 72 saatte yapllmahdlr.29

Asagidaki kriterlere uyan hastalarda rutin erken anjiografi planlanmalidir:

* Troponin artis1

* Dinamik ST-T degisiklikleri (> 0,5 mm)

« Diabetes mellitus

« Bozulmus bébrek fonksiyonlart (GFH < 60 mL/dk/1.73 m?)

» EF< %40

« Erken post Ml angina

* Son 6 ayda PKG 6ykiisii

* Daha 6nce gecirilmis MI oykiisii

* Risk skorlarina gore orta ve ytiksek risk skoru olan hastalar

25



3. GEREC ve YONTEM

Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi ve Acil
servisine, 01 Ocak 2003-31 Aralik 2008 tarihleri arasinda bagvurmus AKS olgularindan
PKG uygulanmis 1026 olgu retrospektif olarak incelendi. Bu olgulardan USAP/NSTEMI
tanis1 almis 197 hasta calismaya alindi. 5 vakanin kimlik bilgi sorgulamasi veya telefon
bilgileri ile ulasilamayinca c¢alismadan ¢ikarildi. 192 hastanin koroner anjiografi ve
anjiyoplasti islemi maksimum 20 kW output’lu X-ray jeneratorlii Siemens C-800
Powermobil (Erlangen, Germany) cihazi ile 6F (French), 7F ve 8F kateterler kullanilarak
femoral yoldan yapildi. Koroner anjiyografiler kalitatif olarak en az iki kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Tiim anjiyografik 6l¢iimler diyastolde yapildi. Islem basarisi; rezidiiel darlik
<%20, Thrombolysis in Myokardial Infarction (TIMI) akim >3 ve 6liim olmamasi olarak
tanimlandi. Hastalarin 3721 aylik retrospektif takibinde birincil son nokta olarak herhangi
bir nedene bagl 6liim, miyokard enfarktiisli, inme, kalp yetmezligi nedenli hastaneye yatis,
revaskiilarizasyon ve gogiis agrist gibi parametreler belirlendi. Hastalarin STEMI, NSTEMI,
CABG, PKG oykiisti, inme, KKY nedenli yatis, periferik arter hastaligi, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi, aile oykiisii 6zellikleri kaydedildi. Hastalarin
acil servise miiracaatlarinda yada servise kabuliinde ¢ekilmis elektrokardiyografileri (EKG)
Ozellikleri hasta dosyasi1 ve epikriz bilgilerinden yararlanilarak kaydedildi. Hastalarin
hastanede ki yatislar1 sirasinda c¢ekilmis ekokardiyografi sonuclari alindi. Hastalarin
hastanemizde ki ekokardiyografileri; ekokardiyografi laboratuarinda (Vivid 3 GE, USA
cihazinda) yapildi. Hastalarin hastaneye miiracaati esnasinda alinan Gelis CK-MB, hsCRP,
Kreatinin, Urik asit, HDL, TG, LDL, Hct, PLT, MPV, MCV, RDW, troponin ve pik CK-MB,
pik troponin tetkik sonuclar1 dosyalarindan ve kayit sisteminde ki epikrizlerinden elde edilip
degerlendirmeye alindi. Biitlin hastalarla klinik sonlanim noktalar1 (6liim, reinfarktiis, inme,
kalp yetersizligi nedenli yatis, revaskiilarizasyon, gogiis agrisi) yoniinden degerlendirilmek
tizere telefon ile kendileri veya birinci dereceden yakinlariyla goriisiildii. Telefon ile
ulasilamayan hastalar 6liim ve 6liim nedenleri agisindan degerlendirilmek iizere Diizce niifus
midirligiinden kimlik numaralar1 kullanilarak sorgulandi. Primer solanim noktasinm

saglayan hastalar ile digerleri risk analizi agisindan degerlendirildi.
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Istatistiksel analiz: Tiim veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 17.0
programina yiiklendi. Sayisal verilerin dagilimi Kolmogorov-Smirnow ve Shapiro-Wilks
yontemleri ile degerlendirildi. Dagilimi normal olan sayisal degiskenlerde gruplar
karsilastirilirken parametrik testlerden Student T Testi, dagilim normal olmayan sayisal
degiskenler i¢in ise Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik verilerle ilgili istatistikler ki
kare testi ile degerlendirildi. Ki kare varsayimini saglamayan dort gozlii tablolar igin fischer
exact testi kullanildi. Tedavi sonrasi degiskenler Paired-T testi ile tedavi oncesi degerlerle

karsilastirildi. P degeri 0.05 den kiiclik olmas1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Olen ve Hayatta Kalan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya alinan 192 hastanin 37421 aylik takip siiresince dlen ve yasayan olgularin
demografik ozelliklerinde hastalarin 61 tanesi kadin olmak iizere erkekler daha fazla idi. Olen
hastalarin yas ortalamas1 65,6+11,0 ve hayatta olan hastalarin yas ortalamalari 5611 idi. Olen

olgularin yas ortalamasi yasayanlardan anlamli oranda daha yiiksek idi. (tablo 8)

Tablo 8: Takip siiresinde élen ve hayatta kalan hastalarin demografik ozellikleri

Olen (n:25) Hayatta (n:167) | P degeri

Yas (yil) 65,6+11,0 5611 <0,001
Kadm/erkek 8/17 53/114 0,99
CABG oykiist 0 3 0,498
STEMI oykiisii 3 24 0,72
NSTEMI 6ykiisi 3 8 0,151
PKG oykiisti 5 19 0,229
SVO oykiisii 0 2 0,581
KKY o6ykiisii 2 2 0,02
DM oyKkiisii 11 41 0,043
HL oykiisi 7 48 0,925
Sigara Oykiisii 14 84 0,635
Aile 6ykiist 2 23 0,418

Olen ve hayatta kalan olgular arasinda demografik &zellikler agisindan
karsilagtirlldiginda KKY 6ykiisii ve DM 6ykiisii takip siiresince 6len olgularda daha yiiksek
bulundu (Tablo 8).

4.2. Olen ve Hayatta Kalan Hastalarin Aldiklar1 Tedavi Ozellikleri

Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane dncesi aldigr ilag 6zellikleri
acisindan degerlendirildiginde ASA kullanim Oykiisii 6len olgularda anlamli olarak daha
yiiksek saptandi.(tablo 9) Anlamli olmamakla birlikte hastane 6ncesi ACE-ARB ve Statin
kullanim1 6len olgularda daha ytiksek idi.
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Tablo 9: Takip siiresinde olen ve hayatta kalan hastalarin hastane oncesi aldigi ilag
ozellikleri

OLEN (N:25) | HAYATTA (N:167) | P DEGERI
ASA 16 53 0,02
STATIN 17 65 0,07
BETABLOKER |8 49 0,08
KKB 2 11 0,89
ACE-ARB 20 103 0,08

Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane i¢i aldiklari ilaglarin 6zellikleri
acisindan degerlendirildiginde anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 10) Tiim olgular ASA,
Statin klopidogreli standart olarak almaistr.

Tablo 10: Takip siiresinde olen ve hayatta kalan hastalarin hastane i¢i aldiklart ilaglarin
ozellikleri

Olen (n:25) Hayatta (n:167) | P degeri

ASA 25 167 1

Statin 25 167 1

Beta bloker 22 155 0,33
KKB 2 11 0,9
ACE-ARB 24 162 0,64
Nitrat 12 84 0,80
Klopidogrel 25 167 1

GP 2b/3a 7 44 0,87
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4.3. Hastalarin Miiracaati Esnasindaki EKG Ozellikleri

Takip siiresince oOlen olgular yasayan olgularla EKG bulgular1 acisindan
karsilagtirildiginda 6len olgularin AF sikli§1 yasayanlardan anlamli oranda daha yiiksek idi.
(Tablo 11). Olen hastalarda ST segment depresyonu varligi, iki ya da daha fazla
derivasyonda ST ¢okmesi, 0,5mm den daha fazla ST segment ¢6kmesi anlamli olarak daha

fazla idi. (Tablo 11).

Tablo 11: Takip siiresinde len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda
EKG ozellikleri ozellikler

Olen (n:25) | Hayatta (n:167) P degeri
AF 9 6 <0,001
QRS siiresi >120msn 3 11 0,34
ST depresyonu 13 51 0,04
T Negatifligi 18 100 0,28
ST depresyonu derivasyon sayis1 >2 | 11 37 0,02
ST depresyonu miktar1 >0,Smm 12 41 0,01

4.4, Hastalarin Hastane Miiracaatindaki Klinik Ozellikleri

Takip siiresince Olen ve hayatta kalan hastalarin klinik 6zelliklerine bakildiginda

ozellikle 2 puan tizerindeki timi puani 6len hasta grubunda daha yiiksekti.

Killip skoru 6len hasta grubunda daha kétii idi.( Tablo 12) Braunwald sinifinin ytiksek
olmasi agrinin siiresinin 20 dakikadan daha uzun olmasi ve 24 saatte bir den fazla agr ataginin

olmas1 anlamli bulunmadi.
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Tablo 12: Takip siiresinde édlen ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda

klinik ozellikleri

Olen (n:25) Hayatta (n:167) P degeri
Son 24 saatte >1 agr1 3 21 0,92
Agn siiresi >20dk 10 78 0,51
Braunwald simif B 23 153 0,80
Braunwald siif 3 21 132 0,66
TIMI puam >2 20 76 0,001
Killip 1,44+0,76 1,04+0,24 <0,001
Gelis sistolik TA. (mmHg) | 134,2+42,1 132,2+26,9 0,8
Gelis diyastolik ~ TA. | 78,6£18,2 79,6+15.4 0,76
(mmHg)
Gelis nabiz 89,6+24.6 75,7153 <0,001
EF (%) 45113 53,1£9.8 0,001

Hastaneye miiracaati esnasinda ki kaydedilen dakikadaki nabiz sayis1 6len olgularda

daha yiiksekti.

Hastaneye yatislart doneminde yapilan ekokardiyografilerinde elde edilen EF degerleri

6len olgularda anlamli olarak daha diistik idi.(Tablo 12)
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4.5. Olen ve Hayatta Kalan Hastalarin Laboratuar Ozellikleri

Tablo 13: Takip siiresinde len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda

laboratuar ozellikleri

Gelis parametreleri Olen (n:25) Hayatta (n:167) | P degeri
Troponin (ug/dl) 10,2+£28,2 3,79+12,2 0,23
CK-MB (mg/dI) 71,7+114,8 31,9+36,7 0,001
Kreatinin (mg/dl) 1,17+0,35 0,94+0,28 0,001
Urik asit (mg/dl) 5,5+3,0 5,0+1,69 0,66
HDL (mg/dI) 473+12,1 40,949,1 0,07
LDL (mg/dI) 103,9+35,4 116,9+42.6 0,2
TG (mg/dI) 135,2+78,1 214,5¢175,2 0,054
Hct 38,3+5,7 39,6+5,9 0,34
Trombosit sayisi 263+118 248+71 0,4
MPV 9,7+1,59 9,71£1,41 0,97
MCV 86,2+5,8 84,4+7,1 0,27
RDW 14,4+13 15,0422 0,2
Pik Troponin (ug/dl) | 12,0+24,3 54+11,4 0,17
Pik CK-MB 102+122 62,3+71,1 0,03

Olgularin hastaneye miiracaat1 esnasinda alinan biyokimya tetkiklerinde gelis CK-MB,

kreatinin 6len olgularda anlamli olarak daha yiiksekti.

Hastalarin hastanede takipleri sirasinda aralikli olarak yapilmis enzim takiplerinde pik

CK-MB degerleri 6len olgularda anlamli olarak daha yiiksekti.(tablo 13)
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4.6. Mortalite ile Tliskili Parametreler

Tablo 14: Mortalite korelatlar

MORTALITE KORELATLARI | R P
YAS -0,197 <0,001
KKY oykiisii 0,16 0,027
DM 0,146 0,044
Hipertansiyon 0,165 0,023
AF 0,406 <0,001
ST depresyonu 0,15 0,04
>2 Coken derivasyon sayisi 0,161 0,028
ST Depresyonu ortalamasi 0,21 0,001
Gelis nabiz 0,27 <0,001
Gelis Kkillip 0,351 <0,001
6.saat CK-MB 0,245 0,01
Kreatinin 0,258 0,01
HDL 0,213 0,007
Pik CK-MB 0,169 0,04
Geliste aldig1 tedavi ASA 0,225 0,002
Geliste aldig1 tedavi statin 0,197 0,006
TIMI Puam 0,33 <0,001
Cok damar hastasi 0,20 0,005
>2 Agr atagi -0,152 0,036
ST deviasyonu -0,171 0,019
Kreatinin -0,153 0,04
Hastanede aldig: tedavi statin 0,157 0,03
Hastanede aldig1 tedavi nitrat 0,185 0,01




4.7. Primer Sonlamim Noktasinin Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 15: Primer sonlanim noktasimin lojistik regresyon analizi

Risk aralig1 % 95,0

B S.E. Sig. O.R. Alt smur Ust siir
Yas 0,135 0,73 0,064 1,145 0,99 1,32
DM -2,128 1,264 0,092 0,119 0,01 1,41
Hipertansiyon | 2,882 1,611 0,074 17,85 0,759 419,990
AF -4,969 2,126 0,019 0,007 0,000 0,448
ST depresyonu | -2,244 1,275 0,078 0,106 0,009 1,290
Gelis nabiz 0,042 0,038 0,271 1,042 0,968 1,122
CK-MB 6. saat | 0,007 0,01 0,432 1,007 0,989 1,026
Gelis kreatinin | 4,228 2,328 0,069 68,578 0,716 6568,942
Gelis EF -0,011 0,051 0,83 0,989 0896 1,092
ASA -1,102 1,443 0,44 0,332 0,02 5,620
Statin -2,624 1,808 0,147 0,072 0,002 2,510
Kot killip 0,908 3,873 0,81 2,480 0,001 4914
3 damar hastas1 | 0,139 1,247 0,911 1,149 0,10 13,23
Gelis HDL 0,231 0,087 0,008 1,260 1,062 1,495

Yas, DM, HT, EKG 6zellikleri, hastane kabuliinde ki klinik 6zellikler nabiz, TA, killip
skoru, CK-MB, troponin, kreatinin, lipid parametreleri, hemogram parametreleri, KAG
sonuglari, ve EF gibi degiskenlerin alindig1 lojistik regresyon analizinde ortalama HDL degeri

ve AF varlig1 primer sonlanim noktasinin bagimsiz belirteci olarak saptandi. (Tablo 15)
4.8. Risk Puanlamasi (RP) ile Elde Edilen Mortalite Riski Tahmini

TIMI puan1 AF varligi icin iki puan daha eklenerek yeniden hesaplandiginda,
gelistirilmis bu yeni risk skorlamasinda puanmi toplam puani {i¢ ve lizeri olan hastalarda

mortalite %84 duyarlilik ve %48 6zgiilliik ile tespit edilebilmektedir.(Sekil-6)

Ayni degerlendirme TIMI ile yapildiginda %80 duyarlilik ve %47 06zgiinlik ile
mortaliteyi tespit edilebilmistir. AF olan vakalara iki puan daha eklenerek total TIMI puan1 9
puan iizerinden hesaplandiginda mortalite risk tahmininde duyarliligt % 4 ve 6zgiilligi % 1

arttirmistir
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Sekil 6: TIMI puanlama sistemine AF de eklendiginde.

AF nin yaninda TIMI puanina HDL si 40 ve altinda olanlar i¢in bir puan daha eklenip
risk puanlamasi 10 puan iizerinden hesaplandiginda yeni risk skorunda toplam puan 3 ve

tizerinde olan hastalarda mortalite riskini belirlemede duyarlilik degismez iken 6zgiilliik %
61’e gikmustir. (Sekil 7)
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Sekil 7: Yeni risk puanlamasina gore takipteki mortalite gosteren roc analizi
4.9. MACE Gelisen Hastalarin Demografik Ozellikleri
Olgularin takip boyunca arastirilan MACE olaylarmin demografik 06zelliklerine

bakildiginda; kadin cinsiyet, DM, HT, HL, sigara igme ve aile Oykiisii olan hasta grubunda
anlamli olmamakla birlikte MACE daha sik idi.(tablo 16)
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Tablo 16: Takip siiresinde MACE gelisen hastalarin demografik ozellikleri

MACE gelisen MACE gelismeyen | P degeri
Kadin 21 41 0,68
Gegirilmis M1 10 17 0,89
Gegirilmis NSTEMI | 6 5 0,18
CABG 1 2 0,92
PKG 10 14 0,53
Inme 0 3 0,19
KKY 2 2 0,16
DM 17 36 0,49
HT 41 73 0,99
Hiperlipidemi 19 36 0,79
Sigara 40 59 0,20
Aile 6ykiist 7 18 0,37

4.10. MACE Gelisen Hastalarin EKG, Klinik ve KAG Ozellikleri

Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin EKG, Klinik ve KAG

ozelliklerine bakildiginda AF, ST depresyonu, T negatifligi, Kotii killip skoru (>2), li¢ damar

hastalig1 istatistigi olarak anlamli bulunmadi. (Tablo 17)

Tablo 17: Takip siiresinde MACE gelisen hastalarin EKG; Klinik ve KAG ozellikleri

MACE gelisen | MACE gelismeyen | P degeri
AF 7 8 0,36
ST depresyonu 17 47 0,06
T negatifligi 38 81 0,15
Kotii killip > 2 1 2 0,92
Ug damar hastali 16 22 0,37
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4.11. MACE Gelisen Hastalarin Aldig Tedavi Ozellikleri

Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin hastane 6ncesi aldiklar tedavi
ozelliklerine bakildiginda MACE gelisen grupta daha fazla oranda statin kullanilmakta
idi.(Tablo 18)

Tablo 18: Takip siiresinde MACE gelisen hastalarin hastane éncesi aldigi tedavi ozellikleri

MACE gelisen | MACE gelismeyen | P degeri
ASA 30 40 0,13
Statin 37 46 0,029
Beta bloker 22 35 0,61
KKB 8 5 0,10
ACE/ARB 46 78 0,65

Takip stiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin hastane i¢i aldiklar1 tedavi
ozelliklerinden nitrat kullanim sikligt MACE gelisen grupta daha yiiksekti.( p=0,01) Tablo 19
Tablo 19: Takip siiresinde MACE gelisen hastalarin hastanede aldigi tedavi ozellikleri

Hastanede aldigi tedavi | MACE gelisen MACE gelismeyen P degeri
Statin 68 121 0,92
Beta bloker 62 115 0,36
ACE/ARB 67 118 0,09
Nitrat 43 53 0,01
GP 2b/3a 21 30 0,36

4.12. MACE Gelisen Hastalarda Klinik ve Labarotuvar Parametreleri

Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin yas, klinik, labratuar ve KAG
parametrelerine bakildiginda yas ortalamast MACE gelisen grupta daha yiiksek olmakla
birlikte anlamli degildi. Son 24 saatte bir ve iizerinde ki agr1 ataginin olmas1t MACE gelisen
olgularda anlamli bulunmus. Gelis HDL diizeyi MACE gelisen olgularda gelismeyenlerden
anlamli olarak daha diisiiktii. ( tablo 20)
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Tablo 20: Takip siiresince MACE gelisen grup ile MACE gelismeyen hastalar arasindaki
klinik ve labarotuvar parametrelerinin karsilagtirilmasi

MACE VAR MACE YOK P degeri
Yas 58,112 57,8+11,5 0,85
ST depres. derivasyon sayist 0,83+1,54 1,2+1,9 0,09
ST depres. Ortalamasi 0,25+0,54 0,38+0,51 0,125
Braunwald simufi 2,68+0,69 2,61+0,78 0,56
Son 24 saatte agr1 epizodu 1,05+0,33 1,21+0,53 0,03
Son 24 saatte en uzun agri siiresi 47,00+58,32 55,58+80,90 0,45
Gelis sistolik TA. 131,4429,2 132,94+29.4 0,73
Gelis diyastolik TA. 79,4+16,7 79,4+15,2 0,98
Gelis nabiz 77,3+£20,2 77,6+£15.,6 0,91
Gelis killip 1,08+0,33 1,104 0,74
Gelis troponin 5,56+20,3 3,80+9,59 0,60
Gelis CK-MB 34,4+62,3 38,6+50,1 0,63
Gelis hsCRP 1,2+1,6 43+3,6 0,32
Gelis kreatinin 0,91+0,27 1,0+0,32 0,07
Gelis iirik asit 4,8+1,7 5,3+1,8 0,44
Gelis HDL 39484 42+10 0,04
Gelis TG 214,84+200 199,9+148,2 0,68
Gelis LDL 108,3+36,3 119,4+44.5 0,10
Gelis Het 39,3449 39,5+6,4 0,81
Gelis PLT 262+96,9 244,3+£65,8 0,15
Gelis MPV 9,6+1,35 9,71,4 0,07
Gelis MCV 84,1£7.9 85,0£6,3 0,43
Gelis RDW 15,1£2,1 14,8+2,1 0,43
Gelis EF 51,2+10,9 52,4+10,1 0,61
Pik troponin 7,1£17,3 6,0+12,0 0,75
Pik CK-MB 69,3+£97,2 66,5+70,5 0,84
PKG uygulanma saati 21,2431,5 21,1436,1 0,99
Hasta damar sayisi 1,82+0,78 1,6+0,78 0,13
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5. TARTISMA

NSTEMI tanmisinin konulmasi STEMI tanisindan daha giictiir ve bu nedenle
yaygmligimin hesaplanmasi da zordur. Genelde, veriler NSTEMI yillik goriilme sikliginin
STEMI’den daha yiliksek oldugunu diisiindliirmektedir. Hastanedeki mortalite STEMI
hastalarinda NSTEMI hastalarina gore daha yiiksektir fakat 6 ay sonunda her iki durumda da
mortalite oram ¢ok benzerdir.”® USAP/NSTEMI hastalarimnmn prognoz araliginda koroner
yogun bakim ihtiyact olan 6liim ve MI riski yiiksek hastalar yaninda uygun tedavi rejimlerine
yanit veren iyi prognozlu hastalarda vardir. Bu nedenle risk siniflamasi bu hastalarin
degerlendirilmesinde ve yonetiminde merkezi bir rol oynar. AKS hastasinin acil servise
miiracaat1 esnasinda degerlendirilecek risk skorlama sistemi hastalarin yonlendirmesinde ve
tedavi tercihi konusunda yardimci olmaktadir.

Gelistirilmis ilk skorlama sistemlerinden PURSUIT risk skoru PURSUIT c¢aligmasi
temelinde tiiretilmis ve gecerliligi digsal olarak Kanada AKS kayit sistemleri, bir Mayo Klinik
hasta grubunda ve Portekiz kayit sistemlerinde kanitlanmustir.

Yiiksek ayirt edici giicii olan karmagik bir modeldir; fakat Kanada AKS kayitlarindaki
ongordiiriiciiligl zayif bulunmustur.*®

GRACE risk skoru tim AKS yelpazesindeki hastalar1 iceren biiyiik olcekli,
uluslararas1 bir kayit sistemindeki se¢ilmis olmayan hasta gruplar1 temel alinarak
gelistirilmistir.34

Hastanede oliim ve taburculuk sonrasi 6 aydaki 6liimler i¢in bagimsiz prediktif giicii
bulunan risk faktorleri tiiretilmistir. GRACE c¢alismasinda tek degiskenli analizde 6. ayda
mortaliteyi gostermek bakimindan en 6nemli preditorler killip sinifi ve ileri yas bulunmustur.
Cok degiskenli analizde de en yiiksek 6liim riski orani kardiyak arrest ve ileri yas olarak
saptanmistir. Bunlar1 2 parametre izlemistir. ST sifti ve kardiyak enzim ytiksekligidir.

GRACE risk skorunun dogrulugu GRACE ve GUSTO-2B ¢aligmalarinda ve bunun
yani sira digsal olarak bir Mayo Klinik hasta grubunda, Kanada AKS kayit sisteminde ve

Portekiz kayit sisteminde kanitlanmigtir.
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GRACE modellerinin ¢ok iyi ayirt edici giicii vardir. Ancak, karmasik olmalari
nedeniyle, yatak basinda risk hesaplanmasi igin 6zel araglar gerektirir. (grafikler, tablolar
veya bilgisayar programlari.)

Dogrudan karsilagtirmalar temelinde hasta kabul ve taburcu olma sirasinda giinliik
rutin pratikte uygulanmak iizere tercih edilen siniflandirma olarak GRACE risk skoru
onerilmektedir. °*

TIMI risk skoru NSTEMI ve USAP grubunu birlikte i¢ine alacak sekilde gelistirilmis
bir risk skorlama sistemidir ESSENCE ve TIMI 11B ¢alismalarinda ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde TIMI risk skoru; tedavi edilen gruplarin her ikisinde sonlanimda anlaml
olarak bulunmustur.

TIMI skoru gegerliligi TIMI-11B ve ESSENCE hastalarinda ve bunun yani sira digsal
olarak mayo Klinik hasta populasyonunda, TIMI-3 ve Portekiz kayit sistemlerinde de
kanitlanmigtir. TIMI risk skoru degisik risk gruplarindaki tedavi etkinliginin analizi sirasinda
uygulanmustir. Ongordiiriiciiliik bakimmdan daha az dogrudur; fakat basitligi sayesinde yararli
bulunmus ve yaygin kabul gormiistiir. 35,52 Ayrica USAP/NSTEMI i¢in verilen bir¢ok
tedavinin sonucunu dénceden gésterebilmistir.35

Daha yiiksek risk skoruna sahip hastalarin AFH yerine enoksaparin, plasebo yerine Gp
2b/3a inhibitodrlerini ve konservatif strateji yerine invaziv tekniklerle tedavileri ile gelisebilecek
MACE oranlarinda 6nemli azalma oldugu gosterilmistir.

PURSUIT risk skorlama sisteminde USAP ve NSTEMI ayr1 puanlama sisteminde
hesaplandigindan digerlerinden farklidir. %

GRACE, TIMI, PURSUIT risk skorlart NSTEMI de kullanilan yaygin risk skorlama
sistemleridir. TIMI ve PURSUIT risk skoru birbirine benzer parametreleri icermekle birlikte
TIMI skoru hesaplanmasi daha kolaydir. GRACE risk skoru hesaplana bilmesi i¢in 6zel bir
takim gerecler gerekmektedir. TIMI ve GRACE risk skorlarinin klinik risk faktorleriyle
karsilastirildigi bir ¢alismada her iki risk faktorii de klinik degerlendirmeden daha iistiin
olduklar1 bulunmustur. MACE oranlarin1 gostermek bakimindan GRACE risk skoru da TIMI
risk skorundan daha iyi bulunmustur.>

TIMI skoru hasta basinda uygulanmasi kolay ve kullanishdir. Her {i¢ risk skorunun
karsilastirildigr bir ¢alismada 1 yillik mortaliteyi gostermek bakimindan prediktif degeri
GRACE ve PURSUIT risk skorunun TIMI den daha iyi oldugu bulunmustur. >*

NSTEMI risk skorlarinin karsilagtirilip arastirildigi yeni bir ¢alismada GRACE diger

risk skorlarindan daha iyi bulunmustur. >
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Tiim skorlama sistemlerinde yas en onemli mortalite prediktérﬁdﬁr.55 Calismamizda
Olen hastalarin yag ortalamasi1 65,6+11,0 ve hayatta olan hastalarin yas ortalamalar1 56+11 idi.
Olen olgularin yas ortalamasi yasayanlardan anlamli oranda daha yiiksek bulundu.
(p<0,001). Bu sonug daha dnce yaynlanmis CADILLAC®, TIMI®*®, GRACE **, PURSUIT®,
PAMI® risk skorlarindan elde edilen verilerle uyumlu idi.

KAH major risk faktorleri varligi (6r. DM, sigara, HT) 6len ve hayatta kalan olgular
arasinda demografik 6zellikler agisindan karsilastirildiginda DM 6ykiisii takip siiresince 6len
olgularda anlamli olarak (p=0.043) daha yiiksek bulundu.

HT tek degiskenli analizde anlamli ¢ikmis olmasina karsin ¢ok degiskenli analizde
anlamli bulunmadi. Bu veriler GRACE skorlama sistemindeki litaretiir bilgisi ile uyumlu
idi.**

Calismamizda bakilan demografik 6zelliklerden KKY varligi mortalite prediktorii
olarak anlamli bulundu. Bu veri yine GRACE c¢alisma populasyonunda anlamli olmakla
birlikte®® TIMI risk skorunun arastirildign bir baska ¢alisma grubunda anlamh
bulunmarms‘ur.35

Hastalarin hastane Oncesi aldigi ilag 6zellikleri agisindan degerlendirildiginde ASA
kullanim Oykiisii 6len olgularda anlamli olarak daha yiiksek bulundu. (p=0.02) Bu veri de
yine TIMI skorlama sistemiyle uyumlu idi. ASA kullanim oykiisii GRACE skorlama
sisteminde tam tersine kullanan grup lehine mortalitede azalma anlamli bulunmustur.®*
Calismamizda elde ettigimiz veri TIMI ile uyumlu goriinmektedir. GRACE ile uyumlu
olmamasinin nedeni GRACE skorlama sistemi verileri se¢ilmemis tim AKS verilerini
icermesinden kaynaklaniyor olabilir.

Hastalarin anamnezlerinde revaskiilarizasyon (PKG, CABG) ya da MI oykiisi
mortalite de anlamli artisa neden olmamistir. Bu veri GRACE gibi biiylik populasyonlu
calismalar1 desteklemese de daha az hasta gruplu c¢alismalarla uyumlu oldugu izlenmistir. %
GRACE ile uyumlulugunun olmamasinin nedeni hasta sayisinin az olmasindan
kaynaklanmis olabilecegi diistiniildii.

Hastalarin hastane oncesi kullandig1 tedavilerden ACE/ARB, Statin. KKB, BB
kullanimi1 ¢aligmada risk artis egilimi gostermektedir. Buldugumuz bu veride literatiir
verileriyle de uyumluluk gostermektedir. >

Takip siiresince Olen olgular yasayan olgularla EKG bulgulart agisindan
karsilastirdigimizda Slen olgularin AF siklig1 yasayanlardan anlamli oranda daha yiiksek idi
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(p<0.001) Calismamizda ki bu veri GRACE calisma verileri ile uyumludur.34 TIMI risk
skorunun gelistirildigi calisma verilerinde AF a ait veri bulunmamaktadir.®

Olen hastalarda ST segment depresyonu varlig1, iki ya da daha fazla derivasyonda ST
¢Okmesi, 0,5mm den daha fazla ST segment ¢okmesi anlamli olarak daha fazla idi. EKG
ozellikleri agisindan elde ettigimiz veriler hem TIMI hem de GRACE risk skoru verileriyle
uyumlu idi. 3*

Calismamizda hastane miiracaatinda hastalardan elde edilen klinik parametrelerden
killip skoru ( >Killip 2 puan) 6len olgularda anlamli olarak daha yiiksekti. (p<0,001) Elde
edilen bu veri GRACE ve PURSUIT risk skorlama sistemleri parametleriyle uyumlu

bulundu.343®

TIMI risk skoru puani 6len hasta grubunda daha yiiksekti. TIMI g¢alismasinin genel

sonuglari ile uyumlu idi.®

Braunwald sinifi, agrinin siiresi ve 24 saatte birden fazla agri atagi parametreleri
mortalite belirteci olarak anlamli bulunmadi. 24 saatte ikiden fazla agr ataklari olan olgularda
tek degiskenli analizde mortalite riski artmis saptanirken ¢ok degiskenli analizde anlamli
saptanmadi. Objektif olmayan bu verilerin anlamli ¢ikmamis olmasinin nedeni bazi hasta

kayitlariin yeterli agiklama ve detayr icermemesinden kaynaklanmis olabilecegini diisiindiik.

Hastaneye miiracaati esnasinda ki kaydedilen nabiz degerleri 6len olgularda daha
yiiksekti. Calismada elde edilmis bu veri GRACE ve PURSUIT gibi 6nemli risk skorlarimin
verilerini desteklemektedir. 33°

Hastaneye yatislart doneminde yapilan ekokardiyografilerinde elde edilen EF degerleri
Olen olgularda daha diisiik idi. PURSUIT risk skorunun kullanildig: bir ¢alismada risk skoru
diizeyi arttikca EF nin diistiigii tespit edilmistir.”® Bununla beraber ¢ok kullanilan STEMI
skorlama sistemlerinden CADILLAC risk skorunda da EF diisiikliigiiniin mortaliteyi arttirdigi
saptanmig ve puanlamaya dahil edilmistir.>®

EF hem ekokardiyografi hem de kateter islemi esnasinda elde edilebilmesi nedeniyle
calismamizda oldugu gibi ozellikle invaziv tedavi uygulanmis hasta gruplarinda elde
edilmesi kolay bir risk parametresidir.

Olgularin hastaneye miiracaat1 esnasinda istenen biyokimya tetkiklerinde kreatinin 6len
olgularda anlamli olarak daha yiiksekti. Kreatinin degeri AKS nin tiim yelpazesinde mortalite
artisin1 gosteren kolay elde edilebilen bir parametredir. Kreatinin diizeyi hem bir TIMI alt grup

g;ahsmalarmda61 hem de GRACE ** caligma verileriyle uyumlu idi.
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Hastalarin kardiyak enzim takiplerinde gelis ve pik CK-MB &len olgularda daha
yiiksek oldugu izlendi. Bu veri USAP/NSTEMI i¢in kullanilan her {i¢ risk skoru verilerini
desteklemekte idi.>*%>%

Troponin diizeyine iligkin anlamli bir verinin elde edilememis olmasi troponin
diizeyinin 2003-4-5 yillarinda rutin bakilmamis olmasindan kaynaklanmis olabilecegi
diisiiniildii.

Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin Hastane miiracaatinda bakilan
lipit parametrelerinden HDL diizeyi MACE gelisen olgularda gelismeyenlerden anlamli olarak
daha diistiktii. HDL diizeyinin USAP/NSTEMI olgularinda hastane i¢i mortaliteyi gosteren bir
calismada anlamli bir bagimsiz prediktorii olarak saptanmistir. Ayrica ayni ¢alismada TIMI
risk skoruna eklenmesi de TIMI risk skorunun prediktif degerini arttirmistir. 62

Calismamizda elde edilen bu veri diisik HDL ye sahip olan olgularin artmisg
kardivaskiiler riske sahip oldugunu desteklemektedir. Calismamizda ki bu veri daha uzun takip
stiresinde ve invaziv tedavi uygulanmig hasta populasyonundan elde edilmistir. Hiperlipidemi
ve statin tedavisi alan GRACE hasta populasyonunda da mortalite oram1 daha diisiik
saptanmuistir. 3

Takip siiresince MACE gelisen ve gelismeyen olgularin hastane i¢i aldiklar1 tedavi
ozelliklerine bakildiginda nitrat kullanim sikligt MACE gelisen grupta daha yiiksekti. Nitrat
kullanimi daha ¢ok devam eden agr1, kalp yetersizligi semptom ve bulgulart olan yada akciger
O0demi gibi yiiksek riskli olgularda tercih edilmistir. Caligmamizda ki bu veriyi destekleyen
GRACE c¢alismasinin NSTEMI gecirmis ¢ok yasl hasta populasyonudur. Bu ¢alismada nitrat
kullanan grupta daha fazla mortalite gelistigi bulunmustur.”® Bu calismada da yine hasta grubu

yiiksek riskli ve yasli olgulardan olugmaktadir.
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6. SONUC

Calismamizda yaymlanmig litaretiirdeki skorlama sistemlerinde yer almayan iki
bagimsiz mortalite belirtecinin saptanmasi Onemlidir. Bu sonu¢ hastalarin tamaminin
girisimsel tedavi almis olmasiyla ilgili olabilir.

Calismamizda ki hasta grubunda TIMI risk skoruna AF ilave edilmesiyle hastalarin
uzun donem mortalitelerinin %84 duyarlilik ve %48 6zgiilliik ile saptanmasi da ayrica ilgiyi
hak etmektedir. Ayn1 degerlendirme sadece TIMI ile yapildiginda %80 duyarlilik ve %47
ozgiilliik ile mortalite tespit edilebilmistir. Dolayisi ile hastalarda geliste AF olmasinin TIMI
risk skoruna eklenmesi ile mortalite risk tahminini duyarliigi % 4 ve Ozgilligi % 1
arttirmistir.

Ayni sekilde HDL si 40 ve altinda olan olgular i¢in TIMI risk skoruna bir puan daha
eklenip risk puanlart yeniden olusturuldugunda elde edilen risk skorunda toplam puani 3 ve
izerinde olan hastalarda 6liim riskini belirlemede duyarlilik degismez iken 6zgiilliik % 61°e
cikmustir.

Hali hazirda higbir risk skoru miikemmel degildir. Mevcut risk skorlama
sistemlerinden ¢ok kullanilan TIMI ve GRACE gibi risk skorlarina AF ve HDL gibi hastanin
kliniklere miiracaatinda hemen degerlendirilebilecek parametrelerin eklenmesi ile daha iyi bir
risk tahmini elde edilebilir

Giiniimiiz kosullarinda AKS da girisimsel tedavi uygulanan merkez sayis1 giderek
artmakta ve AKS hastalarmin 6nemli bir kismi bu sekilde tedavi edilmektedir. Bununla
beraber invaziv tedavi alan AKS hastalarina yonelik bir risk skorlamasi gelistirilmedigi gibi
mevcut skorlama sistemlerinin de ¢alismada tartigilan eksiklikleri mevcuttur.

Bu nedenle ¢alismamizin sonuglarmin AKS tanisiyla hastaneye yatirilip edilip invaziv
tedavi uygulanmis hasta grubu 6zelinde daha giiclii risk tahmin degeri olan ve uygulanabilir

sonuclar1 oldugunu diisiinmekteyiz.
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7.0ZET

Invaziv Tedavi Uygulanmis USAP/NSTEMI Hastalarinda Prognostik Belirtecler

Amag¢: USAP/NSTEMI hastalar1 heterojen bir gruptur; koroner yogun bakim ve invaziv tedavi
ihtiyac1 olan 6liim ve MI riski yiiksek hastalar yaninda uygun tedavi rejimlerine yanit veren iyi
prognozlu hastalar da vardir. Bu nedenle risk simiflamasi bu hastalarin tedavisinde ve yonetiminde
merkezi bir rol oynar. Giiniimiiz kosullarinda akut koroner sendrom hastalarmin 6nemli bir kismi
invaziv tedavi gérmektedir. Bununla beraber sadece invaziv tedavi alan USAP/NSTEMI hastalarina
yonelik bir risk skorlamasi mevcut degildir. Bu ¢alismada invaziv tedavi uygulanmis USAP/ NSTEMI
hasta grubu 6zelinde klasik risk skorlama sistemlerine alternatif, klinik uygulamada kullanilabilir bir

risk skorlama sistemi gelistirilmesi hedeflenmistir.

Yontem: Bu retrospektif ¢alismaya invaziv tedavi uygulanmig 192 USAP/NSTEMI hastasi
(131 erkek, 61 bayan) dahil edilmistir. Hastalarin 3721 aylik takibinde major istenmeyen
kardiyovaskiiler olay gegiren ya da dlen hastalarin degerleriyle major istenmeyen kardiyovaskiiler

olay gecirmemis hastalarin degerleri kiyaslanmugtir.

Bulgular: Olen hastalarin bagvuru sirasindaki yasi, Killip skoru, kardiyak enzim degerleri
Olenlerden anlamli olarak daha yiiksek iken ejeksiyon fraksiyonu anlamli olarak daha diisiiktii. Ayrica
Olen hastalarda DM ve KKY, hastane yatig1 oncesi aspirin kullanimi, atrial fibrilasyon, ST ve T dalgasi
hareketlenme sikligi anlamli olarak daha fazlaydi. Korelasyon analizinde yas , KKY oOykiisii, DM,
Hipertansiyon, AF, ST ve T dalgasi hareketlenmeleri, nabiz, killip sinifi, CK-MB, kreatinin, HDL, pik
CK-Mb, yatis oncesi ASA ve statin kullanimi, ¢gok damar hastasi, son 24 saatte >2 agr1 atagi, yatis
sirasinda statin ve nitrat tedavisi mortalite ile iliskili bulundu. HDL ve AF lojistik regresyon analizinde
anlamli mortalire belirteci olarak saptandi. TIMI puani parametrelerine AF i¢in 2 ve HDL si
diistik(<40) olan olgular i¢in 1 puan verilip yeni bir risk skorlama (RS) sistemi gelistirildi. RS puan1 3
ve lizerinde olan hastalarda mortalite riskini belirlemede duyarlilik %84, 6zgiilliik %61 bulunmustur.

Ayni degerlendirme TIMI ile yapildiginda duyarlilik %80 ve 6zgiilliik %47 bulunmustur.

Sonug: TIMI ve GRACE gibi ¢ok kullanilan risk skorlarina hastanin kliniklere miiracaatinda
hemen degerlendirilebilecek AF ve HDL gibi parametrelerin eklenmesi ile daha iyi bir risk tahmini elde

edilebilir.
Anahtar Kelimeler: USAP/NSTEMI, Risk Skorlamasi, AF, HDL.
fletisim Adresi: Demetevler Mah. 2. Ada 10. Sok. F3 Blok Daire:11 /DUZCE

Tel: 0533 454 9409 E-mail: ismailerdogu@yahoo.com
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8. SUMMARY

Prognostic Variables in USAP/NSTEMI patients who treated Invasively

Background: Unstable angina (USAP)/Non-ST-segment elevation myocardial infarction
(NSTEMI) patients compose a heterogeneous group, some of which need invasive treatment and
followed up in coronary intensive care units due to high MI and mortality risk while some others
have good-prognosis responding well to appropriate treatments. Therefore risk stratification in
USAP/NSTEMI provides an estimate of a patient’s prognosis and optimizes clinical choices. At
present most of the acute coronary syndrome patients are treated invasively. However, at the mean
time there is no risk estimation protocol in patients with USAP/NSTEMI who had solely treated
invasively. This trial aims to develop a clinically applicable risk score system for USAP/NSTEMI

patients who had received invasive treatment.

Methods: One hundred ninety-two USAP/NSTEMI patients (131 male and 61 female) who
had received invasive treatment were included in the study. Variables of the patients who died during
37+21 months of follow-up period or had major adverse cardiovascular events (MACE) were
compared with the patients who had survived and were free of MACE.

Results: Mean age, Killip score, cardiac enzyme levels on admission were significantly
higher whereas EF was lower in patients who died during follow up. Furthermore, history of DM,
congestive heart failure, use of aspirin before admission, atrial fibrillation, ST and T wave shift were
significantly lower in survivors. Correlation analysis revealed that age, history of DM, HT, and
congestive heart failure, atrial fibrillation, ST and T wave shift, heart rate, CK-MB, creatinine, HDL,
peak CK-MB, use of aspirin before admission, use of in hospital statin and nitrates, multivessel
disease, >2 chest pain episodes in the last 24 hours were significantly correlated with mortality. HDL
and AF were independent predictors of mortality in logistic regression analysis. A new risk
estimation (RE) formula was developed by adding 2 points for AF and 1 point for low HDL < 40
mg/dl. A RE point higher than 3 could predict mortality with 84% sensitivity and 61% specificity.
When the same analysis is made by TIMI risk scoring mortality rate could be predicted with 80%

sensitivity and 47 %specificity.

Conclusions: Addition of quickly applicable variables such as AF and HDL to the widely

used TIMI and GRACE risk scoring systems, a better risk prediction can be obtained

Keywords: USAP/NSTEMI, Risk Scoring, AF, HDL.
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Tablo 10: Takip stiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane i¢i aldiklari ilaglarin

ozellikleri

Tablo 11: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda EKG

ozellikleri ozellikler

Tablo 12: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda klinik

ozellikleri

Tablo 13: Takip siiresinde 6len ve hayatta kalan hastalarin hastane miiracaatlarinda laboratuar

ozellikleri
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Tablo 14: Mortalite korelatlar

Tablo 15: Primer sonlanim noktasinin lojistik regresyon analizi

Tablo 16: Takip siiresinde MACE gelisen hastalarin demografik 6zellikleri

Tablo 17: Takip stiresinde MACE gelisen hastalarin EKG;Klinik ve KAG 6zellikleri
Tablo 18: Takip stiresinde MACE gelisen hastalarin hastane 6ncesi aldig1 tedavi 6zellikleri
Tablo 19: Takip siiresinde MACE gelisen hastalarin hastanede aldig1 tedavi 6zellikleri

Tablo 20: Takip siiresince MACE gelisen grup ile MACE gelismeyen hastalar arasindaki

klinik ve labarotuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

SEKILLER

Sekil 1: TEKHAREF verilerine gore lilkemizde koroner kalp hastasi sayisi, yillik koroner olay

ve koroner oliimleri gosteren sema

Sekil 2: Koroner Arter Capraz Kesitleri A: Normal koroner arter, B: Subintimal hiicresel
plak ile evre 2 lezyon, C: Lipit havuzu ile birlikte olan evre 3 lezyon, D: Evre 4 kompleks
orta derece obstriiktif olan lezyon, E: Ince fibréz sapka ile birlikte olan evre 4 lezyon, F:

Total koroner okliizyon

Sekil 3A: Tip I Aterosklerotik Lezyonlarin Progresyonu (A-Endotel gegirgenligi, B- Lokosit
gocti, C- Lokosit adhezyonu)

Sekil 3B: Tip VI Aterosklerotik Lezyonlarin Progresyonu (A- Plak riiptiirii, B- Fibroz plak

kalinlagsmasi, C- Plak kanamasi)

Sekil 4: Aterosklerotik plak evreleri

Sekil 5: Koroner arter hastaliginda klinik tablo ve koroner lezyon iliskisi
Sekil 6: TIMI puanlama sistemine AF de eklendiginde

Sekil 7: Yeni risk puanlamasina gore takipteki mortalite gosteren Roc analizi
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