
 

 

T.C 

BEZMİAÂLEM VAKIF ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ ACİL TIP ANABİLİM DALI 

 

 

 

ACİL SERVİSE BAŞVURAN HASTALARDA NON-STEMİ TANISI 

ALANLARDA GRACE VE EDACS SKORLARININ PROGNOSTİK DEĞERİ 

 

 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

Dr. Ömer Faruk Çakıroğlu 

 

 

Acil Tıp Anabilim Dalı 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Başar Cander 

 

 

İSTANBUL – HAZİRAN 2025 



 

 



i 

 

 

T.C 

BEZMİAÂLEM VAKIF ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ ACİL TIP ANABİLİM DALI 

 

 

 

ACİL SERVİSE BAŞVURAN HASTALARDA NON-STEMİ TANISI ALANLARDA 

GRACE VE EDACS SKORLARININ PROGNOSTİK DEĞERİ 

 

 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

Dr. Ömer Faruk Çakıroğlu 

 

 

Acil Tıp Anabilim Dalı 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Başar Cander 

 

 

İSTANBUL – HAZİRAN 2025 



ii 

 

 

     Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi, Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı’nın tıpta 

uzmanlık öğrencisi Ömer Faruk Çakıroğlu’nun, ilgili yönetmeliklerin belirlediği 

gerekli tüm şartları yerine getirdikten sonra hazırladığı “Acil Servise Başvuran 

Hastalarda Non-Stemi Tanısı Alanlarda GRACE ve EDACS Skorlarının Prognostik 

Değeri” başlıklı tezini aşağıda imzaları olan jüri önünde başarı ile sunmuştur. 

 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Başar Cander              ………………… 

                            Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi 

Jüri Üyeleri:      Prof. Dr. Seda Özkan                            ………………… 

                            İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa-Cerrahpaşa Tıp Fakültesi 

                            

                            Doç. Dr. Bahadır Taşlıdere                   ………………… 

                            Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi 

 

 

 

 

 

 

                     

                                                                           

Teslim Tarihi: 05/06/2025 

Savunma Tarihi: 19/06/2025 

 

 

 



iii 

 

BEYAN FORMU 

     Uzmanlık tezi olarak sunduğum “Acil Servise Başvuran Hastalarda Non-STEMİ 

Tanısı Alanlarda GRACE ve EDACS Skorlarının Prognostik Değeri” başlıklı bu 

çalışmayı baştan sona kadar danışmanım Prof. Dr. Başar Cander’in sorumluluğunda 

tamamladığımı, tezin planlanmasından yazımına kadar hiçbir aşamasında etik dışı 

davranışımın olmadığını, tezdeki bütün bilgileri akademik ve etik kurallar içinde elde 

ettiğimi, tez çalışmasıyla elde edilmeyen bütün bilgi ve yorumlara kaynak 

gösterdiğimi ve bu kaynakları kaynakçada eksiksiz gösterdiğimi, tez çalışması ve 

yazımı sırasında patent ve telif haklarını ihlal edici bir davranışımın olmadığını ve 

aksinin ortaya çıkması durumunda her türlü yasal sonucu kabul ettiğimi beyan ederim. 

 

                                                                                             Dr. Ömer Faruk Çakıroğlu  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iv 

 

TEŞEKKÜR 

    Bezmialem Vakıf Üniversitesi Acil Tıp Anabilim Dalı’nda “Acil Servise Başvuran 

Hastalarda Non-STEMİ GRACE ve EDACS Skorlarının Prognostik Değeri” adlı tez 

çalışmamda ve uzmanlık eğitimimde büyük emekleri geçen hocalarıma teşekkürlerimi 

sunarım. 

    Kliniğe geldiği günden sonra kliniğin ve benim uzmanlık eğitimi seyrini değiştiren, 

farklı bakış açıları katan, acil tıp uzmanlığının nosyonunu kazandıran, beni sürekli 

daha iyisine teşvik eden, pratik ve teorik anlamda katkılar sunan, dünya çapında 

hocalar ile tanışmama vesile olan, sorunlarımızda yanımızda olan değerli hocam ve 

tez danışmanım Prof. Dr. Başar Cander hocama teşekkürlerimi sunarım. 

    Acil Tıp uzmanlık eğitimimin ilk günüden bu yana bana rehberlik eden, akademik 

yönlendirmeler de bulunan, motivasyon kayıplarımda yanımda olan, tez sürecimde her 

daim destek veren hem hocam hem ağabeyim dediğim Doç. Dr. Bahadır Taşlıdere 

hocama teşekkür ederim. 

    Acil tıp eğitimi süresince türlü zorluk ve kritik eşiklerden geçtiğim, bir aile olduğum 

meslek arkadaşlarıma başta kıdemlilerim Uzm. Dr. Yılmaz Ersöz, Uzm. Dr. Yasemin 

Pişgin, Dr. Barış Erkmen, tez sürecinde bana destek olan Uzm. Dr. Abdullah Yaser 

Güney ve Dr. Jülide Gürbüz’e ve omuz omuza çalışmaktan her zaman keyif aldığım, 

sendelesem de düşmeme izin vermeyen meslektaşlarım Uzm. Dr. Bilal Araç, Dr. 

Şeyma Nur Çalışır’a, yine beraber çalışmaktan onur duyduğum Dr. Ömer Faruk Öz, 

Dr. Emre Kalkan’a teşekkür ederim. 

    Uzmanlık eğitimi, nöbetler, nöbet ertesi yoğunluklar süresince benden desteğini 

esirgemeyen, kıymetli eşim Dr. Halime Sena Çakıroğlu’na, hayatı boyunca arkamda 

olan kıymetli annem Şerife Çakıroğlu’na, beni uzmanlık eğitimimde destekleyen 

değerli dedem Nurettin Çakıroğlu’na ve eşimin kıymetli annesi Op. Dr. Nesrin 

Baştuğ’a ve kıymetli babası Doç. Dr. Yavuz Baştuğ’a ve gözümün nuru kızlarım 

Habibe ve Hümeyra’ya babalarına olan desteklerinden dolayı teşekkür ederim. 

    Tez çalışmamda ve uzmanlık eğitimimde çalışmaktan keyif aldığım kıymetli 

hemşireler, sekreterler ve diğer sağlık çalışanlarına teşekkür ederim. 

 

Dr. Ömer Faruk Çakıroğlu 



v 

 

 



vi 

 

İÇİNDEKİLER 

BEYAN FORMU .................................................................................................. iii 
TEŞEKKÜR .......................................................................................................... iv 
İÇİNDEKİLER ..................................................................................................... vi 
KISALTMALAR ................................................................................................ viii 
GRAFİKLER, ŞEKİLLER ve TABLOLAR DİZİNİ ............................................x 
ÖZET.................................................................................................................... xii 

GİRİŞ ................................................................................................................. 16 
2. GENEL BİLGİLER .......................................................................................... 18 

2.1 Kalp Anatomisi ............................................................................................. 18 
2.1.1 Kalbin Odacıkları ................................................................................... 18 
2.1.2 Kalbin Kapakları .................................................................................... 18 
2.1.3 Kalp Duvarı Anatomisi ........................................................................... 19 
2.1.4 Koroner Damar Sistemi .......................................................................... 20 

2.2 Kalp Embriyolojisi ........................................................................................ 21 
2.3 Kalp Fizyolojisi ............................................................................................. 21 
2.4 Akut Koroner Sendrom ................................................................................. 23 
2.5 ST Segment Yükselmeli Miyokard Enfarktüsü (STEMİ) ............................... 24 
2.6 ST Segment Yükselmesiz Miyokard Enfarktüsü (Non-STEMİ) ..................... 25 
2.6 ST Segment Yükselmesiz Miyokard Enfarktüs Epidemiyolojisi .................... 26 

2.6.1 İnsidans ve Prevelans.............................................................................. 26 
2.6.2 Demografik Özellikler ............................................................................ 26 
2.6.3 Coğrafi Varyasyonlar ............................................................................. 27 
2.6.4 Risk Faktörleri ........................................................................................ 28 
2.6.5 Mortalite ve Morbidite ............................................................................ 38 

2.7 Non-STEMİ Etiyoloji ve Patofizyolojisi ........................................................ 38 
2.7.1 Aterosklerotik Plak Rüptürü ve Erozyon ................................................. 38 
2.7.2 Trombüs Oluşumu ve Kısmi Stenoz........................................................ 39 
2.7.3 Tip 1 Miyokard Enfarktüsü ..................................................................... 40 
2.7.4 Tip 2 Miyokard Enfarktüsü ..................................................................... 40 
2.7.5 Non Aterosklerotik Nedenler .................................................................. 42 

2.8 Non-STEMİ Tanı Yöntemleri ve Gereçleri .................................................... 43 
2.8.1 Klinik Prezentasyon ................................................................................ 43 
2.8.2 Elektrokardiyografi................................................................................. 44 
2.8.3 Kardiyak Biyobelirteçler......................................................................... 46 
2.8.4 Ekokardiyografi ...................................................................................... 47 

2.9 Non-STEMİ Tedavisi .................................................................................... 48 
2.9.1 Medikal Tedavi ...................................................................................... 48 
2.9.2 İnvaziv ve Konservatif Yaklaşımlar ........................................................ 53 
2.9.3 Revaskülarizasyon Yöntemleri ............................................................... 56 

2.10 Risk Skorlamaları ........................................................................................ 56 
2.10.1 GRACE Skoru ...................................................................................... 57 
2.10.2 EDACS Skoru ...................................................................................... 58 
2.10.3 HEART Skoru ...................................................................................... 60 
2.10.4 TIMI Skoru .......................................................................................... 60 

2.11 Amaç........................................................................................................... 61 
3. GEREÇ VE YÖNTEM ..................................................................................... 62 



vii 

 

3.1. Çalışma Tasarımı ......................................................................................... 62 
3.2 Çalışma popülasyonu .................................................................................... 62 

3.2.1 Çalışmaya dahil edilme kriterleri: ........................................................... 62 
3.2.2 Çalışmadan dışlanma kriterleri: .............................................................. 63 
3.2.3 Örneklem büyüklüğü .............................................................................. 63 

3.3 Veriler ve Tanımlar ....................................................................................... 63 
3.4 Çalışmanın sonuçları ..................................................................................... 64 
3.5 İstatiksel analiz .............................................................................................. 64 

4. BULGULAR ...................................................................................................... 65 
5. TARTIŞMA ....................................................................................................... 85 

5.1 Çalışmada Öne Çıkan Bulgular ................................................................... 101 
6.SONUÇ ............................................................................................................. 103 
KAYNAKÇA ....................................................................................................... 104 

 



viii 

 

KISALTMALAR 

ACC: Amerikan Kardiyoloji Koleji 

AHA: Amerikan Kalp Derneği 

AKS: Akut Koroner Sendrom 

AKŞ: Açlık Kan Şekeri 

ALT: Alanin aminotransferaz 

AMI: Akut Miyokard Enfarktüsü  

ApoB: Apolipoprotein B 

APTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamanı 

ASA: Aspirin 

CK: Kreatin Kinaz  

CK-MB: Kreatin Kinaz-MB 

DM: Diyabetes Mellitus 

DMAH: Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin 

ECM: Ekstraselüler Matriks 

EDACS: Acil Serviste Göğüs Ağrısı Değerlendirme Skoru 

EKG: Elektrokardiyogram 

ESC: Avrupa Kardiyoloji Derneği 

GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı 

GRACE: Akut Koroner Olaylar Küresel Kayıt Sistemi 

HbA1c: Glikozile Hemoglobin  

HDL-K: Yüksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol 

hs-cTn: Yüksek Hassasiyetli Kardiyak Troponin 

IL-6: Interlökin- 6 

IV: İntravasküler  

KAH: Koroner Arter Hastalığı 

KABG: Koroner Arter By-Pass Greftleme 

KB: Kan Basıncı 

KBH: Kronik Böbrek Hastalığı 

KVH: Kardiyovasküler Hastalık 

LAD: Ramus İnterventricularis Anterior  

LCX: Ramus Sircumflexus  



ix 

 

LDH: Laktat Dehidrojenaz  

LDL-K: Düşük Dansiteli Lipoprotein Kolesterol 

Lp(a): Lipoprotein a  

LVEF: Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu 

MACCE: Ciddi Major Advers Kardiyovasküler Olaylar 

MACE: Major Advers Kardiyovasküler Olay 

MI: Miyokard İnfarktüsü 

MM: Milimetre 

Mv: Milivolt 

NSAİİ: Aspirin Dışı Nonsteroid Antiinflamatuvar İlaç 

NSTE- AKS: ST- Segment Yükselmesiz Akut Koroner Sendromlar  

Non-STEMI: ST Segment Yükselmesiz Miyokard Enfarktüsü 

OAK: Oral Antikoagülan 

OCT: Optik Koherens Tomografi 

PKG: Perkütan Koroner Girişim 

PPKG: Primer Perkütan Koroner Girişim 

SA: Sinoatriyal  

SC: Subkutan  

SCAD: Spontan Koroner Arter Diseksiyonu 

STEMI: ST Segment Yükselmeli Miyokard Enfarktüsü 

SYNTAX: SYNergy between PCI with TAXUS and Cardiac Surgery 

TG: Trigliserit 

TIMI: Miyokard Enfarktüsünde Tromboliz  

T1MI: Tip 1 Miyokard İnfarktüsü 

T2MI: Tip 2 Miyokard İnfarktüsü 

TNF- α: Tümör Nekrozis Faktör-alfa  

TTS: Takotsubo Sendromu  

TTE: Transtorasik Ekokardiyografi  

TyG İndeksi: Trigliserid- Glukoz Indeksi  

UFH: Fraksiyone Olmayan Heparin 

USAP: Unstabl Anjina Pectoris/ Kararsız Anjina 

VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

VSD: Ventriküloseptal Defekt 



x 

 

GRAFİKLER, ŞEKİLLER VE TABLOLAR DİZİNİ 

Şekil 1: Akut koroner sendrom Non-STEMİ-STEMİ kıyaslaması 

Şekil 2: Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri  

Şekil 3: Lipoproteinler ve Miyokard Enfarktüsü 

Şekil 4: Tip 1 Miyokard Enfarktüsü Patofizyolojisi 

Şekil 5: Tip 2 Miyokard Enfarktüsü Patofizyolojisi 

Şekil 6: Non-STEMİ Medikal Tedavi Özet 

Şekil 7: İnvaziv Koroner Anjiyografinin Rölatif Kontrendikasyonları 

Şekil 8: EDACS Skoru Parametleri 

Şekil 9: TIMI Skoru UA/Non-Stemi Bileşenleri 

Tablo 1: Araştırmada Değerlendirilen Hastaların Demografik ve Klinik Özellikleri 

Tablo 2: Araştırmada Yer Alan Hastaların Nabız, Kan Basıncı, Laboratuvar Sonuçları 

Tablo 3: Araştırmada Yer Alan Hastaların Skorlama ve Klinik Sonuçları 

Tablo 4: Mortaliteye Göre Demografik ve Klinik Özelliklerin Karşılaştırılması 

Tablo 5: Mortaliteye Göre Hastaların Nabız, Kan Basıncı, Laboratuvar Sonuçlarının 

Karşılaştırması 

Tablo 6: Mortalite ile Skorlama ve Klinik Sonuçların Karşılaştırılması 

Tablo 7: Mortalite ile İlgili Lojistik Regresyon Analizi 

Tablo 8: EDACS ve GRACE Skorları Arasında Karşılaştırmalar 

Tablo 9: EDACS ve GRACE Skorları Anjiyo Sonuçları ile ROC analizi 

Tablo 10: PKG Sonucuna göre demografik ve klinik özelliklerin karşılaştırılması 

Tablo 11: PKG Sonucuna Göre Hastaların Nabız, Kan Basıncı, Laboratuvar Sonuç 

Karşılaştırması       

Tablo 12: PKG Sonucuna Göre Hastaların Skorlama ve Klinik Sonuçları 

Karşılaştırılması 

Tablo 13: PKG Sonuçları için Lojistik Regresyon Analizi 



xi 

 

 

 

 

 

                                                   



xii 

 

ÖZET 

ACİL SERVİSE BAŞVURAN NON-STEMİ HASTALARINDA GRACE VE    

EDACS SKORLARININ PROGNOSTİK DEĞERİ 

 

Amaç: Çalışmamızda, acil servise başvuran ve Non-ST segment yükselmesiz 

miyokard enfarktüsü (Non-STEMI) tanısı alan hastalarda GRACE ve EDACS risk 

skorlarının prognostik değerlerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu skorların 30 

günlük MACE ve anlamlı koroner lezyon varlığı ile ilişkisinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. 

Yöntem: Çalışmamız retrospektif olarak tasarlanmış olup, tek merkezli olarak, 

01.01.2022–31.12.2024 tarihleri arasında acil servise başvuran ve ESC 2023 

kılavuzunda yer alan kriterlere göre Non-STEMI tanısı alan 332 hasta 

değerlendirilmiştir. Etik kurul onayı sonrasında, ICD-10 kodları, hasta kayıt formları 

ve anjiyografi görüntüleri kullanılarak hastalara ait veriler elde edilmiştir. Hastaların 

demografik verileri, vital bulguları, laboratuvar sonuçları, EKG bulguları ve Killip 

sınıflamaları kaydedilmiştir. Çalışmamızda primer perkütan koroner anjiyografi 

(PPKG) sonucu %70 ve koroner arter oklüzyonu olan hastalar anlamlı koroner arter 

lezyonu mevcut kabul edilmiştir. Otuz günlük mortalite ve anlamlı koroner lezyon 

varlığı ile ilgili veriler GRACE ve EDACS skorları ve skorların parametreleri ile 

karşılaştırılmıştır.  

Bulgular: EDACS skoru, anlamlı koroner lezyonları GRACE skoruna kıyasla daha 

iyi öngördü (AUC: 0.654 vs. 0.522; p<0.001) ve >12.5 eşik değeriyle %87,7 duyarlılık 

sağladı. GRACE skoru, hastane içi mortalite ile güçlü ilişki gösterdi; düşük risk 

grubunda %2, yüksek risk grubunda %16,1 oranında ölüm izlendi. EDACS skoru da 

mortalite ile anlamlı ilişkilendirildi (p=0.022). GRACE skoru mortalite öngörüsünde 

daha güçlü bir performans sergilerken, EDACS skoru anlamlı düşük riskli hastaların 

belirlenmesinde daha belirgin bir ayrım sağlayarak klinik karar destek potansiyelini 

ortaya koydu. 

Sonuç: Çalışmamız acil servise başvuran Non-STEMI hastalarında EDACS skorunun 

prognostik değerini, klinikte sık kullanılan GRACE skoru ile karşılaştıran az sayıdaki 

araştırmadan biridir. Bulgular, EDACS skorunun anlamlı koroner arter darlığını 
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öngörmede daha başarılı sonuçlar verdiğini ve özellikle düşük riskli hastaların güvenle 

dışlanmasında etkili bir araç olabileceğini göstermektedir. GRACE skoru, yüksek 

riskli gruplarda hastane içi mortalite tahmininde öngörüldüğü şekilde güçlü kalırken, 

EDACS skoru hızlı ve pratik uygulanabilirliği ile klinik karar destek sürecine değerli 

bir katkı sunmaktadır. Her iki skorun da farklı alanlarda sağladığı katkılar göz önüne 

alındığında, NSTEMİ hastaları ile ilgili klinik karar verme süreçlerinde skorların 

birlikte değerlendirilmelerinin, hasta yönetimini daha güvenli hale getireceği 

düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: NSTEMİ, GRACE Skoru, EDACS Skoru 

 

 

ABSTRACT 

 

PROGNOSTİC VALUE OF GRACE AND EDACS SCORES İN PATİENTS 

PRESENTİNG TO THE EMERGENCY DEPARTMENT WİTH NON-ST-

ELEVATİON MYOCARDİAL INFARCTİON  

 

Objective: This study aimed to evaluate the prognostic value of the GRACE and 

EDACS risk scores in patients presenting to the emergency department with a 

diagnosis of non-ST-elevation myocardial infarction (Non-STEMI). Specifically, the 

study investigated the relationship of these scores with 30-day major adverse 

cardiovascular events (MACE) and the presence of significant coronary artery 

lesions. 

Methods: This retrospective, single-center study included 332 patients who presented 

to the emergency department between January 1, 2022, and December 31, 2024, and 

were diagnosed with non–ST-elevation myocardial infarction (NSTEMI) based on the 

criteria defined in the 2023 ESC guidelines. Following approval by the institutional 

ethics committee, data were collected using ICD-10 codes, electronic medical records, 

and coronary angiography reports. Demographic characteristics, vital signs, laboratory 
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parameters, electrocardiographic findings, and Killip class at presentation were 

systematically recorded. Significant coronary artery disease was defined as the 

presence of ≥70% luminal stenosis or total occlusion on primary percutaneous 

coronary angiography. The relationship between 30-day all-cause mortality and the 

presence of significant coronary lesions was assessed in relation to GRACE and 

EDACS scores, as well as their constituent clinical variables. 

Results: The EDACS score predicted significant coronary lesions more accurately 

than the GRACE score (AUC: 0.654 vs. 0.522; p<0.001), with a >12.5 cutoff 

demonstrating 87.7% sensitivity. The GRACE score showed strong predictive value 

for in-hospital mortality, with 2% mortality in the low-risk group and 16.1% in the 

high-risk group. EDACS score was also significantly associated with mortality 

(p=0.022). While GRACE provided better performance in mortality prediction, 

EDACS showed superior discrimination in identifying low-risk patients, highlighting 

its potential as a clinical decision-support tool. 

Conclusion: This study is among the few that compare the prognostic performance of 

the EDACS score with the widely used GRACE score in Non-STEMI patients 

presenting to the emergency department. Findings suggest that EDACS is more 

effective in predicting significant coronary artery stenosis and may be particularly 

valuable for safely identifying low-risk patients eligible for discharge. While the 

GRACE score remains robust in estimating mortality among high-risk patients, 

EDACS offers practical advantages with its simplicity and rapid applicability. 

Considering their complementary strengths, the combined use of both scores may 

enhance clinical decision-making and improve the safety and efficiency of patient 

management in Non-STEMI care. 

Keywords: Non-STEMI, GRACE Score, EDACS Score 
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GİRİŞ 

    Kardiyovasküler hastalık nedeniyle 2021 yılında 19,1 milyon ölüm meydana geldiği 

hesaplanmıştır.(1) Acil servis başvurularında akut koroner sendrom (AKS) göğüs 

ağrılarının yaklaşık %2-20’sini oluşturmaktadır.(2) 

    Koroner arter hastalığı, genellikle ateroskleroz zemininde gelişen progresif bir 

damar patolojisidir. Ateroskleroz, endotel fonksiyonunun bozulması ile başlar ve 

aterom plağının kritik darlık veya damarda rüptüre yol açması ile devam eder. 

Trombotik materyal, koroner arterde paroksismal vazokonstriksiyona yol açar, bu da 

spontan anjina ile kendini gösterir. Oluşan trombus, distal koroner arterlere embolize 

olabilir ve mikroskobik miyokardiyal nekroza neden olarak troponin düzeylerinde 

artışa yol açabilir. Tam tıkanıklık durumunda ise transmural iskemi gelişir. Akut 

koroner sendrom (AKS), genellikle aterosklerozun akut bir komplikasyonu olarak, 

koroner akımda geçici azalma (NSTEMI) ya da sürekli (STEMI) kesilme ile 

sonuçlanır. AKS hastalarında en yaygın semptom, akut göğüs rahatsızlığıdır; buna 

dispne, epigastrik ağrı ve sol veya sağ kolda ağrı eşlik edebilir. (2,3) 

    Akut göğüs ağrısı ve persistent (20 dakikadan fazla) ST segment yükselmesi 

genellikle total veya subtotal koroner arter tıkanıklığını yansıtır. Bu hastaların 

tedavisinin temeli, primer perkütan koroner girişim (PPKG) ile anında reperfüzyon 

sağlanmasıdır. Perkütan koroner girişim (PKG) yapılamıyorsa fibrinolitik tedavi 

uygulanır. Akut göğüs ağrısı olan ancak persistent ST segment yükselmesi olmayan 

hastalarda (Non-ST segment yükselmesi olmayan AKS veya NSTE-ACS) AKS 

spektrumunun bir parçasıdır. Miyosit nekrozuna bağlı olarak semptomlar gelişir. 

Semptomlar kararsız anjina ile benzerdir ancak troponin seviyesi %99’luk bir 

persentilin üzerinde yükselir. Non-STEMİT tanısı alan hastalarda hemodinamik 

unstabilite olabilir bu durum kararsız anginadan farklıdır. (4,5) 

    AKS hastalarında doğru karar vermek adına prognostik risk değerlendirmesini 

kapsayan birçok skor sistemi geliştirilmiştir. Bunlardan ikisi, GRACE (Global 

Registry of Acute Coronary Events) skoru ve EDACS (Emergency Department 

Assessment of Chest Pain) skorudur. GRACE skoru, akut koroner sendromlu 

hastalarda kısa ve uzun dönem mortalite ve morbidite riskini değerlendirmede yaygın 
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olarak kullanılan bir modeldir. EDACS skoru ise acil servise göğüs ağrısı semptomu 

ile başvuran hastalarda, özellikle Non-STEMI riski taşıyan bireylerde, klinik karar 

destek aracı olarak önem kazanmıştır. 

    Bu skor sistemlerinin, NSTEMI hastalarının prognozunu doğru bir şekilde tahmin 

edebilme gücü, klinik uygulamada hayati bir rol oynar. Ancak, bu iki skorun 

prognostik değeri, literatürde yeterince kapsamlı bir şekilde karşılaştırılmamıştır. Bu 

nedenle, NSTEMI tanısı almış hastalarda GRACE ve EDACS skorlarının prognostik 

değerinin karşılaştırılması, klinik pratiğe önemli katkılarda bulunabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Kalp Anatomisi 

2.1.1 Kalbin Odacıkları 

 

    Kalp, iki ayrı pompadan oluşan dört odacıklı bir organdır. Üstte iki atrium ve altta 

iki ventrikül bulunur. Sağ atrium, superior ve inferior vena cava aracılığıyla sistemik 

dolaşımdan deoksijenize kanı alarak triküspit kapak yoluyla sağ ventriküle aktarır. 

Sinoatriyal (SA) düğüm sağ atriumun duvarında bulunur. Sağ ventrikül, sağ atriumdan 

aldığı deoksijenize kanı pulmoner kapak aracılığıyla pulmoner artere pompalar. Sağ 

ventrikülün duvarı, sol ventriküle göre daha incedir. İç yüzeyinde trabekula karneae 

adı verilen kas demetleri ve ileti sisteminin bir parçası olan moderator bant bulunur. 

Sol atrium, akciğerlerden dört adet pulmoner ven aracılığıyla oksijenlenmiş kanı alır 

ve mitral kapak aracılığıyla sol ventriküle aktarır. Sol atrium, sağ atriumdan daha 

küçüktür ancak duvarları daha kalındır. Sol ventrikül, sol atriumdan aldığı 

oksijenlenmiş kanı üç yaprakçıklı aort kapağı aracılığıyla aortaya pompalar. Sol 

ventrikül, kalbin en kalın duvarına sahip odacığıdır. İç yüzeyinde trabekula karneae ve 

mitral kapağa bağlı papiller kaslar bulunur(6). 

 

2.1.2 Kalbin Kapakları 

    Kalpte, kanın yalnızca tek yönde akmasını sağlayan dört adet kapak bulunmaktadır. 

Bu kapaklar, odacıklar arasındaki geçişleri ve ventrikülden çıkan büyük damarlar 

arasındaki geçişleri kontrol eder.  Triküspit kapak sağ atrium ile sağ ventrikül arasında 

yer alır. Üç yaprakçıktan (anterior, posterior, septal) oluşur. Bu yaprakçıklar, fibröz 

bir halkaya tutunur ve chordae tendineae aracılığıyla papiller kaslara bağlanır. 

Triküspit kapak, ventrikül sistolü sırasında kanın sağ ventrikülden sağ atriuma geri 

akışını engeller bu sayede deoksijenize kanın sağ atriumdan sağ ventriküle tek yönlü 

akışını sağlayarak etkin pulmoner dolaşımda kritik bir rol oynar(7). Pulmoner kapak 

sağ ventrikül ile pulmoner arter arasında bulunur. Endokardiyum ile kaplı üç adet 

semilunar yaprakçıktan oluşur. Chordae tendineae bulunmaz; açılıp kapanması basınç 
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değişiklikleri sayesinde olur. Pulmoner kapak, ventrikül diyastolü sırasında kanın 

pulmoner arterden sağ ventriküle geri akışını engeller ve deoksijenize kanın sağ     

ventrikülden akciğerlere doğru akışını düzenleyerek pulmoner ve sistemik dolaşımın 

ayrımını korur(8). Mitral kapak sol atrium ile sol ventrikül arasında yer alır. Anterior 

ve posterior olmak üzere iki yaprakçıktan oluşur ve fibröz bir halkaya tutunur yine iki 

papil kas (anterior ve posterior) aracılığıyla chordae tendineaeya bağlanır. Mitral 

kapak, ventrikül sistolü sırasında oksijenlenmiş kanın sol ventrikülden sol atriyuma 

geri akmasını engeller. Oksijenlenmiş kanın sol kulakçıktan sistemik dolaşım için ana 

pompa olan sol ventriküle tek yönlü akışını sağlamada kritik öneme sahiptir(9). Aort 

kapağı sol ventrikül ile aort arasında bulunur. Endokardiyum ile kaplı üç adet 

semilunar yaprakçıktan oluşur. Pulmoner kapakta olduğu gibi chordae tendineae 

bulunmaz. Aort kapağı ventrikül diyastolü sırasında oksijenlenmiş kanın aortadan sol 

ventriküle geri akmasını önler(8). 

 

2.1.3 Kalp Duvarı Anatomisi 

    Kalp duvarı, dıştan içe doğru üç farklı katmandan oluşur: epikardiyum, 

miyokardiyum ve endokardiyum(10). Epikardiyum kalp duvarının en dış katmanıdır. 

Koroner arterleri ve venleri, lenfatik damarları ve sinirleri içerir. Epikardiyumun temel 

işlevleri arasında kalbi korumak, perikardiyal sıvıya katkıda bulunmak ve kalp 

gelişimi ve rejenerasyonunda rol oynamak bulunur. Bu katman hem kalbin dış 

koruyucu tabakası hem de perikardın iç tabakası olarak görev yaparak kalp 

hareketlerini kolaylaştırır(11). Miyokardiyum, kalp duvarının orta ve en kalın 

katmanıdır. Kalp kası hücrelerinden kardiyomiyositler oluşur. Çizgili, dallanmış ve 

gap junction'ları içeren interkale disklerle birbirine bağlıdır. Ventriküllerde atriumlara 

göre daha kalındır ve en kalın olduğu yer sol ventriküldür; bunun sebebi sol 

ventrikülün yüksek basınç yüküdür. Miyokardiyum, kalbin işlevsel kas tabakasıdır ve 

benzersiz hücresel yapısı, kanın vücuda pompalanması için gerekli olan senkronize ve 

güçlü kasılmaları sağlar(6). Endokardiyum, kalp duvarının en iç katmanıdır. Kalp 

odacıklarını ve kapaklarını saran ince bir zardır. Endotel ve subendotel bağ 

dokusundan oluşur. Kan akışı için pürüzsüz, yapışkan olmayan bir yüzey sağlar, 

kasılabilirliği düzenleyebilir ve kan ile miyokard arasında bir bariyer görevi görür. 
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Purkinje lifleri subendokardiyumda yer alır. Endokardiyumun pürüzsüz yüzeyi, kanın 

etkili bir şekilde akmasını sağlarken sürtünmeyi en aza indirir(12). 

 

2.1.4 Koroner Damar Sistemi 

    Koroner arterler, miyokardiyuma oksijenlenmiş kanı sağlayan damarlardır. Aort 

kapağının hemen üzerinde, aortanın tabanından (aort sinüslerinden) kaynaklanırlar. 

Sağ koroner arter (RCA), anterior aort sinüsünden köken alır. Sağ atrium, sağ 

ventrikül, sinoatriyal düğümü (bireylerin %60'ında), atriyoventriküler düğümü 

(bireylerin %85-90'ında) ve interventriküler septumun arka üçte birini besler. Dalları 

arasında sinoatriyal nodal arter, sağ marjinal arter ve posterior desendan arter (PDA) 

bulunur. RCA'nın oklüzyonu kalbin sağ tarafı ve iletim sistemlerinin düğümlerini 

beslemede kritik rol oynadığı için ritim bozuklukları açısından klinik olarak önemlidir. 

Sol koroner arter (LCA) (Sol Ana Koroner Arter- LMCA), sol posterior aort 

sinüsünden çıkar. Kısa bir damardır ve proksimalde sol ön inen arter ve sol sirkumfleks 

arter olmak üzere iki ana dala ayrılır. Sol ön inen arter(LAD) , interventriküler 

septumun ön üçte ikisini ve sol ventrikülün ön kısmını besler. Sıklıkla diagonal ve 

septal dalları vardır. Beslediği miyokard alanının büyüklüğü nedeniyle en önemli arter 

olarak kabul edilir. Sol sirkumfleks arter (LCx), sol atriyumu ve sol ventrikülün lateral 

ve posterior kısımlarını besler. Sıklıkla obtus marjinal dalları vardır. LCA ve dalları, 

yüksek basınçlı sistemik dolaşımı yöneten kalbin sol tarafını beslemede hayati ve 

klinik öneme sahiptir. Özellikle LAD'nin oklüzyonu önemli miyokard hasarına yol 

açabilir. Koroner dominans, posterior desendan arteri (PDA) hangi arterin beslediğini 

ifade eder. Vakaların yaklaşık %70'inde sağ dominans (RCA), %10'unda sol dominans 

(LCx) ve %20'sinde kodominans görülür. Koroner dominansı anlamak, anjiyogramları 

yorumlamada ve arteriyel tıkanıklık durumunda miyokard enfarktüsünün yaygınlığını 

tahmin etmede önemlidir(13). Koroner venler, miyokardiyumdan deoksijenize kanı 

sağ atriyuma geri drene ederler ve çoğu koroner sinüse drene olur. Koroner sinüs, 

kalbin arka yüzünde bulunan büyük bir vendir ve inferior vena cava'nın yakınında sağ 

atriyuma drene olur. Büyük kalp veni ve sol atriyumun oblik veninin birleşmesiyle 

oluşur. Büyük kalp veni, orta kalp veni, küçük kalp veni, sol atriyumun posterior veni 

ve sol atriyumun oblik veninden kan alır. Büyük kalp veni ön interventriküler sulkus 
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boyunca LAD arteriyle birlikte ilerler. Her iki ventrikülün ve sol atriyumun ön 

yüzeyini drene eder. Orta kalp veni, posterior interventriküler sulkus boyunca PDA 

arteriyle birlikte ilerler. Her iki ventriükülüm alt duvarını ve interventriküler septumu 

drene eder. Küçük kalp veni, sağ atriyum ve sağ ventrikül arasındaki koroner sulkus 

içinde ilerler. Sağ atriyum ve sağ ventrikülün alt kısmını drene eder. Ön kalp venleri, 

sağ ventrikülün ön kısmından deoksijenize kanı doğrudan koroner sinüse değil, sağ 

atriyuma drene eder(14). 

2.2 Kalp Embriyolojisi 

    Kalbin fetal gelişimi, embriyogenezin üçüncü haftasında başlar ve dördüncü 

haftanın sonunda büyük ölçüde tamamlanmış olur. Bu süreç, karmaşık bir dizi olay 

içerir ve kalbin dört odacıklı yapısının oluşumu, büyük damarların ayrışması ve iletim 

sisteminin gelişimi ile sonuçlanır. Kalp, embriyonik mezodermin bir parçası olan 

kardiyojenik mezodermden gelişir. Bu hücreler, kalp tüpünü oluşturmak üzere bir 

araya gelir. Kalp tüpü, başlangıçta embriyonun orta hattında bulunur. Bu tüp, karmaşık 

bir kıvrılma sürecinden geçer ve kalbin temel odacıklarını meydana getirir. Atriyumlar 

ve ventriküller arasında septumlar oluşur. Bu süreç, interatriyal septum ve 

interventriküler septum oluşumunu içerir(15). Kalp kapakları, gelişmekte olan kalbin 

atriyoventriküler kanalında ve çıkış yolunda oluşan özelleşmiş mezenkimal dokular 

olan endokardiyal yastıklardan köken alır(16). Kalbin elektriksel iletim sistemi, 

sinoatriyal (SA) düğüm, atriyoventriküler (AV) düğüm, his demeti ve purkinje liflerini 

içerir. Bu sistem, kalp atış hızını ve ritmini kontrol eder. Kalbin iletim sisteminin 

karmaşık gelişimi, Notch ve BMP sinyalleşmesi gibi çeşitli sinyal yollarının ve 

transkripsiyon faktör ağının karmaşık bir etkileşimi tarafından yönetilir(17). 

 

2.3 Kalp Fizyolojisi 

    Kalp, dolaşım sisteminin hayati bir bileşeni ve merkezi olarak, tüm vücuda oksijen 

ve besin maddelerinin sunulmasını sağlayan pompadır. Bu pompalama işlevi 

sayesinde, metabolik süreçler sonucu oluşan karbondioksit ve diğer atık ürünlerin 

vücuttan uzaklaştırılması da sağlanır(18). Kardiyak döngü, atrium ve ventriküllerin 
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sistol ve diyastol fazlarından oluşur. Döngü, atriyum kontraksiyonu ile başlar, 

ventrikül relaksasyonu ile sona erer. Sistol sırasında, ventriküller kasılarak kanı 

pulmoner ve sistemik dolaşıma pompalar. Diyastol sırasında ise, ventriküller 

gevşeyerek atriumlardan kan alır. Bu döngü, kalp kapakçıklarının açılma ve kapanma 

zamanlamasıyla senkronize edilir(19). Kardiyak kontraktilite, intrinsik ve ekstrinsik 

mekanizmalar tarafından düzenlenir. İntrinsik mekanizmalar arasında, Frank-Starling 

mekanizması ve frekans-kuvvet ilişkisi yer alır. Frank-Starling yasası, end-diyastolik 

hacim arttıkça, atım hacminin de arttığını belirtir. Bu ilişki, miyokard liflerinin uzama 

derecesi ile kontraktilite arasındaki ilişkiye dayanır(20). Kalp kası hücrelerinin 

elektrofizyolojik özellikleri, kardiyak döngünün düzenli işleyişinde kritik öneme 

sahiptir. SA düğüm, sağ atriumun sağ üst kısmında yerleşiktir ve kalbin doğal 

pacemaker'ı olarak görev yapar. SA düğümünden başlayan uyarı, atrioventriküler 

(AV) düğüm, His demeti ve purkinje liflerine iletilir. Bu özelleşmiş iletim sistemi, 

miyokardın senkronize kasılmasını sağlar(21).  Elektrokardiyogram (EKG), cilde 

yerleştirilen elektrotlar kullanılarak kalbin elektriksel aktivitesini zaman içinde 

kaydeden non-invaziv bir tanı aracıdır. EKG, atriyum ve ventriküllerin depolarizasyon 

ve repolarizasyonunun grafiksel bir temsilini sağlar ve kardiyak döngü ile korelasyon 

gösterir(22). EKG dalgaları ve aralıkları; P dalgası atriyal depolarizasyonu temsil eder. 

QRS kompleksi, ventriküler depolarizasyonu temsil eder ve üç dalgadan oluşur: Q-R 

ve S dalgası. T dalgası, ventriküler repolarizasyonu temsil eder. P-R aralığı atriyal 

depolarizasyonun başlangıcından ventriküler depolarizasyonun başlangıcına kadar 

geçen süreyi temsil eder ve AV düğümündeki iletim süresini yansıtır. QT aralığı, 

ventriküler depolarizasyon ve repolarizasyonun toplam süresini temsil eder. ST 

segmenti, ventriküler depolarizasyon ve repolarizasyon arasındaki dönemi temsil 

eder(22). 
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2.4 Akut Koroner Sendrom 

    Kardiyovasküler hastalıklar, dünya genelinde önde gelen morbidite ve mortalite 

nedenidir ve akut koroner sendromlar, sıklıkla kardiyovasküler hastalıkların ilk klinik 

belirtisi olarak karşımıza çıkar(23). Türkiye İstatistik Kurumu’ndan (TÜİK) alınan 

verilere göre Türkiye’de 2023 yılında ölüm sayısının 525 bin 814 olduğu saptanmıştır. 

Dolaşım sistemi hastalıkları kaynaklı ölümler %33,4 oranında görülürken dolaşım 

sistemi hastalıklarına ait alt gruplarda ise ölümlerin %42,4'ünün sebebinin iskemik 

kalp hastalıkları olduğu saptanmıştır(24). 

    Akut koroner sendromlar (AKS), miyokardiyal oksijen arz ve talebi arasındaki 

dengesizlik nedeniyle ortaya çıkan miyokardiyal iskemiye bağlı bir dizi klinik durumu 

kapsayan geniş bir spektrum kümesini ifade eder(25). AKS, başvuru sırasındaki 

elektrokardiyografi (EKG) bulgularına ve kardiyak biyobelirteç düzeylerine göre üç 

ana kategoriye ayrılır: ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü (STEMI), ST elevasyonu 

olmayan miyokard enfarktüsü (Non-STEMI) ve kararsız anjina pektoris (USAP)(26). 

STEMI, koroner arterin akut tıkanıklığı sonucu gelişen transmural iskemi ile ilişkilidir, 

oysa Non-STEMI ve USAP genellikle koroner arterin geçici veya tam olmayan 

tıkanıklığı sonucu olarak oluşan non-transmural subendokardiyal iskemi ile 

ilişkilidir(27). Tıkanıklığın derecesi ve süresi, AKS'nin farklı türlerinin 

patofizyolojisindeki temel farkı oluşturur. Kararsız anjina istirahatte veya minimal 

eforla öngörülemeyen göğüs ağrısı veya rahatsızlığı ile karakterizedir ve sıklıkla 

potansiyel bir kalp krizinin uyarı işareti olarak kabul edilir. Bu durum, ilerleyici 

koroner arter hastalığının bir göstergesi olabileceği için acil değerlendirme 

gerektirir(28).  Son yıllarda yapılan çalışmalarda, STEMI insidansında azalma, Non-

STEMI insidansında ise artış olduğu gösterilmektedir. Geniş kapsamlı GRACE (akut 

koroner olaylar küresel kayıt sistemi) skoru çalışmalarına göre, AKS geçiren 

bireylerde beş yıllık ölüm oranı yüksek kalmaya devam etmekte olup, bu oran %20'lere 

kadar ulaşmaktadır. STEMI, Non-STEMI ve karasız anjina arasında mortalite 

açısından anlamlı bir fark bulunmamaktadır (%19, %22 ve %18 sırasıyla). Ayrıca, 

Non-STEMI'li hastalarda ölümlerin büyük bir kısmı hastaneden taburcu olduktan 

sonra meydana gelmektedir (bu oran %87 olarak belirlenmiştir), aynı şekilde kararsız 

anjina hastalarında da bu oran %97'ye kadar çıkmaktadır(29). 
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Şekil 1: Akut koroner sendrom Non-STEMİ-STEMİ kıyaslaması(30). 

2.5 ST Segment Yükselmeli Miyokard Enfarktüsü (STEMİ) 

    İskemik semptomları olan bir hastanın elektrokardiyogramında ST segment 

yükselmesi veya ST yükselmesi eşdeğerleri tespit edildiğinde bu duruma “ST segment 

yükselmeli miyokard enfarktüsü” veya kısaca “STEMI” adı verilir. Bu durum koroner 

damarların miyokardın beslenmesini bozacak şekilde tıkanması sonucu 

oluşmaktadır(4). Tıkanıklık genellikle aterosklerotik bir plağın rüptür veya erozyonu 

ile tetiklenen ani bir trombotik koroner arter oklüzyonudur(31). Akut koroner sendrom 

vakalarının yaklaşık %30-35’i STEMİ’dir(32). Ağırlıklı semptom, göğüste baskı, 

sıkışma, ağırlık veya yanma hissi olarak tanımlanan akut göğüs rahatsızlığıdır. Bu 
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rahatsızlık genellikle substernaldir ve kollara, boyuna veya çeneye yayılabilir. 

Rahatsızlık genellikle 10-20 dakikadan uzun sürer ve istirahatte veya minimal eforla 

ortaya çıkabilir(30). STEMİ tanısında, J noktasına en az iki komşu derivasyonda yeni 

ST segment elevasyonu mevcuttur. V2-V3 dışındaki tüm derivasyonlarda ≥0.1 mV 

(milivolt) (1 mm(milimetre)) kadar elevasyon olmalıdır, V2-V3 derivasyonları için 40 

yaş altı erkeklerde ≥0.25 mV (2.5 mm), ≥40 yaş erkeklerde ≥0.2 mV (2 mm) veya 

kadınlarda ≥0.15 mV (1.5 mm) kadar elevasyon olmalıdır. STEMİ tanısından PKG’ye 

kadar kabul edilebilir maksimum gecikme (transfer gerektiğinde) genellikle 120 

dakika olarak belirlenmiştir. Bu süre içinde PKG yapılamıyorsa, fibrinolitik tedaavi 

endikasyonu mevcuttur(4). 

2.6 ST Segment Yükselmesiz Miyokard Enfarktüsü (Non-STEMİ) 

    Non-ST Segment Yükselmesiz Miyokard Enfarktüsü (Non-STEMI), akut koroner 

sendromlar spektrumunda, ST segment yükselmesi göstermeyen ancak kardiyak 

biyobelirteçlerde yükselme ve/veya tipik klinik semptomlar ile karakterize bir 

durumdur(33). 

    Evrensel miyokard enfarktüsü tanımına göre, Non-STEMI tanısı koymak için, en az 

bir değeri referans üst sınırın %99'luk kesimini aşan, kardiyak biyobelirteç 

düzeylerinde artış ve/veya azalma olması gereklidir ve ek olarak, iskemik semptomlar, 

ST segment elevasyonu olmadan dinamik EKG değişiklikleri, canlı miyokard 

dokusunun kaybına dair ekokardiyografi bulguları ya da koroner damar içinde trombüs 

saptanması gibi miyokard iskemisine dair klinik kanıtlar da bulunmalıdır(34). Non-

STEMI olarak sınıflandırılan büyük miyokard enfarktüsü kümesinde, vakaların 

yaklaşık üçte biri, akut plak yırtılması veya erozyon gelişen koroner arterin 

tıkanmasıyla sonuçlanan Tip I miyokard enfarktüsü mekanizmasına uyar; bu durum, 

klasik ST segment yükselmesi olmadan, EKG'de net bir değişiklik olmadan gerçekleşir 

hatta vakaların %20 kadarında EKG değişikliği hiç izlenmeyebilir(35)(36). Non-

STEMİ tedavisi, erken risk stratifikasyonu, optimal medikal tedavi ve klinik risk 

profillerine dayalı olarak invaziv tedavileri de değerlendiren çok yönlü yaklaşım 

gerektirir. Tedavi yaklaşımı, tekrarlayan iskemi riskini, uzun vadeli mortalite ve 

morbitideyi azaltmayı hedefleyen uluslararası kılavuzlara dayanmaktadır(37). 
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2.6 ST Segment Yükselmesiz Miyokard Enfarktüs Epidemiyolojisi 

2.6.1 İnsidans ve Prevelans 

    Akut koroner sendromlar (AKS) spektrumunda, Non-STEMI vakaları giderek artan 

bir orana sahiptir. Non-STEMI, hastaneye yatan tüm miyokard enfarktüsü vakalarının 

önemli bir bölümünü oluşturmakta ve bu oran %60 ila %70 arasında 

değişmektedir(32). Avrupa Kardiyoloji Derneği'nin verilerine göre, son iki dekadda 

STEMI insidansı azalırken, Non-STEMI insidansı artış göstermiştir(38). Türkiye'de 

ise 2024 yılında yapılan bir çalışmanın verilerine göre akut koroner sendrom 

olgularının %61,53'ünün Non-STEMI olduğu bildirilmiştir(39). STEMI ve Non-

STEMI insidansı miyokard enfarktüsü alt tiplerine göre değişkenlik göstermektedir. 

Gupta ve arkadaşlarının yaptığı bir meta-analiz çalışmasında atipik prezentasyon ile 

gelen Non-STEMI çalışmalarında Tip 2 MI (%70,0) Tip 1 MI (%44,1) göre daha sık 

görüldüğü gösterilmiştir(40). Non-STEMİrinsidansından ki göreceli artış, yıllar 

geçtikçe tıbbi hizmet sunumunda teknoloji kullanımının artması, yüksek duyarlılıklı 

troponin testlerinin yaygın kullanımı, yaşlanan popülasyon, obezite ve diyabet 

prevalansının artması ve daha etkin primer koruma stratejileri sayesinde STEMI 

oranlarının görece azalması ile ilişkidir (32,41,42).  

2.6.2 Demografik Özellikler 

    Non-STEMI, tipik olarak ileri yaş gruplarında daha sık görülmektedir(43). Piatek 

ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 75 yaş üstü yaşlı bireyler tüm Non-STEMI 

vakalarının %34,9’ünü oluşturmaktadır(44). Bu durum ileri yaş grubuna özgü tedavi 

ve yaklaşım metodları gerektiğini göz önüne sermektedir. Genç nüfusta Non-STEMİ 

sıklığı artmaktadır; bu durumun sebepleri arasında kötü beslenme alışkanlıkları, erken 

yaşta başlayan sigara kullanımı ve eşlik eden diyabet ile hipertansiyon gibi etkenler 

yer almaktadır(45,46). Zeng ve arkadaşları, Non-STEMI tanısı alan daha genç 

hastaların, daha ileri yaştaki hastalara kıyasla genellikle daha düşük GRACE ve TIMI 

(miyokard enfarktüsünde tromboliz) risk skorlarına sahip olduğunu belirtmişlerdir. Bu 

durum, genç hastalarda klinik tablonun farklı patofizyolojik koşullar altında geliştiğini 

düşündürmektedir(47). Cinsiyet dağılımları incelendiğinde, erkeklerde %56 
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kadınlarda ise %44 oranında Non-STEMI görüldüğü ortaya konmuştur(48). 

Premenopozal dönemdeki kadınlarda kardiyovasküler hastalık riskinin yaklaşık 

benzer risk faktörlerine sahip erkek bireylere göre daha düşük gösterilmiştir. Bunun 

yanı sıra kadınlarda erken menopoz, gebeliğe bağlı diyabetus mellitus, preeklempsi 

gibi erkeklerde olmayan risk faktörleri vardır(49). Postmenopozal kadınlarda ise Non-

STEMI insidansı oldukça yüksektir. Bu durum, hormonal değişikliklere bağlı artmış 

kardiyovasküler risk, metabolik sendrom prevalansı ve eşlik eden hastalıkların varlığı 

gibi birçok faktörün birleşiminden kaynaklanmaktadır(50,51). Akut miyokard 

enfaktüsü gelişen genç kadınlarda, genç erkeklere göre eşlik eden komorbidite oranı 

daha fazla olmakla birlikte, hastane içi mortalite oranlarında arasında fark yoktur(52). 

 

2.6.3 Coğrafi Varyasyonlar 

    Non-STEMI insidansı ve klinik sonuçları coğrafi bölgelere ve sosyoekonomik 

düzeylere göre değişiklik göstermektedir. Kardiyovasküler hastalıklar, gelişmiş 

ülkeler dışındaki hemen hemen tüm ülkeler için on yıllardır süren artışını endişe verici 

şekilde devam ettirmektedir(53). Landon ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, 

gelişmiş ülkelerde sağlık hizmetlerine erişim, tanı yöntemlerinin yaygınlığı ve risk 

faktörlerinin daha etkin yönetimi nedeniyle Non-STEMI sonrası sağkalım oranlarının 

daha yüksek olduğu ortaya konmuştur. Yüksek gelirli bireylerin mortalite oranları, 

hastane yatış süreleri ve tekrarlayan hastane yatış oranları daha düşüktür, kardiyak 

kateterizasyon oranları daha yüksektir(54). Dondo ve arkadaşları tarafından 

İngiltere’de yapılan bir kohort çalışmasında, Non-STEMI vakalarının bakım 

tedavisinde Birleşik Krallık içinde bile coğrafi farklılıklara göre değişkenlik gösterdiği 

ortaya konmuştur(55). Sosyoekonomik eşitsizlikler aynı ülke içinde de Non-STEMI 

insidansı ve sonuçlarında eşitsizliklere yol açmaktadır. Düşük eğitim düzeyi, sağlık 

sigortası eksikliği ve dar gelir düzeyi, Non-STEMI riskini artırmakta ve prognozunu 

olumsuz etkilemektedir(56). Türkiye'nin coğrafi bölgelerinde yaşa göre ayarlanmış 

koroner kalp hastalığı insidansı özellikle Akdeniz bölgesindeki erkekler ve 

Güneydoğu'daki kadınlar arasında yüksektir ve Akdeniz Bölgesi'nde, Karadeniz ile 

Marmara bölgelerindeki erkeklerde daha yüksek mortalite oranları mevcuttur(57). 

Türkiye’de, SCORE-Türkiye gibi risk sınıflandırma modellerini kullanan çalışmalar, 
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kardiyovasküler risk düzeylerinde belirgin farklılıklar olduğunu ortaya koymuştur. 

Yılmaz ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada AKS geçirdikten sonra anjiyografi 

uygulanan hastaları içeren bir çalışmada, ortalama kardiyovasküler olay riski %4,8 ± 

4,67 olarak saptanmıştır. Bu bulgu, farklı sosyoekonomik gruplar arasında sağlık 

hizmeti arama davranışları ve rutin koruyucu sağlık hizmetlerine erişim konusundaki 

eşitsizliklerle ilişkilendirilmiştir(58). Tutar ve arkadaşları tarafından Türkiye’de 

yapılan çalışmada hava kirliliği ve nem, sıcaklık gibi iklimsel koşulların, koroner arter 

hastalığı kaynaklı mortalite ile ilişkili olduğu ortaya konmuştur. Özellikle kirli hava, 

daha yüksek mortalite oranları ile korelasyon göstermektedir(59). 

2.6.4 Risk Faktörleri 

    Koroner arter hastalığı risk faktörleri değiştirilemeyen ve değiştirilebilir risk 

faktörleri olarak iki alt başlıkta ele alınabilir. Cinsiyet, yaş, genetik faktörler ve aile 

öyküsü bireyden bağımsız, değiştirilemeyen risk faktörleridir. Hipertansiyon, 

diyabetus mellitus (DM), dislipidemi, sigara kullanımı, alkol kullanımı, obezite, 

metabolik sendrom, sedanter yaşam tarzı, diyet ise değiştirilebilir risk faktörleri 

arasında yer alır(60). Kronik böbrek hastalıkları, kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH), uyku apnesi inflamasyon ve biyobelirteçleri, madde kullanımı ve 

psikososyal durum da değiştirilebilir risk faktörleri arasındadır(61–63). C-reaktif 

protein (CRP), homosistein, fibrinojen, lipoprotein (a) ve LDL-K (düşük dansiteli 

lipoprotein kolesterol) kolesterol düzeylerindeki de son zamanlarda çokça çalışma 

yapılan önemli zamanda diğer risk faktörleridir(64,65).  
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Şekil 2: Koroner Arter Hastalığı Risk Faktörleri 

 

    Schnabel ve arkadaşları, miyokard enfarktüsü ve yaygın aterosklerotik lezyonların 

erkeklerde daha sık görüldüğünü; buna karşılık kadınlarda kalp yetmezliği ve 

obstrüktif olmayan koroner sendromların daha yaygın olduğunu bildirmiştir(66). 

Stehli & Stähli, obstrüktif olmayan koroner arter hastalığı ile birlikte iskemiyi 

(INOCA) kadınlarda daha sık gözlemlediklerini belirtmiş ve bu durumun, anjiyografik 

olarak belirgin lezyon bulunmasa dahi kadınlarda semptom yükünün fazla olmasına 

neden olduğunu vurgulamıştır(67). Hiperlipidemi, sigara ve hipertansiyon gibi klasik 

risk faktörleri her iki cinsiyette de yaygın olmakla birlikte, bu faktörlerin göreceli 

etkileri farklılık gösterebilir. Tip 2 diyabetus mellitusun kadınlarda koroner kalp 

hastalığına bağlı mortalite riskini erkeklere kıyasla daha fazla artırdığını 

gösterilmiştir(68). DM, karaciğerdeki cinsiyete özgü gen ekspresyonunun lipid 

metabolizmasını etkiler ve bu durumun cinsiyete bağlı dislipidemi ve koroner arter 

hastalığı riskini arttırır. Bu bağlamda, erkekler genellikle klasik lipoprotein 

anormallikleriyle ilişkili olarak daha yüksek plak yükü taşırken, kadınlarda 

mikrovasküler disfonksiyon ve hormonal durumlar koroner arter hastalığı gelişiminde 

daha belirgin rol oynar(67,69). İnflamatuvar durum ve koagülasyon profili da cinsiyete 

göre farklılık göstermektedir. Kott ve arkadaşları, kadınların belirli klinik senaryolarda 

daha hiperkoagülabl bir profile sahip olabileceğini ve bu durumun kardiyovasküler 
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riski artırabileceğini ortaya koymuştur(70). Kadınlar Framingham Risk Skoru ve 

SCORE gibi geleneksel risk değerlendirme modellerinde yetersiz temsil edilmektedir 

ve bu da risk altındaki bireylerin tanımlanması ve yönetiminde farklılıklara yol 

açmaktadır(71). Genç hastalarda değiştirilebilir risk faktörleri olan sigara kullanımı, 

hipertansiyon, dislipidemi ve pozitif aile öyküsü daha ön plandadır. 55 yaş altındaki 

hastalarda arteriyel hipertansiyon ve sigara kullanımı bağımsız risk faktörleri arasında 

öne çıkmaktadır ve bu durum yaşam tarzı ve çevresel etkilerin önemini 

vurgulamaktadır(72). Genç hastalarda tek damar hastalığının, çoklu damar hastalığına 

kıyasla daha yaygındır(73). Yaşlı hastalarda ise aterosklerotik tutulum nedeniyle çoklu 

damar tutulumu daha yaygındır(74). Yaşlı hastalarında homosistein düzeylerinde 

progresif bir artış gözlenmiştir, bu durum yaşa bağlı metabolik değişimlerin hastalık 

patofizyolojisindeki önemini göstermektedir(75). Amerikan Kalp Derneği (AHA) 

tarafından yayımlanan bildiri de kalp ve damar sağlığını iyileştiren 8 öneri mevcuttur; 

aktif bir yaşam, kan basıncını, kan şekerini ve kiloyu iyi yönetmek, kolesterolu kontrol 

altında tutmak, sigara içmemek, kalp için sağlıklı besinler tüketmek ve kaliteli uyku 

uyumak(76).  

2.6.4.1 Yaş 

    İleri yaş, Non-STEMI gelişimi için en güçlü değiştirilemeyen risk faktörlerinden 

biridir bununla beraber değiştirilebilir risk faktörlerine bağlı olarak etkisi artıp 

azalabilir. Yaşın kendisi TIMI ve GRACE risk skorlamalarında bağımsız bir prediktör 

olarak yer almaktadır. Non-STEMİ görülme sıklığı, her beş yıllık yaş artışında 

yaklaşık %61 oranında artış göstermektedir(30).  Yaşa bağlı kardiyovasküler hastalık 

riskinin, yaklaşık %11,9’unun erkeklerde, %40,3’ünün ise kadınlarda eşlik eden diğer 

KVH (kardiyovasküler hastalık) risk faktörlerine bağlı olabileceği 

gösterilmektedir(77). 25 ila 54 yaş aralığındaki bireylerde obezite ve metabolik 

sendrom sıklığının artması ile ilişkili olarak Non-STEMI prevalansının 

artmaktadır(78). Yaşa bağlı fizyolojik değişiklikler, tedavi sonuçlarını 

etkileyebilmektedir. Yaşlı bireyler farklı inflamatuvar yanıtlar gösterebilmekte ve 

antitrombotik tedaviye olan yanıt genç hastalardan farklı olabilmektedir; bu durum 

Non-STEMI yönetimini daha karmaşık hale getirmekte ve iyileşme sürecini 

etkilemektedir(79,80). Hofman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yaşlı 
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hastaların %53 oranında atipik prezentasyon ile başvurduğu ve bunun da tanı ve 

tedavide aksaklıklara yol açıp, hastanede yatış süresini uzattığı ortaya konmuştur(81). 

2.6.4.2 Cinsiyet 

    Cinsiyet, Non-STEMI riskini ve klinik seyrini etkileyen bir diğer değiştirilemez 

faktördür. Genel olarak erkek cinsiyet, özellikle daha genç yaşlarda, premenapozal 

dönemde (<55 yaş), akut koroner sendrom gelişimi için bir risk faktörü olarak kabul 

edilir. Modifiye risk faktörleri genç yaş grubunda erkeklerde daha sıktır(82). 

Premenopozal dönemdeki kadınlarda östrojenin kardiyoprotektif etkisi nedeniyle akut 

koroner sendrom riski erkeklere göre daha düşüktür. Postmenopozal kadınlarda akut 

miyokard enfarktüsü insidansındaki artış östrojenin vazodilatasyon, prostaglandin 

regülasyonu ve düz kas proliferasyonunun inhibisyonu gibi damar sistemi üzerinde 

koruyucu etkilerinin ortadan kalkması ve damar duvarında lipid birikiminin artması 

sonucu ateroskleroz gelişiminin hızlanması ile açıklanabilir(83). 

 

 

2.6.4.3 Aile Öyküsü ve Genetik Faktörler 

    Koroner arter hastalığı için pozitif aile öyküsü, özellikle birinci derece akrabalarda 

55 yaş altı erkeklerde veya 65 yaş altı kadınlarda erken kardiyovasküler hastalık 

öyküsü bulunması, Non-STEMI için önemli bir risk faktörüdür(84). Mrsic ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 30-39 yaş arasındaki Non-STEMI vakalarında 

pozitif aile öyküsü oranının %67 olduğu ve bu oranın ileri yaşlarda azaldığı 

gösterilmiştir(85). Risk faktörleri ailesel olarak kümelenebilir, hipertansiyon ve 

dislipidemi gibi risk faktörlerinin prevalansı, erken yaşta akut koroner sendrom tanısı 

alan hastaların kardeşleri arasında da belirgin şekilde yüksektir(86).  Genetik 

polimorfizmler, endotel fonksiyonu, inflamasyon, lipid metabolizması, tromboz ve 

fibrinoliz gibi mekanizmalarla koroner arter hastalığı ve miyokard enfarktüsü riskini 

etkileyebilmektedir. 9p21 kromozom bölgesindeki varyant, miyokard enfarktüsü riski 

ile ilişkilendirilmiştir(87). ALOX5AP ve LTA4 gibi lökotrien yolak genleri ve ligandı 

galektin-2 (LGALS2) de risk faktörleri arasındadır. PCSK9 gen mutasyonları LDL-K 
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reseptör fonksiyonunu değiştirerek koroner arter hastalıklarına karşı koruyucu etki 

sağlayabilmektedir(88).  

 

2.6.4.4 Etnik Köken 

    Siyahi ve Hispanik hastalar, beyazlara kıyasla daha genç yaşta koroner arter 

hastalığına yakalanmış ve hipertansiyon, diyabet ve obezite gibi kardiyometabolik 

hastalıkların insidansı da bu grupta daha sıktır.  Siyahi, Hispanik, Asya kökenli ve 

Amerikan yerlisi kadınlar genellikle daha genç yaşta akut miyokard enfarktüsü 

geçirmekte, daha fazla komorbidite taşımakta ve hastaneye daha geç 

başvurmaktadır(83). İran’daki etnik gruplar üzerine yapılan bir çalışmada, yaşam 

tarzına bağlı üç veya daha fazla risk faktörünün aynı anda bulunma oranının en yüksek 

olduğu etnik grup %24,3 ile Türklerdir(89). Tokgözoğlu ve arkadaşlarının çalışmasına 

göre, Türkiye’de kardiyovasküler hastalık riski büyük ölçüde yaşam tarzı ve 

sosyoekonomik faktörlerden etkilenmektedir ve koroner arter hastalığının genel seyri, 

etnik farklılıklardan çok Batı Avrupa ülkelerindeki epidemiyolojik örüntülere 

benzemektedir(90). 

2.6.4.5 Hipertansiyon 

    Arteriyel hipertansiyon, Non-STEMI gelişiminde rol oynayan değiştirilebilir risk 

faktörlerinden biridir(91). Hipertansiyon prevelansı Non-STEMI olgularında %50’nin 

üzerindedir ve bazı çalışmalarda %70 oranlarına kadar yükseldiği ortaya 

konmuştur(92). Kadınlarda yaşam boyu tansiyon seyrinin erkeklerden farklı olduğu ve 

bu durumun, kadınlarda düşük tansiyon eşiklerinde bile kardiyovasküler hastalık 

riskin artması ile sonuçlanır(91). Hipertansiyon, gençlerde tekrarlayan 

kardiyovasküler olaylar açısından en önemli risk faktörüdür ve özellikle çoklu damar 

hastalığıyla ilişkilidir(93). 

    Hipertansiyon, arter duvarlarında mekanik strese neden olarak endotel hasarını ve 

disfonksiyonunu tetikler, inflamatuar süreçleri başlatır, lipidlerin damar duvarına 

sızmasını kolaylaştırır ve aterosklerotik plak oluşumunu hızlandırır. Sol ventrikül 

hipertrofisine yol açarak miyokardın oksijen ihtiyacını artırır ve protrombotik bir 

durum oluşturarak tromboz riskini yükseltir(94).  
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    2024 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzları, hipertansiyonu ofis ortamında 

sistolik kan basıncının ≥140 mmHg veya diyastolik KB ≥90 mmHg ölçülmesi olarak 

tanımlar. Bu sınırın üzerinde kan basıncına sahip bireylerde, 10 yıllık kardiyovasküler 

mortalite ve morbidite risk tahminleri ≥%10 olarak artmıştır. Kardiyovasküler hastalık 

risklerinin azaltılması hedefiyle kan basıncı ≥120/70 mmHg olan hasta grubu için 

medikal tedavi öneren yeni bir sınıflama sistemi ortaya konmuştur(95). İlk varsayılan 

sistolik kan basıncı hedefi, çoğu hasta için şimdi 120-129 mmHg olarak belirlenmiştir, 

belirli gruplar için ise daha esnek hedefler uygulanmaktadır(96). Bu kılavuzlar, kan 

basıncını >130/80 mmHg olarak tanımlayan ve tüm hastalar için kan basıncını <130/80 

mmHg'ye düşürmeyi öneren Amerikan Kardiyoloji Koleji/ Amerikan Kardiyoloji 

Cemiyeti (ACC/AHA) kılavuzlarından farklıdır. 

2.6.4.6 Sigara Kullanımı 

    Sigara kullanımı, Non-STEMI dahil olmak üzere koroner arter hastalığı için en 

önemli değiştirilebilir risk faktörlerinden biridir. Sigara içenlerde akut koroner 

sendrom riski, içmeyenlere göre 2-4 kat daha fazladır(97). Premenopozal kadınlarda 

sigara çok önemli bir risk faktörüdür(98). Sigara, endotel disfonksiyonu, trombosit 

aktivasyonu, inflamasyon, vasküler reaktivite artışı ve lipid profili bozukluğu gibi 

mekanizmalar aracılığıyla koroner ateroskleroz gelişimini hızlandırmaktadır(99).    

Sigara içmenin anti-fibrinolitik bir etkisi vardır ve bu etki, fibrinden zengin 

trombüslerin oluşumunu destekler, bu da koroner arterlerin tamamen tıkanmasına yol 

açar; bu süreç daha çok STEMI ile ilişkilidir(100). Sigarayı bırakmak kardiyovasküler 

olay riskini azaltır ve bıraktıktan sonra risk 3-5 sene içinde hiç sigara içmemişlerin 

oranlarına yaklaşır(97). 

2.6.4.7 Dislipidemi 

    Dislipidemi, özellikle yüksek LDL-K ve düşük HDL-K (yüksek dansiteli 

lipoprotein kolesterol) düzeyleri, Non-STEMI için önemli risk faktörlerindendir. 

Dislipideminin erkeklerde kadınlara göre daha yaygın olduğu belirtilmiştir(85). 

Türkiye’de yapılan çalışmada da akut koroner sendrom hastalarında dislipidemi 

sıklığı %35,8 bulunmuştur(39). Dislipidemi prevelansının, Non-STEMI ile başvuran 

hastalarda, STEMI hastalarına göre daha yüksek olduğu görülmüştür; bu da 

dislipideminin aterosklerotik yükü artırarak farklı bir patofizyolojik profil 
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oluşturduğunu düşündürmektedir(101). Akkaya ve arkadaşları tarafından yapılan 

başka bir çalışmada, Non-STEMI hastaları ile STEMI hastaları TG/ HDL-K 

(trigliserid /HDL-K) oranı açısından karşılaştırılmış ve Non-STEMI hastalarının TG/ 

HDL-K oranı anlamlı yüksek bulunmuştur. (102).  

    Non-STEMİ miyokardiyal oksijen arz-talep dengesizliği (Tip 2 miyokard 

enfarktüsü) yerine, genellikle plak rüptürü (Tip 1 MI) sonucu 

gelişmektedir(31).Aterosklerotik plakların oluşumu endotelyal disfonksiyon ve 

azalmış koroner akım rezervi ile sonuçlanarak, miyokardın artan oksijen ihtiyacına ve 

azalan oksijen arzına karşı yeterli perfüzyon artışı sağlayamamasına neden olur. Bu 

durum da oksijen arz-talep dengesizliğine, dolayısıyla Tip 2 MI’ye zemin 

hazırlar(103). Lipit bozuklukları, aterosklerotik plak oluşumunu hızlandırır; kronik 

damar inflamasyonu ve oksidatif stres gibi süreçleri tetikler ve aterosklerotik 

lezyonların kırılganlığını artırmaktadır (104).  Yüksek LDL-K düzeyleri, 

mikrovasküler disfonksiyona ve endotel bağımlı vazodilatasyonun bozulmasına 

katkıda bulunarak, mikrovasküler düzeyde proinflamatuar ve protrombotik bir ortamın 

oluşmasına neden olur(105). Mikrovasküler direnç indeks değerlerinin yüksek olması, 

Non-STEMI hastalarında ki olumsuz kardiyovasküler sonuçlarla koleredir(106). Bu 

nedenle klinik uygulamalarda dislipidemi, modifiye edilebilir bir risk faktörü olarak 

kabul edilmekte ve yüksek doz statinler gibi lipid düşürücü tedavilerle hedef alınarak 

plak stabilizasyonu sağlanmakta ve Non-STEMI sıklığı ve mortalitesinin azaltılması 

hedeflenmektedir. 2023 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve 2025 Amerikan Kalp 

Cemiyeti/Amerikan Kardiyoloji Koleji (AHA/ACC) kılavuzları, Non-STEMI geçiren 

hastalarda çok yüksek riskli kabul edildikleri için agresif LDL-K hedefleri (örn. <55 

mg/dL veya <1.4 mmol/L) önermektedir. Bu hedeflere ulaşmak için sıklıkla yüksek 

doz statin tedavisine ek olarak ezetimib veya PCSK9 inhibitörleri gibi non-statin 

tedavilerin eklenmesi gerekebilir(38,107).  
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Şekil 3: Lipoproteinler ve Miyokard Enfarktüsü 

 

    Lp(a) (lipoprotein a) düzeyleri ≥ 30 mg/dL olan bireylerde total kolesterol, sigara 

kullanımı, arteriyal hipertansiyon gibi geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak, 

akut miyokard enfarktüsü riski 3 kat artmaktadır(108). 

    HDL-K, makrofajlardan kolesterol uzaklaştırılmasını teşvik ederek, oksidasyonu 

azaltarak ve inflamatuar yanıtları baskılayarak aterosklerotik plakların 

stabilizasyonunda önemli koruyucu etkiler gösterir. Düşük HDL-K, yalnızca artmış 

ateroskleroz riski ile ilişkili değil, aynı zamanda ters kolesterol taşınımının bozulması, 

inflamasyonun artması ve endotel fonksiyonlarının bozulması yoluyla Non-STEMI 

gelişiminde hem doğrudan hem de dolaylı etkilere sahiptir(109). Mao ve 

arkadaşlarının yaptığı kohort çalışmasında, Non- HDL-K / HDL-K oranı, Non-STEMI 

geçiren hastalarda daha şiddetli koroner lezyonlar ve daha yüksek majör 

kardiyovasküler olay (MACE) riski ile ilişkilendirilmiştir(110).  
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    Yüksek TG düzeyleri, endotelyal disfonksiyon, inflamasyon ve ateroskleroz 

mekanizmalarıyla koroner arter hastalığına ve dolayısıyla Non-STEMI’ye zemin 

hazırlar. Yüksek TG ile karakterize edilen dislipidemi, küçük, yoğun LDL-K 

partiküllerinin oluşumunu destekler ve bu partiküller daha fazla aterojenik özellik 

göstererek plak oluşumunu ve instabilitesini artırır, böylece Non-STEMI'de gözlenen 

anlamlı koroner darlıkların gelişimine zemin hazırlanır(111). Baydar ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada trigliserid-glukoz (TyG) indeksi, diyabetik olmayan Non-STEMI 

hastalarında SYNTAX (synergy between pcı with taxus and cardiac surgery) skoru 2 

ile anlamlı şekilde ilişkili bulunmuştur. Bu durum, yüksek TG ve hipergliseminin her 

ikisine de sahip hataların daha kompleks koroner anatomiler ve yüksek anatomik risk 

ile bağlantılı olduğunu göstermiştir(112). 

2.6.4.8 Diyabetus Mellitus 

    Diyabetus mellitus (DM), Non-STEMI risk faktörleri arasında önemli bir yere 

sahiptir. Diyabetik hastalarda, Non-STEMI riski 2-4 kat artmıştır ve bu hastalarda 

prognoz daha kötüdür(3). Zhou ve arkadaşları tarafından 63.641 akut koroner sendrom 

hastasında yapılan çalışmada hastaların %37,6’sında diyabetus mellitus komorbidite 

olarak eşlik etmektedir ve bu oran kadınlarda %45’lere yükselmektedir(113). Tip 2 

diyabetus mellitusun kadınlarda akut koroner sendroma bağlı ölüm riskini de erkeklere 

kıyasla daha fazla artırdığı gösterilmiştir(68). 

    DM’ye özgü bozulmuş metabolik koşullar, koroner damar yatağını etkileyerek 

oksidatif stresi artırır, ileri glikasyon son ürünlerinin oluşumunu teşvik ederek ve 

proinflamatuar bir ortam yaratırlar. Kronik hiperglisemi ve insülin direnci, endotelyal 

disfonksiyon, hızlanmış ateroskleroz ve mikrovasküler hastalık gelişimini destekler. 

Bu metabolik ve vasküler bozukluklar, plak rüptüründen ziyade yaygın ve çok damarı 

tutan koroner arter hastalığı ile karakterize bir tabloya yol açar; bu durum da 

STEMI'den farklı olarak Non-STEMI patogenezinde ön plandadır. Sonuç olarak, Non-

STEMI, genel olarak tam olmayan koroner tıkanıklıklar ya da mikrovasküler 

disfonksiyon sonucu gelişen subendokardiyal iskemiler ile ortaya çıkmaktadır(114). 

Diyabetik hastalar nöropati nedeniyle atipik semptomlarla başvurmakta, bu durum tanı 

gecikmesine ve reperfüzyon/invaziv tedavilerin geç uygulanmasına neden 

olabilmektedir(115). Diyabetik hastalarda anksiyete, soğuk terleme, epigastrik ağrı ve 

nefes darlığı daha sık olarak gözlenmiştir bununla beraber göğüs ağrısı daha az sıklıkla 
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izlenmiştir(116,117). Yapılan çalışmalarda diyabetik hastaların, non-diyabetik 

hastalara göre daha yaygın ve çok damarı tutan koroner hastalık paternine sahip 

olduğunu gösterilmiştir.(118) Diyabetes mellitusu olan hastalarda glikozile 

hemoglobin (HbA1c) seviyesinin %7’nin altında tutulması kardiyovasküler 

komplikasyonlar dahil olmak üzere Non-STEMI riskini azaltmada önemli bir rol 

oynamaktadır(119). 

2.6.4.9 Morbid Obezite, Beslenme ve Fiziksel İnaktivite 

    Obezite, özellikle abdominal obezite, Non-STEMI için bağımsız bir risk faktörüdür. 

Vücut kitle indeksi (VKİ) ≥30 kg/m² olan bireylerde koroner arter hastalığı riski, 

normal kilolu bireylere göre 1.5-2 kat daha fazladır(120). Vücut kitle indeksi (VKİ) 

≈22 kg/m² seviyesinden itibaren, vücut ağırlığında her VKİ birimi (kg/m²) artış, 

koroner kalp hastalığına bağlı mortaliteyi %4-5 oranında arttırabilmektedir(121). Bel 

çevresi ve bel-kalça oranı gibi santral obezite ölçütleri, VKİ’si normal olan bireylerde 

dahi ölüm oranıyla daha güçlü bir ilişki sergilemektedir(122). Aşırı adipöz doku; 

tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) ve interlökin-6 (IL-6) gibi sitokinleri salgılayarak 

kronik proinflamatuar olayları tetikler, bunun sonucunda oksidatif stres ve endotelyal 

hücrelerde adezyon moleküllerinin regülasyonu yoluyla koroner arterlerde 

aterosklerotik plak oluşumu hızlanır ve bireyleri koroner iskemik olaylara dolayısıyla 

Non-STEMI’ye yatkın hale getirir(123).  

     Metabolik sendrom, abdominal obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve insülin 

direncinin bir kombinasyonudur ve Non-STEMI riskini 3-5 kat artırmaktadır(124).  

Türkiye’de metabolik sendrom sıklığı %32-%44 arasında gösterilmiştir(125). 

Metabolik bozukluklara sahip genç hastalar arasında Non-STEMI vakalarında bir artış 

mevcuttur ve 50 yaş altı akut koroner sendrom hastalarında %26 sıklığında 

gözlenmektedir(126). Metabolik sendrom obeziteye benzer bir patofizyoloji ile 

koroner arter hastalıklarını arttırır bununla birlikte önemli bileşenlerinden biri olan 

insülin direnci, dislipidemiyi daha da kötüleştirerek bu süreci ilerletir(127).  

    Fiziksel inaktivite, Non-STEMI için önemli bir değiştirilebilir risk faktörüdür. 

Düzenli fiziksel aktivite ve spor, endotel fonksiyonunu iyileştirir, kan basıncını 

düşürür, insülin duyarlılığını artırır ve lipid profilini düzenler(128). Fiziksel Aktivite 

Rehber Danışma Komitesi sağlıklı bireylere haftada en az 150 dakika orta yoğunlukta 
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aerobik aktivite veya 75 dakika yoğun aktivite önermektedir ve bu bireylerde 

kardiyovasküler hastalık riski, sedanter bireylere göre %20-30 daha düşüktür(129). 

Düzenli fiziksel aktivite genel olarak faydalıdır fakat aşırı egzersiz bazı bireylerde 

koroner revaskülarizasyon ihtiyacında artış ile ilişkilendirilmiştir(130). 

2.6.5 Mortalite ve Morbidite 

    Non-STEMI, STEMI'ye göre hastane içi mortalite açısından daha düşük risk 

taşımakla birlikte, Non-STEMI hastalarının taburcu olduktan sonra STEMI hastalarına 

kıyasla daha yüksek uzun vadeli ölüm oranlarına sahiptir(131). Hastane içi mortalite 

oranları yaklaşık %3-5, 30 günlük mortalite %5-7 ve 1 yıllık mortalite %10-15 

arasında değişmektedir(132). Mortalite riskini artıran faktörler arasında ileri yaş, 

böbrek fonksiyon bozukluğu, diyabet varlığı, sol ventrikül disfonksiyonu, üç damar 

hastalığı ve öncesinde geçirilmiş miyokard enfarktüsü öyküsü bulunmaktadır(131). 

Non-STEMI sonrası morbidite de önemli bir klinik sorundur. Hastaların yaklaşık %5-

10'unda ilk 6 ay içinde rekürren miyokard enfarktüsü, %15-20'sinde tekrarlayan 

hastaneye yatış ve %5-8'inde stroke görülmektedir(133).  Mortalite oranlarında geçmiş 

yıllara göre azalma izlenmiş olması gerek risk faktörlerinin değişkenliği gerek tanıda 

yüksek duyarlıklı biyobelirteçlerin kullanılması gerek de kardiyoprotektif tedavi 

modalitelerinin geliştirilmesi ile açıklanabilir(134). 

 

 

2.7 Non-STEMİ Etiyoloji ve Patofizyolojisi 

2.7.1 Aterosklerotik Plak Rüptürü ve Erozyon 

    Non-STEMI genellikle akut ve tam koroner tıkanıklık sonucu ortaya çıkan 

STEMI’den farklı olarak, koroner arterdeki kısmi veya geçici tıkanıklık sonucunda 

gelişmektedir. Non-STEMI'nin en yaygın etiyolojik mekanizması, koroner arterlerde 

aterosklerotik plak rüptürü veya erozyonudur.  

    Plak rüptürü, lipitten zengin fibröz başlığın yapısal bütünlüğünün bozulması sonucu 

trombojenik içeriğin lümene açılması ve trombüs oluşumu ile karakterizedir. Plak 

rüptürü makrofaj köpük hücreleri ve çeşitli debrislerle dolu büyük bir lipid çekirdeği 
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ve bunu örten ekstrasellüler matriks (ECM) açısından zengin, ince fibröz kapsül ile 

karakterizedir. Bu plaklara “vulnerable plaque” (hassas plak) denir. Plak rüptürünün 

temel mekanizmaları arasında, inflamatuvar hücre infiltrasyonu, matriks 

metalloproteinazların aktivasyonu, vasküler düz kas hücre apoptozu ve hemodinamik 

stres faktörleri yer almaktadır (135–137).  

    Plakların yüzeyel erozyonu akut miyokard enfarktüsü vakalarının yaklaşık %20 

ila %25’inden sorumludur. Plak erozyonunda fibröz kapsül yırtılmaz; plağın üzerini 

kaplayan endotel hücre tabakasında hasar meydana gelir, tromobojenik yüzey açığa 

çıkar ve trombüs oluşur. Erozyona uğrayan plaklar rüptüre olan plaklara göre daha az 

lipid içerir, daha kalın fibröz kapsüle sahiptir ve düz kas hücreleri açısından daha 

zengindirler. Plak erozyonunun, genç hastalarda, kadınlarda, dislipidemik bireylerde 

ve sigara içenlerde daha sık görüldüğü bildirilmiştir. Erozyon koroner kan akımını 

aralıklı olarak bozan mikroembolilere sebebiyet verebilir ve bu da STEMI’de görülen 

transmural iskemi olmadan miyokardiyal hasara neden olur.  (136,137).  

2.7.2 Trombüs Oluşumu ve Kısmi Stenoz 

    Aterosklerotik plak rüptürü veya erozyonu sonrasında açığa çıkan trombojenik 

yüzeyler, trombositlerin adezyon ve agregasyonunu hızla tetikler. Aktive olan 

trombositler, pıhtılaşma kaskadını daha da aktive eden maddeler salgılar ve sonuçta 

fibrin ağından oluşan genellikle kısmi oklüzyon yapan stabil bir trombüs meydana 

gelir(137).  İnflamasyon belirteçleri de trombüs oluşum sürecine katkı da bulunabilir. 

Yılmaz ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada Non-STEMİ hastalarının koroner 

trombüsü olanlarında trombosit sayısı, nötrofil sayısı ve nötrofil/lenfosit oranında 

anlamlı artış tespit edilmiştir(138). 

    Non-STEMI'de, STEMI'den farklı olarak, trombüs genellikle lümeni tamamen 

tıkamaz veya geçici tam tıkanıklık sonrasında spontan tromboliz gelişebilir(139).  

Lokal hemodinamik koşullar, plak hasarının boyutu ve koagülasyon ile fibrinolizis 

arasındaki denge, trombüsün geçici, kısmi bir tıkanıklık olarak mı kalacağını yoksa 

STEMI’ye özgü kalıcı bir oklüzyona mı dönüşeceğini belirlemektedir. Bundan ötürü 

miyokard hasarı genellikle subendokardiyal bölge ile sınırlıdır ve bu, STEMI'de 

görülen ST segment elevasyonunun aksine ST segment depresyonu ve T dalgası 

inversiyonu gibi karakteristik elektrokardiyografik bulgularla açıklanır(140). 
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2.7.3 Tip 1 Miyokard Enfarktüsü 

    Non-STEMI miyokardiyal oksijen arz-talep dengesizliği (Tip 2 miyokard 

enfarktüsü) yerine, genellikle plak rüptürü (Tip 1 MI) sonucu gelişmektedir(31).  Bu 

durum aterosklerozun Non-STEMİ’deki rolünü ve önemini açıklamaktadır. Erozyon 

mekanizması ile gelişen olaylarda, trombüsün yapısı ve inflamatuar yanıtın derecesi, 

rüptür mekanizmasından farklılık gösterebilir. Trombositten zengin beyaz trombüsler 

mevcuttur(141). Trombüsün neden olduğu ani ve ciddi kan akımı azalması veya 

kesilmesi, ilgili koroner arterin beslediği miyokard bölgesinin iskemisine yol açar.  

İskemi eğer 20 dakika veya daha uzun sürerse, kardiyak hücrelerde geri dönüşümsüz 

hasar ve nekroz meydana gelir. Nekroza bağlı hasar, stenozun tam veya kısmi 

olmasına, süresine, etkilenen alanın büyüklüğüne, kollateral dolaşımın varlığına ve 

miyokardın oksijen ihtiyacına bağlı olarak saatler sürebilir(142). 

 

Şekil 4: Tip 1 Miyokard enfarktüsü patofizyolojisi 

2.7.4 Tip 2 Miyokard Enfarktüsü 

    Miyokard enfarktüsünün dördüncü evrensel tanımına göre Tip 2 miyokard 

infarktüsü (MI), aterosklerotik plak rüptürü ve erozyonuna bağlı bir tromboz 

olmaksızın miyokardiyal oksijen arz ve talebi arasındaki dengesizlik sonucu gelişir. 

Kalp kaslarının oksijen ihtiyacı koroner arterler yoluyla sağlanan oksijen miktarını 

aşar bu durum oksijen sunumunda azalma ve oksijen talebinde artma olarak karışımıza 

çıkar(143). 
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    Oksijen arzını azaltan durumlar koroner ve sistemik durumlar olarak iki alt 

kategoride ele alınır. Koroner arter spazmı, koroner emboli, spontan koroner arter 

diseksiyonu (SCAD) ve aort diseksiyonunun koroner ostiumları etkilemesi gibi 

koroner arter patolojileri oksijen arzını azaltırlar. Koroner mikrovasküler disfonksiyon 

da arzı azaltabilir. Derin anemi, ciddi hipoksemi, KOAH alevlenmesi, hipotansiyon 

veya şok ve belirgin bradiaritmi gibi sistemik durumlar oksijen arzını azaltır. 

    Oksijen talebinin artmasına neden olan durumlar kalbin iş yükünü ve dolayısıyla 

oksijen ihtiyacını artıran durumlardır ve özellikle oksijen sunumu sınırlı olduğunda 

Tip 2MI'yı tetikleyebilir. Taşiaritmiler eğer uzun sürerse kalbin oksijen tüketimini 

belirgin şekilde artırır. Hipertansiyon kan basıncının ani ve aşırı yükselmesi sonucu, 

özellikle altta yatan sol ventrikül hipertrofisi varsa, kalbin duvar gerilimini ve oksijen 

ihtiyacını artırır. Buna ek olarak aort darlığı, tirotoksikoz, sepsis, aşırı egzersiz, 

perioperatif stres gibi durumlarda oksijen ihtiyacı artarak Tip 2 MI’yı 

tetikleyebilir(144). 

  

Şekil 5: Tip 2 Miyokard enfarktüsü patofizyolojisi 

 

    Tip 2 miyokard enfarktüsünde tanımı gereği akut aterotromboz olmasa da altta yatan 

stabil plakların varlığı, Tip 2 MI gelişimini kolaylaştıran önemli bir faktördür. Koroner 

art erlerdeki mevcut darlıklar, oksijen arz/talep dengesizliğine yol açan stres 

faktörlerine karşı kalbin toleransını azaltır(145). Tip 2 MI (T2 MI) tanısı alan hastalara 

koroner anjiyografi yapıldığında, anlamlı koroner arter hastalığı prevalansının %28 

ile %78 arasında değişen oranlarda rapor edilmesi, bu ilişkinin önemini 
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göstermektedir(146). Ancak T2MI, normal koroner arterlere sahip bireylerde de 

gelişebilir. Önemli bir nokta, T2MI hastalarında altta yatan KAH'ın (koroner arter 

hastalığı) sıklıkla tanı almadığı ve yeterince tedavi edilmediğinin 

gözlemlenmesidir(147). Bununla beraber son yüksek duyarlılıklı troponin testlerinin 

yaygınlaşması ile Tip 2 MI tanısı daha sık konulmaktadır. T2MI heterojen bir kümedir, 

zaman zaman bir sonuç zaman zaman bir etiyolojidir. Bu yüzden tedavi stratejileri 

altta yatan hastalığın tedavisi ile ortaya çıkan patolojinin tedavisi arasında farlılıklar 

gösterebilmektedir(148). 

2.7.5 Non Aterosklerotik Nedenler 

    T1MI (Tip 1 Miyokard infakrtüsü) ve T2MI Non-STEMİ’lerin büyük çoğunluğunu 

oluştursa da aterosklorotik plak rüptürü ve erozyonu; aterotromboz haricinde farklı 

patofizyolojiler de Non-STEMİ’ye neden olabilmektedir.  

    Spontan Koroner Arter Diseksiyonu (SCAD), genellikle genç kadınlarda peripartum 

dönemde veya fibromüsküler displazi varlığında görülür(149). SCAD, tüm AKS 

vakalarının yaklaşık %1-4'ünü oluşturur(150). Travmatik veya iyatrojenik neden 

olmaksızın, epikardiyal bir koroner arterin duvar katmanları arasında kendiliğinden bir 

ayrışma meydana gelmesi sonucu gelişir. Bu yırtılma sonucu intramural hematom 

oluşur ve kan akımında bozulmaya yol açarak miyokardiyal iskemiye neden olur(149). 

İnvaziv tedaviler sonucu diseksiyonun artması, trombüsün ilerlemesi gibi nedenlerden 

dolayı sıklıkla medikal tedaviler tercih edilir bu yüzden koroner arter hastalığının altta 

yatan patofizyolojisini bilmek önemlidir(151).  

    Koroner emboli AKS vakalarının içinde %3’ün altında bir sıklığa sahiptir. Atriyal 

fibrilasyon, protez kapak, enfektif endokardit veya sol ventrikül trombüsü kaynaklı 

emboliler koroner oklüzyona neden olabilmektedir(149). 

    Koroner vazospazm, koroner arterlerin aniden daralmasıyla meydana gelir böylece 

miyokardiyal iskemi gelişir. Epikardiyal veya miyokardiyal düzeyde gerçekleşebilir. 

Obstrüktif ateroskleroz olmaksızın da gelişebilen bu tablo, sıklıkla duygusal stres, 

sigara kullanımı, bazı ilaçlar veya rekreatif maddelerin kullanımı gibi tetikleyicilerle 

ilişkilidir(149). 
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    Miyokardiyal köprüleşme, epikardiyal koroner arterin miyokard içerisinden tünel-

köprü yaparak geçmesi durumudur. Genellikle asemptomatik olmakla beraber 

uzunluğuna ve hemodinamiğe göre akut koroner sendroma neden olabilir. En sık sol 

ön inen arterde (LAD) izlenir. Çoğunlukla medikal tedaavi ve ß-bloker ajanlar 

tedavide tercih edilir(149). 

    Strese bağlı kardiyomiyopati (Takotsubo sendromu- TTS), epikardiyal bir koroner 

arterin sulama alanı ile sınırlı olmayan, sol ventrikül duvar hareketlerinde geçici 

bozulma ile karakterize, geri dönüşlü bir klinik tablodur. STEMI ile benzer 

semptomlar ve EKG bulguları ile seyreder. TTS hastalarının yaklaşık %90’ını 

postmenopozal kadınlar oluşturmaktadır. Acil koroner anjiyografi uygulanan kadın 

AKS hastalarının yaklaşık %5–6’sında TTS tanısı konulmaktadır(149). 

2.8 Non-STEMİ Tanı Yöntemleri ve Gereçleri 

    Amerikan Kalp Cemiyeti ve Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin kılavuzlarının ortak 

görüşüne göre Non-STEMİ tanısı koymak için 4 temel bileşen mevcuttur: 

-Klinik Semptomlar. 

-12 derivasyonlu EKG’de spesifik EKG bulguları (ST elevasyonu olmaksızın) 

-Kardiyak biyobelirteçlerde yükselme veya anlamlı düşme. 

-Risk sınıflandırma araçları. 

2.8.1 Klinik Prezentasyon 

    Non-STEMİ klinik olarak heterojen bir tabloyla kendini gösterebilir. En bilinen ve 

klinik prezentasyon, göğüs ön duvarında, genellikle sternum arkasında hissedilen ağrı 

veya rahatsızlık hissidir. Bu ağrı sıklıkla baskı, sıkışma, ezilme veya ağırlık hissi 

şeklinde tarif edilir. Göğüs ağrısı güncel kılavuzlarda kardiyak, muhtemelen kardiyak 

ve kardiyak olmayan olarak sınıflandırılmaktadır. Atipik göğüs ağrısı ifadesini 

kullanmaktan kaçınılmalıdır. Göğüs ağrısına eşdeğer semptomlar arasında dispne, 

epigastrik ağrı ve sol veya sağ kolda veya boyun/çenede ağrı bulunur(4). Göğüs 

ağrısına sıklıkla nefes darlığı, diyaforez, bulantı, kusma, aşırı halsizlik, baş dönmesi 

veya senkop gibi semptomlar eşlik edebilir(152). Yaşlı hastalar (>80 yaş), kadınlar ve 

diyabetik hastalarda atipik semptomlar daha yaygındır. Kadınlarda erkeklere göre 
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gastrointestinal semptomlar daha sık görülmüştür(152). Kim ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada atipik semptomlar ile başvuran hastaların 12 aylık mortalite riskinin da 

yüksek olduğu ortaya konmuştur(153). 2023 ESC kılavuzu Non-STEMI hastalarında 

invaziv tanı için önerilen zaman dilimlerini daraltmış olup, çok yüksek riskli hastalarda 

ivedilikle invaziv strateji uygulanmasını, yüksek riskli hastalarda ise 24 saat içinde 

invazif değerlendirme yapılmasını önermektedir. Atipik semptomlar tanı ve 

tedavilerde gecikmelere yol açabileceği için hekimler tarafından göz ardı 

edilmemelidirler(4).  

    Hastadan alınan detaylı öykü anamnez tanı için çok değerlidir. Ağrının başlangıcı, 

karakteri, yeri, yayılımı, süresi, şiddeti, ağrıyı artıran ve azaltan faktörler, eşlik eden 

semptomlar dikkatlice sorgulanmalıdır. Hastanın bilinen koroner arter hastalığı 

öyküsü, geçirilmiş miyokard infarktüsü veya revaskülarizasyon (PKG, stent, bypass 

ameliyatı) varlığı, KAH için risk faktörleri, ailede erken yaşta koroner arter hastalık 

öyküsü, sigara kullanımı, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, kronik böbrek 

yetmezliği öğrenilmelidir. Hastanın kullandığı ilaçlar özellikle aspirin, antiplateletler, 

antikoagülanlar, alerjileri ve diğer önemli tıbbi durumları da kaydedilmelidir(154). 

Fizik muayene Non-STEMI tanısında zaman zaman yararlı olsa da genellikle kesin 

tanı ve tanının dışlanması aşamasında sınırlıdır(155). 

2.8.2 Elektrokardiyografi 

    Akut koroner sendrom düşünülen her hastaya ilk 10 dakika içerisinde 12 

derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) çekilmelidir. Kalıcı ST segment yükselmesi 

(veya ST segment yükselmesi eşdeğeri) bulunmayan, akut göğüs ağrısı (veya göğüs 

ağrısı eşdeğeri belirti/bulgular) ile başvuran hastalar, ilk değerlendirmede ST segment 

yükselmesiz akut koroner sendrom ön tanısı alır. Bu hastalarda, EKG’de geçici ST 

segment yükselmesi, kalıcı veya geçici ST segment depresyonu ile T dalga 

anormallikleri görülebilir. T dalga anormallikleri arasında hiperakut T dalgaları, T 

dalga inversiyonu, bifazik T dalgaları, izoelektrik T dalgaları ve psödonormalizasyon 

yer almaktadır. Alternatif olarak, EKG tamamen normal de olabilir(4). 
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2.8.2.1 ST Segment Depresyonu 

    Birbirini takip eden ardışık iki veya daha fazla derivasyonda, J noktasından itibaren 

ölçülen ≥0.5 mm (0.05 mV) veya bazı kaynaklara göre ≥1 mm (0.1 mV) ST segment 

çökmesi Non-STEMI için anlamlıdır(156,157). Savonitto ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ST segment depresyonu arttıkça 30 günlük mortalite riski, 3 damar hastalığı, 

sol ana koroner arter stenozu prevelansı anlamlı şekilde artmıştır(158). Sasaki ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada LAD oklüzyonu olan hastalarda anterior 

derivasyonlar elevasyondan daha çok depresyon saptanmıştır. Prekordiyal 

derivasyonlarda ST depresyonu ile karakterize edilen de Winter paterni de LAD 

oklüzyonuna özgü bir EKG bulgusudur(159,160). 

2.8.2.2 T dalga inversiyonu 

    Yeni gelişen veya dinamik T dalga negatiflikleri, özellikle simetrik ve derin (>1-2 

mm veya>0.1-0.2 mV) ise, miyokard iskemisini gösterebilir(156). 2016 Avrupa 

Kardiyoloji Derneği (ESC) kılavuzları, T dalgasında düzleşme veya inversiyonu, Non-

STEMI'de majör EKG değişiklikleri arasında tanımlamaktadır. Non-STEMI’de 

genellikle ST segment depresyonu ile birlikte görülen T dalga inversiyonu, 

subendokardiyal iskemiye işaret eder ve miyokardiyal hasarın boyutunu 

yansıtabilir(161). Anterior T dalga inversiyonunun Non-STEMI hastalarının 

yaklaşık %14’ünde görüldüğü, ST segment depresyonunun ise biraz daha yaygın 

olduğu bildirilmektedir. Bu bulguların birlikte görülmesi, özellikle anlamlı ST 

segment değişiklikleriyle eşlik ettiğinde, sistolik disfonksiyon ve olumsuz kardiyak 

olay riski ile ilişkilendirilmiştir(162). 

2.8.2.3 Geçici ST Elevasyonu 

    Non-STEMI hastalarında semptomlar sırasında genellikle 20 dakikadan kısa süren 

ST segment yükselmeleri gözlenebilir ve semptomlar gerilediğinde veya tedavi ile ST 

segmenti normale dönebilir(156). 2020 Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) 

kılavuzlarına göre, dinamik ST segment veya T dalga değişiklikleri (geçici ST 

yükselmeleri de dahil) gösteren yüksek riskli Non-STEMI hastaları, erken invaziv 

tedaviden fayda görmektedir(3). 
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2.8.2.4 Diğer EKG değişikleri 

    Hiperakut T dalgaları miyokard enfarktüsünün en erken elektrokardiyografik 

bulgularından biri olarak kabul edilir. Non-STEMI’de bu dalgaların varlığı, henüz tam 

katmanlı hasarın oluşmadığı erken dinamik iskemi fazı gösterir ve ciddi 

subendokardiyal iskemi ya da hızlı reperfüzyon ile sonuçlanan kısa süreli tam 

oklüzyon dönemlerinde ortaya çıkabilir(163). Bu EKG paterni, sıklıkla J noktası ST-

depresyonu ve yukarı eğimli ST-segmentleri ile birlikte görülür ve proksimal LAD 

oklüzyonuna işaret eder; acil reperfüzyon tedavisi gerektirir(164). 

    Bifazik T dalgası değişiklikleri Non-STEMİ vakalarında görülebilir, özellikle 

prekordiyal V2 ve V3 derivasyonlarında belirgin olup, ciddi proksimal sol ön inen 

(LAD) arter oklüzyonunu işaret eden Wellens sendromunun elektrokardiyografik bir 

yansıması olarak kabul edilirler. Bu EKG değişikliğinin, özgül olmayan EKG 

anomalisi olmadığı; anjina öyküsüyle birlikte değerlendirildiğinde ciddi koroner darlık 

açısından yüksek prediktif değere sahip olduğu belirtilmektedir(165). 

    EKG’de herhangi bir depresyon, inversiyon, elevasyonun olmadığı normal olarak 

tanımlanacak bulgularda da Non-STEMİ görülebilir. Yapılan çalışmalarda Non-

STEMİ hastalarının yaklaşık %17-25 arasında normal EKG bulgularına sahip olduğu 

bildirilmiştir(166,167). 

2.8.3 Kardiyak Biyobelirteçler 

    Kardiyak biyobelirteçler, özellikle kardiyak troponinler (cTn), miyokard hücresi 

hasarını ve nekrozunu saptamada kullanılan temel laboratuvar testleridir ve NSTEMI 

tanısının ayrılmaz bir parçasıdır(168). 

    STEMİ veya çok yüksek riskli Non-STEMİ için klinik ve EKG bulguları 

dışlandıktan sonra, biyomarkerler şüpheli akut koroner sendrom hastalarının tanısında, 

risk sınıflamasında ve yönetiminde tamamlayıcı bir rol oynamaktadır. Kardiyomiyosit 

hasarını gösteren biyomarkerlerin ölçülmesi, tercihen yüksek hassasiyetli kardiyak 

troponin (hs-cTn) tüm şüpheli AKS hastalarında önerilmektedir. Dördüncü evrrensel 

miyokard enfarktüsü tanımına göre eğer klinik bulgular miyokard iskemisiyle 

uyumluysa, sağlıklı bireylerin 99. yüzdelik dilimindeki cTn’deki yükselme ve/veya 
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düşüş, miyokard enfarktüsü (MI) tanısını koydurur. MI hastalarında, cTn seviyeleri 

semptomların başlangıcından itibaren hızla yükselir (yüksek hassasiyetli testler 

kullanıldığında genellikle 1 saat içinde) ve değişken bir süre boyunca yüksek kalır.   

Çok merkezli çalışmalardan elde edilen veriler, hs-cTn testlerinin geleneksel testlere 

kıyasla MI tanısını koymada daha yüksek doğruluk sağladığını, özellikle göğüs 

ağrısının başlangıcından sonra erken başvuran hastalarda daha hızlı doğrulama ve 

dışlamaya olanak tanıdığını göstermektedir. Genel olarak, hs-cTn T ve hs-cTn I alt 

birimi testlerinin, MI’nın erken tanısında benzer doğruluk sağladığı görülmektedir. 

“Normal" ve "anormal" terimlerinin hs-cTn seviyeleri için kullanılmasından 

kaçınılmalı; bunun yerine, hs-cTn seviyelerinin 99. yüzdelik dilim altındaki ve 

üstündeki seviyeleri için "yükselmemiş" ve "yükselmiş" terimleri kullanılmalıdır. MI 

tanısının tespiti için daha yüksek duyarlılık ve tanısal doğruluk sağlayan hs-cTn testleri 

sayesinde, ikinci hs-cTn değerlendirmesi için gereken zaman aralığı kısaltılmıştır. Bu, 

tanı sürecinde önemli bir hızlanma sağlar, acil serviste kalış sürelerini kısaltır, 

maliyetleri düşürür ve hastalar için tanısal belirsizliği azaltır. Bu nedenle, 0 saat/1 saat 

algoritmasının (en iyi seçenek) veya 0 saat/2 saat algoritmasının (ikinci en iyi seçenek) 

kullanılması önerilmektedir. (4). 

    Kreatin Kinaz-MB (CK-MB), troponinlerin yaygınlaşmasından önce MI tanısında 

standart olarak kullanılan bir enzimdir. Troponine göre kardiyak özgüllüğü ve 

duyarlılığı daha düşüktür ancak troponinlere göre daha hızlı normale döndüğü için 

(yaklaşık 48-72 saatte), özellikle reinfarktüs şüphesinde veya infarktüsün zamanlaması 

hakkında fikir vermede hala bir rolü olabilir(169). 

2.8.4 Ekokardiyografi 

    Acil servislerde ve koroner bakım ünitelerinde, nitelikli tıbbi personel tarafından 

yapılan veya yorumlanan transtorasik ekokardiyografi (TTE) sıklıkla kullanılmalıdır.  

TTE, tanının belirsiz olduğu şüpheli akut koroner sendrom vakalarında, mevcut iskemi 

veya önceki miyokard enfarktüsünü işaret eden semptomları bulmada kullanılabilir. 

Duvar hareket kusuru incelenebilir ancak, akut koroner arter stenozu şüphesi 

durumunda, bu durumun kardiyak girişimi gecikmeye uğratmamalıdır(4).  

 

 



48 

 

 

2.9 Non-STEMİ Tedavisi 

2.9.1 Medikal Tedavi 

    Non-STEMI şüphesi veya tanısı ile başvuran hastalarda, tanı ve tetkik süreci devam 

ederken ve kesin tedavi stratejisi belirlenirken, semptomları kontrol altına almak, 

devam eden iskemiyi azaltmak, trombüs oluşumunu engellemek ve hastayı stabilize 

etmek amacıyla erken medikal tedaviye başlanması hayati önem taşır.  Anti-iskemik, 

antiplatelet ve antikoagükan tedaviler olarak üç alt başlıkta medikal tedaviler yer 

alır(170). 

2.9.1.1 Anti-iskemik Tedavi 

    2023 ESC ve 2025 ACC/AHA kılavuzlarında rutin oksijen desteği, hipoksemisi 

(SpO₂ <%90) olan akut koroner sendrom hastalarında önerilmekle beraber klinik fayda 

sağlamadığı için oksijen satürasyonu %90’ın üzerinde olan hastalarda 

önerilmemektedir(4,30).  Chu ve arkadaşlarının 16037 hastada yaptığı bir çalışma 

tamamlayıcı oksijen tedavisinin, SpO₂ değeri %94–96’nın üzerine çıktığında zararlı 

hale gelebileceği ve ihtiyaca dayalı oksijen tedavisine kıyasla hem kısa hem de uzun 

vadede mortaliteyi artırabileceğini göstermiştir(171). 

    Şiddetli ve nitratlara dirençli göğüs ağrısı olan hastalarda analjezi amacıyla 

intravenöz opioidler (örneğin 5–10 mg morfin) tercih edilebilir. Morfin bulantı ve 

kusmayı artırabilir, oral ilaçların gastrointestinal emilimini yavaşlatarak antiplatelet 

ilaçların etkisinin başlamasını geciktirebilir. Morfinin, özellikle tikagrelor gibi P2Y12 

inhibitörleri ile etkileşerek antiplatelet etkinliği azaltabileceği bildirilmiştir. Ancak bu 

etki metoklopramid ile geri döndürülebilir(4). Aspirin dışı nonsteroid antiinflamatuvar 

ilaçların (NSAİİ) kullanımı daha önce kardiyak hastalığı olsun ya da olmasın, 

hastalarda MACE riskinde artışla ilişkilidir bu yüzden önerilmez(172). 

    Beta blokörler kalbin hızını, kan basıncını ve miyokardiyal kontraktiliteyi azaltır ve 

miyokardın oksijen tüketimini düşürür. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan 

ve kalp yetmezliği stabilize olmuş hastalarda beta blokör kullanımının faydası 

bilinmektedir. Bununla beraber Non-STEMİ hastalarında gerek oral gerek intravenöz 
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beta blokör kullanımının faydalı olduğuna dair yeterli kanıt olmadığından 2023 ESC 

ve 2025 AHA kılavuzlarında yer edinmemiştir(4,30). 

    Sublingual nitrogliserin (0,3-0,4 mg, 5 dakika arayla 3 doza kadar) devam eden 

iskemik göğüs ağrısını rahatlatmak için ilk seçenektir. Nitratlar hipotansiyon (sistolik 

KB <90 mmHg), belirgin bradikardi (<50/dk) veya taşikardi (>100/dk), sağ ventrikül 

enfarktüsü şüphesi, ciddi aort darlığı veya son 24-48 saat içinde fosfodiesteraz-5 

inhibitörü kullanımında kontrendikedir. Nitrat tedavisi sonrası göğüs ağrısının 

azalması miyokard enfarktüsünde tanı koydurucu bir yöntem olarak 

kullanılmamalıdır(4,30). 

2.9.1.2 Antiplatelet Tedavi 

    Antiplatelet tedavi Non-STEMI patofizyolojisinde merkezi rol oynayan trombosit 

aktivasyonunu ve agregasyonunu inhibe etmeyi amaçlamaktadır. Kanama riski 

gözetilerek ve tedavi yararına göre hastalara uygulanmalıdır(4). 

    Aspirin (ASA) kontrendikasyon yoksa tüm hastalara mümkün olan en kısa sürede, 

mümkünse çiğnenebilir oral formda, 150-300 mg yükleme dozu verilmelidir(4,30). 

75-100 mg/gün idame dozu ile ömür boyu devam edilmesi önerilmektedir bununla 

beraber yapılan yeni çalışmalar doğrultusunda ACC/AHA 2025 kılavuzunda seçili 

hastalarda kanama riskini azaltmak amacıyla aspirinin kesilmesi ve sadece P2Y12 

inhibitörüyle devam edilmesi de yer almıştır(30). Aspirin intoleransı durumunda 

klopidogrel alternatif olarak tercih edilir. 

    P2Y12 İnhibitörleri aspirine ek olarak kullanılmaktadır. Seçim ve zamanlama, 

planlanan tedavi stratejisine (invaziv/konservatif), hastanın iskemi ve kanama riskine 

göre yapılır. Oral P2Y12 reseptör inhibitörleri, adenozin difosfat (ADP) aracılığıyla 

aktive edilen trombosit aktivasyonunu engelleyerek trombosit agregasyonunu azaltır. 

AKS geçiren hastalarda, aspirine ek olarak P2Y12 inhibitörü kullanılması, trombosit 

agregasyonunu anlamlı şekilde azaltır ve MACE insidansını düşürmektedir; bununla 

beraber bu durum kanama riskini de artırmaktadır(30). 

    Klopidogrel yükleme dozu 300-600 mg, idame dozu 75 mg/gün. Daha potent P2Y12 

inhibitörlerinin (tikagrelor, prasugrel) kontrendike olduğu veya bulunmadığı 
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durumlarda, oral antikoagülan (OAK) ile kombine tedavide veya yüksek kanama riski 

nedeniyle de-eskalasyon stratejisi olarak kullanılır(30). 

    Tikagrelor 180 mg yükleme dozu ve 90 mg günde iki kez idame dozunda kullanılır. 

Etkisi daha hızlı başlayıp ve daha potent olduğundan klopidogrele tercih edilir(4,30). 

Klopidogrele göre dispne, intrakraniyal kanama ve asemptomatik bradikardi gibi yan 

etkileri daha sık görülebilir(173). 

    Prasugrel, yükleme dozu 60 mg, idame dozu 10 mg/gün (Yaş ≥75 veya vücut 

ağırlığı <60 kg ise 5 mg/gün). Genellikle PKG planlanan hastalarda kullanılır. 

Geçirilmiş inme veya geçici iskemik atak öyküsü olanlarda kontrendikedir(30). 

Anjiyografi sırasında uygulanan prasugrelin, anjiyografiden önce kullanılan 

tikagrelora göre MACE oranını daha düşük tuttuğu ve kanama oranların olduğu 

bildirilmiştir(174). 

    Kangrelor oral yolla P2Y12 inhibitörleri verilemediği durumlarda intravenöz yolla 

uygulanabilir(30). Koroner anatominin bilinmediği, erken invaziv strateji (<24 saat) 

planlanan Non-STEMI hastalarında, P2Y12 inhibitörleri ile rutin anjiyografi öncesi 

ilaç yüklemesi genellikle önerilmemektedir(4). Rutin P2Y12 inhibitör tedavisine dair 

kanıtlanmış net bir fayda yoktur ve özellikle koroner arter by-pass greftleme (KABG) 

gereksinimi ortaya çıktığında kanama riskini artar. Ancak anjiyografinin 24 saatten 

fazla gecikeceği öngörülüyorsa, hastanın kanama riski göz önünde bulundurularak 

yükleme tedavisi düşünülebilir(30).  

    P2Y12 inhibitörlerinin kılavuzlarda yaygınlaşmasıyla Glikoprotein (GP) IIb/IIIa 

inhibitörlerinin kullanımları azalmıştır. Genellikle anjiyografi sırasında trombotik 

komplikasyonlar için kurtarma tedavisi olarak kullanılırlar(30). 

2.9.1.3 Antikoagülan Tedavi 

    Trombosit agregasyonunu önlemenin yanı sıra, pıhtılaşma kaskatını inhibe ederek 

trombüs oluşumunu ve büyümesini engellemek için antiplatelet tedaviye ek olarak tüm 

Non-STEMI hastalarına parenteral antikoagülan tedavi önerilir. Bunun amacı, altta 

yatan patofizyolojik süreci tedavi etmek ve MACE riskini azaltmaktır(30). Tedavi tanı 

anında ve koroner anjiyografi öncesinde başlatılmalı ve reperfüzyon tedavilerini 

desteklemek amacıyla sürdürülmelidir(175). 
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    Fraksiyone Olmayan Heparin (UFH) acil veya erken invaziv strateji planlanan 

hastalarda kullanılan farmakolojik ajandır. Etkisinin izlenmesi için aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı (aPTT) takibi yapılmalıdır. Doz: IV bolus 60-70 U/kg (maks 

4000-5000 U), ardından 12-15 U/kg/saat infüzyon (maks 1000 U/saat), aPTT hedefine 

göre ayarlanır(30). Bittl ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada UFH’nin bivaluridine 

göre daha yüksek kanam riski barındırdığı bununla beraber biavuluridin kullanan 

hastalarda ise akut stent trombozu gelişme olasılığının daha yüksek olduğu ortaya 

konmuştur(176). 

    Enoksaparin (Düşük Molekül Ağırlıklı Heparin-DMAH), UFH'ye alternatiftir, 

özellikle aPTT takibinin zor olduğu durumlarda tercih edilebilir. 12 saatte bir 1 mg/kg 

subkutan (SC) pozoloji ile uygulanır. Ciddi böbrek yetmezliğinde (kreatinin klerensi 

[CrCl] <30 mL/dk) doz ayarlaması gerektirir (1 mg/kg SC günde bir kez). Orta 

derecede böbrek yetmezliğinde (CrCl 30-60) de doz azaltımı (%25) düşünülebilir(30). 

Koroner anjiyografi beklerken subkutan enoksaparin alan Non-STEMİ hastalarında, 

anjiyografi sırasında intravenöz enoksaparin de antikoagülan olarak 

düşünülmelidir(4). Bazı çalışmalarda Non-STEMI hastalarında enoksaparine karşı 

bazı veriler avantaj gösterilse de çoklu meta-analizlerde etkinlik açısından UFH’ye 

karşı üstünlük saptanmamıştır(30,177). 

    Fondaparinuks Selektif Faktör Xa inhibitörüdür. Özellikle konservatif tedavi edilen 

veya erken anjiyografi planlanmayan Non-STEMI hastalarında, kanama riskini 

azaltması nedeniyle enoksaparine tercih edilir(178). Pozolojisi 2,5 mg SC olarak 

günde defadır(4). Ciddi böbrek yetmezliğinde (CrCl <20-30 mL/dk) kontrendikedir. 

Koroner anjiyografi sırasında tek başına kullanıldığında kateter trombozu riskini 

artırabilir, bu nedenle anjiyografi yapılacaksa ek UFH bolusu (anjiyo sırasında) 

gereklidir(30). 

    Özellikle kanama riski yüksek hastalarda anjiyografi sırasında kullanılan 

bivalirudin direkt trombin inhibitörüdür. Doz: PKG sırasında IV bolus 0,75 mg/kg, 

ardından 1,75 mg/kg/saat infüzyon. Ciddi böbrek yetmezliğinde (CrCl <30 mL/dk) 

infüzyon dozu azaltılmalıdır (1 mg/kg/saat); diyaliz hastalarında daha da azaltılır (0,25 

mg/kg/saat infüzyon)(30). 
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Non-STEMI'de Başlangıç Antitrombotik Tedavi 

 

İlaç Sınıfı / 

Ajan 

Yükleme 

Dozu (YD) 

İdame Dozu (İD) Notlar / Tercihler Böbrek 

Yetmezliğinde 

Doz Ayarı 

Antiplatelet 

    

Aspirin 150-325 mg 

(çiğnenebilir) 

75-100 mg/gün  Tüm hastalarda 

(kontrendikasyon 

yoksa)  

Gerekmez 

Klopidogrel 300-600 mg 75 mg/gün Potent P2Y12 

kontrendike/yoksa, 

OAK ile kombine, 

de-eskalasyon 

Gerekmez 

Tikagrelor 180 mg 90 mg BID Klopidogrele tercih 

edilir (genel ACS)  

Gerekmez 

Prasugrel 60 mg 10 mg/gün 

(Yaş≥75/Ağırlık<60kg: 

5 mg/gün) 

PKG hastalarında; 

inme/GİA öyküsünde 

kontrendike. ESC 

Gerekmez 

(Ancak 

CrCl<30 için 

veri kısıtlı)  
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2020'de PKG 'da 

tikagrelora tercih  

Antikoagülan 

    

UFH 60-70 U/kg 

bolus (maks 

4000-5000 U) 

12-15 U/kg/saat 

infüzyon (maks 1000 

U/saat), aPTT'ye göre 

Özellikle erken 

invaziv stratejide  

Gerekmez  

Enoksaparin Yok (veya 

PKG için 0,3 

mg/kg IV 

bolus) 

1 mg/kg SC q12h UFH alternatifi Evet (CrCl 

<30: 1 mg/kg 

SC q24h)  

Fondaparinuks. Yok 2,5 mg SC qd Konservatif/gecikmiş 

invaziv stratejide 

tercih (düşük kanama 

riski). PKG 'da ek 

UFH gerekir  

Evet (CrCl 

<20-30: 

Kontrendike)  

Bivalirudin 0,75 mg/kg 

bolus (PKG 

için) 

1,75 mg/kg/saat 

infüzyon (PKG 

sırasında) 

PKG sırasında, 

özellikle yüksek 

kanama riskinde  

Evet (CrCl 

<30: 1 

mg/kg/saat 

infüzyon; 

Diyaliz: 0.25 

mg/kg/saat 

infüzyon)  

Tablo 1: Non-STEMİ Medikal Tedavi Özet 

2.9.2 İnvaziv ve Konservatif Yaklaşımlar 

    Non-STEMI hastalarının yönetiminde temel stratejik karar, hastanın erken dönemde 

invaziv koroner anjiyografi ve gerekirse revaskülarizasyona yönlendirilip 

yönlendirilmeyeceğidir(179).  
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    Rutin invaziv strateji yaklaşımında, çok düşük riskli veya invaziv girişime 

kontrendikasyonu olan hastalar hariç, Non-STEMI tanısı alan veya yüksek şüphesi 

olan neredeyse tüm hastalara hastanede yatışları sırasında anjiyografi yapılması 

planlanır. Anjiyografide saptanan uygun lezyonlara yönelik revaskülarizasyon (PKG 

veya KABG) uygulanır. Bu strateji, özellikle orta ve yüksek iskemik riske sahip 

hastalarda önerilmektedir. Risk faktörleri arasında pozitif troponin değerleri, dinamik 

EKG değişiklikleri, GRACE skorunun >109-140 olması, TIMI skorunun ≥2 olması, 

diyabet, KBH (kronik böbrek hastalığı), LVEF (sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu) 

<%40, erken post-enfarktüs anjina veya önceki revaskülarizasyon öyküsü 

sayılabilir(30). Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda meta-analizleri, rutin 

invaziv stratejinin, konservatif stratejiye kıyasla, özellikle yüksek riskli hastalarda, 

tekrarlayan MI, refrakter anjina ve rehospitalizasyon üzerine faydalı olduğunu 

göstermiştir(180). Jobs ve arkadaşlarının yaptığı meta-analiz çalışmasında rutin 

invaziv stratejinin tüm Non-STEMI hastalarında genel mortaliteyi azaltmadığı ancak 

yüksek riskli mortaliteyi azalttığı ortaya konmuştur(181). Güncel çalışmalarda invaziv 

yaklaşımlar miyokard enfarktüsüne bağlı ölüm oranlarında ileriye dönük takiplerde 

daha yararlı bulunmaktadır bununla beraber majör kanamaya bağlı komplikasyonlarda 

artış ile ilişkilidir(182). 

 

Tablo 2: İnvaziv koroner anjiyografinin rölatif kontrendikasyonları 
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    Selektif invaziv (konservatif) stratejide başlangıçta tüm hastalara optimal medikal 

tedavi (antitrombotik, anti-iskemik) uygulanır. Bu strateji, iskemik olay riski düşük 

olan hastalar (örn. GRACE skoru <109, TIMI skoru 0-1, troponin negatif, tekrarlayan 

semptom veya EKG değişikliği olmayan) veya invaziv girişimin risklerinin potansiyel 

faydalarından daha ağır bastığı düşünülen hastalar için uygundur. Biyobelirteçleri 

normal ve AKS tanısı şüpheli olan hastalarda, selektif invaziv yaklaşımın daha iyi 

sonuçlar sağlayan çalışmalar mevcut(183). Bu hastalarda, taburculuk öncesinde non-

invaziv stres testi veya koroner BT anjiyografi ile değerlendirme yapılmalıdır(30). 

Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda Non-STEMİ geçiren yaşlı hastalarda erken 

invaziv koroner anjiyografinin, konservatif tedavilere kıyasla daha yüksek 

komplikasyon riski taşıdığı; mortalite, revaskülarizasyon ihtiyacı ve hastanede yatış 

sürelerinin benzer olduğu bildirilmiştir(184). Güncel kılavuzlarda konservatif 

yaklaşım sınırlı bir hasta grubu için sınırlı hale gelmektedir. Hasta seçimi ve risk 

sınıflamasına göre karar vermek gerekmektedir(30). 

    Non-STEMİ hastalarında rutin invaziv strateji kararı verdikten sonra koroner 

anjiyografinin zamanlaması ikinci önemli karardır. Bu zamanlama, hastanın risk 

profiline göre belirlenir ve acil/çok erken, erken veya gecikmiş/seçici olabilir. 

    Acil/çok erken (<2 saat) yaklaşım çok yüksek riskli hastalar için önerilir. Çok 

yüksek risk kriterleri şunlardır; hemodinamik instabilite veya kardiyojenik şok, 

medikal tedaviye dirençli, tekrarlayan veya devam eden göğüs ağrısı, devam eden 

miyokard iskemisine bağlı olduğu düşünülen akut kalp yetersizliği, hayatı tehdit eden 

ventriküler aritmiler (VT/VF) veya başvuru sonrası kardiyak arrest, akut MI'ın 

mekanik komplikasyonları, tekrarlayan dinamik EKG değişiklikleri (özellikle geçici 

ST yükselmeleri)(4,30). 

    Erken (<24 saat) yaklaşım yüksek riskli hastalar için önerilir. Yüksel risk 

kategorisine giren durumlar şunlardır; güncel hs-cTn algoritmalarına göre 

doğrulanmış Non-STEMI tanısı, dinamik veya yeni ST segment veya T dalga 

değişiklikleri, geçici ST segment yükselmesi, GRACE risk skoru>140(4,30). 

    Gecikmiş/orta risk (<72 saat veya yatış sırasında) grubunda acil veya erken kriterlerini 

karşılamayan bununla beraber invaziv stratejiden fayda görmesi beklenen hastalar yer alır. 

Hastalarda en az bir orta/yüksek risk kriteri yer almalıdır. Bu kriterler; DM, böbrek 

yetmezliği (GFR (glomerüler filtrasyon hızı) <60 mL/dk/1.73m²), azalmış sol ventrikül 
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fonksiyonu (LVEF <%40), erken post-enfarktüs anjina, Son 6 ay içinde PKG öyküsü, 

geçirilmiş KABG öyküsü, orta riskli skorlar (GRACE 109-140; TIMI ≥2)(4,30). 

2.9.3 Revaskülarizasyon Yöntemleri 

    İnvaziv strateji uygulanan Non-STEMI hastalarında, anjiyografide saptanan 

koroner lezyonların tedavisinde temel olarak iki revaskülarizasyon yöntemi kullanılır; 

Perkütan koroner girişim (PKG) ve koroner arter baypas greftleme (KABG). Hangi 

yöntemin seçileceği kardiyolog ve kalp damar cerrahları tarafında koroner 

anatomisinin karmaşıklığı (örn. lezyon sayısı, yeri, ciddiyeti, SYNTAX skoru), sol ana 

koroner arter tutulumu, sol ventrikül fonksiyonu, komorbid hastalıklar, hasta tercihi 

gibi faktörler gözetilerek multidisipliner yaklaşımla seçilir(185). 

    AKS'de en sık uygulanan revaskülarizasyon yöntemi perkütan koroner girişimdir. 

Genellikle tek veya iki damar hastalığı ve düşük SYNTAX skoru olan hastalarda tercih 

edilen tedavi yöntemidir(186). 

    Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda ilaç salınımlı stentlerin, metal stentlere 

göre restenoz, stent trombozu ve hedef lezyon revaskülarizasyon oranlarını anlamlı 

ölçüde azalttığı ortaya konmuştur ve bu sebeple günümüzde hemen hemen tüm 

hastalarda standart olarak tercih edilmektedir. Majör advers kardiyak olay gelişim riski 

açısından da ilaç salınımlı stentlerin avantajlı olduğu belirtilse de bariz fark 

saptanmamıştır(187). Bonaa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ilaç salınımlı stent ile 

çıplak metal stentlerin kısa dönem incelemelerinde ölüm, inme ve unstabil anjina 

pektoris nedeniyle hastaneye yatış açısından anlamlı farklılık bulunmamıştır(188). 

2.10 Risk Skorlamaları 

    Non-STEMI hastalarında erken risk değerlendirmesi, uygun tedavi stratejilerinin 

belirlenmesi, invaziv yaklaşımların zamanlaması, yoğun bakım ihtiyacının 

öngörülmesi ve kaynakların etkin kullanımında kritik öneme sahiptir. Bu amaçla, son 

yıllarda çeşitli risk skorlama sistemleri geliştirilmiş ve klinik uygulamaya entegre 

edilmiştir. Uluslararası kardiyoloji kılavuzları, Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve 

Amerikan Kalp Derneği/Amerikan Kardiyoloji Koleji (AHA/ACC) başta olmak üzere, 

Non-STEMI hastalarında risk değerlendirmesi için valide edilmiş risk skorlama 

sistemlerinin kullanılmasını güçlü bir şekilde önermektedir(189). Skorlar, hastanın 
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klinik özelliklerini, EKG bulgularını ve biyobelirteç düzeylerini bir araya getirerek 

objektif bir risk tahmini sunar. Son yıllarda NSTEMI tanısındaki en önemli gelişme, 

hs-cTn testlerinin klinik kullanıma girmesidir. Hs-cTn testlerinin artan duyarlılığı, risk 

skorlarının yeniden değerlendirilmesini gerektirir. GRACE ve TIMI gibi skorlar, hs-

cTn pozitifliğini risk faktörü olarak içerir. Bu nedenle, eski skorların güncellenmesi 

ve yeni eşik değerlerinin belirlenmesi önemlidir. ESC 2023 kılavuzu, hs-cTn testlerine 

dayalı hızlı tanı algoritmalarını önermektedir(4). 

2.10.1 GRACE Skoru 

    GRACE risk skoru, 2002-2003 yıllarında 14 ülkeden 11,389 AKS hastasının verileri 

kullanılarak geliştirilmiştir. AKS tanısı konmuş hastalarda hastane içi ve 6 aylık 

mortaliteyi öngörmek amacıyla tasarlanan kapsamlı ve çok merkezli bir kayıt 

çalışmasına dayanan, güçlü bir prognostik araçtır(190). 2004 yılında Fox ve 

arkadaşları tarafından 6 aylık prognozu kapsayacak şekilde genişletilmiştir(191). 

Skorun temel klinik amacı, hastaları sahip oldukları riske göre düşük, orta ve yüksek 

şeklinde kategorilendirilerek, özellikle invaziv koroner anjiyografi ve 

revaskülarizasyon stratejilerinin zamanlamasında klinisyenlere yardımcı olmaktır(3). 

    GRACE skoru bileşenleri hastanın başvuru anındaki klinik ve laboratuvar verilerine 

dayanan sekiz adet bağımsız prognostik değişkenden oluşur. Bu değişkenler sırasıyla 

yaş, kalp hızı, sistolik kan basıncı, serum kreatin düzeyi, Killip sınıflaması, başvuru 

anında kardiyak arrest, EKG’de ST segment deviasyonu, kardiyak biyobelirteçlerde 

yükseklik. Yaş ilerledikçe risk artar ve skor yükselir. Başvuru anında taşikardi olması 

da yüksek risk ile ilişkilidir. Düşük sistolik kan basıncı kardiyojenik şok ile ilişki 

olabilir ve riski artıran bir diğer parametredir. Serum kreatin düzeyindeki artışlarda 

kötü prognoz ile ilişkilidir. Killip sınıflaması başvuru anındaki kalp yetmezliği 

bulgularının ciddiyetini yansıtır; sınıf I: bulgu yok, sınıf II: hafif-orta kalp yetmezliği; 

sınıf III: pulmoner ödem, sınıf IV, kardiyojenik şok ve sınıf, arttıkça risk de artar. 

Başvuru anında kardiyak arrest olması GRACE skorunu yükseltir. EKG’de ST 

deviasyonu da skoru yükseltmektedir. Kardiyak biyobelirteçlerde artışlarda puanı 

arttıran bir diğer parametredir. Skor her biri parametre yazılarak 

hesaplanmaktadır(191). GRACE skoru hastane içi mortalite için düşük risk: ≤108 puan 

(<%1 mortalite riski), orta risk: 109-140 puan (%1-3 mortalite riski), yüksek risk: >140 

puan (>%3 mortalite riski) olarak ayrılır. GRACE skorunun 6 aylık mortalite tahmini 
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için olan versiyonu da düşük risk: ≤88 puan (<%3 mortalite riski), orta risk 89-118 

puan (%3-8 mortalite riski), yüksek risk: >118 puan (>%8 mortalite riski) olarak 

kategorize edilir(192). 

    ESC 2023 kılavuzlunda sınıf II kanıt düzeyi A olarak GRACE skoru >140 olan 

yüksek riskli hastalarda veya Non-STEMI tanısı kesinleşmiş ya da dinamik ST 

segment değişiklikleri olan hastalarda erken invaziv strateji (<24 saat) önerilir. 

GRACE skoru 109-140 arası olan hastalar (orta risk) için 72 saat içinde invaziv 

değerlendirme önerilmektedir ve GRACE skoru ≤108 olan düşük riskli hastalarda ise, 

non-invaziv testlerinin ardından selektif invaziv yaklaşım düşünülebilir(4). 

AHA/ACC 2025 kılavuzunda da GRACE skoru >140 olan hastalara erken invaziv 

yaklaşım, GRACE skoru 109-140 arasında olan hastalara gecikmiş invaziv strateji ve 

GRACE skoru ≤108 hastalarda ise konservatif yaklaşım önerilmektedir(30). 

    GRACE skorunun avantajları ve kolaylıkları ön planda olsa da bazı dezavantajları 

da vardır. Dezavantaj olarak sayılabilecek başlıca etmenler yaş faktörünün skordaki 

ağırlığı, çok sayıda parametre olması, metodu dolayısıyla hesaplanması için elektronik 

cihaz gerektirmesi, validasyon, kronik böbrek hastalığı olanlarda suboptimal sonuçlar 

vermesi ve MACE tahmininde kısmi zayıflık olarak sayılabilir(193,194). 

 

 

2.10.2 EDACS Skoru 

    EDACS (Emergency Department Assessment of Chest Pain Score), 2014 yılında 

Flaws ve arkadaşları tarafından Yeni Zelanda ve Avustralya'da acil servise göğüs 

ağrısı ile başvuran 1,974 hastayı içeren bir kohort çalışmasında geliştirilen risk 

skorlama sistemidir. Bu skorun temel amacı, acil servise göğüs ağrısı ile başvuran 

hastalarda düşük risk grubunu belirlemeye yardımcı olmak ve bu hastaların güvenli 

bir şekilde taburcu edilmesini sağlamaktır. EDACS’ın bir amacı da gereksiz hastane 

yatışlarını, ileri kardiyak testleri ve gözlem sürelerini azaltmaktır; bu sayede acil 

servislerdeki yoğunluğun hafifletilmesi ve sağlık hizmeti maliyetlerinin düşürülmesi 

hedeflenir(195).  
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EDACS skoru 7 değişken içerir ve toplamda 0-34 arasında puan alınabilir. 

 

Tablo 3: EDACS skoru parametleri 

    EDACS skoru, troponin ölçümleri ve elektrokardiyografi (EKG) ile birlikte 

kullanılarak bir Hızlandırılmış Tanı Protokolü (Accelerated Diagnostic Protocol, 

ADP) oluşturulur ve bu algoritma ile kullanılır, tek başına kullanılmaz genelde. Bu 

protokolde EDACS skoru<16 puan, 0 ve 2.saat troponin değerleri normal ve EKG’de 

iskemik değişiklik olmaması olmak üzere üç parametre yer alır eğer bu üç kriterde 

varsa hasta düşük risk sınıfında yer alır(195).  

    EDACS ve özellikle EDACS-ADP, acil serviste göğüs ağrısı ile başvuran hastalarda 

kısa süreli gözlem ve tetkikler sonrasında, MACE riski son derece düşük olan büyük 

bir hasta grubunu güvenle acil servisten erken taburcu etmeye yardımcı olur. Bu 

sayede hastaneye yatış oranlarını, gereksiz ileri tetkikleri ve sağlık harcamalarını 

azaltmayı sağlar(195). EDACS skoru basit ve kolay uygulanabilirdir, subjektif değil 

objektif kriterlere sahiptir, yüksek negatif prediktif değere sahiptir (%99.00), gereksiz 

iş yükü ve yatışları önler. Dezavantaj olarak sadece düşük riskli hastaları belirler orta 

ve yüksek risk grubunda yetersizdir, 85 yaş üst yaşlı hasta grubunda sınırlı validasyona 

sahiptir ve bilinen koroner arter hastalığı olanlarda dikkatli kullanılmalıdır(196). 
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    EDACS ve EDACS-ADP skoru risk sınıflaması amacıyla 2023 ESC kılavuzunda 

ayrı bir başlık ile yer almamaktadır. AHA/ACC 2025 kılavuzunda ise klinik karar 

verme yollarının kullanılabileceği ve EDACS skorunun da bunlardan biri olduğu yer 

almaktadır. 

2.10.3 HEART Skoru 

    Göğüs ağrısı semptomu ile acil servise başvuran hastaların kısa dönem MACE 

riskini değerlendirmek için geliştirilmiştir. 5 parametreden oluşur ve bu parametreler 

HEART skorunun harfleridir. History (Öykü), ECG(EKG), age (yaş), risk faktörleri 

ve troponin yüksekliği. HEART skoru (≤3) olan hastaların MACE riski çok düşüktür 

ve taburculuk planlanabilir.7 ve üzeri skor alan hastalarda ise erken invaziv girişim 

düşünülmektedir(197). 

2.10.4 TIMI Skoru 

    TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) skoru unstabil anjina ve Non-Stemi 

hastalarında, ilk muayene esnasında hızla elde edilebilen klinik verilere dayalı olarak, 

kısa dönem kardiyak advers olay riskini öngörme amacıyla geliştirilmiştir.  Yedi 

parametreden oluşur her bir parametre 1 puandır. 

 

Tablo 4: TIMI skoru UA/Non-Stemi bileşenleri 

2023 ESC kılavuzunda TIMI skorunun kullanılabileceği yazmaktadır ancak GRACE 

skorunun gerisindedir. ACC 2025 kılavuzunda da prognostik olarak kullanılması 

önerilmektedir(4,30). 
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2.11 Amaç 

    Çalışmamızda acil servise başvuran Non-STEMİ hastalarının EDACS ve GRACE 

skorlarının prognostik değerlerini ele almayı amaçladık. Bunun için öncelikle kalp 

anatomisi, fizyolojisi ve embriyolojisi konularına tezimizde yer verdik sonrasında akut 

koroner sendrom epidemiyolojisi, etiyolojisi, risk faktörleri, tanı ve tedavi 

yöntemlerini ele aldık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Tasarımı 

    Çalışmamız retrospektif ve tek merkezli bir çalışma olarak gerçekleştirilmiştir. 

14.05.2025 tarihli 2025/107 sayılı etik kurulu onayının alınmasını takiben, 

01.01.2022-31.12.2024 yılları arasında Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Merkezi acil servisine başvurup ST-Segment yükselmesi 

olmayan akut miyokard enfarktüsü tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Non-

STEMI tanısı ESC 2023 güncel kılavuzuna göre konulmuştur. Hasta verilerine hastane 

sisteminde ICD-10 kodları, acil servis hasta tanılama formları ve primer perkütan 

koroner anjiyografi görüntüleri kullanılarak ulaşılmıştır. Acil servis hasta tanılama 

formuna hastaların demografik bilgileri (yaş, cinsiyet, eşlik eden komorbiditeler), vital 

bulguları, sistolik kan basınçları, kalp tepe atımları, rutin laboratuvar sonuçları 

(Troponin-I, CK-MB, BUN, kreatin, üre), elektrokardiyografi bulguları 

kaydedilmiştir. Killip sınıflaması hastaların başvuru anındaki klinik bulgularına göre 

değerlendirilip acil servis hasta tanılama formlarına işlenmiştir. Hastaların 30 günlük 

mortalite sonuçlarına hastane elektronik veri sistemi kullanılarak ulaşılmıştır. 

Hastaların sonuçlanma şekli GRACE ve EDACS skorlarına göre karşılaştırılmıştır. 

Çalışmamızda koroner arterlerde ≥ %70 darlık saptanan veya stent tedavisi uygulanan 

hastalara anlamlı koroner lezyon saptanan hastalar olarak sınıflandırıldı. Literatürde 

benzer sınıflama ile yapılmış çalışmalar yer almaktadır(198,199).  Çalışmamız 

“Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak yürütülmüştür.  

3.2 Çalışma popülasyonu 

    Çalışmaya acil serviste ST segment yükselmesiz akut miyokard enfarktüsü tanısı 

konulan, koroner anjiografi uygulanan 18 yaş ve üzeri hastalar dahil edilmiştir.  

  

3.2.1 Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

 18 yaş üzeri olan 
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 Acil serviste 2023 ESC kılavuzuna göre ST segment yükselmesiz ele akut 

miyokard enfarktüsü tanısı alan 

 Koroner anjiografiye alındıktan sonra koroner yoğun bakımda takip edilen 

 Çalışmaya dahil edilmeyi kabul eden hastalar çalışmaya dahil edildi. 

 

3.2.2 Çalışmadan dışlanma kriterleri: 

 18 yaş altı olan 

 Elektronik bilgi yönetim sisteminde eksik verileri bulunan 

 Ex-duhul hastalar  

 Tedavi süreci tamamlanmadan hastaneden ayrılan 

 Koroner anjiografi işlemi için başka bir merkeze sevki sağlanan hastalar 

 

3.2.3 Örneklem büyüklüğü 

     Daha önce yapılan çalışmalar referans alınarak yapılan istatistiki güç analizinde 

orta büyüklükte bir etki (Cohen’s f=0,25), %5 anlamlılık düzeyi (α =0,005), %80 güç 

(1- ß – 80), %95 güven aralığı ve %5 hata payı kullanılarak standart deviasyon 0,5% 

ve Z skoru 1,96 olarak iki grup arasındaki farkı tespit etmek için belirlenen minimum 

hasta sayısı 298 olarak bulunmuştur.  

3.3 Veriler ve Tanımlar 

     Acil servise başvuran ve ST segment yükselmesiz akut miyokard enfarktüsü tanısı 

ile aynı hastanenin koroner anjiografi laboratuvarında perkütan koroner girişim 

uygulanan hastaların demografik verileri, kronik hastalıkları, özgeçmişleri, 

sonuçlanma şekilleri acil serviste oluşturulan formlara kaydedilmiştir. Hastaların 

elektronik bilgi yönetim sistemi üzerinden taramasında 30 günlük mortalite verilerine 

bakılmış, koroner anjiyografi görüntülerine bakılmış ve kaydedilmiştir.  
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3.4 Çalışmanın sonuçları 

    Araştırmamızda birincil sonuç olarak ST segment yükselmesiz akut miyokard 

enfarktüsü tanısı alan ve perkütan koroner anjiyografi uygulanan hastaların GRACE 

ve EDACS skorlarının anlamlı koroner lezyon saptanması ve prognozları arasındaki 

ilişkinin saptanması olarak belirlendi. 

 

3.5 İstatiksel analiz 

    Verilerin analizi IBM SPSS 25 paket programı kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 

Nitel değişkenler için frekans ve yüzde değerleri sunulmuştur. Nicel değişkenlerin 

normal dağılıma uygunlukları Shapiro-Wilk testi ile sınanmıştır. Normal dağılıma 

uygunluk varsayımı sağlanmadığı için iki kategorili nitel değişkenlerle nicel 

değişkenler arasındaki karşılaştırmalarda Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. İki 

nitel değişken arasındaki karşılaştırmalarda ki-kare testi kullanılarak karşılaştırmalar 

gerçekleştirilmiştir. Sağkalımı ve primer perkütan koroner girişim kararını etkileyen 

faktörlerin belirlenmesi için univariate karşılaştırmalarda anlamlı bulunan 

değişkenlerle çok değişkenli ikili lojistik regresyon analizi gerçekleştirilmiştir. 

GRACE ve EDACS skorlarının primer perkütan koroner girişim için tanı testi 

olabilirliği ROC eğrisi analizi ile incelenmiştir. Araştırmada tip I hata oranı 0,05 olarak 

alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Tablo 1: Araştırmada Değerlendirilen Hastaların Demografik ve Klinik Özellikler 

 Ort. ±SS. Min.-Maks. 

Yaş 63 ± 14.07 18-96 

   

Cinsiyet N=332 % 

Kadın 104  31,3 

Erkek 228  68,7 

Kronik Hastalık    

Yok 44  13,3 

Var 288  86,7 

Hipertansiyon   

Yok 100  30,1 

Var 232  69,9 

Diyabetus Mellitus   

Yok 189  56,9 

Var 143  43,1 

Kolesterol   

Yok 212  63,9 

Var 120  36,1 

Başvuru Anında Kardiyak Arrest   

Yok 326  98,2 
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Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma. Min:Minimum Maks: Maksimum 

 

Var 6  1,8 

ST Segment Deviasyonu   

Yok 226  68,1 

Var 106  31,9 

Killips Sınıflaması   

Sınıf I 240  72,3 

Sınıf II 56 16,9 

Sınıf III 34  10,2 

Sınıf IV 2 0,6 

Diyaforez   

Yok 234  70,5 

Var 98  29,5 

Ekstremiteye Yayılan Ağrı   

Yok 61  18,4 

Var 271  81,6 

Ağrının Solunum ile Değişimi   

Yok 293  88,3 

Var 39  11,7 

Ağrının Palpasyon ile Değişimi   

Yok 260  78,3 

Var 72  21,7 
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    Çalışmaya 332 Non-STEMI hastası dahil edilmiştir. Vakaların ortalama yaşı 63 ± 

14,07 yıl olup, hastaların %68,7’si erkekti. Hastaların %86,7’sinde en az bir kronik 

hastalık mevcuttu; en sık görülen komorbiditeler sırasıyla hipertansiyon (%69,9), 

diyabetes mellitus (%43,1) ve hiperkolesterolemi (%36,1) idi. Hastaların %31,9’unda 

ST segment deviasyonu saptanmıştır. Acil servise başvuru anında kardiyak arrest ile 

getirilen hasta oranı %1,8 idi. Killip sınıflamasına göre hastaların %72,3’ü sınıf 

I, %16,9’u sınıf II, %10,2’si sınıf III ve %0,6’sı sınıf IV olarak değerlendirilmiştir. 

Tipik anjinal semptomlardan terleme %29,5, ekstremiteye yayılan ağrı %81,6 

oranında görülmüştür. Palpasyonla ağrının değiştiği hastaların oranı %21,7 iken, 

solunumla ilişkili ağrı değişimi %11,7 oranında bulunmuştur. 

 

Tablo 2: Araştırmada Yer Alan Hastaların Nabız, Kan Basıncı, Laboratuvar 

Sonuçları 

 Ort. ±SS Min. Maks. 

Nabız/dk 88 24 45 220 

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

159 35 66 282 

Kreatinin(mg/dL) 0,99 0.7 0,52 13 

Troponin-I (ng/L) 964 6249 28 50024 

CK-MB (µg/L) 6,35 26,5 0,12 339 

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma. Min:Minimum Maks: Maksimum 

    Çalışmaya dahil edilen hastaların başvuru anındaki ortalama nabız değeri 88 ± 24 

atım/dk olup, ölçümler 45 ile 220 arasında değişkenlik gösterdiği izlenmiştir. Ortalama 

sistolik kan basıncı 159 ± 35 mmHg olarak saptanmış olup en düşük değer 66 mmHg 

ve en yüksek değer 282 mmHg olarak kaydedilmiştir. Kreatinin düzeylerinin 

ortalaması 0,99 ± 0,7 mg/dL olarak hesaplanmıştır ve dağılım 0,52 ile 13 mg/dL 

arasında gözlenmiştir. Troponin-I değerleri geniş bir dağılım göstermekte olup 

ortalaması 964 ng/L, standart sapması 6249, minimum değeri 28 ng/L ve maksimum 
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değeri 50.024 ng/L olarak hesaplanmıştır. CK-MB düzeylerinin ortalaması 6,35 ± 26,5 

µg/L iken, değerler 0,12 ile 339 µg/L arasında değişmektedir. 

 

Tablo 3: Araştırmada Yer Alan Hastaların Skorlama ve Klinik Sonuçları 

 Ortalama Min-Maks 

GRACE Skoru 99 38-214 

EDACS Skoru 18 1-34 

 N=332 % 

GRACE Skoru Hastane İçi Mortalite 

Riski 

  

<=108 201  60,5 

109-140 75  22,6 

>=141 56  16,9 

GRACE Skoru 6 Aylık Mortalite Riski   

88≤ 124  37,3 

89-118 94  28,3 

>118 114  34,3 

EDACS Skoru Yüksek Risk 16   

Düşük Risk<16 117  35,2 

Yüksek Risk>=16 215  64,8 

PKG Sonuçları   

Anlamlı Koroner Lezyon Saptanmayan 80  24,1 
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Anlamlı Koroner Lezyon Saptanan 252  75,9 

 

Mortalite  

  

Sağ 314  94,6 

Ölü 18  5,4 

 

    Çalışmaya dahil edilen 332 hastanın GRACE skoru ortalaması 99 (dağılım: 38–

214), EDACS skoru ortalaması ise 18 (dağılım: 1–34) olarak hesaplanmıştır. GRACE 

skoruna göre hastaların %60,5’i ≤108 puanla düşük risk grubunda, %22,6’sı 109–140 

puan aralığında orta risk grubunda ve %16,9’u ≥141 puanla yüksek risk grubunda yer 

almıştır. GRACE skoru üzerinden hesaplanan 6 aylık mortalite risk sınıflamasına göre 

ise hastaların %37,3’ü ≤ 88 puanla düşük risk, %28,3’ü 89–118 puan aralığında orta 

risk ve %34,3’ü >118 puan ile yüksek risk grubuna dahil edilmiştir. EDACS 

skorlamasına göre hastaların %64,8’i ≥16 puanla yüksek risk grubunda, %35,2’si ise 

<16 puanla düşük risk grubunda sınıflandırılmıştır. Primer perkütan koroner 

anjiyografi sonucuna göre hastaların %75,9’unda anlamlı koroner lezyon 

saptanmış, %24,1’inde ise anlamlı koroner lezyon saptanmamış olmak üzere hastalar 

iki gruba ayrılmıştır. Çalışma süresince hastane içi mortalite oranı %5,4 olarak 

hesaplanmıştır. 
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Tablo 4: Mortaliteye Göre Demografik ve Klinik Özelliklerin Karşılaştırılması 

 Sağ 

Med (min-maks) 

Ölü 

Med (min-

maks) 

Z P değeri 

Yaş 63 (18-94) 72 (22-96) -2,632 0,008* 

 Sağ 

n (%) 

Ölü 

n (%) 

Ki-kare P değeri 

Cinsiyet Kadın 98 (94,2) 6 (5,8) 0,036 0,850 

Erkek 216 (94,7) 12 (5,3)   

Kronik hastalık  

Yok 42 (95,5) 2 (4,5) 0,076 0,783 

Var 272 (94,4) 16 (5,6)   

Hipertansiyon  

Yok 94 (94) 6 (6) 0,093 0,760 

Var 220 (94,8) 12 (5,2)   

Diyabetus Mellitus  

Yok 181 (95,8) 8 (4,2) 1,210 0,271 

Var 133 (93) 10 (7)   

Kolesterol  

Yok 195 (92) 17 (8) 7,716 0,005* 
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Var 119 (99,2) 1 (0,8)   

Başvuru Anında Kardiyak 

Arrest 

 

Yok 311 (95,4) 15 (4,6) 23,681 <0,001* 

Var 3 (50) 3 (50)   

ST Segment Deviasyonu  

Yok 217 (96) 9 (4) 2,860 0,091 

Var 97 (91,5) 9 (8,5)   

Killip Sınıflaması  

Sınıf I 232 (96,7) 8 (3,3) 11,116 0,011* 

Sınıf II 50 (89,3) 6 (10,7)   

Sınıf III 31 (91,2) 3 (8,8)   

Sınıf IV 1 (50) 1 (50)   

Diyaforez  

Yok 223 (95,3) 11 (4,7) 0,803 0,370 

Var 91 (92,9) 7 (7,1)   

Ekstremiteye Yayılan Ağrı  

Yok 55 (90,2) 6 (9,8) 2,840 0,092 

Var 259 (95,6) 12 (4,4)   

Ağrının Solunum ile Değişimi  

Yok 276 (94,2) 17 (5,8) 0,704 0,402 

Var 38 (97,4) 1 (2,6)   
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    Mortalite ile ilişkili demografik ve klinik özellikler karşılaştırıldığında, ölen 

hastaların medyan yaşı (72 [22–96]), sağ kalanlara kıyasla (63 [18–94]) anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (p=0,008). Cinsiyet, kronik hastalık varlığı, 

hipertansiyon, diyabetus mellitus ve ST segment deviasyonu açısından sağ kalan ve 

ölen hastalar arasında anlamlı fark izlenmemiştir (p>0,05). Hiperkolesterolemi, 

mortalite ile istatiksel olarak anlamlı ilişki göstermiş olup, kolesterolü olmayan 

hastalarda mortalite oranı %8 iken, kolesterolü olan hastalarda bu oran %0,8 olarak 

saptanmıştır (p=0,005). Acil servise başvuru anında kardiyak arrest ile getirilen 

hastalarda mortalite oranı %50 olarak hesaplanmış olup, bu oranın arrest gelişmeyen 

hastalarda %4,6 olduğu görülmüştür ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Killip sınıflamasına göre mortalite, Killip I grubunda %3,3 

iken, Killip II (%10,7), Killip III (%8,8) ve Killip IV (%50) gruplarında daha yüksek 

oranlarda saptanmış ve bu fark anlamlı bulunmuştur (p=0,011). Diaforez, ekstremiteye 

yayılan ağrı, ağrının solunumla veya palpasyonla değişmesi gibi semptomlar açısından 

değerlendirildiğinde mortaliteyi artırdığına dair anlamlı fark gözlenmemiştir (p>0,05). 

Tablo 5: Mortaliteye Göre Hastaların Nabız, Kan Basıncı, Laboratuvar Sonuçlarının 

Karşılaştırması 

 Sağ 

N (%) 

Ölü 

N (%) 

Z P değeri 

Nabız/dk 88 (45-220) 84,5 (51-150) -1,1 0,271 

Sistolik Kan 

Basıncı (mmHg) 

160 (68-281) 132,5 (66-282) -2,871 0,004* 

Kreatinin(mg/dL) 0,99 (0,52-13) 1,22 (0,71-3,61) -2,736 0,006* 

Ağrının Palpasyon ile Değişimi  

Yok 245 (94,2) 15 (5,8) 0,282 0,595 

Var 69 (95,8) 3 (4,2)   
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Troponin-I (ng/L) 943,5 (28-50024) 2538 (73-

35990) 

-1,483 0,138 

CK-MB (µg/L) 6,3 (0,12-339) 14,45 (0,7-95) -1,467 0,142 

 

    Mortalite ile ilişkilendirilen hemodinamik ve biyokimyasal parametreler 

karşılaştırıldığında, sağ kalan hastaların sistolik kan basıncı medyanı 160 mmHg 

(dağılım: 68–281) iken, ölen hastalarda bu değer 132,5 mmHg (66–282) olarak 

saptanmıştır. Sistolik kan basıncının düşük olması ile mortalite arasındaki ilişki 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (p=0,004). Benzer şekilde, ölen hastaların 

kreatinin düzeyleri (medyan: 1,22 mg/dL, 0,71–3,61) sağ kalanlara göre (medyan: 0,99 

mg/dL, 0,52–13) anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0,006). Nabız, Troponin-I 

ve CK-MB düzeyleri açısından değerlendirildiğinde ise sağ kalan ve ölen hastalar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (sırasıyla p=0,271; 

p=0,138; p=0,142). 

 

Tablo 6: Mortalite ile Skorlama ve Klinik Sonuçların Karşılaştırılması 

 Sağ 

Med (min-

maks) 

Ölü 

Med (min-

maks) 

Z 

Skoru 

P 

değeri 

GRACE Skoru 97 (38-208) 140,5 (74-214) -3,78 <0,001* 

EDACS Skoru 17,5 (1-34) 21 (7-28) -2,293 0,022* 

GRACE Skoru Hastane 

İçi Mortalite Riski 

 

<=108 197 (98) 4 (2) 14,845 <0,001* 

109-140 70 (93,3) 5 (6,7)   
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>=141 47 (83,9) 9 (16,1)   

EDACS Skoru Risk  

<16 114 (97,4) 3 (2,6) 2,877 0,090 

>=16 200 (93) 15 (7)   

PKG Sonuçları  

Anlamlı koroner lezyon 

saptanmayan 

78 (97,5) 2 (2,5) 1,755 0,185 

Anlamlı koroner lezyon 

saptanan 

236 (93,7) 16 (6,3)   

 

    Sağ kalan ve ölen hastalar karşılaştırıldığında, ölen hastaların GRACE skorları 

(medyan: 140,5; min–maks: 74–214), sağ kalan hastalara göre (medyan: 97; min–

maks: 38–208) anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,001). Benzer şekilde, 

EDACS skorunun da ölen hastalarda (medyan: 21; min–maks: 7–28), sağ kalanlara 

oranla (medyan: 17,5; min–maks: 1–34) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu görülmüştür (p=0,022). GRACE skoru, hastane içi mortalite risk gruplarına 

göre incelendiğinde, yüksek risk grubunda (≥141) yer alan hastalarda mortalite 

oranı %16,1 iken, düşük risk grubunda (≤108) bu oran %2 olarak saptanmıştır; bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). EDACS skoruna göre ≥16 puan 

alan yüksek riskli hastalarda mortalite oranı %7, düşük riskli (<16) hastalarda ise %2,6 

olarak saptanmıştır ve EDACS skoruna göre istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmemiştir (p=0,090). Primer perkütan koroner anjiyografi sonuçları açısından 

anlamlı koroner lezyon saptanan ve anlamlı koroner lezyon saptanmayan hasta 

grupları arasında kıyaslama yapıldığında mortalite oranlarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmemiştir (p=0,185). 
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Tablo 7: Mortalite ile İlgili Lojistik Regresyon Analizi 

 B SH Wald P Değeri OR (%95 CI) 

Başvuru Anında 

Kardiyak Arrest (ref: 

yok) 

2,041 1,032 3,911 0,048* 7,698 (1,018-58,183) 

GraceHİMR (ref: 

≤108) 

  1,501 0,472   

GraceHİMR (109-140) 0,848 0,81 1,095 0,295 2,335 (0,477-11,425) 

GraceHİMR (≥141) 1,139 0,961 1,406 0,236 3,124 (0,475-20,541) 

Yaş 0,012 0,031 0,153 0,696 1,012 (0,952-1,077) 

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

-0,012 0,008 2,437 0,118 0,988 (0,973-1,003) 

Kreatinin(mg/dL) 0,107 0,186 0,327 0,568 1,112 (0,772-1,603) 

EDACS Skoru 0,027 0,057 0,226 0,634 1,027 (0,919-1,148) 

Constant -1,51 1,922 0,617 0,432 0,221 

GraceHİMR: GRACE skoru Hastane İçi Mortalite Riski 

    Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde, hastane içi mortalite ile istatistiksel 

olarak ilişkili olan tek bulgu acil servise başvuru anında kardiyak arrest olmasıdır (OR: 

7,698; %95 GA: 1,018–58,183; p=0,048). GRACE skoruna göre hastane içi mortalite 

risk sınıflamaları (109–140 ve ≥141 puan), yaş, sistolik kan basıncı, kreatinin düzeyi 

ve EDACS skoru ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

GRACE yüksek risk grubu (≥141) hastalarda ölüm oranı artmıştır fakat bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (OR: 3,124; %95 GA: 0,475–20,541; 

p=0,236). 
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Tablo 8: EDACS ve GRACE Skorları Arasında Karşılaştırmalar 

 

 

 

 

     

 

EDACS ve GRACE skor grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

korelasyon izlenmiştir (p<0,001). GRACE düşük risk grubunda (≤108 puan) yer alan 

hastaların %79,5’i EDACS düşük risk (<16) grubunda sınıflandırılırken, GRACE 

yüksek risk grubunda (≥141 puan) yer alan hastaların %22,3’ü EDACS yüksek risk 

(≥16) grubunda yer almıştır. GRACE skoru 109–140 aralığında olan orta risk 

grubundaki hastaların ise %27,4’ü EDACS skoruna göre yüksek risk kategorisine 

girmiştir. İki skor sistemi arasında anlamlı düzeyde ilişki olduğu ki-kare testi ile 

gösterilmiştir (χ²=27,842; p<0,001). 

Tablo 9: EDACS ve GRACE Skorlarının PKG Sonuçları ile ROC analizi 

 AUC %95 CI SH p Cut-

off 

Sens Spes 

GRACE 0,522 0,443-

0,600 

0,040 0,560 >67 0,889 0,237 

EDACS 0,654 0,578-

0,730 

0,039 <0,001* >12,5 0,877 0,400 

 

 EDACS   

GRACE <16 >=16 Ki-kare P değeri 

<=108 93 (79,5) 108 (50,2) 27,842 <0,001* 

109-140 16 (13,7) 59 (27,4)   

>=141 8 (6,8) 48 (22,3)   
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    ROC analizi sonuçlarına göre, anjiyografik olarak anlamlı koroner lezyon varlığını 

tahmini açısından EDACS skorunun eğri altı alan (AUC) değeri 0,654 (95% CI: 

0,578–0,730; p<0,001) olarak saptanmış ve anlamlı derecede ayırt edici güce sahip 

bulunmuştur. EDACS skoru için en uygun kesim noktası >12,5 olup bu değerde 

duyarlılık 0,877, özgüllük ise 0,400 olarak hesaplanmıştır. GRACE skorunun AUC 

değeri ise 0,522 (95% CI: 0,443–0,600; p=0,560) olup, anlamlı koroner lezyonu 

öngörmede anlamlı bir performans göstermemiştir. GRACE için belirlenen eşik değer 

>67 olduğunda duyarlılık 0,889, özgüllük ise 0,237 olarak hesaplanmıştır. 
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Tablo 10: PKG Sonucuna göre demografik ve klinik özelliklerin karşılaştırılması 

 Anlamlı Korner 

Darlık 

Saptanmayanlar 

Med (Min-

Maks) 

Anlamlı Koroner 

Darlık Saptanan 

Med (Min-Maks) 

Z P Değeri 

Yaş 60 (18-94) 64 (22-96) -1,677 0,094 

 Anlamlı 

Koroner Lezyon 

Saptanmayan 

Anlamlı Koroner 

Lezyon Saptanan 

 

Ki-kare P Değeri 

Cinsiyet  

Kadın 37 (35,6) 67 (64,4) 10,913 0,001* 

Erkek 43 (18,9) 185 (81,1)   

Kronik hastalık  

Yok 15 (34,1) 29 (65,9) 2,770 0,096 

Var 65 (22,6) 223 (77,4)   

Hipertansiyon  

Yok 31 (31) 69 (69) 3,729 0,053 

Var 49 (21,1) 183 (78,9)   

Diyabetus Mellitus  

Yok 51 (27) 138 (73) 2,001 0,157 

Var 29 (20,3) 114 (79,7)   

Kolesterol  
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Yok 59 (27,8) 153 (72,2) 4,471 0,034* 

Var 21 (17,5) 99 (82,5)   

Başvuru Anında Kardiyak 

Arrest 

 

Yok 80 (24,5) 246 (75,5) 0,830 0,362 

Var 0 (0) 6 (100)   

ST Segment Deviasyonu  

Yok 63 (27,9) 163 (72,1) 5,529 0,019* 

Var 17 (16) 89 (84)   

Killips Sınıflaması  

Sınıf I 51 (21,3) 189 (78,8) 5,183 0,159 

Sınıf II 19 (33,9) 37 (66,1)   

Sınıf III 10 (29,4) 24 (70,6)   

Sınıf IV 0 (0) 2 (100)   

Diyaforez  

Yok 52 (22,2) 182 (77,8) 1,522 0,217 

Var 28 (28,6) 70 (71,4)   

Ekstremiteye Yayılan Ağrı  

Yok 22 (36,1) 39 (63,9) 5,853 0,016* 

Var 58 (21,4) 213 (78,6)   

Ağrının Solunum ile Değişimi  

Yok 68 (23,2) 225 (76,8) 1,076 0,300 

Var 12 (30,8) 27 (69,2)   
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Ağrının Palpasyon ile Değişimi  

Yok 57 (21,9) 203 (78,1) 3,096 0,078 

Var 23 (31,9) 49 (68,1)   

 

    Perkütan koroner girişim uygulanan hastalardan anlamlı koroner lezyon saptananlar 

ile anlamlı koroner lezyon saptanmayanlar kıyaslandığında, anlamlı koroner lezyon 

saptanan gruptaki hastaların medyan yaşı daha yüksek olmakla birlikte aradaki fark 

anlamlı bulunmamıştır (p=0,094). Erkeklerde anlamlı koroner lezyon saptanma 

oranı %81,1 iken kadınlarda %64,4 hesaplanmıştır ve cinsiyet dağılımı açısından 

erkeklerde anlamlı koroner lezyon saptanma oranı istatistiksel açıdan anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p=0,001). Hiperkolesterolemi anlamlı koroner lezyon ile ilişkili 

bulunmuş (p=0,034), kronik hastalık ve hipertansiyon ise anlamlılık sınırına 

yaklaşmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (sırasıyla p=0,096 ve 

p=0,053). ST segment deviasyonu olan hastalarda anlamlı koroner lezyon oranı %84 

olup, deviasyon bulunmayanlara kıyasla anlamlı şekilde daha yüksektir (p=0,019). 

Ekstremiteye yayılan ağrı varlığı da anlamlı koroner lezyon saptanan grup ile anlamlı 

ilişkili izlenmiştir (p=0,016). Diyabet, başvuru anında arrest, Killip sınıflaması, 

diyaforez, ağrının solunum ya da palpasyonla değişimi açısından değerlendirildiğinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  
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Tablo 11: PKG Sonucuna Göre Hastaların Nabız, Kan Basıncı, Laboratuvar Sonuç 

Karşılaştırması                                 

 Non-oklüde 

Koroner 

arter 

Oklüde 

Koroner arter 

Ki-

kare 

P 

Değer

i 

Nabız/dk 90 (48-220) 86 (45-213) -

0,621 

0,535 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 151,5 (79-260) 160 (66-282) -

2,481 

0,013* 

Kreatinin(mg/dL) 1,02 (0,61-13) 0,99 (0,52-3,61) -

0,454 

0,650 

Troponin-I (ng/L) 793 (46-

18200) 

1067 (28-

50024) 

-

1,166 

0,244 

CK-MB (µg/L) 6,2 (0,3-43) 6,5 (0,12-339) -

1,217 

0,224 

 

    Hastalar PKG sonucuna göre anlamlı koroner lezyon saptananlar ve anlamlı koroner 

lezyon saptanmayanlar olarak gruplanarak karşılaştırıldığında, sadece sistolik kan 

basıncı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Anlamlı koroner lezyon 

saptanan hastaların medyan sistolik kan basıncı 160 mmHg (dağılım: 66–282) iken, 

anlamlı koroner lezyon saptanmayanlarda bu değer 151,5 mmHg (dağılım: 79–260) 

olup fark anlamlıdır(p=0,013). Nabız, kreatinin, troponin-I ve CK-MB düzeyleri 

açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmemiştir (sırasıyla 

p=0,535; p=0,650; p=0,244; p=0,224). 
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Tablo 12: PKG Sonucuna Göre Hastaların Skorlama ve Klinik Sonuçları 

Karşılaştırılması 

 

 

    PKG’de, anlamlı koroner lezyon saptanan hastalar ile anlamlı koroner lezyon 

saptanmayan hastalar karşılaştırıldığında, EDACS skoru ve EDACS risk sınıflaması 

bu iki grup arasında anlamlı fark göstermiştir. Yüksek riskli (≥16) EDACS grubunda 

anlamlı koroner lezyon saptanma oranı %81,9 iken, düşük risk grubunda (<16) bu 

oran %65 olarak saptanmış ve fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001). 

Medyan EDACS skoru anlamlı koroner lezyon saptanan hastalarda 19 (min–maks: 3–

32), anlamlı koroner lezyon saptanmayan hastalarda ise 15,5 (min–maks: 1–34) olarak 

GRACE Hastane İçi 

Mortalite Riski 

Anlamlı 

Koroner Lezyon 

Saptanmayanlar 

Anlamlı 

Koroner 

Lezyon 

Saptananlar 

Ki-

kare 

P Değeri 

<=108 47 (23,4) 154 (76,6) 0,753 0,686 

109-140 17 (22,7) 58 (77,3)   

>=141 16 (28,6) 40 (71,4)   

EDACS Skoru Yüksek 

Risk 16 

 

<16 41 (35) 76 (65) 11,836 0,001* 

>=16 39 (18,1) 176 (81,9)   

GRACE Skoru 97,5 (42-182) 99 (38-214) -0,583 0,560 

EDACS Skoru 15,5 (1-34) 19 (3-32) -4,159 <0,001* 
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belirlenmiş ve fark anlamlıydı (p<0,001). Buna karşılık, GRACE skoru ve GRACE 

skoruna dayalı hastane içi mortalite risk kategorileri ile anlamlı koroner lezyon varlığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmemiştir (p=0,560 ve p=0,686). 

 

 

 

 

Tablo 13: PKG Sonuçları için Lojistik Regresyon Analizi 

 B SH Wald P 

değeri 

OR (%95 CI) 

Cinsiyet (ref: kadın) 0,781 0,282 7,677 0,006* 2,184 (1,257-

3,794) 

Kolesterol (ref: yok) 0,609 0,295 4,256 0,039* 1,839 (1,031-

3,281) 

EDACS 

Yüksek_Risk_16(ref: hayır) 

0,728 0,275 6,982 0,008* 2,07 (1,207-

3,551) 

Sistolik Kan Basıncı 0,009 0,004 5,921 0,015* 1,009 (1,002-

1,017) 

Constant -0,39 0,616 0,402 0,526 0,677 (-) 

*p<0,05 | SH: Standart hata Homser-Lemeshow p=0,727 | step p<0,001 | blok p<0,001 | model p<0,001  

    PKG’de anlamlı koroner lezyon saptanması ile ilişkili değişkenleri değerlendiren 

çok değişkenli lojistik regresyon analizinde, cinsiyet, kolesterol varlığı, EDACS 

yüksek risk durumu (≥16) ve sistolik kan basıncı anlamlı prediktörler olarak 

bulunmuştur. Erkek cinsiyetin kadınlara göre anlamlı koroner lezyon saptanma 

olasılığını 2,18 kat artırdığı bulunmuştur (OR: 2,184; %95 GA: 1,257–3,794; 

p=0,006). Kolesterol varlığı da anlamlı bir bağımsız değişken olup, bu hastalarda 

anlamlı koroner lezyon saptanma olasılığı yaklaşık 1,83 kat artmıştır (OR: 1,839; %95 
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GA: 1,031–3,281; p=0,039). EDACS skoru ≥16 olan bireylerde anlamlı koroner 

lezyon saptanma olasılığı, düşük riskli bireylere göre anlamlı şekilde daha yüksekti 

(OR: 2,07; %95 GA: 1,207–3,551; p=0,008). Ayrıca, sistolik kan basıncındaki her 1 

mmHg artışın, stent uygulanma olasılığını anlamlı biçimde artırdığı gözlenmiştir (OR: 

1,009; %95 GA: 1,002–1,017; p=0,015) 



85 

 

5. TARTIŞMA 

    AKS için bilinen risk faktörleri arasında ileri yaş önemli bir yer tutar ve mortalite 

için önemli bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. Yaş EDACS ve GRACE skorlarında 

da yer almaktadır. Yapılan birçok çalışmada yaşın artmasıyla birlikte Non-STEMI 

geçirme riski ve sonrasındaki mortalite belirgin şekilde arttığı 

gösterilmiştir(131,200).Türkiye’de yapılan demografik çalışmalar incelendiğinde Erol 

ve ark’ları tarafından çalışmada Non-STEMİ haslarında ortalama yaş 63 ±13, 

Tokgözoğlu ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise ortalama yaş 57.9 

±10,57 olarak bulunmuştur(201,202). Çalışmaya dahil edilen toplam 332 hastanın yaş 

ortalaması 63 ± 14,07 idi.  Yaşayanların medyan yaşı 63 (18-94), ölenlerin ise 72 (22-

96) idi (p = 0,008). Çalışmamızda bulunan yaş ortalaması Türkiye demografik 

verilerine de uymaktadır 

    Han ve ark’larının 13105 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada 65 yaş ve üzeri 

hastalarda hem kısa hem de uzun vadeli mortalite oranlarının daha yüksek olduğunu 

bulmuşlardır (%10,9'a karşı %5,8) (131). Yaş faktörü Non-STEMI hastalarının risk 

stratifikasyonunda ve tedavi stratejilerinde kritik bir rol oynamaktadır. Yaşla birlikte 

komorbidite sıklığı da artar, bu durum, NSTEMI hastalarında yaşın risk yönetimi 

açısından ne kadar önemli olduğunu ortaya koymaktadır. Çalışmamızda da yaşayanlar 

ve ölenler arasında yaş ile ilgili mortalite açısından istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p= 0,008). 

    Aijaz ve ark’ları tarafından yapılan bir çalışmada da Non-STEMİ hastalarının 

medyan yaşları anlamlı koroner lezyon saptanmayan ve saptanan hastalarda sırasıyla 

57.6±11.2 vs. 60.0±10.0 (p: 0.03) bulunmuştur ve artan yaş ile anlamlı koroner lezyon 

varlığı arasında ilişkili olduğu belirtilmiştir(203). Çalışmamızda anlamlı koroner 

lezyon saptanmayan ve anlamlı koroner lezyon saptanan hastaların medyan yaşı sırası 

ile 60 (18-94) ve 64 (22-96) idi (p=0,094). Anlamlı koroner arter lezyonu saptanan 

hastaların medyan yaşı saptanmayan hastalardan daha ileridir ve bu bilgi literatür 

bilgileri ile uyuşmaktadır. 

    AKS etiyolojisinde risk faktörü olarak yer alan cinsiyet aynı zamanda EDACS 

skorunda da bulunmaktadır. Kytö ve arkadaşlarının yaptığı ve daha birçok yapılan 

çalışmalarda erkeklerin Non-STEMI riski kadınlara göre 2 ila 4 kat daha fazladır. 
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Ayrıca Non-STEMI ile başvuran kadınların yaşları erkeklerin yaşlarından istatistiksel 

anlamlı olacak şekilde daha yüksek bulunmuştur(204–206). Türkiye’de Tokgözoğlu 

ve ark’ları tarafından yapılan çalışmada Non-STEMI vakalarının erkek cinsiyet 

oranı %77,5, kadın cinsiyet oranı %22,5 olarak bulunmuştur(202). Bizim 

çalışmamızda literatürle uyumlu olarak hastaların %68,7’si erkek, %31,3’ü kadındı. 

Erkeklerin Non-STEMI açısından daha yüksek risk taşımasının başlıca nedenlerinden 

biri de hormonal farklılıklardır. Kadınlarda östrojen hormonu, özellikle premenopozal 

dönemde kardiyovasküler sistem üzerinde koruyucu etki göstererek ateroskleroz 

gelişimini yavaşlatır. Kim ve ark’larının yaptığı çalışmada görülmüştür ki; epikardiyal 

yağ dokusunda artış kadınlarda ve erkeklerde koroner arter hastalığı riskini arttırır 

fakat bu ilişki erkeklerde daha güçlüdür. Kadınlarda postmenapozal dönemde 

epikardiyal yağ dokusunda artış izlenmektedir(207). Çalışmamızda erkek cinsiyetin 

anlamlı koroner lezyon varlığı olasılığı kadınlara göre yaklaşık 2,2 kat daha yüksek 

bulunmuştur (OR: 2,18; %95 GA: 1,26–3,79; p=0,006). Burt ve ark’larının 884 genç 

hastada yaptığı çalışmada erkek cinsiyetin tek başına önemli risk faktörü olduğu ortaya 

konmuştur (OR: 4,50)(208). Ayrıca, erkeklerde hipertansiyon, dislipidemi, sigara 

kullanımı ve diyabet gibi kardiyovasküler risk faktörlerinin daha erken yaşlarda ve 

daha sık görülmesi, Non-STEMI gelişme olasılığını artırır.  

    Johnston ve ark’ları tarafından yapılan çalışmada Non-STEMI hastalarında, 

kadınlarda ölüm ve kalp yetmezliği riski erkeklere göre daha düşük bulunmuştur(209). 

Piatek ve ark’ları tarafından Non-STEMİ hastalarında yapılan bir başka çalışmada 

kadınların mortalite düzeyleri genel popülasyona göre yüksek saptanmış ancak yaşa 

göre ayarlama yapıldığında kadınların erkeklerle en az eşdeğer hatta bazı açılardan 

daha iyi mortalite oranlarına sahip oldukları saptandı(210). Çalışmamızda elde edilen 

bulgulara göre, kadın ve erkek hastalar arasında mortalite açısından aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p = 0,850).  Non-STEMI'nin erkeklerde daha sık 

görülmesine rağmen mortalite oranları açısından cinsiyetler arasında anlamlı bir fark 

bulunmaması, dikkat çekici bir bulgudur. Bu durumu açıklayan olası etkenlerden biri, 

Non-STEMI ile başvuran kadınların genellikle daha ileri yaşta olmaları olabilir. 

Literatürde, ileri yaşla birlikte gelişen kollateral koroner dolaşımın, miyokard 

iskemisine karşı bir miktar koruyucu etki sağladığı belirtilmektedir(211).  Bu 

fizyolojik adaptasyon, yaşlı kadınlarda mortalitenin beklenenden daha düşük 



87 

 

seyretmesine katkı sağlayabilir. Dolayısıyla, erkeklerde ki daha yüksek insidansın 

kadınlarda ki yaşa bağlı olası koruyucu faktörlerle dengelenmesi, cinsiyetin tek başına 

mortalite üzerinde belirleyici bir faktör olmadığını göstermektedir.  

    Johnston ve ark’ları tarafından yapılan çalışmada Non-STEMİ tanısıyla PKG 

uygulanan kadın hastalarda anlamlı koroner lezyon saptanmayan %28 iken bu oran 

erkek hastalarda %11 olarak bulunmuştur(209). Çalışmamızda anlamlı koroner lezyon 

saptanan hastalar ile anlamlı koroner lezyon saptanmayan hastalar arasında cinsiyet 

dağılımı anlamlı şekilde farklılık göstermiştir (p=0,001). Çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde de erkek cinsiyet ile koroner arter lezyonu arasında istatiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmıştır(p=0,006). Bu bulgu erkek cinsiyette anatomik olarak 

anlamlı koroner lezyon gelişme riskinin daha yüksek olduğunu öne süren literatür 

bilgileri ile uyumludur. Kadın hastaların daha ileri yaşta başvurması veya atipik 

semptomların kadınlarda yaygınlığı da tanı ve tedavi sürecini etkilemektedir. Sonuçlar 

sadece genetik değil komorbiditeler ve sosyal durumlar göz önüne alınarak 

irdelenmelidir. 

    Kronik hastalıkların varlığı 50 yaş altı hastalarda EDACS skorunda yer almaktadır 

Literatürde AKS etiyolojisinde kronik hastalık varlığı hakkında birçok çalışma 

mevcuttur. Weight ve ark’larının yaptığı çalışmada kronik hastalık varlığının Non-

STEMI hastalarında mortalite riskini önemli ölçüde artırdığını göstermiştir(212). 

Popoviç ve ark.’larına göre ise kalp yetmezliği ve hipertansiyon gibi komorbiditeler 

prognozu olumsuz etkilemekte; kalbin mevcut stresle başa çıkma kapasitesini 

azaltarak tedaviye yanıtı zorlaştırmakta ve komplikasyon riskini artırmaktadır(213). 

Hall ve arkadaşlarının 2003–2013 yılları arasında yaptığı çalışmada ise, kronik 

hastalıkların artmasına rağmen mortalite oranlarında azalma olduğu, bunun da etkin 

farmakolojik tedavi ve artan invaziv yaklaşımlarla ilişkili olduğu belirtilmiştir(214). 

Al-Huarrat ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada son dönem böbrek yetmezliği 

ve kalp yetmezliği hastalarında medikal tedaviye kıyasla perkütan koroner girişimsel 

tedavi uygulanan hastalarda hastane içi mortalite daha düşüktür (p=0,001)(215). Bu 

çalışmalar tek başına kronik hastalık varlığının mortalite de belirleyici olmadığını, 

tedavi modaliteleri ile birlikte değerlendirilmeleri gerektiğini göstermektedir.  Bizim 

çalışmamızda, hastaların %86,7’sinde en az bir kronik hastalık bulunmasına rağmen, 

kronik hastalık varlığı ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
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saptanmadı (p=0,783). Benzer şekilde, anlamlı koroner lezyon saptanan ve anlamlı 

koroner lezyon saptanmayan hastalar arasında da kronik hastalık varlığı ile anlamlı bir 

ilişki görülmedi (p=0,096). Bu durum, kronik hastalıkların yüksek prevalansına 

rağmen, tek başına mortalite üzerinde belirleyici olmayabileceğini, tedavi modaliteleri 

ile birlikte değerlendirilmesi gerektiğini düşündürmektedir. Bulgular arasındaki 

farklılık; örneklem büyüklüğü, hasta popülasyonunun özellikleri, hastalıkların kontrol 

düzeyi ya da tedaviye erişim gibi faktörlerden kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca, kronik 

hastalıkların türü ve şiddeti gibi klinik detayların çalışmamızda değerlendirilmemiş 

olması da bu sonucu etkilemiş olabilir. Çalışmamızda kronik hastalık varlığı ile 

mortalite ve anlamlı koroner lezyon varlığı arasında anlamlı bir ilişki saptanmamış 

olsa da literatürde bu hastalıkların genellikle olumsuz prognostik etkiye sahip olduğu 

bildirilmiştir(131,213). Sonuç olarak bu farklılık, örneklem büyüklüğü, hasta 

popülasyonunun özellikleri, kronik hastalıkların türü ve şiddeti, hastalıkların kontrol 

düzeyi ya da tedaviye erişim gibi faktörlerden kaynaklanıyor olabilir.  

    Erol ve arkadaşları tarafında Türkiye’de yapılan çalışmada da Non-STEMİ 

hastalarında hipertansiyon sıklığı %56,2, diyabetus mellitus sıklığı %41,6 olarak 

bulunmuştur(201). Çalışmamızda en sık görülen kronik hastalık hipertansiyon olup 

hastaların %69,9’unda bulunmuştur. Diyabetus mellitus ise %43,1 oranında 

görülmüştür. Bu oranlar, toplumda bu hastalıkların yaygınlığı göz önüne alındığında 

beklenen düzeydedir ve literatürde bildirilen yüksek prevalansla uyumludur. Bu 

durum, çalışmamızın hasta profili açısından genel toplum verileriyle örtüştüğünü 

göstermektedir.  

    Cole ve ark’ları tarafından AKS hastalarında yapılan çalışmada diyabetus mellitus 

hastalarının daha kötü prognoza sahip oldukları ortaya konmuştur. Yine aynı 

çalışmada diyabetus mellitusun çok etkin bir şekilde tedavi edildiğinde bile hiç 

diyabetus mellitus tanısı almamış hastalara göre mortalite üzerine etkili olmaya devam 

ettiği ortaya konmuştur(216). Müller ve ark’ları tarafından yapılan bir başka çalışmada 

diyabetus mellituslu hastalarda hastane içi mortalitenin arttığını (HR:3,47) fakat çok 

değişkenli regresyon analizlerinde diyabetus mellitusun uzun dönem mortalite için 

bağımsız risk faktörü olmadığını ve bu hasta grubu içinde mortalitenin özellikle çok 

erken PKG uygulananlarda, gecikmiş invaziv tedavi ve konservatif tedavi uygulanan 

hastalara kıyasla %50 oranında azaldığını göstermişlerdir(217). Dumaine ve ark’ları 
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tarafından yapılan çalışmada hipertansiyon öyküsünün Non-STEMİ hastalarının 30 

günlük takiplerinde ölüm/miyokard enfarktüsü birleşik sonlanımı açısından anlamlı 

risk artışına yol açtığı gösterilmiştir (OR: 1,98 [1,49-2,64] p<0,001)(218). Facila ve 

ark’ları tarafından Non-STEMİ hastaları üzerinde yapılan çalışmada çok değişkenli 

regresyon analizinde 1 yıllık mortalite açısından normotansif ve hipertansif gruplar 

arasında anlamlı ilişki saptanmamış ve hipertansiyonun bağımsız bir mortalite 

prediktörü olmadığı gösterilmiştir(219). Kang ve ark’ları tarafından 7784 AKS 

hastasında yapılan çalışmada hastane içi mortalite ve hipertansiyon ilişkisi çok 

değişkenli regresyon analizinde istatiksel olarak anlamlı çıkarken, 1 yıllık mortalitete 

üzerinde bağımsız etkisi saptanmamıştır(220). Bu durum, hipertansiyonun akut 

dönemdeki olumsuz etkilerine rağmen, uzun dönem mortalitenin daha çok diğer klinik 

parametrelerle şekillendiğini göstermektedir. Çalışmamızda hipertansiyon ve 

diyabetus mellitus ile mortalite arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır. Bununla beraber hastaların tedavi düzeyleri, hastalıkların şiddeti ve 

kontrol düzeyleri çalışmamızda incelenmediği için bu hastalıkların mortalite için risk 

faktörü olmadığını iddia etmek için daha geniş popülasyonlarda farklı çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Literatürde yer alan bilgiler incelendiğinde de diyabetus mellitus ve 

hipertansiyonun Non-STEMİ hastalarının prognozuna etkisi hakkında farklı bilgi ve 

görüşler mevcuttur.  Sonuç olarak ilgili komorbiditelerin daha geniş ve farklı 

popülasyonlarda mortalite ile ilişkisinin araştırılması ve ileri bilimsel istatistik 

metodları ile ortaya konması gerekmektedir. 

    Literatürde yer alan bir çalışmada hipertansiyon öyküsü olan hastalarda birden fazla 

korener arterde anlamlı lezyon olduğu ortaya konmuştur(221). Çalışmamızda eşlik 

eden hipertansiyon ile anlamlı koroner lezyon varlığı arasında istatiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmamıştır(p=0,053). Bu değer anlamlılık sınırına oldukça yakındır ve 

literatürde yer alan hipertansiyon ile koroner arter hastalığı arasındaki ilişki göz önüne 

alındığında dikkat çekicidir. Sabit değişkenleri eşliğinde hipertansiyon ve anlamlı 

koroner lezyon ilişkisini inceleyen çalışmalar literatüre katkı verebilir. 

    Danchin ve ark’larının yaptıkları çalışmada hiperkolesterolemili hastalarda uzun 

vadeli mortalite ve kardiyovasküler olay riskinin diğer hastalara göre iki kat daha fazla 

olduğu gösterilmiştir(222). Yüksek kolesterol seviyelerinin özellikle yükselmiş LDL-

K veya düşük HDL-K olmasının Non-STEMI açısından mortalite için önemli bir risk 
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faktörü olduğunu gösteren birçok çalışma yapılmıştır(223,224). Sia ve ark’larının 

yaptıkları bir çalışmada düşük LDL-K seviyelerine sahip hastaların, paradoksal olarak, 

perkütan koroner girişim ile tedavi edilen Non-STEMI hastalarında mortalite 

açısından daha kötü sonuçlarla ilişkili olduğunu göstermişlerdir(109).Al-mallah ve 

ark’ları da yine düşük LDL-K seviyelerine sahip NSTEMI geliştiren hastaların uzun 

vadede daha kötü kardiyovasküler sonuca sahip olduğunu belirtmişlerdir(225). 

Ueshima ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada hiperkolesterolemi 

hastalarının everolimus salınımlı stent implantasyonundan sonra daha düşük mortalite, 

miyokard enfarktüsü ve majör kanama oranları da dahil olmak üzere daha iyi sonuçlara 

sahip olduğu bulunmuştur(226). 

    Bizim çalışmamızda, kolesterol yüksekliği olmayan hastalarda mortalitenin 

kolesterolü yüksek olanlara göre anlamlı şekilde daha yüksek olduğu görülmüştür (p 

= 0,005). Bu durum, altta yatan farklı klinik özelliklerin etkisi olabilir. Ayrıca 

paradoksun sebepleri arasında, düşük LDL-K seviyelerinin bazı hastalarda ciddi 

inflamatuar süreçlerin veya kronik hastalıkların bir göstergesi olması yer alabilir. 

Ayrıca, düşük LDL-K’ye sahip hastaların daha yaşlı veya çoklu komorbiditesi olan 

bireyler olması, mortaliteyi artıran önemli bir faktör olabilir. Bunun yanı sıra, bazı 

hastalarda yoğun lipid düşürücü tedavi uygulanması, LDL-K seviyelerini düşürürken, 

bu tedavinin yan etkileri veya hastalığın ileri evresindeki metabolik bozukluklar 

mortalite riskini yükseltebilir. Düşük LDL-K ile ilişkili olan malnütrisyon veya kas 

kaybı gibi durumlar da genel sağlık durumunu olumsuz etkileyerek, hastaların daha 

kötü klinik sonuçlar almasına neden olabilir. Bu nedenle, LDL-K düzeyleri tek başına 

risk değerlendirmesinde yeterli olmayıp, hastaların genel klinik durumu ve diğer risk 

faktörleri de göz önünde bulundurulmalıdır.  

    Hiperkolesterolemi, endotel hasarı, LDL-K oksidasyonu ve makrofaj birikimi 

yoluyla koroner arter lümeninde daralmaya neden olarak koroner arterde anatomik 

olarak kritik lezyonlara ve dolayısıyla invaziv girişim ihtiyacına yol açabilir(227). 

Hiperkolesterolemi, T hücrelerinin (özellikle T-helper 1 ve T-helper 2) ve 

makrofajların aktivasyonunu değiştirir. Bu hücreler, aterosklerotik plaklarda 

inflamasyonu artırır. Zhou ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ılımlı 

hiperkolesteroleminin ateroskleroz gelişiminde T-helper 1 hücrelerinin IFN-γ ve TNF-

α salınımını arttırarak damar endoteline zarar verdiği ve makrofajları aktive ederek ve 
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plak instabilitesine neden olabileceği gösterilmiştir. Bu çalışmada şiddetli 

hiperkolesterolemi de ise T-helper 2 hücrelerinin arttığı ortaya konmuştur(228). Bu 

yanıt ateroskleroza karşı anti-inflamatuvar etki ile koruyucu olsada bu her zaman 

geçerli değildir. T-helper 2 sitokinleri olan IL-4 ve IL-13, makrofajları M2 subtipine 

yönlendirir ancak bu makrofajlar lipitleri temizlemekte yetersiz kalabilir ve sonrasında 

fibrozis ile plak hacmini arttırabilirler(229). Prasad ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada hiperkolesteroleminin reaktif oksijen türleri, proinflamatuvar sitokinler ve 

büyüme faktörleri gibi aterojenik biyomoleküllerdeki artışlar yoluyla aterosklerozu 

indüklediği gösterilmiştir(230). Literatürde yer alan bilgilerden anlaşılacağı üzere 

hiperkolesterolemi farklı mekanizmalar ile aterosklerozu ve dolayısıyla anlamlı 

koroner lezyon insidansını arttırmaktadır. Çalışmamızda, hiperkolesterolemi ile 

anlamlı koroner lezyon varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 

saptanmıştır (p=0,034 OR=1,84). Shah ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

hiperkolesterolemili hastalar ile Non-STEMI arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmış ve lojistik regresyon analizinde p değeri 0,001, OR=1,0 olarak 

bulunmuştur(231). Çalışmamızda hiperkolesterolemi varlığının anlamlı koroner 

lezyon insidansını istatiksel olarak 1,84 kat arttırdığı ortaya konmuştur (p=0,039 

OR:1,839). Bu, kolesterolün aterosklerozdaki merkezi rolünü bir kez daha 

göstermektedir. Bu sonuç literatürde yaygın olarak kabul gören hiperkolesteroleminin 

aterosklerotik plak oluşumu ve ilerlemesindeki temel rolünü desteklemektedir(232). 

Sonuç olarak hiperkolesterolemi ile anlamlı koroner arter lezyonlarının varlığı ve 

yaygınlığı arasında güçlü bir ilişki vardır. Yüksek LDL-K düzeyleri, düşük HDL-K 

düzeyleri ve koroner arter hastalığının şiddeti arasındaki bu net bağlantı, 

kardiyovasküler riskin azaltılmasında anti-hiperlipidemik tedavinin ve lipid 

yönetiminin önemini vurgulamaktadır. Özellikle aile öyküsü, bel çevresi kalınlığı gibi 

risk faktörleri olan bireylerde lipid profilinin etkin izlenmesi, erken müdahaleler 

sayesinde daha iyi klinik sonuçlara ulaşılmasını sağlayabilir. 

    Killip sınıflaması AKS hastalarında kalp yetersizliğini sınıflamak için kullanılır ve 

GRACE skorunda yer alır. Nunez-Gil ve ark’ları Non-STEMI hastalarında, Killip 

sınıflandırması ile değerlendirilen kalp yetmezliği hastalarında sınıf yükseldikçe 

mortalite riskinin arttığı gösterilmiştir(233). Bizim çalışmamızda, Killip sınıflaması 

ilerledikçe ölüm oranının anlamlı şekilde arttığı görülmüştür (p = 0,011). Bu bulgu, 
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kalp yetersizliği şiddetinin prognostik önemi olduğunu ve mortaliteyle güçlü bir ilişki 

taşıdığını desteklemektedir. El-manyar ve ark’ları tarafından 6704 akut koroner 

sendrom tanılı hastada yapılmış bir çalışmada yüksek Killip sınıfının, tek başına 

mortaliteyi tahmin edebildiği saptanmıştır(234). Killip sınıfı, akut miyokard 

enfarktüsünde kalp yetmezliği şiddetini değerlendirmek için kanıtlanmış bir araçtır ve 

Non-STEMI hastalarında hem kısa hem de uzun süreli mortalitenin güçlü bir 

göstergesidir(235).  

    Taguchi ve ark’larının yaptığı çalışmada Killip sınıflamasının mortaliteyi 

etkilemekle birlikte, anlamlı koroner lezyon varlığının ön görülmesi ile doğrudan 

ilişkisi olmadığı bildirilmiştir (236). Chyrchel ve ark’larının yaptığı çalışmada Killip 

sınıflaması ile anlamlı koroner lezyonların lokalizasyonu arasında ilişki bulunmuştur, 

Killip sınıfı 4 olan hastaların lezyonlarının daha proksimalde olabileceği 

öngörülmüştür bununla beraber yaş, komorbidite ve diğer risk faktörleri ile birlikte 

bütüncül bir yaklaşım gerektiği vurgulanmıştır(237). Çalışmamızda Killip sınıflaması 

ile anlamlı koroner lezyon varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,159). Dolayısıyla sonuçlar, Killip sınıflamasının anjiyografi karar sürecinde tek 

başına belirleyici olmadığını, bu nedenle GRACE skorlamasında olduğu gibi çoklu 

klinik parametrelerle birlikte değerlendirilmesinin daha uygun olduğu göstermektedir. 

    ST segment deviasyonu GRACE skorunu arttıran parametrelerden biridir Awan ve 

ark’larının yaptıkları çalışmada Non-STEMI'de ST Segment deviasyonu varlığının 

artan mortalite ile doğrudan ilişkili olduğunu göstermiştir(238). Garcia ve ark’ları yine 

benzer şekilde Non-STEMI hastalarında ST segment deviasyonunun hastane içi ve 

uzun dönem mortalitenin güçlü bir öngörücüsü olduğunu bildirmişlerdir(239). 

Hishikari ve ark’ları tarafından yapılan çalışmada EKG’sinde ST segmentinde 

deviasyonu olan hastaların uzun vadeli sonuçları daha kötüdür ve olumsuz kardiyak 

olaylar için tehlike oranı 2,54 olarak saptanmıştır ve bu da daha yüksek komplikasyon 

riskine işaret etmektedir(240). Patel ve ark’ları tarafından yapılan çalışmada ise 

başvuru sırasında EKG'de ST-segment deviasyonun varlığının tedavi kararlarını ve 

sonuçlarını etkilemiş olduğu saptanmıştır ve ST-segment depresyonu olanlarda ise en 

yüksek mortalite oranları görülmüştür(241). Bizim çalışmamızda, ST segment 

deviasyonu olan hastalarda mortalite oranının daha yüksek olmasına rağmen fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,091).  P değerinin 0,05’e olan 
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yakınlığı ST deviasyonu ile mortalite arasında sınırda bir ilişki olabileceğini veya daha 

büyük örneklemle çalışmanın yapılması gerektiğini göstermektedir.  

    Frangieh ve ark’larının yaptığı çalışmada EKG’de V2-V3 derivasyonlarında ST 

segment depresyonu olması Non-STEMİ için %99 özgüllük ve %91 pozitif prediktif 

değerde saptanmıştır(242). Çalışmamızda ST segment deviasyonu olan hastalarda 

anlamlı koroner lezyon saptanması arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmuştur (p=0,019). Bu bulgu Non-STEMİ ön tanısıyla takip edilen hastaların 

EKG değişikliklerinin uygun tedavi modalitesini seçerken dikkat edilecek unsurlardan 

olduğunu ve hastaların labarotuvar sonuçları ve fizik muayeneleri ile birlikte 

değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. ST segment deviasyonları, Non-STEMI 

tanısında ve stent uygulamasının değerlendirilmesinde kilit rol oynamaktadır. Ayrıca 

bu deviasyonlar, prognostik açıdan da önem taşımaktadır; hem girişimsel tedavi 

kararını hem de girişim sonrası olası klinik sonuçları etkiler. Bulgular Non-STEMI 

hastalarının yönetiminde optimal stratejilerin belirlenebilmesi adına, EKG 

yorumlamasını da içeren kapsamlı bir kardiyovasküler değerlendirme şart olduğunu 

göstermektedir. 

    Diyaforez EDACS skorunu yükselten semptomatik bir değişkendir. Zegre ve 

arkadaşları çalışmalarında NSTEMI ve diğer akut koroner sendromlarda benzer 

semptomların olabileceğini soğuk diyaforez dahil tüm semptomların dikkatlice 

değerlendirilmesi gerektiği belirtmişlerdir. Bunun hastalığın profilini tanımak, 

zamanında tanı ve tedavi için önemli olduğunun altını çizmişlerdir(243).  

    Angerud ve arkadaşları terleme semptomunun akut koroner sendromlarda belirgin 

bir semptom olduğunu özellikle STEMİ ile daha güçlü bir şekilde ilişkili olsada Non-

STEMI vakalarında da görüldüğünü bildirmişlerdir(244). Gookhro ve ark’larının 

yaptığı çalışmada da terleme semptomu daha çok STEMİ ve anjina ile ilişkli 

bulunmuştur(245). Bruyninckx ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen sistematik 

derleme ve meta-analizde, diyaforezin pozitif olasılık oranı (positive likelihood ratio, 

+LR) 2,92 olarak raporlanmıştır. Bu bulgu, diyaforerzin akut koroner sendrom (AKS) 

olasılığını yaklaşık üç kat artırdığını göstermektedir (246). Literatürde diyaforez ve 

mortalite ilişkisini inceleyen bilgilere rastlanmamıştır. Bizim çalışmamızda, hastaların 

yaklaşık üçte birinde görülen terleme ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır (p = 0,370). Bu sonuç, terlemenin prognostik bir belirteç 
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olarak değerlendirilemeyeceğini ama varlığının hasta değerlendirmede 

kullanılabileceğini göstermektedir.  

    Ekstremiteye yayılan ağrı EDACS skorunu yükselten bir değişkenken, ağrının 

solunumla ve palpasyonla değişmesi puanı düşürmektedir. Göğüs ağrısının 

palpasyonla azalması, ağrının koroner bir iskemiden ziyade somatik olabileceğini 

düşündürür. Haasenritter ve arkadaşları tarafından yapılan sistematik meta-analiz 

çalışmasında, palpasyonla hassasiyetin mevcudiyeti ve ağrının mekanik uyarıyla 

presipite edilmesi, kardiyak ve non-kardiyak nedenleri ayırt etmede önemli bir tanısal 

ipucu olarak tanımlanmıştır(247). Panju ve ark’ları tarafından yapılan çalışmada da 

palpasyonla ağrının ortaya çıkmasının kardiyovasküler olay olasılık oranı (likelihood 

ratio) 0.2–0.4 aralığında ortaya konmuştur(248). Bruyninckx ve ark’ları tarafından 

yapılan sistematik meta-analizde palpasyonla göğüs ağrısı olmamasının negatif 

olasılık oranı 0.17’tır ve bu bulgunun olmaması ekartasyonda anlamlı olarak 

belirtilmiştir(246). Solunumla hafifleyen göğüs ağrısı, genellikle plevral veya kas-

iskelet sistemi kaynaklı ağrılarla ilişkilidir(249). Steiro ve ark’larının yaptıkları 

çalışmada Non-STEMI hastalarında ekstremiteye yayılan ağrının Non-STEMI için 

güçlü bir öngörücü olduğunu ama solunum veya palpasyonla değişen ağrının ise Non-

STEMI'yi gösterme olasılığının daha düşük olduğunu göstermişlerdir(250). 

Çalışmamızda bu bilgilere uyumlu olarak ekstremiteye yayılan ağrı %81,6 oranında 

olduğu bulundu ve ekstremiteye yayılan ağrı ile anlamlı koroner darlığa saptanması 

arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki saptandı (p=0,016). Literatürde anlamlı koroner 

arter darlığı ile ekstremiteye yayılan ağrı arasındaki ilişkiyi ele alan bilgilere 

rastlanmamıştır. Bu sonucun sabit değişkenler eşliğinde daha kapsamlı olarak 

araştırılması gerekmektedir. Ağrının solunumla değiştiğini belirtenlerin oranı %11,7 

ve ağrının palpasyonla değiştiği durumlar %21,7 oranındaydı. Ekstremiteye yayılan 

ağrının yüksek oranda görülmesi Non-STEMI tanısında önemli bir gösterge olabilir. 

Solunum veya palpasyonla değişen ağrıların ise daha az oranda bildirilmesi, bu tip 

atipik semptomların Non-STEMI ile ilişkisinin daha zayıf olabileceğini ve tanı 

sürecinde dikkatle değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. 

    Serum kreatin düzeyleri böbrek fonksiyonlarını göstermekle beraber GRACE 

skorunda da yer alan önemli bir bileşendir. Satılmışoğlu ve ark’larının yaptıkları 

çalışmada serum kreatinin düzeylerini Non-STEMI hastalarında mortalitenin bağımsız 
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belirleyicisini olarak göstermiştir(251). Özellikle, kreatinin düzeyleri ≥115 μmol/L 

veya ≥1,3 mg/dL olan hastalarda 30 günlük MACE sağkalım oranları önemli ölçüde 

azalmış ve bir yıllık mortalite oranları daha yüksek olarak saptanmıştır(252,253). 

Seyfarth ve ark’ları Non-STEMI hastaları üzerinde yaptıkları bir çalışmada acil 

serviste renal fonksiyon bozukluğu olan hastalarda kısa ve uzun vadeli mortalitenin 

daha yüksek olduğunu göstermişlerdir(254). Dixon ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada yüksek serum kreatin düzeylerinin invaziv tedavi seçimine etki ettiğini ve 

çünkü iyileşmenin daha zor olduğunu ve mortalite üzerine etkili olduğunu ortaya 

koymuşlardır(255). Yang ve ark’larının yaptığı çalışmada PKG uygulanan hastalarda, 

serum kreatinin düzeyleri ile uzun dönem tüm nedenlere bağlı mortalite arasında 

bağımsız lineer bir ilişki bulunmuştur (p=0,005 OR=2,178) (256). Xiao ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir başka çalışmada kreatin düzeyi yüksek hastalar ile düşük 

hastalar iki grupta kıyaslanmış ve yüksek serum kreatin düzeyinin total kolesterol, 

LDL-K, CRP, Killip sınıfı ve hastalıklı koroner arter sayısı ile anlamlı şekilde ilişkili 

olduğu ve kalp fonksiyonu ve damar hastalıklarını yansıtabileceği 

vurgulanmıştır(257). Bizim çalışmamızda kreatinin düzeylerinin ortalaması 0,99±0,7 

mg/dL bulundu. Yaşayanların kreatinin düzeyi medyan 0,99 mg/dL, ölenlerin 1,22 

mg/dL idi (p= 0,006).  Bu bulgu, yüksek kreatinin düzeylerinin mortalite ile anlamlı 

şekilde ilişkili olduğunu ve böbrek fonksiyon bozukluklarının, özellikle akut böbrek 

hasarı veya mevcut kronik böbrek hastalığı varlığının, kötü prognoz açısından önemli 

bir belirteç olabileceğini düşündürmektedir. Sonuçlar literatür ile uyumludur. 

    O’Donoghue ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, literatür ile uyumlu 

olarak, troponin düzeyleri yükseldikçe miyokardiyal infarktüs alanında genişleme, 

artmış kalp yetersizliği riski ve daha yüksek kardiyovasküler mortalite oranları 

gözlemlenmiştir. 

    Ayrıca bu çalışmada, troponin düzeylerinin risk sınıflandırma modellerinin 

prognostik doğruluğunu artırdığı ve gelecekte gelişebilecek advers kardiyovasküler 

olayların erken tahmin edilmesine katkı sağladığı vurgulanmıştır(258). Kaura ve 

ark’larının Lancet dergisinde yayınlanan bir çalışmasında Non-STEMI hastalarında 

troponin düzeylerinin kısa vadeli mortalite ile ilişkili olduğunu ancak bu ilişkinin 

hastalara perkütan anjiografiye alınma zamanından, renal fonksiyonlardan ve yönetim 

stratejisi gibi birçok faktörlerden etkilenebileceğini belirtmişlerdir. Kronik böbrek 
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fonksiyon bozukluğu olanlarda yüksek troponin T düzeylerinin mortalite ile ilişkili 

olmadığını göstermişlerdir(259). Acem ve arkadaşları da ile Grittani ve ark’ları da 

çalışmalarında benzer bulgulara ulaşmışlardır(260,261). Çalışmamızda hastaların 

Troponin-I düzeyleri ortalama 964 ng/L olarak bulunmuştur. Sağ kalan hastalarda 

medyan Troponin-I düzeyi 943,5 ng/L (28–50024) iken, ölen hastalarda bu değer 2538 

ng/L (73–35990) olarak saptanmıştır. Troponin-I düzeyleri ölen hastalarda daha 

yüksek olmasına rağmen, bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 

0,138). Bu durum, geniş minimum-maksimum aralığına bağlı olarak oluşan yüksek 

varyansın, gruplar arasındaki farkın istatistiksel anlamlılığa ulaşmasını engellemiş 

olabileceğini düşündürmektedir. Bu bulgular literatür ile uyumlu olarak 

değerlendirilmiştir. 

    Çalışmamızda, anlamlı koroner lezyon saptanan hastaların ortanca Troponin-I 

seviyesini 1067 ng/L (28–50.024) ve anlamlı koroner lezyon saptanmayan hastaların 

ortanca Troponin-I seviyesini 793 ng/L (46–18.200) bulduk. Çalışmamızda Troponin-

I düzeyleri yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0.244). 

Bununla birlikte, medyan Troponin-I değerinin anlamlı koroner lezyon saptanan 

grupta daha yüksek olması, miyokardiyal hasarın daha ciddi olduğunu 

düşündürmektedir. 

    Sistolik kan basıncı, GRACE VE TIMI skoru gibi birçok risk sınıflama sisteminde 

temel parametrelerden biridir. Düşük SKB, GRACE skorunu yükseltir; bu da hastanın 

risk grubunu artırır ve daha kötü prognoz anlamına gelir(262). Boukerche ve 

ark’larının çalışmasında SKB ≥ 140 mmHg olan hastalarda beş yıllık MACCE (ciddi 

major advers kardiyovasküler olaylar) görülme sıklığı anlamlı olarak daha yüksektir 

(p = 0,011)(263). Pei ve arkadaşlarının çalışmasında başvuru anındaki SKB ile 30 

günlük MACE arasında non-lineer (U-şekilli) bir ilişki saptanmış ve 159 mmHg 

dönüm noktası olarak belirleniştir, SKB dönüm noktasından düştükçe ve yükseldikçe 

MACE gelişme riski artmıştır(264). Çalışmamızda sağ kalan hastaların ortalama 

SKB’si 160 mmHG, ölenlerin ise 132,5 mmHg bulunmuştur (p=0,004). Sağ kalan 

hastaların ortalama kan basıncı literatür bilgileri ile uyumludur. Bu bulgu, başlangıçta 

düşük SKB’nin kötü prognozla ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Ancak çok 

değişkenli lojistik regresyon analizinde bu ilişki anlamlılığını yitirmiştir. Bu durum, 

SKB ile mortalite arasındaki ilişkinin, muhtemelen eşlik eden diğer faktörler 
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tarafından gölgelendiğini ve bağımsız bir belirleyici olmadığını göstermektedir. 

Literatürde yer alan bilgilere ek olarak SKB ve Non-STEMİ hastalarının mortalite 

ilişkisini inceleyen daha çok multivaryant analiz gereklidir. 

     Guerreiro ve ark’larının yaptığı çalışmada sistolik kan basıncındaki her 10 mmHg 

birimlik artışta anlamlı koroner arter lezyon saptanma olasılığını 0,036 oranında 

arttırdığı gösterilmiştir(265). Razo ve ark’ları tarafından yapılan bir başka çalışmada 

da iskemik kalp hastalığı riskinin 120 mmHg gibi görece düşük bir SKB seviyesinden 

itibaren arttığı, 165 mmHg'ye kadar istikrarlı şekilde yükseldiği ve bu noktadan sonra 

daha yavaş bir artış gösterdiğini ortaya konmuştur(266). Çalışmamızda, anlamlı 

koroner arter saptanan hastaların başvuru anındaki SKB değerleri, anlamlı koroner 

arter saptanmayan gruba kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksekti (160 vs. 151,5 mmHg, 

p=0,013). Çok değişkenli regresyon analizinde sistolik kan basıncındaki her 1 mmHg 

artışın, anlamlı koroner arter lezyon insidansını artırdığı gözlenmiştir (OR: 1,009; %95 

GA: 1,002–1,017; p=0,015). Bu bulgu, Non-STEMI hastalarında artmış hemodinamik 

yükün ve potansiyel plak instabilitesinin, yüksek SKB ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir. Çalışmamızda yer alan hastaların çoğu hemodinamik olarak stabil 

olup iskeminin kaynağı sistemik hipoperfüzyondan çok, epikardiyal stenoz kaynaklı 

olabilir. Dolayısıyla, Non-STEMI hastalarında yüksek SKB her zaman benign kabul 

edilmemeli; bu durum altta yatan anatomik ciddiyetin bir göstergesi olabilir ve daha 

ileri invaziv değerlendirme gerekliliğini işaret edebilir. 

    Çalışmamızda elde edilen veriler, EDACS skoru ile GRACE skoru arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve güçlü bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur (p <0,001). 

Bu bulgu, klinik açıdan da dikkat çekicidir. EDACS skoru <16 olan 

hastaların %79,5’inin GRACE skorunun ≤108 olması, bu bireylerin hem kısa hem de 

uzun vadeli kardiyovasküler risklerinin düşük olduğunu göstermektedir. Buna karşılık, 

EDACS skoru ≥16 olan hastalarda bu oran %50,2’ye düştüğünü bulduk. Özellikle, 

EDACS ≥16 olanların sadece %22,3’ünde GRACE skoru ≥141 üzerindeydi. Bu 

veriler, EDACS skorunun ‘’düşük risk’’ öngörüsü büyük oranda GRACE skoru ile de 

örtüşmektedir. Diğer taraftan EDACS skorunun ‘’yüksek risk’’ öngörüsü GRACE 

skoru ile tam olarak karşılanmamaktadır. Çalışmamızdan elde ettiğimiz önemli bir 

sonuç EDACS skoru özellikle düşük riskli hastaların hızlı ve güvenli bir şekilde 

taburcu edilmesinde etkili bir araç olabilir, taburculuk kriteri olarak kullanılabilir 
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ancak yüksek riskli grupta GRACE skoru gibi ek skorlama sistemleriyle birlikte 

değerlendirilmesi daha güvenli olabilir. 

    GRACE skorunun, Non-STEMI hastalarında hastane içi majör advers kardiyak 

olayları tahmin etme açısından etkinliği kanıtlanmıştır(267). GRACE risk skorunun 

Non-STEMI hastalarında hastane içi majör kardiyak olayları, karşılaştırıldığı diğer 

risk skorlarından daha iyi tahmin yeteneğine sahip olduğu vurgulanmıştır(268). 

D’Ascenzo ve ark’larının, yaptığı meta-analiz çalışmasında 113,233 Non-STEMI 

hastası çalışmaya dahil edilmiş ve risk sınıflandırmasında GRACE skoru hem kısa 

hem uzun vadede Non-STEMI hastalarının prognozunu değerlendirmek ve invaziv 

tedavi kararlarını yönlendirmek açısından en güvenilir ve önerilen risk skoru olduğu 

ortaya konmuştur(262). GRACE skorunun geniş gözlemsel hasta kayıt sisteminden 

türetilmiş olması, değişkenlerin yarı-kantitatif olarak değerlendirilmesi, kreatin 

düzeylerinin skorlamaya dahil edilmesi gibi nedenler GRACE skoru risk 

sınıflamasının daha doğru sonuç vermesini sağlamaktadır(269). Ishaq ve ark’larının 

yaptığı çalışmada belirli eşik değerlerin üzerindeki GRACE skorları, daha ciddi 

koroner arter hastalığı ve kötü klinik sonuçlar ile anlamlı şekilde 

ilişkilendirilmiştir(270). Vidan ve ark’larının yaptığı çalışmada NSTEMI hastalarında 

GRACE skorunun mortaliteyi tahmin etmede etkili bir araç olduğu bildirilmiştir(271). 

Abu assi ve ark’larının yaptıkları çalışmada, GRACE skorunun akut koroner 

sendromlu hastalarda hastane içi ve 6 aylık mortaliteyi tahmin etmede geçerli ve doğru 

bir araç olduğunu belirtmişlerdir. Ortanca GRACE skorunu 121 olarak bulmuşlardı. 

ROC eğrisi altındaki alan STEMI hastalarında 0,975 iken Non-STEMI’da için 0,783 

idi(272). Santos ve ark’larının Non-STEMI hastalarında yaptığı çalışmada GRACE 

skor ortalaması 118 idi. MACE açısından AUC değeri 0.687 olarak bulunmuştur(267). 

GRACE skoru düşük olan hastalar konservatif ve daha az agresif yöntemlerle tedavi 

edilirken, skoru yüksek olan hastalar ise invazif yöntemlerle tedavi edilir ve sonrasında 

yakın takip edilir(273,274). Çalışmamızda yaşayanların ve ölenlerin GRACE puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p <0,001). GRACE skoru, beklendiği 

gibi hem hastane içi hem de altı aylık mortaliteyi öngörmede güçlü ve anlamlı bir 

belirteç olarak öne çıktı. Özellikle skor arttıkça mortalite oranlarının anlamlı şekilde 

yükselmesi, bu skorlama sisteminin klinik karar süreçlerinde etkin bir şekilde 

kullanılabileceğini göstermektedir. Düşük risk grubunda mortalite oranı %2 iken, 
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yüksek risk grubunda bu oranın %16,1’e ulaşması, risk sınıflamasının prognostik 

değerini desteklemektedir. GRACE skorunun hem sürekli değişken olarak hem de 

kategorik düzeyde anlamlı sonuçlar vermesi, onu klinik pratikte güvenilir bir risk 

değerlendirme aracı haline getirmektedir. Bu bağlamda, GRACE ile karşılaştırmalı 

analizler, EDACS skorunun klinik geçerliliğini ve kullanım potansiyelini ortaya 

koymak açısından değerli olacaktır. 

    Literatürde, Non-STEMI hastalarında EDACS skorunu özel olarak inceleyen bir 

çalışmaya rastlanmamıştır. EDACS skoru ile yapılan mevcut çalışmalarda ise, göğüs 

ağrısı nedeniyle acil servise başvuran hastalarda skorun düşük riskli olduğu 

durumlarda hastaların taburculuğa uygun olduğu gösterilmiştir(275). Hasballa ve 

ark’larının yaptıkları bir çalışmada EDACS skorunun, akut koroner sendrom şüphesi 

olan hastalarda majör olayları tahmin etmede etkin olduğunu bildirmişlerdir(276). 

Than ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 279 hastada EDACS skoru hesaplanmış 

ve bu hastaların %41,6’sı düşük riskli olarak sınıflanmıştır. Düşük riskli sınıflanan 

hastaların hiçbirinde 30 günlük majör kardiyak advers olay gelişmemiştir(277). Mark 

ve ark’ları tarafından 118.822 hasta üzerinde yapılan acil serviste kullanılan kardiyak 

skorların 60 günlük MACE kıyaslaması ile ilgili çalışmada da düşük riskli hastaları en 

yüksek oranda EDACS skoru tanımlamıştır(278). Meier ve ark’larının 4551 hastada 

yaptıkları bir başka çalışmada EDACS skorunun düşük riskli olarak belirttiği 

hastalarda 30 günlük MACE ekarte etme duyarlılığı %72 olarak bulunmuştur ve 

EDACS skorunun 30 günlük MACE tahmini AUC 0,74 olarak bulunmuştur, MACE 

olasılık tahmininde HEART, GRACE, TIMI ve T-MAC skorlarının gerisinde kalmıştır 

(279). Çalışmamızda, EDACS skoru ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. Ortalama EDACS skoru 18 olup, hastaların %64,8’i ≥16 puan ile yüksek 

risk grubunda yer alırken, %35,2’si <16 puan ile düşük riskli olarak 

değerlendirilmiştir. Yaşayan hastalarda ortalama EDACS skoru 17,5 iken, ölen 

hastalarda bu değer 21 olarak bulunmuş ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p = 0,022). Bu sonuç, EDACS skorunun yalnızca majör kardiyak 

olayları öngörmekle kalmayıp aynı zamanda mortalite ile de anlamlı şekilde ilişkili 

olduğunu düşündürmektedir. EDACS skoru <16 olanlarda mortalite oranı %2,6 iken, 

≥16 olanlarda bu oran %7’ye yükselmiştir. Her ne kadar gruplar arasındaki bu fark 

istatistiksel anlamlılık sınırında kalmış olsa da (p = 0,090), eğilim daha yüksek 
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EDACS skorlarının artmış mortalite riskiyle ilişkili olabileceğini göstermektedir. Bu 

durum, daha geniş örneklem büyüklüğüne sahip çalışmalarda anlamlılığa ulaşabilir ve 

EDACS skorunun risk sınıflamasında prognostik bir belirteç olarak da 

kullanılabileceğini düşündürür. Bu bulgular, EDACS skorunun acil serviste hasta 

yönetiminde yalnızca tanısal değil, aynı zamanda prognostik bir araç olarak da 

değerlendirilebileceğine işaret etmektedir. 

    Çalışmamızda anlamlı koroner lezyon saptanması ile ilgili GRACE skoru için AUC 

0,522 olarak hesaplandı. Aynı değer EDACS skoru için 0,654 idi. Her iki skorlama 

sisteminin AUC değeri de mükemmel bir ayırt ediciliğe sahip değildi. Anlamlı koroner 

lezyon varlığının tahmini açısından tek başına skorlama sistemlerine değil, klinik yargı 

ve ek değerlendirmelere de ihtiyaç vardır. EDACS skoru, bu çalışmada anlamlı 

koroner lezyonları GRACE skoruna yaklaşık tahmin etmiştir. Ancak özgüllüğü 

düşüktür, yani yanlış pozitif oranı yüksektir.  

    Çalışmamızda EDACS skoru >12,5 eşik değeri ile anlamlı koroner lezyon varlığını 

öngörmede istatistiksel olarak anlamlı ve klinik açıdan da kabul edilebilir bir 

performans sergilemiştir. Buna karşın, GRACE skorunun bu örneklemde anlamlı 

koroner lezyon varlığını öngörme başarısı hem istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış 

hem de AUC değeri oldukça düşük hesaplanmıştır; bu durum, GRACE skorunun bu 

hasta grubunda yeterli prognostik değer taşımadığını göstermektedir. GRACE skoru 

ile ilgili bu sonuç şaşırtıcı değildir çünkü skor aslında mortalite odaklı prognostik bir 

skordur. EDACS skorunun anlamlı koroner lezyonları öngörmede göreli üstünlüğü, bu 

skorun semptom odaklı ve klinik risk faktörleriyle entegre yapıda olmasından 

kaynaklanıyor olabilir. EDACS skorunun yüksek duyarlılığa sahip olması, özellikle 

riskli hastaların atlanmaması açısından önemli bir avantaj sağlarken; düşük özgüllük 

düzeyi, bazı düşük riskli hastaların yanlışlıkla yüksek riskli olarak değerlendirilmesine 

yol açabilir. Bu nedenle, EDACS skoru klinik pratikte özellikle erken dönemde 

güvenli taburculuk kararlarını destekleyebilecek bir araç olarak kullanılabilirken, karar 

verme sürecinde diğer klinik parametrelerle birlikte yorumlanmalıdır. 

    Çalışmada, GRACE skoruna göre yapılan gruplama ile anlamlı koroner arter 

lezyonu saptanması arasında anlamlı bir fark bulunmamış, skor ortalamaları da anlamlı 

koroner lezyon saptanan ve saptanmayan gruplar arasında benzer çıkmıştır. Bu durum, 

GRACE skorunun hastane içi ölüm riskini öngörmede yararlı olsa da koroner arter 
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lezyon varlığını öngörmede EDACS skoru kadar etkili olmadığını düşündürmektedir. 

Bu fark, GRACE skorunun öncelikle mortalite riskine odaklanması ve doğrudan 

koroner darlık ya da anjiyografi ihtiyacını yansıtmamasından kaynaklanıyor olabilir. 

    Çalışmamızda, ortalama EDACS skorunun yanı sıra, EDACS skoru 16 ve üzeri olan 

yüksek riskli hastalar ile anlamlı koroner arter lezyonu saptanması arasında anlamlı 

bir ilişki olduğu gösterilmiştir (p = 0.001). Bu durum, yüksek EDACS skoruna sahip 

hastalarda invaziv tedavi gereksiniminin daha olası olduğunu ortaya koymaktadır. 

EDACS skorunun stent uygulamasıyla anlamlı ilişki göstermesi, skorun içinde 

koroner arter hastalığı öyküsünün yer almasıyla açıklanabilir. Bu öykü, skoru otomatik 

olarak yükseltebilir ve bu da skorun performansını olduğundan daha güçlü gösterebilir.     

Bu durumda EDACS yüksek çıkıyorsa, hastanın daha önce kalp hastalığı geçirmiş 

olmasından kaynaklanıyor olabilir. Bu nedenle skorun başarısı biraz da bu bileşenin 

etkisiyle artmış gibi görünebilir.  

    ROC eğrilerinin grafiksel görünümünün sayısal analiz sonuçlarıyla tutarlılık 

göstermesi, EDACS skorunun bu hasta popülasyonunda hem anatomik hem de 

prognostik değerlendirmede kullanılabilirliğini desteklemektedir. EDACS skorunun 

semptom temelli yapısı, daha yüksek duyarlılığa sahip risk sınıflaması sağlayabilirken; 

GRACE skoru, özellikle hemodinamik ve laboratuvar parametrelerine dayalı olması 

nedeniyle prognozun daha ileri evrelerini yansıtabilir. Bu nedenle, klinik pratikte bu 

iki skorun tamamlayıcı biçimde kullanılması daha bütüncül bir hasta yönetimi 

sağlayabilir. 

    Bu çalışmanın bazı sınırlılıkları da göz önünde bulundurulmalıdır. Araştırma 

retrospektif ve tek merkezli olarak gerçekleştirilmiştir; bu da örneklem çeşitliliğini 

azaltabilir. Mortalite ile sonlanan vaka oranı literatüre uygun olmakla beraber sayıca 

az olması kısıtlılıktır. Ayrıca mortalite yalnızca hastane içi dönemde 

değerlendirilmiştir; uzun dönem sonuçlara ulaşılamamıştır. Klinik değişkenlerin 

bazıları hasta beyanına dayalı olduğundan bilgi yanlılığı riski de mevcuttur. 

5.1 Çalışmada Öne Çıkan Bulgular 

 EDACS skoru, anlamlı koroner lezyonları GRACE skoruna göre daha iyi 

öngördü (AUC: 0.654 vs 0.522; p<0.001). 
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 EDACS için belirlenen>12.5 eşiği, %87,7 duyarlılıkla anlamlı koroner lezyon 

varlığını tahmin etti. 

 GRACE skoru, hastane içi mortaliteyi anlamlı şekilde öngördü; düşük 

riskte %2, yüksek riskte %16,1 mortalite saptandı. 

 EDACS skoru ile mortalite arasında anlamlı ilişki vardı (p=0.022); yüksek 

EDACS, daha yüksek ölüm oranı ile ilişkiliydi. 

 Kadın hastalarda troponin yüksekliği daha yaygındı, ancak koroner darlık daha 

azdı. 

 ST segment deviasyonu ve Killip ≥2, mortalite ile güçlü şekilde ilişkiliydi 

(p<0.001). 

 EDACS skoru, sadece MACE değil; mortalite ve ciddi koroner darlık için de 

prognostik değer taşıyabilir. 

 Risk skorları, klinik kararları destekleyici araçlardır; tek başına yeterli değildir. 
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6.SONUÇ 

    Çalışmamız acil servise başvuran Non-STEMI hastalarında EDACS skorunun 

prognostik değerini, klinikte sık kullanılan GRACE skoru ile karşılaştıran az sayıdaki 

araştırmadan biridir. Bulgular, EDACS skorunun anlamlı koroner arter darlığını 

öngörmede daha başarılı sonuçlar verdiğini ve özellikle düşük riskli hastaların güvenle 

dışlanmasında etkili bir araç olabileceğini göstermektedir. GRACE skoru, yüksek 

riskli gruplarda hastane içi mortalite tahmininde öngörüldüğü şekilde güçlü kalırken, 

EDACS skoru hızlı ve pratik uygulanabilirliği ile klinik karar destek sürecine değerli 

bir katkı sunmaktadır. Her iki skorun da farklı alanlarda sağladığı katkılar göz önüne 

alındığında, Non-STEMİ hastaları ile ilgili klinik karar verme süreçlerinde skorların 

birlikte değerlendirilmelerinin, hasta yönetimini daha güvenli hale getireceği 

düşünülmektedir. 
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