EZMIALEM

T.C.
BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI

“ACIL SERVISTE TROPONIN YUKSELMESINI TAHMIN ETMEDE
LOKOSIT, TROMBOSIT SAYILARI VE NOTROFIL/LENFOSIT
ORANININ YARARI’’

UZMANLIK TEZI
Dr. Yusuf UGURLU
DANISMAN

Yard. Doc. Dr. Ertan SONMEZ

ISTANBUL
2017






EZMIALEM

T.C.
BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI

“ACIL SERVISTE TROPONIN YUKSELMESINIi TAHMIN ETMEDE
LOKOSIT, TROMBOSIT SAYILARI VE NOTROFIL/LENFOSIT
ORANININ YARARI’’

UZMANLIK TEZI
Dr. Yusuf UGURLU
DANISMAN

Yard. Dog. Dr. Ertan SONMEZ

ISTANBUL
2017



TESEKKUR

Dort yillik uzmanlik egitimim siiresince destegini hi¢ esirgemeyen, bilgisi ve
tecriibesi ve durusuyla Acil Tip nosyonunu 6ziimsememi saglayan ¢ok sevgili ve saygideger
hocam, tez danismanim Yard. Dog. Dr. Ertan SONMEZ’¢;

Uzmanlik egitimim boyunca higbir fedakarliktan kaginmayan, siirekli destek olan
hocalarima, her zorluga beraber gogiis gerdigimiz Acil Tip Asistan1 arkadaslarima, mesai
arkadaglig1 yaptigimiz saglik personeline;

Bitmeyen nobet gecelerinde en az benim kadar zorluk ¢eken, Acil Tip egitiminin
zorluklarini sonuna kadar hisseden annem, babam ve sevgili esim Zeynep TURK UGURLU
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OZET

Acil Serviste Troponin Yiikselmesini Tahmin Etmede Lokosit, Trombosit Sayilar1 ve

Notrofil/Lenfosit Oraninin Yarari

Amag: Acil servise akut koroner sendrom (AKS) diislindiirecek sikayetlerle basvuran ve
troponin takibi gerektiren hastalarda, basvuru esnasindaki 16kosit, trombosit sayilar1 ve
notrofil/lenfosit oraninin, troponin degeri pozitifleserek ST Segment Yiikselmesiz Miyokart
Enfarktiisii (NSTEMI) kabul edilen hastalarin belirlenmesinde Ongordiiriicii degeri olup

olmadigini bulmay1 amagladik.

Materyal ve Metod: Acil servise gogiis agrisi veya AKS disiindiirecek sikayetler ile
bagvuran ve elektrokardiyogram (EKG)’da ST elevasyonu saptanmayan 328 hasta retrospektif
olarak incelendi. Takipleri sirasinda troponin degeri yiikselerek NSTEMI tanis1 alan 163 hasta
vaka grubu olarak, Amerikan Kalp Dernegi (AHA) 2014 Non-ST Elevasyonlu Akut Koroner
Sendrom (NSTE-AKS) yonetim kilavuzuna gére AKS diglanarak non-kardiyak gogiis agrisi
tanis1 ile acil servisten taburcu edilen 165 hasta da kontrol grubu olarak caligmaya dahil
edildi. Gruplar arasinda l6kosit sayisi, trombosit sayisi, notrofil/lenfosit oranlari ve rutin
testler Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 22.0 programi ile

karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan vaka ve kontrol grubu hastalari, kardiyovaskiiler risk faktorleri
acisindan karsilastirildiginda yas, cinsiyet dagilimi, aile Oykiisii ve koroner arter hastalig
(KAH) 6ykiisii, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi (p > 0.05);
diabetes melitus, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara kullanim orani ise vaka grubunda
kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0.006, p=0.0.009, p=0.011,
p=0.009). Lokosit degeri ve notrofil/lenfosit orani, vaka grubunda kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha yiiksek (p<0.001); trombosit degeri ise anlamli olarak daha diisiik
bulundu (p<0.001). Receiver operating curve (ROC) egrisi analizlerinde tropononin artisi olan

hastalar1 dngdrmede cut off degeri, duyarliligi ve 6zgiilliigi, siras1 ile 16kosit i¢in 9.10*3/uL,



%74, %70,8, trombosit i¢cin 235.10*3/uL, %71,3, %72, nétrofil/lenfosit orani i¢in 2.5 , %84,8,
%71,9 olarak saptandi.

Sonug¢: Acil servise AKS diisiindiirecek sikayetler ile basvuran hastalarin ilk alinan kan
orneklerindeki 16kosit degerinin 9.10*3/ul’nin ve nétrofil/lenfosit oraninin 2.5’un iizerinde,
trombosit degerinin ise 235.10*3/ul’nin altinda olusu, takiplerinde troponin artis1 olan
hastalar1 6ngordiirmektedir. Bu parametrelerin, acil servise gogiis agrist veya AKS
diistindiirecek sikayetler ile bagvuran ve troponin takibi gerektiren hastalarda NSTEMI tanist

koymada diger kardiyak parametrelerle birlikte kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Acil Servis, Akut Koroner Sendrom, Lokosit, Notrofil/Lenfosit orant,

Trombosit, Troponin
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ABSTRACT

The Benefit of Leukocyte and Platelet Counts and Neutrophil/Lymphocyte Ratio For
Predicting Elevated Troponin Levels In Emergency Department

Objective: We aimed to find out whether the number of leukocyte, platelet and neutrophil /
lymphocyte ratio of the patients, who were admitted to the emergency department with the
complaints suggestive of acute coronary syndrome (ACS) and who requires troponin
monitorization, at admission had positive predictive value in identifying the patients in whom
troponin value becomes positive and who are considered as non-st-segment elevation
myocardial infarction (NSTEMI).

Materials And Methods: Three hundred twenty-eight patients who were admitted to the
emergency department with chest pain and the complaints suggestive of ACS and whose
electrocardiograms (EKG) did not reveal ST elevation were examined retrospectively. A total
of 163 patients whose troponin values were elevated and who were diagnosed with NSTEMI
were included as the study group while 165 patients in whom ACS was excluded according to
the American Heart Association (AHA) 2014 Non-ST Elevation Acute Coronary Syndrome
(NSTE-ACS) management guideline and who were discharged from the emergency
department with the diagnosis of non-cardiac chest pain were included as the control group.
The leukocyte count, platelet count, neutrophil / lymphocyte ratio and routine tests were
compared among groups by the Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows

22.0 program.

Results: When the patients of the study and control groups were compared in terms of
cardiovascular risk factors, the parameters of age, gender distribution, family history, and
history of coronary artery disease (CAD) did not show statistical difference between the two
groups (p > 0.05) whereas diabetes mellitus, hypertension, hyperlipidemia and smoking rates
were found to be significantly higher in the study group compared to the control group (p =
0.006, p = 0.0.009, p = 0.011, p = 0.009). The leukocyte value and neutrophil / lymphocyte

ratio were found to be significantly higher in the study group compared to the control group

\l



(p <0.001) while the platelet count was found to be significantly lower in the study group
compared to the control group (p <0.001). In the Receiver operating curve (ROC) curve
analyses, the cutoff value, sensitivity and specificity were determined to be 9.10 * 3 / uL,
74%, 70.8% for leukocyte, 235.10 * 3 / uL, 71.3%, 72% for platelet and 2.5, 84.8%, 71.9%

for the neutrophil / lymphocyte ratio, respectively.

Conclusion: Having leukocyte value over 9.10 * 3 / uL and neutrophil / lymphocyte ratio
over 2.5 and having platelet value below 235.10 * 3 / uL in the initial blood samples of the
patients, who were admitted to the emergency department with the complaints suggestive of
ACS, predict the patients with troponin increase during monitorization. We suggest that these
parameters may be used in conjunction with other cardiac parameters for the diagnosis of
NSTEMI in the patients who are admitted to the emergency department with chest pain or the

complaints suggestive of ACS and who require troponin monitorization.

Keywords: Emergency Room, Acute Coronary Syndrome, Leukocyte, Neutrophil /
Lymphocyte ratio, Platelet, Troponin

VI



ICINDEKILER

TESEKKUR ....oiuiiiteieieeeeetete ettt ettt sttt s sttt s st ettt s s et sas s e \Y;
OZET ottt \Y
F N S I ¥ S PSP VII
SIMGELER ve KISALTMALAR DIZINT ......coviiiiiiiiicsese e, Xl
SEKILLER DIZINT ...cooviiiiiiieieieeeece ettt XV
TABLOLAR DIZINT.....cooiiiiiiiiiiieiesiee ettt XV
1. GIRIS VE AMAC ..ottt ettt n st an st s s st s s s seantesns 1
2. GENEL BILGILER ......ccoiiiiiiiiieieiisieieissie ettt 4
2.1. AKUL KOTONEI SENAIOIM......iiiiiiieiieiieieie sttt bbbt bbb sbe bbb s e 4
2.1.1. Akut koroner sendrom tanIml ...........coccuueeeeiiiurreeiiiiereeesineeeessire e e e e e e e s ssrreeeesanneeeas 4
2.1.2. Akut miyokard infarktliSti(AMI) tanimi..........ccoceeiieiiiiiiieiie e 5
2.1.2.1. Klinik sebebe gore miyokard enfarktiis siniflamast ............ccocevveviiienienns 5)

0 I T oo (=T 1 1Y/ o I SO PS PSSR 6
2.1.4. Akut koroner sendrom PatOgENEZI ...........ccuveiueieeiieeiieieesieesieseese e e s e e sreseesreeneeas 7

0 DT 2 ] 1 o) ¢ [ D SR 9
2.1.5.1. Diabetes MeIITUS. ........cov i 9

2.1.5.2. Ya§ ve €rKek CINSIYEL ....coioviiiiiiiiieiii e 9

2.1.5.3. BQZEISIZ...oeieeeeee e 9

2. 15,4, SIQATA ..ottt bbbt 10

2.1.5.5. HIPEItANSIYON ......eouiiiiieie ettt sttt sre e 10

2.1.5.6. Hiperkolestrolemi ve hiperlipidemi.........ccccccvveiiiiiiiiievecicceee e 10

2.1.5.7. HiperhOmMOSISTEINEMI ......c.viiuiiiecic e 10

P T S R I [ oTo] o] (0] (=1 [ I USSP PP 10

2.1.5.9. BNP VE PrO-DNP c.oeiciece e s 10

2.1.5.10. ENTEKSIYON ...ooiiiiiiie ettt 11

0 L N I o C R 11
2.1.6.1. Klinik bagvuru ve hiKaye .........ccccoeviiiiiiiiiiiii e 11



2.1.6.2. FIZIK MUAYENE ..ottt 12

2.1.6.3. Elektrokardiyografi..........cccoeiiiiiiiiiiicccee s 13
2.1.6.4. Biyokimyasal belirtegler..........coviiiiiiiiiiiiiicicc e 14
2.1.6.5. EQZEISIZ tESH ...veuveiiieiiiieiieeee s 16
2.1.6.6. EKOKardiyOgrafi ........cccoveiiiieiiiie e 17
2.1.6.7. Miyokard perfiizyon SintigrafiSi ...........ccccoveiiiiiiiiie i 17
2.1.6.8. Bilgisayarli tomografi ile koroner arteriografi...........ccccocvvviiiiiiinniiinnnnnnnn, 17
2.1.6.9. KOroner anjiografi.........ccccciieiieiieiieiresie e esie e 18

2.1.7. RISK SKOTIATT ..ttt ettt 18
2.1.7.1. Grace MisK SKOIU .......coviviiiiiiiiicii e 19
2.1.7.2. Tim1 118K SKOTU.....ooiiiiiiiiie s 20

2.1.8. TEUAVE ...ttt e 21
N R 0 O 1] =T o SRR 21
2.1.8.2. ANAIJEZI ..o e 21
2.1.8.3. Anti isSkemiK 11aGlar.........cccceeoiiiiiiiiiii e 22
2.1.8.4. Antitrombositer 11aglar...........cccooiiiiiiiiiiii 23
2.1.8.5. Antikoagiilanlar(Antitrombinler).........ccccovoiiiiiiiiiic i 25
2.1.8.6. Onleyici MUAAhAIEIET ...........cceeveveriieciereieii e, 27
2.1.8.7. Koroner revasklilarizasyon ...........cocoooeveriiirinieeneieee e 28

2.2. Koroner Kalp Hastalig1 Tle Lokosit Arasindaki TlisKi........ocoveeviiveiiiersicssieeceens 30
2.2.1. Notrofil/lenfosit orani(INLR) ......coeiiiiiiiiiiiiiieeee e 32
2.3. Koroner Kalp Hastalig1 Ile Trombosit Arasindaki [lisKi .......c.cooeeriieririceiiceiinennnn. 32
2.3.1.TrOMDBOSIEIEN ..o 32
2.3.2.KOroNer troMDOZ ..........cccoiiiiiiiice 33
3. GEREC VE YONTEM......cooiiiitititteeeeteseeeses s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s s ennnans 35
3.1, Arastirmanin MEtOAU ........eeiuiieiiieeiiie et esie et e e e e e e raa e 35
3.2. Vaka Grubu Dahil Edilme KIIterler ..o 36
3.3. Vaka Grubu Diglama KriterleTi........cccouiiiiiiiiiiiiii e 36



3.4. Kontrol Grubu Dahil EAIlme KIterIEIT ... 37

3.5. Laboratuar Degerlendirilmesi........cccuviiiiiiiiiieiiiie e 37
3.6. IStatiStiKSEl YOMIEIM .....cvcvveiiiececieieticecte ettt 37
1 ] U I o PRSI 38
R N S 51 SRR PR 50
LT @ ) 6 SR PRPRR 58
KAYNAKLAR ..ttt sttt sttt ettt e b e s e sbe et e e st e s beenbeeseesneesbeeneesreenbeaneeas 59

Xl



SIMGELER ve KISALTMALAR DiZiNi

AA: Arasidonik asit

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ACC/AHA: American Heart Association(Amerikan Kalp Dernegi)
ADE: Anjiyotensin Doniistiiricii Enzim

AKS: Akut koroner sendrom

AMI: Akut miyokart enfarktiisii

APACHE 2: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11
ARB: Anjiyotensin II Reseptér Blokorii

ASA: Asetilsalisilikasit

BKH/WBC: Beyaz Kan Hiicresi

BNP: Brain Natriiiretik Peptid

BT: Bilgisayarli Tomografi

BTKA: Bilgisayarli Tomografi Koroner Arteriografi

CABG: Koroner Arter by-pass Greftleme operasyonu

CK: Kreatin Kinaz

CKMB: Kalp Tipi Kreatin Kinaz

CLAS: The Cholesterol Lowering Atherosclerosis Study

CrCl: Kreatin Klirensi

CRP: C- Reaktif Protein

CRUSADE: Kararsiz anjina hastalarinda hizli risk siniflandirmasi
COX: Siklooksijenaz

DMAH/LMWH: Low Molecular Weight Heparin (Diisiik Molekiil Agrilikli Heparin)
EKG: Elektrokardiyogram

EKO: Ekokardiyografi

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi

GIS: Gastro Intestinal Sistem

GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events

Hb: Hemoglobin

Hs-sTn: Yiiksek Duyarlilikli Kardiyak Troponin

Xl



ICD: International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems

ITP: Immiin Trombositopenik Purpura

KAH: Koroner arter hastaligi

KPR: Kardiyopulmoner resiisitasyon

KOAH: Kronik Obstiiriktif Akciger Hastalig1
LDH: Laktat Dehidrogenaz

MI: Miyokard Enfarktiisii

MIKO: Major Istenmeyen Kardiyak Olay

MRFIT: The Framingham Heart Study and the Multiple Risk Factor Intervention Trial

NLR: Notrofil Lenfosit Orani

NSAII: Non Steroidal Antienflamatuar Ilag

NSTE-AKS: ST Yiikselmesiz Akut Koroner Sendromlar
NSTEMI: ST Segment Yiikselmesiz Miyokart Enfarktiisii
PCI: Percutaneous Coronary Intervention

PKG: Perkiitan Girisim

PPKG: Primer Perkiitan Girisim

RMPI: Radyoniiklid Miyokard Perflizyon Goériintiilemesi
SDGD: Spontan dolagimin geri doniisii

SKB: Sistolik Kan Basinci

SPSS: Statistical Package For The Social Sciences
SOFA: Sepsis-related Organ Failure Assessment
STE-AKS: ST elevasyonlu Akut Koroner Sendrom
STEMI: ST Segment Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisii
SVO: Serebro Vaskiiler Olay

TEKHARF: Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri
TIMI: Tromboliz Miyokardiyal Iskemi

TIA: Trans Iskemik Atak

TX: Tromboksan

UFH: Unfraksiyone Heparin

UAP: Kararsiz anjina pektoris(anstabil anjina pektoris)
VF: Ventrikiiler fibrilasyon

vWF: von willebrand faktor

X



SEKILLER DiZiNi

Sekil 1. Akut koroner sendrom tanimIart ...........cccceeeiiiieeeeiiiieie e ree e 5
Sekil 2. Akut koroner sendromlarda tedavi algoritmast ...........ccccverveiiriiinieiine e 22
Sekil 3. Notrofil ve mortalite arasindaki iliski (sol siitunda hasta sayilar1 belirtilmis) ............ 31

Sekil 4. Notrofiller ile klinik son noktalar arasindaki iliski (yeni veya tekrarlayan miyokard

enfarktiisii, akut koroner olay, yeni gelisen veya kotiilesen kalp yetersizligi, tekrar yatis veya

T4 =) PSPPSRSO 31
Sekil 5. Trombosit aktivasyon ve agregasyOnU .........c.covreereerrireerreesenieeseesseseeseesseseesseesnens 34
Sekil 6. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet karsilagtirtlmast ............ccooceeiiiiiiiic i 39
Sekil 7. Gruplar arasinda sigara kullanim1 ve aile dykiisiiniin karsilagtirilmasi...........cc.......... 40
Sekil 8. Gruplar arasinda kronik hastaliklarin karsilastirilmasi-1..........cccocceeviiiiiniiiiininee 41
Sekil 9. Gruplar arasinda kronik hastaliklarin karsilastirtlmasi-2 ..........ccccceviiiiiniciiinnnenn 42
Sekil 10. Gruplar arasinda 16kosit ve notrofil sayisinin karsilagtirilmasi..........c.cceeininennnnn 43
Sekil 11. Gruplar arasinda nétrofil/lenfosit orani ve lenfosit sayisinin karsilastirilmast ......... 44
Sekil 12. Gruplar arasinda glukoz ve crp degerinin karsilagtirilmast.........ccooeevieeiieiieninnne 44
Sekil 13. Gruplar arasinda trombosit sayisinin karsilagtirilmast.........cccceveeeiniiiniiciiee e 45
Sekil 14. Gruplar arasinda Troponin degerlerinin kargilagtiritlmast ...........ccooovviiiiiiiiiennn 46
Sekil 15. Lokosit cut off degeri anlamliligi ile ilgili grafik.........cccoooviiiiiiiiiie 46
Sekil 16. Lokosit cut off degeri ile 1lgili grafik ... 47
Sekil 17. Trombosit cut off degeri anlamliligr ile ilgili grafik ..o 48
Sekil 18. Trombosit cut off degeri ile ilgili grafik..........coccovviiiiiiiiiiie 48
Sekil 19. Nétrofil/lenfosit orani cut off degeri anlamliligi ile ilgili grafik............cooviiiiiinine 49
Sekil 20. Notrofil/lenfosit orani cut off degeri ile ilgili grafik ..........cocooiiiiiii 49

XV



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1. Grace SKOTIAMAST........cuveiiiiiiieiii e 19
Tablo 2. TIMI SKOTIAMAST ......eiiiieiiiiiiieiie ettt et nee 21
Tablo 3. Tiim verilerin genel tanimlayict iStatistikleri ...........covviiiiiiiiiiiic 38
Tablo 4. Gruplarin cinsiyet ve yas dagilimi ........ccceiiiiiiiiiiiiiiciieie e 39
Tablo 5. Gruplar arasinda sigara kullanimi1 ve aile dykiisliniin karsilastirilmasi...................... 40
Tablo 6. Gruplar arasinda kronik hastaliklarin karsilagtirtlmast ..........cc.ccceveiiiiiiiiiieneninnne 41
Tablo 7. Gruplarin rutin biyokimyasal degerleri ve n/l oraninin karsilastirilmast ................... 42
Tablo 8. Gruplar arasinda Troponin degerlerinin karsilagtirmast............coevoeviieiiiiiienieninnne 45
Tablo 9. Lokosit ROC egrisi altindaki degerlert .........ccoovviiiiiiiiiiiiiii 46
Tablo 10. Trombosit ROC egrisi altindaki deSerleri...........ccoouvririiiiiiiiiiiiesee e 47
Tablo 11. Notrofil/Lenfosit oran1t ROC egrisi altindaki degerleri...........ccoovvieiiiciicninnnn 49

XV



1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya ¢apinda mortalite ve morbiditenin majér nedeni
olma yolunda gittik¢e artan bir rol iistlenmektedir. Caligmalar, tiim diinyada kardiyovaskiiler
hastaliklardan 6liim oraninin 1990 ve 2020 yillar1 arasinda, %28.9°dan %36.3e yiikselecegini
gostermektedir [1] . ABD’de 2004 yili itibariyle 25 milyondan fazla insan aterosklerozisin
klinik sonuglarindan en az birine sahiptir ve ¢cok daha fazlasinda da aterosklerozis, ciddi
kardiyovaskiiler olaylarin habercisi olarak gizli kalmaktadir [2].

Mortalite ya da morbidite nedeni olan koroner Kalp hastaliklar1 klinik uygulamada
Akut Koroner Sendrom’lar (AKS) olarak karsimiza ¢ikmaktadir. AKS terimi damar ¢eperinde
ateroskeleroza bagl olusan plak yirtilmasi ile kan akiminin kesilmesiyle olusan iskemik
durumlarin biitiiniinii  tanimlamak i¢in gelistirilmistir. AKS genel olarak ST-segment
elevasyonu olan AKS (STE-AKS) ve NSTE-AKS olarak smiflandirilabilir [3]. ST-segment
elevasyonu olmayan AKS’ler; ST yiikselmesi olmayan, ancak kandaki hasar belirteclerinde
yiikselme ile ispat edilmis miyokard hasar1 bulunanlar [ST elevasyonu olmayan miyokard
infarktiisii (NSTEMI)] ve kararsiz anjinali (unstable angina; UAP) hastalar olarak iki gruba
ayrilir. UAP ve NSTEMI AKS’lerin sebebi genellikle aterosklerotik hastaliktir. Ortak bir
patofizyolojiyi paylasabilirler ve ilk sunu sirasinda birbirinden ayirt edilemeyebilirler; risk
tabakalandirmas1 yaklasimi ve tedavi aynidir ve bu sendromlar sadece kardiyak
biyobelirteglerde yiikselme olup olmamast ile ayirt edilirler. NSTEMI’da kardiyak
biyobelirteglerde yiikselme saptanirken; UAP’da kardiyak biyobelirteclerde yiikseklik
saptanmaz [3].

Ateroskleroz, gelisiminin her basamaginda kronik inflamasyonun rol aldigi, ¢ok
basamakli ve her risk faktoriiniin altta yatan inflamatuvar siireci hizlandirarak patogeneze
katkida bulundugu bir hastalik olarak tanimlanmaktadir [4]. Inflamasyon hastaligin baslangict
ve progresyonu iizerine olan etkisinin yaninda plak yirtilmasinda ve trombiis olugsmasinda da
onemli rol oynamaktadir [5]. Inflamatuvar yanit 16kositler, damar endoteli ve trombositler
arasindaki iletisim ile degismektedir. Bu etkilesimde primer olarak trombosit kaynakli P-
selektin rol alir. Trombositler hasara ugramis endotel hiicresine baglanarak aktive olur ve
CD154, IL-1B, CCL5 (RANTES) gibi proinflamatuvar mediatorler salgilarlar, endotel

hiicresinin aktivasyonu destekler ve monositlerin bolgeye gocilinii arttirirlar. Trombositler



olusan aterosklerozun ilerlemesine de katkida bulunur. Son olarak aktif trombositlerin
yiizeyinde ifade edilen CD154, regiilatuvar T hiicrelerinin toplanmasini inhibe ederek,
aterogenezisi ve inflamasyonu destekler [6]

Beyaz kan hiicresi (BKH) sayimmi ve alt tipleri koroner arter hastaligir (KAH) tanisi
olan ya da olmayan hastalarda kardiyovaskiiler sonuglart ongérmede bir inflamatuvar
biyobelirteg olarak ¢alisilmistir [7, 8]. Notrofiller plak riiptiiriiniin baglamasinda dogrudan rol
oynamaktadir [9]. Klinik ¢alismalar nétrofillerin stabil olmayan anjinada ve AMI’de aktive
oldugunu gostermistir [10, 11]. AMI tanisi olan hastalarda gézlenen rélatif lenfopeni ise artan
endojen kortizol ile iligkili bir stres yaniti olarak kabul edilmektedir [12]. Bagimsiz bir
Ongordiiriicii olarak artmis notrofil/lenfosit oran1 (NLR) bu iki BKH alt tipinin 6ngordiiriicii
riskini tek bir risk faktorii altinda birlestirmektedir. Daha once NLR kardiyak olmayan
hastaliklarda prognostik bir belirteg olarak gosterilmistir [13]. Ayrica perkiitan girisim yapilan
hastalarda da prognostik bir belirteg olarak galisilmigtir [14].

Goglis agris1 veya akut koroner sendrom diisiindiirecek sikayetler acil servise sik
basvuru nedenlerinden biridir. Ancak bu hastalarin cogunda AKS tanis1 konulmamaktadir. Bu
nedenle bu hastalarin tanisi veya dislanmasi 6nem arz etmektedir. Diger yandan basvuru
klinigi ve bulgular belirgin olmayan hastalarda tan1 gecikmesi de olmaktadir. EKG bu
hastalarda ilk degerlendirilmesi gereken tetkik olmakla beraber duyarlilig1 diisiik oldugundan
AKS diisiintilen hastalarda klinik degerlendirme, EKG ve o6zellikle kardiyak troponin gibi
enzim {igliisii kombine bir sekilde kullanilmaktadir. Troponin diizeyinin 6l¢iilebilir seviyelere
ulagmasi i¢in 6nemli miktarda hiicrenin zarar goérmesi gerekmektedir ve bu da dolasimdaki
seviyesinin gecikmeli artigina sebep olmaktadir. Bu nedenle geleneksel kardiyak troponin
Olclimiinlin en biiyiik kisitlamasi erken donemde diisiik duyarlilifa sahip olmasidir. Enzim
seviyesinin 3-6 saat sonra 6l¢iilebilir olmasindan dolayr AKS siiphelenilen ve ST elevasyonu
olmayan tiim hastalarda AMI dislanmasi igin seri 6-12 saat 6rnekleme gerekmektedir [15]. Bu
tiir enzim takibi gerektiren hastalarda AKS agisindan riskin belirlenip, tan1 ve tedavilerin
uygun, eksiksiz ve hizli yapilmasi ile mortalite ve morbidite oranini azaltacak, ayn1 zamanda
diisiik riskli hastalarin takip siiresini kisaltarak ve taburculugunu kolaylastirarak acil servis
yogunlugunu azaltmaya yarayacak yeni parametrelere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda acil servise AKS diisiindiirecek sikayetlerle basvuran ve troponin

takibi gerektiren hastalarda, bagvuru esnasindaki 16kosit, trombosit sayilar1 ve notrofil/lenfosit



oraninin, troponin degeri pozitifleserek NSTEMI kabul edilen hastalarin belirlenmesinde

Ongordiiriicii degeri olup olmadigini bulmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Koroner Sendrom

2.1.1. Akut koroner sendrom tanimi

AKS’ler farkli klinik belirtileriyle ¢ok yaygin goriilen ortak bir fizyopatolojik temeli
paylasirlar. Patoloji, goriintiilemeler ve biyolojik gézlemler farkli derecelerde Ortiisen tromboz
ve distal embolizasyonla birlikte ateroskleroz plaginin yirtilmasi ve aginmasinin miyokardin
yetersiz kanlanmasina neden oldugunu gdstermistir. iste bu fizyopatolojik mekanizmalar
AKS’deki klinik durumlardan ¢ogunun temelini olusturmaktadir. Bu durum aterosklerotik
hastaligin yasamu tehdit edici formunu olusturabilmesi nedeniyle, klinisyenin bireysel hastaya
gore diizenlenmis farmakolojik tedavi ve koroner revaskularizasyon stratejilerine iliskin
zamaninda karar vermesine olanak tanimak amaciyla risk siniflandirma Slgiitleri
gelistirilmistir. Zincirleme tan1 ve tedavi siireglerini baslatan oOncli belirti gogiis agrisi
olmasina ragmen hastalarin siniflandirilmas1 EKG’ye dayanmaktadir.

Akut koroner sendrom terimi, koroner kalp hastaliginin akut tezahiiriiniin 3 farkl
halini betimler (Sekil 1). Bunlar, ST elevasyonlu miyokard enfarktiisiit (STEMI), NSTEMI ve
UAP’tir.

Iki hasta kategorisine rastlanabilir:

1. Akut gogiis agris1 ve 1srarci (>20 dk) ST-segment yiikselmesi olan hastalar. Bu
duruma STE-AKS denmekte ve genellikle akut total koroner okliizyonu yansitmaktadir.
Bu hastalarin ¢ogunda eninde sonunda STEMI gelisecektir. Tedavide amag¢ birincil
anjiyoplasti veya fibrinolitik tedaviyle hizli, tam ve siiregelen bir reperfiizyon saglamaktir.
[16].

2. Akut gogiis agrili, ancak israrci ST-segment yiikselmesi olmayan hastalar. Bu
hastalar daha ¢ok 1srarc1 veya gegici ST segment ¢okmesi veya negatif T dalgasi, diiz T
dalgalari, yaniltict normallesmis T dalgalari veya tamamen normal EKG bulgulariyla
bagvururlar. Bu hastalarda ilk strateji iskemi ve semptomlar1 hafifletmek, bir seri EKG ile
hastay1 takip etmek, miyokart nekrozu belirteclerinin 6l¢iimlerini tekrarlamaktan ibarettir.
NSTEMI’de miyokart nekroz belirteglerinin artis1 s6z konusu iken UAP’ta kardiyak

enzimler normal degerlerdedir. [17].



AKS Belirti ve bulgulariolan
hastalar

12 lead EKG

Diger EKG degisiklikleri
hatta Normal EKG

ST Elevasyonu
2 ve daha fazla ardisik ekstremite leadinde 2 0.1 mv
ve/veya

2 ve daha fazla ardistk gogis leadinde> 0.2 mv
veva NSTEMI = ULE

Yeni LBBB C troponin pozitif ise C troponin negatifise

Non-STEMI AKS
Yiksek Risk

* Dinamik EKG degisiklikleri
STEMI * ST-depresyonu
¢ Hemodinamik/ritmik instabilite

* Diabetes mellitus
* Yiiksek riskli skor (TIMI, GRACE)

Sekil 1. Akut koroner sendrom tanimlari

2.1.2. Akut miyokard infarktiisii(AMI) tanimi

MI terimi miyokardial iskemi ile uyumlu bir klinik varliginda miyokard nekrozunun
kanit1 varsa kullanilmalidir. Bu kosullar altinda, kardiyak biyomarkerlarin yiikselisi veya
diististi ile birlikte en az bir degerin iist referans limitinin 99. persantilinin {izerinde olmas1 ve
beraberinde miyokard iskemisinin kanit1 ile asagida belirtilen 6zelliklerden en az birinin
varligi AMI tanis1 koydurtur:
a) Iskemi semptomlari,
b) EKG’ de yeni olugmus patolojik Q dalgasi,
¢) Yeni olusan iskemiyi gosteren EKG degisikligi (yeni ST/T degisikligi veya sol dal blogu),
d) Miyokard hasarinin veya yeni bolgesel duvar hareketi anormalliginin goriintiilenmesi [18].
2.1.2.1. Klinik sebebe gore miyokard enfarktiis siniflamasi

Patolojisine bagli olarak, klinik ve prognastik farkliliklarma gore ve tedavi
stratejilerine gore bese ayrilir [18].
Tip 1: Spontan MI- plak erozyonu, riiptiirii, fissiirii, diseksiyonu gibi primer koroner olaya
bagl MI.
Tip 2: Miyokard oksijen sunu ve gereksinimindeki dengesizlige bagli meydana gelen MI.

Koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipohipertansiyon gibi



Tip 3: Ani beklenmeyen kardiyak oliim (kardiyak enzimlerle teyit edilmemis). Miyokard
iskemisini diislindiiren semptomlarla birlikte yeni ST elevasyonu, yeni sol dal blogu veya
koroner anjiografi veya otopside taze trombiis saptanmasi

Tip 4a: PKG (Perkiitan koroner girigim) ile iligkili M1

Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili MI. Akut veya otopside teyit edilmis

Tip 5: CABG(Koroner arter by-pass graft) ile iliskili MI

2.1.3. Epidemiyoloji

KAH iilkemizde ve diinyada en 6nde gelen 6liim sebebidir. Avrupa’da 75 yas alt1
Oliimlerin kadinlarda %45, erkeklerde %38’inden kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur
[19]. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun ICD 10 ana tani kodlarma gore yaptigi arastirmada
dolagim sistemi hastaliklar1 %39.9 ile (kadinlarda %44.4, erkeklerde %36.2) 6liim nedenleri
arasinda agik ara en iist siradadir. ikinci siradaki neoplazmalara bagl 6liim oran1 %21.1°dir
[20]. TEKHAREF galismas1 2007-2008 tarama verileri KAH’1n halkimizda 1990°dan beri yilda
%6.4 hizinda arttigin1 gostermektedir [21]. KAH prevalanst 1990 yilina kiyasla 50 yas tstii
grupta %80 oraninda artmustir [21]. Diinya Saglik Orgiitii eldeki verilere gére KAH’a bagh
Oliimlerin 6ntimiizdeki yirmi yilda kadinlarda %20 erkeklerde %37 artacagini dngdrmektedir
[22]. Kronik bir hastalik olan KAH hem ciddi bir ekonomik yiik, hem de yasam kalitesine
olan olumsuz etkileriyle sosyal bir sorun olusturmaktadir. ABD verilerine gore tiim yatarak
tedavi giderlerinin dortte birini 71.2 milyar dolarla KAH olusturmaktadir [23].

Tiirkiye genelinde AKS’ye iligkin olduk¢a sinirli veri mevcuttur. 2000’11 yillarin
basinda yapilan 52 merkezde 3358 MI hastasimi kapsayan TUMAR verilerine gore iilkemiz de
MI tanisiyla yilda toplam 220.000 yatis olmaktadir. Bunlarin 100.000’i STEMIdir,
Hastaneigi mortalite tim MD’ler i¢in %14, STEMI’da %11 dir [24]. TEKHARF 2012
verilerinden yapilan hesaplamaya gore iilkemizde yilda yaklasik 420.000 koroner olay
meydana gelmekte, bunlarin 120.000’i KAH’1 bilinen hastalarda akut olayin tekrari, 180.000’1
yeni AKS, 120.000’i sessiz olay ve kronik KAH seklindedir. AKS’ye bagl olarak gelisen
yaklagik 95.000 olim, yillik %32 mortaliteye karsilik gelmektedir ki bu oran Avrupa
oranlarindan ytiksektir [21].

Gelisen farmakolojik tedaviler ve reperflizyon stratejilerini degerlendiren ¢ok sayida
calisma hem Avrupa hem Amerika’da kanita dayali ayrintili tedavi kilavuzlarinin

olusturulmasini saglamistir. GRACE kayitlar1 tiim AKS yelpazesinde gerek farmakolojik



gerekse girisimsel tedavi yaklasimlarinda uygulamada oOnemli degisiklikler oldugunu
gostermistir [25]. Bu degisiklikler hastane i¢i 6liim, kardiyojenik sok ve NSTE-AKS’de yeni
MI gelisimi oranlarinda onemli diisiisler saglamistir. STEMI’da kanita dayali tedavi ve
perkiitan girisim oranlar1 artmis bu da 6liim, kardiyojenik sok, kalp yetersizligi ve akciger
6demi oranlarinda istatistiki olarak anlaml diisiislere neden olmustur [25]. Kilavuzlara dayali
tedavinin kisa ve uzun donem sonucglara olumlu etkisi ve tekrar olay riskini azalttig
bilinmesine ragmen kilavuza dayali tedavi uygulamalar1 hala istenilen diizeyde degildir.
NSTE-AKS’lerin %25’inde kanita dayali tedavi uygulanmamaktadir [25]. Altmis bes bin
hastay1 kapsayan CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification of Unstable Angina Patients
Suppress Adverse Outcomes With Early Implementation of the ACC/AHA Guidelines)
calismasinda kilavuzlara uyumun ancak %74 oldugu goriilmistiir [26]. Tirkiye agisindan
bakildiginda her nekadar eldeki veriler kisith olsa da sorunun 6nemi ortadadir. AKS’lerin
sadece akut tedavisi agisindan degil ikincil korunma agisindan da agik s6z konusudur.
EUROASPIRE Il Tirkiye kolu verileri kardiyovaskiiler korunma hedeflerinin gerisinde
kalindigini gostermistir [27].

Sonug olarak, AKS’lerin kisa ve uzun dénem mortalite ve morbiditeleri yiiksektir. i1k
MI sonrasi birinci yilda kadinlarda %23 erkeklede %18 olan mortalite, besincCi yilda
kadinlarda %43 erkeklerde %33’e ¢ikmaktadir [28].

2.1.4. Akut koroner sendrom patogenezi

Ateroskleroz esas olarak lipid birikmesi sonucu olusan, orta ve biiyiik arterlerin
kronik, immiinoinflamatuar, fibroproliferatif bir hastaligidir. Akut koroner sendrom, eslik
eden vazokonstriksiyon olsun ya da olmasin, riiptiire veya erode olmus aterosklerotik plak
nedeni ile olusan, akut tromboz sonucu gelisen ve kan akiminda ani ve ciddi bir azalmaya yol
acan, aterosklerozun yasami tehdit edebilen bir belirtisidir. Nadir olgularda akut koroner
sendromun altindaki etyoloji, arterit, diseksiyon, tromboembolizasyon, konjenital anomaliler,
kokain kullanimi ve koroner kateterizasyon komplikasyonlar1 gibi ateroskleroz disindaki
sebeplerdir [29].

Akut koroner sendromun bir alt grubu olan UAP ve NSTEMI’nin en sik sebebi,
riiptiire aterosklerotik plakta gelisen, genelde tam tikayici olmayan bir trombiisiin koroner
arter darligim1 artirarak, miyokard perfiizyonunu azaltmasidir. Plak riiptiiriiniin karmasik

gelisim siireci i¢inde, inflamasyon esas patofizyolojik faktorlerden biridir. Daha az rastlanan



diger bir sebep ise dinamik tikanmadir (fokal koroner arter spazmi, plak {istiinde spazm veya
dinamik mikrovaskiiler spazm gibi). Ugiincii bir sebep ise tek basina siddetli daralmayken
(perkiitan koroner girisim sonrasi gelisen restenoz gibi) dordiincii sebep ise koroner arter
diseksiyonudur. Besinci mekanizma ise sekonder kararsiz anjina olarak tanimlanir ve altta
yatan ates, tasikardi, tirotoksikoz, anemi ve hipoksi gibi koroner dis1 sebeplerden kaynaklanir.
Yine de siklikla altta yatan aterosklerotik bir koroner arter hastaligi da vardir [30]. Plak
kirilganlig1r ayn1 zamanda plagin biiytlikliigline ve yerlesimine, ¢evresel duvar stresine, luminal
plak yiizeyindeki akimin etkisine bagli olabilir. Plak riiptiiriine ek olarak plak erozyonu da
akut koroner sendromun altinda yatan diger bir mekanizmadir. Plak erozyonu gelistigi zaman,
trombiis plagin yiizeyine yapisirken, plak riiptiiriinde trombiis daha derin tabakalara, lipid
cekirdege kadar ilerler. Eger trombiiste yeniden sekillenme (remodelling) siireci
gerceklesmezse, bu siireg plagin biiyiimesine ve hizla progresyonuna neden olabilir [31].

AKS’deki koroner tromboz genellikle hassas plagin {lizerinde gelisir. Plak riiptiirii
sonrast agiga cikan lipidden zengin cekirdek yiiksek trombojeniteye sahiptir ve yiiksek
konsantrasyonlarda doku faktorii igerir. Plak riiptiirii veya erozyonunda gelisen trombiis,
stenozun ciddiyetini hizli bir sekilde degistirerek, damarin tam veya tama yakin tikanmasina
neden olabilir. Trombiis, STEMI’de fibrinden zengin ve tam tikayiciyken, NSTE AKS’de
trombositten zengin ve kismi olarak tikayicidir [32].

Ciddi endotel hasarinin, hizlanmis aterosklerozda diiz kas hiicresi proliferasyonuna
yol acan kritik baslangi¢ olay1 oldugu goriilmektedir. Bunu yogun trombosit aktivasyonu ve
trombiis formasyonunun tetikledigi ilerleyici koroner daralma takip eder. Yapilan anjiografik
caligmalarda, PKG olmay1 bekleyen hastalarda onceden var olan aterosklerotik daralmanin
hizla ilerledigi goriilmiis ve bu riskin komplike plaklarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir
[33].

Onceden var olan koroner stenoz olsun ya da olmasin, bazi ekstrakardiak olaylar da
miyokardin oksijen ihtiyacinda oksijen temininden fazla artis saglayarak, akut koroner
sendrom gelisimine yol agcabilirler. Miyokardda artmis oksijen tiiketimine yol acan
mekanizmalar arasinda; ates, tasikardi, tirotoksikoz, hiperadrenarjik durum, ani emosyonel
stres, artmig sol ventrikiil ardyiikii (hipertansiyon, aort stenozu) bulunurken; miyokarda
oksijen temininin azalmasina neden olan durumlar methemoglobinemi, hipoksi, anemi olarak
siralanabilir. Asir1 yeme, uykusuzluk, asir1 egzersiz gibi faktorlerin de, akut koroner sendrom

baslangicini tetikledigi gosterilmistir [34].



2.1.5. Risk faktorleri

Ateroskleroz siireci koroner arter hastaligimin ve buna bagli AKS’lerin temelini
olusturmaktadir. Ateroskleroz ¢ocukluk yillarinda baslar, uzun bir asemptomatik donemden
sonra klinik sonuglar1 goriiliir [35]. Bu siirecte kardiyovaskiiler risk faktorleri 6nemli rol
oynamaktadir. Tim koroner oliimlerin yaklasik yarisinin daha once teshis edilmemis veya
semptomu olmayan hastalarda oldugu gergegi kardiyovaskiiler risk degerlendirmesinin ne
kadar onemli oldugunu gostermektedir [36]. Kardiyovaskiiler risk faktorleri azaldik¢a hem
kardiyovaskiiler olaylar hem de tiim sebeplerden mortalite azalmaktadir. Ustelik risk
faktorlerini azaltmaya yonelik girisimler kardiyovaskiiler olaylarda azalmaya yol
acabilmektedir [37]. Bu nedenle risk faktorlerinin azaltilmasi hem primer korunmada hem de
aterosklerozun akut ve kronik komplikasyonlarinin yonetiminde mutlaka saglanmalidir.
2.1.5.1. Diabetes mellitus

Diyabet ve KAH arasindaki iligkinin 6nemini The Framingham Heart Study and the
Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) bulgular1 géstermistir. Bu ¢alismaya gore
diyabet yasa gore diizeltilmis kardiyovaskiiler hastalik riskinin erkeklerde iki kat bayanlarda
ic kat arttigin1 gostermistir. Diyabet kardiyavaskiiler hastaliklar i¢in en biiylik bagimsiz risk
faktorudiir [38].
2.1.5.2. Yas ve erkek cinsiyet

Yasin tek basma KAH gelismesinde katkida bulundugu goriilmiistiir.
Kardiyovaskiiler hastalik agisindan 40 yas ve iizerinde 3,6 milyon kisinin taranmasiyla
yapilan bir kohort ¢aligmada, hayatin her dekadinda herhangi bir vaskiiler hastaligin goriilme
sikliginin anlamli oranda arttig1 gosterilmistir [39].

Geleneksel risk faktorlerinin diizeltilmesinden sonra, yasamin her on yilina ek olarak
vaskiiler hastalik gelisme riski yaklasik iki kat artigla iliskilendirilmis.

KAH gelisme riski agisindan erkek cinsiyet tek basina risk faktoriidiir. Yapilan bir
¢ok populasyon calismasinda erkek cinsiyet KAH bagli dliimlerde ve KAH gelismesinde
yiiksek oranda risk faktorii olarak bulunmustur [40, 41].
2.1.5.3. Egzersiz

Orta derecede egzersiz KAH ve tiim nedenlere bagli 6liimlerde koruyucu bir etkiye
sahiptir. Serum HDL yiiksekligi, kan basincinda azalma, azalmis insiilin direnci ve kilo kaybi1

gibi birgok yolla yararl etkiler gosterir.



Yapilan egzersiz derecesine ek olarak kosu bandinda maksimal oksijen alimi ve
egzersizin siiresiyle belirlenen kardiyovaskiiler fitnesin derecesi, KAH riski ve yekiin
kardiyovaskiiler mortalite riskinde azalmayla iliskilidir [42].
2.1.5.4. Sigara

Sigara KAH icin 6nemli ve geri doniisiimlii bir risk faktoriidiir. M insidans1 giinde
en az 20 adet sigara icenlerde hi¢ sigara igmeyenlere gore bayanlarda 6 kat erkeklerde 3 kat
artmigtir [43]. INTERHEART ¢aligsmasinda ilk Mi’de sigara %36 sorumlu gosterilmistir [44].
2.1.5.5. Hipertansiyon

Hipertansiyon KAH’a bagli 6liim ve inme gibi kotii kardiyovaskiiler sonuglar i¢in iyi
bilinen bir risk faktoriidiir [45]. Hayat boyunca hipertansiyonlu hastalarda KAH gelisme riski
anlaml derecede artmistir. KAH olmayan, %20’ si hipertansiyon tedavisi alan 30 yas ve {stii
1,25 milyon hastayla yapilan bir kohort ¢calismada, hipertansiyonu olan hastalarin hayat boyu
KAH gelisme riski %63,3 iken normal kan basinci olanlarin %46,1 olarak bulunmustur [46].
2.1.5.6. Hiperkolestrolemi ve hiperlipidemi

Aterosklerotik damar hastalifi patogenezinde LDL kolestroliin 6ncii rol oynadigi
birgok kaynakta gosterilmistir [47, 48]. CLAS (The Cholesterol Lowering Atherosclerosis
Study) iki ve dort yillik takiplerde LDL kolestroliin azalmasi ve HDL kolestroliin artmasi
aterosklerotik lezyonun ilerlemesini Onleyebilir ya da lezyonun gerilemesini saglayabilir
hipotezi ¢alisilmigtir [49, 50].
2.1.5.7. Hiperhomosisteinemi

Yiikselmis serum homosistein seviyeleri aterosklerozis icin bilinen bir risk faktortidiir
ve artmig MI riski ile ilskilidir. 50-75 yaslar1 arasinda 2484 hastayla yapilan bir ¢caligmada
diyabetli hastalarda riskin ¢ok daha fazla oldugu gosterilmistir [51].
2.1.5.8. Lipoprotein a

Plazma lipoprotein a yiiksekliginin gen¢ yasta olan iskemik serebrovaskiiler olay
(SVO) ve AKS i¢in risk faktorii olabilecegi gosterilmistir [52].
2.1.5.9. Bnp ve pro-bnp

AKS tablolarindan biri olan UAP’ta brain natriiiretik peptit (BNP) ve pro-BNP
yiiksek tespit edilmis [53]. Yiiksek BNP ve pro-BNP diizeyleriyle AKS’de risk faktorii
oldugu distinilmistiir [54].
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2.1.5.10. Enfeksiyon

Sayisiz bir¢ok inflamasyon markirinin kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigi rapor
edilmistir [55]. C-reaktif protein (CRP) klinik ¢alismalarda inflamasyon belirteci olarak en
yaygin ve en ¢cok kullanilanidir. Kardiyovaskiiler risk degerlendirilmesindeki siireci gelismeye
devam etmektedir. CRP kesin rolii belirsizligini koruyor olsa da epidemiyolojik ¢aligmalar

interleukin-6 (IL-6)’nin KAH gelismesinde direk rolii oldugunu géstermektedir.

2.1.6. Tam
2.1.6.1. Klinik basvuru ve hikaye
Anjinasi oldugu kabul edilen hastalarda AKS ii¢ farkli sekilde karsimiza ¢ikar;
e Istirahat anjinasi, genellikle 20 dakikadan fazla siiren
e Yeni baslangich fiziksel aktiviteyi kisitlayan anjina
e Sikliginda ve siiresinde artis olan ve oncekine gore daha az aktiviteyle ortaya
¢ikan anjina

UAP ve NSTEMI troponin tespit edilebelecegi miktarda miyokardiyal hasara sebep
olup olmadig1 durumunda temel olarak ayrilir.

e AKS’yi diisiindiiren iskemik yakinmalar1 olan troponin yiiksekligi ve ST
elevasyonu gibi spesifik EKG degisiklikleri olmayan hastalarda UAP diisiiniiliir.

e NSTEMI’de UAP bulgularindan farkli olarak troponin yiiksekligi olmasi
gerekmektedir [56].

Klasik olarak anjina pektoris eforla ortaya ¢ikan ve istirahatte rahatlayan gégsiin tam
ortasinda veya sol tarafta basing, agirlik, sikistirma ya da daralma hissi olarak tanimlanir.
Genellikle keskin ve batict bir agri olarak tanimlanmaz. Bununla birlikte bazi hastalarda
miyokardiyal iskemik semptom vermeyebilir [57]. Anjina siklikla diger semptomlarla da
iligkili olabilir. Orta derecede pulmoner konjesyonu gosteren nefes darligt ve wheezing
bunlardan en sik olanlaridir [58]. Bunlar disinda diger semptomlar bulanti, hazimsizlik,
terleme, bas donmesi, sersemlik ve yorgunluktur. Diabetus mellitus’lu hastalar da otonom
disfonksiyon nedeniyle semptom vermeden sessiz Ml gegirebilirler [57, 59, 60].

Gogiis agrisinin ve diger semptomlarin eforla artmasi, istirahatle azalmasi veya
nitratla azalmasi iskemiyi destekleyen durumlardir. Istirahat semptomlar1 olanlar eforla

semptomatik olan hastalara gére daha kétii prognoz gosterirler. Hipotansif, tasikardik ve kalp
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yetmezligi semptomlarinin varligi kotii prognoz gostergesidir, erken tani ve tedavi gerektirir
[61].
2.1.6.2. Fizik muayene

AKS’de tan1 koyduracak bir fizik muayene bulgusu yoktur. Fizik muayene genelde
normaldir. Fizik muayenenin hedefi pulmoner emboli, aort diseksiyonu, perikardit vb. gogiis
agrist yapan ama iskemik olmayan durum ayriminda pndémoni, pndmotoraks ve plevral
efiizyon gibi kardiyak kokenli olmayan patolojilerin ayrimi i¢in 6nem arz eder.

Kisa bir hikaye alinir ve odaklanmis fizik muayene yapilir [62]. Agrinin Karakteri,
semptomlarla iligkisi, kardiyovaskiiler hastalik igin risk faktorleri, ge¢mis hikayesi ve
trombolitik i¢in potansiyel kontrendikasyonlar1 hikayenin énemli unsurlaridir. Fizik muayene
hemodinamik durum ve eger oOzellikle trombolizis tedavisi distiniiliiyorsa norolojik
muayeneyi icermelidir.

Hikaye aort diseksiyonu, pulmoner emboli, tansiyon pnomotoraks, perfore peptik
tilser ve gastrodzofageal riiptiir gibi hayati1 tehdit eden kardiyak dis1 gogiis agrist nedenlerini
de arastirmaya yonelmelidir [62].

Ik fizik muayenede hizli triyaja, tan1 koymaya, ilk miidehale ve tedavi ydnetimine
odaklanmali. Izlenmesi gereken yol [62]:

e Cevapsizlik, hava yolu, solunum ve dolasim, kardiyopulmoner arrest veya solunum

arresti gelismis hastalara uygun resiisitasyon basamaklari

e Sistemik hipoperfiizyon belirtecleri (hipotansiyon, tasikardi, biling bulanikligi,

soluk soguk nemli ve kiil rengi cilt), kardiyojenik sok gelismis AMI’de hizli

degerlendirme ve tedavi gerekir [63-65].

e Kalp yetmezligi bulgular1 (juguler vendz dolgunluk, yeni gelismis veya kotiilesen

akciger ralleri, hipotansiyon, tasikardi, S3 gallo ritmi, yeni veya koétiilesen mitral

rejiirjitasyon tfiirimii) AMI komplikasyonu olarak gelisen kalp yetmezliginde diger
risk faktorleri varliginda ve kalp yetmezliginin ciddiyetine bagli olarak hizli agresif

yonetim gerekir [66].

e Trombolitik tedavinin giivenli bir sekilde yapilmasina engel olabilecek fokal bir

lezyon veya biling bozuklugu degerlendirmesi i¢in norolojik muayene yapilmalidir

[67].
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2.1.6.3. Elektrokardiyografi

AKS siiphesi olan hastalar acil serviste hizlica degerlendirilmeli. 12 derivasyonlu
EKG cekilirken ve hasta monitorize edilirken, en ideali 10 dakika iginde, hedefe yoénelik
hikaye almmmalidir [68]. Degerlendirmede gogiis rahatsizligina, semptom ve bulgularla
iliskisine, kardiyak gecmise, AKS i¢in risk faktorlerine ve fibrinolitik tedaviyi veya diger
tedavileri engelleyecek bir hikayesi olup olmadigin odaklanilmali.

Bu ilk degerlendirme etkin olmalidir ¢iinkii hastanin STEMI’si varsa fibrinolitik
tedavi hastaneye varis anindan itibaren 30 dakika iginde uygulanmalidir (‘kapi-ilag’ siiresi 30
dakika) ya da 90 dakika i¢inde anjiyografi yapilmas: saglanmalidir (‘kapi-balon’ siiresi 90
dakika).

Hastane i¢i degerlendirmede door to data (kapi-bilgi), data (EKG) to decision
[bilgi(EKG)-karar], decision to drug (yada PCI) (karar-ilag yada anjiyo) nedenleriyle olas1 bir
gecikme olusabilir. Hastane i¢i tedavinin bu ana 4 noktasi siklikla ‘4 D’ olarak isimlendirilir
[69]. Tiim uygulayicilar her noktadaki gecikmeyi en aza indirmeye odaklanmalidir. Hastane
oncesi transport zamani tedaviye gecikmenin %35’ini olustururken acil servis degerlendirmesi
bu gecikmenin %25-%30’unu olusturur [70].

Fizik muayene taniya yardimci olmak icin yapilir, hastanin semptomlarinin diger
nedenleri dislanir ve AKS ile iliskili komplikasyonlar i¢in degerlendirilir. Bununla birlikte
klinik semptom ve bulgular AKS siiphesini arttirabilir, tek basina taniyr dogrulamada klinik
semptom ve bulgularin kombinasyonunun yada tek bir bulgunun kullanimini destekleyen
kanit yoktur [71].

Muhtemel AKS semptom ve bugulariyla acil servise basvuran hastalarda, klinisyen
hastay1 gruplandirmak i¢in EKG bulgularini kullanir.

1. STEMI olarak siniflandirilan, birbirine komsu iki veya daha fazla derivasyonda ST
segment elevasyonu ya da yeni gelisen sol dal blogu ile karakterize. ST segment elevasyonu
icin esik degerler; V2 ve V3 derivasyonlart i¢in J-noktasindan 0,2 mV (2 mm) ve diger
derivasyonlarda 0,1 mV (1 mm) yiikselme (40 yas tisti erkek cinsiyet); V2 ve V3
derivasyonlari i¢in J-noktasindan 0,25 mV (2,5 mm) ve diger derivasyonlarda 0,1 mV (1 mm)
yiikselme (40 yas alt1 erkek cinsiyet); V2 ve V3 derivasyonlari i¢in J-noktasindan 0,15 mV
(1,5 mm) ve diger derivasyonlarda 0,1 mV (1 mm) yiikselme (kadin cinsiyet) [72].

2. Goglis agris1 veya rahatsizlik hissiyle birlikte iskemik ST segment ¢okmesi >0,5
mm (0,05 mV) yada dinamik T dalga inversiyonu UAP/NSTEMI olarak smiflandirilir. 20
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dakikadan az siiren kalict olmayan veya gegici >0,5 mm T segment yiikselmesi de bu
katagoriye girer. Iskemi ile uyumlu T segment depresyonu igin esik degerler; V2 ve V3
derivsasyonlarinda J-noktasindan <0,05 mV (0,5 mm) ¢6kme ve diger derivasyonlarda <0,1
mV (1 mm) ¢6kme (her iki cinsiyet) [72].

3. Minimal anormal veya normal tan1 koydurucu olmayan EKG (6r. nonspesifik ST
segment veya T dalga degisiklikleri). Bu tani koydurucu olmayan ve iskemi i¢in sonug
vermeyen EKG farkli risk siniflamalar1 gerektirir. Bu siniflama EKG’si normal olan ve T
dalga inversiyonu <0,2mmV veya ST segment derivasyonu <0,05mm (0,05 mV) olan
hastalar1 igerir. Bu katogarideki EKG nondiagnostik (tan1 koydurucu olmayan) olarak
isimlendirilir. 12 derivasyonlu EKG yorumlanmasi sadece bu smiflama ic¢in degil ayni
zamanda daha uygun tani ve yonetim stratejilerinin se¢imine izin verir.
2.1.6.4. Biyokimyasal belirtecler

1.  Miyokard hasar belirtecleri

NSTEMI, EKG’de ST segment yiikselmesi olmaksizin, kardiyak patolojiyi
diisindiiren bir hikaye ve ylikselmis biyomarker [troponin, kalp tipi kreatin kinaz (CKMB),
kreatin kinaz (CK)] seviyeleriyle karakterizedir ve bu ozellikleriyle STEMI’den ve UAP’tan
ayrilir. Yiksek sensitivite ve spesifitesinden dolay1 kardiyak spesifik troponin dl¢limii rutin
olarak kullanilir. Yiiksek troponin seviyeleri kotii sonuglanma riski artmis hastalar
tanimlamada 6zellikle yardimci olur [73, 74].

Olgiilen biyomarkirin en iyi sekilde yorumlanabilmesi igin klinisyenin tahlilin
duyarliligina, hassasiyetine ve kurumsal normlara asina olmasi gerekmektedir. Yiiksek
duyarhilikli kardiyak troponin (hs-cTn) testleri gelistirilmistir. Semptomlariyla kardiyak
iskemi distiniilen hastalarda M1 tanisini hizlandirabilirler ve sensitiviteyi arttirabilirler [75].

Kardiyak iskemi diisiindiiren semptomlarla acil servise bagvuran hastalarda kardiyak
biyomarkir bakilmasi ilk degerlendirmenin bir pargasi olmalidir. Ancak semptomlarin
baslangicinda hasarli miyokardiyumdan biyomarker saliniminin gecikmesi ilk saatlerde Ml
tanisinda kullanimlarimi siirlar. Semptomlarin bagslamasindan sonra ilk 6 saatte bagvuran ve
ilk kardiyak troponin negatif olan hastalarda hs-cTn igin ikinci, tliglincii ve altinci saatten
sonra Ol¢limler tekrarlanmali, normal troponin icin 12. saatte de Olgiim tekrarlanmalidir.
Muhtemel AKS’li hastalarin biiyiik boliimii AKS degildir fakat bunlarla AKS tanimlamak asil
zorluktur. Son zamanlarda acil serviste yanlis tanili AKS’li hastalarda %3.5 in iizerinde

mortalite ve morbidite oranlar1 bildirilmistir [76-78].
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Yiiksek hassasiyetli tahlillerin gelistirilmesi ile birlikte, hizli karar verme i¢in bir¢ok
hs-cTn tabanli yollar denenmis ve acil serviste EKG, troponin ve TIMI risk skorlamasini da
iceren Onerilen tanmi algoritmalarinin ¢ogalmasiyla sonug¢lanmistir. Biiylik gozlemsel cok
merkezli c¢alismalardan elde edilen bilgiler gosterdi ki Kklinik bilgilerle birlikte hs-cTn
degerleri birlikte kullanildiginda iki saatlik dislama protokolii miikkemmel sonuglar vermistir,
ayni zamanda bir saatlik dislama ve kabul protokolleri tamamen hs-CTn degerlerine
dayandirilmistir [79-81].

AKS tanisinin dislanmasinda sifir ve ikinci saatlerde tek basina yiiksek hassasiyetli
kardiyak troponin Ol¢iimii Onerilmemekte, 30 giinliik major istenmeyen Kkardiyak olay
(MIKO) <%]1 olarak tanimlanmustir [82]. AKS tanisinin diglanmasinda sifir ve ikinci
saatlerdeki hs-cTn Ol¢limiiniin negatif olmasi ile birlikte diisiik risk siniflamast (0 veya 1
TIMI skoru) kullanilabilir. Sifir, ligiincii ve altinci saatlerdeki kardiyak troponin | veya
kardiyak troponin T degerlerinin negatif olmasi ile birlikte ¢ok diisiik risk siniflmalar1 (Van-
couver skoru O veya North American CP skoru 0 ve yas <50) AKS tanisi1 diglanmasinda
kullanilabilir.

Kardiyak iskemi diisiindiiren semptomlar1 olan hastalari degerlendirmede, hastane
oncesi birincil test olarak tek basina hasta basi troponin Ol¢limiiniin yarar1 oldugunu
destekleyen kanit yoktur [75]. Acil serviste hasta basi troponin 6l¢iimii tedavinin baglamasini
ve acil serviste kalim siiresini kisaltabilir [83]. Daha fazla randomize kontrollii ¢aligmalar
yapilana kadar, diger serum tahlilleri AKS semptomlariyla basvuran hastalarda tani ve
tedavide birincil basamak olarak kullanilmamalidir [84-86].

2. Norohiimoral aktivasyonun belirtecleri

BNP sol ventrikiil miyokardindan sentezlenen ventrikiill genislemesine ve asiri
basinca cevap olarak sistemik dolagima salinan bir noérohormondur. Yatak basi hizli testle
Olciilebilen yiikselmis BNP konsantrasyonu, NSTE AKS’li hastalarin hem erken dénem ve
ge¢ donem sonuglarinda hem de tanida 6nemlidir, sol ventrikiil disfonksiyonun tahmini bir
yansimasidir. Yiksek BNP seviyeleri ayn1 zamanda yeni gelisen veya kotiilesen kalp
yetmezligi ve yiikselmis MI riski veya tekrarlayan Ml ile iliskilidir. BNP’nin N-terminal
prohormon fragmani (N-pro-BNP) BNP’ye benzer prediktif degere sahiptir [53, 87].

3. Bobrek fonksiyonunun belirtecleri
Kronik bobrek hastaligi, KAH gelisiminde bagimsiz bir risk faktoriidiir [88]. Serum

kreatinin konsantrasyonu yas, viicut kitlesi ve bazi tedavilere bagli olarak degisiklikler
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gostermesinden dolay1 kreatin klirensine (CrCl) gore daha diisiik giivenilirlige sahiptir [89].
Yiikselmis plazma sistatin C seviyeleri, ylikselmis plasma kreatinin konsantrasyonuna gore
kardiyovaskiiler riski gostermede daha dogru bir 6lgii olabilir [90].
4.  Diger biyokimyasal belirtecler

Diyabetik hastalar NSTEMI’den sonra diyabeti olmayanlara gére daha kotii uzun
donem sonuca sahiptir [91]. Rutin hematolojik degiskenlerde kotii prognozu 6ngoriir. Anemik
hastalarin daha yiiksek risk altinda oldugu gosterilmistir. Hastaneye bagvuru sirasinda yiiksek
kan hiicre sayisi, diisiik trombosit sayis1 da kotii prognozla iligkilidir [92].

5. Yeni biyolojik belirtecler

AKS’de riskin erken degerlendirilmesi ve tanisinin konulmasi amagli birgok yeni
belirteg test edilmistir. Vaskiiler inflamasyon siirecine daha spesifik belirtecler altta yatan
stireci gostermede yiiksek potansiyele sahiptir. Bunlardan miyeloperoksidaz, lipoprotein
iliskili Fosfolipaz A2 umut verici belirte¢lerden bazilaridir [92].
2.1.6.5. Egzersiz testi

Egzersiz testi hastalar i¢in oldukca giivenli olmasina ragmen, hastaya rahatsizlik hissi
verebilirler. Ciddi komplikasyonlar (AMI, ani kardiyak 6liim) yaklasik 10,000 testte bir
olusur [93]. 2002 AHA/ACC kilavuzlarinda egzersiz testi i¢in kesin ve rélatif kardiyovaskiiler
kontrendikasyonlar tanimlanmistir [94].

Kesin kontrendikasyonlar agagidaki gibidir;

o Akut miyokard infarktiisii (2 giin i¢inde)

e Anstabil anjina

eHemodinamik bozukluklara sebep olan kontrolsiiz aritmiler

e Semptomatik ciddi valviiler stenoz

eKontrolsiiz kalp yetmezligi

o Aktif endokardit, perikardit yada akut miyokardit

e Akut aort disseksiyonu

e Akut pulmoner veya sistemik emboli

eEgzersizle artabilecek veya egzersizin kalitesini etkileyebilecek akut kardiyak dist

hastaliklar

Egzersiz testi yapilirken gelisen ST segment depresyonu miyokard iskemisini en iyi
tanimlayan EKG bulgusudur. J noktasindan 80 milisaniye devam eden bir veya daha fazla

derivasyonda goriilen >1mm yatay veya asag1 dogru egimli ST segment depresyonu genellikle
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anormal (iskemi icin pozitif ) olarak yorumlanir. Iskemi i¢in yatay veya asagi egimli ST
segment depresyonu yukari egimli ST segment depresyonundan daha anlamlidir [95].

Goriintiileme gereken fakat koroner arter hastaligi semptomlar1 ve bulgulari olmayan
hastalarda, altta yatan obstriiktif koroner hastaligini indirek olarak belirlemek veya dislamak
i¢in egzersiz testi kullanilabilir [96].

Diistik riskli hastalarda bagvurudan 8-12 saat, orta riskli hastalarda bagvurudan 2-3
giin sonra uygulanabilir [97].
2.1.6.6. Ekokardiyografi

Invaziv olmayan gériintileme teknikleri icinde hizli ve yaygm bigimde
bulunabilirligi nedeniyle akut ortamda ekokardiyografi en 6nemli goriintileme yontemidir
[98]. KAH hastalarinda sol ventrikiil fonksiyonu en Onemli prognostik degisken olup
ekokardiyografiyle kolayca ve dogru bi¢imde degerlendirilebilir. Deneyimli ellerde iskemi
sirasinda gecici segmental hipokinezi veya akinezi saptanabilir. Ayrica, ayirict tanilar
arasinda aort diseksiyonu, akciger embolisi, aort darligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve
perikart efiizyonu da tanimlanabilir [99]. O halde acil servislerde veya gogiis agrisi
initelerinde rutin olarak ekokardiyografi olanagi bulunmali ve her hastada kullanilmalidir.
2.1.6.7. Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Istirahat halindeki goriintiileme testleri, dzellikle radyoniiklid miyokard perfiizyon
goriintiilemesi (rMPI) ve EKO, ilk bakilan kardiyak enzimleri negatif, EKG’de tani
konulamayan, AKS diisiindiiren inat¢1 gogiis agris1 olan hastalarin degerlendirilmesinde
faydali olabilir. rMPI g6giis agrili hastalarin acil servis triyajinda prognostik ve tant koymada
yarar saglar [100].
2.1.6.8. Bilgisayarh tomografi ile koroner arteriografi

Bilgisayarli tomografi ile koroner arterlerin goriintiilenmesi AKS’den siiphelenilen
hastalarda girisimsel olmayan erken degerlendirme stratejisi i¢erisindedir, girisimsel koroner
anjiografi ve revaskiilarizasyon oranlar artarken hastanede kalig siiresini kisaltmada ve triyaj
kararinda yararli olabilmektedir. Bu etkiler acil serviste akut gogiis agrisinin olagan triyaj
bakimi ve 64-slice bilgisayarli tomografi koroner arteriografiyi (BTKA) karsilastiran diisiik
ve orta riskli toplam 3266 hastada yapilan dort randomize kontrollii ¢alismanin meta
analizinde gosterilmistir [101-105]. Iki ¢alismada hastalar alt1 ay takip edilmis [101, 102]. Iki
calismada da bir ay takip edilmis [103, 104]. Oliim tespit edilmemis.
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Daha once yapilan, dokuz gozlemsel ¢alismadan olusan diisiik-orta riskli stipheli
AKS tablosuyla basvuran toplam 1559 hastanin ¢aligildig1 bir meta analizde 64-slice koroner
BT nin 30 giinlik MIKO tahminini dogrulugu arastirilmistir [106]. Hastalarin %14,8’inde
pozitif BTKA (en az %50 koroner tikaniklik) tespit edilmistir. BTKA’nin MIKO’yu tahmin
etmede sensitivitesi %93,3 spesivitesi %89,9 positif prediktif degeri %48,1 ve negatif
prediktif degeri %99,3 bulunmustur.

BTKA MIKO riskini dislamada yiiksek prediktif degere sahiptir, triyaj kararinda
yardimc1 olabilir ve hatanede kalis siiresini kisaltir. Uzun dénem mortalite ve morbidite de
genel triyaj bakimi ve BTKA arasinda fark tespit edilmemistir [106].
2.1.6.9. Koroner anjiografi

Koroner anjiyografi KAH’in varligt ve siddet derecesi hakkinda benzersiz bilgiler
sagladigindan altin standart bir incelemedir. AKS’de siklikla var olan dinamik bileseni dislamak
icin koroner anjiyografinin koroner atardamar igine damar genisletici ilaglar (nitratlar) vermeden
once ve sonra ¢ekilmesi Onerilir. Hemodinamik agidan risk altinda olan hastalar (6rn: akciger
O0demi, hipotansiyon veya agir yasami tehdit edici ritim diizensizlikleri) i¢in koroner ici
enjeksiyonlarin sayisini sinirlamak ve sol ventrikiil anjiyografisi uygulamasindan kaginmak igin
aort icine balon yerlestirdikten sonra anjiyografik inceleme onerilebilir. Yiiksek riskli hastalarla
ayirict tanmin kesin olmadig1 hastalarda tanisal amach acil anjiyografi ¢ekilmelidir. Semptomlar1
devam eden veya tamisal EKG degisiklikleri yoklugunda akut trombotik tikanmalarin (orn:

sirkumfleks atardamar) tanimlanmasi agisindan anjiyografi 6zellikle 6nem tasimaktadir.

2.1.7. Risk skorlari

Mevcut hastalik halinin tariflenmesi ve klinik karar verme siireci i¢in riskin sayisal
degerlendirilmesi yararhidir. Iskemi ve kanama risklerini degerlendirme amaciyla farkl
sonuglar ve zaman dilimleri i¢in birkag¢ skor gelistirilmistir. Sonuca iligskin risk skorlar1 kisa
ve orta vadede iskemik olaylar1 6ngdren birka¢ risk skoru arasinda en yaygin bigimde
GRACE [107] ve TIMI [108] risk skorlar1 kullanilmaktadir (Tablo 1-2). NSTE-AKS AHA
kilavuzunda bu skorlamalara ilaveten HEART ve HEARTS3 skorlar1 klinisyenlerin tercihine
birakilmigtir. Klinik uygulamada basit risk skorlar1 daha uygun ve tercih edilebilir
parametrelerdir [109].

Risk skorlarinda popiilasyonlar, sonuglar, zaman dilimleri, baslangictaki
semptomlarin karakteristik Ozellikleri, hasta Oykiisii, klinik veya hemodinamik belirtiler,

EKG, laboratuvar dl¢limleri ve tedaviler g6z dniine alinarak belirlenen 6n gordiiriicti faktorler
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acisindan bazi farkliliklar mevcuttur. Dogrudan karsilastirmalara dayanan GRACE risk skoru
iyi bir ayirt edici giice sahip oldugundan hem hasta kabul hem de hastaneden ¢ikista riskin
yiiksek dogrulukta siniflandirmasini saglamaktadir [110]. Biyolojik belirteglerin (6rn: NT-
proBNP) eklenmesi GRACE skorunun ayirt edici giiciinii kuvvetlendirebildigi gibi uzun
vadede riskin Ongorisiinii de iyilestirebilir. TIMI risk skorunun skorlama sistemindeki
yalnizca 6 degiskeni kullanarak kullanilmasi daha basit olmasina ragmen tanilar1 ayirt
etmedeki dogruluk derecesi GRACE risk skoruna gore daha diisiiktiir. Bunun nedeni Killip
smifi, kalp hiz1 ve sistolik kan basinci gibi kilit risk faktorlerini hesaba katmamasinda

yatmaktadir [111].

GRACE SKORLAMASI

Smuf 1 | Kalp yetrmezligi bulgular yok o
Sumf 2 | AC'de ral veya krepitasyon veya S3 veya artmis juguler venoz dolgunluk (JVD) 20
Sumf 3 [ Asikar AC 6demi 39
Sumf 4 | Kardivojemik sok veya hipotansiyon (SKB<90mmHg) ve periferik vazokonstriiksivon bulgusu (oligiiri, sivanoz, terleme) 59
SKB (mmHg) Puan Kalp hiz1 (aum/dk) Puan

=80 58 =50 o

80-99 53 50-69 3

100-119 43 70-89 9

120-139 34 90-109 15

140-159 24 110-149 24

160-199 10 150-199 38

> 200 o > 200 46

Yas Puan Kreatinin (mg/dL) Puan

=30 o =04 1

30-39 8 0,41-0,79 4

40-49 25 0,80-1,19 A

50-59 41 1,20-1,58 10

60-69 58 1,59-1,98 13

70-79 75 LN B O 21

> 3,96 28

Hastane ici mortalite

=< 108 puan Diisiik risk
109-140 puan Orta risk % 1-3
> 140 puan Yiiksek risk >9% 3

Taburculuk sonras: 6 ayhk mortalite
< 88puan Diisiik risk
89-118 puan Orta risk > % 3 3-8
> 118 puan Yiiksek risk >% 8

Tablo 1. Grace skorlamasi

2.1.7.1. Grace risk skoru

Kilavuzlarda en ¢ok Onerilen skor sistemi olan GRACE; Uluslararas1 AKS kayit
sistemidir, verilerden elde edilen GRACE risk skorlama sistemi, ilk bagvuruda yani hastane
ici ve hastane sonrasi alti ay igerisindeki Olim oranlarini bagimsiz olarak tahmin etme
olanagimi saglar [112]. Skorlama 0-258 puan arasinda yapilmaktadir hesaplamada; yas, dakika
kalp hizi, sistolik kan basinci, Killip siniflamasi , EKG de ST segment degisikligi, akut
kardiyak enzimlerde ylikseklik ve kardiyak arrest bulgu ve degerlerine goére hesaplanir.

Yiiksek GRACE skorunun erken invaziv girisimde yol gosterici oldugu onerilmektedir [113].
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Bu skorlama sisteminde 6 aylik mortaliteyi gostermede en 6nemli tahmin parametresi
Killip smiflamas1 ve ileri yas olarak 6ne ¢ikmaktadir. En yiiksek 6liim riskine sahip hasta
grubu ise kardiyak arrest ile bagvuran ve ileri yas grubu hastalar olarak tespit edilmistir. ST
segment degisikligi ve kardiyak enzim yiiksekligi olan hastalarin mortalite ve morbitide
yiiksekligi bu gruplardan sonra dikkati cekmektedir. Hastanin hastaneye kabuliinde ve taburcu
olma sirasinda uygulanmak {izere tercih edilecek siniflandirma olarak GRACE risk skoru
onerilmektedir [107].

Taburculuktan sonraki 6. aya kadar olan donemdeki ikinci skorlama sisteminde ise
yas, dakika kalp hizi, sistolik kan basinci, kreatinin diizeyine ek olarak, konjestif kalp
yetmezligi, hastanede PKG veya CABG yapilmig olmasi, MI hikayesi, ST segment ¢cokmesi
ve kardiyak enzim yiiksekligi parametrelerine bakilir.
2.1.7.2. Tim risk skoru

TIMI 11B ve ESSENCE calismalarinin bir neticesi olan TIMI skoru degisik risk
gruplarindaki tedavi etkinligini analiz etmek i¢in uygulanmistir [108]. TIMI risk
skorlamasinda degerlendirilen parametreler; 65 yas veya tistiinde olmak, KAH i¢in en azindan
3 risk faktoriine sahip olmak, (hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara, aile
Oykiisii), onceden bilinen %50’den fazla koroner darliga sahip olmak, son 24 saatte en
azindan 2 kez Angina atagi gecirmek, son bir hafta icinde aspirin kullanimi, yiikselmis
kardiyak enzim seviyeleri, EKG’de ST-segment degisikligi bakilan parametrelerdir. Yiiksek
TIMI risk skoru (6rnegin, >3) olan hastalarda, diisiik molekiil agirlikli heparin (LMWH),
trombosit GP IIb / Illa inhibitérii ve invaziv girisim tedavilerinin biiyiik bir yarari vardir
[114].

Timi risk skorlama sistemi puanlama

TIMI risk skoruna gore, 0-2 puan diisiik risk, 3-5 puan orta risk, 5-7 puan aralig1 ise
yiiksek risk skoru olarak degerlendirilmektedir. Yiiksek risk skoru hesaplanan hastalarda
Olim, yeni veya tekrarlayan MI ve revaskiilarizasyon gerektiren tekrarlayan iskemi

insidansinda artis gézlenmektedir [108].
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USAP/NSTEMI icin TIMI Risk Skorlamasi

Durum Skor Toplam skor < 14 giinde* risk Risk durumu
Yas > 65 1 Oveya 1 %5 Duisiik
> 3 KAH risk faktora
+  Aile oykiisii (E<55y, K<65y)

Sigara =

DM 1 2 %8 Diisiik

HL

HT (> 140/90 veya antihipertansif tedavi)
Ciddi koroner darlik

iline (74 -

S[Illmm > %50 darhik 1 3 %13 Orta

Koroner anjioplasti veya bypass dykiisii
Son 7 giinde aspirin kullanim 1 4 %20 Orta
Kardiyak enzim artis1 4

CK-MB veya Troponin & : A tkesiek
ST segment degisikligi i

>0,5mm ST depresyonu : b iz Viksek
Ciddi anjinal semptomlar 1 * Oliiim, yeni veya tekrarlayan MI veya yeni acil revaskiilarizasyon ihtiyaci

24 saatte 2 veya dahas fazla

Tablo 2. TIMI skorlamasi

2.1.8. Tedavi
2.1.8.1.0ksijen

AKS oldugu diisiiniilen akut gogiis agrist hastalarinda hipoksi, dispne veya kalp
yetmezligi bulgular1 olmadik¢a oksijen destegi Onerilmez. Komplike olmayan miyokard
enfarktiisiinde hiperoksinin zararli olabilecegini gosteren kanitlar artmaktadir [115, 116].

AKS’de kardiyak arest durumunda, hizlica hipoksi gelismektedir. Norolojik sekel
olmadan hayatta kalmanin en O©nemli belirleyicisi iskemik beyin hasart oldugundan
KPR siiresince yeterli derecede oksijenasyon gereklidir. Spontan dolasimin geri doniisi
(SDGD) sonrast hipoksi ve hiperoksiden kacinilmalidir [117]. Arteriyal oksijen satiirasyonu
giivenilir bir sekilde olcililene kadar hastaya %100 oksijen verilmeli, sonrasinda satiirasyon
%94-98 arasinda, KOAH hastalarinda %88-92 arasinda tutulmalidir [16].
2.1.8.2. Analjezi

Nitrata direngli agrida tercih edilecek analjezik morfindir ve ayrica hastay1
sakinlestirici etkilerinden dolay1 sedasyon kullanimi gerekliligini azaltir. Kapasitans
venlerinin dilatasyonuna yol agtig1 ic¢in, pulmoner konjesyonda ek fayda saglayabilir.
Intravenéz 3-5 mg dozunda baslanir ve agri gecene kadar birka¢ dakikada bir tekrarlanir.
Letarji, hipotansiyon veya bilinen asir1 duyarlilik durumlarina dikkat edilmeli [16, 118].
Protrombotik etkilerinden dolayr non-steroid antiinflamatuvar ilaglardan (NSAII)

kagimilmalidir.
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Agrinin tedavisi: SKB > 90 mmHg ise Nitrogliserin +
morfin (tekrarlayan dozlarda) 3-5 mg agn gecene kadar

Antitrombositer tedavi:
150-300 mg ASA cigneme NSTEMI AKS
tableti (ya da IV)

Sekil 2. Akut koroner sendromlarda tedavi algoritmasi

2.1.8.3. Anti iskemik ilaclar

Anti iskemik ilaglar ya miyokartin oksijen talebini (kalp hizini, kan basincini, 6n
yiikii diisiirerek veya miyokartin kasilma yetisini zayiflatarak) azaltmakta ya da (koroner
vazodilatasyonu tetikleyerek) miyokarta giden oksijen miktarini artirmaktadir.
Nitratlar

Sistolik kan basinci 90 mmHg iizerindeyse ve hastada devam eden iskemik gogiis
agrist mevcut ise gliseril trinitrat kullanilabilir. Gliseril trinitrat ayrica akut pulmoner
konjesyon tedavisinde de faydalidir. Hipotansiyonu (SKB < 90 mmHg) olan hastalarda,
ozellikle de bradikardi ile bir aradaysa ve inferior infarkti olan hastalarda sag ventrikiil
tutulumu siiphesi varsa kullanilmamalidir. Kan basincimi ve kardiyak outputu daha da
diisiirebilir. Yakin zamanda (<48 saat) 5° fosfodiestraz inhibitorleri kullanildiysa nitrat
kullanilmamalidir [16, 118]

Sistolik kan bazinci izin verdigi siirece, her 5 dakikada bir 3 doza kadar 0.4 mg
sublingual olarak verilir. Inat¢1 agr1 veya akciger ddemi varsa intravendz nitrogliserin 10

mcg/dk dozunda baglanip istenilen tansiyon degerlerine ulasilana kadar titre edilebilir.
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Beta blokerler
Reperfiizyon Oncesi evreyi ele alan bir¢ok calismaya gore, erken donemde beta bloker

ile tedavi edilen hastalarda mortalite, reinfarktiis ve kardiyak riiptiir, ventrikiiler fibrilasyon ve
supraventrikiiler aritmi insidans1 azalmaktadir [119]. STEMI hastalarinda intraven6z beta
bloker ile kardiyojenik sok riski artmaktadir. Hastane Oncesi veya acil servis sartlarinda rutin
IV beta bloker kullanimimi destekleyen kanit mevcut degildir [120]. Hipotansiyon veya
konjestif kalp yetmezligi bulgular1 olan hastalarda erken IV beta bloker kullanimi
kontraendikedir. Kontraendikasyon yok ise, ciddi hipertansiyon veya tasiaritmi varlig1 gibi
0zel durumlarda endike olabilir. Hasta stabilize edildikten sonra diisiik dozlarda oral beta
bloker baslamak uygundur.
2.1.8.4. Antitrombositer ilaclar

Aterosklerotik plak riiptiirii sonrasi platelet aktivasyonu ve agregasyonu akut koroner
sendromlarin esas patofizyolojik mekanizmasini olusturur ve dolayisiyla ST elevasyonlu ya
da elevasyonsuz AKS’de reperfiizyon ve revaskiilarizasyon olsun ya da olmasin,
antitrombositer tedavi temel tedavidir.
Aspirin

Genis randomize kontrollii ¢alismalarda, AKS nedeniyle hastane yatist bulunan
hastalara reperfiizyon veya revaskiilarizasyondan bagimsiz olarak ASA (75-325 mg)
verildiginde mortalite azalmis [47]. AKS siiphesi olan tiim hastalara, GIS kanama veya aler;ji
durumlan harig, yiikleme dozunda oral (150-300 mg enterik kapli olmayan) veya 150 mg iv
ASA verilmelidir. ASA, olay yerindeki kisiler, ilk yardim ekibi veya sevk eden ekip
tarafindan verilebilir.
P2y12 reseptor inhibitorleri

Klopidogrel ve prasugrel (geri doniisiimsliz inhibisyon), ve tikagrelor (geri
doniistimlii inhibisyon) trombositlerde ADP reseptor inhibisyonu yaparak ASA’nin sagladigi
trombosit agregasyon inhibisyonunu daha da arttirir. Klopidogrelin aksine, prasugrel ve
tikagrelorun etkisi, hastalarin genetik ilag metabolizmasi degisimlerinden bagimsizdir. Bu
yiizden prasugrel ve tikagrelor daha hizli, giivenilir ve giiclii platelet agregasyonu inhibisyonu
saglar.

Genis randomize bir calismada PKG planlanan AKS hastalarinda klopidogrel ve
prasugrel karsilastirilmis. Prasugrel ile major istenmeyen koroner olay daha az ancak kanama

orani daha fazla bulunmus. Kanama 60 kg altinda, 75 yas iizerinde ve TiA/Inme gegirmis
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olanlarda belirgin olarak yiiksek bulunmus [121]. Bir bagka ¢aligmada da major istenmeyen
koroner olaylar ve mortalite acisindan tikagrelor, klopidogreldan daha iistiin, ancak daha
yiiksek kanama riski ile iligkili bulunmus [122].

1.  Nstem aks’de P2y12 reseptor inhibitorleri

Klopidogrel: Yiiksek riskli NSTEMI AKS hastalarina heparin ve ASA’ya ek olarak
verildiginde sonuglar iyilestirir [123]. Konservatif yaklagim i¢in 300 mg, PKG planlananlar
icin 600 mg Onerilir.

Prasugrel: Yiiksek riskli NSTEMI AKS olup PKG planlanan hastalara (yiikleme
dozu 60 mg) verilebilir. Kontraendikasyonlar (TIA/Inme 6ykiisii) ve yiiksek kanama riskli
hastalarda (< 60 kg, >75 yas) fayda-risk dengesi goz oniinde bulundurulmalidir [124].

Tikagrelor: En son ESC kilavuzlarina gore, invazif girisim planlansin veya
planlanmasin, orta veya yiiksek riskli tim NSTEMI AKS hastalarina ASA’ya ek olarak
tikagrelor (180 mg yiikleme dozu) verilmelidir [125].

2. Stemr’de P2y12 reseptor inhibitorleri

Klopidogrel: bir meta analize gore, PKG 6ncesi klopidogrel verilmesi, PKG sonrasi
verilmesine oranla mortalitede azalma ile iliskili bulunmus ve kanama riskinde artis
gozlenmemistir [126]. PKG planlanan STEMI hastalar1 i¢in planlanan doz 600 mg’dir. Bir
diger calismada konservatif tedavi veya fibrinoliz planlanan, STEMI hastalarinda yas sinir1
gozetilmeksizin glinliik 75 mg dozda klopidogrelin plaseboya gore 6liim oranlarini azalttig
gOriilmiis; ancak fibrinoliz alan STEMI hastalarinda ASA ve antitrombine ek olarak,
verilmesi gereken doz 75 yasa kadar 300 mg yiikleme dozu ve >75 yas i¢in 75 mg yiiklemesiz
dozdur [127].

Prasugrel: PKG planlanan STEMI hastalarinda, 24 saate kadar 6ncesinde, PKG
esnasinda, hatta PKG sonrasinda, ASA ve antitrombine ek olarak 60 mg yiikleme dozunda
verilebilir [128]. Kontraendikasyonlar (TIA/Inme oykiisii) ve kanama riski géz oniinde
bulundurulmalidir. Prasugrel ile hastane oncesi tedavi ve fibrinoliz durumunda tedavi ile ilgili
veri bulunmamaktadir.

Tikagrelor: PKG planlanan STEMI hastalarinda 180 mg yiikleme dozunda
verilebilir. Semptom baslangicindan itibaren 6 saat icerisinde bagvuran, PKG planlanan 1862
STEMI hastasinda yapilan randomize kontrollii bir ¢calismada, tikagrelorun hastane 6ncesinde
ve Kateterizasyon esnasinda verilmesi Kkarsilastirilmis. Koroner arter akiminda, ST

elevasyonunun diizelmesinde ve klinik sonugta farklilik saptanmamis. Ancak, hastane dncesi
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tikagrelor verilmesi, kanama riskinde artis olmaksizin, akut stent trombozu oraninda diisiis
(OR 0.19, 95% GA 0.04-0.86) ile iligkili bulunmusg [129]. Fibrinoliz ile birlikte tikagrelor
kullanimina dair veri bulunmamaktadir.
Glukoprotein nb/ina reseptor inhibitorleri

Gp IB/IIIA reseptor aktivasyonu platelet agregasyonunun son ortak basamagidir.
Eptifibatid ve tirofiban Gp IIB/IIIA reseptdriinde geri doniislimlii inhibisyona yol agarken,
absiksimab geri doniisiimsiiz inhibisyona yol agar. Yakin zamanda yayinlanan, sekonder PKG
hastalarinda hastane oncesi ve hastanede tirofiban verilmesini karsilastiran, ve kanama
riskinde artis olmadan, Gp IIB/IIIA tedavisinin faydali oldugunun goriildiigi ON-TIME-2
calismasi harig, yeni ¢alismalar bu grup ilaglarin kullanimi ile sonuglarin ayni veya daha kotii
oldugunu gostermektedir [130, 131]. Ayrica 722 hastanin incelendigi 7 randomize ¢alismanin
yakin zamanli bir meta analizinde, absiksimabin erken verilmesinin ge¢ verilmesine gore
mortalite agisindan faydali oldugu gosterilmistir [132]. Tim calismalarda Gp IIB/IIIA ile
tedavisinde daha fazla hastada kanama meydana gelmis. STEMI ve NSTEMI hastalarinda Gp
[IB/IIA inhibitorleri ile rutin tedaviyi destekleyen veri yoktur. Koroner anatomi bilinmeden
Gp IIB/IIIA reseptor inhibitorlerinin verilmesi Onerilmez. Yiiksek riskli NSTEMI AKS
hastalarinda, hastanede eptifibatid veya tirofiban ile 6n tedavi onerilirken, absiksimab sadece
PKG planlaniyorsa dnerilmektedir. Heparin ile birlikte kullanildiklarinda yiiksek kanama riski
olusturduklar1 hesaba katilarak, ADP antagonistleri ile alternatif tedavi stratejileri goz 6niinde
bulundurulmalidir [133].
2.1.8.5. Antikoagiilanlar(Antitrombinler)
Nstem aks’de antitrombinler

NSTEMI AKS’de major advers kardiyak olaylar1 azalttigindan tan1 kondugu andan
itibaren antitrombositer ilaglara ek olarak parenteral antikoagiilasyon verilmesi
onerilmektedir. Ancak hastane Oncesi verilen antitrombin tedavinin hastanede verilene
ustiinliigiinii gésteren bilimsel bir kanit bulunmamaktadir. Enoksaparin (30 mg IV, ardindan
her 12 saatte bir 1 mg/kg) semptom baslangicindan itibaren ilk 24-36 saat igerisinde
verildiginde NSTEMI AKS’de mortalite, miyokard enfarktiisii ve acil revaskiilarizasyon
ihtiyacim1 UFH’ye nazaran (70-100 IU/kg IV) azaltmaktadir [134]. Enoksaparin UFH’den
daha fazla minér kanamaya neden olsa da, ciddi kanama oran1 degismez. Fondaparinuks
(glinliik 2.5 mg sc) ve bivaliriidin (0.1 mg/kg iv — sonrasinda 0.25 mg/kg infiizyon) UFH’den

daha az kanamaya neden olur [135, 136]. Tedavi stratejisinden bagimsiz olarak en iyi etki ve
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giivenlik profiline sahip oldugundan Fondaparinuks verilmesi oOnerilir. PKG’ye alinan
hastalarda kateter trombiisii gozlendiginden, PKG siiresince ek UFH verilmesi gereklidir
[135]. Fondaparinuks yok ise enoksaparin veya UFH verilmesi Onerilir. Enoksaparin ve
Fondaparinuks renal yetmezlikli hastalarda birikebileceginden doz ayarlamasi gerektirirler.
Invazif yaklasim planlanan hastalarda, bivaliriidin ve enoksaparin UFH’ye mantikl
alternatiflerdir. UFH enoksaparin arasindaki gecislerde kanama riski artabilir, bagka bir
endikasyon yoksa PKG sonrasi antikoagiilasyon durdurulabilir [137].

Stem1’de antitrombinler

1. Fibrinoliz ile tedavi olacak hastalarda antitrombinler

Enoksaparin-UFH: STEMI i¢in hastane 6ncesinde fibrinoliz verilen hastalara UFH
verilmesi uygundur.

Fibrinoliz yapilan STEMI hastalarindaki ¢aligmalara gore, enoksaparin ile UFH’ye
gore daha iyi klinik sonuglar elde edilmekte, ancak yaslilar (>75 yas) ve diisiik kilolu (<60 kg)
hastalarda kanama riski hafif¢ce artmaktadir. Bu hastalarda doz azaltilmalidir [138, 139].

Enoksaparin dozu < 75 yas i¢in; basta 30 mg iv bolus, sonrasinda 12 saatte bir 1
mg/kg SK (ilk SK doz iv bolustan hemen sonra verilmeli). >75 yas i¢in, ilk iv bolus dozu
olmaksizin 12 saatte bir 0.75 mg/kg SK. Renal fonksiyonu bozuk olan hastalar (kreatinin
klerensi < 30 ml/dl) enoksaparin giinliik 1 mg/kg SK verilebilir veya UFH tedavisine
gecilebilir.

Fondaparinuks: STEMI hastalarinda fibrinolize ek olarak fondaparinuks
verilmesinin UFH’dan {istiin oldugu gosterilmistir [135].

Fondaparinuks kreatinin diizeyi <3 mg/dl olan hastalarda fibrine 6zel olmayan
fibrinolitiklerle (streptokinaz) birlikte verilebilir (6nce 2.5 mg SK, devaminda giinliik 2.5 mg
SK). Primer PKG planlaniyorsa, enoksaparin veya UFH tercih edilmelidir.

2. Primer pkg (ppkg) tedavisi alacak stemn hastalarinda antitrombinler
STEMI igin yapilan primer PKG’de enjektabl bir antikoagiilan muhakkak
kullanilmalidar.

UFH: Gozlemsel bir hastane oncesi ¢alismasinda, 500 mg aspirin ile beraber >5000
IU UFH enjeksiyonu sayesinde ilk anjiyografide belirgin olarak daha yiiksek oranda TIMI 2
ve 3 akim, ve TIMI 3 akimi saglamistir [140]. Ancak enfarkt genisliginde veya 30 giinliik

mortalitede bir degisiklik saptanmamuistir.
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Enoxaparin: STEMI i¢in PPKG planlananlarda yapilan genis bir randomize
calismada, enoksaparin UFH ile karsilastirilmis; hastalarin %71’ine ambulansta enoksaparin
verilmis ve 6liim, PKG basarisizlig1 ve major kanamadan olusan istenmeyen genel sonlanim
oraninda herhangi bir fark saptanmamistir. Ancak oOliim, rekiirren AKS ve acil
revaskiilarizasyon gibi sekonder sonuglarda azalma goriilmistiir [141].

Bu da enoksaparini UFH’ye alternatif olarak etkili ve giivenli kilarak, hastane 6ncesi
sartlarinda da UFH’ye tercih edilebilecegini gostermistir [142].

STEMI’de PPKG i¢in enoksaparinden baska diger DMAH’leri destekleyen yeterli
veri mevcut degildir.

UFH’dan enoksaparine ge¢cmek veya tam tersi kanamayr arttiracagindan
kaginilmalidir [137].

Bobrek hastaligl bulunanlarda doz ayarlamasi yapilmalidir.

Bivaliiridin: PKG planlanan STEMI hastalarinda bivaliiridinin, UFH + Gp IIB/IIIA
ile karsilastirildigi iki genis randomize ¢alismada, kanama, kisa ve uzun dénem mortalitede
azalma gosterilmistir [143, 144]. Diger calismalarda da benzer sonuglar ortaya ¢ikmakla
birlikte, tiim ¢alismalarda PKG sonrasi ilk 24 saatte stent trombozu orani bivaliiridin ile daha
yiiksek bulunmustur [145, 146].

Kanama riskinin daha az olmasi nedeniyle yine de PPKG planlanan STEMI
hastalarinda UFH’ye alternatif olarak g6z oniinde bulundurulabilir.

Fondaparinuks: UFH ile karsilastirildiginda, fondaparinuks ile STEMI hastalarinda
benzer klinik sonlanim oranlar1 ancak daha az kanama oranlari elde edilmis olsa da
kateterlerdeki trombiis olusumu yiiziinden ek UFH tedavisi gerekmektedir [135]. Dolayzst ile,
STEMI’de PPKG planlanan hastalarda fondaparinuks 6nerilmez.
2.1.8.6. Onleyici miidahaleler
Diger antiaritmikler

Beta blokerlerden baska, AKS sonrasi profilaktik antiaritmik kullanimini destekleyen
kanit bulunmamaktadir. Lidokain ile profilaksi VF insidansini azaltmakta ancak mortaliteyi
arttrmaktadir  [147]. AMI hastalarinda rutin  magnezyum tedavisi mortaliteyi
azaltmamaktadir. AKS’nin ilk saatlerinde verilen disopiramid, meksiletin, verapamil veya
diger antiaritmikler mortaliteye fayda saglamamaktadir. Bundan dolayr profilaktik

antiaritmikler Onerilmemektedir.
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Anjiotensin doniistiiriicii enzim (ade) inhibitorleri , anjiotensin reseptor blokerleri (arb)
Erken reperfiizyon tedavisi olup olmamasindan bagimsiz olarak, AMI hastalarina
oral ADE inhibitorleri verilmesi mortaliteyi azaltmaktadir. En ¢ok faydayir anterior infarkt,
pulmoner konjesyon veya sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan hastalar
gormektedirler. Basvuruda sistolik kan basmc1 < 100 mmHg ise veya bu ilaglara
kontraendikasyon varsa kullanilmamalidir. Semptom baglangicindan itibaren ilk 24 saatte
intraven6z ADE inhibitorii verilmesi artmis mortalite ile iliskili bulunmustur. Bundan dolayz,
erken reperflizyon tedavisi planlansin veya planlanmasin, 6zellikle anterior infarkti olan,
pulmoner konjesyonu olan veya sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%40 olan hastalara,
semptom baslangicindan itibaren ilk 24 saatte oral ADE inhibitorii verilmelidir [148].
Semptom baslangicindan itibaren ilk 24 saatte intraven6z ADE inhibitorii verilmemelidir
[149]. ADE inhibitorlerini tolere edemeyen hastalara anjiotensin reseptor blokerleri (ARB)
verilmelidir [150].
Lipid azaltic: tedavi

AKS’nin ilk giinlerinde basglandiginda, statinler major istenmeyen kardiyak yan etki
insidansin1 azaltmaktadir [151]. Kontraendike degilse, AKS semptom baslangicindan itibaren
ilk 24 saatte statin tedavisi baglanmalidir [152].
2.1.8.7. Koroner revaskiilarizasyon

NSTEAKS igin revaskiilarizasyon, anjinay: ve siirmekte olan miyokard iskemisini
gidermek ve MI veya Olime ilerlemeyi Onlemek amaciyla yapilir. Miyokard
revaskiilarizasyonu endikasyonu ve tercih edilen yaklasim (PKG veya CABG) koroner
anjiyografide saptanan lezyonlarin yaygmlik ve siddetine, hastanin durumuna ve
komorbiditeye baglidir [153]. Buna gore, girisimsel stratejiye olan gereksinim ve zamanlama,
riskin akutluguna gore {i¢ sinifa ayrilmalidir:

1.  Acil girisimsel strateji ( < 120 dakika icinde)

Acil invaziv strateji erken evrede EKG’de gozden kagan major miyokardiyal nekroz
(sirkumfleks arter tikanikligl) ya da damar tikanikliginin hizli ilerlemesinin riskli oldugu
tahmin edilen hastalarda yapilmas1 gerekmektedir. Bu hastalar asagida siniflandirilmistir:

e Refrakter anjina (ST segment anormalligi olmadan gelisen Mi )
e Derin negatif T dalgalar1 ya da ST ¢6kmesi (>2 mm) ile iliskili yogun antianjinal
tedaviye ragmen tekrarlayan anjina

e Hemodinamik bozukluk (sok) ya da kalp yetmezliginin klinik bulgulari,
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Hayat1 tehit eden aritmiler (ventrikiiler fibrilayon ya da ventrikiiler tagikardi)

Bir GP IIb/Illa inhibitérii semptomatik hastalarda kataterizasyon zamanina kadar

eklenmelidir [61].

2.

Erken girisimsel strateji ( < 72 saat icinde)

Erken invaziv strateji ciddi komorbiditesi olmayan, perkiitan koroner girisim igin

uygun koroner lezyonu ve klinik olaylar i¢in yiikselmis riski olan NSTEMI AKS’li hastalar

icin endikedir. Inat¢1 anjinas1 olan veya hemodinamik yada elektriksel olarak stabil olmayan

(ciddi komorbiditesi veya prosedural kontrendikasyonu olmayan) hastalarda endikedir [154].

Asagidaki kriterlere uyan hastalarda erken anjiografi planlanmalidir:

3.

Istirahatte veya yogun medikal tedaviye ragmen minimal aktivitede tekrarlayan anjina
veya iskemi
Yiikselmis kardiyak biyomarkirlar (troponin T veya troponin I)
Yeni veya muhtmelen yeni geilsmis ST segment depresyonu
Yeni gelismis veya kotiilesen mitral rejiirjitasyon ya da kalp yetmezligi belirti ve
bulgulari
Noninvasiv testlerde yiiksek risk bulgular
Hemodinamik kararsizlik
Devamli ventrikiiler tagikardi
6 ay icinde perkutan koroner girisim
Onceki koroner arter by-pass greft (CABG)
Yiiksek risk skorlamasi (TIMI, GRACE)
Azalmis sol ventrikiil fonksiyonu (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %40’n
altinda olmasi)
Konservatif strateji

Asagidaki tiim oOlgiitleri karsilayan hastalar diisiik riskli kabul edilmelidir ve erken

girisimsel degerlendirme i¢in sevk edilmemelidir:

Gogiis agrisinda yineleme olmayanlar
Kalp yetersizligi bulgusu olmayanlar
[Ik EKG veya ikinci EKG’de anormallik olmayanlar (6-12 saat)

Troponinlerde artis gozlenmeyenler (geliste ve 6-12 saat sonra) [155].
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Revaskiilarizasyon Yoéntemleri

NSTEAKS’de revaskiilarizasyon yontemi se¢imine iligkin Oneriler elektif
revaskiilarizasyon islemleri i¢in yapilan Onerilere benzerdir. Tek damar hastaligi bulunan
hastalarda, sorumlu lezyona stent uygulanan PKG ilk segenektir. Cok damar hastaligi bulunan
hastalarda, PKG mi1 yoksa CABG mi yapilacagi karar1 her bir kisi i¢in ayr1 ayr1 alinmalidir.
Bazi hastalarda sorumlu lezyonun 6nce PKG ile tedavi edilmesi ve sonra elektif CABG

yapilmasi gibi sirali bir yaklagim avantajli olabilir [153].

2.2. Koroner Kalp Hastahig ile Lokosit Arasindaki Tliski

Akut koroner sendromda I6kosit sayist (White Blood Cell: WBC) genelde artar. Bu
artis ya doku nekrozuna cevaptir ya da adrenal glukokortikoidlerin artmasima baghidir.
Lokositoz genellikle gogiis agrisini takiben iki saat iginde meydana gelir, iki-dort giinde
zirveye c¢ikar ve yedi giinde normale doner. Lokosit sayist genellikle (12.000-
15.000/mm3)’dir. Genelde polimorfoniikleer hiicrelerde artis olur. Arteriyel inflamasyona yol
acan siiregte pek ¢ok farkli hiicre tipi rol oynamaktadir. Lokositlerin bu inflamatuvar siirecte
cok onemli gorevleri vardir. Lokosit sayimi ve alt tipleri de KAH tanisi olan ya da olmayan
hastalarda kardiyovaskiiler sonuglar1 ongordiirmede bir inflamatuvar biyogdsterge olarak
caligilmustir [8].

Sistemik aterosklerozun varligi, l6kositlerin rol oynadigi diisiik dereceli sistemik
inflamatuar cevapla iliskilidir [156]. No6trofil / lenfosit orani sistemik inflamasyonun ucuz bir
gostergesi olup, koroner girisim [14] ve koroner arter by-pass greft operasyonlar1 [157]
sonrast survey tahmini saglar. Bu diislik dereceli ve genel sistemik inflamatuar yanit, notrofil
sayisinin artmasi ve lenfosit sayisinin azalmasina baghdir [158]. Lenfosit sayisinin azalmasi
miyokard infarktiisiinde iskemi reperfiizyon hasarma baglanirken [159], nétrofiller yara
lyilesmesinde primer yer alirlar. Hatta bu durum iskemi reperfiizyon hasarina neden olma ve
l6kosit platelet agregasyonu olusturma gibi sonuclarla patolojik bir siirece ilerleyebilir.
Lenfositopeninin mekanizmas1 marginasyon, lenfositlerin lenfatik sisteme rediistribiisyonu ve
hizlanmis apopitozistir. Lenfositopeni genel immundepresyonu tetikler ve immun
fonksiyonlarin depresyonu mortaliteyi olumsuz etkiler. AKS’de olusan 16kosit ve platelet
agregasyonlart alt segment damarlarin tikanmasini ve infarkt sahasinin genislemesini

kolaylastirir [160].
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Artan kanitlar, aterosklerozisin baslangicinda, ilerlemesinde ve trombiisle komplike
akut aterosklerotik plak riiptiiriinde inflamasyonun katkida bulunabilecegini gostermektedir.
Pek ¢ok calisma beyaz kiire sayisinin ve CRP diizeylerinin AKS’de bagimsiz bir risk faktori
oldugunu gostermistir. Ote yandan son ¢alismalar ndtrofil sayisinin kardiyovaskiiler olaylarin
gelismesi ve tekrarinda bagimsiz bir risk faktorlii oldugunu gostermekte, laboratuvar
caligmalart ise iskemik vaskiiler olaylarin gelismesinde nétrofillerin katkida bulunabilecegini
savunmaktadir [161-163]. Notrofiller ve kardiyovaskiiler olaylarin arastirildigi, 34.000’den
fazla hastayr igeren 21 biiyiik ¢alismanin sonuglarina gore, 21 caligmanin 17’sinde nétrofil
sayist ile mortalite ve kardiyak olaylar arasinda anlaml bir iligki saptandigi goriildii. Yine
aynit meta analizde akut koroner sendromu takiben yapilan 13 ¢alismanin 10’unda nétrofil

sayist ile klinik sonuglar arasinda anlamli sonuglar saptandi (Sekil 3-4).
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31



Dahasi, primer PCI’dan sonra 24 saat icinde gdzlenen artmis notrofil sayisi, 6lim,
tekrar infarkt gecirme, kalp yetersizligi, tiim kardiyak nedenlere bagl tekrar yatig, ventrikiiler
aritmi ve yeni kardiyojenik soku igeren bilesik son noktalarin bir gostergesidir [162]. Ayrica
hem kisa donem hem de uzun dénemli se¢ilmis ¢aligmalarin alt grup analizlerinde nétrofili ile
kalp yetmezligi gelismesi arasinda iliski saptanmistir. AMI geciren hastalarda hastaneye kabul
aninda saptanan artmis notrofil sayis1 ozellikle erken gelisen kalp yetmezligi ile iliskili iken
[164], periferal monositozis daha ¢ok sol ventrikiiler disfonksiyonu ve artmis sol ventrikiiler

anevrizmasi ile iligkilidir [165].

2.2.1. Notrofil/lenfosit orani(NLR)

Son zamanlarda hem inflamasyondaki akut durumu gdsteren nétrofil yiiksekligini
hem de akut fizyolojik stres sonrasi olusan lenfopeniyi yansitan bir gosterge kullanilmaya
baslanmigtir. Notrofil ve lenfosit orani ile elde edilen bu gosterge calismalarda diger
inflamatuar belirtegler ile birlikte kullanilmis, inflamatuar durumun iyi bir gostergesi oldugu
tespit edilmistir [166]. Bu oran, SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) ve
APACHE 2 (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) gibi sepsis skorlariyla
beraber degerlendirildiginde hastalik siddeti ve prognozuyla uyumlu bulunmustur [167-170] .

NLR’nin koroner arterlerdeki aterosklerozun ilerleyisi ile iliskili oldugu ve akut
miyokart enfarktiisiinde hastane i¢i istenmeyen olaylarin ve primer perkiitan girisim sonrasi
basarisiz reperfiizyonun CRP ile birlikte bagimsiz birer ongordiiriiciisii oldugu gosterilmistir
[171, 172]. ST yiikselmeli miyokart enfarktiislii hastalarin 4 yil siire ile izlenmesinde de
NLR’nin uzun dénemde istenmeyen kardiyovaskiiler olay riskinde %23’liik bir artisla iliskili
oldugu bildirilmistir [173]. Bagimsiz bir ongordiiriicii olarak artmig NLR bu iki BKH alt

tipinin ongordiiriicii riskini tek bir risk faktorii altinda birlestirmektedir.

2.3. Koroner Kalp Hastalig ile Trombosit Arasindaki liski

2.3.1. Trombositler

Trombositler, 0,5 um kalinliklart ve 2-5 pm ¢aplar ile dolasimdaki kan hiicrelerinin
en kii¢iiglidiir. Normal hemostazda anahtar rolleri vardir, ancak aterotrombotik hastalik
gelisimine de Onemli Olclide katkida bulunmaktadirlar. Bunlarin diginda trombositlerin

inflamasyonda, aterosklerozda, metastazda, tiimdr biiyiimesinde ve anjiogenezde de nispeten
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daha az bilinen rolleri oldugu giderek daha fazla anlasilmaya baslamistir. Trombositlerin kan
konsantrasyonlart normalde 150-350x109/L civarindadir ve bu sayilar homeostazi saglamak
icin gerekli miktarin ¢ok otesindedir. ITP’li hastalarda yapilan bir ¢calismada spontan major
kanamalarin trombosit sayis1 10x109/L’nin altina inene kadar goriilmedigi bildirilmistir [174].
Kan akimi dolasimdaki trombositleri damar duvarina dogru iter ve vaskiiler hasari hizlica
tespit edip yanit verebilmeleri i¢in optimal pozisyon olan endotelin luminal ylizeyine yakin
yerlesmelerini saglar. Trombositlerin bircok essiz 0Ozelliklerinden birisi de istirahat
hallerindeki diskoid formlarindan aktif formlarindaki sekillerine degisebilme yetenekleridir.
Trombositin plazma membrani glikokaliks denen kalin bir dis katmana sahiptir, ancak
glikokaliksin tizerinde yer aldigi lipit katmani tipik bir membrandir. Burada 6nemli olan
yapilar membrana gomiilii olarak bulunan ve depo graniil membranlarinda yer alan bazi
glikoprotein reseptorleridir ve bunlar yiizeyde sadece aktivasyon sonrasinda eksprese edilirler.
Bu reseptorler trombositlerin hemostatik ve trombotik potansiyelleri i¢in son derece
onemlidirler. Trombositler ¢ekirdeksiz olduklar i¢in genellikle membranlarin ve sekretuvar

proteinlerin de novo sentezleri igin kisith bir biyosentetik kapasiteye sahiptirler.

2.3.2.Koroner tromboz

Trombositler uygunsuz sekilde aktive olduklarinda stent trombozu [175] ve akut
koroner sendromu da (AKS) i¢eren aterotrombotik bozukluklarin gelisimine 6nemli katkilarda
bulunmaktadirlar ve klinik belirtiler arasinda anstabil angina, NSTEMI, STEMI ve ani
kardiyak oliim yer alir. Koroner trombozun AKS’da merkezi rolii anjiografik olarak ve optik
koherans tomografi ile arteryel trombiisiin olay bélgesinde gosterilmesi ile [176, 177] ve
otopsi ¢alismalart ile [31, 178] gosterilmistir. Tromboz genellikle inflamatuar hiicrelerin
yiiksek konsantrasyonda, diiz kas hiicrelerinin diisiik yogunlukta ve biiyiik bir lipit ¢ekirdegin
ince bir fibroz kapsiil ile gevrili oldugu hassas plak alanlarinda gelismektedir [30].

AKS patofizyolojisinde anahtar olaylardan biri trombositlerin birlesip aktive
olmalarim1 saglayan kollajen, Von Willebrand faktor ve diger subendotelyal ajanlarin agiga
¢ikmasina neden olan plak riiptiirii veya erozyonudur. Bu ve diger trombosit aktive eden
yolaklarin kantitatif katkilart kismen kan akimi tarafindan olusturulan fiziksel gerim
kuvvetinin miktar ile iliskili oldugu gibi, bu gerim kuvvetinin kendisi de trombositleri aktive
edebilmektedir [179]. Aktivasyon sirasinda trombositler normal disk sekillerinden, adezyon

ve agregasyonu kolaylastiran uzun dendritik ¢ikintilarin goriildiigii kompakt kiire sekline
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donerler [174]. Ayrica bunlardan tromboksan (Tx)A2, epinefrin, serotonin ve ADP salinir.
Trombosit aktivasyonu sirasindaki kalsiyum translokasyonu kilit bir rol oynamaktadir ve
dense graniillerden ADP salinimini artirdigi gibi P2Y1 ve P2Y12 ADP reseptorlerinin
uyarilmasi ile olusan otokrin ve parakrin stimiilasyon trombosit aktivasyonunu artirmaktadir
[180]. Kalsiyum translokasyonu ayni zamanda arasidonik asit (AA) metabolizmasini
tetikleyen fosfolipaz A2 aktivasyonunu da indiikler ve neticede bir vasokonstriktdr ve
trombosit agonisti olan TXA?2 iiretimi gergeklesir. Ayrica agonistin tipinden bagimsiz olarak
kalsiyum sinyal iletimini de promote eder ve genellikle trombosit aggregasyonunun ortak son
yolu olarak da nitelendirilen GP IIb/IIla reseptorlerinin avidite ve affinitesinde modulator bir
degisiklige neden olur [181]. Bu reseptor trombiis biiylimesi i¢in gerekli trombosit-trombosit
etkilesimlerinin kurulmasini saglamaktadir. Trombosit agonistleri tarafindan indiiklenen
yapisal degisim GP IIb/Illa reseptorleri i¢in baglanma bdlgeleri bulunan ve trombositlerin
damar duvari veya birbirlerine tutunmalarini saglayan Von Willebrand faktor ve fibrinojenin

her ikisi igin de reseptor afinitesini artirir (Sekil 5).
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Sekil 5. Trombosit aktivasyon ve agregasyonu

Trombosit yiizeylerindeki en az 50,000 GP IIb/IIla reseptorii ile ti¢ boyutlu ve fibrin
tarafindan stabilize edilmis olan koagiilasyon kaskadinin son iiriinii bir hemostatik tikaca
doniistirler. Aterosklerotik plaklarda trombositten zengin trombiis gelisimi daha sonra
disfonksiyonel endotel hiicrelerinden prostasiklin  ve nitrik oksit gibi trombosit

antagonistlerinin tretilememesi nedeniyle daha da ilerler [182].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Metodu
Calisma ile ilgili protokol hazirlandiktan sonra, Bezmialem Vakif Universitesi Tip

Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alindi (Karar No: 5.65— Tarih:18.10.2016).

Bu ¢alisma tek merkezli ve retrospektif bir ¢alisma olarak tasarlandi. 1 Ocak 2014 ile

31 Aralik 2015 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi acil

servisine gogiis agris1 veya AKS diisiindiirecek sikayetler ile bagvuran ve ¢alisma kriterlerini

karsilayan, AHA 2014 NSTE-AKS yonetim kilavuzuna goére; NSTEMI tanist almis 163 hasta
vaka grubu ve AKS dislanarak non-kardiyak gogiis agrist tanis1 almig 165 hasta kontrol grubu
olmak iizere, toplam 328 hasta c¢alismaya dahil edildi. Vaka grubu EKG’lerinde ST
elevasyonu olmayan (normal olabilir, ST depresyonu goriilebilir, T dalga degisiklikleri
goriilebilir), bagvuru sirasindaki troponinleri negatif olup 3 ila 6 saat araliklarla yapilan
troponin takiplerinde troponin degeri yilikselerek NSTEMI tanis1 konulan hastalardan olustu.

Kontrol grubu ise miyokardiyal iskeminin objektif kaniti olmaksizin (noniskemik ilk EKG ve

normal Troponin) AKS benzeri semptomlari olan, takipleri sirasinda AKS dislanarak non-

kardiyak gogiis agris1 tanist ile acil servisten taburcu edilen hastalardan olustu. STEMI ve

UAP tanili hastalar ¢calisma disinda tutuldu.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2015 AKS ve AHA 2014 NSTE-AKS yo6netim
kilavuzuna gore:

o Tipik semptomlarla birlikte, beklenen EKG degisiklikler, kardiyak biyobelirteglerde
beklenen bir ylikselme ve/veya diismenin olmas1 veya goriintiileme yontemleriyle yeni,
canli miyokard doku kaybinin gosterilmesi veya yeni bdlgesel duvar hareket
anormalliginin saptanmasi M| olarak tanimlandi.

e Birbirini takip eden en az iki ekstremite derivasyonunda >0.1 mV veya birbirini takip
eden en az iki prekordiyal derivasyonda >0.2 mV ST elevasyonu ve troponin degerinde
yiikseklik saptanmasi STEMI olarak tanimlandi.

e Tipik semptomlarla birlikte EKG de ST elevasyonu olmamasi (normal olabilir, ST
depresyonu goriilebilir, T dalga degisiklikleri goriilebilir) ve artmis troponin degeri

NSTEMI olarak tanimlandi.
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e Tipik semptomlarla birlikte EKG de ST eclevasyonu olmamasi (normal olabilir, ST

depresyonu goriilebilir, T dalga degisiklikleri goriilebilir) ve normal troponin degerleri

UAP olarak tanimlanda.

Hastalarin temel karakteristik ozellikleri (yas, cinsiyet), KAH icin risk faktorleri

(hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara oykiisii, aile 6ykiisii) kaydedildi.

e Daha 6nce tan1 almis hipertansiyon oykiisii ve antihipertansif ilag kullanim 6ykiisii ya da

140/90 mmhg listiinde tansiyon 6l¢iimii hipertansiyon olarak tanimlandi.

e Daha Once diyabet tanis1 almis ve antidiyabetik ila¢ kullanim 6ykiisii olan ya da aclik kan

sekeri >126 mg/dl veya en az bir 6l¢lim degeri >200 mg/dl olan hastalar diyabetik olarak

tanimlandi.

e Hiperlipidemi, basvuru sirasinda herhangi bir lipid diisiiriicii ilag kullanim 6ykiisii olmak

olarak tanimland.

e KAH icin aile dykiisii, birinci derece erkek akrabalarinda <45 yas, birinci derece kadin

akrabalarinda <55 yag KAH tanis1 (M1, ani kardiyak oliim, kararli anjina pektoris) olarak

tanimlandi.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalardan bagvuru esnasinda rutin olarak alinan kan

orneklerindeki 16kosit sayisi, trombosit sayist ve notrofil/lenfosit oranlarina ait veriler

toplandi. Lokosit sayisi, trombosit sayisi ve notrofil lenfosit oraninin her iki grup arasinda

anlamliligi kiyaslanarak 3 ila 6 saat araliklarla yapilan troponin takiplerinde troponin

yiikselmesini tahmin etmedeki rolii arastirildi.

3.2. Vaka Grubu Dahil Edilme Kriterleri

18 yas lizeri gogiis agris1 veya AKS esdeger semptomlar ile bagvuran NSTEMI

tanis1 almig hastalar.

3.3. Vaka Grubu Dislama Kriterleri

18 yas alt1 hastalar

STEMI tespit edilen hastalar

UAP tespit edilen hastalar

Klinik aktif enfeksiyonu olan hastalar
Klinik aktif malignensi tanis1 olan hastalar

Hematolojik, Romatolojik hastaligi olanlar
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e Ileri donem bobrek ve karaciger hastalig1 olanlar

e Basvurudan onceki 30 giin igerisinde hemodinamik instabilite yaratan aritmi,
kalp yetmezligi, AMI nedeniyle yatis ve perkiitan girisim dykiisii olan hastalar

e Son bir ayda pulmoner tromboemboli, serebrovaskiiler olay, derin ven trombozu,

perferal arter hastalig1 , veya gecici iskemik atak geciren olgular

3.4. Kontrol Grubu Dahil Edilme Kriterleri

Gogiis agrist veya AKS esdeger semptomlar ile acil servise bagvuran, AHA 2014
NSTE-AKS yonetim kilavuzuna gére AKS agisindan takip edilip hastaneye basvuru ve takip
sirasinda ¢ekilen ekg’lerinde iskemik degisiklik olmayan, basvuru aninda ve semptomlarin
baslangicindan 3-6 saat sonrasinda kardiyak troponin takiplerinde pozitiflik saptanmayan,

AKS diglanarak non-kardiyak gogiis agrisi tanis1 alan hastalar dahil edildi.

3.5. Laboratuar Degerlendirilmesi

Degerlendirmeye alinacak tiim verilere, Bezmialem Vakif Universitesi T1p Fakiiltesi
hasta dosyalarindan ve hastane bilgi kayit sisteminden ulasildi. Degerlendirmeye alinan rutin
labaratuar tetkikleri (glukoz, kreatin (cr), AST, ALT, laktat dehidrogenaz (LDH), kreatin
kinaz (CK), kalp tipi kreatin kinaz (CK-MB), crp, beyaz kiire sayisi (WBC), hemoglobin
(Hb), trombosit sayisi, nétrofil ve lenfosit sayilar1) ve troponin | degeri bagvuru esnasinda
rutin olarak alinan vendz kan drneklerinden elde edildi. Kontrol troponin degeri olarak 3 ila 6

saat sonraki troponin degeri alindi. Notrofil/Lenfosit oran1 (NLR) ayr1 ayr1 hesaplandi.

3.6. Istatistiksel Yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov
test ile 6lgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u
test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde wilcoxon testi kullanildi. Nitel bagimsiz
verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi.

Etki diizeyi ROC egrisi ile dlciildii. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 211 (%64,3) erkek ve 117 (%35,7) kadin olmak tizere toplam 328 hasta

alindi.
Min-Mak Medyan Ort.1s.s./n-%

Yas 36 - 90 62 62,8 + 10,4

o Kadin 117 35,7%
Cinsiyet

Erkek 211 64,3%

Diyabet 170 51,8%
Hiperlipidemi 144 43,9%
HT 247 75,3%
KAH 152 46,3%
Sigara Kullanimi 157 47,9%
Aile Oykiisi 119 36,3%
Lokosit ( Whbc) 3,8 - 16,7 8,3 90 £26
Notrofil 2,2 -12,3 5,0 55 2,2
Lenfosit 0,3 -57 2,4 25+10
N/L Orani 0,6 - 18,0 2,1 29 +27
Hemoglobin 9,1 - 18,3 13,9 13,7 + 1,7
Trombosit 94,0 - 509,0 235,5 242,3 + 64,5
Glukoz 66,0 - 517,0 124,0 160,0 * 86,6
Kreatinin 0,4 -90 0,8 0,9 £0,9
AST 8,0 - 78,0 22,0 24,3 £9,2
ALT 4,0 - 98,0 19,0 22,9 £ 13,6
LDH 117,0 - 596,0 203,5 217,5 + 65,7
Ck 10,0 - 1202,0 99,0 126,0 + 109,6
Ck - Mb 8,0 - 119,0 19,0 22,6 £+12,1
Crp 0,0 - 21,1 0,3 07 +1,4
Troponin 00 -74 0,0 0,2 £0,6
Kontrol Troponin 0,0 -91 0,1 0,6 £1,2

Tablo 3. Tiim verilerin genel tanimlayic istatistikleri

Kisaltmalar: Ort.:ortalama; s.s.: standart sapma ; med:medyan ; min: minimum ; mak: maksimum
HT: Hipertansiyon KAH: Koroner arter hastaligi; Neu/Lym: Notrofil/Lenfosit;, WBC: White blood
cell; PIt: Platelet; AST: Aspartat Aminotransaminaz; ALT: Alanin Aminotransferaz; LDH:Laktat
Dehidrojenaz; CK: Kreatinin Kinaz; Trop I: Troponin I; CK-MB: Kalp Tipi Kreatin Kinaz; CRP: C-

reaktif protein
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Hastalarin demografik verilerinde Diyabet(+) 170 (%51,8), Hiperlipidemi(+) 144
(%43,9), Hipertansiyon(+) 247 (%75,3), Koroner arter hastaligi oykiisti(+) 152 (%46,3),
Sigara kullanimi(+) 157 (%47,9), Aile 6ykisii(+) 119 (%36,3) ve labaratuar tetkiklerinde
Lokosit(Wbc) 9.04+2.6, Notrofil 5.5+2.2, Lenfosit 2.5+1.0, N/L oram1 2.9+2.7, Hemoglobin
13.7+1.7, Trombosit 242.3+64.5, Glukoz 160.0+86.6, Kreatinin 0.9+0.9, Ast 24.3+9.2, Alt
22.9+13.6, LDH 217.5+65.7, CK 126.0£109.6, CK-MB 22.6+12.1, Troponin 0.2+0.6,
Kontrol Troponin 0.6+1.2, Crp 0.7+1.4 olarak tespit edildi. Bu parametrelerin minumum ve

maksimum degerleri tabloda belirtilmistir (Tablo 3).

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Ort.xs.5./n-%  Medyan Ort.zs.5./n-% Medyan P
Yas 63.6 +11.4 63.0 62.1 £9.3 61.0 0.191¢
o Kadin 55 33.7% 62 37.6% X2
Cinsiyet 0.469
Erkek 108 66.3% 103 62.4%

2
‘ttest / * Ki-kare test

Tablo 4. Gruplarin cinsiyet ve yas dagilim

Kisaltmalar: Ort.:ortalama, s.s.: standart sapma, med:medyan

Yas

70%

60%

64 -

64 - = °0% =
63 | 40% 7 el |
63 - 30%

62 -
62+ 4

20%

10% -~ [

00%
61 T T Vaka Grubu Kontrol Grubu
Vaka Grubu Kontrol

Grubu BCinsiyet Kadin @ACinsiyet Erkek

Sekil 6. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet karsilastirilmasi

Yas ortalamasi: Vaka grubu ortalama 63.6£11.4 yil, en kiigiik 36 en yiiksek 83 ,
Kontrol grubunda ise ortalama 62.1+9.3 en kiigiik 40 en yiiksek 90 olarak saptandi. Vaka ve
kontrol grubunda hastalarin yas1 anlamli farklilik géstermedi (p>0.05).
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Cinsiyet dagilimi: Vaka grubunda 55 (%33,7) kadin ve 108 (%66,3) erkek hasta,
Kontrol grubunda ise 62 (%37,6) kadin ve 103 (%62,4) erkek hasta tespit edildi. Vaka ve
kontrol grubunda cinsiyet dagilimi anlaml farklilik gostermedi (p>0.05) (Tablo 4) (Sekil 6).

Vaka Grubu Kontrol Grubu
n % n % P
i Kull 73 44.8% 98 59.4% 0.009 ©°
igara Kullanimi .
& 90 55.2% 67  40.6%
Aile Bvkiisil Yok 104 63.8% 105 63.6% 0.975 X
ile Usl .
v Var 59 36.2% 60 36.4%

r
“Ki-kare test

Tablo 5. Gruplar arasinda sigara kullanim ve aile oykiisiiniin karsilastirilmasi

Sigara kulanim orani: Vaka grubunda sigara kullanmayan kisi sayist 73 (%44,8),
kullanan kisi sayis1 90 (%55,2), Kontrol grubunda ise sigara kullanmayan kisi sayisi 98
(%59.4), kullanan kisi sayist 67 (%40.6) olarak saptandi. Vaka grubunda Sigara kullanim
orani kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.009).

Aile oykiisii dagilimi: Vaka grubunda aile 6ykiisii pozitif olan kisi sayis1 59 (%36,2),
negatif olan kisi sayis1 104 (%63,8), Kontrol grubunda ise aile dykiisii pozitif olan kisi sayisi
60 (%36.4), negatif olan kisi sayis1 105 (%63.6) olarak saptandi. Vaka ve kontrol grubunda
aile Oykiisii oran1 anlamli farklilik gostermedi (p>0.05) (Tablo 5) (Sekil 7).

60% 70%
60%

50%

50%

40%
40%

30%
20%
10%

00%
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu

30%
20%

10%

00%

B Sigara Kullamimi Yok B Sigara Kullanimi Var BAile Gykiist Yok B Aile Oykisi Var

Sekil 7. Gruplar arasinda sigara kullanimu ve aile 6yKkiisiiniin karsilastiriimasi
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Vaka Grubu

Kontrol Grubu

n % n % P
. Yok 66 40.5% 92 55.8% 2
Diyabet 0.006

Var 97 59.5% 73 44 2%

0, 0, 2

Hiperlipidemi Yok 80 49.1% 104 63.0% 0.011 *
Var 83 50.9% 61 37.0%

T Yok 30 18.4% 51 30.9% 0.009 ¥
Var 133 81.6% 114 69.1%

Yok 38 54.0% 88 53.3% 2

KAH © ° ° 0.905 *
Var 75 46.0% 77 46.7%

r
“Ki-kare test

Tablo 6. Gruplar arasinda kronik hastaliklarin karsilastiriimasi

(%509,5),

Diyabet dagilimi agisindan: Vaka grubunda Diyabet Oykiisii olan kisi sayist 97

olmayan kisi sayis1 66 (%40,5), Kontrol grubunda ise Diyabet oykiisii olan kisi

sayist 73 (%44,2), olmayan kisi sayist 92 (%55,8) olarak saptandi. Vaka grubunda Diyabet

oran1 kontrol grubundan anlaml olarak daha yiiksekti (p=0.006).

Hipertansiyon dagilimi agisindan: Vaka grubunda Hipertansiyon dykiisii olan kisi

sayist 133 (%81,6), olmayan kisi sayis1 30 (%18,4), Kontrol grubunda ise Hipertansiyon

Oykiisii olan kisi sayis1 114 (%69,1), olmayan kisi sayist 51 (%30,9) olarak saptandi. Vaka

grubunda Hipertansiyon orani kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.009)
(Tablo 6) (Sekil 8).

60%
50%
40%
30%
20%

10%

00%

Vaka Grubu

@ Diyabet Yok

Kontrol Grubu

[ Diyabet Var

90%
80%
70%
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50%
40%
30%
20%
10%
00%

-----

T
‘‘‘‘‘‘‘‘‘‘

=

Vaka Grubu Kontrol Grubu

EHT Yok BHT Var

Sekil 8. Gruplar arasinda kronik hastaliklarin karsilastirilmasi-1

Hiperlipidemi dagilimi agisindan: Vaka grubunda Hiperlipidemi 6ykiisii olan kisi

sayist 83 (%50.9), olmayan kisi sayist 80 (%49.1), Kontrol grubunda ise Hiperlipidemi
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Oykiisli olan kisi sayist 61 (%37), olmayan kisi sayis1 104 (%63) olarak saptandi. Vaka
grubunda Hiperlipidemi orani kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.011).

KAH oykiisii dagilimi: Vaka grubunda KAH Oykiisii olan kisi sayis1 75 (%46),
olmayan kisi sayis1 88 (%54), Kontrol grubunda ise KAH 6ykiisii olan kisi sayist 77 (%46.7),
olmayan kisi sayist 88 (%53.3) olarak saptandi. Vaka ve kontrol grubunda KAH orani anlaml
farklilik gostermedi (p>0.05) (Tablo 6) (Sekil 9).

54%

70%
60%
50%

52%

50%
40%
48%
30%

0,
20% 46%
10%

00%

44%

42%
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu

BHiperlipidemiYok BHiperlipidemi Var B KAH Yok EKAH Var

Sekil 9. Gruplar arasinda kronik hastaliklarin karsilastirilmasi-2

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Ort.*s.s. Medyan Ort.*s.s. Medyan P
Lékosit ( Wbc) 10,0 + 2,8 10,1 7,9 £1,9 7,7 <0,001 ™
Notrofil 6,3 £ 2,5 5,5 4,7 +1,4 4,5 <0,001 ™
Lenfosit 2,1 £0,9 2,2 2,8 £+0,9 2,6 <0,001 ™
N/L Orani 3,9 £3,4 2,9 1,8 + 0,6 1,7 <0,001 ™
Hemoglobin 13,8 + 1,8 14,0 13,6 + 1,6 13,9 0,472 ™
Trombosit 223,6 + 63,5 213,0 260,7 + 60,2 259,0 <0,001 ™
Glukoz 176,8 + 91,2 136,0 143,4 + 78,6 112,0 <0,001 ™
Kreatinin 0,9 £0,2 0,8 1,0 + 1,3 0,8 0,185 ™
AST 24,4 + 9,3 22,0 24,2 + 9,2 22,0 0,709 m
ALT 23,0 = 14,5 19,0 22,9 + 12,7 19,0 0,335 m
LDH 224,6 + 75,3 206,0 210,5 + 53,9 203,0 0,172 m
Ck 122,0 * 74,6 101,0 130,0 * 135,8 97,0 0,589 m
Ck - Mb 23,8 + 12,4 20,0 21,5 + 11,8 19,0 0,106 ™
CRP 0,9 +1,8 0,4 0,5 £0,7 0,3 0,007 ™

™ Mann-whitney u test

Tablo 7. Gruplarin rutin biyokimyasal degerleri ve n/l oranimin karsilastirilmasi

Kisaltmalar: Ort.:ortalama; s.s.: standart sapma ; med:medyan; Neu/Lym: Notrofil/Lenfosit;
WBC: White blood cell; Plt: Platelet; AST: Aspartat Aminotransaminaz; ALT: Alanin
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Aminotransferaz; LDH:Laktat Dehidrojenaz; CK: Kreatinin Kinaz; Trop I: Troponin I; CK-MB: Kalp
Tipi Kreatin Kinaz; CRP: C-reaktif protein

Calismada bakilan parametrelerde: Hemoglobin vaka grubunda 13.8+1.8 kontrol
grubunda 13.6+1.6, Kreatinin vaka grubunda 0.9+0.2 kontrol grubunda 1.0+£1.3, AST vaka
grubunda 24.4+9.3 kontrol grubunda 24.2+9.2, ALT vaka grubunda 23+14.5 Kkontrol
grubunda 22.9+12.7, LDH vaka grubunda 224.6+75.3 kontrol grubunda 210.5+£53.9, CK vaka
grubunda 122+74.6 kontrol grubunda 130+135.8, Ck-Mb vaka grubunda 23.8+12.4 kontrol
grubunda 21.5+11.8 olgiildii. Gruplar arasinda hemoglobin degeri, Kreatin degeri, AST
degeri, ALT degeri, LDH degeri, CK degeri ve Ck-MB degeri anlamli farklilik gostermedi
(p>0.05) (Tablo 7).

Lokosit degeri ortalamasi: Lokosit degeri vaka grubunda 10+2.8 kontrol grubunda
7.9£1.9 olgiildii. Vaka grubunda Lokosit degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha
yuksekti (p<0.001).

Notrofil degeri ortalamasi: Notrofil degeri vaka grubunda 6.3+2.5 kontrol grubunda
4.7£1.4 olcildi. Vaka grubunda Notrofil degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha
yiiksekti (p<0.001) (Tablo 7) (Sekil 10).

Lokosit ( Whc ) No&trofil

12 1 07

10 - 06 -

05 ~

08 -

04 -
06 -

03 -
04 -

02 -

01 -

00 T Y 00 T T
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu

Sekil 10. Gruplar arasinda l6kosit ve notrofil sayisinin karsilastirilmasi

Notrofil/lenfosit orani ortalamasi: Notrofil/lenfosit oran1 vaka grubunda 3.9+3.4
kontrol grubunda 1.8+0.6 6l¢iildii. Vaka grubunda Noétrofil/lenfosit orani kontrol grubundan
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001).
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Lenfosit degeri ortalamasi: Lenfosit degeri vaka grubunda 2.14+0.9 kontrol grubunda
2.840.9 olgiildii. Vaka grubunda Lenfosit degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha
diisiiktii (p<0.001) (Tablo 7) (Sekil 11).

Notrofil/Lenfosit Lenfosit

4,00 - 03 -

3,50 - 03 |

3,00 -

2,50 - 02 1

2,00 - 02 A

1,50 - 01

1,00

0,50 - D1 1

0,00 T Y 00 T

Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu

Sekil 11. Gruplar arasinda nétrofil/lenfosit oram ve lenfosit sayisinin karsilastirilmasi

Glukoz degeri ortalamasi: Glukoz degeri vaka grubunda 176.8+91.2 kontrol
grubunda 143.4+78.6 olgiildii. Vaka grubunda glukoz degeri kontrol grubundan anlamli
olarak daha yiiksekti (p<0.001).

Crp degeri ortalamasi: Crp degeri vaka grubunda 0.9+1.8 kontrol grubunda 0.5+0.7
ol¢iildii. Vaka grubunda Crp degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0.007) (Tablo 7) (Sekil 12).

Glukoz CRP
180 - 0,90 -
160 - 0,80 A
140 -+ 0,70 A
120 -+ 0,60 A
100 - 0,50 A
80 0,40 A
60 0,30 A
40 0,20 A
20 A 0,10 A
00 T T 0,00 T v
Vaka Grubu Kontrol Grubu Vaka Grubu Kontrol Grubu

Sekil 12. Gruplar arasinda glukoz ve crp degerinin karsilagtirilmasi
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Trombosit degeri ortalamasi: Trombosit degeri vaka grubunda 223.6+63.5 kontrol
grubunda 260.7+60.2 o6lciildii. Vaka grubunda Trombosit degeri kontrol grubundan anlamli
olarak daha diisiiktii (p<0.001) (Tablo 7) (Sekil 13).

Trombosit

270 A

260 A
250 A

240 A
230 A
220 A
210 A

200

Vaka Grubu Kontrol Grubu

Sekil 13. Gruplar arasinda trombosit sayisinin karsilastirilmasi

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
Troponin
ik Olglim 03108 0,1 0,01 £ 0,01 0,01 <o0,001™
Kontrol 1,1 +£15 0,5 0,01 £ 0,01 0,01 <o0,001™
Grup ici Degisim <0,001 " 0,897 ¥

™ Mann-whitney u test / " Wilcoxon test

Tablo 8. Gruplar arasinda Troponin degerlerinin karsilastirmasi

Kisaltmalar: Ort.:ortalama, s.s.: standart sapma, med:medyan

Troponin degerleri ortalamasi: Troponin degeri vaka grubunda ilk 6l¢iimde 0.340.8,
takip sirasinda kontroliinde ise 1.1+1.5 6lgiildii. Vaka grubunda kontrol l¢limiinde troponin
degeri ilk Ol¢iimden anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001). Troponin degeri kontrol
grubunda ilk 6l¢timde 0.01+0.01, takip sirasinda kontroliinde ise 0.01+0.01 6lgtildii. Kontrol
grubunda kontrol Sl¢iimiinde troponin degeri ilk dl¢iimden anlamli degisim gdstermemistir
(p=0.897). Vaka grubunda ilk 6l¢iim troponin degeri ve kontrol troponin degeri kontrol
grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001) (Tablo 8) (Sekil 14).
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Vaka Grubu Kontrol Grubu

ik Olgim  @Kontrol

Sekil 14. Gruplar arasinda Troponin degerlerinin karsilastirilmasi

Vaka ve kontrol grubunda hastalarin ayriminda 16kosit degerinin anlamli [Egri alt1
alan 0.724 (0.657-0.771)] etkinligi gozlenmistir. Vaka ve kontrol grubunda hastalarin
ayriminda egri alt1 alan1 [0.722 (0.666-0.778)] en yiiksek 16kosit cut off degeri 9.10*3/uL idi

(Tablo 9).
Egri Alti Alan % 95 Guven Araligi p
Lokosit 0,724 0,657 - 0,771 <0,001
Cut-Off 9 0,722 0,666 - 0,778 <0,001
Duyarhlik 74,0%
Pozitif Kestirim 68,1%
Ozgullik 70,8%
Negatif Kestirim 76,4%
ROC Egrisi

Tablo 9. Lokosit ROC egrisi altindaki degerleri

80%

5% 7
70%
65% -
60%

55% -

50%

Duyarlilik Pozitif Kestirim Ozgiilliik Negatif Kestirim

Sekil 15. Lokosit cut off degeri anlamhihig: ile ilgili grafik



Lokosit 9.10*3/uL cut off degerinin duyarliligt % 74, pozitif kestirim degeri % 68,1,
ozgilliikk % 70,8, negatif kestirim degeri % 76,4 idi (Tablo 9) (Sekil 16).

%0 %20 %40 B0 B0 %100
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— Lékosit === Cut-Off9 e Referans Cizgisi

Sekil 16. Lokosit cut off degeri ile ilgili grafik

Vaka ve kontrol grubunda hastalarin ayriminda trombosit degerinin anlamli [Egri alt:
alan 0.725(0.627-0.745)] etkinligi gozlenmistir. Vaka ve kontrol grubunda hastalarin
ayriminda egri altt alam1 [0.716 (0.660-0.773)] en yiiksek trombosit cut off degeri 235.
10*3/uL idi (Tablo 10).

Egri Alti Alan % 95 Guven Araligi p
Trombosit 0,725 0,627 - 0,745 <0,001
Cut-Off 235 0,716 0,660 - 0,773 <0,001
Duyarhlik 71,3%
Pozitif Kestirim 71,8%
Ozgullik 72,0%
Negatif Kestirim 71,5%

ROC Egrisi

Tablo 10. Trombosit ROC egrisi altindaki degerleri
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Sekil 17. Trombosit cut off degeri anlamhihig ile ilgili grafik

Trombosit 235.10*3/uL cut off degerinin duyarliligi % 71.3, pozitif kestirim degeri
% 71,1, 6zgillik % 72, negatif kestirim degeri % 71,5 idi (Tablo 10) (Sekil 18).
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Sekil 18. Trombosit cut off degeri ile ilgili grafik

Vaka ve kontrol grubunda hastalarin ayriminda nétrofil lenfosit oraninin anlaml
[Egri alt1 alan 0799 (0.750-0.847)] etkinligi gézlenmistir. Vaka ve kontrol grubunda hastalarin
ayriminda egri alt1 alan1 [0.768 (0.715-0.820)] en yiiksek notrofil lenfosit orant cut off degeri
2.51di (Tablo 11).
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Egri Alti Alan % 95 Guven Araligi P

Notrofil /Lenfosit 0,799 0,750 - 0,847 <0,001
Cut-Off 2.5 0,768 0,715 - 0,820 <0,001
Duyarhilik 84,8%
Pozitif Kestirim 65,0%
Ozgulluk 71,9%
Negatif Kestirim 88,5%

ROC Egrisi

Tablo 11. Nétrofil/Lenfosit oran1 ROC egrisi altindaki degerleri

90%
85%
80%
75%
70%
65%
60%
55%
50%

Duyarlihk Pozitif Kestirim Ozgilliik Negatif Kestirim

Sekil 19. Notrofil/lenfosit orani cut off degeri anlamlilig: ile ilgili grafik

Notrofil lenfosit oran1 2.5 cut off degerinin duyarlilig1 % 84,8, pozitif kestirim degeri
% 65, 6zglllik % 71,9, negatif kestirim degeri % 88,5 idi (Tablo 11) (Sekil 20).
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Sekil 20. Notrofil/lenfosit orani cut off degeri ile ilgili grafik
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5. TARTISMA

Acil servise en sik bagvuru nedenlerinden bir tanesi gogiis agrisidir. Gogiis agrisi;
akut koroner sendrom, aort disseksiyonu, pulmoner emboli gibi 6liimciil sebeplerden
kaynaklanabilecegi gibi gastroozofageal reflii veya miyalji gibi potansiyel risk tagimayan
nedenlerden de kaynaklanabilir. Ozellikle AKS gibi hayati tehdit eden tanilarin acil serviste
erken teshisi 6nem kazanmaktadir [61].

AKS diisiindiiren gogiis agrisi veya diger semptomlari olan hastalarda, hastanin acil
servise variginin ilk 10 dakikasi igerisinde, 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli ve iskemik
degisiklikler acgisindan degerlendirilmelidir. ilk EKG tamisal degil ancak hasta halen
semptomatik ve AKS agisindan yiliksek klinik siipheye sahipse, iskemik degisiklikleri
saptamak igin seri EKG (6r. Ilk saat boyunca 15 ila 30 dakikalik aralarla) ¢ekilmeli ve AKS
ile uyumlu bulgulart olan tiim hastalarda, degerlerin yiikselme veya diisme patternini
belirlemek i¢in, bagvuru aninda ve semptomlarin baslangicindan 3-6 saat sonrasinda seri
kardiyak troponin | veya T diizeyleri goriilmelidir. Seri takipte troponin diizeyi normal olan
hastalarda, EKG degisiklikleri ve/veya klinik prezentasyon, AKS icin orta veya yiiksek
diizeyde bir siiphe olusturuyorsa, semptom baglangicindan 6 saatten ilerisi i¢in ek troponin
diizeyleri goriilmelidir [183]. Acil servislerin yogunlugu ve de hekim sayilarindaki
yetersizligin yani sira gogiis agrist ya da AKS diislindiirecek sikayetlerin acil servise en sik
basvuru nedenlerinden biri oldugu diistiniiliince 6-12 saatlik hasta takipleri, acil servislerde
uzun beklemelere, AKS tanisinin gecikmesi sonucunda mortalite ve morbitide oranlarinda
artiglara ve saglik harcamalarinin artmasina neden olmaktadir.

AKS agisindan riskin belirlenip, tan1 ve tedavilerin uygun, eksiksiz ve hizli yapilmasi
ile mortalite ve morbidite oranini azaltacak, ayni zamanda diisiik riskli hastalarin takip
stiresini  kisaltarak ve taburculugunu kolaylastirarak acil servis yogunlugunu azaltmaya
yarayacak yeni parametrelere ihtiyag duyulmaktadir. Bu dogrultuda biz de ¢alismamizda acil
servise AKS diisiindiirecek sikayetlerle bagvuran ve troponin takibi gerektiren hastalarda,
basvuru esnasindaki 16kosit, trombosit sayilar1 ve noétrofil lenfosit oraninin, troponini
pozitifleserek NSTEMI kabul edilen hastalarin belirlenmesinde ongordiiriicii 6zelligi olup

olmadigini degerlendirmeyi amagladik.
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Calismamizda vaka grubu ve kontrol grubu arasinda kilavuzlarca ve daha onceki
arastirmalarca da kabul edilen klasik kardiyovaskiiler risk faktorlerini karsilastirdigimizda,
vaka grubunda dm, ht, hiperlipidemi ve sigara kullanim orani kontrol grubundan anlamli
olarak daha yiiksek saptandi (p=0.006, p=0.0.009, p=0.011, p=0.009). Her iki grup arasinda
yas, cinsiyet dagilimi, aile Oykiisii ve KAH Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriilmedi (p > 0.05). istatiksel olarak anlamli fark olmamakla beraber, vaka
grubunda yas, erkek cinsiyet ve KAH 8ykiisii oran1 rakamsal olarak daha yiiksekti. Oztiirk ve
arkadaslarinin ¢alismasinda dm, ht, aile Oykiisii ve sigara kullanim orani NSTE-AKS
grubunda, koroner anjio yapilarak normal koroner arterlere sahip oldugu gosterilmis kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek, yas ve cinsiyet dagilimi ise her iki grubta benzer
olarak saptanmustir [184]. S6nmez ve arkadaslarinin ¢alismasinda yas, cinsiyet dagilimi, dm
ve hiperlipidemi KAH(+) grupta, KAH(-) olan gruba gére anlamli olarak daha yiiksek, ht ve
aile Oykiisii ise her iki grupta benzer olarak saptanmistir [185]. Tavil ve arkadaslarinin
metabolik sendrom tanili hastalar ile yaptig1 calismada koroner stenoz(+) olan vaka grubu ile
koroner stenoz(-) olan kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet dagilimi ve hiperlipidemi
acisindan farklibik saptanmamustir [186]. Literatiirdeki I6kosit, trombosit, NLR ve
kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iliskiyi arastiran bircok ¢alismada kardiyovaskiiler risk
faktorleri gruplar arasinda degisiklik gosterebilmektedir. Bu durum ¢alismanin yapildig: kisi
sayisi, farkli bolgeler ve farkli zaman diliminde yapilmis olmasi, Secilen hasta popiilasyonun
alt grup dagilimlarinin esit olmamast ve popiilasyona dayali olmayan, secilmis bireylerden
olusmasi ile agiklanabilir.

Insiilin diizeyi AMI sonras1 birka¢ saat icinde adrenerjik uyar: nedeni ile hizla
azalirken kortizol, biiyiime hormonu ve serbest yag asitleri artar. Bu nedenle diyabetik
olmayan hastalarda bile olusmus periferal insiilin direnci nedeni ile hiperglisemi olusur [187,
188]. Calismamizda vaka grubunda glukoz degeri kontrol grubundan anlamli olarak daha
yiiksekti (p<0.001). Bu sonug¢ vaka grubundaki diyabet tanili hasta oraninin kontrol grubuna
gore daha yiiksek olmasi ile de alakali olabilir.

Akut faz reaktanlarindan C-reaktif protein, fibrinolitik aktivite ve subklinik
aterosklerozun bir belirtecidir. Aterogenez ile CRP arasindaki iligki inflamasyon ile sinirl
degildir. CRP yiiksekligi, plakta lipid birikmesini tetikleyen inflamasyonu gostermesi
yaninda, dogrudan etkileri ile de endotel islev bozukluguna yol agmaktadir. 2003 yilinda
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC) ile Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) tarafindan,
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CRP Ol¢limiiniin inflamasyonun sensitif bir gostergesi oldugu ve kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesinde diger kanitlanmis risk faktorlerine ilave edilebilecegi agiklanmigtir [189].

Ridker ve arkadaslar1 1997 yilinda yayinlanan c¢alismalarinda saglikli erkeklerdeki
yiiksek bazal CRP diizeylerinin, gelisebilecek ilk miyokard infarktiisii ve inmenin habercisi
olabilecegini rapor etmislerdir. Ayrica CRP’nin bu etkisinin klasik risk faktorlerinden
bagimsiz olarak gergeklestigini belirtmislerdir [190]. Toshihisa ve arkadaslari, ¢aligmalar
sonucunda, akut miyokard infarktiisiinde yiiksek CRP diizeylerinin kardiyak riiptiir, sol
ventrikiil anevrizmasi gelismesi ve bir yillik mortalitenin gostergesi oldugunu rapor
etmiglerdir [191]. Calismamizda literatiirdeki verilerle uyumlu olarak CRP degeri vaka
grubunda kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.007).

Aterogenez olusumunda 1okositlerin rolii epidemiyolojik olarak saptanmustir.
Lokositlerin boyutlarinin biiytikliigii, sekil degistirebilme yeteneklerinin kisitli olmasi, kendi
aralarinda ve endotel hiicreleri ile reseptor aracili adheziv iliskiye girebilme yeteneklerinin
birlesmesi bu hiicrelerin kapiller dolasim1 tikayan tikaglar olusturmasina neden olmaktadir.
Bu 16koembolizasyonun da miyokard infartiisii patogenezinde rol oynadigi diistiniilmektedir
[8]. Akut inflamatuvar reaksiyonda nétrofil aktivasyonu ilk savunma mekanizmalarindan
biridir. Miyokard hasarimni takiben nétrofilinin gelistigi, birinci ve ligiincli giinlerde infarkt
alaninda yogun nétrofil infiltrasyonu oldugu bunu takiben infrakt iyilesmesi ve fibroz
dokunun yerlesmeye basladigi bilinmektedir. Lenfopeninin akut koroner sendrom sonrasi
erken bulgulardan biri oldugu ve bu durumun stres ile iligkili kortizol salinimina baglh oldugu
da yapilan caligmalarla gosterilmistir [192]. Literatiirde 16kosit, trombosit, NLR ve
kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iliskiyi arastiran bircok ¢alisma ve meta analiz mevcuttur
[8, 161, 172, 184-186, 192-212].

Lokosit sayist ve KAH arasindaki iliski ilk olarak Friedman ve arkadaslari
tarafindan 1974 yilinda tanimlanmistir. Bu arastirmacilar artmis 16kosit sayisinin
gelisebilecek ilk AMI riskini arttirdigini bulmuslardir [193]. Artmis 16kosit sayisinin AMI'den
sag kurtulan hastalarda tiim nedenlere bagli mortalitenin bir 6ngordiiriiclisii oldugunu ilk
olarak Schlant ve arkadaslar1 belgelemislerdir [194].

Huang ve arkadaglariin 1998 ve 2007 yillar1 arasinda Cin’de , ilk kez kendi
hastanelerinde koroner anjiografi yapilan 623 AKS tanili hasta (erkek %64.2, kadin %35.89)
(ortalama yas 68) ile yapmis oldugu calismada, bagvuru sirasindaki WBC degerlerine gore 3
grup (Grup I: WBC<4000, Grup II: 4001<WBC< 9999, Grup III: WBC>10000) olusturulmus
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ve bu gruplar arasinda WBC sayisi1 ve alt tiplerinin anjiografik bulgular ile iliskisi ve AKS’de
major kardiak kotl olaylart dngormedeki yeri degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda
notrofil sayisinin major istenmeyen kardiyak olaylarin bagimsiz bir gostergesi olabilecegi ve
lenfosit sayisinin  koroner aterosklerozun siddetini tahmin etmede kullanilabilecegi
bildirilmistir [195].

Almanya’da 2004 yilinda klopidogrel ya da asprin kullanan iskemik inme, MI ya da
periferik arter hastalign tanili 18558 hasta ile yapilan CAPRIE [161] (clopidogrel versus
aspirin in patients at risk of ischemic events) ve ABD’de 1999 yilinda 6797 hasta ile yapilan
SOLVD [196] (Studies of left ventrikular dysfunction) ¢alismalari, 6zellikle notrofiller olmak
tizere total WBC sayisinin kardiyovaskiiler olaylarda artis ile iliskili oldugunu gostermistir.

Acikel ve arkadaslarinin Tirkiye’de 2004 yilinda, g6giis agrist baslangicindan sonra
ilk 24 saat i¢inde basvuran 244 AMI tanili hasta (erkek %82.4, kadin %17.6) (ortalama yas
57.4£11.6) ile yaptig1 calismada AMI’nde inflamasyonun sistemik gostergelerinin olgularin
ilk kabuliinden itibaren artmakta oldugunu ve ilk kabulde 6l¢iilen yiiksek WBC degeri ve Crp
diizeyi ile yatis esnasinda gelisen ciddi kalp yetersizligi ve yliksek mortalite oraninin iliskili
oldugunu bildirmislerdir [197].

AKS sirasinda hastalarda goriilen lenfopenin ise kortizol salinimi sonucu oldugu ve
MI geciren hastalarda erken belirteclerden biri oldugu Thomson ve arkadaslarinin 1992
yilinda Amerika’da, acil servise gogiis agrist sikayeti ile basvuran 384 hasta ile yaptiklari
caligmada gosterilmistir [192]. Calismamizda literatiirdeki verilerle uyumlu olarak 16kosit ve
notrofil sayilar1 kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksek (p<0.001), lenfosit sayisi ise
kontrol grubundan anlamli olarak daha disiikti (p<0.001).

Son zamanlarda hem inflamasyondaki akut durumu gosteren nétrofil yiiksekligini
hem de akut fizyolojik stres sonrasi olusan lenfopeniyi yansitan bir gosterge kullanilmaya
baslanmigtir. Notrofil ve lenfosit orani ile elde edilen bu gosterge calismalarda diger
inflamatuar belirtecler ile birlikte kullanilmis, inflamatuar durumun 1yi bir géstergesi oldugu
tespit edilmistir [166]. Horne ve arkadaslar1 1994 ile 2001 yillar1 arasinda 3227 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismalarinda, toplam 16kosit sayisinin, KAH riski yiiksek olan hastalarda
Olim/MI'nin bagimsiz bir 6ngdrdiiriiciisii oldugunu dogruladi, ancak yiiksek nétrofil veya
diisiik lenfosit sayilarinin prediktif degerinin daha fazla oldugunu saptadilar. Bunun

sonucunda en biiyiik risk tahmininin NLR ile verilebilecegini belirttiler [8].
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Tamhane ve arkadaslarmin 1998 ile 2004 yillar1 arasinda Michigan Universitesi’nde
2833 AKS tanili hasta (ortalama yas 64.3£13.6) ( 564 ST-segment yiikselmeli AKS, 2269
anstabil anjina pektoris / ST-segment yiikselmesi olmayan AKS ) ile yaptiklar1 ¢alismada
yiiksek NLR’nin hastane i¢i ve 6 aylik takip sonunda hem mortalite hem de reinfarktiis
acisindan anlamli oldugunu gostermekle birlikte, yine hem hastane i¢ci hem de 6 ayin sonunda
inme insidansini da yiiksek saptamiglardir. Dahast NLR degeri yiliksek olan hastalarin, hastane
i¢ci major kanama oranlar1 agisindan daha yiiksek risk tasidigi gosterilmistir [203].

Kaya ve arkadaslar1 172 hasta (erkek %65.7, kadin %34.3) (ortalama yas 61+£13)
(vaka grubu: 126 koroner stenozlu hasta, kontrol grubu: 46 koroner anjiosu normal g¢ikan
hasta) ile yaptiklari ¢calismada NLR diizeyi ile ateroskleroz yayginligi arasinda iliski oldugunu
ve NLR’nin yaygin ateroskleroz grubunda, hafif ateroskleroz ve kontrol grubuna goére anlaml
olarak daha yiiksek (siras1 ile 4.1+3.0, 2.44+1.2 ve 1.9£1.2) oldugunu saptamislardir. NLR nin
2,5 ve lizerinde sensitivitesi % 62, spesifitesi % 69 olarak bulunmustur. Ayrica 16kosit ve
notrofil sayist koroner anjio sonrasi trombiis goriilen grupta koroner anjio sonrasi normal
koroner arterlere sahip olan kontrol grubuna oranla anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir
[200].

Azab ve arkadaslarinin Staten Universitesi’nde 2004 ve 2006 yillar1 arasinda ( Staten
Adasi, New York; ABD ) 619 NSTEMI tanili hasta (erkek %67.4, kadin %32.6) ile yaptigi
calismada, NSTEMI geciren hastalarda NLR’nin 4,7 ve lizerinde kisa ve uzun donemde
mortalitede anlamli 6ngordiiriicii degere sahip oldugu ancak hangi NLR’nin daha 6nemli
oldugunu sorgulamislardir. (6r: baslangi¢, sonuncu, maksimum veya ortalama). Ciinkii
bilindigi gibi, noétrofillerin dolasimda yaklagik 7 saat kadar kisa Omdiirleri vardir. Ancak
beklenenin tersine, tim NLR 0lgtimleri ile mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu
gosterilmistir. Ayrica yas, ht, dm, kah oykiisii, 16kosit ve notrofil sayist NLR yiiksek olan
grupta diger gruplara oranla anlamli olarak daha yiiksek, lenfosit ise daha diisiik saptanmistir
[202]. Yine Azab ve arkadaslarinin Amerika’da 2007 ve 2011 yillar1 arasinda 338 diyabetik
hasta (erkek %36.1, kadin %63.9) (ortalama yas 58) ile yaptig1 calismada ise bilinen KAH
Oykiisli olmayan diyabetik hastalarda NLR’nin major istenmeyen kardiyak olaylar ac¢isindan
prediktif degerini gostermislerdir [201]. Bu calismada Azap ve arkadaslarinin bir 6nceki
caligmasindan farkli olarak NLR’nin 2,4 ve iizerinde anlamli Ongordiiriicii degere sahip
oldugu ortaya konulmustur. Bizim ¢alismamizda da buna yakin bir deger olan 2,5

Ongordiiriicli deger olarak saptandi.
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Akpek ve arkadaslar1 418 STEMI tanili hastadan (erkek %78.2, kadin %21.8)
(ortalama yas 59.44+12.4) olusan, akut miyokard infarktiisii sonrasi hastane i¢i mortalite ile
koroner akim ve NLR arasindaki iligkiyi degerlendirdikleri ¢aligmalarinin sonucunda, NLR ve
primer PCI sonras1 TIMI akimi ile major kardiyak olaylar arasinda anlamli iligki oldugunu,
ayn1 zamanda NLR’nin 3,3 ve iistiinde % 74 sensitiviteye % 83 spesifiteye sahip oldugunu
gostermiglerdir. Hastalar NLR > 3,3 degerine gore ikiye ayrildiklarinda, hastane i¢i major
kardiyak olaylar, gok damar hastalig1 ve no-reflow fenomeni NLR yiiksek olan grupta anlamli
olarak daha yiiksek saptanmistir. Ayrica dm ve ht NLR yiiksek olan grupta diger gruplara
oranla anlamli olarak daha yiiksek saptanmigtir [172].

Kim ve arkadaslarinin Chosun Universitesi Hastanesinde (Kore) 2010 ve 2011 yillar1
arasinda 372 PKG uygulanan hasta (erkek %63.2, kadin %36.8) (ortalama yas 65.2+10.7) ile
yaptig1 uzun donem takip ¢alismasinda, NLR’nin perkiitan koroner girisim sonrasi uzun
donem mortaliteyi 6ngordiiriicii degeri oldugu gosterilmistir [207].

Bilindigi tizere SYNTAX skoru (SS) anjiyografik bulgular1 baz alan bir skorlama
sistemi olup, KAH’1n ciddiyetini ve kompleks lezyonlar1 derecelendirmemizi saglar [204].
Sahin ve arkadaglarmin 840 STEMI tanili hasta (erkek %74, kadin %26) (ortalama yas
58.6+12.4) ile yaptig1 calismada iki 6nemli bulgu saptanmistir. Birincisi SS, diyabet, yas ve
EF’ye ek olarak NLR ile de bagimsiz olarak uyumlu idi ve ikincisi NLR seviyelerindeki asil
artiglar SS en yiiksek olan grupta saptandi. SS ile saptanan KAH yaygimliginda artis, notrofil
sayisinin artmast ve lenfosit sayisinin azalmasi ile yani yiiksek NLR ile iligkili oldugu
gosterilmistir [205]. Acet ve arkadaglarinin STEMI hastalarinda NLR ve Syntax skoru (SS)
ile degerlendirilen koroner aterosklerozun siddeti arasindaki iliskiyi degerlendirdigi ¢alismada
291 hasta (erkek %74.2, kadin %25.8) (ortalama yas 61.6+14) SS’ye goére ii¢ gruba
ayrilmustir. SS ytliksek olan grupta WBC, nétrofil sayisi, Ck-Mb ve NLR diger iki gruba gore
anlamli derecede yiiksek saptanmig bunun neticesinde NLR artis1 ile SS artis1 arasinda
anlamli bir iligki oldugu gosterilmistir [208].

Sonmez ve arkadaslarinin 2011 ve 2012 yillar1 arasinda 175 hasta (erkek %56.6,
kadin %43.4) (ortalama yas 59.2+11.9) ile yaptig1 ¢alismada KAH(+)(106 kisi) grupta KAH
(-)(69 kisi) olan gruba gore NLR anlamli olarak daha yiiksek 6l¢iilmiis ve NLR’nin koroner
arter hastaligi varligt ve karmasikligi ile iliskili giiglii bir klinik parametre oldugu

gosterilmistir [185].

55



Oztiirk ve arkadaslarinin 124 hasta (erkek %70.2, kadin %29.8) (ortalama yas
39+4.4) ile beyaz kan hiicresi ve alt tiplerinin, 45 yasin altindaki hastalarda AKS ile
iliskisinin degerlendirilmesini amagladig1 ¢alismada; 44 UAP(ortalama yas 38.4+4.9) ve 40
NSTEMI(ortalama yas 38.94+4.8) olmak iizere toplam 84 kisiden olusan vaka grubunda
notrofil sayist ve NLR, 40 kisiden olusan kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek,
lenfosit ise daha diisiik ol¢tilmustiir. Her iki grup arasinda yas ve cinsiyet dagilimi farklilik
gostermemistir. Lokosit sayisi, notrofil sayisi, sigara kullanimi, aile dykiisii, ht ve dm oraninin
NSTE AKS grubunda daha yiiksek oldugu tespit edilmistir [184].

Tanind1 ve arkadaslarinin 151 hasta (erkek %39.7, kadin %60.3) (ortalama yas
60.4£13.7) ile NLR’nin KAH’m anjiyografik olarak belirlenen yayginlik, -ciddiyet,
kompleksligi ve miyokart perfiizyonu ile iliskisini arastirdigi ¢alismada, NLR’nin ciddi ve
yaygin KAH ile iligkili oldugu ve orta-ciddi KAH’in 6ngoriilmesinde kullanilabilecegi
gosterilmistir [206]. Calismamizda literatiirdeki verilerle uyumlu olarak nétrofil/lenfosit orani
vaka grubunda kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001).

Aterosklerotik plaklar vaskiiler liimenden ince fibroz kapsiil ile ayrilan lipid i¢eren
bir c¢ekirdekten ibarettir. Stabil koroner arter hastaligimin AKS’ye doniismesinde
aterosklerotik plagimn yirtilmast ve ftzerine trombiis eklenmesi anahtar role sahiptir.
Trombositler AKS’nin gelismesinde ¢ok Onemli bir role sahiptir. Trombosit agregasyon
yeteneginde artma koroner olay gelismesi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak goriilmektedir
[210]. Cameron ve arkadaslar1 100 hastadan olusan ¢alismalarinda, AMI’1 hastalarda kontrol
grubundakilere gore trombosit sayisinin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir [209].

Tavil ve arkadaglar1 205 metabolik sendromlu hastay1 (erkek %40.5, kadin %59.5)
(ortalama yas 53+7) koroner anjiyografi sonucuna gore lezyon olmayan, %50’den az stenotik
lezyon olan ve %50’den fazla stenotik lezyon olan hastalar olmak iizere 3 gruba ayirmislar ve
koroner arter hastaliginin ciddiyetiyle orantili olarak trombosit sayisinin azaldigini
gostermiglerdir [186].

Yesilbursa ve arkadaslarinin 120 kisi ile yaptigi calismada, akut koroner olaylarda
PLT’nin azalmis oldugu tespit edilmistir [212].

Pizzuli ve arkadaslari kararsiz anginali hastalarla, kararli anginali ve kardiyak
olmayan gogiis agrili 981 hastayr (erkek %74.8, kadin %25.2) (ortalama yas 58+7.2)

karsilastirtiklarinda kararsiz anginali hastalarda PLT nin daha diisiik oldugunu bulmuslardir.
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[211]. Calismamizda literatiirdeki verilerle uyumlu olarak trombosit sayis1 vaka grubunda
kontrol grubundan anlamli olarak daha diistiktii (p<0.001).

Bu sonuglar neticesinde 16kosit, trombosit sayilar1 ve notrofil/lenfosit oraninin, acil
servise gogiis agrisi veya AKS disiindiirecek sikayetler ile basvurup, troponin takibi
gerektiren hastalarda  NSTEMI tanis1 koymada diger kardiyak parametrelerle birlikte
kullanilabilecegini diistinmekteyiz. Bdoylelikle hastalarin tanisinin daha erken konulmasi
saglanarak, erken donem tedavilerinin baglanmasi ile hastalarin takip siiresi kisalacak, acil
servis kalabaliginin oniine gecilecek, maliyetleri diisecek ve hasta memnuniyeti ile sag kalim

oranlari artacaktir goriisiindeyiz.
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6. SONUC

Acil serviste, NSTEMI hastalarin teshisi bazen zaman almakta ve seri takipler
gerektirmektedir. Bu durum bir yandan acil takip siirelerini uzatarak acil yogunlugunu
artirirken, bir yandan da teshisi netlesmeyen hastalarda stres olusturmaktadir. Bu da acil
servis ve kardiyoloji hekimlerini yeni arayislara yoneltmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz veriler dogrultusunda, acil servise AKS diisiindiirecek
sikayetler ile bagvuran hastalarin ilk aliman kan Orneklerindeki Iokosit degerinin
9.10¥3/ul’nin ve notrofil/lenfosit oraninin 2.5’un iizerinde, trombosit degerinin ise
235.10*3/uL’nin altinda olusu, takiplerinde troponin artis1 olan hastalar1 6ngdrdiirmektedir.
Bu parametrelerin, acil servise gogiis agris1 veya AKS disiindiirecek sikayetler ile bagvuran
ve troponin takibi gerektiren hastalarda NSTEMI tanist koymada diger kardiyak

parametrelerle birlikte kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
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