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KISALTMALAR DIiZiNi
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: Beta reseptor blokori
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: Diyastolik kan basinci
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: Elektrokardiyografi
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: Left Anterior Descending Arter
: Sol dal blogu
: Diisiik yogunluklu lipoprotein

: Internal Mamaryan Arter

: Miyokard Enfarktiisii, koroner vaskiilarizasyon veya herhangi bir nedenden

olim.

: Miyokardiyal enfarktiis

: Notrofil/lenfosit orani

: Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Miyokart Enfarktiis Kayitlari
: ST segmentyiikselmesizmiyokardiyal enfarktiis
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1. GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom (AKS), kalp koroner akimini tamamen veya parsiyel olarak
engelleyen bircok durumu ifade eden olaylar yelpazesine verilen isimdir. Tikanma bir
Aterosklerotik plak sebebiyle oluyorsa bu koroner arter hastaligi (KAH) adin1 alir ve AKS’ye
en ¢ok sebep olan (Tim kalp hastaliklarinin %32.7” si tiim hastaliklarin %2.2°si) ve tiim
diinyada en ¢ok dliime sebep olan hastaliktir. Bu hastaligin ABD saglik sistemine zarart ise
200 milyar dolardir (1, 2, 3).Iskemik kalp hastaliklari, asemptomatikiskemi, eforla indiiklenen
anjina ve kararsiz anginapektoris (USAP) ile akut miyokard enfarktiistine (MI) kadar degisen
cok cesitli kosullardan olusmaktadir. Bu listenin basinda yer alan USAP, kronik stabil
anginapektorisin (SAP) yarattigindan daha biiyiik, akut MI'danise daha az morbidite ve ekstra
bazi risklere neden olmaktadir. USAP ¢ok yaygin olarak goriilmekle birlikte, ayn1 zamanda
akut koroner sendromun (AKS) oldukg¢a ciddi bir formu olarak kabul edilmektedir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde ¢ok sayida hastaneye yatistan sorumludur (4). Ulkemizdeki tiim
hastane basvurularinin yaklasik %40’ acil servis basvurulart olusturmaktadir. AKS
hastalarin1 hastaneye basvurma ihtiyact duyduran en sik semptom gogiis agrisidir ve acil
servis bagvurularinin %40 kadar1 gogiis agrisidir (5, 6). AKS, koroner arter hastaliginin ilk
gostergesidir (3).Perifer birinci ve ikinci basamak hastanelerde, miyokardinfarktiisii tanisinda
kullanilan kardiyak enzim tetkiklerine (troponin-I, CK-MB, miyoglobin) ulasilamamasi
durumunda; daha erisilebilir parametre olan NLO biiyiik 6nem tasiyabilecektir. NLO, iki
onemli bagisiklik yanit1 yolu arasindaki dengeyi temsil eder, notrofili tarafindan yansitilan
enflamasyon ile diisiik lenfosit sayisiyla yansitilan viicudun strese karsi olan tepkisidir.
Notrofil-lenfosit orani, akut enflamatuar yanit i¢in spesifik olmayan, siklikla kullanilan bir
belirtectir. AKS tanisi hayati éneme sahip bir tanidir. Goglis agrisi ile acil servise basvuran
hastalarda dogru taninin konulmasina katkida bulunabilecegi diistinmekteyiz. Bu arastirmanin
amaci gogiis agrist ile acil servise bagvuran ve anstabilanjinapektoris tanist konulan hastalarda
akut koroner sendromun potansiyel bir miyokardiyal lezyon belirteci olarak NLO oraninin

arastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

Koroner kalp hastaligina (KKH), ateroskleroz nedeniyle koroner vaskiiler liimenin
darlig1 veya tikanmasi neden olur ve bu durummiyokardiskemisi, anjinapektoris ve/veya
enfarktiise yol acar. Tedavi segeneklerindeki ve ilag gelistirmedeki ilerleme nedeniyle KKH,
onemli bir halk sagligi yiikii olmaya devam eden uzun siireli kronik bir hastalik haline
gelmistir. Gegtigimiz yillarda, KKH'den kaynaklanan genel 6lim orani istikrarl bir sekilde
azalmasina ragmen, Ozellikle gelismekte olan iilkelerde KKH prevalanst hala hizla
artmaktadir (7). Temel belirtilerinden biri olan g6giis agrisi olan hastalarin énemli bir kismi,
acil servise basvurulari sirasinda ileri tibbi degerlendirmeye tabi tutulmakta ve bu da daha
uzun ve daha maliyetli acil servis kalislarina neden olmaktadir (8).Angina veya gogiis agrisi,
diinya ¢apinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan iskemik kalp hastaliginin en
yaygin semptomudur. Goglis agrist kardiyak olmayan ve kardiyak nedenlere bagli olabilir ve
bu nedenleri ayirt etmede ve akut koroner sendrom yasayan hastalar1 belirlemede ayrintili
Oyki ve fizik 6nemlidir. Angina, akut koroner sendromun (AKS) belirtilerinden biridir ve
stabil ve stabil olmayan angina olarak alt gruplara ayrilabilir. Stabil angina, semptomlarin
sadece eforla ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir. Unstabilangina veya istirahatte ortaya ¢ikan
semptomlar, daha hizli degerlendirme ve yonetim gerektirir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
yaklasik 9 milyon hasta anjina semptomlaria sahiptir ve bu semptomlar1 tanimak hasta

sonuglarini iyilestirmek i¢in zorunludur (9).

Unstablanginapektoris, akut koroner sendromteriminin altinda bir spektrumda yer
alir. Niifusun biiytlik bir boliimiinii her giin etkileyen bu halk saglig1 sorunu, diinya ¢apinda
onde gelen 6liim nedeni olmaya devam etmektedir. Bu ve stabil angina dahil diger gogiis
agrist nedenleri arasinda ayrim yapmak, hastanin tedavisi ve durumu agisindan énemlidir. Bu
hastalar genellikle ilk olarak acil servise bagvururlar. Yillar boyunca, uygun ve en etkili tedavi
yontemlerinin yani sira mevcut teshis araglarini belirlemek i¢in ¢ok fazla arastirma yapilmistir
ve yapilmaya devam etmektedir. USAP’ inmoralite ve morbidite oranlarini azaltmanin temel

yolu dogru tan1 yontemlerinin gelistirilmesidir.
2.1. Epidemiyoloji

Diinyada her yil 8 milyon insan koroner arter hastaligi tanis1 almaktadir (11).
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) her y11 780.000°den fazla hasta AKS tanis1 almaktadir
ve bu hastalarin %70°1 ST-segmentyiikselmesizmiyokardiyal enfarktiis (NSTEMI) seklinde



tan1 almaktadir (12). NSTEMI terimi artik Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp
Dernegi (ACC/AHA) kilavuzlarinda ayr tedavi kilavuzlarina sahip genis bir kategori olarak
kullanilmamaktadir. Bunun yerine, ST elevasyonu ile sonu¢lanmayan AKS sunumlari,
NSTEMI ve kararsiz angina dahil olmak iizere NSTE-AKS olarak gruplandirilir (3)Bu
hastaligin ABD saglik sistemine zarart ise 200 milyar dolardir (1).AKS erkeklerde
kadinlardan 1,5 kat fazla goriilmektedir(13).

2.2. Patofizyoloji

AKS'nin ayirt edici ozelligi, genellikle parsiyel veya tamamen koroner arter
tikanmast sonucu, miyokardiyal oksijen tliketimi ve ihtiyaci arasindaki ani dengesizliktir

(3).AKS sebepleri koroner sebepler ve koroner olmayan sebepler olarak ikiye ayrilabilir.

Sekil 1. Aterosklerotik Siireg

OO
O®

Koroner arterlerin tikanmasmin en sik sebebi koroner arterlerde olanlipid
plaklarininriiptiire (Ateroskleroz) olarak koroner arteri tam tikayan bir thrombiise sebep
olmasidir (14).Aterosklerotik plaklar koroner arter duvarinda olan yaglh cizgilenmelerin bir

sonraki hali olarak diisiiniilmektedir. Bu plaklar ise damar duvarinda iglerinde kolesterol



bulunan diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL)
partikiillerinin fazlaca birikmesi sonucu buraya koroner arter damarindaki “Tunica Media”
tabakasindan baz1 diiz kas ve LDL partikiillerini fagosite etmek amaciyla makrofaj
hiicrelerinin go¢ etmesiyle olusur. Fazlaca LDL fagosite eden “Makrofaj Hiicresi” kopiik
hiicresine doniisiir, hareket 6zelligini kaybeder ve damar duvarinda kalarak atherosklerotik
plag1 olustururlar gé¢ eden diiz kas hiicreleri salgiladigi medyatérler ile fibroz kepi olusturur.
Fibroz kep riiptiire olur ise burada bir thrombiis olusacak ve koroner arteri tamamen veya

kismen (Fibroz kep erozyonu) tikayip miyokardiyal enfarktiise (MI) sebep olacaktir (15).

Anjinapektorisgdgiiste olan ve viicudun belli bolgelerine (Sirt, sol kol, epigastrik
bolge, boyun, ¢ene) yayilabilen agri rahatsizlik hissine verilen addir. Genel olarak 2’ye ayrilir.
Dinlenme halinde olan vazodilatatorlerle rahatlamayan stabil —Anjinapektoris,
vazodilatoterlerle rahatlayan, hareketle artan ve dinlenmeyle gegen agri hissine is
anstabilanjinapektoris (USAP) denir (16). Stabil anjinapektoris, koroner arterlerde bir
daralma olduguna fakat tam tikanma olmadigini dinlenme halinde miyokardiyal oksijen
tiiketimi ve ihtiyaci arasindaki dengenin saglanabildigi plagin stabil oldugu bir semptomdur
genelde kronik iskemik kalp hastaligina isaret eder. Anstabilanjinapektoris ise miyokardiyal
oksijen tiiketimi ve ihtiyaci arasindaki dengenin dinlenme halinde bile saglanamadig1 ve
koroner artelerde olan ani bir tikaniklik oldugunun gostergesidir, genelde akut Mlisareteder

7).
2.3. Risk Faktorleri

Aterosklerozu baslatacak veya ilerletecek bir siirii neden belirlenmistir. Amerika
Birlesik Devletleri Ulusal Miyokart Enfarktiis Kayitlarina (NRMI) gore 542.008 MI geciren
hasta lizerinde yapilan calismada hastalarin %85’inde en az bir koroner arter risk faktorii

belirlenmistir (18).

Tablo 1. Koroner arter hastalifimodifiye edilebilen ve edilemeyen risk faktorleri

Modifiye edilebilen risk faktorleri Modifiye edilemeyen risk faktorleri
Sigara

Dislipidemi (Diisiik HDL, yiiksek LDL) Yas

Hipertansiyon (HT)

DiabetesMellitus (DM) Cinsiyet

Metabolik Sendrom

Diyet (Yagh, fastfood) Genetik

Stres




2.3.1. Yas ve cinsiyet

Yas, koroner arter modifiye edilemeyen risk faktorleri arasinda en énemlisidir.> 75
yas hastalar hem hastane i¢i hem hastane dis1 ciddi KAH sonuglarina ve ciddi kardiyak
olaylara maruz kalmaktadir (19). Erkek hastalarda her 10 yilda bir risk artis1 gézlenir. USAP
ve NSTEMI hastane yatiglarinda artmis morbidite ile iligkilidir. KAH kadin hastalarda daha
az gorililmesi, endojen Ostrojenin koruyucu etkisine ve kadinlarin genel olarak erkeklere gore

sigara kullaniminin az olmasina baglanabilir (20).
2.3.2. Genetik

Diinyada en sik 6liime sebep olan KAH’1n genetigi bir ¢cok arastirmaci tarafindan
arastirilmis ve asagidaki genlerdeki toplu kodlama varyantlarinin (yiik testlerinde), KAH
vakalar1 ve Kkontrol bireyleri arasindaki sikliklarinda Onemli Olg¢lide farkli oldugu
bulunmustur: LDLR (LDL reseptorii), APOAS5 (Apolipoprotein AV), APOC3
(Apolipoprotein C-I1I), LPA [Lipoprotein(a) veya Lp(a)], PCSK9
(ProproteinKonvertazSubtilisin/ Kexin tip 9), ANGPTL4 (Anjiyopoietin benzeri 4), LPL
(Lipoproteinlipaz) ve ASGRI1 (Asiyaloglikoprotein reseptorii 1) bunlar arasindadir(21, 22,
23, 24, 25, 26).

Ikizler iizerinde yapilan bir ¢alismada KAHinsidans: erkek ikizlerde 0.57, kadmn
ikizlerde ise 0.38 bulunmustur. KAH’1n genetik bir temeli var denebilir (27).

2.3.3. Sigara

Sigaranin viicuda genel olarak etkilerinden sempatik sinir sistemini uyarmasi, kan
basincini arttirmasi, reaktif oksijen iirlinlerini arttirmasi bazilaridir. KAH sigara icen
bireylerde 2-3 kat daha fazla goriiliir. Sigara icen erkeklerde MI’a bagl 6liim riski sigara
icmeyenlere gore 2,7 kat kadinlarda ise 4,7 kat daha fazladir. Sigaranin birakilmasiyla
kardiyak olaylarda disiis ile iliskilidir (28).2016 yilinda yapilan bir calismada ABD’de
yasayan yetiskinlerde sigara igme siklig1 %15 olarak bulunmustur (29).

Sigaraicen hastalarda MI sonrasi1 6liim riski icmeyenlere gore daha diisiik ¢ikmustir.
Bunun sebebi sigara i¢en hastalarda daha erken yaslarda KAH goriildiigii ve daha agresif
tedavi yapilabildigi ve hastalarin gen¢ olmasina baglansa da son zamanlarda yapilan
caligmalarda gosterildi ki sigara i¢cen hastalarda koroner arterlerde daha ¢ok kolleteral damar

gelisimi goriilmiistiir. Bu yiizden sigara i¢cen hastalarda MI sonrasiprognozsigara icmeyenlere

5



gore daha iyibulunmustur (30).
2.3.4. Dislipidemi

LDL ve VLDL plazma seviye yiiksekligi aterosklerotik plak olusumuyla iligkilidir;
eger plazma seviyelerinde yeteri kadar diisme saglanirsa aterosklerotik plak sayisinda ve
seviyesinde azalma gozlenebilir (31). Total kolesterol seviyesinde %10 azal 5 yillik
KAHinsidansint %25 azaltir; ayrica LDL kolesterol seviyesinde her 40 mg/dl azalma

kardiyovaskiiler olay insidansono %?20 azaltir (32).

LDL ve VLDL damar duvarinda intima  tabakasim1  gecerek
mediatabaksasindamakrofajlar tarafindan fagosite edilir ve burada bir enflamatuar siire¢

olusturur. Fazlaca VLDL ve LDL fagosite eden makrofajlar kopiik hiicrelerine doniisir.

Yiiksek yogunluklu lipoprptein (HDL), bu damar duvarindaki LDL veVLDL’yi
toplayarak tekrardan lipit siklusuna geri kazandirir ve aterosklerotik plak olusumunu engeller

(33).
2.3.5. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom, kardiyak ve metabolik hastaliklarin risk faktorlerini toplandigi
bir grup olarak tanimlanir. Metabolik sendrom aterosklerotik plak gelisme riskini 2 kat
arttirmaktadir. Ulkemizde Metabolik sendrom insidansi%33,9 (Erkeklerde %28, kadinlarda
%39,6). Kriterleri tabloda verilmistir (34).

Tablo II. Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri

Olgiim Degerler
. Erkek >94 cm

Artmis bel gevresi Kadin>80 cm
Trigliserid yiiksekligi >150 mg/dl

- Erkek <40 mg/dl
Disiik HDL Kadm <50 mg/dl

.. o Sistolik kan basimct >130mmHg

Kan basime yitksekligi Diyastolik kan basinc1 >85mmHg
Aclik glikoz yiiksekligi >100 mg/dl

Metabolik sendrom i¢in bu kriterlerden en az 3 tanesinin varlig1 gereklidir.

2.3.6. Hipertansiyon

Hipertansiyon, tek bagina, KAH i¢in en 6nemli ve en sik risk faktoriidiir. Diinya

capinda 9,4 milyon 6liimden sorumludur (35). Erkeklerin %90°1nda, kadinlarin %94’iinde M1



i¢in risk faktoriidiir (36).40-89 yas aras1 daha 6nceden herhangi bir vaskiiler hastaligi olmayan
1 milyon yetigkin insan arasinda yapilan bir arastirmada iskemik kalp hastalig riski en diisiik
sistolik kan basinc1 (SKB) 115mmHg, diyastolik kan basinci (DKB) ise 7SmmHg oldugunda
bulunmustur ve her 20mmHg diisiiste her iki cinsiyette Oliim riskinde % 33-50 diists
gozlenmistir(37).

Izole SKB veya DKB yiiksekligi hipertansiyonun en sik karsilasilan tipleridir.
“Framingham” ¢alismasinda gosterildi ki 50 yas alt1 grupta KAH hastalig1 i¢in en 6nemli
faktor DKB’dir. 50-59 yas arast ise bir gecis bolgesi olup SKB ve DKB esit olarak 6nemlidir.
60 yas tistli grupta ise DKB KAH ile ters orantili olarak bulunmustur. Bu yiizden en 6nemli
risk faktorii bu grupta nabiz basincidir (Nabiz basinci=SKB-DKB). Hipertansiyon tedavisi
KAH riskinde %16 azalim ile iliskilidir (38).

Tablo III. Antihipertansif tedavi ve KAHinsidansinda azalma

Ilac cesidi KAHinsidansinda azalma
Diiiretikler %16
Anjiotensin-Ddniistiiriicii enzim inhibitorler %13

Beta-blokorleri %12

Kalsiyum kanal blokérleri %17

Anjiotensin reseptor blokorleri %6

Santral etkili ilaglar %13

Kaynak: Thomopoulos ve ark, 2015
2.3.7. Diabetesmellitus

Diabetesmellitus, diinya c¢apinda epidemik oranlara  ulagsmistir  ve
prevalansiartmaktadir (39). Ayrica DM (6zellikle tip 2 DM), KAH i¢in kiimelenmis risk
faktorleri ile iligkilidir. DM'li yetiskinler arasinda hipertansiyon prevalansi %75 ila %85,
yiiksek LDL %70 ila %80 ve obezite %60 ila %70’tir. 4 KAH, hem tip 1 hem de tip 2 DM'de
ana O0liim nedenidirve DM, kalp hastaligindan 2 ila 4 kat artmig 6liim riski ile iliskilidir. 65
yasin iizerindeki DM'li kisilerin %70'inden fazlas1 bir tiir kalp hastalig1 veya felgten 6lecektir.
Ayrica, DM'li hastalarda MI sonras1 artmis mortalite ve KAH ile genel uzun vadeli prognoz

daha kotiidiir (40).

On binden fazla hasta, %7 ile %8 arasinda HbAlc diizeylerini hedefleyen standart
bir tedavi ya da hemoglobin HbAlc <%6'a ulasmay1 amaglayan yogun bir tedavi stratejisiyle
randomize edildi. Standart strateji ile medyan HbAlc %7,5; yogun strateji %6,4'lik bir
medyan HbA 1c elde etmistir (41). Yine de yogun strateji, tiim nedenlere bagl 6liimlerde %22
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artisla iliskilendirildi ve calisma, 3,4 yillik takipten sonra durdurulmustur. Bu ¢aligmalardan
elde edilen en ikna edici mesaj, medyan 3.5 ila 5 yillik normale yakin glisemik kontroliin bu

stire i¢inde kardiyovaskiiler olaylar1 azaltmadigidir (42).
2.3.8. Diyet

Bitki bazli diyet programini takip eden kalp hastaligi teshisi konan hastalarin
%82'sinde aterosklerozda bir miktar gerileme oldugunu ve %91'inde anjina ataklarinin
sikliginda azalma oldugunu, buna karsilik kontrol grubunun %53'lindeaterosklerozun
ilerlemesine sahipti (43). Buna ek olarak, calisma, lipid disiiriicii ilaclarla elde edilen
sonuclara benzer sekilde diisiik yogunluklu lipoproteinde (LDL) (%37,2) bir azalma oldugunu
gostermistir. Benzer sekilde, diger arastirmacilar, bir kontrol grubuyla karsilastirildiginda,
bitki bazli diyet grubunun koroner olaylarda %73 ve tiim nedenlere bagli dliimlerde %70

azalma oldugunu gostermistir (44).
2.3.9. Stres

Stres bir dizi fizyolojik degisiklik {iretir, sadece bazilar1 kardiyovaskiiler hastalikla
ilgili olabilir. Stres yiliksek kan basinci, azalan insiilin duyarliligi, artan hemostaz ve

endotelyaldisfonksiyona sebep olarak KAH’a katkida bulunur (45).

Sekil 2. KAH"n risk faktorii olarak stres

Risk Faktorleri Vaskiiler Patolojiler

Indirekt etki Direkt etki Tetikler Prognostik faktor

2.4. Klinik

AKS'li hastalarin ¢ogu derin, baski seklindekoétii lokalize ve potansiyel olarak sol

kola, ¢eneye, boyna yayilan yanmanin eslik edebildigi bir gdgiis rahatsizligr tarif eder.



Rahatsizlik genellikle uzar (>20 dakika) ve dinlenme ve/veya nitrogliserin ile gegcmeyebilir.
Daha once stabil angina ataklar1 olanlarda, AKS ile iliskili rahatsizlik genellikle daha
siddetlidir, ancakher zaman bu boyle degildir. Hastalar gdgiis rahatsizligi disindaki
semptomlarile bagvurabilir; bu tiir "anjina esdegeri" semptomlar arasinda dispne (en yaygin),
mide bulantis1 vekusma, terleme ve aciklanamayan yorgunluk. Her ne kadar ¢oguAKS'li
hastalarda belirgin olmayan bir fizik muayene, soguk terleme, serin ve nemli cilt gibi bulgular
olabilir, S3 veya S4 varlig1 apikalsistolik tifiirlim (nedeniyle papiller kas disfonksiyonunun
neden oldugu mitral yetersizligi) ve pulmoner ddem nedeniyle akciger ralleri, iskemi ve
kardiyojenik sok diisiindiiriir. Bu tiir hastalar goriiniiste stabillerdir, ancak oldukga hizli bir

sekilde genel durumlari bozulabilir ve anstabillesebilirler(46).

Sekil 3. Anjinapektoris bulgular

>20dk agri

Dinlenme

e An]lna ve/veya

pektoris nitrogliserin
ile gegmez

Tipik agn




Tablo IV. Gogilis agris1 nedenleri

Akut myokard enfarktiisii
Akut koroner iskemi

Aort diseksiyonu
Kardiyak tamponad
Anstabilanjina
Prinzmetalanjina
Perikardit

Myokardit

Kalp kapak hastaliklar1 Aort stenozu
Mitral valvprolapsusu
Aort stenozu
Hipertrofikkardiyomyopati
Pulmoneremboli
Pnémotorax

Tansiyon pnomotoraks
Pulmoner Pnémoni

Mediastinit

Plorit

Timor

Ozefagusriiptiirii (boerhaave sendromu)
Ozefageal yirtik

Ozefagus spazmi
Ozefagealreflii

Biliyer kolik

Kolesistit

Pankreatit

Peptik iilser

Kas spazmi

Kot kirig1 kontiizyonu
Kostokondrit

Artrit

Timor

Nonspesifik gogiis duvari agrisi
Spinal kok basisi
Torakalaoutlet sendromu
Herpeszoster
Postherpetikndropatik agr
Psikiyatrik, panik atak
Hiperventilasyon

Kardiyojenik

Gastrointestinal

Kas iskelet sistemi

Norolojik

Diger

2.5. Tam

AKS ve KAH tanist uygun bir klinik, laboratuvar ve goriintiileme

kombinasyonlariyla koyulur.
2.5.1. EKG

12 derivasyonlu bir elektrokardiyogram (EKG), AKS'li hastalarin ilk
degerlendirmesinde en 6nemli ve tek testtir ve bagvurudan sonraki 10 dakika i¢inde yapilmali
ve gozden gegirilmelidir. AKS'den siiphelenilen bir hastanin goriintiisii. Uygun klinik, 2 veya

daha fazla bitisik derivasyonda ST-segment yiikselmesi varlig1 ve resiprokal derivasyonlarda

10



ST segment ¢okiisii veya yeni bir sol dal blogu (LBBB) yeni gelisen sol dal bloklu hastalarda
MI tanis1 koymak icin “SgarbossaKriteleri” kullanilabilir.Bu bulgular STEMI tanimlar ve acil
reperfiizyon tedavisi i¢in uygundurlar fakat unutulmamalidir kiposterior ve lateral duvar
iskemileri EKG’de ST segmentyiikselmesi olarak goriilmeyebilir ve EKG o
bolgelerdekiiskemiyi ekarte etmezposterior EKG tani i¢in yardimci olabilir. Gegici ST
segment yiikselmesi, ST segment ¢cokmesi ve/veya ters T dalgasi gibi bulgular, yliksek bir
AKS olasiligin1 destekler. Bu tiir hastalaraagresif tibbi tedavi baglanmali ve erken koroner

anjiyografi i¢in degerlendirilmelidir (47).

Tablo V. Sgarbossa kriterleri

Ozellik Puan
QRS kompleks yonii “+” olan derivasyonlarda>1mm +5

ayn1 yonlii ST segmentyiikselmesi
V1-3’te ayn1 yonlii ST segment ¢cokmesi +3
QRS kompleks yonii “-” olan derivasyonlarda>5mm +2
ters yonlii ST segmentyiikselmesi

Toplamda > 3 puan MI tanis1 koymak i¢in %90 spesifiteyesahiptir (48).

Sekil 4. Posterior MI EKG
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Sekil 5. Inferior MI EKG

Sekil 4 V1-3’te ST segment ¢okiisii, V7-9’da ST segment yiikselmesi.

Sekil 5 II, III ve aVF’de ST segment yiikselmesi; III, aVF’de Q dalga formasyonu;
aVL’deresiprokal ST segment ¢okiisii ve ters T dalgasi.Kaynak: litfl.com,Burns,E.(2021)

Sekil 6. Koroner arterdeki aterosklerotik plagin durumuna gére STEMI veya NSTEMI olmasi

NSTEMI STEMI

B RUptlurasyon ®Erozyon W Rlptlrasyon ®Erozyon

39; 71%

Riiptiire olan aterosklerotik plagin thromboze olup koroner arter damaini tam
tikamas1 EKG’ye ST segment yiikselmesi olarak yansir ve bu tablo STEMI olarak adlandirilir.
Eger aterosklerotik plak erozyona ugrar ve parsiyel bir tikanikliga sebep olursa bu EKG’ ye
bulgu olarak yansimaz fakat kardiyak biyobelirtecleri yiikselterek NSTEMI olarak

adlandirilir ve EKG tamamen normal olabilir (14).
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Tablo VI. MI bolgelerine gére EKG ST segment bulgulari

Bolge ST segment yiikselmesi ST segment ¢okiisii
Anterior I,aVL, V1-6 111, aVF

Lateral I, aVL, V5-6 11, IlI,aVF

inferior 11, 111, aVF I, aVL

Sag ventrikiil V1, V4(R) I,aVL

2.5.2. Laboratuvar

Kardiyak troponinler T ve I, miyokardiyal hiicrelere oldukca spesifiktir ve
miyokardiyal hasarin birincil dlgiisiidiir. CK-MB ve miyoglobin gibi diger biyobelirteclerin
Olctimii artik onerilmemektedir (3). Troponin T ve I klinik olarak esdegerdir ve miyokard
hasarini saptamak i¢in %79 ila %83 duyarliliga ve %93 ila %95 6zgiillige sahiptir (49).
Kardiyak troponin, basvuru sirasinda ve iskemik semptomlarin baglangicindan iic ila alt1 saat
sonra Olgiilmelidir (3).Miyokard nekrozu tanisi i¢in iist referans diizeyinin (laboratuvara
0zgll) 99. persantilin {izerinde bir troponin degeri, akut miyokard nekrozu tanis1 i¢in ise en az
%?20'lik bir artis veya azalma gereklidir. Alternatif olarak, eger baslangi¢ troponin seviyesi
99. persantilin altindaysa, akut miyokard nekrozu i¢in ii¢ standart sapmadan daha biiyiik bir
degisiklik pozitif olarak kabul edilir. Ilk troponin sonuglar1 normal oldugunda, ancak EKG
degisiklikleri veya klinik tablo orta veya yiliksek AKS riskini diisiindiirdiiglinde, troponin
seviyeleri alt1 saat sonra tekrar dl¢iilmelidir (3). Bagvuru sirasinda ve iki saat sonra Ol¢iilen
troponin seviyeleri ile hizlandirilmis protokollerin, diisiik riskli hastalarda %99,7'lik bir

negatif prediktif degere sahip oldugu gosterilmistir (50).

Iskemik olmayan durumlar kardiyak troponin yiikselmelerine neden olabilirve seri
Olctimler bu durumlar1 akut MI'dan ayirt etmek icin faydali olabilir. Akut MI hastalarinda
yiikselme veya diisme paterni olurken, seviyeler kronik durumlarda nispeten sabit kalacaktir.

(51).

Tablo VII. Troponin yiikselmesinin Iskemik olmayan sebepleri

Kardiyak Kardiyak olmayan
Konjestifkalp yetmezligi [lag intoksisitesi
Infiltratif hastaliklar Pulmoneremboli
Malignite Bobrek yetmezligi
Miyokardit Sepsis

Perikardit Inme

Travma Subaraknoid kanama
Viralkardiyomiyopati

Kaynak: Newby ve ark, 2012.
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Sekil 7. Kardiyak biyobelirteclerin kanda yiikselme grafigi

Kardiyak Biyobelirtegler
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Kaynak: Zephyr, 2011
2.5.3. Skorlama sistemleri

Sadece troponin tani i¢in yeterli bir laboratuvar tetkiki degildir sadece tanisal
performansi iyilestirmektedir. NSTEMI olan hastalarda hastanin takip siiresinin uzatilmasi
veya kisaltilmasi ve erken taburculuk i¢in bazi skorlama sistemleri tiretildi. Erken taburculuk
kararinda yapilan bir ¢alismada yiiksek hassasliktatroponin T ve I labaratuar degerleriyle
birlikte skorlama sistemleri karsilastirilmistir. TIMI skoru<1 yiiksek hassaslikta troponin T,
TIMI skoru=0 veya HEART<3 yiiksek hassaslikta troponinl hastalarinda %30’undan

fazlasinda hizlica taburculuga olanak vermektedir (52).

Tablo VIII. TIMI skoru

Ozellik Puan Kiimiilatif puan 30giinMACE
Yas> +1 1 P05

KAH icin en az 3 risk faktorii +1 2 %8

>%50 koroner damar stenozu +1 3 %13

7 giin icinde asetil salisilik asit kullanim | +1 4 %20

Son 24 saatte >2 anjina atagi +1 5 %26

>0,5mm ST segment degisiklikleri +1 6 %041
Kardiyak biyobelirtec¢ yiiksekligi +1 7 Y041

KAH: Koroner Arter Hastalig1

Kaynak: Antman ve ark, 2000
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Tablo IX. Heart skoru

0 puan 1 puan 2 puan
Klinik Diisiik siiphe Orta giiphe Yiiksek giiphe
Spesifik olmayan .
EKG Normal bRepolizlirikzlasyon iﬁiﬁﬁ deviasyonu ST
ozukluklari
Yas <45 45-64 >65
Risk faktorleri Yok 1-2 >3 risk faktorii
Ik kardiyak biyobelirteg <referans deger 1-3 kat >3 kat
6 haftahkMACE
0-3 puan %0,9-1,7
4-6 puan %12-16,6
>7 puan %50-65

Kaynak: Poldervaartve ark, 2017
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Tablo X. Grace skoru

Killip simifi  Puan SKB, mmHg Puan Nabiz Puan Yas Puan Kreatinin, mg/dl Puan
1 0 <80 58 <50 0 <30 0 0-0,39 1
2 20 80-99 53 50-69 3 30-39 8 0,40-0,79 4
3 39 100-119 43 70-89 9 40-49 25 0,80-1,19 7
4 59 120-139 34 90-109 15 40-59 41 1,20-1,59 10

140-159 24 110-149 24 60-69 58 1,60-1,99 13

160-199 10 150-199 38 70-79 75 2,00-3,99 21

>200 0 >200 46 80-89 91 >4 28

>90 100

Diger risk faktorleri Bagvuruda Kardiyak arrest ST segment Degisiklikleri | Yiikselmis kardiyak biyobelirtegleri
Puan 39 28 14
Total puan <60 70 |80 | 90 100 | 110 | 120 | 130 | 140 | 150 | 160 | 170 | 180 | 190 | 200 | 210 | 220 | 230 | 240 | >250
6 ayhk MACE | <02 |03 |04 |06 |08 |I1,1 |1,6 |21 [29 |39 |54 |73 |98 |13 18 23 29 36 |44 | =52

MACE=Miyokard Enfarktiisii, koroner vaskiilarizasyon veya herhangi bir nedenden 6liim.

Kaynak: Poldervaart ve ark, 2017
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2.6. Tedavi

Bireysel diizeyde, ciddi aspirin duyarliligi ge¢misine sahip olmadikca, hastalara
AKS semptomlarini ilk fark ettiklerinde enterik olmayan kapli aspirin (162 ila 325 mg)
cignemeleri tavsiye edilmelidir. Topluluk diizeyinde, yerel alanlar STEMI bakimini
destekleyen acil tibbi hizmet sistemleri olusturmali ve siirdiirmelidir. Ilk bakim, klinik
semptomlarin ve koroner arter hastaligi risk faktorlerinin tam bir degerlendirmesini ve ayrica
12 elektrotlu elektrokardiyografiyi ig¢ermelidir. Miyokardiskemisini yansitabilecek
elektrokardiyografik bulgular, PR segmentindeki, QRS kompleksindeki ve ST segmentindeki
degisiklikleri igerir. 11k degerlendirmenin bir kismi, troponin (I veya T) iceren kardiyak
biyobelirteglerin elde edilmesini de igerir. Primerperkiitan koroner girisim (PCI) Onerilen
reperfiizyon yontemidir; bu nedenle, STEMI siiphesi olan bir hastayr PCI yapabilen bir
hastaneye nakletmek i¢in tiim g¢aba gosterilmelidir. PCI yspamayan hastanelerden PCI
yapabilen hastaneye transfer siiresi 120 dakikay1 asiyorsa tibbi tedavi baslanmalidir.120
dakikalik seyahat siiresi i¢inde hi¢biri mevcut degilse, en yakin acil serviste tibbi miidahale
yapilmalidir. Tibbi tedavinin amaci, ilk tibbi temastan sonraki 30 dakika iginde fibrinolitik
tedaviyi uygulamaktir (53).
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Tablo XI. AKS tedavisinde medikal tedavi se¢cenekleri

Tedavi | STEMI | NSTEMI
Antiplatelet ajanlar
Aspirin PCI veya fibrinolitik tedavi ile: 162 ila 325 mg baglangi¢ yiikleme dozu; Tedaviden sonra | 162 ila 325 mg'lik baslangi¢ yiikleme dozu; giinde 81 ila

siiresiz olarak giinde 81 ila 325 mg idame dozu

325 mg idame dozu

P2Y 12 reseptor a

ntagonistleri

PCI ile: 600 mg'lik baslangi¢ yiikleme dozu; Stent takilan hastalarda bir y1l boyunca

Baslangig yiikleme dozu 300 veya 600 mg, ardindan erken

Klopidogrel iinde 75 me idame dozu invaziv veya iskemikilavuzlu strateji ile tedavi edilen
& & hastalarda 12 aya kadar giinde 75 mg
Prasuerel Fibrinolitik tedavi ile: 75 yasindan kiigiik hastalar i¢in 300 mg ve 75 yasindan biiyiik Aspirin alamayan hastalarda: baglangi¢ yiikleme dozu 75
& hastalar i¢in 75 mg baslangi¢ yiikleme dozu; en az 14 giin ve bir yila kadar devam mg; giinde 75 mg idame dozu
. PCI ile: 180 mg'lik ilk yiikleme dozu; Stent takilan hastalarda bir yil boyunca giinde iki 180 mg'lik ilk yiikleme dozu; giinde iki kez 90 mg idame
Ticagrelor .
kez 90 mg idame dozu dozu
PCI ile:0,75 mg/kg IV bolus, ardindan 1,75 mg/kg/saat infiizyon, 6nceden fraksiyone
olmayan heparin ile tedavi olsun veya olmasin; gerekirse kg basina 0,3 mg ek bolus Yiikleme dozu kg basina 0.1 mg, ardindan saatte kg basina
Bivalirudin uygulayin. Kreatininklirensi<30ml/dk ise infiizyon dozu 1 mg/kg/saat olarak ayarlanir. 0.25 mg; GP IIb/Illa inhibitoriiniin ayn1 zamanda ikili
Yiiksek kanama riski varsa, GP IIb/Illa reseptor antagonistlifraksiyone olmayan heparine | antiplatelet tedavi alan hastalarda sadece gecici kullanim
tercih edilir
Fibrinolitik tec!aw ile: 75 yasindan kuqu§e: 3Q mg v bqlus, ardindan 15 dakika i¢inde Kg’1 basina mg olarak deri altindan her 12 saatte bir
her 12 saatte bir 1 mg/kg subkutan (ilk iki doz i¢in maksimum 100 mg) 75 yasinda veya Lo . 2 s
. . . . A (Kreatininklirensi<30ml/dk olan hastalarda her 1.73m* i¢in
Enoksaparin daha biiyiikse: bolus yok; Her 12 saatte bir kg basina 0,75 mg deri altindan (ilk iki doz
. . ) L T s . her 24 saatte 1mg doz azaltilir)
icin maksimum 75 mg) yas1 ne olursa olsun; kreatininklirensi<30ml/dk ise 24 saatte o ..
Secilmis hastalarda baglangi¢ yiikleme dozu olan 30 mg IV
1mg/kg olarak uygulanir.
PClI ile: tek antikoagiilan olarak 6nerilmez. Baslangi¢ dozu 2,5 mg IV, ardindan ertesi
Fondaparinuks giin baslanarak giinde 2.5 mg subkutan; indeks hastaneye yatis i¢in sekiz giine kadar veya | Giinde deri altindan 2,5 mg
revaskiilarizasyona kadar devam edin. kreatininklirensi<30ml/dk isekontraendike.
PCI ile:GPIIb/IlIa reseptor antagonisti ile 50-70 {inite/kg IV bolus; GPIIb/IIla reseptor
Anfraksivonehe antagonist olmadan 70-100 tinite/kg I'V bolusFibrinolitik tedavi ile: Baglangigta 60tinite/kg
arin (UFgI) P (maksimum 4.000 U) IV bolus, ardindan 12iinite/kg/saat (saatte maksimum 1.000 U) | TerapotikaPTT araligina ayarlanir

inflizyon, aPTT'yi normalin 1,5 ila 2,0 kati (yaklagik 50 70 saniye) 48 saat veya

revaskiilarizasyonaTerapotikaPTT araligina ayarlayin kadar
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Tablo XI. AKS tedavisinde medikal tedavi se¢enekleri (devami)

Tedavi | STEMI | NSTEMI

Beta blokerler

Karvedilol Giinde iki kez 6,25 mg, tolere edildigi sekilde 25 mg'a kadar titre edilebilir. l”fum bgta blokerlerde . .STEMI fle aym doz ve

ontrendikasyonlar gecerlidir.

Metoprolol, IV Tolere edildigi kadar her bes dakikada bir 5 mg, ii¢ doza kadar

Metoprolol, oral | Her 6 ila 12 saatte bir 25 ila 50 mg

Beta bloker tedavisine kontrendikasyonlar arasinda kalp yetmezligi belirtileri, diigiik kardiyak output ve kardiyojenik sok riski yer alir.

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
Hastanin  sol  ventrikiilerejeksiyon  fraksiyonu<%40,

Kaptopril Giinde ti¢ kez 6,25 ila 12,5 mg, tolere edildigi gibi 25 ila 50 mg'a kadar titre edilebilir. hipertansiyon, diyabetesmellitus veya kronik bdobrek
hastalig1 varsa STEMI ile ayn1 doz baglatilir.

Lisinopril Giinde 2,5 ila 5 mg, tolere edildigi gibi 10 mg'a kadar titre

Anjiyotensin reseptor blokeri

Valsartan Giinde iki kez 20 mg, tolere edildigi sekilde gilinde iki kez 160 mg'a kadar titre Hasta anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorlerini tolere

edemiyorsa kullanilabilir

Ek tedavi secenekleri

Atorvastatin Giinde 40 ila 80 mg Kontrendikasyon yoksa STEMI ile ayni doz
Gerektiginde her bes ila 15 dakikada bir 4 ila 8 mg IV Tim anti-iskemik ilaglar maksimum diizeye c¢ikarilmigsa,
Morfin kalict goglis agrist olan STEMI ile aym1 dozda
uygulanabilir.
Her bes dakikada bir dilalt1 olarak 0,4 mg, kan basincinin izin verdigi dl¢iide ii¢ doza kadar | STEMI ile ayni doz
Kalic1 iskemi, kalp yetmezligi veya hipertansiyon i¢in
Nitrogliserin 10 mcg dakikada IV intravendz nitrogliserin kullanilabilir.
Hasta son 24 ila 48 saat i¢inde bir fosfodiesteraz tip 5
inhibitorii aldiysa nitrogliserin vermeyin.
Oksijen Nazal kaniil ile dakikada 2 ila 4 L, gerektiginde artirin Yalnizca oksijen satiirasyonu<%90, solunum sikintisi veya

yiiksek riskli hipoksemisi olan hastalarda kullanin.

Kaynak: O’Gara ve ark, 2013
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Tablo XII. Fibrinolitikkontraendikasyonlari

Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir 6nceki beyin kanamasi

Bilinen yapisal serebralvaskiiler lezyon (6rnegin, arteriyovendzmalformasyon)

Bilinen malignintrakraniyalneoplazm (birincil veya metastatik)

4,5 saat i¢inde akut iskemik inme harig, ii¢ ay i¢inde iskemik inme

Siipheli aort diseksiyonu

Aktif kanama veya kanama diyatezi (ddet kanamasi haric)

Ug ay icinde 6nemli kapali kafa veya yiiz travmasi

iki ay i¢inde intrakraniyal veya intraspinal cerrahi

Siddetli kontrolsiiz hipertansiyon (acil tedaviye yanitsiz)

Streptokinaz i¢in dnceki alt1 ay i¢inde tedavi

Goreceli kontrendikasyonlar

Kronik, siddetli, kotii kontrollii hipertansiyon oykiisii

Bagvuruda belirgin hipertansiyon (SKB> 180 mm Hg veya DKB> 110 mmHg

Iskemik inme &ykiisii> ii¢ ay

Demans

Mutlak kontrendikasyonlar kapsaminda olmayan bilinen intrakraniyal patoloji

Travmatik veya uzun siireli (> 10 dakika) CPR

Biiyiik cerrahi (<ii¢ hafta)

2-4 hafta i¢cinde kanama

Sikigtirtlamayan vaskiiler ponksiyonlar

Gebelik

Aktif peptik iilser

Oral antikoagiilan tedavi

Kaynak: O’Gara ve ark, 2013

Tablo XIII. Fibrinolitikajanlar (O’Gara P.T., 2013)

verilen 1,5 milyon birim IV

S =, > wo >
Q = Z > >0
N = - E E -
L N = =
FIBRINOLITIK AJAN Q A
= =2
= =z
: Ll
Qx o Z
(=i <
% E _
> &
Fibrin 6zgiil
Tenekteplaz (TNK-tPA) Tek IV agirlhik bazli bolus ++++ Hayir 85%
30 dakika arayla verilen 10-U
Reteplaz (rPA) +10-U IV bolus ++ Hayir 84%
Alteplaz (tPA) 90 dakikalk agirik bazl ) Hayir %73 ila %84
inflizyon
Fibrin 6zgiil olmayan
Streptokinase 30 ila 60 dakika arasinda Numara Evet %60 ila %68
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Sekil 8. STEMI tedavi algoritmasi

Fibrinolitik tedavi
kontraendike degil

el Fibrinolitik tedavi
No STEMI PCI imkan1 yoksa
Fibrinolitik tedavi Acil PCI olan bir
kontraendike merkeze transfer
STEMI
PCI imkan1 varsa veya

120 dk i¢inde transfer o PCI
edilebiliyorsa

MI bulgulari B EKG.0,, E}spmn ve
morfin ‘

Sekil 9. NSTEMI tedavi algoritmast

Tedavi etkisiz PCI, veya Bypass

NSTEMI Ikili antiplatelet ve antikoagiilan

tedavi; ASA, P2Y,,, antikoagiilan.

Tedavi etkili Medikal tedavi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Acil servise 01.03.2020 — 01.09.2020 tarihleri arasinda gogiis agrist nedeniyle
basvuran hastalarin kardiyoloji konsultasyonu sonucunda USAP tanis1 ile kardiyoloji
biriminde koroner anjiyografi yapilan hastalar arsiv sisteminde taranmigstir. Bu hastalarin
koroner anjiyografi sonuglari ile acil servise ilk gelisinde alinan tetkiklerinden NLO bakilarak
karsilastirilmistir. Koroner anjiografi sonucunda en az tek damarda %50 ve iizeri darlik

saptanan hastalaranjio pozitif olarak kabul edilmistir.

Tablo XIV. Calismaya alma-diglama kriterleri

CalismayaAlinmaKriterleri CalismadanDiglanmaKriterleri
Aydin Adnan Menderes Universitesi Acil Servis | Hematolojik malignitesi olanlar
AnabilimDali’nda 01.03.2020 — 01.09.2020 tarihleri
arasinda gdgiis agrisi nedeniyle yapilan bagvurular

3.2. Verilerin islenmesi

Arastirmaya alinma kriterlerini tasiyan hastalarin yas, cinsiyet, komoborbid
hastaliklari, nétrofil degeri, lenfosit degeri, NLO degeri, Koroner Anjiyografi bulgulari,

yogun bakim/ servis yatist olarak olgu rapor formuna islenmistir.
Etik Kurul Onay tarihi-Sayisi: 02.04.2021-22013
3.3. Istatistik veanaliz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS StaticsVersion 26 programinda yapildi.
Kategorik verilerin gruplar arasinda karsilagtirilmasinda Pearson Chi-Square, siirekli verilerin
normal dagilim &zelligine gore iki grup arasindaki karsilastirmalarda Independent sample t
test ve Mann Whitney U istatistiksel analizleri kullanildi. NLO degerlerinin anjio pozitifligini

tahmin gilicii ROC analizi ile degerlendirildi. P<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya toplam 104 hasta alinmistir. Bu hastalarin 70 tanesi erkek 34 tanesi
kadindir. Calismaya alinan 104 hastanin 74’linde hipertansiyon 46’sinda diyabet varligi
saptanmigstir. Calismaya alinan 104 hastanin koroner anjiografileri tarandiginda 50 hastanin
koroner ajiosu pozitif 54 tanesi negatif olarak bulunmustur. Tablo XV’ te arastirmaya alinan
olgularin %67,3” 1 erkek %32,7’°si kadindir. Calismaya alinan erkek olgularin yaslarin
ortalamalar1 59,03+10,2 olup; ¢alismaya alinan kadin olgularin yas ortalamalar1 61,8+10,3
olarak saptanmustir. Incelemeye alinan kadin ve erkek olgularin yas ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo XV. Olgularin cinsiyetlerine gore yas ortalama dagilimi

Yas

Cinsiyet n % Ortlama+SS ; P
Erkek 70 67,3 59,0310,2 71,300 0,197
Kadin 34 32,7 61,8+10,3

Total 104 100,0 59,9£10,3

Independent sample t test, SS: Standart Sapma

Tablo XVI’da arastirmaya 104 hastanin %48 (n=50) anjiyo pozitif, %52’si (n=54) anjiyo
negatif gelmistir. Arastirmaya katilan 104 olgunun 74 tanesinde hipertansiyon (HT) varligi,
46 hastada diabetes mellitus (DM) varlig1r saptanmistir. Anjio pozitifligine gore cinsiyet,
tansiyon ve diabet varligi, yattig1 klinik dagilimi incelendiginde; Anjio pozitifligine gore
cinsiyet, tansiyon ve diabet varligi, yattig1 klinik dagilimi incelendiginde; Anjio pozitif (n=50)
olan olgularin %24°l (n= 12) kadin, %76’s1 erkek (n= 38) olarak saptanmustir. Anjio pozitif
olan olgular hipertansiyon varligina gore incelendiginde %74’iinde (n= 37) hipertansiyon var,

%26‘sinde (n=13) yok olarak bulunmustur.

Anjiyo negatif (n=54) olan olgularin %40.7 ’si (n= 22) kadin, %59.3” ii erkek (n=32) olarak

saptanmistir.

Anjiyo negatif olan olgular hipertansiyon varligina gore incelendiginde %68,5’inde (n= 37)

hipertansiyon var, %31.5’inde (n= 17) yok olarak bulunmustur.

Anjiyo negatif olan olgular diyabet varligina gore incelendiginde %46.2° sinde (n= 25)
diyabet var, %53.8’inde (n= 29) yok olarak bulunmustur.

Arastirmaya alinan olgularin anjiyo pozitif olanlarin yattig1 klinik incelendiginde; %48’ inin

(n=24) servis, %52,0’ sinin (n= 26) yogun bakima yattig1 tespit edilmistir.
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Olgularin anjiyo pozitifligine gore cinsiyet, tansiyon ve diyabet varligi, yattigi klinik dagilimi
incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p>0,05).0lgularin anjiyo pozitifligine gore cinsiyet, tansiyon ve diyabet varligi, yattigi klinik
dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p>0,05).

Tablo XVI. Olgularin anjiyo pozitifligine gore cinsiyet, tansiyon ve diyabet varligi, yattig

klinik dagilim1
Anjiyo
Pozitif (n=50) | Negatif (n=54) | 0@ (=104 1 4, p
n % n % n %
Cinsiyet Kadin 12 35,3 22 64,7 34 32,7 3,307 0,069
Erkek 38 54,3 32 45,7 70 67,3
Tansiyon Var 37 50,0 37 50,0 74 71,2 0,380 0,538
Yok 13 433 17 56,7 30 28,8
Diyabet Var 21 45,7 25 54,3 46 44,2 0,194 0,659
Yok 29 50,0 29 50,0 58 55,8
Yattig Klinik Servis 24 444 30 55,6 54 51,9 0,594 0,441
Yogun Bakim 26 52,0 24 48,0 50 48,1

Pearson Chi-Square

Tablo XVII’de aragtirmaya alinan anjio negatif olan katilimcilarin yas ortalamalari
58,78+11,4 olarak bulunmustur. Anjio negatif olan olgularin nétrofil degeri ortanca 5,01
10*/mm? (IKA 2,43), lenfosit degeri ortalanca 2,29 10°/mm? (IKA 1,43), NLO degeri ortanca
2,12 (IKA 1,89) olarak saptanmistir. Arastirmaya alman anjio pozitif olgularda yas
ortalamalar1 61, £8,95 olarak bulunmustur. Anjio pozitif olan olgularin nétrofil degeri ortanca
4,75 10*/mm?® (IKA 1,69), lenfosit degeri ortanca 2,57 10*/mm’® (IKA 2,22), NLO degeri
ortanca 1,88 (IKA 1,7) olarak saptanmustir. Anjio pozitif ve negatif olgularin yas ile notrofil,
lenfositve NLO degerleri ortalama dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo XVII. Anjio pozitif ve negatif olgularin yas ile notrofil, lenfosit ve NLO degerleri

ortalama dagilimi

Anjio Negatif Anjio Pozitif t/Z p
Yas (Y1) 58,78+11,4 61,248,95 1,198 0,234
Notrofil (103/mm?) 5,01 (2,43) 4,75 (1,69) -0,732 0,464
Lenfosit (103/mm?) 2,29 (1,43) 2,57 (2,22) -1,744 0,081
NLO 2,12 (1,89) 1,88 (1,7) -1,913 0,056

Independent sample t test, Mann Whitney U analizi, NLO: Nétrofil Lenfosit Orani
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Tablo XVIII’de Anjio pozitifligi ile nétrofil, lenfosit ve NLO degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamastir (p>0,05).

Tablo XVIII. Anjio pozitifligi ile ndtrofil, lenfosit ve NLO korelasyonu

Anjio

r p
Notrofil  -0,072 0,467
Lenfosit 0,172 0,081
NLO -0,188 0,055

Spearman’s rho korelasyonu

Sekil X’da anjiyo pozitif olgulardaki patoloji saptanan damarlarin dagilimi

incelendiginde LAD’de patoloji saptanan 23 kisi, RCA’da patoloji saptanan 14 kisi, CX’de

patoloji saptanan 22 kisi ve LIMA’da patoloji saptanan 3 kisi mevcuttur.

Sekil 10. Anjiyo pozitif olgularin dagilimi

25 23 9

20

15 14

Frekans (n)

10

LAD RCA CX LIMA

LAD: Left Anterior Descending Arter, RCA: Sag Koroner Arter, Cx: Sirkumfleks Arter, LIMA: Internal

Mamaryan Arter
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5. TARTISMA

Akut koroner sendrom (AKS) akut miyokard enfarktiisii (AMI) ve anstabil angina
pektorisi (USAP) icermektedir. Koroner arter hastaliginin (KAH) etiyolojisinde, ateroskleroz
olarak bilinen karmasik bir siire¢ bulunmaktadir. Yapilan ¢alismalarda, aterosklerotik plak
olusumunun sadece kolesterolden kaynaklanmadigi, ayn1 zamanda plaklarda enflamatuar
yanitin da neden olabilecegi bilinmektedir. Ateroskleroz siireci baslarken, beraberinde
proenflamatuar silire¢ de baglayarak ilgili proenflamatuar belirtecler yiikselmeye
baslamaktadir. NLO, nétrofili tarafindan yansitilan bir iltihaplanma ve diisiik lenfosit
sayisiyla yansitilan viicudun stres yanit1 olan iki 6nemli bagisiklik tepkisi yolu arasindaki bir
dengeyi temsil etmektedir. Notrofil/lenfosit oran1 (NLO), son birka¢ yilda kardiyovaskiiler
hastaliktaki rolii kapsamli bir sekilde arastirilan, ucuz ve kolay erisilebilir bir enflamatuar
belirtectir. NLO, aninda klinik 6ngoriilebilirlik ve prognostik ile uygun maliyetli bir
biyobelirte¢ olarak goriilmektedir. Arastirmamizda hastalarin kardiyoloji konsiiltasyonu
sonucunda USAP tanisi ile kardiyoloji biriminde koroner anjiyografi yapilan hastalar arsiv
sisteminde taranmis ve bu hastalarin koroner anjiyografi sonuclari ile acil servise ilk gelisinde

alinan tetkiklerinden NLO bakilarak karsilastirilmastir.

2012 yilinda tim diinyada bulasici olmayan hastaliklara bagli dliimlerin yiizde
46,2’s1 (17,5 milyon) kalp ve damar hastaliklar1 nedeni ile meydana gelmistir. Bulasici
olmayan hastaliklara bagl 70 yas alt1 6liimlerin yiizde 37’sinden kalp ve damar hastaliklari
sorumludur. Kalp ve damar hastaliklarinin 2030 yilinda daha ¢ok artacagi 6n goriilmektedir
(56). Yapilan arastirmalarda USAP’ta yas ortalamalar1 genel olarak 50 yas ve iistiinde
goriildiigli bulunmustur (57, 58). Arastirmamizda USAP tanisi olan olgularin yas
ortalamasinin 59,94+10,32 oldugu saptanmistir. Bulgularimiz literatiir ile paraleldir. Kronik
hastaliklarin ilerleyen yasla birlikte ortaya ¢ikmasina bagli USAP risk faktoriinii arttirdigi
diisiiniilmektedir. Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve bunlarin tedavisi asemptomatik
kisilerde primer koruma, belirlenmis hastaligi olan kisilerde tekrarlayan sekonder korumanin

olduk¢a 6nemli oldugu diistiniilmektedir.

NLO, acil serviste periferik kan testleri arasinda hizlica sonu¢ veren ve c¢ogu
hastalikta tan1 ve prognostik bilgi verebilen ucuz bir gostergedir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarda tam kan sayimi parametrelerinin degerlendirildigi bir ¢alismada NLO gibi
enflamatuar belirteglerin, hastalardaki olumsuz KVH olaylarini 6ngorebildigini ve KVH'lerin

mortaliteyi ongdrmede yiiksek degere sahip olabilecegini saptamislardir (59) Mansiroglu ve
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ark koroner kollateral gelisen akut koroner sendromlu hastalarda nétrofil sayis1 ve NLO'yu
karsilagtirmis ve STEMI hastalarinda nétrofil ve NLO'mun STEMI olmayan ve USAP
hastalarina gore daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Tahto ve ark. akut miyokard enfarktiisii
olan hastalarda NLO degerlerini daha yiiksek saptamistir. Yapilan bagka bir arastirmada akut
miyokard enfarktiisii (STEMI, NSTEMI) ve anstabil angina pektoris hastalarinda NLO'nun
diger gogiis agrist tanist alan hastalara gore daha yiiksek oldugu bulmustur (60). Yapilan
baska bir arastirmada NSTEMI ve USAP’l1 hastalarda daha yliksek NLO degerlerini mortalite
ile iligskilendirmislerdir. Ayrica daha yiiksek NLO degerinin, NSTEMI ve USAP’l1 hastalarda
belirli bir siire¢ sonra yeniden enfarktiis ve kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatis riskinin
artmastyla iligkili oldugunu saptamislardir (61). Literatiirde tek basina NLO ve USAP’1
karsilagtiran bir arastirmaya rastlamadik. Arastirmamizda anjiyo negatif olan olgularin; NLO
degeri ortanca 2,12 (IKA 1,89) olarak, anjiyo pozitif olduklarin NLO degeri ortanca 1,88
(IKA 1,7) olarak saptanmustir. Anjiyo pozitif ve negatif olgularin NLO degerleri ortanca
dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Arastirmamiz sonucunda nétrofil/lenfosit oraninin tanisal dogrulugunun yeterli olmadigini
diistinmekteyiz. Arastirmamizin retrospektif olmasi, Ornek grubunun kiiciilk olmasi
arastirmanin sonuglarini etkilemis olabilir. Bu nedenle, enflamasyonla ilgili belirtecler hem
koroner arter hastaligt hem de akut koroner sendrom icin tanisal ve prognostik bilgi
saglamasina ragmen daha fazla g¢alisma yapilmasi gerekmektedir. NLO’nun su anda

kullanimda olan tan1 akis semalar1 i¢in uygun olup olmadigi daha fazla arastirilmalidir.

Aterosklerotik plaklarin anstabilitesi lizerindeki etkileri géz Oniine alindiginda,
16kositler akut koroner sendromun patofizyolojisinde dnemli bir rol oynamaktadir. Bir¢cok
calisma, 16kositozun artmig kardiyovaskiiler mortalite orani ile iliskili oldugunu gostermistir.
Ek olarak, l6kositozun olumsuz klinik sonuclar1 degerlendirilirken prognostik degeri oldugu
kanitlayan calismalar da mevcuttur (62; 63; 64). Yapilan bir aragtirmada USAP’ta 16kosit
sayilar1 anlamli olarak yiiksek bulunmus ve bu yiiksekligi de olumsuz yasam tarzlarina (sigara
kullanicilig1, diyabetes mellitus, hipertansiyon vb.) baglamislardir (65). Ancak USAP’ta
16kosit sayilarin1 anlamsiz bulan ¢alismalar da mevcuttur (54, 66). Yaptigimiz bu ¢alismanin
sonucunda pozitif anjiyo sonucu ile notrofil/lenfosit yiiksekligi arasinda korelasyon
goriilmemistir. Bu durumun hastalarimizda daha diisiik miyokard hasari ile iligkili olabilecegi
ve hastalarin hepsinin tek bir grupta smiflandirilmasindan kaynakli olabilecegi

diistinmekteyiz. Farkli 6rneklem gruplarinda ¢aligmalar yapilmasi gerektigini dnermekteyiz.
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Koroner kalp hastaligimin giiniimiizde kabul edilen onemli risk faktorleri: Yas
(erkeklerde >45, kadinlarda >55 veya erken menopoz), hipertansiyon, sigara kullanimi, D-
diyabetes mellitus, aile dykiisii, hiperkolesterolemi sayilmaktadir. Zazula ve ark. AKS’de en
yaygin risk faktoriinlin hipertansiyon, ardindan dislipidemi, diyabetes mellitus ve ailede
koroner kalp hastaligi oldugunu saptamistir. Yapilan bagka bir ¢calismada ise hipertansiyon,
diyabet, dislipidemi ve kronik bobrek yetmezligi oranlar1 yoniinden AKS alt gruplar1 arasinda
anlamli fark saptanmamistir fakat hipertansiyon, ¢alisma grubunda en yliksek oranda
goriilmiistiir. (67). Arastirmamizda USAP hastalarinin %71,2sinde hipertansiyon tanisi,
%44,2° sinde diyabet oldugu saptanmistir ancak USAP hastalarinda anjiyo pozitifli§ine gore
tansiyon ve diyabet varligi dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir. Arastirmamizin yapildigi zaman siirecinde alinan olgularin
heniiz kronik hastalik tanilarin1 almamis olma ihtimalleri de goz 6niine alinmalidir. Cinsiyet,
yas, aile Oykiisli gibi 6nlenemeyen risk faktorlerinin kontrol edilemedigi bilinmektedir fakat
Onlenebilir risk faktdrleri olan HT, DM, sigara kullanim1 ve hiperlipideminin kontrolii ile
KAH ve buna bagli AKS insidansinin azaltilabilecegini diistinmekteyiz. Korumanin temel
alindig1 halk sagligi uygulamalarinin ve primer koruma c¢alismalarinin daha etkin
yapilmasiyla Onlenebilir risk faktorlerinin daha iyi kontrol altina alinabilecegini

diisiinmekteyiz.

Notrofiller, kanda en fazla bulunan graniilosit beyaz kan hiicresidir. Viicutta bulunan bir
enfeksiyonun veya enflamasyonun gostergesi olarak kullanilabilirler (15). Aragtirmamizda
anjiyo negatif olan olgularin nétrofil degeri ortanca 5,01 10°/mm?® (IKA 2,43), anjio pozitif
olan olgularin nétrofil degeri ortanca 4,75 10°/mm® (IKA 1,69) olarak bulunmustur. Anjiyo
pozitif ve negatif olgularin notrofil degerleri ortanca dagilimi incelendiginde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).Guasti ve ark. (2011), calismalarin
cogunda AKS hastalarinda basvurudaki nétrofil sayisinin mortalite ve MACE ile iliskili
oldugunu bulmuslardir. Iliskisi bulunamayan calismalar ise iliskisi bulunan ¢alismalara gére
daha az orneklem boyutuna sahip oldugu goriilmiistiir. Bizim arastirmamizda bu sonuca
varmamiz Orneklem boyutunun goreceli olarak kii¢ciik olmasindan kaynakli olabilecegini

diistinmekteyiz.
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KISITLAMALAR

1) Arastirmamiz retrospektif oldugu i¢in hasta dosyalarina ulasilamadigindan EKG-

Vital sonuglarina ulasilamamigtir

2) Arastirmamizda 6rneklem grubunu 104 hasta olusturmaktadir. Ancak ¢alismanin
daha dogru sonu¢ vermesi amaciyla daha genis hasta grubuyla ¢aligmalar yapilabilecegi

diistiniilmektedir.

3) Calisma tek merkezde yiiriitiildiigii icin sonuglar bolgesel nitelikte olabilir.
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6. SONUC

Akut koroner sendrom (AKS) akut miyokard enfarktiisii (AMI) ve anstabil angina
pektorisi (USAP) igermektedir. Arastirmamizda acil servise bagvuran ve USAP tanisi alan
hastalarin koroner anjiyografi sonuglari ile acil servise ilk gelisinde alinan tetkiklerinden NLO
bakilarak karsilagtirilmistir. Anjio pozitif olan olgularin nétrofil degeri ortalama ortanca 4,75
103/mm? (IKA 1,69) olarak saptanmustir. Anjio pozitif ve negatif olgularin yas ile nétrofil,
lenfositve NLO degerleri ortalama dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamhi fark bulunmamistir (p>0,05).Calisma sonucunda anjiyo pozitifligi ile

notrofil/lenfosit orant ytiksekligi arasinda bir korelasyon saptamadik.
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OZET

ACIL SERVISTE ANSTABIL ANJINA TANISI ALAN HASTALARDA
NOTROFIL LENFOSIT ORANI ILE AKUT KORONER SENDROM ILiSKiSi

Amag: Gogiis agrisi ile acil servise bagvuran ve anstabilanjinapektoris tanist konulan
hastalarda akut koroner sendromun potansiyel bir miyokardiyal lezyon belirteci olarak NLO

orani aragtirilmigtir.

Yontem: Acil servise 01.03.2020 — 01.09.2020 tarihleri arasinda goglis agrisi
nedeniyle basvuran hastalarin kardiyoloji konsultasyonu sonucunda USAP tanisi ile
kardiyoloji biriminde koroner anjiyografi yapilan hastalar arsiv sisteminde taranmustir.
Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS StaticsVersion 26 programinda yapilmistir. NLO
degerlerinin anjio pozitifligini tahmin giicii ROC analizi ile degerlendirildi. P<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Arastirmaya alinan olgularin %67,3” i erkek %32,7’ si kadin olup,
yaslarin ortalamalar1 59,94+10,32° dir. Arastirmamizda USAP hastalarinin %71,2 sinde
hipertansiyon tanisi, %44,2’ sinde diyabet oldugu saptanmustir. Anjio pozitif ve negatif
olgularin yas ile notrofil, lenfositve NLO degerleri ortalama dagilimi incelendiginde gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0,05).

Sonug: Arastirmamizda anjiyo pozitif ve negatif olgularin NLO degerleri ortalama
dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Arastirmamiz sonucunda noétrofil/ lenfosit oranmin tanisal dogrulugunun yeterli olmadigi
diisiiniilmektedir. Notrofil/lenfosit oran1 (NLO), son birkag yilda kardiyovaskiiler hastaliktaki
rolii kapsamli bir sekilde arastirilan, ucuz ve kolay erisilebilir bir enflamatuar belirtectir. Daha

farkli 6rneklem gruplarinda ¢alisilmasi 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, NLO, Noétrofil, PulmonerEmboli, USAP.
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SUMMARY

THE RELATIONSHIP OF NEUTROPHIL LYMPHOCYTE AND ACUTE
CORONARY SYNDROME IN PATIENTS DIAGNOSED IN THE EMERGENCY
DEPARTMENT

Objective: The rate of NLR as a potential myocardial lesion marker of acute
coronary syndrome was investigated in patients admitted to the emergency department with

chest pain and diagnosed with unstable angina pectoris.

Method: As a result of the cardiology consultation of the patients who applied to the
emergency service between 01.03.2020 and 01.09.2020 with chest pain, the patients who
underwent coronary angiography in the cardiology unit with the diagnosis of USAP were
scanned in the archive system. Statistical analysis of the data was made in IBM SPSS Statics
Version 26 program. The predictive power of NLO values for angio positivity was evaluated

by ROC analysis. P<0.05 was considered statistically significant.

Results: 67.3% of the subjects included in the study were male, 32.7% were female,
and the mean age was 59.94+10.32 years. In our study, 71.2% of USAP patients were
diagnosed with hypertension and 44.2% had diabetes. When the mean distribution of
neutrophil, lymphocyte and NLR values with age and mean distribution of angio-positive and
negative cases was examined, no statistically significant difference was found between the

groups (p>0.05).

Conclusion: In ourstudy, when the mean distribution of NLR values of angio-
positive and negative cases was examined, no statistically significant difference was found
between the groups. As a result of our research, it is thought that the diagnostic accuracy of
the neutrophil/lymphocyte ratio is not sufficient. The neutrophil/lymphocyte ratio (NLR) is
an inexpensive and easily accessible inflammatory marker whose role in cardiovascular
disease has been extensively investigated over the past few years. It is recommended to study

in different sample groups.

Keywords: Acute Coronary Syndrome, Neutrophil, NLR, Pulmonary Embolism, USAP,
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