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OZET

Amagc: Bu calismada Ondokuz Mayis Universitesi (OMU) Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi (SUVAM) Eriskin Acil Servisi’ne bagvuran ve akut koroner sendrom
(AKS) tanis1 konularak koroner yogun bakim {initesine yatirilan ve koroner anjiyografi
(KAG) yapilan hastalarda hemogram parametreleri ile, hastane i¢i ve bir yil igerisindeki

istenmeyen olaylar arasindaki iliskinin incelenmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu geriye doniik ¢alisma 01 Ocak 2022-31 Aralik 2022 tarihleri
arasinda yiiriitiildii. Hemogram parametrelerinin etkilenmesine yol acacak herhangi bir
hastalig1 olan hastalar ¢alisma disinda birakildi. Benzer yas ve cinsiyetteki saglikli
goniillerden kontrol grubu olusturuldu. Veriler IBM SPSS V26 ile analiz edildi.

Bulgular: Calismaya %70 (n=280)’i erkek, %30 (n=120)"u kadin toplam 400 hasta dahil
edildi. Kadnlarin ve erkeklerin yaslarinin medyan degeri sirasiyla 54.5 yil ve 55 yil idi.
En sik tespit edilen kronik hastaliklar sirasiyla hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus
(DM) ve koroner arter hastaligi (KAH) idi. Hastalarin %1.5’inin exitus oldugu tespit
edildi. Notrofil-lenfosit orani (NLO), sistemik immiin inflamasyon indeksi (SII) ve
sistemik inflamatuvar yanit indeksi (SIRI) medyan degerleri hastalarda kontrol grubuna
gore daha yiiksek idi. KAG+stent grubunun hs-cTroponin (hs-cTn) medyan diizeyi KAG
grubuna gore daha yiiksekti. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) bulunan
hastalardaki SIRI medyani, ST elevasyonsuz miyokard infarktiislii (NSTEMI)
hastalardan; STEMI’li ve NSTEMI’li hastalardaki hs-cTn diizeyi medyani ise anstabil
anjina pektoris (USAP)’l1 hastalardan daha ytiksek idi. Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezligi (DEFKY) bulunan hastalarin NLO, platelet-lenfosit oran1 (PLO), SII, SIRI ve
hs-cTn medyan degeri normal EF’li hastalara gore daha yiiksek idi. Cok damar patolojisi
tespit edilen hastalarin NLO, SII, SIRI ve hs-cTn medyan degeri diger gruplara gore daha
yiiksek idi. KY ile sonuglanan gruptaki NLO, SII, SIRI ve hs-cTn medyan degerleri sifa
ile taburcu edilen gruptaki hastalara gore daha yiiksek idi. Exitus ile sonuglanan grubun
SIRI medyan degeri normal EF ile sonuglanan hastalara gére daha yiiksek idi. SIRI 1 yil
icinde exitus olan hastalari ngormede >2.01 cut-off degerine ve %94.21 NPD’ye sahip
idi.

Sonu¢: AKS’li hastalarda hemogram parametrelerinin ve sistemik inflamatuvar
indekslerin (SIl ve SIRI) KAH siddetini, KAG sonuglarmin ciddiyetini, KY’ni ve



mortaliteyi dngérmede etkili oldugu tespit edilmistir. SIR1 2.01 cutt off degerinin altinda
kalan hastalarda 1 yil igerisindeki mortalite % 94.21°den daha az olacaktir. indekslerin
Klinik pratikteki ve gelecekteki 6nemini saptamak i¢in ¢cok merkezli daha kapsamli Klinik

caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: akut koroner sendrom, hemogram, sistemik immiin inflamasyon

indeksi, sistemik inflamatuvar yanit indeksi, acil servis



ABSTRACT

Aim: In this study, the hemogram parameters of the patients who applied to the Ondokuz
Mayis University (OMU) Health Application and Research Center (SUVAM) Adult
Emergency Service and were diagnosed with acute coronary syndrome (ACS) and
admitted to the coronary intensive care unit or cardiology service and underwent coronary
angiography (CAG) were evaluated in-hospital. It is aimed to examine the relationship

between and undesirable events within a year.

Materials And Methods: This retrospective study was conducted between January 01,
2022 and December 31, 2022. Patients with any disease that would affect hemogram
parameters were not included in the study. A control group was created from healthy

volunteers of similar age and gender. Data were analyzed with IBM SPSS V26.

Results: A total of 400 patients, 70% (n=280) male and 30% (n=120) female, were
included in the study. The median ages of women and men were 54.5 and 55, respectively.
The most frequently detected chronic diseases were hypertension (HT), diabetes mellitus
(DM) and coronary artery disease (CAD). It was determined that 1.5% of the patients had
exitus. Median values of neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), systemic immune
inflammation index (SII) and systemic inflammatory response index (SIRI) were higher
in the patient group than in the control group. The median level of hs-cTroponin (hs-cTn)
in the CAG+stent group was higher than the CAG group. SIRI median in patients with
ST-elevation myocardial infarction (STEMI) than in patients with non-ST-elevation
myocardial infarction (NSTEMI); the median hs-cTn level in patients with STEMI and
NSTEMI was higher than in patients with unstable angina pectoris (USAP). NLR,
platelet-lymphocyte ratio (PLR), S1I, SIRI and hs-cTn median values of patients with low
ejection fraction heart failure (LEFHF) were higher than patients with normal EF. NLR,
SII, SIRI and hs-cTn median values of patients with multiple vessels were higher than
other groups. The median values of NLR, S, SIRI and hs-cTn in the group resulting in
HF were higher than in the patients in the group resulting in cure. The SIRI median value
of the group that resulted in exitus was higher than that of the patients who resulted in
normal EF. SIRI had a cut-off value of >2.01 and an NPV of 94.21% in predicting patients

with exitus within 1 year.

Vi



Discussion and Conclusion: It has been determined that hemogram parameters and
systemic inflammatory indices (SIl and SIRI) are effective in predicting the severity of
CAD, the severity of CAG results, HF and mortality in patients with ACS. In patients
whose SIRI is below the cut-off value of 2.01, mortality within 1 year will be less than
94.21%. More comprehensive studies are needed to determine the importance of indices

in clinical practice and in the future.

Key words: acute coronary syndrome, hemogram, systemic immune inflammation index,

systemic inflammatory response index, emergency department
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SIMGE VE KISALTMALAR DiZiNi

AKS
APTT
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AUC
CrClI
DEFKY
DM
EKG
EKO
hs-cTn
HT

ICH

v
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KABG
KAG
KAH
KBH
KEFKY
KVH
KY
LBBB
MACE
MiI
NLO
NPD
NSTE-AKS
NSTEMI
oMU
PLO
PPD

: Akut koroner sendrom

. Aktive parsiyel tromboplastin zamani
- Acil servis

- Egri altinda kalan alan

- Kreatin Kklirensi

: Diistik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
: Diyabetes mellitus

: Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

- Yiiksek duyarhilikli kardiyak troponin
: Hipertansiyon

: Intrakranial kanama

. Intravensz

: [lk tibbi temas

: Koroner arter baypas greft

: Koroner anjiyografi

: Koroner arter hastaligi

- Kronik bobrek hastaligi

: Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
: Kardiyovaskiiler hastalik

: Kalp yetmezligi

: Sol dal blogu

: Major istenmeyen kardiyak olay

: Miyokard infarktiisii

: Notrofil-lenfosit orani

. Negatif prediktif deger

. ST yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom

- ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii
: On dokuz mayis iiniversitesi
: Platelet-lenfosit orani

- Pozitif prediktif deger



PTCA
St
SIRI
SPO2
STEMI
SUVAM
SVH
TTE
UFH
USAP
WBC

: Primer perkiitan koroner girigim

> Sistemik immiin inflamasyon indeksi

. Sistemik inflamatuvar yanit indeksi

- Oksijen saturasyonu

. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii

: Saglik uygulama ve aragtirma merkezi
- Serebrovaskiiler hastalik

: Trans torasik ekokardiyografi

: Unfraksiyone heparin

- Unstabil anjina pektoris

: Beyaz kiire
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligi (KAH)’'nm1 igeren kardiyovaskiiler hastalik (KVH)’lar,
yetiskinlerde erken Sliimiin baglica nedenidir. Altmis bes yasindan 6nce meydana gelen
her {i¢ 6liimden neredeyse biri KVH’a baglidir (1). Aterosklerotik lezyonlar iizerine
yapilan ¢alismalar; inflamasyonun, ateroskleroz patogenezinin hem baslangicinda hem
de ilerlemesinde 6nemli oldugunu gostermistir. Artmig inflamatuvar belirteglerin artmis
kardiyovaskiiler olay insidansi ile yakindan iliskili oldugu bilinmektedir (2).
Inflamatuvar aktivite diizeyini gdsteren NLO gibi parametreler KAH’ nin bir prediktorii
olarak da kullanilir (3). Literatiirde acil servise bagvuru sirasindaki NLO’nun AKS tanisi
alan hastalarda mortaliteyi, infarktiis sonrasi kalp yetmezligini ve hastane igi mortalite ve
istenmeyen olaylar1 6ngordiigiinii bildiren ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir (4-11).
Buna ek olarak hastalarin inflamatuvar ve immiin durumunu es zamanli olarak
degerlendirmek icin trombosit sayist ve NLO'ye dayali SII (SII, trombosit sayis1 x
notrofil/lenfosit oran1) gelistirilmistir. Yiiksek SII'nin bircok malign hastalikta, 6zellikle
solid tiimoérlerde, hepatoselliiler karsinomda, gastrointestinal kanserlerde, akciger
kanserlerinde, jinekolojik ve meme kanserlerinde kotl sonuglarla iligkili oldugu rapor
edilmigtir (12-17). Son zamanlarda SlI'nin, kronik kalp yetmezligi ve KAH’a bagh
olumsuz sonuglarla iliskili olabileceginden bahsedilmektedir (18, 19). Ancak Sl ile AKS
geciren hastalardaki klinik sonuclar arasindaki iligski belirsizligini korumaktadir. Bu
nedenle, calismamizda OMU SUVAM Acil Servisi’ne basvuran ve AKS tanisi alarak
koroner yogun bakim initesine yatirilan, primer perkiitan koroner girisim (PTCA)
uygulanan STEMI, NSTEMI ve USAP tanili hastalarda hemogram parametrelerinin ve
SII ile SIRI’nin hastane i¢i mortalite ve istenmeyen olaylar(6liim, ventrikiiler aritmi, atrial
fibrilasyon, restenoz ve/veya yeni miyokard infarktiisii) ile bir yil i¢erisindeki mortalite

ve istenmeyen olay arasindaki iligkinin incelenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Akut Koroner Sendromlara Giris, Tan1 ve Tedavi

AKS terimi akut miyokardiyal iskemi veya infarktiis siiphesi olan veya tanist dogrulanmis
hastalar i¢in kullanilir. Miyokard infarktiisi (MI), miyokard hasarina dair kanitlarin
bulundugu miyokard iskemisi ortaminda ortaya ¢ikan klinik (veya patolojik) bir olay
olarak tanimlanir (20, 21). Bu durum koroner arterlerin akut tikanikligindan kaynaklanir.
Klinik sonuglar tikanikligin derecesine ve lokalizasyonuna baghdir; USAP’tan
NSTEMI’ye, STEMI’ye ve ani kardiyak 6lime kadar degisir. Bununla birlikte, hs-cTn
testinin yaygin kullanimi, 6nceden USAP tanisi almis hemen hemen tiim hastalarda taniy1
NSTEMI olarak degistirmistir. Bunun nedeni, daha 6nce USAP olarak adlandirilan
hastalarin aslinda yiiksek diizeyde hs-cTn diizeylerine sahip olmalaridir. USAP, yiiksek
bir biyobelirte¢ diizeyinin yoklugunda klinik ve elektrokardiyografi (EKG) bulgulari
olarak tanimlanmistir. Klinik ve EKG'de miyokardiyal iskemi kanit1 olan hastalarin ¢ok
az1 normal hs-cTn diizeylerine sahiptir. Gergekten de, bu biyobelirte¢ yiikselerek iskemi
tarafindan indiiklenen miyokardiyal hiicre 6liimiiniin varligin1 dogrular. Bu hastalarin
neredeyse tamami EKG'lerinde STEMI paterni gostermezler ve bu nedenle NSTEMI
olarak teshis edilmelidirler (22). AKS hastalarini NSTEMI veya STEMI olarak
siiflandirmanin bazi gerekgeleri tarihsel olsa da, temel neden bunlarin her biri i¢in klinik

yonetimin farkli olmasidir.

AKS’lerin semptomlari bir sekilde tikanikligin boyutuna ve lokalizasyonuna baglidir ve
oldukca degiskendir. Kalp de dahil olmak iizere toraksta bulunan organlardan gelen agrili
uyaranlar; baski hissi, yirtilma, gegirme istegiyle birlikte gaz, hazimsizlik, yanma, agr1,
batma, bazen keskin igne benzeri agri olarak tanimlanan sikayetlere neden olabilir.
Bununla birlikte birgok hasta agri duyduklarini inkar etmekte ve bunun yalnizca
"rahatsizlik hissi" oldugu konusunda 1srar etmektedir. Bu durum genellikle yasl, kadin
veya diyabetik hastalarda goriilmekle birlikte diger hastalarda da gériilebilir. Infarktiisiin
cok biiyiik oldugu durumlar disinda, iskemi miktarini yalmizca semptomlarla belirlemek

zordur.

Tani, tipik semptomlar, EKG degisiklikleri ve yeni canli miyokard kaybi veya yeni
bolgesel duvar hareket kusuruna iliskin goriintiileme kanitlar1 seklinde destekleyici

kanitlarla birlikte hs-cTn diizeylerinde bir artis oldugunda kesinlesir.



Tedavi antiplatelet ilaglar, antikoagiilanlar, nitratlar, beta blokerler ve STEMI i¢in
fibrinolitik ilaglar yoluyla acil reperflizyon, perkiitan miidahale veya bazen koroner arter

baypas greft (KABG) islemidir.
2.2. Akut Koroner Sendrom

AKS, genellikle koroner kan akisindaki ani bir azalmaya baglh olan, akut miyokard
iskemisi ve/veya infarktiisii ile uyumlu bir dizi durumu ifade eden bir terimdir. Anahtar
nokta, EKG’de ST segment yiikselmesi veya yeni sol dal blogudur; bu, muhtemelen
tamamen tikali bir koroner arteri agmak icin reperfliizyon tedavisi endikasyonu olup
olmadigini belirlemek i¢in acil KAG endikasyonudur. STEMI igin ayr1 ayr1 kilavuzlar
gelistirilmistir (23).

Persistan ST segment yiikselmesinin olmamasi, NSTEMI diistindiiriir (posterior M1 olan
hastalar hari¢). Kardiyak biyobelirtegler yiikselmisse ve klinik olarak da uyumlu ise
hastanin NSTEMI oldugu kabul edilir (24); aksi takdirde hastada USAP oldugu kabul
edilir. ST segment depresyonu, gegici ST segment yiikselmesi ve/veya belirgin T dalgasi
inversiyonlart mevcut olabilir ancak NSTEMI tanis1 i¢in gerekli degildir. EKG'deki
anormallikler ve izole hs-cTn yiiksekligi AKS tanisinit koymak i¢in yeterli degildir ancak
klinik ile birlikte yorumlanmalidir. Bu nedenle USAP ve NSTEMI, patogenezi ve klinik
goriinlimleri benzer ancak siddetleri degisen, yakindan iliskili durumlardir. Sonuglar,
iskeminin miyokardiyal hasara neden olacak kadar siddetli olup olmadigindan ve
saptanabilir miktarlarda miyokardiyal hasar biyobelirteclerine yol agip agmadigindan
farklidir. EKG normalse ve hs-cTn verileri heniiz mevcut degilse, genellikle ilk
degerlendirme sirasinda "olas1” AKS terimi kullanilir. USAP, miyokardiyal iskemik
hasara iligkin herhangi bir veri (normal EKG ve normal hs-cTn) olmadan ortaya ¢ikabilir;
bu durumda ilk tani yalnizca hastanin klinik gegmisine ve klinisyenin yorum ve kararina
baglidir. Ancak hs-cTn testlerinin duyarliliginin artmasiyla birlikte biyobelirte¢ negatif
AKS (yani USAP) daha nadir hale gelmektedir (25).

AKS'nin patogenezi “Miyokard Infarktiisiiniin Dérdiincii Evrensel Tanimi’nda ele

alinmaktadir (26).

Tip 1 MI aterotrombotik koroner arter hastaligi ve genellikle aterosklerotik plak riiptiirii

ile presipite olan miyokardiyal infarktiis sinifidir.



Tip 2 MI azalmis miyokardiyal oksijen destegi ve/veya artmis miyokardiyal oksijen

ihtiyaciyla iliskili olan miyokardiyal infarktiis sinifidir.

Tip 3 Ml yeni gelistigi distiniilen iskemik EKG degisiklikleri ile birlikte, miyokardiyal
iskemiyi diisiindliren semptomlar1 olan ve biyobelirtegler i¢in kan drnekleri alinamadan
veya yiiksek kardiyak biyobelirtecler saptanamadan 6len hasta veya MI oldugu yapilan

otopside saptanan hastalarda kardiyak 6liim Tip 3 MI igin kriterleri karsilar.
Tip 4 MI koroner isleme bagh gegirilen MI tipidir.

Tip 5 MI KABG ile iligkili MI tipidir.

2.2.1 Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde AKS'nin ortaya ¢iktig1 ortalama yas 68'dir ve
erkek-kadin orani yaklagik 3:2'dir (27). Baz1 hastalarda stabil anjina 6ykiisii bulunurken
digerlerinde AKS, KAH’1n ilk belirtisidir. ABD'nde her yil 780.000'den fazla kisinin
AKS yasayacag1 ve bunlarin yaklasik %70'inin NSTEMI olacagi tahmin edilmektedir
(28). NSTEMI hastalarinda tipik olarak hem kardiyak hem de kardiyak olmayan
komorbiditeler STEMI hastalarina gére daha fazladir.

2.2.2. Patogenez

AKS'in ayirt edici 6zelligi, genellikle koroner arter tikamikliginin bir sonucu olan,
miyokardiyal oksijen tiiketimi ile talep arasindaki ani dengesizliktir. Dengesizlige, stabil
akis1 siirlayan bir lezyon ortaminda asir1 miyokardiyal oksijen talebi dahil olmak iizere
baska kosullar da neden olabilir; diger nedenlere bagli akut koroner yetmezlik (6rnegin
vazospastik [Prinzmetal] anjina, koroner emboli, koroner arterit); miyokard oksijen arz-
talep uyumsuzlugunun koroner dis1 nedenleri (6rnegin hipotansiyon, siddetli anemi,
hipertansiyon, tasikardi, hipertrofik kardiyomiyopati, siddetli aort stenozu); iskemik
olmayan miyokard hasar1 (6rn. miyokardit, kalp kontiizyonu, kardiyotoksik ilaclar); ve
birbirini diglamayan ¢ok faktorlii nedenler (6rnegin, stres [ Takotsubo] kardiyomiyopatisi,

pulmoner emboli, siddetli kalp yetmezligi, sepsis) (29).
2.2.3. Klinik Tam

AKS, 12 derivasyonlu EKG’de degisiklik olsun veya olmasin ve kardiyak hs-cTn
konsantrasyonlarinda akut yiikselme olsun veya olmasin, klinik semptom veya

bulgularda yakin zamanda degisiklik olan hastalar1 igeren bir dizi durumu kapsar (Sekil



1). AKS siiphesi ile bagvuran hastalara en sonunda akut Ml veya USAP tanis1 konabilir.
MI tanist hs-cTn salinimu ile iligkilidir ve MI'nin dérdiincii evrensel tanimina dayanilarak
konur (21). USAP, akut kardiyomiyosit hasari/nekrozu olmaksizin, istirahat halinde veya

minimal eforla ortaya ¢ikan miyokard iskemisi olarak tanimlanir.

o Istirahatte uzun siireli (>20 dakika) anjinanin spesifik klinik bulgulari;

e Siddetli anjinanin yeni baslangici;

e Siklig1 artan, siiresi daha uzun olan veya esik degeri daha diisiik olan anjina;

e Yakin zamanda yaganan bir MI atagindan sonra ortaya ¢ikan anjina ile

karakterizedir.

AKUT KORONER SENDROMLAR

-

Semptomu olmayan’ Amnan g6fils afnsy’ Devamh godils agns. Kardiyojenik sok Kardiyak arrest

az semptomlu hastalar P ¥ 1 Akut Kalp Yetmezligi
f ﬁ
w i i g L J
Normal ST segment depresyonu ST segment clevasyonu Oliimcill aritmi
NSTE-AKS STEMI
Akt degisiklik yok Akut degisiklik var
USAP NSTEMI STEMI

Sekil 1. Akut koroner sendromlu hastalarda klinik tablolar, elektrokardiyografik bulgular

ve hs-cTn diizeyleri spektrumu (30)

AKS, akut koroner sendrom; EKG, elektrokardiyogram; hs-cTn, yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin;
NSTEMI, ST yiikselmesiz miyokard infarktiisti; STEMI, ST yiikselmeli miyokard infarktiisii; USAP,
anstabil anjina pektoris; NSTE-AKS, ST yiikselmesiz AKS.

AKS siiphesiyle bagvuran hastalar genellikle ilk tedavi amaciyla bagvuru sirasindaki
EKG'ye gore smiflandirilir. Bundan sonra hastalar, Sekil 1 ve 2'de gosterildigi gibi,
kardiyak hs-cTn yiikselmesinin varligina veya yokluguna goére daha fazla
siniflandirtlabilir. Bu 6zellikler (EKG degisiklikleri ve hs-cTn yiikselmesi), AKS'li



hastalarin ilk triyajinda ve tanisinda 6nemlidir; hastalarin risk siniflandirmasina yardimeci
olur ve baslangi¢ yonetim stratejisine rehberlik eder. Bununla birlikte, akut yonetim ve
stabilizasyon asamasindan sonra, sonraki yonetim stratejisinin ¢ogu yonii AKS'li tiim
hastalar i¢in ortaktir (baslangictaki EKG paternine veya basvuru sirasinda kardiyak hs-
cTn yiiksekliginin varligina/yokluguna bakilmaksizin) ve bu nedenle ortak bir yol

kapsaminda degerlendirilebilir.

Bir hastada AKS'yi AT T,
digtindiren belirti/
semptomlar varsa,
ITT den sonraki 10

dakika iginde EKG

o i

w

Sekil 2. Akut koroner sendrom siiphesi ile bagvuran hastalarin siniflandirilmasi: ¢alisma
asamasindan nihai taniya kadar (30)

AKS, akut koroner sendrom; EKG, elektrokardiyogram; hs-cTn, yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin;
NSTEMI, ST yiikselmesiz miyokard infarktiisti; STEMI, ST yiikselmeli miyokard infarktiisii; USAP,
anstabil anjina pektoris; ITT, ilk tibbi temas; NSTE-AKS, ST yiikselmesiz AKS; KAG, koroner
anjiyografi; EKO, ekokardiyografi

Gegerli AKS tanisi, mevcut klinik bilgiler ve EKG bulgularina dayanarak STEMI veya
NSTE-AKS olarak siniflandirilabilir. Bu, ilk triyaj ve degerlendirmeye olanak tanir.
Kesin tani, MI tipinin mekanizmasinin ve alt siniflandirmasinin anlagilmasini
kolaylagtirmak i¢in semptomlara, MI tanisina yonelik EKG ve hs-cTn’in yani sira diger
testlerin (6rn. goriintiileme ve/veya anjiyografi) sonuclarina dayanir. Baslangicta gecerli
bir STEMI veya NSTE-AKS tanis1 alan hastalara, sonunda AKS dis1 kesin tani

konulabilir.



2.2.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene

AKS, basvuru sirasinda semptomsuz olan hastalardan devam eden gogiis agrist olan
hastalara ve elektriksel/hemodinamik instabilite, kardiyojenik sok veya kardiyak arrest

olan hastalara kadar genis bir yelpazede klinik prezentasyonla iliskilidir (Sekil 1).

Agr, basing, gerginlik, agirlik veya yanma olarak tanimlanabilecek akut gogiis
rahatsizlig1, AKS'nin klinik tanisinin dikkate alinmasini ve spesifik tanisal algoritmalarla

uyumlu testlerin baglatilmasini gerektiren dnde gelen semptomdur (Sekil 3).

m Oykit Vital bulgular hs-cTn® seviyesi
degerlendirme J \E, &

Fizik Muayene

NSTE-AKS NSTE-AKS
ok yitksek riskli ® cok yiiksek riskli degil®
Acil anjiyografi + PTCA i Yiksek risk 6zelliklerine
veya zamaninda PTCA Acil anjiyografi + sahip NSTE-AKS igin 24
mimkiin degilse fibrinoliz PTCA saat iginde anjiyografiyi
dissiniin
AR\ D AN
QO
PTCA ATT  Fibrinoliz PTCA ATT
VA e Intravaskiller Non-invaziv hs-cTn? EKG
Hlektif anjiyo RO gorintileme gorintileme  Seviyesi

Uzun siireli Yasam tarz

medikal tedavi Onlemleri

Sekil 3. Potansiyel olarak AKS ile uyumlu belirti ve semptomlarla bagvuran hastalarin
ilk triyajina, yonetimine ve arastirilmasina genel bir bakis (30)

AKS, akut koroner sendrom; EKG, elektrokardiyogram; hs-cTn, yiiksek hassasiyetli kardiyak hs-cTn;
STEMI, ST yiikselmeli miyokard infarktiisii; NSTE-AKS, ST yiikselmesiz AKS; EKO, ekokardiyografi;
PTCA, perkiitan koroner anjiyoplasti; ATT, antitrombotik tedavi; KABG, koroner bypass

Gogiis agris1 tanimlayicilar1 kardiyak, muhtemelen kardiyak ve muhtemelen kardiyak
olmayan olarak smiflandirilmahidir.  'Atipik' tanimlayicisinin  kullanimindan
kacinilmalidir. Gogiis agrisina esdeger semptomlar nefes darligi, epigastrik agri ve sol

veya sag kol veya boyunda agriy1 igerir.



Yanlis tan1 veya gecikmis tam1 bazen eksik anamneze veya hastanin semptomlari
tarifindeki zorluga baghdir. AKS ile iligkili semptomatolojinin karmasikligin1 anlamak
icin dikkatli 6ykii alma ve hastayla kapsaml iletisim ¢ok dnemlidir ve erken ve dogru
tani koymay1 kolaylastirabilir. Kadinlarda ve erkeklerde AKS'min en yaygin
semptomlarindan bazilarinin 6zeti Sekil 4’te gosterilmistir.

Gogiis agrisi / -
baski hissi [ N

' ' Gogiis agrisi veya bask sikayeti ile bagvuran
AKS'li kadin ve erkeklerin oram

Epigastrik agry/

Terleme Omuz/Kol agrist
hazimsizhik
(1 Terleme, hazimsizlik/epigastrik
. \\" agr1 ve omuz/kol agrisi gibi diger
semptomlar AKS'li kadin ve
@ erkeklerde yaygin olarak goriiliir.
: 5 Bulanty/ Cene/Boyun Nefes AKS'li kadnlarda bazi belirtiler

Bas donmesi e , N T— abilive
kusma agrisi darhg daha yaygin olabilir:

Vi *Bas donmesi/Senkop

I,

J. J.\ ,.\ Jo OBulalltl k'usma- ‘

< -0 *(‘ene/Boyun agrist
*Nefes darh@

*Sag veya sol omuzda agr
, ' " l I “,‘ +Carpmnt

+Tiikenmislik
Sekil 4. Kadin ve erkek hastalarin AKS ile iligkili olabilecek bagvuru sikayetleri (30)

AKS ile iligkili semptomlara ait farkindaligin genel popiilasyonda yiiksek olmasi,
Ozellikle de uzun stireli gogiis agris1 (>15 dakika) ve/veya 1 saat i¢inde tekrarlayan agr

gibi tehlike isareti semptomlarin hastalar1 veya diger saglik personelini harekete



gecirmesi ve acil tibbi yardim aramasi énemlidir. Siirekli egitim ve tanitim, bu bilgilerin

miimkiin oldugu kadar genis bir kitleye ulagsmasini saglamak i¢in 6nemlidir.

AKS siiphesi olan hastalar, toplumda, acil servis (AS)’te veya yatan hasta ortamlar1 da
dahil olmak tizere ¢ok c¢esitli klinik senaryolarda bulunur. Hastayr miimkiin olan en kisa
siirede uygun bakim yolu ile yonetmek i¢in odaklanmis bir tibbi dykii almak ve ortaya

cikan semptomlar1 dogru bir sekilde karakterize etmek ¢ok 6nemlidir.

fIk tibbi temas (ITT)’ta vital bulgularm hizli bir sekilde degerlendirilmesi ve ayni
zamanda ilk EKG'in ¢ekilmesi onerilir (Sekil 5). AKS siiphesi ile bagvuran hastalarda
fizik muayene yapilmasi 6nerilir; hem ayirici tan1 yapabilmek hem de ¢ok yiiksek riskli
ve yiiksek riskli AKS 6zelliklerini belirlemek agisindan faydalidir. Bu 6zellikle kardiyak
arrest, kardiyojenik sok belirtileri ve/veya hemodinamik veya elektriksel instabilite ile
bagvuran hastalar i¢in gegerli olabilir (31). Fizik muayene ozellikle, tim Onemli
nabizlarin varliginin kontrol edilmesini, her iki koldan kan basincinin dl¢iilmesini, kalp
ve akcigerlerin dinlenmesini ve KY veya dolasim bozuklugu belirtilerinin

degerlendirilmesini igermelidir.

PA 53 S

\ 7 N = )
|
Anormal Klinik Hasta
EKG var m1? durum? stabil mi?
[skemi veya diger Klinik baglami ve mevcut Hastanin klinik agidan stabil
anormallikleri aragtirmalari goz oniinde olup olmadigini anlamak
degerlendirmek i¢in EKG bulundurun i¢cin muayene yapin

¢ekin

Sekil 5. AKS siiphesi olan hastalarin ilk degerlendirmesi i¢in algoritma (30)

Bu sekil ilk 'A.K.S.'yi Ozetlemektedir. AKS siiphesi ile bagvuran bir hasta icin
yapilabilecek degerlendirme. 'A', 'Anormal EKG?' anlamina gelir: ITT'den sonraki 10

dakika icinde bir EKG c¢ekilmeli ve anormallik veya iskemi kanit1 agisindan



degerlendirilmelidir. 'C', 'Klinik Baglam?' anlamina gelir: hastanin basvurusunun klinik
baglamin1 ve mevcut arastirmalarin sonuglarin1 dikkate almak onemlidir. Bu ayni
zamanda hastanin semptomlarini belirlemek ve ilgili diger arka plan bilgilerini
aydinlatmak amaciyla hedefe yonelik bir dykiiyli de icermelidir. 'S', 'Stabil Hasta?'
anlamina gelir: Hasta, klinik olarak stabil olup olmadigini belirlemek i¢in hizl1 bir sekilde
degerlendirilmelidir; bu, miimkiinse kalp hizi, kan basinci ve oksijen satiirasyonlar1 dahil
olmak iizere vital bulgularin degerlendirilmesini ve ayrica kardiyojenik sokun potansiyel

belirtilerinin kontrol edilmesini igermelidir.
2.2.3.1.1. Goriintiileme
2.2.3.1.2. Elektrokardiyografi

Istirahatte cekilmis olan 12 derivasyonlu EKG, AKS siiphesi olan hastalarin
degerlendirilmesinde birinci basamak tan1 aracidir. ilk tibbi temastan hemen sonra EKG
cekilmesi ve bir acil tip teknisyeni veya hekim tarafindan 10 dakika i¢inde yorumlanmasi
onerilir (32, 33). Ozellikle ITT’da semptomlar azalmissa gerektigi kadar tekrarlanmalidir.
Klinisyenler, AKS'li hastalarda ilk EKG'nin siklikla tanisal olmadiginin farkinda
olmalidir. NSTEMI olan hastalarin %41’inde tipik ST depresyonu veya T dalgasi
inversiyonu yoktur (34). AKS agisindan orta-yiiksek risk tagiyan ve net bir tani
konulmayan hastalarda, hastanin gogiis agris1 geginceye veya kesin tan1 konulana kadar

EKG'ler sik araliklarla tekrarlanmalidir.

Bagvuru aninda ¢ekilen EKG’deki anormallikler miyokard iskemisinin erken bir
belirtisidir. Akut miyokard iskemisinin EKG belirtilerinin iki ana kategorisine iliskin

kriterler agsagida listelenmistir (35):
STEMI ile uyumlu bulgular:

Asagidaki tami kriterleri kullanilarak anatomik olarak komsu iki derivasyonda J

noktasinda yeni veya yeni oldugu diisiiniilen ST elevasyonu:
-V2 ve V3 disindaki tiim derivasyonlarda >0,1 mV (1 mm):
V2-V3 derivasyonunda ise

->40 yas ve tlizeri erkeklerde >0,2 mV (2 mm)

-40 yas alt1 erkeklerde >0,25 mV (2,5 mm)

10



-Kadinlarda >0,15 mV (1,5 mm)
NSTEMI ile uyumlu bulgular:

-Komsu iki derivasyonda yeni veya yeni oldugu diistiniilen horizontal veya down-sloping

ST depresyonu >0,05 mV (0,5 mm) ve/veya

-Belirgin R dalgas1 veya R/S orani1 >1 olan komsu iki derivasyonda T dalgas1 inversiyonu

>0,1 mV (1 mm)
Iskemi lokalizasyonu:

EKG derivasyonlar1 transmural iskemik bolgelerin lokalizasyonunda subendokardiyal
iskemiden daha faydalidir. Transmural infarktiisiin anatomik konumu, hangi EKG
derivasyonlarinin ST elevasyonu ve/veya artmis T dalgasi pozitifligi gosterdigine gore

belirlenir:

e Anterior M1 — iki veya daha fazla prekordiyal derivasyonda (V1 ila V6) ST elevasyonu
(Sekil 6)

| | |
1| avR Vi v4 |
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Sekil 6. Anterior MI EKG goriintiisii (35)
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e Anteroseptal MI — ST elevasyonu V1'den V3'e kadar uzanir(Sekil 7)

a vi v4
avL V5
m a Ve

Sekil 7. Anteroseptal MI EKG goriintiisii (35)

e Apikal veya lateral MI —DI, aVL ve V4'ten V6'ya kadar uzanan ST elevasyonu(Sekil 8)

I aVvR Vi v4

II avL . ~ V5

III aVvVF v3 V6

Sekil 8. Apikal/lateral Ml EKG goriintiisii (35)

einferior duvar MI — DII, DIl ve aVF de elevasyon (Sekil 9)

12
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Sekil 9. Inferior MI EKG gériintiisii (35)

eSag ventrikiiler M|l — Sag tarafli prekordiyal derivasyonlarda elevasyon- V4R-V5R-
V6R (Sekil 10)

ePosterior MI — Septal prekordiyal derivasyonlarda dominant R dalgast ve ST
depresyonu (V1 ila VV2) ve posterior prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu (Sekil
11)
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Sekil 10. Sag ventrikiil MI (35)
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Sekil 11. Posterior Ml (35)

DII, DIII ve aVF'de ST elevasyonu varsa, sag ventrikill infarktiisiinii saptamak i¢in V4R,
V5R ve VOR derivasyonlarini gosteren EKG ¢ekilmelidir (Sekil 12).

V1 ve V2 derivasyonlarinda dominant R dalgalari1 ve ST depresyonu varsa, posterior (V7,
V8 ve V9) derivasyonlari gosteren EKG ¢ekilmesi yararli olabilir (Sekil 13).

Sekil 12. Sag ventrikiil iskemisini saptamak i¢in ¢ekilen EKG’de derivasyon
lokalizasyonlar1
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Sekil 13. Posterior EKG ¢ekimi i¢in derivasyon lokalizasyonlari

Seri EKG Cekiminin Onemi

Ik EKG tanisal degil, ancak hasta semptomatikse ve AKS icin klinik siiphe yiiksekse,
EKG en az 15 ila 30 dakikada bir tekrarlanmalidir. Tekrarlanan EKG'den STEMI veya
NSTEMI i¢in tanisal olan veya giiclii bir sekilde diisiindiiren hastalar bu tanilara gore

tedavi edilmelidir.

AKS'li hastalarda ilk EKG siklikla tamisal degildir. iki seride, ilk EKG, daha sonra akut
MI gegirdigi gosterilen hastalarin %45'inde tanisal degildi ve %20'sinde ise normaldi (36,
37). Infarktiisiin erken saatlerinde sivri, hiperakut T dalgalar1 tek anormallik olabilir.
EKG'nin degisimine ek olarak, yaygin olmayan bir hata kaynagi da bazal T dalgasi

inversiyonunun psédonormalizasyonudur (38).

Bazi klinisyenler, hastanin gogiis agrisi cekerken iskemi kanit1 gdstermeyen bir EKG'nin
AKS olasiligin1 digladigini varsaymaktadir. Bu varsayim, iki ileriye doniik gozlemsel

caligmanin gosterdigi gibi yanlistir (39, 40).
Sol dal blogu(LBBB) veya kalp pili

Akut MI geciren hastalarin yaklagik %7'sinde mevcut olan sol dal blogu (LBBB) ve kalp

pili, koroner iliskili iskeminin EKG tanisina engel olabilir (41). Diger bir problem ise sol
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dal blogu olan ve akut MI gegiren hastalarin yaklasik yarisinda iskemilerinin bir belirtisi
olarak g6giis agrisinin olmamasidir (42). Sonug olarak, LBBB'li hastalarin, 6zellikle
g0giis agrist olmadan bagvuruyorlarsa, aspirin, beta bloker ve reperfiizyon tedavisi alma
olasiliklar1 ¢ok daha diisiiktiir (43). Pace ritmi olan hastalarda da benzer gozlemler

yapilmustir (44).

EKG'nin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, bu anormallikleri olan hastalarda bazi
AKS kanitlarin1 gosterebilir. Ancak bu ortamda AKS tanist koymada klinik dykii ve

kardiyak biyobelirtecler primer 6neme sahiptir.
2.2.3.2.2. Ekokardiyografi

AS’lerde ve gogiis agrist lnitelerinde (chest pain unit), egitimli saglik uzmanlar
tarafindan yapilan veya yorumlanan transtorasik ekokardiyografi (TTE) rutin olarak
mevcut olmalidir. Tanisal belirsizligi olan AKS siipheli olgularda, devam eden iskemiyi
veya gecirilmis MI'y1 diisiindiiren belirtilerin belirlenmesinde TTE faydali olabilir.
Ancak, akut koroner arter tikanikligi siiphesi varsa, bu durum kalp kateterizasyon
laboratuvarina transferde gecikmelere yol agmamalidir. TTE ayrica gdgiis agristyla
iligkili alternatif etiyolojilerin (yani akut aort hastaligi, pulmoner embolideki sag
ventrikiil yiiklenme belirtileri) belirlenmesinde de yararli olabilir. Kardiyojenik sok veya
hemodinamik instabilite ile bagvuran tiim hastalara, altta yatan nedeni belirlemeye
yonelik, 6zellikle de sol ventrikiil ve sag ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek ve

mekanik komplikasyon kanitlarin1 aramak i¢in acil TTE yapilmalidir.
2.2.3.3. Laboratuvar
2.2.3.3.1. hs-cTn

Kardiyak hs-cTn | ve T, miyokardiyal hasarin spesifik ve hassas biyobelirtegleridir. Akut
MI siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde tercih edilen serolojik testlerdir. Ust
referans sinirinin >99 persentil degerleri anormal kabul edilmelidir (21, 45). hs-cTn igin

bu deger, kullanilan tetkike bagli olarak degisecektir.

hs-cTn'deki bir yiikselme, gesitli klinik durumlarda goriilebildiginden ve dolayisiyla
AKS'ye 6zgii olmadigindan, 6ykii, klinik ve EKG bulgulari ile birlikte yorumlanmalidir.
Iskeminin olmadig1 bir durumda hs-cTn'in yiikselirse "miyokardiyal hasar” terimi

kullanilmalidir.
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Akut patoloji olmayan hastalarda hs-cTn diizeyinde kronik yiikselmeler olabileceginden,
akut Ml'da hs-cTn diizeyindeki artis ve diisiisler belgelenmelidir (21, 46). Bu Oneriyi
hayata gecirmek icin gereken degisikligin biiylikliigi tetkikten tetkige degisir, dolayisiyla

klinik laboratuvarin bu ayrimlar1 yapmaya yardimci olmasi optimaldir (47).
Akut MI tanis1 i¢in hs-cTn kullanirken {i¢ nokta akilda tutulmalidir:

ehs-cTn analizleri ile cogu hastaya bagvurudan sonraki iki ila ii¢ saat iginde tan1

konulabilir (48).

e Basvuru aninda negatif bir test, 6zellikle de hasta semptomlarin baglamasindan
hemen sonra bagvurmussa, miyokard hasarini ekarte ettirmez. Bu hastalarda seri

hs-cTn testi endikedir.

e Akut MI cogu hastada alt1 saat i¢inde dislanabilir, ancak kilavuzlar yiiksek
derecede AKS siiphesi varsa 12 saatlik bir numune alinmasi gerektigini

onermektedir (21, 45). Ancak ¢ok az sayida hasta sekiz saat sonra pozitiflesir

(49).

Miyokard iskemisinin yoklugunda izole hs-cTn artiglari, "miyokardiyal hasar"
olarak kabul edilmelidir. hs-cTn, STEMI ve NSTEMI sonrasi risk

siniflandirmasi i¢in de 6nemlidir.
Yiiksek hs-cTn Diizeyinin Diger Nedenleri

hs-cTn yiikselmeleri, akut koroner trombiisiin neden oldugu MI'y1 degil, miyokardiyal
hasar1 teshis eder (50). hs-cTn yiiksekligi olan ancak klinik MI olmayan hastalarda,
miyokard hasarina yonelik diger mekanizmalar dikkate alinmalidir (6rn. kalp yetmezligi,
hizli  ventrikiil atriyal fibrilasyon, miyokardit, antrasiklin kardiyotoksisitesi,
subendokardiyal duvar stresi, miyoperikardit, sepsis, vb.). Ornek olarak, kritik hastalarda
akut MI'yi temsil eden veya etmeyen kiiciikk miktarlarda miyokardiyal hasar meydana
gelebilir (51, 52). hs-cTn yiikselmeleri kronik bobrek hastaliginda da ortaya ¢ikar. AS
ortaminda, koroner arter hastaligina bagli olmayan hs-cTn yiiksekligi ile birlikte goriilen
g0giis agrisinin hayati tehdit eden nedenleri; hs-cTn salimminin akut sag kalp asiri
yiiklenmesinden kaynaklanabilecegi akut pulmoner emboli, aort diseksiyonu, miyokardit

ve strese bagli kardiyomiyopatidir. (50)
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2.2.3.3.2. Tam Kan Sayimi ve Inflamasyon Belirtegleri

Inme ve iskemik kalp hastaligi, KVH vyiikiine katkida bulunan iki énemli hastaliktir ve
bunlarin baslica nedeni aterosklerozdur (53, 54). Ateroskleroz sistemik kronik
inflamatuvar bir damar hastaligidir ve tromboz, oksidatif stres ve endotel hasari
potansiyel patofizyolojik mekanizmalar olabilir (55, 56). Calismalar ateroskleroz
gelisiminde immiin ve inflamatuvar yanitlar arasinda onemli bir iliski oldugunu
gostermistir (55-57). Lenfositler, ndtrofiller, monositler ve makrofajlar dahil olmak {izere
bagisiklik sistemini olusturan beyaz kan hiicreleri aterosklerozda farkli roller oynar.
Ornegin nétrofiller, makrofajlar1 aktive ederek, monosit alimini1 ve sitotoksisiteyi tesvik
ederek aterosklerozun tiim asamalarini hizlandirabilirken, lenfositler inflamatuvar yaniti
diizenler ve dolayisiyla anti-aterosklerotik etkiye sahiptir (58, 59). Ayrica trombositlerin,
16kosit agregasyonunu arttirmak ve lokositler aterosklerotik plagi istila etmeden 6nce
aterosklerotik ilerlemeyi baslatmak i¢cin damar duvarina yapistigina dair kanitlar vardir
(60, 61). Son yillarda, giderek artan sayida ¢alisma, NLO ve PLO gibi baz1 diisiik
maliyetli, dogrulanmis, tekrarlanabilir inflamasyon ve bagisiklik gostergelerini
arastirmistir ve sonuglar bu birlesik belirteglerin KVH prognozunun, tek hiicre
sayimlarindan daha iyi ongoriiciileri oldugunu diisiindiirmektedir (5, 6, 62-64). Son
zamanlarda KVH i¢in SII adli yeni bir indeks kullanima sunuldu; bu, konagin
inflamasyonu ile bagisiklik durumu arasindaki dengenin nispeten kapsamli bir
yansimasini saglayabilir (65); SII, klinik uygulamada en yaygin olarak uygulanan tam
kan sayimi i¢in rutin kan testiyle kolayca elde edilebilir. Bu isaretleyici ilk olarak Hu ve
ark. (65) tarafindan 6nerilmistir ve kanser alanindaki prognoz i¢in NLO ve PLO gibi diger
inflamatuvar faktorlerden daha yiiksek bir tahmin degeri oldugunu gostermistir (66, 67).
Son ¢alismalar SII'nin KVH'de prognoz ve mortalite ile iligkili olabilecegini 6ne

stirmektedir (68).
2.2.4. Tedavi
[k miidahaleler (35):
1. Havayolu, solunum ve dolasim degerlendirilmelidir.

2. Hasta monitorize edilmelidir. O2(SpO2)’yi %90'n iizerinde tutmak igin

gerektigi kadar oksijen destegi verilmelidir . IV damar yolu agilmalidir.

3. Oral olarak 150-300 mg asprin

18



4. Oykii alinip, fizik muayene yapilmalidir.

5.Kardiyak biyobelirtegler (tercihen hs-cTn), elektrolitler, hematokrit/hemoglobin
i¢in kan alinmalidir. Antikoagiilan alan veya bagka bir sekilde endike olan (6rn.

bilinen koagiilopati) hastalar i¢in koagiilasyon testleri istenmelidir.

6. Hastada kalic1 gogiis rahatsizligi, hipertansiyon veya KY belirtileri varsa ve
hemodinamik bozulma (6rnegin sag ventrikiiler infarktiis) ve fosfodiesteraz
inhibitorlerinin kullanilmasi (6rnegin erektil disfonksiyon i¢in) agisindan
herhangi bir siiphe ve belirti yoksa, 3 kere dil alt1 nitrogliserin tableti (0,4 mg)
birer birer, 5 dakika arayla veya 3 doz i¢in her 5 dakikada bir dil altina 1 aerosol
sprey verilebilir. Kalict1 semptomlar i¢in intravendz (IV) nitrogliserin

eklenebilir.

7. Varsa sol KY tedavi edilmelidir: IV nitrat, furosemid verilebilir. Uygun

hastalara noninvazif pozitif basin¢li ventilasyon uygulanabilir.

8. KY belirtisi yoksa , hemodinamik bozulma, bradikardi veya ciddi reaktif
havayolu hastalig1 belirtisi yoksa beta bloker (6rn. agizdan metoprolol tartarat
25 mg) verilebilir. Hipertansif ise bunun yerine beta bloker IV baslanabilir
(6rnegin, tolere edildigi takdirde 3 doz i¢in her 5 dakikada bir IV 5 mg

metoprolol tartarat).

9. Morfin siilfat, nitratlara ve diger anti-iskemik tedavilere direngli gogiis
rahatsizliklarinda endikedir. Her 5 ila 15 dakikada bir 2 ila 4 mg yavas IV puse
yapilabilir.

10. Statin kullanmayan hastalarda 80 mg atorvastatine miimkiin oldugu kadar
erken ve tercinen PTCA'dan Once baslanmalidir. Hasta diisiik ila orta

yogunlukta statin aliyorsa atorvastatin 80 mg'a ge¢ilmelidir.
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Tablo 1. Akut koroner sendromlu hastalarda antitrombosit ve antikoagiilan ilaglarin doz
rejimi (30)

L. Antiplatelet ilaglar

Aspirin Oral olarak 150-300 mg yiikleme, ardindan giinde 75-100 mg oral idame; KBH
hastalarinda spesifik bir doz ayarlamasi yoktur.

P2Y 1> reseptor inhibitorleri (oral veya IV)

Klopidogrel Oral olarak 300-600 mg yiikleme, ardindan 75 mg/giin idame; KBH hastalarinda
spesifik bir doz ayarlamasi yoktur. Fibrinoliz: fibrinoliz sirasinda baslangi¢c dozu
300 mg'dir (75 yasin iizerindeki hastalar i¢in 75 mg).

Prasugrel Oral olarak 60 mg yiikleme, ardindan 10 mg/giin idame. Viicut agirligi <60 kg
olan hastalarda, S5Smg/giin onerilir. >75 yasindaki hastalarda prasugrel dikkatli
kullanilmalidir, ancak tedavi gerekli goriildiigiinde giinde 5 mg'lik idame
kullanilmalidir. KBH hastalarinda spesifik bir doz ayarlamasi yoktur. Daha dnce
inme ge¢irilmis olmasi prasugrel i¢in bir kontrendikasyondur.

Tikagrelor Oral olarak 180 mg'lik yiikleme, ardindan giinde iki kez 90 mg'lik idame; KBH
hastalarinda spesifik bir doz ayarlamasi yoktur.

GP IIb/IIIa reseptor inhibitorleri (iv)

Tirofiban 3 dakika boyunca 25 mecg/kg iv bolus, ardindan 18 saate kadar 0,15 mcg/kg/dk
inflizyon. CrCl <60 mL/dk i¢in: 5 dakika boyunca 25 mecg/kg iv yiikleme,
ardindan 18 saate kadar devam eden 0,075 mcg/kg/dk'lik idame infiizyonu. Daha
once ICH, 30 giin i¢inde iskemik inme, fibrinoliz veya trombosit sayimi <100
000/ ™3 olan hastalarda kontrendikedir .

II. Antikoagiilan ilaclar

UFH Baslangig tedavisi: 70-100 U/kg iv bolus, ardindan aPTT 60-80 saniye arasinda
olacak sekilde IV infiizyon verilir. PTCA sirasinda: 70-100 U/kg iv bolus veya
UFH 6n tedavisi durumunda ACT'ye gore.

Enoksaparin Baglangi¢ tedavisi: AKS tedavisi igin giinde iki kez subkutan olarak, en az 2 giin
stireyle 1 mg/kg dozunda uygulanir ve klinik stabilizasyon saglanana kadar devam
edilir. CrCl'si dakikada 30 mL'nin altinda olan hastalarda enoksaparin dozu 1
mg/kg'a diistiriilmelidir.
PTCA sirasinda: PTCA ile tedavi edilen hastalar i¢in, eger son enoksaparin dozu
balonun sigirilmesinden 8 saatten daha kisa bir siire 6nce verildiyse, ek doza
gerek yoktur. Eger son subkutan uygulama balonun sisirilmesinden 8 saat dnce
yapildi ise, 0,3 mg/kg enoksaparin IV bolus uygulanmalidir.

Bivalirudin PTCA sirasinda: 0,75 mg/kg iv bolus, ardindan islemden sonra 4 saat boyunca
1,75 mg/kg/saat iv inflizyon CrCl'si 30 mL/dk'nin altinda olan hastalarda
(Cockceroft-Gault denklemine gore), idame inflizyonu 1 mg/kg/saat'e
diigiiriilmelidir.

Fondaparinuks Baglangi¢ tedavisi: Subkutan 2,5 mg/giin. PTCA sirasinda: Tek bir bolus UFH
onerilir. CrCl <20 mL/dak ise kaginin.

AKS, akut koroner sendrom; ACT, aktive edilmis pihtilasma zamani; aPTT, aktiflestirilmis parsiyel
tromboplastin zamani; KBH, kronik bobrek hastaligi; CrCl, kreatinin klirensi; ICH, intrakranial kanama;

IV intravendz; PTCA, primer perkiitan koroner girisim; SC cilt alt;; UFH, unfraksiyone heparin.
STEMI Yonetimi (35)
Akut yonetim:

- Reperfiizyon stratejisini secin: Ozellikle kardiyojenik sok, kalp yetmezligi, ge¢ bagvuru
veya fibrinoliz kontrendikasyonlari olan hastalarda PTCA siddetle tercih edilir.

Semptomlar1 12 saatten uzun siiren hastalar i¢in fibrinolitik tedavi endike degildir ancak
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Ozellikle devam eden iskemi kanit1 olan veya 6liim riski yiiksek olan hastalar i¢in acil

PTCA diisiiniilebilir.

- [k tibbi temastan sonraki 120 dakika icinde PTCA saglanamiyorsa , semptomlar <12

saat i¢gindeyse ve kontrendikasyon yoksa fibrinolitik ile tedavi edilmelidir.
- Tiim hastalara oral antitrombosit tedavisi (150-300 mg aspirine ek olarak) verin:

Fibrinolitik tedavi goren hastalar: Yas1 75 veya daha kiigiikse 300 mg klopidogrel

yiikleme dozu verin; Yag 75'in lizerindeyse 75 mg'lik ylikleme dozu verin.

Reperfiizyon tedavisi uygulanmayan hastalar: Tikagrelor yiikleme dozunu 180 mg

verin.

Primer PTCA ile tedavi edilen hastalar: 180 mg'lik tikagrelor yiikleme dozu veya 60
mg'lik prasugrel yiikleme dozu verin. Kanama riski yiiksek olan veya prasugrel veya

tikagrelor kullanilamayan hastalara klopidogrel 600 mg verin.
- Tlim hastalara antikoagiilan tedavi verin:

UFH dozu: 70-100 tinite/kg'ik 1V bolus. APTT sonuglarina gore Kkateterizasyon

laboratuvarinda ek heparin verilebilir.

Enoksaparin dozu: AKS tedavisi igin gilinde iki kez subkutan olarak, en az 2 giin siireyle
1 mg/kg dozunda uygulanir ve klinik stabilizasyon saglanana kadar devam edilir. CrCl'si

dakikada 30 mL'nin altinda olan hastalarda enoksaparin dozu 1 mg/kg'a diisiiriilmelidir.
NSTEMI VE USAP Yénetimi (35)

USAP veya NSTEMI’de tedavi iki amaca yoneliktir. Bunlardan ilki miyokart oksijen
sunumu ve ihtiyac1 arasindaki bozulmus dengeyi diizenlemek, ikincisi ise trombus
gelisimini inhibe ederek koroner tikanmay1 engellemektir.

- 150-300 mg asprin

- Tiim hastalara antikoagiilan tedavi verin: Acil kateterizasyon yapilacak (4 saat i¢inde)
veya erken invazif stratejiyle tedavi edilen (4 ila 48 saat i¢inde anjiyografi) hastalar igin
heparin veya bivalirudin kullanilir. AS’te heparin baslanmasi ve kateterizasyon

laboratuvarinda bivalirudine gegilmesi tercih edilir.

-UFH dozlamasi: 70-100 tinite/kg IV bolus,
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-Antitrombotik tedavi, AKS ile bagvuran tiim hastalarin tedavisinin 6nemli bir bilesenidir.
Tedavinin spesifik se¢cimi ve kombinasyonu, baglama zaman1 ve tedavi siiresi, ¢esitli
hasta ve prosediir faktorlerine baghidir. Tedavi kararlari, antitrombotik tedavinin yararlari
ile ciddi, yasami tehdit eden kanamalar da dahil olmak lizere kanama riskine karsi

tartilarak verilmelidir.
2.2.5. AKS’de hemogram parametreleri ile yapilan ¢alismalar

Gilincel literatiirde AKS’li hastalarda yapilmig olan biyobelirte¢ c¢alismalar
bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin anlamli ve umut vaat edenleri mevcuttur. Bu boliimde bu

makaleler hakkinda bilgiler verilecektir.

2.2.5.1. “Prognostic value of systemic inflammatory response index in patients with

acute coronary syndrome undergoing percutaneous coronary intervention”

Han ve ark. (69)’nin yaptiklari, PTCA uygulanan AKS’li hastalarda SIRI ile istenmeyen
olaylar arasindaki iligskiyi inceledigi bir calismada, primer sonlanim; 6liim, 6liimciil
olmayan miyokard infarktiisii, 6liimciil olmayan inme ve planlanmamis tekrarlanan
revaskiilarizasyon dahil olmak {izere major olumsuz kardiyovaskiiler olaylarin (MACE)
birlesimi idi. Toplam 1724 hastanin 355’inde MACE vardi. Analiz, SIRI'nin MACE ile
anlamli diizeyde iliskili oldugunu gésterdi (%95 giiven araligr: 1.034-1.229 p = 0.007).
SIRI, MACE i¢in bagimsiz bir risk faktoriiydii ve PTCA uygulanan AKS hastalarinda
artan prognostik bilgi sagliyordu.

Sonug: SIRI, PTCA uygulanan AKS hastalarinda olumsuz sonuglar icin giiclii ve
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Daha ytiksek SIRI, daha ciddi hastalik durumuyla iliskilidir.
SIRI, GRACE risk skorunun prognostik degerini artirabilir.

2.2.5.2. “Red blood cell distribution width is associated with myocardial injury in non-
ST-elevation acute coronary syndrome”

Tenekecioglu ve ark. (70) yaptiklar;; RDW’nin, artan kardiyovaskiiler olay riski ile
iliskilendirildigi bir ¢alismada, NSTE-AKS tanisiyla bagvuran hastalarda RDW ile hs-
cTn diizeyleri arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. NSTE-AKS tanistyla bagvuran 251
yetiskin hastada kan parametreleri analiz edilmis olup, hastalardan rutin hematolojik
testler i¢in temel kan Ornegi toplanmis ve baslangicta ve 6 saat sonra kardiyak hs-cTn |
ol¢tilmistiir. Kardiyak hs-cTn I diizeylerinin yiikselmesine dayanarak hastalara NSTEMI
veya USAP tanis1 konulmustur. RDW, NSTEMI geg¢iren grupta USAP’11 hasta grubuna
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gore daha yiiksektir (sirasiyla 14.6+1.0 ve 13.06£1.7; p=0.006). Koroner trombiis,
NSTEMI geciren hasta grubunda USAP olan hastalara gore daha sik tespit edilmistir
(swrastyla %72'ye karst %51; p=0.007). RDW’ye dayali olarak NSTEMI’nin tahmini i¢in
ROC analizi kullanildiginda, egrinin altindaki alan 0.649 (%95 giiven araligi: 0.546-
0.753; p=0.006) idi; RDW’yi kullanarak NSTEMI’nin tahmini i¢in %14'liik bir cutt-off
degerinde RDW’nin duyarlilig1 ve 6zgiilliigii sirastyla %73 ve %59 idi. Ek olarak RDW,
kardiyak hs-cTn I ile pozitif korelasyon gosterdi (r = 0.19; p=0.006).

Sonug: Daha biiylik bir RDW degeri, NSTE-AKS’de miyokardiyal hasar ve yiiksek
kardiyak hs-cTn I seviyeleri ile iliskiliydi. Bu nedenle acil servise basvuran AKS’li

hastalarin risk siniflandirmasinda RDW dikkate alinabilir.

2.2.5.3. “Systemic immune-inflammation index predicts in-hospital and long-term

outcomes in patients with ST-segment elevation myocardial infarction”

Ocal ve ark. (71)’nmn yaptiklari, STEMI hastalarinda SI'min  6ngdrme giiciinii
inceledikleri bir calismada PTCA uygulanan toplam 1660 STEMI hastas1 ¢alismaya dahil
edilmistir. Hastane i¢i ve 3 yillik sonuglar dort grup arasinda karsilagtirilmistir (Q1-4).
Hastane i¢i kardiyojenik sok, akut solunum yetmezligi, akut bobrek hasari, ventrikiiler
aritmi, stent trombozu, tekrarlayan miyokard enfarktiisli, major olumsuz kardiyak olaylar
ve mortalite sikl181, yliksek degerli SII gruplarinda (Q3 ve Q4) anlamli derecede yiiksekti.
Lojistik regresyon modelleri, Q3 ve Q4'lin bagimsiz bir 6liim riskine sahip oldugunu ve
Q4'in, Q1'e kiyasla bagimsiz bir kardiyojenik sok riskine sahip oldugunu gésterdi. ROC
analizi, hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmek i¢in SII'nin en iyi cut-off degerinin %66
duyarlilik ve %74 ozgiillik ile 1781 oldugunu gosterdi. 3 yillik mortalite i¢in Cox
orantisal analizi, Q3 ve Q4'lin, Q1'e kiyasla bagimsiz bir mortalite riskine sahip oldugunu

gosterdi.

Sonug: Yeni bir inflamatuar indeks olan SII'nin, PTCA uygulanan STEMI hastalarinda
hastane i¢i ve uzun vadeli sonuclar agisindan geleneksel risk faktdrlerine gore daha iyi

bir dngodriicii oldugu bulunmustur.
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2.2.5.4. “Investigation of the Associations of Novel Inflammatory Biomarkers-SlI and
SIRI-With the Severity of Coronary Artery Disease and Acute Coronary

Syndrome Occurrence”

Ewelina ve ark. (72)’nin yaptigi bir ¢alismada, 699 hastada bu biyobelirtegler tarafindan
Olciilen inflamasyonun siddetinin, KAG ile degerlendirilen KAH siddeti ve AKS veya
stabil KAH tanist ile iligkisini degerlendirmeyi amaglamistir. SIRI, taniyla iliskiliydi;
AKS'li hastalarda (STEMI) en yiiksek degerlere sahipti ve stabil KAH hastalarina gore
anlamli derecede yiiksekti (p<<0.01). En yiiksek SII ve SIRI diizeyleri iic damar KAH'l1
hastalarda gozlenmistir. SII ve SIRI'nin klinik ortamda potansiyellerini degerlendirmek

icin daha derinlemesine ve iyi tasarlanmis arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu geriye doniik ¢alisma OMU SUVAM Eriskin AS’ne 01 Ocak 2022 - 31 Aralik 2022
tarihleri arasinda basvuran ve AKS tanis1 konularak, koroner yogun bakim {iinitesine
yatirilan ve KAG yapilan hastalarda dahil edilerek yiiriitiildii. Calisma icin OMU Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 26/1/2024 tarih ve OMU KAEK

2023/355 karar numarasi ile onay alindi.
3.1. Hasta Sec¢imi

OMU SUVAM Eriskin Acil Servisi’ne bagvuran ve AKS tanis1 konulan hastalarin
hastane bilgi yonetim sistemindeki kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi. 18 yas ve

tizeri 200 hasta bu ¢alismaya dahil edildi.

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1- OMU SUVAM Eriskin Acil Servisi’ne bagvurmus olmak.

2- USAP, NSTEMI veya STEMI tanis1 almis olmak.

3- 18 yas ve lizerinde olmak.

4- Takip ve tedavi siirecini OMU SUVAM'da tamamlamis olmak.
Arastirmanin Dislama Kriterleri

1- 18 yagin altinda olmak

2- Calismaya dahil edilmeyi kabul etmemis olmak.

3- Anemi dahil hematolojik veya onkolojik bir hastalik olmasi, kronik bobrek yetmezligi

veya otoimmiin hastalik olmas.

Hasta grubu ile benzer yas ve cinsiyette olan, saglikli 200 goniillii kontrol grubu olarak

calismaya dahil edildi.
3.2. Verilerin Toplanmasi ve Calisma Protokolii

Bu ¢alisma OMU SUVAM Eriskin Acil Servisi'ne 01/01/2022 - 31/12/2022 tarihleri
arasinda basvuran ve AKS tanist konulan hastalarda geriye doniik olarak yapildi.
Hastalara ait verilere ulasmak igin hastane bilgi yonetim sistemi kullanildi. Hastalarin
yas, cinsiyet, komorbid hastaliklari, ek semptomlari, laboratuvar tetkik sonuglari, beyaz

kiire sayis1 (WBC), hemoglobin diizeyi, ndtrofil, lenfosit, monosit, RDW, platelet, NLO,
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PLO, SII, SIRI, hs-cTn, glukoz, AST, ALT, BUN, kreatinin diizeyleri hasta

degerlendirme formuna kaydedildi.

Hastalar agrinin durumuna, EKG degisikliginin tipine ve hs-cTn diizeylerine gore
STEMI, NSTEMI ve USAP olarak 3 gruba ayrildu.

KAG’de yapilan islemlere gore hastalar; tanisal KAG yapilanlar, KAG ile birlikte balon
anjiyoplasti yapilanlar ve KAG ile birlikte stent yapilanlar olmak tizere 3 gruba ayrildi.
Hastalar agr1 siiresine gore 4 gruba ayrildi (Grup I: agr1 yok, grup Il: 0-2 saattir agrisi
olanlar, grup Ill: >2-24 saattir agrisi olanlar ve grup IV: 24 saatten fazla agrisi olanlar).

Agrimin karakteri; agr1 yok, kardiyak, muhtemelen kardiyak olmak tizere 3’e ayrildi (30).

Baslangic EKO sonuglari; DEFKY (EF<%50), korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezligi (KEFKY [EF>%50 ve artmis natriiiretik peptidler de dahil olmak iizere, sol
ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu/yiiksek sol ventrikiil dolum basinglari
varligiyla tutarli kardiyak yapisal ve/veya fonksiyonel anormalliklerin objektif kaniti

olmasi]) ve normal EF olmak tizere 3’e ayrildi (73).

KAG sonuglarina gore hastalar tek damar hastaligi (perkiitan koroner girisim [PTCA]
yapilan tek damar), ¢ok damar hastaligi (PTCA yapilan birden fazla damar) ve medikal
(tanisal KAG yapilan ancak PTCA yapilmayan) olmak iizere 3 gruba ayrildi. PTCA, ESC
2023 AKS kilavuzuna gore “daha once fibrinolitik tedavi olmaksizin infarktiis ile iligkili
artere balon, stent veya baska bir onayli cihazla gergeklestirilen acil girisim” olarak

tanimland (30).

Hastane i¢i sonlanim sifa, kalp yetmezligi, koroner arter bypass greft (KABG) ve 6liim

olmak iizere 4’e ayrildu.

Bir yilin igerisindeki sonuglara gore hastalar DEFKY, KEFKY, normal EF, tekrar KAG

ve 6liim olmak tizere 5 gruba ayrildi.

Bu gruplar ve veriler 6nceden hazirlanmis olan hasta degerlendirme formuna kaydedildi.
Olusturulan gruplar ile NLO, PLO, SII, SIRI, RDW ve hs-cTn diizeyleri uygun
istatistiksel analiz yontemleriyle karsilastirildi. Bu parametrelerin hastalarin hastane igi

ve 1 yil igerisindeki klinik sonuglar ile iliskisi degerlendirildi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 26.0 istatistik paket programi kullanildi. Normal dagilima
uygunluk Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Verilerin normal dagilmadig:
tespit edildi ve tanimlayic1 veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak sunuldu. Normal
dagilim gostermeyen degiskenlerde iki bagimsiz grubun karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi, ikiden fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis testi
kullanildi. Ikiden fazla bagimsiz grupta fark tespit edilmesi durumunda ikiserli
karsilagtirmalar halinde Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi uygulandi. SII,
SIRI ve hs-cTn yiiksekliginin hastalarin hastane igi sifa, hastane i¢i KY ve 1 yil
icerisindeki mortaliteyi ongérmedeki tanisal karar verici 6zellikleri ROC analizi ile

incelendi. Istatistiksel agidan anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma grubumuza 200’1 hasta ve 200’1 kontrol olmak tizere toplam 400 goniillii dahil
edildi. Hasta grubunun %70 (n=140)’1 erkek ve %30 (n=60)"u ise kadin hastalardan
olusmakta idi. Kontrol grubunun da %70 (n=140)’i erkek, %30 (n=60)’u kadin
hastalardan olusmakta idi. Calismaya dahil edilen tiim gruplarin yas ortalamasi 54.64 +
12.90 y1l idi. Hasta grubunun yas ortalamasi 60.84 yil ve kontrol grubunun yas ortalamasi
ise 48.45 yil idi. Kadin hastalarin yas ortalamasi 55.43 yil iken, erkek hastalarin yas
ortalamasi 54.30 yil idi.

Bagvuru sikayetlerini inceledigimizde hastalarin %99 (n=198)’unda gogiis agrisi
mevcuttu. EK semptom olarak %7.5 (n=15) ’inde nefes darligi, %2 (n=4) ’sinde bulanti-
kusma ve % 2.5 (n=5) ’inde ise terleme mevcuttu. Hastalarin %80.5 (n=161) ’inde gogiis

agris1 disinda ek semptom yoktu.

Hastalarin %65.5 (n=131) ’inde kronik hastalik oldugu tespit edildi. Kronik hastaliklar
siklik sirasina gore %48.5 (n=97) HT, %30 (n=60) DM ve %20 (n=40) ise KAH idi.
Hastalarin %34.5 (n=69) ’inde eslik eden herhangi bir kronik hastalik yoktu.

Calisma grubumuzda yer alan 2 (%1) hasta serebrovaskiiler hastalik (SVH) gegirerek 1
yilin i¢erisinde exitus olmustur; 1 (%0.5) hastaya ise hastaneye ilk bagvurusunda kardiyak

pacemaker takilmistir.

Goniilliiler hasta ve kontrol grubu olarak ikiye ayrilarak NLO, PLO, RDW, SllI, SIRI ve
hs-cTn diizeyleri agisindan karsilastirildi. Yapilan analiz sonucunda NLO, SII ve SIRI
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degeri sirasiyla p<0.001,
p<0.001, p<0.001). NLO, SII ve SIRI medyan degerleri hasta grubunda kontrol grubuna
gore daha yiiksek idi (Tablo 2).

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinda RDW, NLO, PLO, SlI ve SIRI medyan degerleri

RDW | NLO | PLO | Sli | SIRI
medyan(min-max
B, 13 2.64 103.56 612.14 1.57
(1.1-23.2) | (0.65-15.68) | (31.79-305.22) | (138.85-3579.01 | (0.35-9.72)
B— 12.9 1.58 110.78 407.65 0.87
(11.5-21.1) | (0.51-7.06) | (22.74-373.91) | (100.79-1820.96) | (0.3-3.81)
p 0,347 <0.001 0,178 <0.001 <0.001
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Hastalarin %41.5 (n=83)’ine STEMI, %48.5 (n=97)’ine NSTEMI ve %10 (n=20)’una ise
USAP tanis1 konuldu. iki yiiz hastanin tamamina KAG yapilmis olup %17 (n=34) ’sinde
medikal tedavi karar1 verilmistir. Caligma grubumuzda yer alan hastalarin %8.5 (n=17)
’ine KAG+balon anjiyoplasti ve %74.5 (n=149) ’ine ise KAG+stent uygulanmistir. Bu 3
grup NLO, PLO, RDW, SII, SIRI ve hs-cTn diizeyleri agisindan degerlendirildiginde
sadece hs-cTn diizeyleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p=0.046) (Tablo 3). Gruplar arasinda 3 farkli 2’li karsilastirma yapildig1 i¢in bu
karsilagtirmalarda anlamli kabul edilen p degeri 0.05/3=0.017"dir. Bu diizeyin altinda

tespit edilen p degerleri anlamli kabul edilmistir.

Tablo 3. Hastalarda yapilan iglemin tipine gére NLO, PLO, RDW, SII, SIRI, hs-cTn
medyan degerleri

ROW | NLO | PLO | Sli | SIRI | hscTn
medyan (min-max)

KAG 12.95 2.23 111.2 589.96 1.42 1445
(11.8-14.3) | (0.86-10.97) | (31.79-54.25) | (138.85-894.96) | (0.53-6.58) | (3-9488)
KAG+balon 13 3.08 96.81 721.93 1.98 278
(11,9-17) | (1.4-6.43) | (46.58-14.29) | (286.44-568.57) | (0.9-7.69) | (4-25000)

KAG+stent 13 2.72 106.04 612.69 1.59 397
(1.1-23.2) | (0.65-15.68) | (42.14-05.22) | (141.26-579.01) | (0.35-9.72) | (3-25500)

p 0.625 0.306 0.465 0.799 0.174 0.046

Ug grubun 2°li kombinasyonu seklinde bakildiginda 3 farkli grup elde edilmistir. [KAG-
KAG+stent], [KAG-KAG+balon], [KAG+stent-KAG+balon] seklinde 3 farkli gruba
tekrar yapilan analizde hs-cTn diizeyleri agisindan olusan bu fark, KAG ve KAG+stent

grubu arasinda saptanmistir. Bu 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi. (p=0.013) (Tablo 4)

Tablo 4. Hastalarin iglem tipi alt gruplarni ile hs-cTn medyan degerleri arasindaki
karsilastirma

islem tipi el
$ p medyan P
(KAG)-(KAG+stent) 144.5-397 0.013
(KAG)-(KAG+balon) 144 .5-278 >0.017
(KAG+stent)-(KAG+balon) 397-278 >0.017
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Bu 3 grubun labaratuvar parametrelerini cinsiyete gore inceledigimizde; KAG+stent
grubunda RDW degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p=0.003).
Kadin hastalarin RDW medyan1 13.2 iken erkek hastalarin medyan degeri ise 12.8 idi.

Hastalar STEMI, NSTEMI ve USAP seklinde 3 gruba ayrilarak NLO, PLO, RDW, Sl|,
SIRI ve hs-cTn diizeyi ag¢isindan karsilastirildiginda sadece SIRI ve hs-cTn diizeyi ile
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri sirasiyla p=0.031 ve p=0.001)
(Tablo 5). Gruplar arasinda 3 farkli 2°1i karsilagtirma yapildigi i¢in bu karsilastirmalarda
anlamli kabul edilen p degeri 0,05/3=0,017°dir. Bu diizeyin altinda tespit edilen p
degerleri anlaml1 kabul edilmistir. Ug grubun 2’1i kombinasyonu seklinde bakildiginda 3
farkli grup elde edilmistir. USAP-NSTEMI, USAP-STEMI, NSTEMI-STEMI seklinde 3
farkli gruba tekrar yapilan analizde SIRI degeri agisindan olusan bu anlamli fark
NSTEMI-STEMI gruplari arasindadir (p=0.010) (Tablo 6). hs-cTn diizeyleri agisindan
olusan fark ise USAP-NSTEMI ile USAP-STEMI gruplari arasindadir (p degeri sirastyla
p<0.001 ve p<0.001) (Tablo 7).

Tablo 5. Hastalarin AKS tipine géore NLO, PLO, RDW, SII, SIRI ve hs-cTn medyan
degerleri

RDW NLO PLO Sl SIRI hs-cTn
medyan (min-max)
STEMI 13 (g'ég_ 108.02 728.73 2.05 340
(1.1-17) 1 75) (45-254.25) | (141.26-3579.01) | (0.51-8.33) | (3-25500)
NSTEMI 12.9 2.49 102.5 587.21 1.39 590
(11.5-23.2) | (0.7-15.68) | (31.79-305.22) | (138.85-3245.65) | (0.35-7.69) | (5-25000)
USAP 12.8 2.33 104.61 508.14 1.38 10.5
(12.2-13.5) | (1.3-15.19) | (62.89-225.93) | (322.84-2688.19) | (0.6-9.72) | (3-68)
P 0.666 0.261 0.906 0.143 0.031 0.001

Hastalarin AKS tiplerinin SIRI medyan degerleri arasindaki karsilagtirmaya ait p
degerleri Tablo 6°da verilmistir. ikili karsilastirmalarda NSTEMI-STEMI gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu tespit edildi (p=0.01).
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Tablo 6. Hastalarin AKS alt gruplari ile SIRI medyan degerleri arasindaki karsilastirma

. SIRI
AKS tipi medyan p
USAP-NSTEMI 1.38-1.39 0.845
USAP-STEMI 1.38-2.05 0.176
NSTEMI-STEMI 1.39-2.05 0.01

Hastalarin AKS tiplerinin, hs-cTn diizeyleri arasindaki karsilastirmaya ait p degerleri
Tablo 7°de verilmistir. ikili karsilastirmalarda USAP-NSTEMI alt gruplar1 ve USAP-
STEMI alt gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri
strastyla p=0.001 ve p=0.001).

Tablo 7. Hastalarin AKS alt gruplari ile hs-cTn medyan degerleri arasindaki karsilastirma

AKS tipi nr:: di/-lr;\?u p
USAP-NSTEMI 10.5-590 0.001
USAP-STEMI 10.5-340 0.001
NSTEMI-STEMI 590-340 0.275

Cinsiyetlerine gore hastalarin NLO, PLO, RDW, SlI ve SIRI ve hs-cTn diizeyleri
karsilastirildiginda sadece RDW degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edildi (p=0.035). Hasta grubundaki erkeklerin RDW medyan1 12.90 iken,
kadinlarin RDW medyan1 13.2 idi.

Hasta ve kontrol gruplari cinsiyetlerine gore 2 gruba ayrilarak NLO, PLO, RDW, SlI ve
SIRI diizeyleri agisindan karsilastirildiginda RDW ve PLO diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri sirasiyla p=0.002 ve p=0.014). Calisma
grubumuzda yer alan erkeklerin RDW medyani 12.90 (1.1-23.2) iken, kadinlarin RDW
medyani 13.0 (11.4-21.1) idi. Tim erkeklerin PLO medyan1 104.47 (31.7-305.2) iken,
kadinlarin PLO medyan1 113.0 (22.7-373.9) idi. Bu degerler arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p degerleri sirastyla p=0.002 ve p=0.014).

Hasta ve kontrol gruplart NLO, PLO, RDW, Sl ve SIRI diizeyleri agisindan
karsilastirildiginda NLO, SlI ve SIRI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farkin bulundugu tespit edildi (p degerleri sirasiyla p<0.001 ve p<0.001 ve p<0.001).
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Hasta grubunun NLO medyan degeri 2.61 iken kontrol grubunun medyan degeri 1.58 idi.
Bu aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001). Hasta grubunda SII medyan
deger 623.46 iken kontrol grubunda medyan deger 440.01 idi. Hasta ve kontrol gruplari
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001). Hasta grubunda SIRI medyan
deger 1.54 iken kontrol grubunda medyan deger 0.839 idi. Hasta ve kontrol gruplari
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001).

Hasta ve kontrol gruplarinda cinsiyete gore; NLO, PLO, RDW, SlI ve SIRI diizeyleri
karsilastirildiginda kadin hastalarda NLO, SII ve SIRI diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundugu tespit edildi (p degerleri sirasiyla p<0.001, p=0.003 ve
p<0.001). Benzer sekilde erkek hastalarda da NLO, SlI ve SIRI diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001). Hem kadin hem
de erkek hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda NLO, SlI ve SIRI medyan degerleri
kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edildi.

Hastalar agrinin siiresine gore 4 gruba (grup I, grup Il, grup 1l ve grup IV) ayrild.
Gruplarin NLO, PLO, RDW, SlI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri karsilastirildi. Agri siiresi ile

bu parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

Hastalar agrinin karakterine gore 3 gruba (agr1 yok, kardiyak ve muhtemelen kardiyak)
ayrildi. Gruplarin NLO, PLO, RDW, SlI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri karsilastirildi. Agri
karakterleri ile bu parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0.05).

Hastalar baglangic EKO bulgularina gére 3 gruba (DEFKY, KEFKY ve normal EF)
ayrildi ve gruplarin NLO, PLO, RDW, SlII, SIRI ve hs-cTn diizeyleri karsilastirildi.
Baslangig EKO bulgular1 ile NLO, PLO, SII, SIRI ve hs-cTn diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri sirasiyla p<0.001, p=0.043,
p<0.001, p<0.001 ve p=0.001) (Tablo 8). Burada anlamli kabul edilen p degeri 0.05/3ten
0.017 idi. Bu 5 parametre i¢in ayr1 ayr1 incelendi.
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Tablo 8. Hastalarin EF’lerine gore NLO, PLO, RDW, SlII, SIRI ve hs-cTn medyan

degerleri
RDW NLO PLO Sl SIRI hs-cTn
medyan (min-max)
DEEKY 13 3.57 120.43 832.93 2.01 905.5
(1.1-23.2) | (0.83-5.68) | (31.79-265.38) | (141.26-3579.01) | (0.47-9.72) | (3-25000)
KEEKY 12.7 2.54 97.06 518.14 1.95 253
(11.4-15.9) | (0.83-10.9) | (50.23-236.08) | (214.49-2894.96) | (0.62-6.58) | (3-25000)
Normal 13 2 98.13 481.32 1.26 200
EE (11.5-17) | (0.65-9.17) | (42.14-305.22) | (138.85-3216.99) | (0.35-7.69) | (3-25500)
p 0.572 <0.001 0.043 <0.001 <0.001 0.001

Normal EF’li hastalar ile DEFKY ’li hastalar NLO degerleri agisindan karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.001). NLO medyan degeri DEFKY’li
hastalarda normal EF’li hastalara gore daha yiiksek idi (Tablo 9).

Normal EF’li hastalar ile DEFKYli hastalar PLO degerleri agisindan karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.014). PLO medyan degeri DEFKY’li
hastalarda normal EF’li hastalara gore daha yiiksek idi (Tablo 9).

Normal EF’li hastalar ile DEFKYli hastalar SII degerleri agisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi (p<0.001). SII medyan degeri DEFKY’li
hastalarda normal EF’li hastalara gore daha yiiksek idi (Tablo 9).

Normal EF’1i hastalar ile DEFKYli hastalar SIRI degerleri agisindan karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.001). SIRI medyan degeri DEFKY’li
hastalarda normal EF’li hastalara gore daha yiiksek idi (Tablo 9).

EF’li DEFKY’li hs-cTn
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.001). hs-cTn medyan

degeri DEFKYli hastalarda normal EF’li hastalara gore daha yiiksek idi (Tablo 9).

Normal hastalar 1ile hastalar diizeyleri agisindan

Tablo 9. Hastalarin EF alt gruplar1 ile NLO, PLO, SlI, SIRI ve hs-cTn medyan degerleri
arasindaki karsilastirma

Ejeksiyon fraksiyonu NLO PLO Sl SIRI hs-cTn
medyan medyam medyam medyam medyani

DEFKY-KEFKY 3.57-2.54 120-97 832-518 2.01-1.95 905-253
DEFKY-Normal EF* 3.57-2 120-98 832-481 2.01-1.26 905-200
KEFKY-Normal EF 2.54-2 97-98 518-481 1.95-1.26 253-200
p <0.001 0.014 <0.001 <0.001 <0.001

*Fark olan alt grubun medyan degerleri kalin yazi tipi ile belirtilmistir.
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KAG sonuglar1 tek damar patolojisi (perkiitan koroner girisim [PTCA] yapilan tek
damar), ¢ok damar patolojisi (PTCA yapilan birden fazla damar) ve medikal (tanisal
KAG yapilan ancak PTCA yapilmayan) olarak 3 gruba ayrildi ve gruplarin NLO, PLO,
RDW, SlI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri karsilastirildi. Gruplar arasinda NLO, SlI, SIRI ve
hs-cTn diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri
sirasiyla p=0.011, p=0.013, p=0.013 ve p=0.011) (Tablo 10). Burada anlamli kabul edilen
p degeri 0.05/3ten 0.017 idi. Bu 5 parametre i¢in ayr1 ayr1 incelendi.

Tablo 10. Hastalarin KAG sonuglarma gére NLO, PLO, RDW, SII, SIRI ve hs-cTn

medyan degerleri

RDW NLO PLO Sl SIRI hs-cTn
medyan (min-max)

Medikal | . 1295 2.23 1112 589.96 1.42 1445
(11.8-14.3) | (0.86-10.97) | (31.79-254.25) | (138.85-2894.96) | (0.53-6.58) | (3-9488)

Tek 12.9 2.54 98.62 552.29 1.47 347
damar | (11.4-23.2) | (0.65-15.68) | (42.14-265.38) | (141.26-3245.65) | (0.35-9.72) | (3-25500)

Cok 13.1 3.77 118.3 837 2.21 620
damar | (11-17) | (1.4-10.34) | (46.58-305.22) | (286.44-3579.01) | (0.74-8.33) | (4-25000)
p 0.124 0.011 0.058 0.013 0.013 0.011

Medikal-¢ok damar ve tek damar-cok damar alt gruplarinda NLO degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri sirasiyla
p=0.008 ve p=0.006). NLO medyan degeri KAG sonucu ¢ok damar olarak sonug¢lanan
hastalarda tek damar ve medikal olarak sonuglanan hastalara gore daha yiiksek idi.

Tek damar-¢ok damar alt grubunda S1I degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edildi (p=0.004). SII medyan degeri KAG sonucu ¢ok damar olarak

sonuglanan hastalarda tek damar olarak sonuglanan hastalara gore daha yiiksek idi.

Medikal-cok damar ve tek damar-cok damar alt gruplarinda SIRI degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri sirasiyla
p=0.008 ve p=0.009). SIRI medyan degeri KAG sonucu ¢ok damar olarak sonu¢lanan

hastalarda tek damar ve medikal olarak sonuglanan hastalara gore daha yiiksek idi.

Medikal-¢ok damar alt grubunda hs-cTn diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edildi (p=0.003). hs-cTn medyan degeri KAG sonucu ¢ok damar olarak

sonuclanan hastalarda medikal olarak sonug¢lanan hastalara gore daha yiiksek idi.
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Hastalar hastane i¢i sonlanim durumlarina gore sifa ile taburcu olanlar, kalp yetmezligi
gelisenler, KABG, ve exitus olmak {izere 4 gruba ayrildi ve gruplarin NLO, PLO, RDW,
SII, SIRI ve hs-cTn diizeyleri karsilastirildi. Gruplar arasinda NLO, SlI, SIRI ve hs-cTn
diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p degerleri sirasiyla
p=0.001, p=0.001, p=0.001 ve p=0.002). RDW ve PLO diizeyleri ile bagvuru anindaki
klinik durum arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi. ikili karsilastirma
sayist 6 olan bu degiskenlerde 0.05/6=0.008 olan p degeri anlamli kabul edildi. Bu 4

parametre icin ayr1 ayr1 incelendi.

Sifa-KY alt grubunda NLO degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi (p<0.001). NLO medyan degerleri KY gelisen hastalarda sifa ile sonuglanan
hastalara gore daha yiiksek idi.

Sifa-KY alt grubunda SII degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi (p<0.001). Yapilan ikili karsilastirmalarda sifa grubu SII medyan degeri
487.14 iken, KY grubunda medyan degeri 790.36 idi.

Sifa-KY alt grubunda SIRI degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi (p<0.001). Yapilan ikili karsilastirmalarda sifa grubu SIRI medyan degeri
1.29 iken, KY grubunda medyan deger 1.98 idi.

Sifa-KY alt grubunda hs-cTn diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edildi (p<0.001). Yapilan ikili karsilastirmalarda sifa grubu hs-cTn medyan
degeri 171 iken, KY grubunda medyan deger 676 idi.

Bir yil igerisindeki klinik sonug¢ exitus, DEFKY, KEFKY, normal EF ve tekrar KAG
ihtiyaci olarak 5 gruba ayrildi ve gruplar NLO, PLO, RDW, SlI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri
acisindan karsilagtirildi. Gruplar arasinda NLO, SII ve SIRI diizeyleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu tespit edildi (p degerleri sirasiyla p=0.029,
p=0.047 ve p=0.003). RDW, PLO ve hs-cTn diizeyleri ile bir yil igerisindeki klinik sonug
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Bu degiskende ikili
karsilagtirma sayis1 10 olup 0.05/10=0.005 olan p degeri anlamli kabul edildi. Bu 5

parametre i¢in ayri ayr1 incelendi.

NLO degeri i¢in bir yil igerisindeki klinik sonuglar agisindan anlamli fark olsa da yapilan

ikili karsilagtirmalarda anlamli bir fark tespit edilmedi.
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SII degeri igin bir yil igerisindeki klinik sonuglar agisindan anlamli fark olsa da yapilan

ikili karsilagtirmalarda anlamli bir fark tespit edilmedi.

SIRI degeri i¢in bir yil igerisindeki klinik sonuglar agisindan anlamli fark tespit edildi.
(p=0.003). Yapilan ikili karsilastirmalarda, normal EF grubu SIRI medyan degeri 1.31
iken exitus grubunda medyan deger 2.88 idi. Bu degerler arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p=0.004).

AS’e bagvuran ve AKS tanis1 konulan hastalarin hastane i¢i sifa durumunu 6ngérmek
acisindan bazi kan parametreleri (SII, SIRI ve hs-cTn) ROC analizi ile incelenmistir. SII
parametresinin hastane i¢i sifa durumunu 6ngormedeki etkinligi degerlendirildiginde egri
altinda kalan alan (AUC) 0.664 olarak tespit edildi (%95 giiven araliginda, p<0.001). SIRI
parametresinin hastane i¢i sifa durumunu 6ngormedeki etkinligi degerlendirildiginde
AUC 0.666 olarak tespit edildi (%95 giiven araliginda, p<0.001). hs-cTn parametresinin
hastane i¢i sifa durumunu 6ngérmedeki etkinligi degerlendirildiginde AUC 0.647 olarak
tespit edildi (%95 giiven araliginda, p<0.001) (Sekil 14) (Tablo 11).
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Sekil 14. SlI, SIRI ve hs-cTn’in hastane igi sifa durumunu 6n gérmedeki etkinligini
gosteren ROC analiz egrisi
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Tablo 11. SII, SIRI ve hs-cTn’in hastane igi sifa durumunu 6n gormedeki etkinligi

sl SIRI hs-cTn
Cut Off <596.04 <1.52 <289.50
AUC (%95CI)  0.664 (0.589-0.739) 0.666 (0.592-0.741) 0.647 (0.570-0.724)
Sensitivite 9%61.40 (50.12-71.93)  %63.90 (52.57-74.12)  %61.40 (50.12-71.93)
Spesifite 9%61.50 (52.00-70.38)  %64.10 (54.71-72.76)  %61.50 (52.09-70.38)
PPD 9%53.12 (46.00-60.13)  9%22.79 (48.53-62.81)  %53.12 (46.00-60.13)
NPD 9%69.23 (62.34-75.36)  %71.43 (64.56-77.43)  9%69.23 (62.34-75.36)
Dogruluk 9%61.50 (54.38-68.28)  9%64.00 (56.93-70.65)  %61.50 (54.38-68.28)
p degeri <0.001 <0.001 <0.001

AS’e bagvuran ve AKS tanist konulan hastalarin hastane i¢i KY’ni 6ngérmek acisindan
baz1 kan parametreleri (SII, SIRI ve hs-cTn) ROC analizi ile incelenmistir. SII
parametresinin hastane i¢ci KY’ni 6ngdérmedeki etkinligi degerlendirildiginde AUC 0.666
olarak tespit edildi (%95 giliven araliginda, p<0.001). SIRI parametresinin hastane ici
KY’ni durumunu 6ngérmedeki etkinligi degerlendirildiginde AUC 0.650 olarak tespit
edildi (%95 giiven aralifinda, p<0.001). hs-cTn parametresinin hastane i¢ci KY’ni
durumunu 6ngdrmedeki etkinligi degerlendirildiginde AUC 0.656 olarak tespit edildi
(%95 giiven araliginda, p<0.001) (Sekil 15) (Tablo 12).
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Sekil 15. SI1, SIRI ve hs-cTn’in hastane i¢i K'Y ’ni 6n gormedeki etkinligini gosteren ROC

analiz egrisi
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Tablo 12. SII, SIRI ve hs-cTn’in hastane i¢i K'Y ni 6n gormedeki etkinligi

Sl SIRI

hs-cTn

Cut Off >601.44 >1.56
AUC (%95CI) 0.666 (0.591-0.740) 0.650 (0.574-0.726)
Sensitivite %61.47 (51.66-70.63) %63.30 (53.53-72.33)

Spesifite %61.54 (50.75-71.55) %63.74 (52.99-73.56)
PPD % 65.69 (58.66-72.09)  %67.65 (60.59-73.99)
NPD %57.14 (50.01-63.99) %59.18 (52.01-65.99)
Dogruluk %61.50 (54.38-68.28) %63.50 (56.42-70.18)
p degeri <0.001 <0.001

>311.00

0.656 (0.580-0.731)
%61.47 (51.66-70.63)
%61.54 (50.75-71.55)
% 65.69 (58.66-72.09)
%57.14 (50.01-63.99)
%61.50 (54.38-68.28)
<0.001

AS’e bagvuran ve AKS tanisi konulan hastalarin, bir yil igerisindeki exitus olma

durumunu 6ngérmek agisindan SIRI parametresi ROC analizi ile incelenmistir. SIRI

parametresinin bir yil icerisindeki exitus olma durumunu Ongoérmedeki etkinligi

degerlendirildiginde AUC 0.653 olarak tespit edildi (%95 giiven araliginda, p=0.029).

SIRI parametresinin, ROC analizi ile incelendiginde negatif prediktif degeri (NPD)
%94.21 olarak tespit edildi (Sekil 16) (Tablo 11). Cutt off degeri ise >2.01 olarak tespit

edildi.
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Sekil 16. SIRI’nin 1 y1l igerisindeki exitus olan hastalar1 6ngérmedeki etkinligini gosteren

ROC analiz egrisi
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Tablo 13. SIRI’'nin 1 yil igerisindeki exitus olan hastalar1 6ngormedeki etkinligi

SIRI
Cut Off >2.01

AUC (%95Cl) 0.653 (0.536-0.769)
Sensitivite %63.16 (38.36-83.71)
Spesifite %62.98 (55.51-70.03)
PPD %15.19 (10.79-20.96)
NPD %94.21 (89.94-96.74)
Dogruluk %63.00 (55.91-69.70)

p degeri 0.029




5. TARTISMA

AKS’nin mortalite oranlar1 son kirk yilda azalmis olmasina ragmen; diinya capinda
mortalite ve morbiditenin 6nde gelen nedeni olmaya devam etmektedir (74). AKS’li
hastalarda tanidan sonraki ilk alt1 ay i¢inde %10-20 arasinda 6liim goriiliir; tiim 6liimlerin
yaklasik yarisi ilk 30 giin i¢inde meydana gelmektedir (75). AKS'nin patofizyolojisi son
derece heterojendir; ancak hastalarin ¢ogu aterosklerotik plagin yirtilmasi ve infarktiise
yol agan arterin kismi veya tam trombozu ile iliskilidir. Riiptiire plaklar, AKS gelisimine
yol acan, aktive edilmis ve inaktive edilmis trombositlerin ve trombosit-l6kosit
adezyonlarinin roliinii iceren inflamatuvar mekanizmalar yoluyla trombiis olusumuna
katkida bulunur (76-78). Bu nedenle trombositler ve lokositlerle ilgili inflamatuvar
biyobelirtegler, prognostik araglar olarak ve AKS hastalarinin risk siniflandirmasi igin
kullanilabilir. Aterosklerotik lezyonlar iizerine yapilan c¢alismalar; inflamasyonun,
ateroskleroz patogenezinin hem baglangicinda hem de ilerlemesinde 6nemli oldugunu
gostermistir. Artmis inflamatuvar biyobelirteglerin artmis kardiyovaskiiler olay insidansi
ile yakindan iliskili oldugu bilinmektedir (2). Inflamatuvar aktivite diizeyini gosteren
NLO gibi parametreler KAH’nin bir prediktorii olarak da kullanilabilir (3). Literatiirde
acil servise bagvuru anindaki NLO’nun AKS tanis1 alan hastalarda mortaliteyi, infarktiis
sonrast kalp yetmezligini ve hastane i¢i mortalite ve istenmeyen olaylar1 6ngdrdiigiinii
bildiren ¢ok sayida ¢aligma bulunmaktadir (4-11). Buna ek olarak hastalarin inflamatuvar
ve immiin durumunu es zamanli olarak degerlendirmek i¢in trombosit sayis1 ve NLO'ya
dayali SII gelistirilmistir. Yiiksek SII'nin birgok malign hastalikta, 6zellikle solid
timorlerde, hepatoselliiler  karsinomda, gastrointestinal ~ kanserlerde, akciger
kanserlerinde, jinekolojik ve meme kanserlerinde kotii sonuclarla iliskili oldugu rapor
edilmistir (12-17). Son zamanlarda SII'nin, kronik kalp yetmezligi ve KAH’na bagh
olumsuz sonuglarla iligkili olabileceginden bahsedilmektedir (18, 19). Ancak SllI, SIRI
ile AKS gegiren hastalardaki klinik sonuglar arasindaki iliski belirsizligini korumaktadir.
Potansiyel olarak faydali diger tam kan sayimi parametreleri arasinda 16kosit sayisi,
trombosit say1s1, NLO, PLO, RDW ve WBC yer alir (79-81). Onceki literatiir esas olarak
bu biyobelirteclerin AKS’li hastalarda uzun vadeli mortalite ve komplikasyonlari

ongdrmedeki roliine odaklanmustir.
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Erkek cinsiyette 45 yas ve tlizerinde, kadin cinsiyette ise 55 yas ve tizerinde AKS siklig1
giderek artis gostermektedir (82). Adam ve ark. (4) AKS tanis1 konulan hastalarla
gerceklestirdigi bir calismada yas ortalamasi 55.4 yil olup hastalarin yarisindan fazlasi
(n = 188, %63.2) erkek idi. Tonelli ve ark. (81) AKS tanisi konulan hastalarla
gerceklestirdigi bir ¢alismada yas ortalama degeri 59.7 yil idi. Hartaigh ve ark. (83) AKS
tanis1 konulan hastalarla gerceklestirdigi bir ¢calismada hasta popiilasyonunun ortalama
yast 62 yil idi. Han ve ark. (84) AKS tanisi konulan hastalarla gergeklestirdigi bir
calismada hasta popiilasyonunun ortalama yasi 62 yil idi. Soylu ve ark. (85)’nin
gerceklestirdigi bir AKS ¢alismasinda ise ortalama yas 58 yil idi. Calisma grubumuzda
ortalama yas 55 yil olarak belirlenmis olup, bu veri literatiirdeki ¢alismalarla benzerlik

gostermektedir.

Erkek cinsiyet birgok calismada tek basina bir risk faktorii olarak gosterilmis ve AKS
tanisinin erkeklerde kadinlara gore daha yiliksek oranda saptandigi bildirilmistir (86).
Adam ve ark. (4)’nin AKS tanist konulan hastalarla gergeklestirdigi bir ¢alismada
hastalarin yarisindan fazlasinin (n = 188, %63.2) erkek oldugu bildirilmistir. Soylu ve
ark. (85)’nin AKS tanis1 konulan hastalarla gergeklestirdigi bir ¢alismada hastalarin
%76’simnin erkek oldugu bildirilmistir. Hartaigh ve ark. (83)’nin AKS tanisi konulan
hastalarla gerceklestirdigi bir calismada hastalarin yaklasik %70’inin erkek oldugu
bildirilmistir. Han ve ark. (84)’nin  AKS tanisi konulan hastalarla gergeklestirdigi bir
calismada ise hastalarin %75.8’ini erkeklerin olusturdugu bildirilmistir. Calisma
grubumuzdaki hastalarin %70’ini erkekler olusturmakta olup bu veri literatiirdeki

caligmalarla benzerlik gostermektedir.

AKS’li hastalar AS’e farkli sikayetlerle bagvurabilir. Hastalarda en sik goriilen
sikayet ¢ogunlukla g6giis agrisidir. Ancak AKS siipheli hastalar sadece gogiis agrisiyla
degil, goglis agrist esdegeri olabilecek bagska semptomlarla da acil servise
bagvurabilmektedir. Bu nedenledir ki; gogiis agrisi disinda ki semptoma sahip olan
hastalar i¢in de AKS agisindan dikkatli olunmasi gerekmektedir. Gallagher ve ark.
(87)'nin yaptiklar bir ¢calismada acil servise bagvuran ve AKS siiphesi olan hastalarda,
en sik goriilen sikayetin agri (%84) oldugu; bunun da %91’inin gogiis agrist oldugu
bildirilmistir. Hastalarin %39 unun nefes darlig1 sikayeti oldugu bildirilmistir. Cao ve
ark. (88) yaptiklari galismada hastalarin sikayetlerinin siklik sirasina gore; gogiis agrisi
(%94.6), kol veya omuz agrisi/uyusmasi (%92.4), nefes darlig1 (%88.4) ve terleme
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(%49.4) oldugu bildirilmistir. Calisma grubumuzda yer alan hastalarin neredeyse
tamaminda gogiis agrisi sikayeti varken, ¢cok az bir boliimiinde nefes darligi, terleme ve
bulanti-kusma mevcuttu. Calisma grubumuzda elde edilen sonuglar literatiir ile uyumlu
idi.

AKS tanis1 konulan hastalarin ¢ogunda kronik hastalik bulunmaktadir. Nunez ve ark.
(89)‘nin AKS tanis1 konulan hastalarla ger¢eklestirdigi bir ¢alismada hastalarin yaklasik
%54.2’sinde HT, %34.8’inde DM ve %20.2’sinde KAH oldugu bildirilmistir. Sanchis
ve ark. (74) AKS tanist konulan hastalarla gergeklestirdigi bir ¢alismada hastalarin
yaklasik %62’sinde HT, %31’inde DM ve %25’inde ise KAH oldugu bildirilmistir. Ocal
ve ark.(71) AKS tanisi konulan hastalarla gergeklestirdigi bir ¢alismada hastalarin
yaklasik %41.8’inde HT, %21.7’sinde DM ve %24.3’tinde ise KAH oldugu bildirilmistir.
Calisma grubumuzdaki hastalarin %65.5’inde ek hastalik mevcuttu. Kronik hastaliklar
acisindan dagilima bakildiginda siklik sirasina gore %48.5’inde HT, %30’unda DM ve
%20’sinde ise KAH oldugu tespit edildi. Hastalarin %34.5’inde herhangi bir ek hastalik
yoktu. Calisma grubumuzda da en sik goriilen hastalik giincel literatiire benzer sekilde
HT idi.

Calisma grubumuzda yer alan ve AS’te AKS tanis1 konulan hastalarin %41.5’i STEMI,
%48.5’1 NSTEMI ve %10°u ise USAP olup koroner yogun bakim {initesine yatirilmstir.
Adam ve ark. (4)’nin yaptig1 bir ¢alismada hastalarin %39.7’sinin STEMI, %26.6’sin1n
NSTEMI ve %33.7’sinin USAP ise tanist aldigi bildirilmistir. Naegeli ve ark. (90)’nin
yaptig1 bir ¢aligmada ise hastalarin %61.3’liniin STEMI, %32.8’inin NSTEMI ve %
5.8’inin ise USAP tanis1 aldigi bildirilmistir. Calismamiz 3. Basamak bir hastanede
yapildigindan ve kardiyak biyobelirte¢ diizeyi yiiksek cok fazla hasta sevk oldugundan
ve merkezimizde hs-cTn diizeyi bakilabildiginden NSTEMI oran1 USAP oranina gore
daha yiiksek olabilir.

Calisma grubumuzda yer alan goniilliller hasta ve kontrol grubu olarak ikiye ayrilarak
NLO, PLO, RDW, SII, SIRI a¢isindan anlamli fark var olup olmadigina bakildiginda,
NLO, SII ve SIRI diizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek olup
gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p degerleri sirasiyla p<0.001,
p<0.001, p<0.001). Benjamin ve ark. (91) yaptiklar1 ¢aligmada hasta grubunda NLO
diizeyleri kontrol grubuna gore daha yiiksekti ve artmig NLO artan risk ile iliskili idi.

Calisma grubumuzdan elde ettigimiz sonuglar literatiirii desteklemektedir.
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NLO, SllI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri KY gelisen grupta sifa ile sonlanan gruba gore daha
yiiksek idi. Han ve ark. (84) yaptiklar1 bir ¢alismada NLO diizeyinin, PTCA uygulanan
STEMI hastalarinda 12 aylik istenmeyen olay ve 6liimii tahmin etmede yararl bir belirte¢
oldugu bildirilmistir. Ewelina ve ark. (92) vyaptiklar1 bir ¢alismada ise SlI ve SIRI
diizeyleri, stabil KAH'lillara kiyasla AKS'li kadinlarda anlaml1 derecede yiiksek idi. NLO,
SII, SIRI ve hs-cTn diizeylerinin KY gelisen hasta grubunda daha yiiksek olmasi KY

gelisme ihtimalini 6ngormesi agisindan énemli olabilir.

Calisma grubumuzda KAG sonuglar1 tek damar hastaligi, gok damar hastaligi ve medikal
olmak tizere 3 gruba ayrilarak NLO, PLO, RDW, SllI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri agisindan
karsilastirildiginda NLO, SlI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. NLO ve SIRI medyan degerleri KAG sonucu
¢ok damar hastalig1 saptanan hastalarda diger 2 gruba goére daha yiiksek idi. SII medyan
degeri KAG sonucu ¢ok damar hastaligi olarak saptanan hastalarda tek damar hastalig
olarak sonuglanan hastalara gore daha yiiksek idi. hs-cTn medyan degeri KAG sonucu
cok damar hastalig1 saptanan hastalarda medikal olarak sonuglanan hastalara gére daha
yiiksek idi. Dziedzic ve ark. (72) yaptiklari bir galismada SlI ve SIRI diizeylerinin, ¢ok
damar KAH'l1 hastalarda en yiiksek diizeylere ulagtigini bildirmislerdir. Yiiksek NLO,
SIl, SIRI ve hs-cTn diizeyleri KAG sonucunun ¢ok damar hastaligi ¢ikacagini 6ngdrmesi

agisindan 6nemli olabilir.

Baslangig EKO sonuglari; DEFKY, KEFKY ve normal EF olmak tizere 3’c ayrilarak
NLO, PLO, RDW, SlIlI, SIRI ve hs-cTn diizeyleri agisindan karsilastirildiginda; NLO,
PLO, SlI, SIRI ve hs-cTn diizeylerinde gruplar arasinda anlamli fark tespit edildi. NLO,
PLO, SlI, SIRI ve hs-cTn medyan degerleri DEFKYli hastalarda, normal EF’li hastalara
gore daha yiiksek tespit edildi. Ocal ve ark. (71) yaptiklar bir ¢alismada SII diizeyi
yiiksek olan hastalarin EF’lerini daha diisiik bulduklarini bildirmislerdir. Park ve ark. (93)
yaptiklar1 bir ¢alismada NLO diizeyi yiiksek olan hastalarin EF’lerini daha diisiik
bulduklarini bildirmiglerdir. Han ve ark. (94)’nin yaptiklar1 baska bir ¢aligmada ise SIRI
diizeyi yiiksek hastalarin EF’leri daha diisiik bulunmustur. Yiiksek NLO, PLO, SII, SIR|

ve hs-cTn diizeyleri hastalarda DEFKY’yi 6ngdrmesi acisindan 6nemli olabilir.

Hastalar agn siirelerine gore 4 gruba (agr yok, 0-2 saat, >2-24 saat ve 24 saatten uzun
stiren agr1) ayrilarak NLO, PLO, RDW, SII ve SIRI ve hs-cTn diizeyleri a¢isindan

karsilastirildiginda agri siiresi ve bu parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
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fark saptanmadi (p>0.05). “Agrn1 yok” grubunda sadece 2 hasta olmasmin sonucu

etkilemis olabilecegi diisiiniildii.

Hastalar agr1 karakterlerine gore 3 gruba (agr1 yok, kardiyak ve muhtemelen kardiyak)
ayrilarak NLO, PLO, RDW, SII, SIRI ve hs-cTn diizeyleri agisindan karsilastirildiginda
agr1 karakterleri ile bu parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05). “Agr1 yok” grubunda sadece 2 hasta olmasinin sonucu etkilemis
olabilecegi diisiiniildii. Yapilacak yeni c¢alismalara daha fazla hasta dahil edilerek

homojen bir dagilim saglanabilir.

Sonug olarak ¢alisma grubumuzdaki AKS tanisi konulan ve KAG yapilan hastalar
sonuglara gore degerlendirildiginde; yiiksek NLO, SII, SIRI ve hs-cTn | diizeylerinin
anormal KAG sonuglu hastalar1 ve hastane i¢i KY’ni 6ngérmede anlamli oldugu
saptanmistir. SIRI parametresinin 1 yil i¢indeki mortaliteyi 6ngdérmede anlamli oldugu
saptanmistir. Ayn1 zamanda SIRI parametresinin negatif prediktif degeri yiiksek
bulunmus olup diizeyi cutt-off degerinin altinda kalan hastalarda mortalitenin daha diistik
olacagi diisiiniilmektedir. NLO, SII ve SIRI parametrelerinin; acil serviste kolay
ulagilabilir, ucuz indeksler oldugu, prognozu ongérmede kullanilabilecegi, indekslerle
iligkili calismalarin simirl oldugu ve daha genis gruplarla yapilacak calismalara ihtiyag

duyuldugu diisiiniilmektedir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER
1. Calisma grubumuzda yer alan hastalarin biiyiik bir boliimii erkek idi.
2. Hastane i¢i 6liim oran1 %1.5 (n=3) olarak tespit edildi.

3. Hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde %99 (n=198)’unda go6gilis agrisi
mevcuttu.

4. Hastalarin %7.5 (n=15)’inde nefes darlig1, %2.5 (n=5) ’inde terleme ve %2 (n=4)’sinde

ise bulanti-kusma mevcuttu.
4. Hastalarin %80.5 (n=161)’inde gogiis agris1 disinda ek sikayet yoktu.
5. Hastalarin yarisindan fazlasinda kronik hastalik oldugu tespit edildi.
6. En sik tespit edilen kronik hastaliklar sirasiyla HT, DM ve KAH idi.
7. Hastalari %34.5 (n=69) ’inde eslik eden bir hastalik yoktu.

8. ki hastanin (%1) SVH gegirerek 1 yilin iginde exitus oldugu, 1 hastaya (%0,5) ise
hastaneye ilk basvurusunda kardiyak pacemaker takildig: tespit edildi.

9. Hastalarin %415 (n=83)’inde STEMI, %48.5 (n=97)’inde NSTEMI ve %10
(n=20)’unda ise USAP tanis1 konuldu.

10. KAG yapilan hastalarin %17 (n=34)’sinde medikal tedavi, %8.5 (n=17)’ine
KAG+balon anjiyoplasti ve %74.5 (n=149)’ine ise KAG+stent uygulanmustir.

11. NLO, SII ve SIRI medyan degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gére daha yiiksek
idi.
12. KAG+stent grubunun hs-cTn medyan diizeyi KAG grubuna gore daha yiiksekti.

13. KAG+stent grubundaki kadin hastalarin RDW medyan degeri erkek hastalara gore
daha yiiksek idi.

14. STEMI’li hastalardaki SIRI medyan degeri NSTEMI’li hastalardan; STEMI’li ve
NSTEMVI’1i hastalardaki hs-cTn medyan degeri ise USAP’11 hastalardan daha yiiksek
idi.

15. Her iki cinsiyetin NLO, Sll ve SIRI medyan degerleri hasta grubunda kontrol grubuna

gore anlaml derecede yiiksek idi.
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16. DEFKY’li hastalarin NLO, PLO, SII, SIRI ve hs-cT’in medyan degeri normal EF’li
hastalara gore daha yiiksek idi.

17. Cok damar hastalig: tespit edilen hastalarin NLO, SII, SIRI ve hs-cTn medyan degeri
diger gruplara gore daha yiiksek idi.

18. KY ile sonuglanan gruptaki NLO, SlI, SIRI ve hs-cTh medyan degerleri sifa ile

sonuglanan gruptaki hastalara gére daha yiiksek idi.

19. Exitus ile sonuglanan grubun SIRI medyan degeri normal EF ile sonuglanan hastalara

gore daha yiiksek idi.

20. SIRI 1 y1l i¢inde exitus olan hastalar1 dngérmede >2.01 cut-off degerine ve %94.21
NPD’ye sahiptir.
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7. KISITLILIKLAR

Calismamizin tek merkezli olmasi, retrospektif olarak yiiriitiilmesi ve hasta sayisinin az
olmasi ile hastalarimizin ¢ogunda literatiirdeki diger ¢calismalara benzer sekilde DM, HT
ve KAH tanisimin olmasi, antiagregan ve antikoagiilan kullaniminin olmasi

kisitliliklarindandir.

47



10.

11.

12.

13.

KAYNAKLAR

Virani SS, Alonso A, Aparicio HJ, Benjamin EJ, Bittencourt MS, Callaway CW,
et al. Heart Disease and Stroke Statistics-2021 Update: A Report From the
American Heart Association. Circulation. 2021;143(8):e254-e743.

Mitchell R, Halushka M. In: Kumar V, Abbas AK, Aster JC, editors. Robbins &
Cotran Pathologic Basis of DiseaseElsevier; 2021. p. 485-525.

Schwenke DC, Carew TE. Initiation of atherosclerotic lesions in cholesterol-fed
rabbits. I1. Selective retention of LDL vs. selective increases in LDL permeability
in susceptible sites of arteries. Arteriosclerosis. 1989;9(6):908-18.

Adam AM, Rizvi AH, Hag A, Naseem R, Rehan A, Shaikh AT, et al. Prognostic
value of blood count parameters in patients with acute coronary syndrome. Indian
Heart Journal. 2018;70(2):233-40.

Balta S, Ozturk C. The platelet-lymphocyte ratio: A simple, inexpensive and rapid
prognostic marker for cardiovascular events. Platelets. 2015;26(7):680-1.

Bhat T, Teli S, Rijal J, Bhat H, Raza M, Khoueiry G, et al. Neutrophil to
lymphocyte ratio and cardiovascular diseases: a review. Expert Rev Cardiovasc
Ther. 2013;11(1):55-9.

Budzianowski J, Pieszko K, Burchardt P, Rzezniczak J, Hiczkiewicz J. The Role
of Hematological Indices in Patients with Acute Coronary Syndrome. Dis
Markers. 2017;2017:3041565.

Bujak K, Wasilewski J, Osadnik T, Jonczyk S, Kotodziejska A, Gierlotka M, et
al. The Prognostic Role of Red Blood Cell Distribution Width in Coronary Artery
Disease: A Review of the Pathophysiology. Dis Markers. 2015;2015:824624.

Chia S, Nagurney JT, Brown DF, Raffel OC, Bamberg F, Senatore F, et al.
Association of leukocyte and neutrophil counts with infarct size, left ventricular
function and outcomes after percutaneous coronary intervention for ST-elevation
myocardial infarction. Am J Cardiol. 2009;103(3):333-7.

Dutta P, Nahrendorf M. Monocytes in myocardial infarction. Arterioscler Thromb
Vasc Biol. 2015;35(5):1066-70.

Dziedzic EA, Gasior JS, Tuzimek A, Paleczny J, Junka A, Dabrowski M, et al.
Investigation of the Associations of Novel Inflammatory Biomarkers-Systemic
Inflammatory Index (SII) and Systemic Inflammatory Response Index (SIRI)-
With the Severity of Coronary Artery Disease and Acute Coronary Syndrome
Occurrence. Int J Mol Sci. 2022;23(17).

Hu B, Yang XR, Xu Y, Sun YF, Sun C, Guo W, et al. Systemic immune-
inflammation index predicts prognosis of patients after curative resection for
hepatocellular carcinoma. Clin Cancer Res. 2014;20(23):6212-22.

Yang R, Chang Q, Meng X, Gao N, Wang W. Prognostic value of Systemic
immune-inflammation index in cancer: A meta-analysis. J Cancer.
2018;9(18):3295-302.

48



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Zhong JH, Huang DH, Chen ZY. Prognostic role of systemic immune-
inflammation index in solid tumors: a systematic review and meta-analysis.
Oncotarget. 2017;8(43):75381-8.

Zhang Y, Lin S, Yang X, Wang R, Luo L. Prognostic value of pretreatment
systemic immune-inflammation index in patients with gastrointestinal cancers. J
Cell Physiol. 2019;234(5):5555-63.

Ji Y, Wang H. Prognostic prediction of systemic immune-inflammation index for
patients with gynecological and breast cancers: a meta-analysis. World J Surg
Oncol. 2020;18(1):197.

Zhang Y, Chen B, Wang L, Wang R, Yang X. Systemic immune-inflammation
index is a promising noninvasive marker to predict survival of lung cancer: A
meta-analysis. Medicine (Baltimore). 2019;98(3):e13788.

Seo M, Yamada T, Morita T, Furukawa Y, Tamaki S, lwasaki Y, et al.
P589Prognostic value of systemic immune-inflammation index in patients with
chronic heart failure. European Heart Journal. 2018;39(suppl_1).

Yang YL, Wu CH, Hsu PF, Chen SC, Huang SS, Chan WL, et al. Systemic
immune-inflammation index (SII) predicted clinical outcome in patients with
coronary artery disease. Eur J Clin Invest. 2020;50(5):e13230.

Anderson JL, Morrow DA. Acute Myocardial Infarction. N Engl J Med.
2017;376(21):2053-64.

Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, et al. Fourth
Universal Definition of Myocardial Infarction (2018). J Am Coll Cardiol.
2018;72(18):2231-64.

Braunwald E, Morrow DA. Unstable angina: is it time for a requiem? Circulation.
2013;127(24):2452-7.

O'Gara PT, Kushner FG, Ascheim DD, Casey DE, Chung MK, de Lemos JA, et
al. 2013 ACCF/AHA Guideline for the Management of ST-Elevation Myocardial
Infarction: A Report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines.
Journal of the American College of Cardiology. 2013;61(4):e78-e140.

Newby LK, Jesse RL, Babb JD, Christenson RH, De Fer TM, Diamond GA, et al.
ACCF 2012 Expert Consensus Document on Practical Clinical Considerations in
the Interpretation of Troponin Elevations: A Report of the American College of
Cardiology Foundation Task Force on Clinical Expert Consensus Documents.
Journal of the American College of Cardiology. 2012;60(23):2427-63.

Braunwald E, Morrow DA. Unstable angina: is it time for a requiem? Circulation.
2013;127(24):2452-7.

Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, et al. Fourth
universal definition of myocardial infarction (2018). European Heart Journal.
2018;40(3):237-69.

Peterson ED, Roe MT, Mulgund J, DeLong ER, Lytle BL, Brindis RG, et al.
Association between hospital process performance and outcomes among patients
with acute coronary syndromes. Jama. 2006;295(16):1912-20.

49



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Mozaffarian D, Benjamin EJ, Go AS, Arnett DK, Blaha MJ, Cushman M, et al.
Heart disease and stroke statistics—2015 update: a report from the American
Heart Association. circulation. 2015;131(4):e29-e322.

Sabatine MS, Cannon CP. Approach to the patient with chest pain. In:
Braunwald’s Heart Disecase: A Textbook of Cardiovascular Medicine 9th ed
Philadelphia, PA: Elsevier/Saunders. 2012:1076-86.

Byrne RA, Rossello X, Coughlan JJ, Barbato E, Berry C, Chieffo A, et al. 2023
ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes: Developed by
the task force on the management of acute coronary syndromes of the European
Society of Cardiology (ESC). European Heart Journal. 2023;44(38):3720-826.

Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Bucciarelli-Ducci C, Bueno H, et al.
2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction in
patients presenting with ST-segment elevation: The Task Force for the
management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-
segment elevation of the European Society of Cardiology (ESC). European heart
journal. 2018;39(2):119-77.

Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Bucciarelli-Ducci C, Bueno H, et al.
2017 ESC Guidelines for the management of acute myocardial infarction in
patients presenting with ST-segment elevation: The Task Force for the
management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-
segment elevation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J.
2018;39(2):119-77.

Diercks DB, Peacock WF, Hiestand BC, Chen AY, Pollack CV, Jr., Kirk JD, et
al. Frequency and consequences of recording an electrocardiogram >10 minutes
after arrival in an emergency room in non-ST-segment elevation acute coronary
syndromes (from the CRUSADE Initiative). Am J Cardiol. 2006;97(4):437-42.

Tan NS, Goodman SG, Yan RT, Elbarouni B, Budaj A, Fox KA, et al.
Comparative prognostic value of T-wave inversion and ST-segment depression
on the admission electrocardiogram in non-ST-segment elevation acute coronary
syndromes. Am Heart J. 2013;166(2):290-7.

Reeder Guy S AE, Mahler Simon A Initial evaluation and management of
suspected acute coronary syndrome (myocardial infarction, unstable angina) in
the emergency department UpToDate [Available from:
https://www.uptodate.com/contents/initial-evaluation-and-management-of-
suspected-acute-coronary-syndrome-myocardial-infarction-unstable-angina-in-
the-emergency-
department?search=akut%20koroner%20sendrom&source=search_result&select
edTitle=2%7E150&usage type=default&display rank=2#H17.

Pope JH, Ruthazer R, Beshansky JR, Griffith JL, Selker HP. Clinical Features of
Emergency Department Patients Presenting with Symptoms Suggestive of Acute
Cardiac Ischemia: A Multicenter Study. J Thromb Thrombolysis. 1998;6(1):63-
74.

Fesmire FM, Percy RF, Bardoner JB, Wharton DR, Calhoun FB. Usefulness of
automated serial 12-lead ECG monitoring during the initial emergency

50


https://www.uptodate.com/contents/initial-evaluation-and-management-of-suspected-acute-coronary-syndrome-myocardial-infarction-unstable-angina-in-the-emergency-department?search=akut%20koroner%20sendrom&source=search_result&selectedTitle=2%7E150&usage_type=default&display_rank=2#H17
https://www.uptodate.com/contents/initial-evaluation-and-management-of-suspected-acute-coronary-syndrome-myocardial-infarction-unstable-angina-in-the-emergency-department?search=akut%20koroner%20sendrom&source=search_result&selectedTitle=2%7E150&usage_type=default&display_rank=2#H17
https://www.uptodate.com/contents/initial-evaluation-and-management-of-suspected-acute-coronary-syndrome-myocardial-infarction-unstable-angina-in-the-emergency-department?search=akut%20koroner%20sendrom&source=search_result&selectedTitle=2%7E150&usage_type=default&display_rank=2#H17
https://www.uptodate.com/contents/initial-evaluation-and-management-of-suspected-acute-coronary-syndrome-myocardial-infarction-unstable-angina-in-the-emergency-department?search=akut%20koroner%20sendrom&source=search_result&selectedTitle=2%7E150&usage_type=default&display_rank=2#H17
https://www.uptodate.com/contents/initial-evaluation-and-management-of-suspected-acute-coronary-syndrome-myocardial-infarction-unstable-angina-in-the-emergency-department?search=akut%20koroner%20sendrom&source=search_result&selectedTitle=2%7E150&usage_type=default&display_rank=2#H17

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

department evaluation of patients with chest pain. Ann Emerg Med. 1998;31(1):3-
11.

Parodi O, Uthurralt N, Severi S, Bencivelli W, Michelassi C, L'Abbate A, et al.
Transient reduction of regional myocardial perfusion during angina at rest with
ST-segment depression or normalization of negative T waves. Circulation.
1981;63(6):1238-47.

Turnipseed SD, Trythall WS, Diercks DB, Laurin EG, Kirk JD, Smith DS, et al.
Frequency of acute coronary syndrome in patients with normal electrocardiogram
performed during presence or absence of chest pain. Acad Emerg Med.
2009;16(6):495-9.

Chase M, Brown AM, Robey JL, Pollack CV, Jr., Shofer FS, Hollander JE.
Prognostic value of symptoms during a normal or nonspecific electrocardiogram
in emergency department patients with potential acute coronary syndrome. Acad
Emerg Med. 2006;13(10):1034-9.

Wong CK, White HD. The HERO-2 ECG sub-studies in patients with ST
elevation myocardial infarction: implications for clinical practice. Int J Cardiol.
2013;170(1):17-23.

Shlipak MG, Go AS, Frederick PD, Malmgren J, Barron HV, Canto JG. Treatment
and outcomes of left bundle-branch block patients with myocardial infarction who
present without chest pain. National Registry of Myocardial Infarction 2
Investigators. J Am Coll Cardiol. 2000;36(3):706-12.

Go AS, Barron HV, Rundle AC, Ornato JP, Avins AL. Bundle-branch block and
in-hospital mortality in acute myocardial infarction. National Registry of
Myocardial Infarction 2 Investigators. Ann Intern Med. 1998;129(9):690-7.

Rathore SS, Gersh BJ, Weinfurt KP, Oetgen WJ, Schulman KA, Solomon AJ. The
role of reperfusion therapy in paced patients with acute myocardial infarction. Am
Heart J. 2001;142(3):516-9.

Antman EM, Anbe DT, Armstrong PW, Bates ER, Green LA, Hand M, et al.
ACC/AHA guidelines for the management of patients with ST-elevation
myocardial infarction: a report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Committee to Revise the
1999 Guidelines for the Management of Patients with Acute Myocardial
Infarction). Circulation. 2004;110(9):e82-292.

Jaffe AS. Chasing troponin: how low can you go if you can see the rise? J Am
Coll Cardiol. 2006;48(9):1763-4.

Thygesen K, Mair J, Katus H, Plebani M, Venge P, Collinson P, et al.
Recommendations for the use of cardiac troponin measurement in acute cardiac
care. Eur Heart J. 2010;31(18):2197-204.

Macrae AR, Kavsak PA, Lustig V, Bhargava R, Vandersluis R, Palomaki GE, et
al. Assessing the requirement for the 6-hour interval between specimens in the
American Heart Association Classification of Myocardial Infarction in
Epidemiology and Clinical Research Studies. Clin Chem. 2006;52(5):812-8.

51



49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Newby LK, Christenson RH, Ohman EM, Armstrong PW, Thompson TD, Lee
KL, et al. Value of serial troponin T measures for early and late risk stratification
in patients with acute coronary syndromes. The GUSTO-Illa Investigators.
Circulation. 1998;98(18):1853-9.

Jaffe AS, Babuin L, Apple FS. Biomarkers in acute cardiac disease: the present
and the future. J Am Coll Cardiol. 2006;48(1):1-11.

Guest TM, Ramanathan AV, Tuteur PG, Schechtman KB, Ladenson JH, Jaffe AS.
Myocardial injury in critically ill patients. A frequently unrecognized
complication. Jama. 1995;273(24):1945-9.

Babuin L, Vasile VC, Rio Perez JA, Alegria JR, Chai HS, Afessa B, et al. Elevated
cardiac troponin is an independent risk factor for short- and long-term mortality
in medical intensive care unit patients. Crit Care Med. 2008;36(3):759-65.

Dutta P, Courties G, Wei Y, Leuschner F, Gorbatov R, Robbins CS, et al.
Myocardial infarction accelerates atherosclerosis. Nature. 2012;487(7407):325-9.

Global, regional, and national age-sex-specific mortality for 282 causes of death
in 195 countries and territories, 1980-2017: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2017. Lancet. 2018;392(10159):1736-88.

Libby P. The changing landscape of atherosclerosis. Nature. 2021;592(7855):524-
33.

Weber C, Noels H. Atherosclerosis: current pathogenesis and therapeutic options.
Nature medicine. 2011;17(11):1410-22.

Wolf D, Ley K. Immunity and inflammation in atherosclerosis. Circulation
research. 2019;124(2):315-27.

Venkatraghavan L, Tan TP, Mehta J, Arekapudi A, Govindarajulu A, Siu E.
Neutrophil Lymphocyte Ratio as a predictor of systemic inflammation-A cross-
sectional study in a pre-admission setting. F1000Research. 2015;4.

Shah AD, Denaxas S, Nicholas O, Hingorani AD, Hemingway H. Low eosinophil
and low lymphocyte counts and the incidence of 12 cardiovascular diseases: a
CALIBER cohort study. Open Heart. 2016;3(2):e000477.

Massberg S, Brand K, Griiner S, Page S, Miiller E, Miiller I, et al. A critical role
of platelet adhesion in the initiation of atherosclerotic lesion formation. The
Journal of experimental medicine. 2002;196(7):887-96.

Daub K, Langer H, Seizer P, Stellos K, May AE, Goyal P, et al. Platelets induce
differentiation of human CD34+ progenitor cells into foam cells and endothelial
cells. Faseb j. 2006;20(14):2559-61.

Wang X, Zhang G, Jiang X, Zhu H, Lu Z, Xu L. Neutrophil to lymphocyte ratio
in relation to risk of all-cause mortality and cardiovascular events among patients
undergoing angiography or cardiac revascularization: a meta-analysis of
observational studies. Atherosclerosis. 2014;234(1):206-13.

Tokgoz S, Kayrak M, Akpinar Z, Seyithanoglu A, Giliney F, Yiiriiten B.
Neutrophil lymphocyte ratio as a predictor of stroke. J Stroke Cerebrovasc Dis.
2013;22(7):1169-74.

52



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Kaya H, Ertas F, Islamoglu Y, Kaya Z, Atilgan ZA, Cil H, et al. Association
between neutrophil to lymphocyte ratio and severity of coronary artery disease.
Clin Appl Thromb Hemost. 2014;20(1):50-4.

Hu B, Yang X-R, Xu Y, Sun Y-F, Sun C, Guo W, et al. Systemic immune-
inflammation index predicts prognosis of patients after curative resection for
hepatocellular carcinoma. Clinical Cancer Research. 2014;20(23):6212-22.

Toyoda J, Sahara K, Maithel SK, Abbott DE, Poultsides GA, Wolfgang C, et al.
Prognostic Utility of Systemic Immune-Inflammation Index After Resection of
Extrahepatic Cholangiocarcinoma: Results from the U.S. Extrahepatic Biliary
Malignancy Consortium. Ann Surg Oncol. 2022;29(12):7605-14.

Chen J-H, Zhai E-T, Yuan Y-J, Wu K-M, Xu J-B, Peng J-J, et al. Systemic
immune-inflammation index for predicting prognosis of colorectal cancer. World
journal of gastroenterology. 2017;23(34):6261.

Zhou YX, Li WC, Xia SH, Xiang T, Tang C, Luo JL, et al. Predictive Value of
the Systemic Immune Inflammation Index for Adverse Outcomes in Patients With
Acute Ischemic Stroke. Front Neurol. 2022;13:836595.

Han K, Shi D, Yang L, Wang Z, Li Y, Gao F, et al. Prognostic value of systemic
inflammatory response index in patients with acute coronary syndrome
undergoing percutaneous coronary intervention. Ann Med. 2022;54(1):1667-77.

Tenekecioglu E, Yilmaz M, Yontar OC, Bekler A, Peker T, Karaagac K, et al.
Red blood cell distribution width is associated with myocardial injury in non-ST-
elevation acute coronary syndrome. Clinics (Sao Paulo). 2015;70(1):18-23.

Ocal L, Keskin M, Cersit S, Eren H, Ozgiin Cakmak E, Karagdz A, et al. Systemic
immune-inflammation index predicts in-hospital and long-term outcomes in
patients with ST-segment elevation myocardial infarction. Coronary Artery
Disease. 2022;33(4):251-60.

Dziedzic EA, Gasior JS, Tuzimek A, Paleczny J, Junka A, Dabrowski M, et al.
Investigation of the associations of novel inflammatory biomarkers—Systemic
Inflammatory Index (S1I) and Systemic Inflammatory Response Index (SIRI)—
With the severity of coronary artery disease and acute coronary syndrome
occurrence. International Journal of Molecular Sciences. 2022;23(17):9553.

McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Bohm M, et al.
2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure: Developed by the Task Force for the diagnosis and treatment of acute and
chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) With the
special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. European
Heart Journal. 2021;42(36):3599-726.

Sanchis-Gomar F, Perez-Quilis C, Leischik R, Lucia A. Epidemiology of
coronary heart disease and acute coronary syndrome. Annals of translational
medicine. 2016;4(13).

Sarkees ML, Bavry AA. Acute coronary syndrome (unstable angina and non-ST
elevation MI). BMJ clinical evidence. 2009;2009.

53



76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

Davi G, Patrono C. Platelet activation and atherothrombosis. New England
Journal of Medicine. 2007;357(24):2482-94.

Botto N, Sbrana S, Trianni G, Andreassi MG, Ravani M, Rizza A, et al. An
increased platelet-leukocytes interaction at the culprit site of coronary artery
occlusion in acute myocardial infarction: a pathogenic role for “no-reflow”
phenomenon? International journal of cardiology. 2007;117(1):123-30.

Kaplan ZS, Jackson SP. The role of platelets in atherothrombosis. Hematology
2010, the American Society of Hematology Education Program Book.
2011;2011(1):51-61.

Dehghani MR, Rezaei Y, Taghipour-Sani L. White blood cell count to mean
platelet volume ratio as a novel non-invasive marker predicting long-term
outcomes in patients with non-ST elevation acute coronary syndrome. Cardiology
journal. 2015;22(4):437-45.

Menon V, Lessard D, Yarzebski J, Furman MI, Gore JM, Goldberg RJ.
Leukocytosis and adverse hospital outcomes after acute myocardial infarction.
The American journal of cardiology. 2003;92(4):368-72.

Tonelli M, Sacks F, Arnold M, Moye L, Davis B, Pfeffer M. Relation between red
blood cell distribution width and cardiovascular event rate in people with coronary
disease. Circulation. 2008;117(2):163-8.

Camm AlJ, Luscher TF, Maurer G, Serruys PW. The ESC textbook of
cardiovascular medicine. Third edition ed. Oxford: Oxford University
Press/European Society of Cardiology; 2019.

6 Hartaigh B, Bosch JA, Thomas GN, Lord JM, Pilz S, Loerbroks A, et al. Which
leukocyte subsets predict cardiovascular mortality? From the LUdwigshafen Risk
and Cardiovascular Health (LURIC) Study. Atherosclerosis. 2012;224(1):161-9.

Han YC, Yang TH, Kim DI, Jin HY, Chung SR, Seo JS, et al. Neutrophil to
Lymphocyte Ratio Predicts Long-Term Clinical Outcomes in Patients with ST-
Segment Elevation Myocardial Infarction Undergoing Primary Percutaneous
Coronary Intervention. Korean Circ J. 2013;43(2):93-9.

Soylu K, Yuksel S, Gulel O, Erbay AR, Meric M, Zengin H, et al. The relationship
of coronary flow to neutrophil/lymphocyte ratio in patients undergoing primary
percutaneous coronary intervention. J Thorac Dis. 2013;5(3):258-64.

D'Agostino RB, Sr., Vasan RS, Pencina MJ, Wolf PA, Cobain M, Massaro JM, et
al. General cardiovascular risk profile for use in primary care: the Framingham
Heart Study. Circulation. 2008;117(6):743-53.

Gallagher R, Roach K, Belshaw J, Kirkness A, Sadler L, Warrington D. A pre-
test post-test study of a brief educational intervention demonstrates improved
knowledge of potential acute myocardial infarction symptoms and appropriate
responses in cardiac rehabilitation patients. Australian Critical Care.
2013;26(2):49-54.

Cao X, Cao Y, Salamonson Y, Digiacomo M, Chen Y, Chang S, et al. Translation
and validation of the Chinese version of the Acute Coronary Syndrome Response
Index (C-ACSRI). Int J Nurs Stud. 2012;49(10):1277-90.

54



89.

90.

91.

92.

93.

94.

Nuilez J, Nuiiez E, Bodi V, Sanchis J, Mifiana G, Mainar L, et al. Usefulness of
the Neutrophil to Lymphocyte Ratio in Predicting Long-Term Mortality in ST
Segment Elevation Myocardial Infarction. The American Journal of Cardiology.
2008;101(6):747-52.

Naegeli B, Radovanovic D, Rickli H, Erne P, Seifert B, Duvoisin N, et al. Impact
of a nationwide public campaign on delays and outcome in Swiss patients with
acute coronary syndrome. European journal of cardiovascular prevention and
rehabilitation. 2011;18(2):297-304.

Horne BD, Anderson JL, John JM, Weaver A, Bair TL, Jensen KR, et al. Which
white blood cell subtypes predict increased cardiovascular risk? Journal of the
american college of cardiology. 2005;45(10):1638-43.

Dziedzic EA, Gasior JS, Tuzimek A, Kochman W. Blood Count-Derived
Inflammatory Markers and Acute Complications of Ischemic Heart Disease in
Elderly Women. J Clin Med. 2023;12(4).

Park JJ, Jang H-J, Oh I-Y, Yoon C-H, Suh J-W, Cho Y-S, et al. Prognostic value
of neutrophil to lymphocyte ratio in patients presenting with ST-elevation
myocardial infarction undergoing primary percutaneous coronary intervention.
The American journal of cardiology. 2013;111(5):636-42.

Han K, Shi D, Yang L, Wang Z, Li Y, Gao F, et al. Prognostic value of systemic
inflammatory response index in patients with acute coronary syndrome
undergoing percutaneous coronary intervention. Annals of medicine.
2022;54(1):1667-77.

55



9. EKLER
Ek 1. Orijinallik Raporu
ACIL SERVISTE AKUT KORONER SENDROM TANISI KONULAN

HASTALARIN HEMOGRAM PARAMETRELERININ KLINIK SONUC
ILE ILISKISININ INCELENMESI

ORIJIMNALLIK RAPORL
w22 %19 %10 %D
BENZERLIK ENDEKSI INTERMET KAYNAKLARI  YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

BIRINCIL K&y MAKLAR

acikbilim.yok.gov.tr %6

Internet Kaynaiji

.

playerwinamp.com %4

Internet Kaynaiji

=

acikerisim.erbakan.edu.tr Y
Internet Kaynaiji %
Submitted to Saglik Bilimleri Universitesi /
Ogrenci Odevi %
kongre.akademikiletisim.com /
Internet Kaynaiji %
ﬂ dergipark.org.tr /
Internet Kaynadj %
acikerisim.pau.edu.tr:8080 Y
Internet Kaynadj P <%
E Submitted to Karabiik Universitesi <o
Ogrenci Odevi %

Submitted to Harran Universitesi

56
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e — KLiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Say1: B.30.2.0DM.0.20.08/ 36 01.02.2024
Saym Prof Dr Hizar Ufuk AKDEMIR

Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Acil Serviste Akut Koroner Sendrom Tamsi Konan
Hastalarin Hemogram Parametrelerinin Klinik Sonug ile iliskisinin Incelenmesi baslikli OMU
KAEK 2024/355 Karar nolu Dosya taramasi nitelikli arastirma projeniz amag, gerekge,
yaklagim ve yontemle ilgili agiklamalar agisindan  Klinik Arastirmalar  Etik Kurulu
yonergesine gore incelenmis ve etik agidan bir sakinca olmadigina, ¢aliymanin siiresi 6 ay1
gegerse 6 ayhk bildirimlerinin yapilmasina, ¢aligma tamamlandiktan sonra sonucunun
tarafimiza en geg iig(3) ay igerisinde bildirilmesine 31.01.2024 tarihli Etik kurulumuzda oy
birligi ile karar verilmistir.

Bilgilerinize arz/rica ederim.
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