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OZET

ACIL SERVISE GOGUS AGRISI iLE BASVURAN HASTALARDA GRACE
RISK SKORLAMASI ILE KANDA EOZINOFIiL DUZEYi ARASINDAKI
ILISKi
Dr.Mustafa AYAN
Acil Tip Anabilim Dah
Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi,
Sivas, 2022, 87 + xvi sayfa

Akut Koroner Sendrom (AKS), akut myokard iskemisine bagli olarak ortaya
cikan semptom ve klinik bulgularla karakterize bir durumdur. Calismada acil serviste
AKS tanisi alan hastalarda GRACE Risk Skorlama Sistemi ile kandaki eozinofil

diizeyleri arasindaki iliskinin etkinliginin degerlendirilmesi amag¢lanmaistir.

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Hizmetleri Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na 01.01.2019-30.09.2020 tarihleri
arasinda gogilis agris1 sikayetiyle bagvuran AKS tanisi alan 491 hastanin verileri
retrospektif olarak incelenmistir. Verilerin degerlendirilmesinde parametrik test
varsayimlar yerine getirildiginde (chi square test) iki ortalama arasindaki farkin
onemlilik testi (Independet t testi) kullanildi. Eozinofil degerlerini tanimlamak iginde

ROC egrisi yapildi.

Calismamiza 166 (% 33,8) kadin, 325(% 66,2) erkek toplamda 491 hasta
dahil edilmistir. Calismada 111 (%22,6) hastada ST-Elevasyonlu Miyokard
Enfarktiisii (STEMI), 380(% 77,4) hastada ST segment yiikselmesiz miyokard
enfarktiisit (NSTEMI) saptandi. Kanda eozinofil diizeyleri STEMI’da GRACE Risk
Skorlamasi’nda yiiksek riskli hasta grubunda 0,01+0,02 ve NSTEMI’da GRACE
Risk Skorlamasi’nda yiiksek riskli hasta grubunda 0,03+0,06 olarak saptanmustir.
GRACE Risk Skorlamasina gore STEMI ve NSTEMI’da yiiksek riskli hasta
grubunda kanda eozinofil diizeyi ile mortalite arasindaki iliskide istatistiksel olarak
(p<0,001) anlamli fark bulunmustur. STEMI igin receiver operating characteristic

curve (ROC) analizi ile saptanan optimum cut-off degeri 0.025 iken (egri altinda



kalan alan (EAA): 0.665, %95 Giiven araligi: 0.53-0.80, duyarlilik: %55, 6zgiillik:
%70), NSTEMI i¢in bu deger 0.025°di. (EAA:0.624, %95 Giiven araligi: 0.56-0.69,
duyarlilik: %64, 6zgiilliik: %56) olarak saptandi.

Gogiis agrisi ile acil servise basvuran AKS nedeniyle takip edilen hastalarin
periferik kanlarindan elde edilen diisiik eozinofil diizeyleri, STEMI ve NSTEMI’da
GRACE Risk Skorlamasi’na gore yiiksek riskli hasta grubunda prognozu ile

mortaliteyi ongérmede yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, GRACE Risk Skorlamasi,
Kanda Eozinofil Diizeyi



ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN GRACE RISK SCORING AND
BLOOD EOSINOPHIL LEVEL IN PATIENTS ATTENDING TO THE
EMERGENCY DEPARTMENT WITH CHEST PAIN

Dr. Mustafa AYAN
Department of Emergency Medicine,
Sivas Cumhuriyet University, School of Medicine,
Sivas, 2021, 87 + xvi pages

Acute Coronary Syndrome (ACS) is a condition characterized by symptoms
and clinical findings due to acute myocardial ischemia. In this study, it was aimed to
evaluate the effectiveness of the relationship between the GRACE Risk Scoring
System and blood eosinophil levels in patients diagnosed with ACS in the emergency

department.

The data of 491 patients diagnosed with ACS, who applied to Sivas
Cumbhuriyet University Faculty of Medicine, Health Services Application and
Research Hospital, Department of Emergency Medicine between 01.01.2019 and
30.09.2020 with the complaint of chest pain, were retrospectively analyzed. When
the parametric test assumptions were fulfilled (chi square test) in the evaluation of
the data, the significance test of the difference between the two means (Independet t

test) was used. ROC curve was made to define eosinophil values.

A total of 491 patients, 166 (33.8%) female and 325 (66.2%) male, were
included in our study. In the study, ST-Elevated Myocardial Infarction (STEMI) was
detected in 111 (22.6%) patients, and non-ST-segment elevation myocardial
infarction (NSTEMI) was found in 380 (77.4%) patients. Eosinophil levels in the
blood were determined as 0.01+0.02 in the high-risk patient group in the GRACE
Risk Score in STEMI and 0.03£0.06 in the high-risk patient group in the GRACE
Risk Score in NSTEMI. According to the GRACE Risk Score, a statistically
significant difference (p<0.001) was found in the relationship between blood
eosinophil level and mortality in the high-risk patient group in STEMI and NSTEMI.

The optimum cut-off value for STEMI, determined by receiver operating

Xi



characteristic curve (ROC) analysis, is 0.025 (area under the curve (AUC): 0.665,
95% confidence interval: 0.53-0.80, sensitivity: 55%, specificity: 70%), For
NSTEMI, this value was 0.025. (AUC: 0.624, 95% Confidence interval: 0.56-0.69,
sensitivity: 64%, specificity: 56%).

Low eosinophil levels obtained from the peripheral blood of patients followed
up for ACS who presented to the emergency department with chest pain may help
predict the prognosis and mortality of patients with high-risk GRACE Risk Score.

Key Words: Acute Coronary Syndrome, GRACE Risk Score, Eosinophil
Level in Blood

Xii



KISALTMALAR

ACE . Anjiotensin Converting Enzim

AF . Atrial fFibrilasyon

AKS : Akut Koroner Sendrom

ALT : Alanin Aminotransferaz

ARB . Anjiotensin Reseptor Blokori

AST . Aspartat Aminotransferaz

BAS : Bazofil

BB : Beta Blokor

BOH : Bulasici1 Olmayan Hastaliklar

BUN : Blood Urea Nitrogen

CABG : Koroner Arter Bypass Grefti

Cbha : Kompleman 5a

CCs : Kanada Kalp-Damar Cerrahi Toplulugu
CK : Kreatin Kinaz

DKB : Diyastolik Kan Basinci

DM : Diyabetes Mellitus

DMAH : Diisiik Molekiil Agirlikli Heparin

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EAA : Egri Altindaki Alan

EDACS : Emergency Department Assessment of Chest Pain Score
EDV : Diyastol Sonundaki Hacim

EKG : Elektrokardiyografi

EOS : Eozinofil

EOST : Eozinofil Zamani

ESC : European Society of Cardiaology
GRACE : Global Registry of Acute Coronary Events
GGT : Gama Glutamil Transferaz

GM-CSF - Grantilosit-Makrofaj Koloni Uyarict Faktor
HCT : Hematokrit
HGB : Hemogoblin
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1. GIRIS VE AMAC

Hasta basvurular1 agisindan degerlendirildiginde gogiis agrisi lilkemizde acil
servislere bagvurularin icerisinde en Onemli sikayet nedenlerinden biridir. GOgiis
agrisiin ayirici tanisinin yapilip hastaligin sebebinin ortaya ¢ikarilmasi i¢in hastanin
Oykiistiniin alinmasi, elektrokardiyografisinin (EKG) ¢ekilmesi, fizik muayenesi ve

laboratuvar tetkiklerinin yapilmasi gerekmektedir.

Gogiis agrisi ile bagvuran hastanin en kisa zamanda yasami tehdit eden hastaliklar
acisindan ayirici tanisinin yapilmasi, tani siirecinden sonrada uygun tedavi planinin

baslatilmasi gerekmektedir.,

Kardiyovaskiiler sistem rahatsizliklar1 arasinda AKS hizli miidahale
gerektiren hastalik grubu igerisinde yer almaktadir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
verilerine gore 2008 yilinda 57 milyon 6limiin 36 milyonu bulasic1 olmayan
hastaliklarla (BOH) iliskilidir. BOH’larin igerisinde kardiyovaskiiler hastaliklar %48
ile 6lim nedenlerinin ilk siwrasinda yer alir. 2012 yilinda 17,5 milyon kisi
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli olarak hayatin1 kaybetmistir. 2030 yilinda bu
saymin 22,2 milyona ulagsmasi beklenmektedir. Tiirkiye’de goriilen oliimlerin
%86’sindan BOH sorumludur. Diinya da oldugu gibi iilkemizde de BOH’a bagh
Oliimlerin ilk sirasinda %34 oraniyla kardiyovaskiiler hastaliklar gelir (1, 2). 2000
yilinda iilkemizde 102386 erkek ve 103071 kadinin 6liimii kalp damar hastaliklarina
bagl olarak ger¢eklesmistir. Bu sayilarin 2030°a kadar erkeklerde 2,3 kat, kadinlarda
1.8 kat artacagi tahmin edilmektedir (1).

AKS fizyopatolojik olarak genelde aterosklerotik plagin riiptiirii veya
erozyonu sonrasinda meydana gelen trombotik bir siirectir. Hastalar genellikle
uzamis iskemik gogiis agrist ile basvurmaktadir. AKS nedeniyle acil servise
basvuran hastalarin klinik siiphe dahilinde ilk tibbi temastan sonra 10 dakika i¢inde
EKG’sinin ¢ekilmesi sonrasinda kardiyak enzim takibi yapilmasi uygun yaklasim

olacaktir.



Oliim nedenleri arasinda ilk sirada yer almasi nedeniyle AKS ile acil servise
basvuran hastaya yaklagim 6nem kazanmaktadir. Bundan dolay1 taninin konulmasi

ve gerekiyorsa acil bir sekilde invaziv miidahalede bulunulmasi hayati 6nem tasir.

AKS’nin takibi ve prognozu konusunda risk skorlama sistemlerinden

faydalanilir.

GRACE risk skorlamasi gibi gelistirilen sistemler sayesinde hastane i¢inde ve

taburculuk sonrasinda 6liim riski agisindan tahmin yiiriitiilebilir.

Eozinofillerin viicutta gergeklesen reaksiyonlarin bulundugu dokuda
birikmesinden dolay1 kanda eozinofil diizeyi diiser. Bu durum allerjik reaksiyonlar ve
paraziter enfeksiyonlar disinda AKS’li hastalarda da goriiliir. Myokard infarktiisii
(MI) gerceklesirken kalpte eozinofil birikmesinden dolay1 eozinopeni bazi hastalarda
saptanir. Literatirde MI’ya neden olan trombiisiin boyutunun artmasina

eozinofillerin yardim ettigine dair yayinlar bulunmaktadir.

Calismada acil serviste AKS tanis1 alan hastalarda GRACE Risk Skorlama
Sistemi ile kandaki eozinofil diizeyleri arasindaki iliskinin etkinliginin

degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Gogiis Anatomisi

Goglis (toraks), govdede boyun ve karin arasinda bulunur. Hayati agidan
Onemli organlari, damarlar1 ve sinirleri igerisinde bulunduran viicudun kismidir. Arka
kismi 12 adet torakal vertebra ve bu vertebralarla baglanti kuran 11 adet kostanin
arka kisimlarindan; 6nde sternum ve bu sternum ile baglanti kuran kostalarin 6n
kismindan olusur. Yan kisimlarin1 kostalarin yan kisimlari olusturur. Vertebra, kosta,
sternum iizerinde kas, fasya ve deri ile doselidir. Goglis kubbe seklindeki diyafragma

ile batindan ayrilir (3).
2.1.1. Gogiis Innervasyonu

Temelde toraks bolgesinde innervasyonu N.intercostales  saglar.
N.intercostales 1-11.kostalar arasinda torakal sinirlerin 6n dallarmi olusturur.
Kostalar arasinda spatium intercostale’de ilerler. N.subcostalis 12. kosta alt kisminda
bulunur. Toraks1 ¢evreleyip 6n kisma ilerler. Otonom sinir sistemi kalp iizerinde
etkindir. Plexus cardiacus parasempatik ve sempatik sinir dallar1 tarafindan
olusturulur. Koroner damarlar, nodus sinoatrialis, nodus atrioventricularis, atrium ve
ventrikiil kas demetleri plexus cardiacus’tan sonra devam eden sinir lifleri tarafindan
innerve edilir. Kalbin atim sayisinin artmasi ve kalbin kasilma giiclinlin artmasindan
sempatik sinir sistemi; kalbin atim sayisinin azalmasi, kalbin kasilma giiciiniin

azalmasi ve koroner arterlerin daralmasindan parasempatik sistem sorumludur (4).
2.1.2.Gogiis Agris1 Algilanmasi

Sinir tiplerinin uyarilma kokenine gore gogiis agrist 2 kisimda incelenir:

Somatik ve Visseral gégiis agrisi.

Somatik sinir demetleri pariyetal plevra ve dermisi uyarip medulla spinalise
Ozel bir noktadan giris yaparlar; gogiis duvar1 kaynakli ya da ploretik tip gogiis
agrilar1 somatik tip gogiis agrisi olarak adlandirilir. Somatik tip gogiis agrilarinin yeri

net bir sekilde ifade edilir.



Visseral sinir demetleri gogiis agrisi kalp, kan damarlari, 6zefagus ve visseral
plevra gibi igerisinde bosluk bulunan organlari uyarip medulla spianalise farkli
noktalardan giris yaparlar. Visseral tip gogiis agrisinin yeri net belirtilmez. Gogiis
lizerine yiiklenme olarak tarif edilen, kiint ve huzursuzluk veren gogiis agris1 tipidir.
Agrmin yeri ve siddeti herhangi bir organ hakkinda 6zel tanimlama yapilmasini

saglamaz (3, 5).
2.2. Kalbin Anatomisi

Kalp igerisi bos, kas yapili ve perikardiyumun igerisinde bulunan asimetrik
olup pozisyonunu biiyiik damarlar yardimi ile koruyan organdir; sag-sol 2'ser atrium
ve 2'ser ventrikiil olmak iizere kalb toplam 4 bosluktan olusur. Piramit seklinde
uzunlugu 12 cm, genisligi 9 cm olup kas yapisindadir. Diyafragmanin iist kisminda,
sternum alt kisminda, her iki akciger arasinda orta mediastende konumlanmustir.
Govdesi sol tarafa yan yatmis pozisyondadir. Koni seklindeki ucu apeks olarak
adlandirilir. Sola, asagiya ve 6n kisma dogru uzanim gosterir. Apeks 5. ve 6. kostalar
arasmnda lokalizedir. Ust kismina taban ismi verilir. Saga, yukari ve arka kisma
uzanim gosterir. Kalp biiyiik damarlarla baglantili oldugu i¢in sadece apeks kismi
hareketlidir. Kalp 2 tabakadan olusan perikard ile sarilidir. Fibroz perikard kalbi
sarip biiylik damarlarin dis ylizeyine yapisan, esnek yapidadir. Ana pulmoner arter,
asendan aortanin biiyiik kismi, her iki vena cava'nin bazi kisimlar1 ve 4 adet
pulmoner ven perikardiyum igerisindedir. Fibroz perikardin i¢ yilizeyini serdz
perikard meydana getirir. Ser6z perikard biiyiilk damarlar ve kalbin dis yiizeyine
yapisir. Kalbin yiizeyi epikard olarak adlandirilir. Epikard igerisinde koroner arterler
ve venler, otonomik sinirler ve adipoz doku bulunur (4, 6, 7, 8).

Kalp septum vasitasiyla sag ve sol olmak iizere iki kisma ayrilir. Sag ve solda
ist kisma atriyum, alt kisma ventrikiil ismi verilir. Kalpde bulunan 4 adet kapakcik
kanin tek yonlii ilerlemesini saglar. Bu kapakgiklar aniiliisler ya da kapak ringlerine
yapisarak baglanir. Olusan fibroz ringler kalp tabanina baglanip kalbin fibroz
iskeletini meydana getirir. Atrioventrikiiler his demeti aort, mitral ve trikiispit
kapagin baglandig1 sag taraftaki fibroz trigon igerisinden geger. Kalpteki fibroz
iskelet kalbi yapisal oldugu kadar elektriksel iletim olarakta ayirir. Sag atrium ve sag

ventrikiil arasindaki 3 kapakcikli yapiya trikiispit kapak; sol atirum ve sol ventrikiil



arasindaki 2 kapakcikli yapiya mitral kapak ismi verilir. Posterior kapakeik
dikdortgen, anterior kapakg¢ik yarim daire seklindedir. Kapakgiklarin ayrildiklart
bolgelerde olusan girintilere komissiir denir. Komissiirlerin yan tarafindaki serbest
kisimlarina, ventrikiil duvarlarindan ¢ikan papiller kaslar korda tendinealar
vasitasiyla yapisir. Papiller kaslar miyokard demetlerinden olusur. Papiller kaslar
kordlar1 ¢ekerler. Kordlarin c¢ekilmesiyle ventrikiiller ile birlikte kasilip
atrioventrikiiler kaslarin kapanmasini saglar. Semilunar kapaklar yapilar1 cesitlilik

gosteren, ventrikiil ¢ikis noktalar1 arasinda bulunan olusumlardir (4, 9, 10, 11).

Pulmoner kapak pulmoner arter duvarina baglanir ve 3 adet fibroz
kapakgiktan olusur. Sag ventrikiiliin kan akiminin ¢ikigini saglayan ve akim tarafina
dogru agilan arteriyel damar kapagidir. Diyastol fazinda akim tarafina dogru agilip
ventrikiil kan akimimin ¢ikisinda pulmoner kapagin kenarlar1 biitiinliik olusturarak
kapanir. Sol ventrikiil ile aort arasindaki mesafede aort kapagi bulunur. Aort kapagi
ile pulmoner kapak yapist benzerlik gosterir, aort kapaginin fibroz kapakgiklari
pulmoner arterin kapakciklarina gore daha kalin yapidadir. Valsalva siniisleri aort
kapaginin fibroz kapakciklarimin arka kisminda aort duvarmin kabariklasmasiyla
meydana gelir (4, 11, 12).

Aort duvarindaki valsalva siniislerinden koroner arterlerin sag ve sol dali
cikar. Atriyoventrikiiler oluk kalbin taban kismini olusturup kalbi g¢evreler. Sag ve
sol ventrikiilii interventrikiiler septum ile ayni ortamdaki anterior ve posterior oluk
birbirinden ayirir(4).

Kalbin iist kisminda ince duvara sahip sag ve sol atriumlar, alt kisminda daha
kalin duvara sahip sag ve sol ventrikiiller bulunur. Atriyal septum sag atrium ile sol
atriumu ayirip interatriyal ve atriyoventrikiiler kisimlardan meydana gelir. Foramen
ovale fetal donemde interatriyal septumdaki agikligi tanimlar. Atriyal septumun
atriyoventrikiiler kismi sag atriumu sol ventrikiilden ayiran minér membrandz
kisimlardan ve major kas yapilarindan meydana gelir. Ventrikiillerin duvarinda kas
yapilar1 atrium duvarlarina nazaran daha fazla bulunmaktadir. Kan pulmoner arterler
vasitasiyla akcigerlere; sol ventrikiilden aorta gegerek sistemik dolagima katilir. Sol
ventrikiil duvar1 kan1 daha yiiksek giicle pompaladigindan dolay1 sag ventrikiil
duvarina goére daha kalin yapidadir. Interventrikiiler septumda kas ve membran

kisimlart mevcuttur; interventrikiiler septum her iki ventrikiilii ayirir. Membran



yapisi sag ve posterior aortik kapakcik alt kismindadir; mitral ve trikiispit kapaklarin
aniilisleri ile temas eder. (4)

Kas yapisi septumun alt kisminda ve genis bir alam1 olusturan yapidir.
Endokardiyum kalbin kan ile temas eden duvar kismidir. Kalbin dis kisminda
epikardiyum tabakasi; epikardiyum ile endokardiyum arasinda myokardiyum denilen
kas tabakasi bulunur (4, 6, 13).

2.2.1. Kalbin Kanlanmasi

Kalbin ve biiyiik damarlarin ¢ikis noktasinin beslenmesini, sag ve sol koroner
arter saglar. Sol koroner arteri valsalva siniisii olusturur. Sol koroner arter ¢ikis
noktasindaki kokiinden iki ya da {i¢ kisma ayrilir. Bu dallardan desendan dal anterior
interventrikiiler cukur i¢ kisminda asagi yonelim gosterir, apeksin sag tarafinda
kalbin sinirin1 doniip posterior interventrikiiler ¢cukura dogru kisa bir yol katedip
yukariya yonelir. Desendan dal komsulugunda bulunan sag ventrikiiliin anterior
duvarina dal verir, bu dal sag koroner arterlerden olusan dallar ile birlesip anastomoz
yapar. Sol koroner arter sol ventrikiiliin anteroapikal boliimlerini, interventriikiiler
septumun apikal boliimlerini ve 2/3’liik kismini besleyen dallar1 olusturur. Desendan
dalin st 1/3’liikk kismindan ¢ikan septal dallardan bir tanesi diger dallara gére daha
biiyiiktiir. Bu dal his demeti, kalbin iletim sisteminin dallarini, septum orta kismin
ve genellikle moderator bant vasitasiyla sag ventrikiil anterior papiller kas kisminin
beslenmesini saglar. Sol koroner arterden kaynaklanan ikinci dal sirkiimfleks olarak
isimlendirilir. Bu dal sol atrioventrikiiler oluk icerisinde seyreder. Sirkiimfleks dal
sol ventrikiil duvarinin {ist dis kismina ve sol atriyuma dallar verir. Genellikle kalbin
kiint smirinda biter, nadiren kruksa (posterior interventrikiiler oluk ve posterior
atrioventrikiiler cukurun doniim noktasi) uzanim gosterir. Bu nadir durumda
sirkumfleks dal son ventrikiilin tamaminin ve interventrikiiler septumun
beslenmesini saglar (3, 14, 15).

Sol koroner arterin li¢ dal verdigi durumlarda iigiincii dal ana koronerden

¢ikan sol ventrikiiler daldir (3).

Aortun sag anterior valsalva siniisiinden sag koroner arter ¢ikar ve sag
atriyoventrikiiler ¢ukur icerisinde gomiilii olarak seyreder. Kruksa ulasmak i¢in akut

sinirdan doniip genellikle sag ventrikiil anterior duvara degisen sayida dal verir.



Diger bir dali desendan dal posterior interventrikiiler ¢ukurda ilerleyip asagir dogru
seyreder ama apekse ulagmaz. Desendan dal interventrikiiler septumun 1/3” lik
kisminin ve bazen daha fazlasinin beslenmesini saglar. Sag ventrikiiliin
diyafragmaya bakan kismi marjinal ve posterior desendan dalin kiigiik dallari
tarafindan beslenir. Sol ventrikiil posterior papiller kaslar sag ve sol koroner arter ile
beslenir. Sag koroner arter valsalva siniisiinden ¢iktiktan kisa bir mesafe sonra sag
atriyal dalin1 olusturur. Bu dal atriyal septumun {ist kismina girip daha sonra superior
vena kava agikligin posterior ve solunda nodal arteri olusturur, bu acikligin etrafinda
ilerleyip sinoatriyal nod yakinindan veya i¢inden geger. Bu bdlgede krista terminalis

ve pektinal kaslar igin dallar olusturur (3, 14, 15).

Koroner arter dagiliminda sag ana koroner arterin baskinligt %67 oraninda
goriiliir. Bu durumda sag koroner arter kruksu gecip interventrikiiler septum ile sol
ventrikiil duvarinin kanlanmasini saglar. Sol koroner arterin baskin oldugu durumlar
%15 oranindadir. Bu durumlarda sol koroner arterin sirkumfleks dali kruksu gegip
sol ventrikiiliiniin tiimiinti, sag ventrikiiliin bir boliimiinii ve interventrikiiler
septumun kanlanmasini saglayan posterior interventrikiiler dali olusturur. Sag ve sol
koroner arter %18 oraninda kruksa ilerler, bu duruma dengeli koroner arter paterni
denir. Dengeli koroner arter paterninde posterior interventrikiiler dal olmayip
posterior septum sag ve sol koroner arter kaynakli dallar tarafindan beslenir. Superior
vena kaval dal %40 oraninda sol koroner arterin biiylik anterior atriyal dalindan
olusur. Sag koroner arterin ilk verdigi dalin bagimsiz bir sekilde sag valsalva
sinlisiinden ¢ikmasi oldukca sik goriiliir. Nadir durumlarda ikinci ve tglincii dal

bagimsiz olarak valsalva siniisiinden ¢ikabilir (3).

Koroner venlerin tamami siniis koronaryusa dokiiliir. Bu siniis sag atriumdaki
vena kava inferior valvinin yakinina baglanir. Sag ve sol ventrikiile direk baglanan,
kalbin bu kisimlarinin venéz kaninin baglandigi tebessian ven baglantilar1 da
bulunmaktadir. Anterior sag ventrikiiler ven, tebessian venleri, koroner siniis ve

dallar1 kalbin ven drenaj sistemini olusturur (4, 16).



2.3. Kalbin Fizyolojisi

Kardiyovaskiiler sistem viicudun kan ihtiyacin1 karsilamasi igin gereken
dolasimi saglar. Kalpte sistemik ve pulmoner dolasim olmak iizere 2 dongii bulunur.
Sistemik dolasim gerekli besin ve oksijenin viicuda dagitilmasini; pulmoner sistem

kanin igerisindeki oksijen yiizdesinin artmasini saglar (17).

Kalbin uyarilip kasilmasiyla basing ve hacimde degisiklikler meydana gelir.
Bu durum miyositlere giren kalsiyumun iletimin devamini saglamasi ile baglantilidir.
Sinoatrial nod’dan ¢ikan ileti ile atriumlar ayn1 zamanda kasilmaya baslar ve kisa bir

duraksamadan sonra ventrikiiller ayn1 zamanda kasilir (18).

Elektriksel iletim ile kasilmalar arasinda kisa bir gecikme vardir. Bu durumda

depolarizasyon myokarddan gegerken kasilma hi¢ olmaz ya da az miktarda olur.

Kardiyak output sol ventrikiilden ¢ikmis olan kanin hacmini ifade eder ve
vendz doniis bu miktara esittir. Kardiyak output, kalp atim sayisinin atim hacmi
(stroke volume = SV) ile ¢carpimina esittir. Kalpte olusan bir kasilma ile pompalanan
kan miktari, atim hacmine esittir. SV, sistol ve diyastol sonu kan hacminin farkina
denktir. On yiik, diyastol fazinin sonundaki hacmin ventrikiiller {izerinde olusturdugu
basingtir. Ardyiik kalpteki kanin ileri yonlii itilmesini saglayan basingtir, ortalama
arter basmcinim en iyi gostergesidir. On yiik ve kontraktilite artip ardyiik azalirsa SV
de artar. Frank starling yasas1 diyastol sonundaki hacim (end diastole volume =EDV)
ve SV arasindaki baglantiyr agiklar. Bu yasa, kalbin kardiyak output ile vendz
doniisli esit miktarda dengelemeye calistigin1 gostermektedir. Vendz doniis artarsa
EDV sol ventrikiilde artar. Bu durumda sirasiyla ventrikiiliin normalden daha fazla
gerilmesine, ventrikiiliin daha fazla kasilmasmma ve SV’nin artmasina neden olur.
SV’nin artmasi kardiyak outputun artmasina neden olur ve bu durumda kardiyak

output vendz doniis ile esitlenmis olur. (19)



2.4. Gogiis Agrisi
2.4.1. Gogiis Agnis1 Tipleri

Tablo 2.1. Gogiis Agrisina Neden Olan Durumlar (46)

Kalp-Damar Solunum sistemi Sindirim sistemi  iskelet-Kas Psikiyatrik
Sistemi Sistemi
Ml Pulmoner emboli Ozefajit Kostokondrit Anksiyete
Angina pektoris Pnomotoraks Reflii Fibrozit Panik bozukluk
Myokardit Pulmoner Ozefagus spazm1  Kosta kirig1 Somatizasyon

hipertansiyon bozuklugu
Perikardit Trakeobronsit Pankreatit Herpes  zoster

enfeksiyonu

Aort darhg Tumor Peptik iilser
Aort disseksiyonu  Plorit Safra koligi
Hipertrofik Pnomoni kolesistit

kardiyomyopati

2.4.1.1. Akut Koroner Iskemik Agr

Koroner damarlarda kan akisinin kesintiye ugramasindan sonra bolgesel veya
global iskemi, iskemik olaylarin baslamasina neden olur. Azalan kan akimi, kalbin
kasilma ve gevseme fonksiyonunu bozar, bu durumda EKG’de degisim ve anjina

olusur. Gogiis agris1 yanma, sikistiran ve baski yapan tarzda goriilebilir (20).

2.4.1.2. Akut Aort Diseksiyonu Agrisi

Aortun tunika intimasinda meydana gelen riiptiir nedeniyle kan ikinci liimen
olusmasina neden olur. Cogunlukla hipertansif hastalarda bu durum goriiliir. Erkek
hastalarda bayan hastalardan daha fazla goriiliir. Bikiispit Aort Kapagi’nda, Aort
Koarktasyonu’nda, hamilelerde, Behcet Hastaligi’'nda, Marfan Sendromu’nda ve
Ehler-Danlos Sendromu’nda aort diseksiyonu riski artmaktadir. Hastalarda ani
baslayan yirtict tarzda gogiis agrist olusur. Agr1 diseksiyon lokalizasyona gore

retrosternal bolgede, sirtta ve epigastrik bolgede hissedilir (21).

2.4.1.3. Pulmoner Embolide’de Agr1

Pulmoner arter ve dallarinda genellikle inferior vena kavaya agilan bolgede

olusan pihtinin embolisi nedeniyle goriilmektedir. Pulmoner embolide (PE) goriilen



en stk semptom nefes darhigidir. Gogiis agris1 batict ve sikistirict tarzda goriilebilir.
Oksiirik ve derin ven trombozu da goriilebilir. PE sok ve ani oliim ile

sonuglanabilmektedir (22).
2.4.1.4. Pnomotoraks

Pnomotoraks’ta etkilenen bolgede solunum sesleri azalir. Hacim fazla ise
nefes darlig1, carpinti, hipotansiyon ve hipoksi goriiliir. Pnomotoraks’ta aniden

baslayan batici tarzda gogiis agrisi goriiliir (23).
2.4.1.5. Akut Perikardit Agrisi

Akut perikarditin %85-90’1nda prekordiyal veya retrosternal bolgeye yayilan
gogiis agrist goriiliir. Agr1 boyuna, sol omuza ve kola, sirta yayilan ploretik tarzdadir.
Bazi durumlarda agr1 baski tarzinda, yanici, keskin, kiint ve aci veren histe
tanimlanabilir. Agr1 oturur pozisyonda One egilince azalirken; yatarken, yutarken,

nefes alirken ve hareket halindeyken artar. (24).
2.4.1.6. Kas-Iskelet Sistem Agris1 (Kutanéz Agrr)

Gogiis duvarmmin hareketi ve gogilis duvarma dokunmakla artan agridir.
Keskin ve sabit bir noktada tarif edilen agr1 mevcuttur. Genellikle fiziksel aktivite ve

travma sonrasi goriliir (25).
2.4.1.7. Gastroozefageal Reflii Ve Peptik Ulser Agrisi

Gastrointestinal sistem kokenli agrilar epigastrik ve retrosternal bolgede

tariflenmektedir, kollara da yansiyabilir. Agr1 sinirlari keskin sinirlarla ifade edilmez

(26).
2.4.2. Gogiis Agrisinn Ozellikleri

Gogiis agris1 acil servise bagvuran hastalarin en sik ve karmasik
yakinmalarindan biridir. Bu nedenle gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastanin
tanisinin konulmasi ve gogiis agrisina yaklasim onemlidir (27). Gogiis agrist ile

basvuran hasta i¢in yasami tehdit eden durumlarin tanis1 konulmali ve ayirici tani en
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kisa zamanda yapilmalidir. Acil servislerde %2-5 oraninda AKS tanilarmin atlandigi
saptanmistir. Acil servisteki malpraktis davalarinin %20-39 oraninda gogiis agrisinin

atlanmasina bagli olarak agildig1 tespit edilmistir (28).

Gogiis agrist gogis kafesinin 6n tarafi, ksifoid ve suprasternal ¢entik
arasinda, ayni zamanda her iki taraf orta aksiller ¢izgi arasindaki mesafede meydana
gelen rahatsizlik hissini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Gogiis kafesi igerisindeki
ciddi durumlar genellikle bu bolgede yakinmalara neden olur, baz1 durumlarda bu
bolgenin disinda tarif edilmektedir. Bazi hastalarda goglis agrisi yer degistiren
karakterdedir, saglik kurumuna ulasildiginda bagka bir bolgede tarif edilebilir. Bu
nedenle intratorasik yakinmalarin gogiis kafesine komsu bdlgelerde yakinmalar

olusturabilecegi unutulmamalidir (29).

Agr terimi rahatsizlik veren hos olmayan bir duygu olarak ifade edilir.
Agrinin fark edilmesi ve tariflenmesi kisiye gore degisir. Hastalar agriy1 tanimlarken
agirlik ve rahatsizlik hissi, sanci seklinde, baski yapan kavramlarini kullanabilirler.

Hekimlerin hastalarin farkli tanimlarina kars1 hazirlikli olmasi gerekir (30).

Ornegin yash hastalar agrinin yerini ve nasil bir tipte oldugunu anlatirken
zorlanabilirler. Kadin hastalarda tipik olmayan agr1 sikayetiyle hastaneye

bagvurabilir. Diyabetik hastalar agriy1 farkli 6zelliklerde tarif edebilir (31, 32, 33).

Ozetlersek akut gdgiis agrisi; ilk 24 saatte baslayan, acil bir sekilde hastanin
saglik kurulusuna gitmesine sebep olan, hastada rahatsizlik ve sikint1 hissi yaratan 6n

g0giis bolgesinde tariflenen durumdur (34).
2.4.3.Gogiis Agrisi’nin Patofizyolojisi

Agn lifleri bir organda ya da dokuda meydana gelen hasarlanma sonucunda
mevcut bolgede ortaya ¢ikan kimyasal mediyatorler vasitasiyla olusan agriy1 spinal
korda ileten sinir lifleridir. Agr1 lifleri visseral ve somatik afferent agr1 lifleri olmak
tizere iki kisima ayrilmaktadir. Bu ayirimla birlikte iki tip agr1 meydana gelir. Dermis
ve parietal plevra spinal korda 6zel noktalardan girerek dermatom paternleri gibi
dagilan somatik agr1 lifleri ile uyarilmaktadir. Visseral agr lifleri ise gogiis kafesinde
(kalp, yemek borusu, kan damarlar1 ve visseral plevra vs.) bulunan organlarda

bulunur. Visseral agr1 lifleri spinal korda somatik agr1 liflerinden farkli olarak birden
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fazla noktadan giris yapar ve pariyetal korteks bolgelerinde somatik liflerle

paylasilan kord bolgelerine denk gelen alanlarda tanimlanirlar (29, 34).

Somatik lifler ile iletilen agr1 ¢ogunlukla daha net olarak tarif edilir, keskin
karakterde oldugu hastalarca tanimlanmaktadir. Visseral lifler ile iletilen agr1 bolgesi
net bir sekilde tanimlanamadigindan dolay1 zor ifade edilir. Visseral agr lifleri
kendilerine yakin somatik lifler ile farkli bir alana yayildigindan dolay:r hastalar
genellikle agrinin kaynagimi farkli bolgelerde tanimlar. Visseral agristi bulunan
hastalarda belli bir bolgede yayilan sanci ve rahatsizlik hissi tarif edilir. Ornegin
omuz agrisi tarifleyen bir hastada diyafragma ile ilgili patoloji saptanabilir veya

myokard iskemisi bulunan bir hastada kol agris1 tarif edilebilir (35).
2.4.4. Gogis Agrisr’na Genel Yaklasim

Acil servise gogiis agris1 sebebiyle bagvuran hastalarin tanisinin konulmasi ve

tedavi edilmesinin farkli nedenlerden dolay1 zorluklari mevcuttur (36).

Klinigi kotii olmayan AKS nedeniyle acil servise bagvuran hasta ile miidahale

gereksinimi olmayan hastanin ayrimi zor yapilabilir (37).

Gogiis agrisina neden olabilecek hastaliklarin  bir boéliimiiniin - 6liimciil
olmasindan dolayr gogiis agrist ile acil servise basvuran hastalara uygun triaj
uygulanmalidir(36). EKG (12 derivasyonlu) gogiis agrisi ile bagvuran hastalara 10
dakika icerisinde ¢ekilmelidir ve acil hekimi tarafindan incelenmelidir (38). On tam
olarak AKS diisiiniilen hasta uygun acil servis alanina alinip monitdrize edilmeli ve

gozlemlenmelidir (37, 38).

Tedavi Onceligi vital bulgulart degiskenlik gdsteren, sok bulgularina sahip ve
nefes darligt bulunan hastalara verilmelidir; bu hastalarda bu duruma neden

olabilecek hastaligin arastirilmasi daha sonra yapilmalidir (38, 39).

Hastanin durumu stabil edilmeli ilk olarak vital degerleri incelenmelidir.
Ardindan hastanin hikayesi, 6zge¢misi ve fizik muayene bulgular1 degerlendirilip
daha sonra On taniya uygun tetkikler calisilmalidir. Tetkikler ¢alisilirken Gliimciil
gogiis agrist nedenlerinin (AKS, masif pulmoner emboli, perikardiyal tamponad, aort

diseksiyonu, tansiyon pndmotoraks, 6zefagus riiptiirii) bu duruma sebep olabilecegi
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diistiniilmeli ve gogiis agrisinin ayirici tanist yapilmalidir. Hastanin durumunun iyi

olmasi 6limciil gogiis agrist nedenlerini diglamaz (37, 38).

Goglis agrisinin tanist %80-90 oraninda hastanin hikayesi, EKG ve fizik
muayene bulgulari ile konulabilmektedir (37, 40).

2.4.5. Tanisal Yaklasim ve Ayiric:1 Tam

Hastanin hikayasi, fizik muayenesi ve uygun tetkikleri yapilarak oliimciil
gogiis agris1 nedenlerinin acil serviste tanist konulmalidir. Oliimciil gdgiis agris1
nedenleri dislandiktan sonra diger go6glis agrist nedenlerine yonelik tetkikler
calisgtimalidir. Hastanin hikayesi almirken agrinmn tipi tamimlanmalidir. Iyi alinan

hikaye tan1 ve risk siniflandirmasinda 6nemli rol oynar (41).

Sikistiran ve baski seklinde tanimlanan agr1 genellikle kalp kokenli agri ile
baglantilidir. Kardiyak iskemiye bagli patolojilerde bazen epigastrik bolgede yanma,
hazimsizlik ve dolgunluk hissi tarif edilip kalp kokenli agrilara 6zel olmayan
sikayetler belirtilmektedir. Gogiis 6n kisminda yirtilma hissi 6n kisimdan arka kisma
veya tam tersi olarak tanimlaniyorsa aort diseksiyonu diisliniilmelidir. Akciger,
plevra ve kas-iskelet sistemi agrilar1 keskin bir sekilde tek bir noktada tanimlanur.
Gastrointestinal agrilar genellikle yanma veya hazimsizlik tarzinda hastalar
tarafindan tanimlanmaktadir. Agr tiplerinin 6zellikleri 6zel bir taniya 6zgii degildir.

Etnik 6zelliklere gore agr1 tanimlanmasi farklilik gosterebilir (36, 37, 38).

Hastanin hikayesinde agrinin baslangi¢ tarzi, agri baslangicinda hastanin
hareket durumu, agrinin bolgesel yayiliminin olup olmadigi, agrinin zaman olarak ne
kadar stirdiigii, agriy1 hafifleten ya da artiran bir durumun varlig1 ve agri ile birlikte
goriilen bulgunun olup olmadigi hastaya sorulmalidir. Alinan bilgiler hastada

bulunan risk faktorleri ile birlikte degerlendirilmelidir (33).

Bolge olarak tek bir nokta net bir ifade ile tarif ediliyorsa somatik agr
kokenli oldugu diisliniilmelidir. Kardiyak koken ile gastrointestinal kdkenli agrilar
icin ortak bolge sternum arkasi ve epigastrik bolgedir. Akciger kaynakli agr1 gogiis

kafesinin duvarina yakin dig tarafta tanimlanmaktadir (38).

Her iki skapula arasinda tarif edilen ve 0n tarafa dogru gdgiise yansiyan agri

aort diseksiyonu ile iligkilendirilebilir (42).
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Her iki st ekstremiteye, servikal bolgeye ve ¢eneye yayilim gosteren agri
genellikle kardiyak iskemi ile baglantilidir. Bu tip agrilarin siiresinin 2 dakika ve
daha kisa olmasi kardiyak iskemi iligkili olma ihtimalini diisiirlir. Hareket ile siddeti
artip dinlenirken azalan agr1 iskemik kardiyak hastaliklarda goriiliir. Nefes alma,
nefes verme ile artig gosteren agrilar genelde kas-iskelet sistemi ve akciger kokenli
agrilar ile baglantildir. Yemek ile baglantili agrilar gastrointestinal sistem agrilarin

akla getirmelidir (38, 43).

Nadirende olsa hemoptizi ve gogiis agris1 birlikteligi pulmoner emboliyi
diistindiiriir. Bayilma, nefes darligi gibi bulgular daha ¢ok akciger ve kalp kokenli

agrilar1 disiindiiriir (44).

Bulanti ve kusma gibi bulgularda gastrointestinal sistem veya kardiyak

sebepli goriilebilir (38).

Hastanin alinan hikayesinde gecirilmis kalp-akciger hastaliklar1 varsa kalp

ilgili goriintiileme ve yapilmigsa risk analiz testleri sorulmalidir (33, 38, 45).

Ozgegcmisinde spontan pnomotoraks Oykiisii veya cekilen toraks
tomografisinde biilloz akciger hastaligi bulunan hastanin pnomotoraks gegirme

ihtimali fazladir. G6giis agrisina neden olan risk faktorleri de sorgulanmalidir (46).
245.1. AKS

AKS koroner damarlar igerisindeki kan akiminin kesintiye ugramasiyla
kalbin myokard tabakasinda meydana gelen iskemiye bagli olusan durumlarin
genelinin adlandirilmasidir. STEMI, NSTEMI ve kararsiz angina (USAP) AKS’nin
ti¢ tipidir. AKS tipi EKG’ye gore belirlenmektedir. Hastanin hikayesi, fizik muayene
bulgulari, EKG bulgulari, radyolojik goriintileme ve kardiyak laboratuvar

degerlerinin biitiinligiiyle degerlendirilmesi tani ve tedavi igin gereklidir (47).

USAP ile NSTEMI koroner arter liimeninin tam tikal1 olmamasindan, STEMI

koroner arter liimeninin tam tikali olmasindan kaynaklanmaktadir. (48)
2.4.5.1.1. AKS Patofizyolojisi

AKS, riiptiire olan aterom plaklarin koroner arterdeki tikanma siireci ile

baslar. Koroner arterdeki tikanmayi takiben trombositlerin olay yerine dogru
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adezyonu ve olay yerinde agregasyonu goriiliir. Daha sonra trombiis kiimelerinin

olusum siireci baglar (48, 49).

Myokardiyal hiicrelerin kasilmasi, normal iletimi siirdiirmesini gerektiren
elektriksel stabilitesi i¢in adenozin Sb-trifosfat ve oksijen gereksinimine ihtiyag
duyar. Myokardiyal hiicrelerde oksijen azliginda glikojenin anaerobik metabolizmasi
sonucu aerobik metabolizmaya gore daha az ATP iiretilir. Daha az ATP firetimi
sodyum-potasyum ve kalsiyum pompalarinin islevinin azalmasina neden olur.
Hiicrede hidrojen iyonlarinm ve laktat miktarinin artmasina neden olur. Iskemi ve
tikanmaya bagli olusan hasarlanma i¢in miidahale edilmezse hiicre 6liimii (enfarktiis)
olusur. Kalbin myokard tabakasindaki kanlanmanin azalmas1 devam ederse bir siire
sonra aerobik metabolizma durur ve daha sonra anaerobik metabolizma 6nemli
derecede azalma gosterir. Bu donem hasarlanma asamasi olarak bilinir. Yaklasik 20
dakika igerisinde perfiizyon diizeltilmezse, myokardiyal nekroz meydana gelir ve bu
durum geri doniistimsiizdiir. Hasarlanma sonucu olusan skar dokusu myokard
kasilmasini, kalp debisini, hayati organlara ve g¢evre dokuya kan perflizyonunu
azaltir. Bu durumun ilerlemesi kardiyojenik soka bagli olarak idrar ¢ikisinda azalma,
tagikardi, hipotansiyon, terleme, siyanoz ve hastanin biling diizeyinde degisme gibi

Klinik belirtiler olusmasina neden olur (48).

Viicudun hayati fonksiyonlarinin desteklenmesinde sempatik sinir sistemi
myokarddaki tikanikliga bagli degisikliklere yanit verir. Kalp debisinin ve kan
basincinin diigmesine yanit olarak epinefrin ile norepinefrin salinimi uyarilir. Bu
durum kalbin ard yiikiinii, kan basinci ve kalp atis hizim artirir. Boylece myokardin
oksijen ihtiyaci artar. Oksijen ihtiyaci arttik¢a myokardin kasilmasi azalir ve iskemik
dokuda nekroz gelisebilir. Kardiyak debinin azalmasi renal perfiizyonda azalmaya
neden olur, renal perfiizyonun azalmasi renin-anjiotensin saliimini uyarip

vazokonstriksiyonun artmasina sebep olur (48, 50).

Bu olaylarin yanisira aldosteron, antiditiretik hormon saliniminin artmasindan
dolay1 sodyum ve su emiliminin artmasiyla kalpteki 6n yiik ile myokardin ig ytikii

artar. Bu olaylarin devami halinde hasta kalp yetmezligine yatkin hale gelmektedir
(48).
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2.4.5.1.2.AKS Tipleri
2.45.1.2.1. NSTEMI

AKS’nin EKG ST segmentinde elevasyonu olmayan tipidir. NSTEMI’da
EKG’de ST segmentinde depresyon veya gecici elevasyon, T dalgasinda diizlesme
gibi patolojik durumlarin yanisira EKG’de normal bulgular olabilir. Nekrozun varligi
ile NSTEMI; genellikle myokard hiicrelerinde azalma olmayan kardiyak enzimler
acisindan negatif sonu¢ veren USAP olmak {izere myokard tabakasindaki hasarin

durumuna gore iki tipe ayrilir (51, 52, 53).
2.4.5.1.2.2.USAP

Hareket halinde veya dinlenme durumunda kardiyomyozitlerde nekroz
olmaksizin myokardiyal tabakada iskemi varligina USAP ismi verilir. High-
sensitivity cardiac troponin (Hs-cTn)’nin son zamanlarda kullanilmasiyla birlikte
daha onceki zamanlarda USAP olarak tani konulan hastalarin %4 ’niin NSTEMI
oldugu anlasilmistir. Bu durum NSTEMI oranmin artmasina USAP oraninin
azalmasina neden olmustur. USAP’ta myokard tabakasinda nekroz olmaz. USAP’1n

mortalitesi daha diistiktiir.
USAP’1n karakteristik 6zellikleri sunlardir:
e Dinlenme durumunda 20 dk’dan fazla siiren uzamis agrinin varligi (%80)

e Yeni baslayan agr (%20) Kanada Kalp-Damar cerrahi Toplulugu (CCS)

siiflamasina gore 2 veya 3

e Kresendo Anjina: Kararli anjina’nin kararsiz hale gelmesi (en azindan

CCS3)
e Ml sonrasi anjina seklinde goriilebilir (51,52,53)
Angina simiflamasi CCS smiflamasina gore angina siniflamasi:

Smif |: Yiirimek merdiven ¢ikmak gibi siradan giindelik fiziksel aktiviteler
anginaya sebep olmaz. Daha fazla fiziksel aktiviteler gerceklestirildiginde angina

olusur.

16



Sinif 11: Giindelik fiziksel aktivitelerde az miktarda kisitlanma vardir. Hizli
bir sekilde ylirimek veya merdiven ¢ikmak, yokus ¢ikmak, yemek yedikten sonra,
riizgarli veya soguk havada yiiriiylis yaptiktan sonra, duygusal durumlar yasadiktan
sonra veya uyandiktan sonra birka¢ saatlik zaman dilimindeki etkinliklerde agri
meydana gelmektedir. Normal durumlarda ve aktivite hizi normal olacak sekilde 200
metreden fazla yiiriiyebilir veya bir kattan daha fazla merdiven belirti olmadan

c¢ikilabilir.

Smf I11: Giindelik fiziksel aktivitelerde gozle goriiliir bicimde kisitlanma
gbzlemlenir. Normal durumlarda ve aktivite hizt normal olacak sekilde 100-200

metre yiiriirken ve bir kat merdiven ¢ikarken belirtiler goriilebilir.

Smif 1V: Giindelik fiziksel aktivitelerin en asgarisinde ve bazi durumlarda

dinlenirken belirtiler meydana gelebilir (51,52,53).
2.4.5.1.2.3.Myokart Infarktiisii

ESC (European Society of Cardiology) tarafindan yayinlanan 4. evrensel

taniminda yer alan miyokardiyal infarktiisii tanimina gore;

Kardiyak biyobelirteglerin (troponin ve yiiksek duyarli troponinin) en az 1
defa 99 persantil degerin lizerinde artisina veya azalmasina ilave olarak asagidaki

durumlardan en az 1 tanesinin birlikteliginin olmas1 gerekir.

e EKG’de yeni gelisen sol dal blogunun olmasi; yeni olusan veya devam
eden ST-T degisikliklerinin goriilmesi

e EKG’de patolojik Q dalgasinin goriilmesi

e Ekokardiyografi’de duvar hareket kusurunun goriintiilenmesi ve yeni
olusan veya devam eden myokard hiicrelerinin kaybinin
gorlintiillenmesi

e Iskemiyi diisiindiiren klinik bulgularin varlig

e Koroner anjiografide ya da otopside koroner arterlerde trombiisiin

varliginin goriintiilenmesi (51,52,53)
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2.45.1.3. AKS’de Tam
2.4.5.1.3.1. Belirti ve Bulgular

Tipik olarak dikkate alinacak sekilde sikistiran, ezici tarzda, gégiiste baski ve
yanma hissi tariflenen agri tipidir. Genellikle Kollara, alt ¢eneye yayilir, bazi
durumlarda epigastrik bolgede ve sirtta hissedilir. Goglis agris1 yukarida belirtildigi
gibi substernal bolgede birliktelik gosterebilecegi gibi substernal bolgede agri
hissedilmeyebilir. Nadiren tipik olmayan bir sekilde batici ve dokunmakla agri

hissedilebilir, bu durumlarda prognoz kétii olabilir (54, 55).

Gogls agrisi genellikle 20 dakikadan fazla devam eder. Nitrogliserin tedavisi
ve istirahat goglis agrisint gegirmez. Agri diizeyinin pik noktasi aort disseksiyonunda
goriildiigii gibi hemen goriilmez. Ileri yas, diyabetes mellitus (DM) birlikteligi ve
kadin hastalarda daha fazla goriilebilir. Gogiis agrisinin olmadigi ve klinik belirtilerin
az oldugu durumlarla da karsilasilabilir. Nefes darlig1 aniden baslayip istirahat ile
geemiyorsa anijna pektoris agrisi gibi kabul edilebilir. GOgiis agrisinin yanisira
halsizlik, bas donmesi, terleme, c¢arpinti, bilingte bulaniklik, higkirik, dispeptik
sikayetler, anksiyete, bulant1 ve kusma gibi klinik belirtilerin birlikteligi goriilebilir.
Sindirim sistemi ile ilgili klinik belirtilerin birlikteligi genellikle kalbin sag ve alt

kisimlarinda olugan MI’da goriiliir.
245.1.3.2.EKG

EKG, STEMI tanisinin konulmasi ve tanit sonrast tedavi yaklasiminin
belirlenmesi i¢in yapilacak ilk testtir. Gogiis agrist sebebi nedeniyle acil servise
bagvuran MI siiphesi bulunan hastalara EKG’nin (12 derivasyonlu) 10 dakika
icerisinde c¢ekilmesi gerekmektedir, 5-10 dakika aralikla seri EKG kontrolii
yapilmalidir. Klinik bulgularin baslangicinda EKG’de degisiklik goriilmeyebilir.
EKG’de degisiklik olmamas1 AKS tanisini dislamamaktadir (56).

2.4.5.1.3.2.1.STEMI’de EKG Bulgulari

STEMI kriterleri:
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e Birbirinden 6nce ya da sonra gelen derivasyonlarin en az ikisinde ST
elevasyonu.

e V2-V3 derivasyonlarda erkek hastalarda 40 yas iistinde 2mm ve
tizerinde, 40 yas altinda 2.5 mm ve {izerinde ST elevasyonu goriilmesi;
kadin hastalarda V2-V3 derivasyonlarda 1.5 mm ve istiinde ST
elevasyonu ile VV2-V3 derivasyonu haricindeki derivasyonlarda 1mm ve
tizerinde ST elevasyonu olmas.

Inferior MI gegiren hastalarda aynm1 zamanda sag ventrikiil infarktiisiiniin
saptanmasi i¢in sag prekordiyal derivasyonlarin EKG’si kayit edilmelidir. V1-V2-V3
derivasyonlarinda ST ¢okmesinin yanisira terminal T dalga pozitifligi STEMI ile
esdeger sayilir. Bu hastalarda posterior EKG ¢ekilmelidir, posterior derivasyonlarda
0.5 mm ve tizerinde ST elevasyonu saptanirsa tant dogrulanir. Klinik bulgulart olan
invaziv girisim gerektiren hastalarda tipik EKG bulgularinin olmamasina kars1
dikkatli olmak gerekir. Bu tip hastalarda zaman gecirmeden invaziv islem

hedeflenmelidir (56).
2.4.5.1.3.2.2. Sol Dal Blogu (LBBB)

Sol dal blogu ST elevasyonunu gizleyerek tani konulmasini giiclestirebilir.
Akut MI’da siiphelendirecek klinik bulgularin baslamasiyla birlikte daha 6nce
var olmayan sol dal blogunun olusmasi, sol inen koroner arter proksimalini igeren
anterior MI'nin gdstergesi olabilir. Sol dal blogunun ne zaman gelistigi bilinmiyorsa

Sgarbossa kriterlerini kullanmak gerekir.

2.4.5.1.3.2.2.1. Sgarbossa Kriterleri

e Pozitif QRS saptanan hastalarda derivasyonlarda ayni yonde 1 mm ve
uistiinde ST elevasyonu goriilmesi: 5 puan

e V1-V3 derivasyonlarda QRS ile ayn1 yonde ST elevasyonunun 1 mm ve
tizerinde olmasi: 3puan

e Negatif yonlii QRS ile ters yonde ST elevasyonunun 5 mm ve iizerinde

olmast: 2 puan (57, 58)
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2.4.5.1.3.2.2.2. Modifiye Sgarbossa Kriterleri

e 1 veya I’den fazla derivasyonda konkordans ST yiiksekliginin 1mm ve
tizerinde olmasi

e V1, V2 veya V3 derivasyonlarda ST ¢okmesinin Imm ve 1mm’den fazla
olmasi

e 1 veya daha derivasyonda ST/S oraninin 0.25 ve iizerinde olmasi

1 kriterin hastada var olmas1 hastada modifiye sgarbossa kriterleri agisindan

pozitif sonug verir.
MI acisindan %99 6zgiildiir ve %80 duyarhdir.

3 kritere gore yapilan hesaplamalarda toplam 3 puan ve lizerinde ise %90

oraninda spesifiktir, %88 oraninda prediktif STEMI tanisi konulur (57, 58).
Sag dal blogu varsa V1-V2-V3 derivasyonlarda ST elevasyonunu saptamak
zor olabilir ama sag dal blogu ST elevasyonunu gizlemez (59).

2.4.5.1.3.2.2.3. Ventrikiiler Kalp Pili Uyarim

Kalp pili uyarildiginda sol dal blogu paterni goriilebilir ve bdyle durumlarda
yukarida belirtilen kriterler degerlendirilebilir. Ama 6zgiilliik oran1 diisiiktiir. (56).

2.45.1.3.2.2.4. Sol Ana Koroner Arter veya Coklu Damar Hastahgina
Bagh iskemi

Klinik bulgunun yanisira EKG’de aVR ve/veya V1°de ST elevasyonuna ek
olarak; 8 ve daha fazla derivasyonda 1mm < ST ¢6kmesi varsa sol ana koroner arter

veya buna esdeger 3 damar hastalig diistiniiliir (56).

EKG’deki degisiklikler MI'nin bdlgesini ve tikaniklik gelisen koroner arter
hakkinda bilgi sahibi olmamizda yardim eder (59).

AKS disinda ST elevasyonu prinzmetal anjina, akut perikardit, sol ventrikiil
anevrizmasl, benign varyant repolarizyon, Brugada sendromu, sol ve sag dal blogu

gibi durumlarda goriilebilir (56).
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2.4.5.1.3.2.4. NSEMI’de EKG Bulgulari

Hastalarda normal EKG, STdepresyonu, ST segmentinde gecici elevasyon ve
T dalgasinda degisiklikler goriiliir. Gegici ST elevasyonu koroner arterlerde spazm
gostergesidir, bu durumun uzamasi halinde STEMI diisiiniiliir. EKG’de 0.5 mm’den
fazla ST depresyonu mevcutsa bu durum anlamli kabul edilir. ST depresyon derinligi

ile prognoz arasinda dogru orant1 mevcuttur (60).

Ik ¢ekilen EKG’nin normal olmasi halinde klinik bulgular devam ediyorsa
seri EKG ¢ekimine devam edilmelidir. Ozge¢misinde sol ventrikiil hipertrofisi ve MI

olan hastalarda 6nceki EKG’leriyle karsilastirma yapilmalidir (61).
2.4.5.1.3.3. Laboratuvar Bulgular:

Kalp ile ilgili troponin tetkikleri Cardiac Troponin 1 (cTnl) ve Cardiac
Troponin T (cTnT) myokard tabakasinda olusan nekrozun durumunun
belirlenmesinde yardimei olur. c¢Tnl ile cTnT’nin AKS diisiiniilen hastalarda diger
kalp ile ilgili laboratuvar degerlerine gore duyarhilik ve 6zgilliigli daha fazladir.
STEMI’da akut donemde troponin degerlerinin Sl¢lilmesi onerilir ancak invaziv

girisim i¢in tetkik sonuglarinin beklenmesine gerek yoktur (55).

cTnl ve cTnT diizeylerinde artis myokard tabakasindaki hasarin koti

prognozu ile iliskilidir (62).

AKS disinda kalp ile ilgili tasiaritmiler, hipertansif aciller, kalp yetmezligi,
myokardit, takotsubo sendromu, aort diseksiyonu, kalp kapak hastaliklarinda ve
kardiyak kontlizyon gibi durumlarda da troponin diizeyinde yiikseklik saptanabilir.
Kalp ile ilgili olmayan pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon, bobrek yetmezligi,
serebrovaskiiler hastaliklarda (SVH), rabdomyoliz, kardiyotoksik ila¢ kullanimi ve
sepsis gibi durumlarda da troponin diizeyinde ylikseklik saptanabilir. Giincel
European Society of Cardiology (ESC) kilavuzunda STEMI teshis ve tedavisinde 0-1
saat ile 0-2 saat algoritmasi uygulanir. Algoritmanin klinik bulgu ve EKG ile negatif
prediktif degeri %99’a ulasir; tan1 konulan MI’da pozitif prediktif degeri %75-80’tir.
Bazal ve degisim diizeyleri 0/1 saat algoritmasinda daha 6zgiildiir, kullanim kilavuzu

tarafindan ilk tercih olarak kullanilir (63).
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Tablo 2.2. Hs-cTn Diizeyinin Degerlendirme Zamanina Gore Karsilagtirmasi

0 h/1h algorithm Very low No high 1hA
low 1hA
hs-cTn T(ELECSYS;ROCHE) <5 <12 <3 >52 >5
hs-cTh T(ARCHITECT;ABBOTT) <4 <5 <2 >64 >6
hs-cTn T(CENTAUR;SIEMENS) <3 <6 <3 >120 >I2
hs-cTn T(ACCESS;BECKMAN COUNTER) <4 <5 <4 >50 >15
hs-cTn T(CLARITY;SINGULEX) <1 <2 <1 =230 =6
hs-cTn T(VITROS;CLINICAL DIAGNOSTICS) <1 <2 <1 >40 >4
hs-cTn T(PATHFAST;LSI MEDIENCE) <3 <4 <3 =90 >20
hs-cTn T(TRIAGETRUE;QUIDEL) <4 <5 <3 >60 >8

Hastanin hastaneye bagvurdugu anda ve bagvurusunun 1. saatinde Ol¢iilen hs-
cTn degerleri ile bu degerlerdeki degisme algoritmanin temelini olusturmaktadir. Bu
duruma gore bagvuru aninda Olciilen troponin degeri 1. ve 2. siitundaki diizeyler ile
veya 0-1 saat arasindaki degisme diizeyi 3.slitundaki degerle troponin diizeyleri ile
ortiisen hastalarda AKS tanisi1 diglanabilir. Bagvuru aninda dlgiilen troponin degeri
4.slitundaki troponin degeri veya 0-1 saat arasinda olusan de8isme, 5.slitundaki
degerle troponin diizeyleri Ortlisen hastalarda AKS tanisi1 konulabilir. Troponin
degerleri Ortiigmiiyorsa, hastanin klinik bulgulart devam ediyorsa ve mevcut durum

AKS diisiindiiriiyorsa hastanin takibi devam etmelidir (Tablo 2.2) (61).

Myokard tabakasinin hasarlanmasini gosteren diger laboratuvar tetkikleri
creatine kinase (CK), creatine kinase myocardial band (CK-MB) ve myoglobinin
AKS tanisinda kullanilmasi onerilmemektedir. Ama CK-MB diizeyi ile myokard
tabakasindaki enfarkt alani arasinda baglanti oldugu bulunmustur. Bundan dolay1

CK-MB prognoz hakkinda tahminde bulunulmasina yardimci olabilir (64).
2.4.5.1.3.3.1. Kardiyak Biyobelirtecler
2.4.5.1.3.3.1.1. Troponin

Kalbe 06zgii troponin NSTEMI tanisinin  konulabilmesi i¢in gereken
laboratuvar testlerinden en duyarli ve en 6zgiil testtir. Genel olarak belirtilerin
baslamasindan birkag saat sonra yiikselip giinlerce pozitif degerlerde seyreder. Klinik
bulgularin baslama zamani ile bilgi yok ise troponin degerleri bakilirken, basvuru

zamani klinik bulgularin baslangic zamani olarak alinmalidir. Troponin degerleri
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Olciilecekse CK-MB ve myoglobin degerlerini 6lgmek AKS tanist i¢in gerekli
degildir. Akut MI sonrasinda 3.-4. giin troponin degerlerinin 6l¢iimii nekroz ve

enfarkt alan1 hakkinda bilgi verecektir (51, 53).

Hs-cTn kontrol kan bekleme siiresi kisaltmamizi saglar. ESC kilavuzuna gore
STEMI teshis ve tedavisinde 0-1 saat ile 0-2 saat algoritmasi uygulanir.
Algoritmanin klinik bulgu ve EKG ile negatif prediktif degeri %99’a ulasir; tani
konulan MTI’da pozitif prediktif degeri %75-80’tir. Bazal ve degisim diizeyleri 0/1
saat algoritmasinda daha 6zgildiir, kullanom kilavuzu tarafindan ilk tercih olarak
kullanilir G6giis agrisinin basglangig siiresi 6 saatin {lizerindeyse, hs-CTn normalin {ist
smirin1 gegmemisse, hasta agrisinin olmadigini ifade ediyorsa, GRACE risk skoru
140’1n altinda hesaplanmigsa diger ayirici tanilar lizerinde diistinmek ve diger ayirict
tanilar dislanabilirse hastanin taburculugu planlanip hastay stres testi yapilmasi i¢in
kardiyoloji poliklinigine yonlendirmek uygun olabilir. Hs-cTn degeri normalin
tistiinde saptanmigsa ve bu duruma yiiksek klinik siiphe eslik ediyorsa hasta i¢in acil
bir sekilde invaziv yonetim tercih edilmelidir. Hs-cTn normal degerin fazla iistiinde
degilse ve klinik siiphe yiiksek degilse 3 saat sonra kontrol hs-cTn degeri ¢alisilmali;
bu degerde artis olmazsa diger ayirici tanilar degerlendirilmelidir; artis olursa invaziv

yonetim tercih edilmelidir ( 51, 53).
2.4.5.1.3.3.1.2. Copeptin

Vazopressin’in  C-terminal kismim1 igerir. Endojen stres ile salinim
gerceklesir. Vazopressin ve kortizol hormonlari ile karsilastirildiginda plazmadaki
copeptin diizeyi daha kararhidir. Bu durum hastalik siddeti ile copeptin diizeyi
arasindaki iliskiyi daha 1y1 gostermektedir. Copeptin diizeyinin duyarliligi 1yi bir
belirtectir ama kalbe 6zgii degildir. Bundan dolay1 troponin ile birlikte 6l¢iimii daha
1yi degerlendirme olanag: saglar. Troponin ve hs-cTn degeri 6l¢iilemiyorsa copeptin

diizeyi erken donemde ayirici tani igin kullanilabilir (51, 53).
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2.4.5.1.4. Akut Koroner Sendrom Tedavisi
2.45.1.4.1. STEMI Tedavisi

STEMI’da en 6nemli tedavi hedefi iskemi siiresini kisaltmak ve en kisa
zamanda Perkiitan Koroner Girisim (PKG) uygulanarak revaskiilarizasyonu
saglamaktir. Revaskiilarizasyon 30-60 dakika igerisinde saglanirsa myokard
tabakasinda nekroz hi¢ olusmaz ya da nekroz olusumu en az diizeyde goriilebilir.
Tani, tedavi siireci hastanin bagvurusunda saglik gorevlileri goriismesi ile baslar.
EKG’nin 10 dakika igerisinde ¢ekilip STEMI tanist konulmalidir. Zaman
kaybetmeden reperfiizyon yontemi belirlenmelidir. STEMI tanis1 konulduktan sonra
ilgili saglik kurumunda koroner anjiografi yok ise yapilabilen merkeze sevk
edilmelidir. Reperfiizyon 90 dakika igerisinde saglanmalidir. Trombiis ile tikanan
koroner arterde reperfiizyon saglanirken dokularin yeterli miktarda perfiizyonu icin
mikrovaskiiler dolagimda sorun olmamalidir. Mikrovaskiiler dolasimin bozulmasina
damarlarda kasilma ve kiigiik trombiisler neden olur. Mikrovaskiiler dolagimi
saglamak, korumak i¢in antitrombotik ve antikoagiilan tedavi uygun bir sekilde

uygulanmalidir (56).

2.4.5.1.4.1.1. Reperfiizyon Oncesi Tedavi

Oksijen: Arteriyel dolasimdaki oksijen yiizdesinin %90’nin altinda ise
oksijen tedavisi onerilir (56).

Analjezik Tedavi: Agr icin intravendz (IV) opiyat kullanilabilir (56)

Nitrogliserin: Koroner arterlerde kasilma sonucu STEMI gelismigse dilalt1
nitrogliserin yararli olabilir. Hasta son 24 saat icerisinde fosfodiesteraz inhibitorii
kullanmissa nitogliserin kontrendikedir. STEMI’l1 hastada konjestif kalp yetmezligi

ve hipertansiyon varsa nitrogliserin tedavisi yararlidir (56).

Anksiyolitikler: Anksiyetesi bulunan hastalarda benzodiazepin ya da

trankilizanlar yararli olabilir (56).
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2.4.5.1.4.1.2. Reperfiizyon Tedavisi

Iskemik klinik belirtilerin siiresi 12 saatin altindaysa ve ST segmentinde
kalic1 elevasyon varsa tedavide ilk tercih perkutan koroner girisim (PKG)’dir. Primer
PKG 6lim orami ve infarkt alaninda azalma agisindan fibrinolitik tedaviye gore
tistlindiir (65).

ESC 2017 STEMI kilavuzuna gore klinik bulgularin baglama siiresi 12 saatin
altindaysa, devam eden iskemik klinik bulgular varsa, hastanin hemodinamik durumu
stabil degilse veya hayati tehdit eden aritmi varsa PKG smif 1 endikasyon ile
uygulanmalidir. Hasta klinik bulgularin baglangicindan itibaren 12-48 saat arasinda
bagvurmugsa sinif 2a endikasyon Onerilir. Klinik bulgularin baglangicinin tizerinden

48 saat gegmisse ve klinik bulgulari devam etmiyorsa PKG 6nerilmez (56).

Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu durumlar Tablo 2.3’te belirtilmistir.
Klinik bulgular1 2 saatten 6nce baslayan yasli hastalar fibrinolitik tedaviden en fazla

fayda saglayan hasta grubudur (66).

Ayrica fibrinolitik tedavi klinik bulgular1 12 saaten 6nce baslayan hastalarda
da uygulanabilir. Tedavi basladiktan 60-90 dakika i¢inde hastanin EKG’sinde ST
elevasyonu %50 oraninda diizelirse hasta en kisa zamanda PKG iinitesi bulunan
saglik kurumuna merkezine yonlendirilmelidir. Fibrinolitik tedavisi basarili bir
sekilde uygulandiktan sonra 2-24 saat i¢cinde hastaya koroner anjiografi yapilmasi
planlanmalidir. Koroner arter anjiografi sonrasi hasta PKG’ya uygun olmayip
hastanin etkilenen myokard dokusu genis alana yayilmissa veya hasta kardiyojenik
sokta ise hasta icin koroner arter bypass greft (KABG) planlamasi yapilmalidir.
Hastanin hemodinamik durumu stabilse KABG zamanlamasi hastaya gore

planlanabilir (56).

Kardiyak arrest sonrasi dolasimi saglanmis ve ST elevasyonu devam eden
hastalar i¢in de ilk tercih primer PKG’dir, PKG planlanirken hastanin norolojik
durumu dikkate alinmalidir (67).

Hastada ST elevasyonu yoksa kardiyak nedenleri dislamak icin hastaya acil

servis ya da yogun bakimda ekokardiyografi yapilmalidir (56).
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Tablo 2.3. Fibrinolitik Tedavi Kontrendikasyonlar

Mutlak Kontrendikasyonlar

Goreceli Kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda bilinmeyen nedenli
inme,intrakraniyal kanama, son 6
gegcirilmis iskemik inme

icinde

Son 6 ay iginde gecirilmis gegici iskemik atak

Merkezi sinir sistemi hasari, neoplazmi veya
arteriovendz malformasyon

Direngli  hipertansiyon (sistolik kb>180
mmHg veya diyastolik kb>100 mmHg)

Son 1 ay igerisinde major cerrahi, travma,
kafa travmasi

Gebelik veya postpartum 1 hafta i¢ginde olma

Son 1 ay igerisinde gastrointestinal kanama

Oral antikoagiilan tedavi

Son 24 saat igerisinde basi uygulanmayan
ponksiyon

flerlemis karaciger hastalig, aktif peptik iilser,
infektif endokardit

Aort diseksiyonu

Uzamis ve travmstik resiisitasyon

2.4.5.1.4.1.3. Antitrombositer Tedavi

Hastaya AKS tanis1 konuldugunda reperfiizyon isleminden bagimsiz olarak

kontrendikasyon yoksa aspirin tedavisi uygunlanmalidir. Aspirin trombosit
agregasyonunu inhide eden tromboksan A2 inhibitoriidiir. Oral ya da IV
uygulanabilir. Enterik olmayan tabletler agiz yoluyla 150-300 mg yiikleme dozunda
baglanmali ve giinliik 75-100 mg dozlarda idame tedavisine devam edilmelidir.
Aspirin ile birlikte P2Y 12 inhibitorii tedavisi baslanmalidir. P2Y12 inhibitorleri:
Prasugrel, Tikagrelor, Kangrelor ve Klopidogrel’dir. Prasugrel ve Tikagrelor ESC
kilavuzuna gore birinci tercihtir, Klopidogrel’e gére mortalite tizerine daha etkilidir

(68, 69).

Prasugrel ve Tikagrelor yoksa ve kontrendikasyon bulunmuyorsa Klopidogrel
kullanim1 &nerilir. Kangrelor IV kullanilan antitrombositer ilagtir ve etki siiresi
kisadir. Kangrelor oral emilimi kisitli, PKG 6ncesinde P2Y 12 inhibitdrii verilmeyen
hastalarda uygulanabilir. Reperflizyon tedavisi i¢in fibrinolitik tedavi planlaniyorsa
birlikte kullanilabilen P2Y12 inhibitorii klopidogreldir, 300 mg yiikleme dozu

sonrasinda 75 mg/giin idame tedavisi devam edilir (56).
2.4.5.1.4.1.4. Antikoagiilan Tedavi

Birincil PKG esnasinda antitrombositer tedavi ile birlikte tim hastalarda

unfraksiyone heparin (UFH), enoksoparin veya bivaluridin gibi antikoagiilan tedavi

26



uygulanmalidir. Rutin olarak birinci tercih UFH tercih olmalidir. Enoksoparinde
alternatif olarak kullanilabilir. Heparine bagli trombositopenisi olan hastalarda PKG
esnasinda bivaluridin antikoagiilan olarak uygulanmalidir. Reperflizyon tedavisi i¢in
fibrinolitik tedavi planlaniyorsa birlikte antikoagiilan olarak enoksoparin ilk tercih
olmalidir. PKG islemi sonrasinda endikasyon yoksa rutin antikoagiilan tedavinin

devam edilmesi 6nerilmez (56).
2.4.5.1.4.1.5. Uzun Donem Tedavi

Antitrombositer tedavi olarak aspirin 75-100 mg dozunda hastanin hayati
boyunca Onerilir. Aspirin ile birlikte anitrombositer tedavi (Prasugrel, Tikagrelor ve
Klopidogrel’den biri) 12 aylik siire boyunca sinif 1 endikasyon ile tiim STEMI
hastalarina onerilir. Hastada kanama riski yiiksek ise ikili antiagregan tedavi daha
kisa siirebilir. Gastrointestinal Sistemde kanama olasilifi yiiksek hastalarin
tedavisine proton pompa inhibitorii ilave edilmelidir. Kilavuzlara gore
kontrendikasyon yoksa, kalp yetmezligi varsa ve/veya EF %40’1n altindaysa smif 1
endikasyon ile; diger hastalar i¢in sinif 2a endikasyon ile oral beta blokor (BB)
tedavisi Onerilir. Renin anjiotensin aldosteron inhibitdrlert STEMI’da kalp yetmezligi
ve mortalite lizerine etkilidir. Kalp yetmezligi, sol ventrikiil disfonksiyonu, anterior
MI gegiren veya DM hastalarinda kontrendikasyon yoksa smif 1 endikasyon ile;
diger hastalarda smif 2a endikasyon ile ilk 24 saatte anjiotensin converting enzim
(ACE) inhibitorii tedavisinin baslanmasi Onerilir. AKS sonrast kalp yetmezligi
gelisen  hastalarda  kontrendikasyon  yoksa  mineralokortikoid  reseptor

antagonistlerinin uzun donem kullanilmasi mortalite {izerine etkilidir (70).

Statinlerin sekonder koruma konusunda yararli oldugu bilinir ve erken

donemde yiiksek dozda statin tedavisinin yararli oldugu ¢aligmalarda gosterilmistir
(71, 72).

ESC kilavuzunda tim AKS hastalarina kontrendikasyon yoksa en kisa
zamanda yliksek dozda statin tedavisi baslanilmast ve uzun donemde statin

tedavisine devam edilmesi siif 1 endikasyon ile onerilir (56).
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2.45.1.4.2. NSTEMI Akut Koroner Sendrom Tedavisi

Tedavinin erken donemdeki amaci hastanin klinik bulgularinin iyilestirilmesi,
koroner arterlerinin goriintiilenmesi ve iskemiye neden olan lezyonun uygun bir
sekilde tedavisinin yapilmasidir. Uzun donemdeki amag¢ hastaligin ilerlemesini
engellemek ve tekrarlayan enfarkt alanlarinin 6niine geg¢ilmesidir. Tedavi tercihi,

tedavinin siiresi; iskemi ve kanama riskleri dikkate alinarak yapilmalidir (56).
2.45.1.4.2.1. Anti-Iskemik Tedavi

Anti iskemik tedavideki ama¢ myokardiyal tabakanin kalp hizi, kan basinci
ve On yikin azaltilmasiyla oksijen gereksinimini digiirmektir. Oksijen
gereksiniminin diismesiyle birlikte koroner arterlerde vazodilatasyon olusturup
myokardiyal oksijen sunumunun artmasi amaglanir. Nitratlar, BB, kalsiyum kanal
blokorleri, ACE inhibitorleri, anjiotensin reseptér blokori (ARB), ivabradin,

ranolazin, trimetazidin ve statinler anti iskemik tedaviyi icermektedir (56).
2.4.5.1.4.2.2. Antitrombotik Tedavi

NSTEMI tanis1 alan AKS hastalarinda 6liim oranini azaltan baslica basamak
tedavisi antitrombotik tedavidir. Aspirin ve P2Y12 reseptor inhibitorii (Ticagrelor
veya Prasugrel) standart antitrombotik tedavidir. Klopidogrel; Ticagrelor ve

Prasugrele nazaran daha az etki gosteren bir ilagtir (68, 69).

Klopidogrel diger P2Y12 reseptor inhibitorleri mevcut degilse ve diger
P2Y12 reseptor inhibitorlerinin kullaniminda kontrendikasyon varsa tedavide
kullanilmalidir. NSTEMI hastalarinda Prasugrel smif 1 endikasyon ile tedavide
Onerilmektedir (61).

Prasugrel; Ticagrelor ve Klopidogrele gore endotel fonksiyonunu
iyilestirmektedir (72, 73).

NSTEMI hastalarinda PKG 6ncesinde uygulanan antitrombotik tedavi son

zamanlarda yapilan bilimsel ¢alismalara gére kanamay1 artirmaktadir (74, 75).

Bu bilimsel ¢alismalara dayanarak giincel kilavuzda erken dénemde PKG

yapilmas1 diisiiniilen hastaya PKG Oncesinde P2Y12 inhibitorii verilmesi
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onerilmemektedir. Ticagrelor ve Prasugrel’in etki etme siiresinin kisa olmast bu
P2Y 12 inhibitori ilaglarin PKG isleminden sonra uygulanmasi hususunda avantaj
saglar. Hatta KABG gereken hastalarda PKG 6ncesi verilen P2Y 12 inhibitorii zararl
olabilmektedir. GP II b/IIl a inhibitdrlerinin (Absiksimab, Tirofiban ve Eptifibatit)
PKG islemi sonrasinda meydana gelen trombotik komplikasyonlardan sonra

kullanilmasi onerilir (61).
2.4.5.1.4.2.3. Antikoagiilan Tedavi

NSTEMI’da antikoagiilan tedavi uygulamak trombosit inhibisyonu ile birlikte
iskemik olaylarin azalmasinda rol oynar. Bu nedenle koagiilasyon kaskadinin farkli
noktalarina etki eden ilaglar kullanilir. NSTEMI tanis1 konuldugu anda antikoagiilan
tedavi hemen baslanilmalidir ve revaskiilarizasyon saglanana kadar tedaviye devam
edilmelidir. Hastada atrial fibrilasyon (AF), sol ventrikiilde trombiis gibi durumlar
yoksa revaskiilarizasyon sonrasinda antikoagiilan tedavinin devam edilmesi
onerilmez. UFH, bivalirudin, fondaparinuks, diisiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH) bu nedenle kullanilan antikoagiilan ilaglardir. UFH kanama riskinin az
olmasi ve yar1 omriiniin daha az siireli olmas1 nedeniyle PKG islemi esnasinda en
cok Onerilen antikoagiilan ilagtir. Bazen bivaluridin UFH alternatifi olarak
kullanilabilir. Fondaparinuks PKG islemi sirasinda katater trombiisiine neden

olabilecegi i¢in tam doz heparin ile birlikte uygulanmasi 6nerilmektedir (76).

DMAH’m UFH’ya gore trombositopeni riski diisiiktiir, bazi ¢aligmalarda
DMAH UFH’ya gore kanamanin az goriilmesi hususunda ve 6liim orani {izerine daha

etkilidir (77).

DMAH’in UFH’ya gore istiin oldugunu kanitlayan biiyiik ¢apli bilimsel
aragtirma yoktur. Uzun donem tedavisinde giinde iki kez 5 mg rivaroksaban ve
aspirinin birlikte kullanimi son zamanlarda idame tedavisi konusunda alternatif

olarak diisiiniilebilir (60).

Ama bu kombinasyon tedavisinde mortalitenin azalmasma karsin kanama

komplikasyonlarinda artis saptanmustir (78).
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2.4.5.1.4.2.4. Revaskiilarizasyon Tedavisi

NSTEMI hastalarinda invaziv girisimsel islemlerin rutin uygulanmasi 6liim
oraninit azaltmada etkin degildir, hatta kanama komplikasyonlarin1 artirdigi

saptanmustir (79, 80).

Buna karsin revaskiilarizasyon tedavisi klinik bulgularin kontrol edilmesi ve
hastanede kalma siiresini azaltmada etkilidir. Revaskiilarizasyon karar1 vermeden
once mevcut riskler, hastanin sag kalim durumu, klinik bulgularin diizelmesi ve
yasam Kalitesini artirip artirmayacagi dikkate alinmalidir. Bundan dolay:1 hastalar
basvurdugunda mevcut durumlarina gore diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek olmak
tizere 4 sinifa ayrilmistir. Diisiik riskli hastalara invaziv girisim Oncesinde stres
testleri ile iskemi durumunun degerlendirilmesi Onerilir. Orta riskli hastalara en geg
72 saat icerisinde, yiiksek riskli hastalara 24 saat igerisinde ve cok yiiksek riskli
hastalara basvuru anindan sonra ilk 2 saat igerisinde invaziv tedavi 6nerilir. invaziv
tedavi hastalar i¢in tek tedavi secenegi olarak diisiiniilmemelidir. Konservatif
tedavinin tikayici seviyede olmayan (<%70 ve iskemi bulgulari olmayan) veya
revaskiilarizasyon yapilamayan darliklarda ve darlik bulunmayan koroner arterlerde
uygulanmasi disiiniilebilir.  Hastanin yasi ve genel durumu dikkate alinarak

bagvurusunda medikal tedavinin tek basina uygulanmasi tercih edilebilir (81).
NSTEMI hastalarinin %5-10"nunda KABG gerekir (82).

Bu hastalarda antitrombotik tedavi uygulanmasi en biiylik sorundur.
Antitrombotik tedaviye bagl olarak perioperatif kanama riski KABG oncesinde

iskemik olay yasama riskinden daha fazladir (49).

KABG zamanlama karar1 hastanin durumuna gore verilmelidir. Hastanin
hemodinamik durumu stabil degilse antitrombotik tedavi uygulanmasina bakilmadan

acil KAGB planlanmalidir (61).
2.4.5.1.4.2.5. Uzun Donem Tedavi

NSTEMI hastalarinda STEMI gibi yasam tarzinda degisiklikler yapilmasi
hedeflenmelidir. Uzun donem tedavide ARB, ACE inhibitorleri, BB, antitrombotik

tedavi ve yiiksek doz statinler STEMI hastalarindaki gibi Onerilir. Aspirin ve
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Klopidogrel kombinasyonu; ¢ok yiiksek kanama riski varsa 1 ay, yiiksek kanama
riski varsa 3 ay ve diisiik kanama riski varsa 12 ay uygulanmalidir. Diisiik kanama
riski olan hastalarda iskemi riski fazlaysa antitrombotik tedavi 12 aydan fazla
uygulanabilir veya aspirin ile birlikte diisik doz rivaroksaban tedavisi tercih
edilebilir (61).

2.5. Risk Skorlama Sistemleri
2.5.1. GRACE Risk Skoru

Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) (Tablo 2.4) risk skoru
hesaplanirken; yas, sistolik kan basinct (SKB), nabiz, killip smiflamasi (Tablo 2.5),
EKG’de ST segmentinde yiikselme, kardiyak arrest olup olmadigi, kreatinin ve
troponin degerleri dikkate alinir. Hesaplama sonucu NSTEMI ile STEMI i¢in ayr;
hastane igerisinde ve taburculuktan 6 ay sonrasi i¢in ayri hesaplanarak risk
smiflamas1 yapilir (Tablo 2.6). Diisiik, orta ve yiiksek risk gibi kategorilerde
belirlenen siniflamada 6liim riski yiizde olarak Onceden kestirilebilir. Kilavuzlarda
risk skoru yliksek olan hastalara daha acil invaziv ve agresif tedavi uygulanmasi
onerilmektedir. Bundan dolay1 erken 6liim riskini hesaplamak hasta i¢in dnemlidir.
GRACE risk skorundaki degiskenler biitiin saglik kuruluslarinda elde edilebilecek
degerlerdir. Risk skorlamasi giivenli, kolay ve biitlin gogiis agrili hastalar icin
uygulanabilir. GRACE risk skoru diisiik riske sahip AKS hastalar1 ile 6zel olmayan
gogiis agrilari agisindan ayirict tan1 yapamamaktadir. NICE kilavuzu AKS tanisi alan

hastalar i¢in GRACE skorunu risk degerlendirmesi konusunda 6nermektedir (83, 84).
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Tablo 2.4. GRACE Risk Skorlamasi
GRACE Risk Skorlama Sistemi

Degisken Grup Puan
Yas <39 0
40-49 18
50-59 36
60-69 55
70-79 73
80-89 91
>90 100
Kalp Hizi <70 0
70-89 5
90-109 10
110-149 17
150-199 26
>200 34
Sistolik Kan Basinci <80 40
80-99 37
100-119 30
120-139 23
140-159 17
160-199 8
>200 0
Kreatinin 0-0.39 1
0.4-0.79 4
0.8-1.19 7
1.2-1.59 10
1.6-1.99 13
2.03.1999 21
>4 28
Kardiyak Arrest Olarak 30
Basvuru
ST-Segment Elevasyonu 17
Yiiksek Kardiyak Enzimler 13
Killip Skoru 1 0
2 15
3 29
4 44

(https://www.outcomes-umassmed.org/GRACE/default.aspx)
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Tablo 2.5. Killip Siniflamasi (84,85)

Killip Hastanin Klinigi Ve Fizik Muayene Bulgulari 30 Giinliik
Simiflamasi Mortalite
Smif I Kalp yetmezligi i¢in klinik bulgu yok %2-3
Simf 11 Akcigerlerde ral ve krepitasyon, S3 galo sesi ve juguler vendz %5-12
basingta yiikselme
Simif 11 Akut akciger 6demi %10-20
Simf IV Kardiyojenik sok veya skb<90 mm hg(hipotansiyon) %10-20

Kardiyak outputun diistiiglinii gosteren klinik durumlar (mental
durumda bozulma, oligiiri ve siyanoz)

Tablo 2.6. GRACE Risk Skorlama Sisteminde Mortalite Tahmin Oranlari

NSTEMI STEMI
Risk GRACE  Hastane Ici 6 Aylik GRACE Hastane i¢i 6 Aylik
Kategorileri Risk Oliim Olasihign ~ Oliim Risk Oliim Olasiigr ~ Oliim
Skoru (%) Olasiligi ~ Skoru (%) Olasilig1
(%) (%)

Diisiik 1-108 <1 <3 49-125 <2 <4,4
Orta 109-140 1-3 3-8 126-154 2-5 4,5-11
Yiiksek 141-372 >3 >8 155-319 >5 >11

2.5.2.TIMI Skoru-USAP ve NSTEMI

Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) iskemik nedenli gogiis agrisi
ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. Klinik bulgularin
baslamasindan itibaren ilk 24 saat igerisinde bagvuran, dinlenme halindeki gdgiis
agrisi, EKG ST elevasyonu olan, troponinde yiikselme caligmanin etkenlerini
olusturmaktadir. Ik 24 saatte revaskiilarizasyon ya da antikoagiilan ila¢ kullanan

hastalar ¢alismanin disinda birakilmistir (83, 86).
2.5.3. TIMI Skoru-STEMI

STEMI TIMI skoru fibrinolitik i¢in uygun STEMI hastalarinin bagvurdugu
anda 30 giin icerisindeki 6liim oraninin tahmininde yardimci olur. Kardiyojenik sok,
serebrovaskiiler hastalik Oykiisii veya siddetli hipertansiyonu olan hastalar ¢alisma
disinda birakilmigtir. Yas, oyki (DM, HT veya anjina), fizik muayene, sistolik kan

basinci, nabiz, killip skorlamasi, viicut agirligi, hastanin klinigi, sol dal blogu ya da

33



anterior derivasyonlarda ST elevasyonu, 4 saatin lizerindeki revaskiilarizasyon

skorlamay1 olusturan etkenlerdir (83, 87).
2.5.4. Framingham Koroner Kalp Hastahigi Risk Skoru

Ozgecmisinde kalp hastalig1 olmayan koroner kalp hastalari smiflamaya dahil
edilir. Diger kalp hastaliklar1 acisindan kullanilmaz. Amaci 10 yillik siirede kisinin
koroner kalp hastaligina yakalanma riskini tahmin etmektir. Yas, diisiikk yogunluklu
lipoprotein (LDL) veya total kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), SKB,
diyastolik kan basinci (DKB), DM 6zge¢misi ve sigara kullanimi risk skorlamasini

olusturan etkenlerdir (83, 88).
2.5.5. HEART Skoru

AKS diisliniilen 21 yas < daha 6nce AKS tanis1 konulmamis hastalarda
kullanilir. Klinigi stabil olmayan veya ST segment elevasyonu bulunan hastalarda
kullanilmamaktadir. 6 hafta icerisinde hastalarda; MI, tiim nedenlere bagli 6lim riski
veya koroner damarlarda revaskiilarizasyon gecirme riskini tahmin etmek igin
kullanilir. Hastanin 6ykiisti, EKG, yas, AKS ic¢in risk faktorleri ve troponin degerleri
HEART risk skorlamasini olusturan etkenlerdir (83, 89).

2.5.6. EDACS (Emergency Department Assessment Of Chest Pain Score)

Gogiis agrist ile bagvuran klinigi anjinaya benzeyen taburculugu agisindan
uygun olan hastalarin AKS ile ilgili degerlendirilmesini saglayan risk skorlama
sistemidir. Vital bulgular1 normal olan 18 yas < hastalarda artan ve devam eden
gogiis agrisinin bulunmadigr durumlarda kullanilir. Yas, cinsiyet, AKS 6zgegmisi,
risk faktorlerine sahip olma, klinik, diaforez, agrinin kola ve omuza yayilmasi, nefes
alma ile agrinin artmasi ve koétilesmesi, dokunmak ile agrinin artmasi risk

skorlamasini olusturan etkenlerdir (83, 89).
2.5.7. Sgarbossa Kriterleri

EKG’de Sol dal bloguna sahip hastalarda EKG bulgularina dayanarak MI

tanis1 konulmasi agisindan kullanilmaktadir (83).
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2.6. Eozinofiller

Eozinofiller kanda biitiin 16kositlerin %2’sini olusturur. Zayif fagositer ve
kemotaksis Ozellikleri bulunur. Notrofiller ile karsilastirildiklarinda sik goriilen
enfeksiyonlara karst korunmadaki etkileri daha azdir. Paraziter enfeksiyon geciren
hastalarda iiretimi ve paraziter enfeksiyonun bulundugu dokularda miktarlar artar.
Paraziter enfeksiyona neden olan etkenlerin biiylikligii eozinofiller tarafindan
fagosite edilemeyecek kadar biiyiiktiir, bu yiizden eozinofillerin yiizeyindeki 6zel
molekiiller yoluyla parazitlerin yiizeyine tutunup parazitleri oldiirecek madde
salmimin1 saglarlar. Eozinofiller parazit etkenlerinin gen¢ formlarina baglanip bu

etkenleri oldiirtirler. Bunu farkli yollarla gergeklestirirler:
1)Modifiye lizozomlardan hidrolitik enzimlerin salgilanmasini saglayarak
2) Oksijen radikallerini salinimini saglayarak
3) Graniillerinden larvasidal etkinlikte proteinler salgilayarak

Eozinofiller alerjik reaksiyonlarin gergeklestigi dokularda toplanirlar.
Ornegin; astim hastaligi bulunan hastalarda peribronsiyal dokularda, iirtiker
hastalarinda deride toplanirlar. Bunun sebebi mast hiicrelerinin ve bazofillerin alerjik
reaksiyonlara eozinofiller ile birlikte katilm gostermeleridir. Eozinofil kemotaktik
faktor denilen bazofil ve mast hiicrelerinden salgilanan madde eozinofillerin
inflamasyonun gerceklestigi alerjik dokuya eozinofillerin yOnelmesini saglar.
Eozinofiller inflamasyonu uyaran bu tip maddelerin etkisini azaltir. Antijen-antikor
kompleksini yikip fagosite ederler ve bolgesel inflamatuar siirecin ilerlemesinin

Oniine gecerler (48).

Kemik iliginde eozinofil gibi myeloid hiicrelerin gelismesinde ve
olgunlagsmasinda Graniilosit-makrofaj koloni uyarici faktér (GM-CSF) ve
interlokinler (IL) IL3 ve IL5 6nemli rol oynamaktadir. Damar ici hiicre gogii, dokular
aras1 eozinofil gé¢li ve damar ici hiicre yikimi kompleman 5a (C5a) gibi kemotaktik
bilesenlerin eozinopeni mekanizmasi ile iligkilidir. C5a’nin sitokinlerin inhibe
edilmesi, eozinofillerin hiicrelerden salinimi ve hiicrelerde tiretimi konusunda 6nemli

rolii bulunmaktadir (90).
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Kandaki mutlak eozinofil diizeyinin 1500/ pL ’nin {izerine ¢ikmasi veya

diisiik eozinofil diizeylerinde doku hasar1 meydana gelebilir (91, 92).

Eozinofil diizeyinin yiiksek olmasi her zaman doku hasari olusturabilecegi
anlamina gelmez. Eozinofillerin potansiyel olarak doku hasar1 olusturabilecegi
organlar: deri, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, sinir sistemi ve Kkalptir.

Meydana gelen doku hasar1 baz1 durumlarda hayati tehlike yaratabilir (93).

Aktive olan eozinofillerin meydana getirdigi doku hasar mekanizmalari

asagidaki maddelerde siralanmistir:

1) Eozinofil kaynakli nérotoksin, eozinofil katyonik protein, eozinofil
peroksidaz veya major bazik protein gibi noron ve epitel hiicrelerine zararli toksik

graniil salgilarinin salgilanmasi

2) Diiz kaslarin kasilmasini, inflamatuar hiicrelerin aktivasyonunu saglayan
l6kotrienler ve trombosit aktive edici faktor gibi lipid yapidaki aracilarin sentezinin

artmasi

3) Dokularin tekrar sekillendirilmesine ve fibrozisine neden olan GM-CSF,
Transforming Growth Factor-a (TGF-a), Transforming Growth Factor- B (TGF-B)

gibi interlokinlerin salgilanmasi (93)

Ornek olarak idiyopatik hipereozinofilik sendromda eozinofil graniilleri doku
hasar1 vasitasiyla trombiis olusumuna ve periferik damarlarda emboli meydana

gelmesine neden olabilir (95).

Eozinofil diizeyi MI sonrasinda akut donemde, enfeksiyonlarda, otoimmiin
hastaliklarda, hematolojik hastaliklarda ve bazi ilaglarin kullanimi sonrasinda artis

gosterir. Diisiikte olsa MI ile diisiik eozinofil diizeyi arasinda iligki vardir (96).

Eozinofiller koroner arter trombiislerinin boyutunu artirirlar. MI sonrasinda
hasarm olustugu bolgeye eozinofillerin birikmesi nedeniyle periferik kanda dl¢iilen
eozinofil diizeyinde 6nemli Ol¢lide azalma goriiliir. Bu durumun sebebi tiikketimin
meydana gelmesi ve inflamatuar yanita karst kemik iligi hiicrelerinin akut donemde

yanit verememesidir (97).

Infarktiis gelisen myokard tabakasinda eozinofillerin yer degistirmesi kanda

eozinofil diizeyini etkileyen inflamatuar tetikleyici rolii ile iligkili olabilir.
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Eozinofiller myokard tabakasinda onarim roliiniin yanisira inflamasyon bolgesinde

toplanip trombiise yapisma mekanizmalari ile iliskilidir (98).
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3. GEREC-YONTEM

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Hizmetleri Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na 01.01.2019-30.09.2020 tarihleri
arasinda gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran hastalarin oyki, fizik muayene ve
tetkikleri sonucunda ayirici tanisi yapilip AKS nedeniyle Kardiyoloji Servis ve
Koroner Yogun Bakim Unitesi’ne yatirilan 714 hastanin verileri retrospektif olarak
incelenmistir. Bu caligmaya uygun verilere sahip 491 hasta dikkate alinarak bu

calisma ylriitilmiistiir.

Calismamiz igin Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Bagkanligi’ndan 13.01.2021 tarih ve 2021-01/12 sayili karar ile izin alinmustir.
Calisma, Diinya T1p Birligi Helsinki Bildirgesi esaslarina uyularak yapilmstir.

Calisma grubuna alinan hastalarin yasi, SKB, nabzi, ¢ekilen EKG’sinde ST
segment elevasyonu olup olmadigi, bazi laboratuvar degerleri (kreatinin, cTnT ve
kanda eozinofil diizeyi), hastaneye bagvuru esnasinda arrest olup olmadigi ve killip

siniflamasi kayit altina alindi.

Calismaya dahil edilen hastalar icin GRACE Risk Skorlamasi hesaplanirken

https://www.outcomes-umassmed.org/GRACE/default.aspx internet  sitesinden

faydalanildi.

GRACE Risk Skorlamasinin 6n gordiigii oliim orami riskleri ile
calismamizdaki 6liim oranlarinin karsilastirilmasi icin Sivas Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi Saglik Hizmetleri Egitim Arastirma Hastanesi arsiv kayitlarindan ve

Saglik Bakanligi Oliim Bildirim Sistemi’nden faydalanilmugtir.
3.1.Amac¢

GRACE risk skoru ve eozinofil diizeyi arasindaki iligkinin mortalite oranina

etkisinin arastirilmasi amaglanmistir.
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3.2. Dahil Etme Kiriterleri (Tablo 3.1)

e 18 yas listii bireyler

e (Gogis agnist ile Acil Servis’e basvurup AKS tanisi alarak Kardiyoloji
Servis’e veya Koroner Yogun Bakim’a yatirilan hastalar

e Hastane arsivinde GRACE Risk Skorlama sistemini olusturan verileri
bulunan hastalar

e AKS nedeniyle arrest olan hastalar

3.3. Dislama Kriterleri (Tablo 3.1)

o 18 yas alt1 bireyler

. Pnomoni

. Pnomotoraks

o Aort Diseksiyonu

. Pulmoner Emboli

o Uygun verileri olmayan hastalar
o Verilerine ulagilamayan hastalar
o Travma hastalari

o Kronik Kalp Yetmezligi
J Dekonjestif Kalp Yetmezligi

o Hematolojik Hastaliklar
o Sistemik Inflamatuar Hastalik
) Kanser

o Siddetli Karaciger Hastalig1

o Bobrek Yetmezligi

. Son bir ay i¢cinde ameliyat oykiisii

. Basvuru sirasinda 37,5 °C veya iizerinde ates
o Lokositoz (WBC> 12000)

. Aktif enfeksiyon varligi

o Son 2 hafta iginde antibiyotik

. Immiinosiipresan ilag kullanimi
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Tablo 3.1. Dahil Etme ve Dislama Kriterleri

HASTALAR

DAHIL ETME KRITERLERI
18 Yas Ustii Bireyler
Gogiis Agrisi Ile Acil Servise Bagvurup
Akut Koroner Sendrom Tanis1 Alarak
Kardiyoloji Servise Veya Koroner
Yogun Bakim’a Yatirilan Hastalar
Hastane Arsivinde GRACE Risk
Skorlama Sistemini Olusturan Verileri
Bulunan Hastalar
Akut Koroner Sendrom Nedeniyle
Aurrest Olan Hastalar

DISLAMA KRITERLERI
18 Yas Alt1 Bireyler
Pnomoni
Pnomotoraks
Aort Diseksiyonu
Pulmoner Emboli
Uygun Verileri Olmayan Hastalar
Verilerine Ulagilamayan Hastalar
Travma Hastalari
Kronik Kalp Yetmezligi
Dekonjestif Kalp Yetmezligi

Sistemik Inflamatuar Hastalik
Hematolojik Hastaliklar
Kanser
Siddetli Karaciger Hastalig1
Bobrek Yetmezligi
Son Bir Ay I¢inde Ameliyat Oykiisii
Bagvuru Sirasinda 37.5 °C Veya
Uzerinde Ates
Lokositoz (WBC > 12000)
Aktif Enfeksiyon Varligi
Son 2 Hafta I¢inde Antibiyotik
Immiinosiipresan ilag kullanimi

3.4. Arastirma Yontemi

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Saghk Hizmetleri Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na 01.01.2019-31.08.2020 tarihleri
arasinda gogiis agrist ile basvuran AKS tanisi alarak Kardiyoloji Servis’e veya
Koroner Yogun Bakim’a yatirilan 714 hastanin verileri incelendi. Calismamizda
GRACE risk skorlamasini olusturan SKB, nabiz, kreatinin, troponin t, yas, hastaneye
arrest olarak bagvurup bagvurmadigi, EKG’sinde ST segment elevasyonunun
bulunup bulunmamasi, fizik muayene bilgileri ve eozinofil degerine ulasilabilen 491
hasta retrospektif olarak calismamiza dahil edildi. Calismamiza dahil edilen
hastalarin  kendilerine ve/veya Olen hastalarinda yasal miras¢ilarina telefonlarla
ulasilip caligmaya katilip katilamayacaklar1 hakkinda bilgi verildi. Katilmay1 kabul

eden hastalara "Bilgilendirilmis Goniillii Olur Bilgi Formu" agiklandi ve onamlari
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alindi. Dahil edilme ve diglama kriterleri uygulandiktan sonra risk skorlamasi
hesaplandi. Hastalarin verilerine Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik
Hizmetleri Egitim Arastirma Hastanesi otomasyon sistemi ve dosya arsivi vasitasiyla

ulagildi.  GRACE risk skorlamasinin  hesaplanmasi  https://www.outcomes-

umassmed.org/GRACE/default.aspx internet sitesi araciligiyla yapildi. Hastalarin

mortalitesinin verilerine Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim
Arastirma Hastanesi otomasyon sistemi ve Saglik Bakanlign Oliim Bildirim Sistemi
(OBS) iizerinden ulasildi. Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik
Hizmetleri Egitim Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvar verileri g¢alismada
dikkate alindi.

Kanda eozinofil diizeyi hastanin acil servise bagvurusu sirasindaki alinan ilk
kan orneklerinden (Mindray BC 6800 cihazinda ve Mindray isimli kit kullanilarak)

elde edilen sonuglar kullanilarak ¢aligmaya dahil edildi.

Kanda eozinofil diizeyi 01.01.2019-31.08.2020 tarihleri arasinda Sivas
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Hizmetleri Egitim Arastirma Hastanesi
Acil Tip Anabilim Dali’na bagvuran ve dahil etme kriterlerini karsilayan 491 hastada
dlciildii. Kanda eozinofil diizeyi Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik
Hizmetleri Egitim Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvar’inda yapilan
Olctimlerde 0.03-0.44 referans araliginda; en diisiik 0.00, en yiiksek 0.91 olarak

saptandi.
3.5. Istatistiksel Analiz

Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) 25 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA) yazilim programi
kullanild1. Tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizdeler,
sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin dagiliminin normale yakin dagilip dagilmadigi
Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi ve herhangi bir degiskenin normal dagilim
ozellikleri gostermedigi hesaplanmistir (p<<0,05). Buna gore, iki kategori arasindaki
farkin incelenmesi Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla kategori arasindaki
farklarin incelenmesi ise Kruskal-Wallis H testi ile gerceklestirildi. Kategorik

degiskenler Ki-Kare testi ile incelendi. ROC analiziyle cut-off, duyarlilik, 6zgiilliik,
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pozitif ve negatif prediktif degerleri hesaplandi. Tiim parametreler i¢in istatistiksel

anlamlilik diizeyi %95 giiven araliginda ve p<0,05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada acil servise gogiis agrisi nedeniyle basvuran akut koroner sendrom
tanis1 konulan hastalarda GRACE Risk Skorlamasi ile kanda eozinofil diizeyi
arasindaki iligkinin degerlendirilmesi ve 6 ay igerisindeki mortaliteyle iliskisini
saptamak amaclanmigtir. Calismamiz 01.01.2019-31.08.2020 tarihleri arasinda Sivas
Cumbhuriyet Universitesi T1p Fakiiltesi Saglik Hizmetleri Egitim Arastirma Hastanesi

Acil Tip Anabilim Dali’na bagvuran 491 hastanin incelenmesinden olusmaktadir.
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Tablo 4.1. Demografik Veriler

DEMOGRAFIK VERILER
STEMI NSTEMI
Kadin Erkek p Kadn Erkek p
Yas.Basvuru 70,46:+11,55 (42-87) 62,88+13,65 (24-88) 0,007 71,08+13,92 (30-95) 66,16+12,9 (19-91) <0,001
Yatis.Giin 4,88+3,96 (0-20) 3,34+2,09 (0-10) 0,033 3,57+3,07 (0-18) 3,24+3,2 (0-26) 0,221
ALT(U/L) 19,08+13,08 (6-65) 26,65+31,32 (3-230) 0,053 49,03+156,19 (3-1425) 25,12+32,85 (3-347) 0,439
AST(U/L) 35,85+37,23 (13-176) 49,9+55,78 (11-343) 0,055 77,39+296,54 (9-2999) 36+31,25 (2-290) 0,291
BAS(10%/uL) 0,04+0,02 (0-0,11) 0,04+0,02 (0,01-0,12) 0,191 0,03+0,02 (0-0,1) 0,04+0,02 (0-0,18) 0,152
BUN(mg/dL) 22,92+16,78 (0,7-84,2) 17,38+6,68 (8,2-47,9) 0,103 23,95+11,61 (5,1-73) 21,13£10,79 (7,5-92,2) 0,006
GGT(U/L) 28,19+25,92 (8-109) 30,2+28,12 (6-230) 0,135 36,9+43,31 (6-210) 45,15+73,31 (4-839) 0,006
HCT(%) 39,85+5,97 (20-49,9) 45,81£5,63 (26,8-64,9) <0,00139,64+4,56 (24,5-48,4) 43,13+5,88 (20,8-56,5) <0,001
HGB(g/dL) 12,78+2.2 (5,8-16) 15,22+1,88 (8,7-19,6) <0,00112,74+1,62 (7,2-15,9) 14,2342,12 (6,9-19,4) <0,001
KALSIYUM(mmol/L) 9,12+0,54 (8,34-10,88) 9,05+0,43 (7,87-10,74) 0,808 8,89+0,49 (7,37-9,9) 8,94+0,53 (7,27-10,6) 0,400
LYMPH.(10%uL) 1,71£1,05 (0,26-5,41) 2,31+1,47 (0,34-7,47) 0,046 1,82+1,11 (0,26-7,5) 1,85+0,93 (0,24-7,32) 0,415
MCH(f/L) 27,25+2,33 (20,2-31,3) 29,73+2,08 (21,7-33,2) <0,00128,42+2,7 (17,7-39,7) 29,35+2,81 (19-46,8) <0,001
MCHC(pg) 32+1,57 (29-35,1) 33,26+1,12 (30,3-36,1) <0,00132,43+1,99 (26,7-49,2) 33,12+1,72 (28-50) <0,001
MCV(g/dL) 85,09+4,96 (68,9-93,5) 89,41+5,34 (69,7-100) <0,00187,59+6,28 (66,4-106,3) 88,61+6,19 (63,9-103,2) 0,088
MON(10%/uL) 0,49+0,32 (0,04-1,25) 0,66+0,3 (0,08-2,09) 0,005 0,52+0,26 (0,01-1,41) 0,64+0,46 (0,08-6,38) 0,002
MPV/(f/L) 10,04+1,17 (8-12,5) 9,72+1,01 (7,7-12,6) 0,216 10,09+1,07 (7,1-13,1) 9,91+1,09 (7,3-13,6) 0,111
NEU(10%uL) 9,82+3,65 (3,31-19,43) 8,17+3,2 (2,71-18,88) 0,023 7,88+3,76 (2,41-25,66) 7,44+3,59 (1,16-24,53) 0,218
PDW(%) 14,46+2.4 (8,5-16,5) 14,8+2,37 (9,1-17,7) 0,172 15,07+2,15 (8,7-18,9) 15,122,44 (8,1-21) 0,040
PLT(10%uL) 273,38+72,63 (130-416) 244,24+7228 (75-543) 0,068 259,94+101,12 (1-974) 224,6+66,4 (64-504) <0,001
POTASYUM(mmol/L) 4,46+0,61 (3,58-5,62) 4,33+0,5 (3,28-5,63) 0,306 4,55+0,66 (3,09-6,99) 4,51+0,65 (2,97-10,21) 0,672
RBC(10%uL) 4,68+0,58 (2,68-5,54) 5,13+0,61 (2,94-7,06) 0,001 4,48+0,63 (0,04-6,08) 4,87+0,64 (2,28-7,26) <0,001
SODYUM(mmol/L) 136,19+5,37 (116-143) 138,04+3,09 (131-147) 0,186 137,49+3,68 (122-148) 138,9+12,72 (124-325) 0,205
TKS(mg/dL) 204,65+120,71 (89-621) 173,38+87,18 (87-496) 0,319 191,44+113.81 (42-621) 149,54+80,54 (58-530) <0,001
WBC(10%uL) 7,58+1,79 (4,10-11,90) 7,69+2,09(4,06-11,88) 0,63 7,47+2,03 (4,04-11,89) 7,72+1,68 (3,02-11,96) 0,481
KREATININ(mg/dL) 1,08+0,72 (0,51-4,3) 1,03£0,32 (0,54-2,44) 0,424 1,05+0,44 (0,46-2,79) 1,1240,54 (0,57-5,05) 0,062
Troponin T(ng/L) 2979,75+3477,75 (14,18-10000)  3597,19+3678,91 (4,59-10000) 0,546 575,76+1280,27 (3-10000) 766,97+1399 (3,6-10000) 0,041
SKB(MmM/HG) 113,62+34,57 (70-188) 121,44+31,16 (50-210) 0,174 126,37+33,05 (0-210) 128,81430,3 (60-210) 0,630
NABIZ(dk) 90,08+19,27 (50-126) 85,69+26,44 (47-200) 0,157 89,47+28,06 (50-210) 81,33+22,45 (45-231) 0,006
GRACE 151,19+38,26 (46-226) 124,82+39,4 (59-234) 0,001 119,61+38,73 (21-217) 108,36+37,09 (24-226) 0,003
EOS(10%/uL) 0,04+0,08 (0-0,39) 0,08+0,09 (0-0,42) 0,012 0,06+0,08 (0-0,41) 0,140,13 (0-0,91) <0,001
EOST (giin) 32,3+23,43 (0-100) 46,34+28,34 (0-100) 0,045 37,33+32,57 (0-100) 48,36+34,99 (0-100) 0,031

BUN(BIlood Urea Nitrogen), Bazofil(BAS), Alanin Aminotransferaz (ALT)Aspartat Aminotransferaz(AST), Gama glutamil transferaz(GGT), Hematokrit(HCT), Hemogoblin(HGB), mean corpuscular
hemoglobin (MCH), Mean corpuscular hemoglobin concentration(MCHC),mean corpuscular voliime(MCV),Monosit(MON), Mean Platelet Volume(MPV), Notrofil(NEU),Platelet Distribution
Width(PDW),Platelet(PLT),Red Blood Cell(RBC),Tokluk kan sekeri(TKS),White Blood Cell(WBC),Eozinofil(EOS),Eozinofil zamani(EOS T)
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Caligmamiza 166 (% 33.8) kadin, 325(%66.2) erkek toplamda 491 hasta dahil
edilmistir (Tablo 4.1, Sekil 4.1). Calismada 111 (% 22,6) hastada STEMI, 380(%
77.4) hastada NSTEMI saptandi. (Tablo 4.1, Sekil 4.2)

m Kadin
m Erkek

Sekil 4.1. Kadin-Erkek Hastalarin Yiizdesel Dagilinm
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STEMI NSTEMI

Sekil 4.2. STEMI-NSTEMI Hastalarinin Sayisal Dagilimi

NSTEMI saptanan kadin hastalarda yas ortalamasi 71,08+13,92 yil, erkek
hastalarda yas ortalamasi 66,16£12,9 yil olarak saptandi; kadin hastalarda yiiksek
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olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). NSTEMI’da kadin hastalarda
GRACE Risk Skorlamas1 119,61+£38,73, erkek hastalarda GRACE Risk Skorlamasi
108,36+£37,09 saptandi; kadin hastalarda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,003). NSTEMI hastalarinda BUN degeri kadin hastalarda 23,95+11,61,
erkek hastalarda 21,13+10,79 saptandi; kadin hasta grubunda yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,006). NSTEMI hastalarinda GGT degeri
kadin hastalarda 36,9+43,3, erkek hastalarda 45,15+73,31 saptandi; erkek hasta
grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,006) NSTEMI
hastalarinda HCT degeri kadin hastalarda 39,64+4,56, erkek hastalarda 43,13+5,88
saptandi; erkek hasta grubunda yiliksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001) NSTEMI hastalarinda HGB degeri kadin hastalarda 12,74+1,62, erkek
hastalarda 14,23+2,12 saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001). NSTEMI hastalarinda MCH degeri kadin hastalarda
28,42+2, erkek hastalarda 29,35+2,81 saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). NSTEMI hastalarinda MCHC degeri
kadin hastalarda 32,43+1,99, erkek hastalarda 33,12+1,72 saptandi; erkek hasta
grubunda yiliksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). NSTEMI
hastalarinda Monosit degeri kadin hastalarda 0,52+0,2, erkek hastalarda 0,64+0,46
saptand1; erkek hasta grubunda yliksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,002). NSTEMI hastalarinda PDW degeri kadin hastalarda 15,07+2,15, erkek
hastalarda 15,12+2,44 saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,040). NSTEMI hastalarinda PLT degeri kadin hastalarda
259,94+101,12, erkek 224,6+66,4 hastalarda saptandi; kadin hasta grubunda yiiksek
olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). NSTEMI hastalarinda RBC
degeri kadin hastalarda 4,48+0,63, erkek hastalarda 4,87+0,64 saptandi; erkek hasta
grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). NSTEMI
hastalarinda TKS degeri kadin hastalarda 191,44+113,81, erkek hastalarda
149,54+80,54 saptandi; kadin hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). NSTEMI hastalarinda nabiz sayisi kadin hastalarda 89,47+28,06,
erkek hastalarda 81,33+22,45 saptandi; kadin hasta grubunda yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003). NSTEMI’da kadin hastalarda

eozinofil degeri 0,06+0,08, erkek hastalarda hastanede eozinofil degeri 0,1+0,13
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degeri saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). NSTEMI’da kadin hastalarda eozinofil zamam 37,33+32,57,
erkek hastalarda hastanede eozinofil zamani 48,36+34,99 saptandi; erkek hasta

grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,031). (Tablo 4.1).

NSTEMI kadin ve erkek hastalar arasinda yattig1 giin sayisi, ALT, AST,
BAS, Kalsiyum, Lymph, MCV, MPV, NEU, WBC, ve SKB ortalama degerleri
(3,57£3,07;3,24+3,2,  49,03+156,19;25,12+£32,85,  77,39+£296,54;  36+31,25,
0,03+0,02;0,04+0,02, 8,89+0,49;8,94+0,53, 1,82+1,11;1,85+0,93, 87,59+6,28;
88,61+6,19, 10,09+1,07;9,91+1,09, 7,88+3,76,7,44+3,59, 7,47+2,03;7,72+1,68 ve
126,37+33,05;128,81+30,3) olarak belirlenmistir. Bu degerler ayn1 sirayla (p=0,221,
p=0,439, p=0,291, p=0,152, p=0,400, p=0,415, p=0,088, p=0,111, p=0,218, p=0,672,
p=0,205, p=0,481, p=0,062, p=0,630) istatistiksel olarak anlamli degildi. (Tablo 4.1).

STEMI saptanan kadin hastalarda yas ortalamasi 70,46£11,55 yil, erkek
hastalarda yag ortalamasi 62,88+13,65 yil olarak belirlendi; kadin hastalarda yiiksek
olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,007). STEMI’da kadin hastalarda
yattig1 giin sayis1 4,8843,96, erkek hastalarda yattigi giin sayist 3,34+2,09 saptandi;
kadin hastalarda yiliksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,033).
STEMI’da kadin hastalarda GRACE Risk Skorlamasi 151,19+38.26, erkek
hastalarda GRACE Risk Skorlamasi 124,82+39,4 saptandi; kadin hastalarda yiiksek
olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). STEMI hastalarinda HCT degeri
kadin hastalarda 39,85+5,97, erkek hastalarda 45,81+5,63 saptandi; erkek hasta
grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) NSTEMI
hastalarinda HGB degeri kadin hastalarda 12,78+2,2, erkek hastalarda 15,22+1,88
saptandi1; erkek hasta grubunda yliksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). STEMI hastalarinda kanda lenfosit degeri kadin hastalarda 1,71+1,05,
erkek hastalarda 2,31+1,47 saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,046). STEMI hastalarinda MCH degeri kadin hastalarda
27,25+2,33, erkek hastalarda 29,73+2,08 saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). STEMI hastalarinda MCHC degeri
kadin hastalarda 32+1,57, erkek hastalarda 33,26+1,12 saptandi; erkek hasta
grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). STEMI
hastalarinda MCV degeri kadin hastalarda 85,09+4,96, erkek hastalarda 89,41+5,34
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saptandi; erkek hasta grubunda yiliksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). STEMI hastalarinda Monosit degeri kadin hastalarda 0,49+0,32, erkek
hastalarda 0,66+0,3 saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0,005). STEMI hastalarinda MPV degeri kadin hastalarda
10,04+1,17, erkek hastalarda 9,72+1,01 saptandi; kadin hasta grubunda yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,216). STEMI hastalarinda RBC degeri
kadin hastalarda 4,68+0,58, erkek hastalarda 5,13+0,61 saptandi; erkek hasta
grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). STEMI’da
kadin hastalarda eozinofil degeri 0,04+0,08, erkek hastalarda hastanede eozinofil
degeri 0,08+0,09 degeri saptandi; erkek hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,012). STEMI’da kadin hastalarda eozinofil zamani
32,3+23,43, erkek hastalarda hastanede eozinofil zamani 46,34+28,34 saptandi;
erkek hasta grubunda yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,045)
(Tablo 4.1).

STEMI kadin ve erkek hastalar arasinda ALT, AST, BAS, BUN, GGT,
Kalsiyum, MPV, PDW, PLT, Potasyum, Sodyum, TKS, Kreatinin, Troponin T,
SKB, Nabiz, WBC, ve SKB ortalama degerleri (19,08+13,08; 26,65+31,32,
35,854+37,23; 49,9+55,78, 0,04+0,02; 0,04+0,02, 22,92+16,78; 17,38+6,68,
28,19+25,92; 30,2+28,12, 9,12+0,54; 9,05+0,43, 10,04+1,17; 9,72+1,01, 9,82+3,65;
8,17£3,2, 14,46+2,4; 14,8+2,37, 273,38+72,63; 244,24+72,28, 4,46+0,61; 4,33+0,5,
136,19+£5,37; 138,0443,09, 204,65+120,71; 173,38+87,18, 7,58+1,79; 7,69+2,09,
1,08+0,72;  1,03+0,32, 2979,75+3477,75; 3597,19£3678,91, 113,62+34,57,
121,44£31, 16,90,08+19,27;, 85,69+26,44 ve 0,04+0,08; 0,08+0,09) olarak
belirlenmigtir. Bu degerler aym sirayla (P=0,053, P=0,055, P=0,191, P=0,103,
P=0,135, P=0,808, P=0,216, P=0,023, P=0,172, P=0,068, P=0,306, P=0,186,
P=0,319, P=0,63, P=0,424, P=0,546, P=0,174, P=0,157) istatistiksel olarak anlamli
degildi. (Tablo 4.1).
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Sekil 4.5. i1k 6 ay Igerisinde Olen Hastalarin STEMI-NSTEMI Agisindan Sayisal

Verileri

Tablo 4.2. GRACE Risk Skorlamasinda Risk Gruplar1 ile Eozinofil Diizeyi

Arasindaki Iliski
. Yasam- EOZINOFIL
gfﬁg‘CE' cTL:?Emu Oliim En En Standart | Say1 P
Durumu diigiik | yitksek | Ortalama | sapma
<6 Ay Oliim | 0,03 | 0,03 0,03 . 1
Diigiik >6 Ay Oliim | 0,1 0,21 0,16 0,08 2 0,079
Sag 0 0,42 0,11 0,1 50
<6 Ay Oliim | 0,01 |0,06 0,03 0,02 4
STEMI Orta >6 Ay Oliim | 0,02 |0,06 0,04 0,03 2 0,095
Sag 0 0,25 0,06 0,08 26
<6 Ay Oliim |0 0,02 0,01 0,01 6
Yiiksek | >6 Ay Oliim |0 0 0 0 2 <0,001
Sag 0 0,08 0,01 0,02 18
<6 Ay Oliim |0 0,34 0,11 0,12 8
Diisiik >6 Ay Oliim |0,01 |0,7 0,11 0,09 14 0.213
Sag 0 0,53 0,11 0,12 158
<6 Ay Oliim |0 0,25 0,07 0,07 18
NSTEMI Orta >6 Ay Oliim | 0 0,27 0,07 0,08 20 0,069
Sag 0 0,91 0,07 0,13 86
<6 Ay Oliim | 0 0,1 0,01 0,02 21
Yiiksek | >6 Ay Oliim |0 0,2 0,04 0,06 16 <0,001
Sag 0 0,41 0,04 0,08 39

ST Elevasyonu Olmayan MI (NSTEMI), ST elevasyonu olan MI(STEMI)
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STEMI‘da GRACE Risk Skorlamasi’nda 53 (%47,8) disiik risk, 32(28,8)
orta risk, 26(23,4) yiiksek risk saptandi (Tablo 4.2, Sekil 4.3). NSTEMI ‘da GRACE
Risk Skorlamasi’nda 180 (%47.,4) diisiik risk, 124(% 32,6) orta risk, 76 (%20)yiiksek
risk hasta saptandi (Tablo 4.2, Sekil 4.4).

Mortalite sayist1 STEMI’da toplamda ilk 6 ayda 11 hastada, ilk 6 ay
sonrasinda 6 hastada saptandi. Mortalite sayist NSTEMI’da ilk 6 ayda 47 hastada, ilk
6 aydan sonra 50 hastada saptandi (Tablo 4.2, Sekil 4.5).

GRACE risk skorlamasinda STEMI’da ve NSTEMI’da ilk 6 ayda mortalite
sayis1 diisiik riskli hastalarda ortalama 1;8, orta riskli hastalarda 4;18, yiiksek riskli
hastalarda 6;21 olarak saptandi. (Tablo 4.2, Sekil 4.3).

GRACE risk skorlamasinda STEMI’da ve NSTEMI’da ilk 6 aydan sonra
diisiik riskli hastalarda mortalite sayis1 2;14, orta riskli hastalarda 2;20, yiiksek riskli
hastalarda 2;16 olarak saptandi (Tablo 4.2).

GRACE Risk Skorlamasi’nda STEMI ve NSTEMI’da yasayan diisiik riskli
hasta sayis1 50;158, orta riskli hasta sayis1 26;86, yiiksek riskli hasta sayis1 18;39
olarak saptandi. (Tablo 4.2).

NSTEMI hastalarinda GRACE Risk Skorlamasi’nda yiiksek risk grubunda
kanda eozinofilin ortalamat ss degeri ilk 6 ayda 6lenlerde 0,01+0,02, ilk 6 aydan
sonra Olenlerde 0,04+0,06, yasayanlarda 0,04+0,08 saptandi ve en yliksek deger

yasayanlarda 6l¢iilmiis olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (Tablo
4.2).

NSTEMI hastalarinda GRACE Risk Skorlamasi’nda diisiik ve orta risk
grubunda sirasiyla kanda eozinofilin ortalama+ ss degeri ayni sirayla (0,1140,12;
0,07+0,07, 0,11+0,09; 0,07+0,08, 0,11+0,12; 0,07+0,13) olarak belirlendi. Bu risk
gruplar: (P=0,214, P=0,069) istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (Tablo 4.2).

STEMI hastalarinda GRACE Risk Skorlamasi’nda yiiksek risk grubunda
kanda eozinofilin ortalama+ ss degeri ilk 6 ayda dlenlerde 0,01+£0,01, ilk 6 aydan
sonra Olenlerde 0+0, yasayanlarda 0,01+0,02 saptandi ve en yliksek deger
yasayanlarda dl¢lilmiis olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (Tablo
4.2).
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STEMI hastalarinda GRACE Risk Skorlamasi’nda diisiik ve orta risk
grubunda sirasiyla kanda eozinofilin ortalama+ ss degeri ayni sirayla (0,03+0;
0,03+0,02, 0,16+0,08; 0,04+0,03, 0,11+0,1; 0,06+0,08) olarak belirlendi. Bu risk
gruplar1 (P=0,079, P=0,095) istatistiksel olarak anlamli kabul edilmedi (Tablo 4.2).
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ST Elevasyonu Olmayan MI (NSTEMI), ST elevasyonu olan MI(STEMI)

Sekil 4.6. GRACE ve Eozinofil Diizeyi Arasindaki Biitiin Hastalardaki ROC

Egrisi Grafisi
Calismamizda yapilan STEMI ve NSTEMI hastalarininin biitiinii icin ROC
analizinde eozinofil degeri EAA:0.623, referans araligir 0,025, %95 Giiven araligi:

0,57-0,68, %62.1 duyarlilik, %57.9 6zgiillik, P<0.001 olarak saptandi1 (Tablo 4.3,
Sekil 4.6).
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Sekil 4.7. STEMI ROC Egrisi Grafisi.

STEMI i¢in ROC analizi ile saptanan optimum referans araligi 0,025 EAA:
0.665, %95 Giiven araligi: 0.53-0.80, duyarlilik: %55, ozgiilliik: %70, p=0,031
olarak saptandi (Tablo 4.3, Sekil 4.7).
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Sekil 4.8. NSTEMI ROC Egrisi Grafisi

NSTEMI i¢in ROC analizi ile saptanan optimum referans araligi 0,025 EAA:
0.624, %95 Giiven araligi: 0.56-0.69, duyarlilik: %64, 6zgiillik: %56, p<0,001
olarak saptandi (Tablo 4.3, Sekil 4.8).

Tablo 4.3. ROC Analizi

NSTEMI STEMI Toplam
Referans Arahgi 0,025 0,025 0,025
EAA 0,624 0,665 0,623
Simir 0,561-0,687 0,534-0,796 0,566-0,68
Duyarhlik 0,643 0,553 0,621
Ozgiilliik 0,557 0,706 0,579
p Degeri <0,001 0,031 <0,001

Egri Altindaki Alan(EAA), ST Elevasyonu Olmayan MI (NSTEMI), ST elevasyonu olan MI(STEMI)
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Tablo 4.4. Cinsiyet-Oliim-GRACE Risk Skorlamas1 Say1 ve Yiizdeleri

GRUP STEMI NSTEMI TOPLAM
Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Cinsiyet Kadin 25 %22,5 139 %36 166 %33,8
Erkek 86 %77,5 241 %64 325 %66,2
Risk Durumu Diisiik 53 %47,80 180 %474 233 %47,5
Orta 32 %28,80 124 %32,6 156 %31,8
Yiiksek 26 %23,40 76 %20 102 %20,7
Oliim-Sag Oliim 17 %15,3 97 %25,5 114 %23,2
Sag 94 %84,7 283 %74,5 377 %76,8

ST Elevasyonu Olmayan MI (NSTEMI), ST elevasyonu olan MI(STEMI)

Tablo 4.5. STEMI-NSTEMI Hastalarmin Cinsiyet ve Oliim-Sag Kalim Uzerine

Genel Verileri
STEMI NSTEMI
EX Sag p EX Sag p
Yas.Basvuru 72,88+11,45 63,17+13,39 0,005 76,1£10,69 65,18+13,22 <0,001
Yatis.Giin 3,88+3,31 3,67+2,6 0,756 4,43+3,89 2,99+2.77 0,001
ALT(U/L) 22,35+13,29 25,32+30,2 0,960 63,94+185,09 23,64432,24 0,520
AST(U/L) 62+66,34 43,76+49,08 0,529 96,724+345,76  35,67+55,27 0,336
BAS(10%/uL) 0,04+0,02 0,04+0,02 0,773 0,03+0,02 0,03+0,02 0,078
BUN(mg/dL) 2532+19.4 17,48+6,95 0,180  2927+14,51 19,738,552 <0,001
GGT(U/L) 30,53+£25,94 29,59427,92 0,876 46,62+68,87  40,68+62,62 0,700
HCT(%) 42,1949,71 44 81+5,34 0,165 40,17+6,72 42,42+5,17 0,012
HGB(g/dL) 13,6+3,05 14,84+1,9 0,056  12,97+238  13,92+1,91 0,002
KALSiYUM(mmol/L) 9,01+0,35 9,08+0,47 0,685 8,75+0,55 8,98+0,49 <0,001
LYMPH.(10%/uL) 1,97+1,35 2,21+1,4 0,456 1,55+1,01 1,94+0,98 <0,001
MCH(f/L) 29,17+2,16 29,15+2,42 0,796 28,65+3,6 29,13+2,47 0,133
MCHC(pg) 3223+1,5 33,1+1,27 0,019  32,54+236  32,97+1,63 0,010
MCV(g/dL) 90,53+£5,11 88,01£5,56 0,152 87,89+7,23 88,35+5,87 0,856
MON(10%/uL) 0,58+0,33 0,62+0,31 0,390 0,65+0,66 0,58+0,26 0,847
MPV(f/L) 9,32+0,83 9,89+1,07 0,031 10,11+1,11 9,94+1,07 0,219
NEU(10%/uL) 8,88+2,94 8,5£3,45 0,464 8,42+3,97 7,3243,5 0,009
PDW(%0) 14,25+2,92 14,81+£2,2 0,539 15,3424 15,04+2,31 0,415
PLT(10%uL) 269,82+87,14  247,67+70,26 0,320 235,59+81,23  238,31+83,19 0,548
POTASYUM(mmol/L) 4,33+0,7 4,37£0,49 0,462 4,57+0,67 4,51+0,65 0,307
RBC(108/uL) 4,67+0,97 5,09+0,53 0,020 4,55+0,7 4,78+0,64 0,001
SODYUM(mmol/L) 137,29+6,56 137,66+3,11 0,758 137,3£3,93 138,76x11,78 0,031
TKS(mg/dL) 202,76£89,16  176,75+97,67 0,077 176,36+101,43 161,07+94,19 0,032
WBC(10%/uL) 7,76+1,76 7,62+2,06 0,977 7,26+1,97 8,20+1,90 0,140
KREATININ(mg/dL) 1,25+0,89 1£0,3 0,748 1,3£0,64 1,03+0,43 <0,001
Troponin T(ng/L) 4262,71+4189 3319,7+3530,44 0,396  877,7+1531,47 634,42+1290,18 0,025
SKB(mm/Hg) 112,35+34,88 120,91+31,47 0,231 122,084+32,63 129,91+£30,66 0,028
NABIZ(dK) 94,59+20,35 85,3+25,51 0,046 90,13+23,6 82,34+25,12 <0,001
GRACE 157,94+38,26 126,13+£39,19 0,003 134,9+£36,14 104,83+35,62 <0,001
EOS(10%/uL) 0,03+0,05 0,08+0,09 0,030 0,06+0,1 0,1+0,12 <0,001
EOST((giin) 38,24+34,47 42,3425,37 0,357 39,43+£32,49 45,13+35,09 0,299
BUN(Blood Urea Nitrogen),Bazofil(BAS),Alanin Aminotransferaz (ALT)Aspartat Aminotransferaz(AST),Gama glutamil
transferaz(GGT),Hematokrit(HCT),Hemogoblin(HGB),mean corpuscular hemoglobin(MCH),Mean corpuscular hemoglobin

concentration(MCHC),mean corpuscular volime (MCV), Monosit(MON),Mean Platelet Volume(MPV),Notrofil(NEU),Platelet Distribution
Width(PDW),Platelet(PLT),Red Blood Cell(RBC),Tokluk kan sekeri(TKS),White Blood Cell(WBC),Eozinofil(EOS),Eozinofil zamani(EOS T)
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NSTEMI hastalarinda yas olen hastalarda 76,1+10,69, yasayan hastalarda
65,18+13,22 saptandi; Olen hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda yattig1 giin sayisi 6len hastalarda 4,43+3,89,
yasayan hastalarda 2,99+2,77 saptandi; Olen hastalarda yiiksek olup (p=0,001)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda BUN &len hastalarda
29,27+14,51, yasayan hastalarda 19,73+8,52 saptandi; olen hastalarda yiiksek olup
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda HCT 6len
hastalarda 40,17+6,72, yasayan hastalarda 42,42+5,17 saptandi; yasayan hastalarda
yiiksek olup (p=0,012) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda
HGB o6len hastalarda 12,97+2,38, yasayan hastalarda 13,924+1,91 saptandi; yasayan
hastalarda yiiksek olup (p=0,002) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda KALSIYUM o6len hastalarda 8,75+0,55, yasayan hastalarda 8,98+0,49
saptandi; yasayan hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli
bulundu. NSTEMI hastalarinda Lymph o6len hastalarda 1,55+1,01, yasayan
hastalarda 1,94+0,98 saptandi; yasayan hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel
olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda MCHC o6len hastalarda 32,54+2,36,
yasayan hastalarda 32,97+1,63 saptandi; riskli hastalarda yiiksek olup (p=0,010)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda NEU o6len hastalarda
8,42+3,97, yasayan hastalarda 7,32+3,5 saptandi; riskli hastalarda yiiksek olup
(p=0,009) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda RBC 6len
hastalarda 4,55+0,7, yasayan hastalarda 4,78+0,64 saptandi; riskli hastalarda yiiksek
olup (p=0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda SODYUM
Olen hastalarda 137,3+3,93, yasayan hastalarda 138,76+11,78 saptandi; riskli
hastalarda yiiksek olup (p=0,031) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda TKS o6len hastalarda 176,36+£101,43, yasayan hastalarda 161,07+94,19
saptandi; riskli hastalarda yiiksek olup (p=0,032) istatistiksel olarak anlamli bulundu.
NSTEMI hastalarinda Kreatinin 6len hastalarda 1,3+0,64, yasayan hastalarda
1,03+0,43 saptandi; riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda Troponin T 6len hastalarda 877,7+1531,47,
yasayan hastalarda 634,42+1290,18 saptand; riskli hastalarda yiiksek olup (p=0,025)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda SKB &len hastalarda
122,08+32,63, yasayan hastalarda 129,914+30,66 saptandi; riskli hastalarda yiiksek
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olup (p=0,028) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda Nabiz 6len
hastalarda 90,13+23,6, yasayan hastalarda 82,34+25,12 saptandi; riskli hastalarda
yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda
GRACE Risk Skorlamasi Olen hastalarda 134,9+36,14, yasayan hastalarda
104,83+35,62 saptandi; riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda kanda eozinofil diizeyi 6len hastalarda
0,06+£0,1, yasayan hastalarda 0,1+£0,12 saptandi; riskli hastalarda yiiksek olup
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 4.5).

NSTEMI hastalarinda 6len ve yasayan hastalar arasinda ALT, AST, BAS,
GGT, MCH, MCV, MON, MPV, PDW, PLT, POTASYUM, WBC ve EOS T
ortalama degerleri (63,94+185,09; 23,64+32,24, 96,72+345,76; 35,67+55,27,
0,03+0,02; 0,03+£0,02, 46,62+68,87; 40,68+62,62, 28,65+£3,6; 29,13+£2,47,
87,89+7,23; 88,35+5,87, 0,65+0,66; 0,58+0,26, 10,11£1,11; 9,94+1,07, 15,3£2,4;
15,04+2,31, 235,59+81,23; 238,31+£83,19, 4,57+0,67; 4,51+0,65, 7,26+1,97;
8,20+1,90, 39,43+32,49; 45,13+£35,09) olarak belirlenmistir. Bu degerler ayn1 sirayla
(P=0,52, P=0,336, P=0,078, P=0,7, P=0,133, P=0,856, P=0,847, P=0,219, P=0,415,
P=0,548, P=0,307, P=0,14, P=0,299) istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 4.5).

STEMI hastalarinda yas Olen hastalarda 72,88+11,45, yasayan hastalarda
63,17+13,39 saptandi; olen hastalarda yiiksek olup (p=0,005) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. STEMI hastalarinda MCHC 6len hastalarda 32,23+1,5, yasayan
hastalarda 33,1+1,27 saptandi; yasayan hastalarda yiiksek olup (p=0,019) istatistiksel
olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda MPV 0len hastalarda 9,32+0,83,
yasayan hastalarda 9,89+1,07 saptandi; yasayan hastalarda yiiksek olup (p=0,031)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda RBC o6len hastalarda
4,67+0,97, yasayan hastalarda 5,09+0,53 saptandi; yasayan hastalarda yliksek olup
(p=0,020) istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastlarinda Nabiz Glen
hastalarda 94,59+20,35, yasayan hastalarda 85,3+25,51 saptandi; 6len hastalarda
yiiksek olup (p=0,046) istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda
GRACE Risk Skorlamasit o6len hastalarda 157,94+38,26, yasayan hastalarda
126,13+39,19 saptandi; 6len hastalarda yiiksek olup (p=0,003) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. STEMI hastalarinda Eos 6len hastalarda 0,03+0,05, yasayan
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hastalarda 0,08+0,09 saptandi; yasayan hastalarda yiiksek olup (p=0,030) istatistiksel
olarak anlamli bulundu (Tablo 4.5).

STEMI hastalarinda 6len ve yasayan hastalar arasinda yattig1 giin sayist ALT,
AST, BAS, BUN, GGT, HCT, HGB, Kalsiyum, MCH, MCV, MON, PDW, PLT,
POTASYUM, SODYUM, TKS, WBC, KREATININ, TROPONIN T, SKB, EOS T
ortalama degerleri (3,8843,31; 3,67+2,6, 22,35£13,29; 25,324+30,2, 62+66,34;
43,76+49,08, 0,04+0,02; 0,04+0,02, 25,32+19,4;, 17,48+6,95, 30,534+25,94,
29,59+27,92, 42,1949,71; 44,81+5,34, 13,6£3,05; 14,84+1,9, 9,01+0,35; 9,08+0,47,
1,97+1,35; 2,21+1,4, 29,17+2,16; 29,15+2,42, 90,53+5,11; 88,01+5,56, 0,58+0,33;
0,62+0,31, 8,88+2,94; 8,5£3,45, 14,25+2,92; 14,8122, 269,82+87,14;
247,67£70,26, 4,33+0,7; 4,37+0,49, 137,29+6,56; 137,66£3,11, 202,76+89,16;
176,75£97,67, 7,76x1,76; 7,62+2,06, 1,25+0,89; 140,3, 3319,7+3530,44;
4262,71+4189, 112,35+34,88; 120,91+31,47, 38,24+34,47; 42,3+25,37) olarak
belirlenmistir. Bu degerler aynmi sirayla (P=0,756, P=0,96, P=529, P=0,773, P=0,18,
P=0,876, P=0,165, P=0,056, P=0,685, P=456, P=796, P=0,152, P=0,390, P=0,464,
P=0,539, P=0,32, P=0,462, P=0,758, P=0,077, P=0,977, P=0,748, P=0,396, P=0,231,
P=0,357) istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.6. STEMI’DA GRACE Risk Skorlamasi Gruplarinda Oliim-Sag Kalim

Uzerine Verilerin Istatistiksel Degerleri

GRACE-STEMI
Disiik Orta Yiiksek p

Yas.Basvuru 56,91+11,99 (24-74) 70,34+10,1 (46-87) 73,46+11,42 (45-88) <0,001
Yatis.Giin 2,83+1,71 (0-8) 3,72+3,62 (0-20) 5,46+2,27 (2-11) <0,001
ALT(U/L) 26,87+32,77 (8-230) 22,09+13,74 (3-66) 2427+32,11 (7-173) 0,177
AST(U/L) 43,98+45,16 (11-205) 54,31+67,22 (15-343) 42,27+44.72 (13-176) 0,458
BAS(103/uL) 0,05+0,02 (0,01-0,12) 0,04+0,01 (0,02-0,06) 0,04+0,03 (0-0,11) 0,065
BUN(mg/dL) 15,71+7,35 (0,7-47,9) 22,87+14,3 (10,2-84,2) 19,52+6,98 (9,5-39,1) <0,001
GGT(U/L) 34+33,35 (8-230) 27,38+20,17 (3-83) 23,92:+20,82 (6-109) 0,024
HCT (%) 46,08+5,26 (31,4-55,7) 42,45+6,72 (20-52,1) 43,42+6,71 (27,2-64,9) 0,009
HGB(g/dL) 15,33+1,91 (9,8-18,8) 13,91+2,38 (5,8-17,2) 14,16+2,2 (8-19,6) 0,003
KALSIYUM(mmol/L) 9,09+0,46 (7,87-10,88) 9,15+0,52 (8,25-10,74) 8,94+0,3 (8,34-9,43) 0,174
LYMPH.(10%uL) 2,51+1,38 (0,86-7,47) 1,73+1,05 (0,26-5,41) 2,02+1,68 (0,27-6,89) 0,003
MCH(f/L) 29,48+2,44 (21,7-33,2) 28,74+42,12 (24,3-32,2) 29+2,54 (20,2-33,1) 0,110
MCHC(pg) 33,25+1,12 (30,7-36,1) 32,74+1,52 (29-35,5) 32,65+1,44 (29,3-35,5) 0,123
MCV(g/dL) 88,61+5,99 (69,7-100) 87,76+4,15 (78,3-95) 88,75+6,22 (68,9-98,5) 0,516
MON(10%uL) 0,67+0,31 (0,15-2,09) 0,58+0,29 (0,16-1,21) 0,55+0,33 (0,04-1,3) 0,089
MPV/(f/L) 9,8+0,93 (7,7-12,5) 9,79+1,14 (8-12) 9,82+1,21 (8,2-12,6) 0,950
NEU(10%uL) 7,6+2,44 (3,31-14,04) 9,26+3,73 (2,71-18,88) 9,65+4,05 (3,67-19,43) 0,019
PDW(%) 14,71+2,36 (9,2-16,9) 14,67+2,28 (9,2-16,8) 14,8+2,59 (8,5-17,7) 0,961
PLT(10%uL) 253,11+75,94 (121-543) 243,78+56,7 (127-384) 255,85+86,15 (75-416) 0,701
POTASYUM(mmol/L) 4,32+0,42 (3,58-5,43) 4,41%0,63 (3,28-5,63) 4,38+0,6 (3,43-5,27) 0,787
RBC(10%/uL) 5,21+0,54 (4,04-6,32) 4,84+0,7 (2,68-5,9) 4,88+0,63 (3,95-7,06) 0,012
SODYUM(mmol/L) 137,57+2,83 (131-143) 138,32+5,25 (116-147) 136,81+3,48 (128-143) 0,042
TKS(mg/dL) 164,34+83,26 (87-496) 164,84+75,77 (89-436) 233,27+124,59 (90-621) 0,010
WBC(10%uL) 7,53+1,96 (4,10-11,85) 7,58+2,00 (4,06-11,90) 8,05+11,80 (4,07-11,80) 0,313
KREATININ(mg/dL) 0,98+0,32 (0,54-2,44) 1,13+0,64 (0,63-4,3) 1,06+0,37 (0,51-2,15) 0,280
Troponin T(ng/L) 3056,17+3321,62 (11,48- 4878,92+4010,42

2993,62+3487,65 (4.59-10000) 0 (91.34-10000) 0,050
SKB(mm/HG) 136,51+22,88 (90-188) 120,47+30,85 (78-210) 84,08+17,81 (50-120) <0,001
NABIZ(dk) 75,4+17,67 (47-131) 89,19+18,74 (48-117) 106,77+30,86 (48-200) <0,001
GRACE 98,06+19,53 (46-125) 139,56+8,55 (126-154) 187,62+24,92 (156-234) <0,001
EOS(10%uL) 0,11+0,1 (0-0,42) 0,05+0,07 (0-0,25) 0,01+0,02 (0-0,08) <0,001
EOST(giin) 48,19+29,54 (20-100) 42,07+31,33 (0-100) 38,17+23,6 (9,1-100) 0,559

BUN (Blood Urea Nitrogen),Bazofil (BAS),Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST),Gama glutamil
transferaz (GGT),Hematokrit (HCT), Hemogoblin(HGB),mean corpuscular hemoglobin(MCH),Mean corpuscular hemoglobin
concentration(MCHC),mean corpuscular volime (MCV),Monosit (MON),Mean Platelet Volume (MPV),Natrofil
(NEU),Platelet Distribution Width (PDW),Platelet (PLT),Red Blood Cell (RBC),Tokluk kan sekeri (TKS),White Blood Cell
(WBC),Eozinofil (EOS),Eozinofil zamani (EOS T)

STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda yas diisiik riskli hastalarda
56,91+11,99, orta riskli hastalarda 70,34+10,1, yiiksek riskli hastalarda 73,46+11,42
saptand1; yiiksek riskli hasta grubunda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda yattig1 giin sayisi
diistik riskli hastalarda 2,83+1,71, orta riskli hastalarda 3,72+3,62, yiiksek riskli
hastalarda 5,46+2,27 saptandi; yiiksek riskli hasta grubunda yiiksek olup (p<0,001)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda
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BUN diisiik riskli hastalarda 15,71+7,35, orta riskli hastalarda 22,87+14,3, yiiksek
riskli hastalarda 19,52+6,98  saptandi; orta riskli hasta grubunda yiiksek olup
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk
skorlamasinda GGT disiik riskli hastalarda 34433,35, orta riskli hastalarda
27,38+20,17, yiiksek riskli hastalarda 23,92+20,82 saptandi; diigiik riskli hasta
grubunda yiliksek olup (p=0,024) istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI
hastalarinda GRACE risk skorlamasinda HCT diisiik riskli hastalarda 46,08+5,26,
orta riskli hastalarda 42,45+6,72, yiiksek riskli hastalarda 43,42+6,71 saptandi; diisiik
riskli hasta grubunda yiiksek olup (p=0,009) istatistiksel olarak anlamli bulundu.
STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda HGB diisiik riskli hastalarda
15,33+1,91, orta riskli hastalarda 13,91+2,38, yiiksek riskli hastalarda 14,16+2,2
saptandi; distik riskli hasta grubunda yiiksek olup (p=0,003) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda Lymph diisiik
riskli hastalarda 2,51+1,38, orta riskli hastalarda 1,73+1,05, yiiksek riskli hastalarda
2,02+1,68 saptandi; diisiik riskli hasta grubunda yiiksek olup (p=0,003) istatistiksel
olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda NEU diisiik
riskli hastalarda 7,6+2,44, orta riskli hastalarda 9,26+3,73, yiiksek riskli hastalarda
9,65+4,05 saptandi; yiiksek riskli hasta grubunda yiiksek olup (p=0,019) istatistiksel
olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda RBC diisiik
riskli hastalarda 5,21+0,54, orta riskli hastalarda 4,84+0,7, yiiksek riskli hastalarda
4,88+0,63 saptandi; diisiik riskli hasta grubunda yiiksek olup (p=0,012) istatistiksel
olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda Sodyum GRACE risk skorlamasinda
diistik riskli hastalarda 137,5742,83, orta riskli hastalarda 138,32+5,25, yiiksek riskli
hastalarda 136,81+3,48 saptandi; orta riskli hasta grubunda yiiksek olup (p=0,042)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda TKS GRACE risk
skorlamasinda duisik riskli hastalarda 164,34+83,26, orta riskli hastalarda
164,84+75,77, yiiksek riskli hastalarda 233,27+124,59 saptandi; yiiksek riskli hasta
grubunda yiliksek olup (p=0,010) istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI
hastalarinda GRACE risk skorlamasinda Troponin T diisiik riskli hastalarda
2993,62+3487,65, orta riskli hastalarda 3056,17+3321,62, yiiksek riskli hastalarda
4878,92+4010,42 saptandi; yiiksek riskli hasta grubunda yiiksek olup (p=0,050)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda
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SKB dusiik riskli hastalarda 136,51+22,88, orta riskli hastalarda 120,47+30,85,
yiiksek riskli hastalarda 84,08+17,81 saptandi; diisiik riskli hasta grubunda yiiksek
olup (p) istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI hastalarinda GRACE risk
skorlamasinda Nabiz diisiik riskli hastalarda 75,4+17,67, orta riskli hastalarda
89,19+18,74, yiiksek riskli hastalarda 106,77+30,86 saptandi; yiiksek riskli hasta
grubunda yiliksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. STEMI
hastalarinda GRACE risk skorlamasinda Eos diisiik riskli hastalarda 0,11+0,1, orta
riskli hastalarda 0,05+0,07, yiiksek riskli hastalarda 0,01+0,02 saptandi; diisiik riskli
hasta grubunda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo
4.6).

STEMI hastalarinda GRACE Risk skorlamasinda diisiik, orta ve yiiksek
riskli gruplar arasinda ALT, AST, BAS, Kalsiyum, MCH, MCHC, MCV,
MON,MPV, PDW, PLT, Potasyum, , Kreatinin, Troponin T ve EOS T ortalama
degerleri (26,87+£32,77; 22,09+13,74; 24,27+£32,11, 43,98+45,16; 54,31+67,22;
42.27+44,72, 0,05+0,02; 0,04+0,01; 0,04+0,03, 9,09+0,46; 9,15+0,52; 8,94+0,3,
29,48+2,44; 28,74+2,12; 29+2,54, 33,25+1,12; 32,74+1,52; 32,65+1,44, 88,61+5,99;
87,76+4,15; 88,75+6,22, 0,67+0,31; 0,58+0,29; 0,55+0,33, 9,8+0,93; 9,79+1,14;
9,82+1,21, 14,71+£2,36 ; 14,67+2,28;14,842,59, 253,114£75,94; 243,78+56,7;
255,85+86,15, 4,32+0,42; 4,41+0,63; 4,38+0,6, 7,53+1,96; 7,58+2,00; 8,05+11,80,
0,98+0,32; 1,13+0,64; 1,06+0,37 ve 48,194+29,54; 42,07+31,33; 38,17+23,6 ) olarak
belirlenmigtir. Bu degerler ayn1 sirayla (P=0,017, P=0,458, P=0,065,
P=0,174,rP=0,110, P=0,123, P=0,516, P=0,089, P=0,950, P=0,961, P=0,701,
P=0,787, P=0,313, P=0,28, P=0,559,) istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6: NSTEMI’'DA GRACE Risk Skorlamasi Gruplarinda Oliim-Sag Kalim

Uzerine Verilerin Istatistiksel Degerleri

GRACE-NSTEMI

Disiik Orta Yiiksek p
Yas.Bagvuru 58,94+11,98 (19-82) 74,25+8,77 (35-95) 79,11£7,92 (58-94) <0,001
Yatis.Giin 2,7+2,85 (0-26) 3,46+2,76 (0-18) 4,75+3,92 (0-19) <0,001
ALT(U/L) 21,33+15,34 (4-128) 34,52+62,09 (3-490) 62,79+203,01 (4-1425) 0,791
AST(U/L) 30,54+20,68 (8-149) 46,06+85,87 (13-894) 108,76+388,02 (2-2999) 0,001
BAS(10%/uL) 0,04+0,02 (0-0,08) 0,03+0,02 (0-0,18) 0,03+0,02 (0,01-0,11) 0,003
BUN(mg/dL) 17,2546,91 (5,1-47,7) 24,71+10,1 (8-65) 29,68+14,92 (11,2-92,2) <0,001
GGT(U/L) 31,17+26,38 (5-184) 50,05+68,43 (4-447) 55,67+105,31 (6-839) 0,386
HCT (%) 43,18+5,13 (24-56,5) 4145,89 (24,5-55,4) 40,07+5,9 (20,8-51,8) <0,001
HGB(g/dL) 14,23+1,88 (7,9-19,4) 13,37£2,16 (6,9-17,6) 12,87+2,05 (6,9-16,4) <0,001
KALSIYUM(mmol/L)  9,03+0,43 (7,69-10,12)  8,93+0,55 (7,27-10,6) 8,66+0,55 (7,37-10,17) <0,001
LYMPH.(10%uL) 2,13+0,84 (0,4-4,51) 1,62+0,87 (0,26-7,32) 1,5+1,33 (0,24-7,5) <0,001
MCH(f/L) 29,2142,79 (19,5-46,8)  28,75+2,84 (19-33,7) 28,94+2,79 (17,7-35,8) 0,805
MCHC(pg) 33,2342,17 (28,1-50) 32,67+1,49 (28-36,7) 32,32+1,34 (26,7-35) <0,001
MCV(g/dL) 87,94+5,69 (66,7-100,7)  87,93+6,71 (63,9-101,3) 89,43+6,62 (66,4-106,3) 0,109
MON(10%uL) 0,59+0,24 (0,06-1,33) 0,56+0,25 (0,01-1,25) 0,67+0,75 (0,07-6,38) 0,822
MPV(f/L) 9,85+0,96 (7,3-12,7) 10,05+1,17 (7,1-13,4) 10,17+1,2 (7,5-13,6) 0,186
NEU(10%uL) 6,61+2,7 (1,16-16,25) 7,77£3,47 (2,9-22,72) 9,69+4,85 (2,03-25,66) <0,001
PDW(%) 15,0542,24 (8,7-17,8) 15,2142,25 (8,1-21) 15,06+2,67 (8,3-21) 0,557
PLT(10%uL) 246,59+89,57 (1-974) 226,84+62,96 (66-357) 233,96+91,8 (79-648) 0,150
POTASYUM(mmol/L) 4,45+0,69 (2,97-10,21)  4,57+0,57 (3,37-6,48) 4,63+0,66 (3,58-6,21) 0,015
RBC(10%uL) 4,89+0,68 (0,04-6,23) 4,65+0,63 (3,15-7,26) 4,45+0,57 (2,28-5,78) <0,001
SODYUM(mmol/L) 139,36+14,17 (131-325)  137,84+5,11 (122-179) 136,97+4,04 (124-148) 0,012
TKS(mg/dL) 149,96+89,98 (72-508)  171,94+96,68 (87-621) 189,18+104,32 (42-530) <0,001
WBC(10%uL) 8,22+1,88 (4,09-11,58)  7,57+1,96 (4,07-11,90 7,1342,10 (4,06-11,85) 0,069
KREATININ(mg/dL)  0,9+0,26 (0,46-2,47) 1,17+0,49 (0,47-3,61) 1,4240,73 (0,64-5,05) <0,001
Troponin T(ng/L) 392,01+670,23 (3-3918)  753,81£1250,21 (8,64-10000)  1324,26+2248,35 (11,48-10000) <0,001
SKB(mm/HG) 141,48+27,77 (90-210) 127,31+26,42 (70-210) 96,75+23,35 (0-160) <0,001
NABIZ(dk) 74,74+17,31 (45-164) 85,63+21,97 (52-187) 104,92+31,38 (54-231) <0,001
GRACE 81,49+20,53 (21-108) 123,75+9,03 (109-140) 167,62+24,02 (141-226) <0,001
EOS(10%uL) 0,13+0,12 (0-0,7) 0,07+0,12 (0-0,91) 0,03+0,06 (0-0,41) <0,001
EOST(giin) 50,73+40,31 (0-100) 45,81+35,71 (0-100) 37,49+29.4 (0-100) <0,001

BUN(Blood Urea Nitrogen),Bazofil(BAS),Alanin Aminotransferaz (ALT)Aspartat Aminotransferaz(AST),Gama glutamil
transferaz (GGT),Hematokrit(HCT),Hemogoblin(HGB),mean corpuscular hemoglobin(MCH),Mean corpuscular hemoglobin
concentration (MCHC),mean corpuscular voliime(MCV),Monosit(MON),Mean Platelet VVolume(MPV),Nétrofil(NEU),Platelet
Distribution Width(PDW),Platelet(PLT),Red Blood Cell(RBC),Tokluk kan sekeri(TKS),White Blood Cell(WBC), Eozinofil
(EOS), Eozinofil zamani(EOS T)

NSTEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda yas diistik riskli hastalarda
58,94+11,98, orta riskli hastalarda 74,25+8,77, yiiksek riskli hastalarda 79,11+7,92
saptandi; yiiksek riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli
bulundu. NSTEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda yattig1 giin sayis1 diisiik
riskli hastalarda 2,7+2,85, orta riskli hastalarda 3,46+2,76, yiiksek riskli hastalarda
4,75+3,92 saptandi; yiiksek riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel
olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda AST
diistik riskli hastalarda 30,54+20,68, orta riskli hastalarda 46,06+85,87, yiiksek riskli
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hastalardal108,76+388,02 saptandi; yiiksek riskli hastalarda yiiksek olup (p=0,001)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda BAS GRACE risk
skorlamasinda disiik riskli hastalarda 0,04+0,02, orta riskli hastalarda 0,03+0,02,
yiiksek riskli hastalarda 0,03+0,02 saptandi; diisiik riskli hastalarda yiiksek olup
(p=0,003) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda GRACE risk
skorlamasinda BUN diisiik riskli hastalarda 17,25+6,91, orta riskli hastalarda
24,71+10,1, yiiksek riskli hastalarda 29,68+14,92 saptandi; yiiksek riskli hastalarda
yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda
GRACE risk skorlamasinda HCT diistik riskli hastalarda 43,18+5,13, orta riskli
hastalarda 41+5,89, yiiksek riskli hastalarda 40,07+5,9 saptandi; disik riskli
hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda GRACE risk skorlamasinda HGB diisiik riskli hastalarda 14,23+1,88,
orta riskli hastalarda 13,37+2,16, yiiksek riskli hastalarda 12,87+2,05 saptandi; diisiik
riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda kanda Kalsiyum degeri GRACE risk skorlamasinda diistik riskli
hastalarda 9,03+0,43, orta riskli hastalarda 8,93+0,55, yiiksek riskli hastalarda
8,66+0,55 saptandi; diisiik riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda Lymph diisiik
riskli hastalarda 2,13+0,84, orta riskli hastalarda 1,62+0,87, yiiksek riskli hastalarda
1,5+1,33 saptandi; diisiik riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak
anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda MCHC GRACE risk skorlamasinda diisiik
riskli hastalarda 33,23+2,17, orta riskli hastalarda 32,67+1,49, yiiksek riskli
hastalarda 32,32+1,34 saptandi; diistik riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda GRACE risk
skorlamasinda NEU diisiik riskli hastalarda 6,61+2,7, orta riskli hastalarda
7,77+£3,47, yiksek riskli hastalarda 9,69+4,85 saptandi; yiiksek riskli hastalarda
yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda
Potasyum GRACE risk skorlamasinda diisiik riskli hastalarda 4,45+0,69, orta riskli
hastalarda 4,57+0,57, yiiksek riskli hastalarda 4,63+0,66 saptandi; yiiksek riskli
hastalarda yiiksek olup (p=0,015) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda GRACE risk skorlamasinda RBC diisiik riskli hastalarda 4,89+0,68, orta
riskli hastalarda 4,65+0,63, yiiksek riskli hastalarda 4,45+0,57 saptandi; diisiik riskli

63



hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda kanda Sodyum GRACE risk skorlamasinda diisiik riskli hastalarda
139,36+14,17, orta riskli hastalarda 137,84+5,11, yiiksek riskli hastalarda
136,97+4,04 saptandi; diisiik riskli hastalarda yiiksek olup (p=0,012) istatistiksel
olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda TKS GRACE risk skorlamasinda
diisiik riskli hastalarda 149,96+89,98, orta riskli hastalarda 171,94+96,68, yiiksek
riskli hastalarda 189,18+104,32 saptandi; yiiksek riskli hastalarda yiiksek olup
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda Kreatinin
GRACE risk skorlamasinda diisiik riskli hastalarda 0,9+0,26, orta riskli hastalarda
1,17+£0,49, yiiksek riskli hastalarda 1,42+0,73 saptandi; yiiksek riskli hastalarda
yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda
GRACE risk skorlamasinda Troponin T diisiik riskli hastalarda 392,01+670,23, orta
riskli hastalarda 753,81+£1250,21, yiiksek riskli hastalarda 1324,26+2248,35
saptand1; yiiksek riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli
bulundu. NSTEMI hastalarinda GRACE risk skorlamasinda SKB diisiik riskli
hastalarda 141,48+27,77, orta riskli hastalarda 127,31+£26,42, vyiiksek riskli
hastalarda 96,75+23,35 saptandi; diisiik riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001)
istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI hastalarinda Nabiz GRACE risk
skorlamasinda disiik riskli hastalarda 74,74+17,31, orta riskli hastalarda
85,63+21,97, yiksek riskli hastalarda 104,92+31,38 saptandi; yiiksek riskli
hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda GRACE risk skorlamasinda Eos diistik riskli hastalarda 0,13+0,12, orta
riskli hastalarda 0,07+0,12, yiiksek riskli hastalarda 0,03+0,06 saptandi; diisiik riskli
hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu. NSTEMI
hastalarinda Eos T GRACE risk skorlamasinda diisiik riskli hastalarda 50,73+40,31,
orta riskli hastalarda 45,814+35,71, yiiksek riskli hastalarda 37,494+29.4 saptandi;
diistik riskli hastalarda yiiksek olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulundu
(Tablo 4.7).

NSTEMI hastalarinda GRACE Risk skorlamasinda diisiik, orta ve yiiksek
riskli gruplar arasinda ALT, GGT, MCH, MCV, MON, MPV, PDW, PLT, ve WBC,
ortalama degerleri (21,33%+15,34; 34,524+62,09; 62,79+203,01, 31,17+26,38;
50,05+68,43; 55,67£105,31, 29,21+£2,79; 28,75+2,84; 28,94+2,79,87,94+5,69;
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87,93+6,71; 89,43+6,62, 0,59+0,24; 0,56+0,25; 0,67+0,75, 9,85+0,96; 10,05+1,17;
10,17£1,2, 15,0542,24; 15,2142,25; 15,0642,67, 246,59+89,57; 226,84+62,96;
233,96+91,8, 8,22+1,88; 7,57£1,96; 7,13+2,10 ) olarak belirlenmistir. Bu degerler
aymt sirayla (P=0,791, P=0,386, P=805, P=0,109, P=0,882, P=0,186, P=0,557,
P=0,15, P=0,069) istatistiksel olarak anlaml1 degildi. (Tablo 4.7).
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5. TARTISMA

Gogiis agrisina neden olabilecek hastaliklarin bir boliimiiniin - 6liimciil
olmasindan dolayr gogiis agris1 ile acil servise basvuran hastalara uygun triaj

uygulanmalidir (36).

Gogiis agrisina neden olan hastaliklarin biiylik boliimiinii diinya da ve

tilkemizde AKS olusturmaktadir (1).

STEMI, NSTEMI ve USAP AKS’nin ii¢ tipidir. Hastanin hikayesi, fizik
muayene bulgulari, EKG bulgulari, radyolojik goriintiileme ve kardiyak laboratuvar

degerlerinin biitiinliigiiyle degerlendirilmesi tani ve tedavi igin gereklidir (46).

GRACE Risk Skorlama sistemi STEMI ve NSTEMI gruplandirmasiyla
hastalarin 6 aylik prognozu hakkinda tahminde bulunmamiza yardimei olmaktadir.
Yas, SKB, nabiz, Killip siniflamasi, EKG’de ST segmentinde yiikselme, kardiyak
arrest olup olmadigi, kreatinin ve troponin degerleri GRACE Risk Skorlamasi
hesaplanirken dikkate alinir. NSTEMI VE STEMI acisindan hesaplanan risk puani
diisiik, orta ve yiiksek risk gruplarinda hastanin prognozu ile hastaya gerekebilecek

invaziv islem agisindan yardimer olmaktadir (82).

GRACE risk skoru NSTEMI hastalarinda 140 puan ve lizerinde ise hastay1
yiiksek riskli gruba sokmakta ve erken invaziv girisimini desteklemektedir. GRACE
risk skorunun taburculuk Oncesi hesaplanmasi 1 aylik mortalitenin 6nemli

belirleyicilerinden biridir.

Calismamizda GRACE Risk Skorlamasi prognoz hakkinda énemli bilgiler
vermekle birlikte acil serviste basvuru aninda ucuz ve kolay ulasilabilen bir
laboratuvar biyobelirteci olan; kardiyak onarimda, trombiis olusumunda ve
gelisiminde katkist bulunan eozinofil diizeyinin prognoz iizerindeki etkinligini

arastirdik.

Eozinofil kemotaktik faktor eozinofillerin inflamasyon bolgesine yonelmesini
saglamaktadir (48). C5a eozinofillerin dokular arasi ve damar i¢i gociine yardim
etmektedir ve eozinofil diizeyinin diismesindeki mekanizmasinda rolii vardir (90).
Eozinofillerden noérotoksin, eozinofil katyonik protein, eozinofil peroksidaz veya

major bazik protein gibi toksik graniillerin salgilanmasi; l6kotrienler ve trombosit
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aktive edici faktor sentezi ile GM-CSF, TGF-a, TGF-f salinimimnin artmasi doku
hasarin1 meydana getiren mekanizmalardir. Doku hasar1 deri, solunum sistemi,
gastrointestinal sistem, sinir sistemi ve kalpte meydana gelebilir (93). Doku hasari
eozinofil diizeyinde artisa ve azalmalara neden olabilir (91, 92). Eozinofiller doku
hasarmin yanisira inflamasyon boélgesinde toplanarak trombiis olusumuna neden

olabilir ve trombiis boyutunu da artirirlar (95, 97, 98).

Eozinofillerin inflamasyon bdlgesinde toplanmasi periferik kanda eozinofil
diizeyinin azalmasi ve bu duruma kemik iliginin akut donemde yanit verememesi Ml

esnasinda eozinopeni goriilmesine neden olmaktadir (97).

Eozinofillerin trombiis olusumuna ve boyutunun artmasina neden olmalart MI
gibi damar tikanikligi nedeniyle meydana gelen hastaliklarda prognoz konusunda

dikkate alinmasi gereken bir durumdur.

Abidi ve arkadaglarinin 2011 yilinda eozinopenin kritik durumdaki hastalarda
mortalite ile iligkisini aragtirdiklar1 ¢aligmaya toplamda 200 hasta dahil edilmis.
Calismada hayatta kalanlar ve Olenler iki grupta eozinofil diizeyine gore
incelenmistir. Istatistiksel olarak Cox Regresyon Analizi (p<0,05) uygulanmis.
Calismada distik eozinofil diizeyi bagimsiz olarak yiliksek mortalite riski ile
iligkilidir, hastanin yogun bakim iinitesine girisinde ve ilk 7 giinde aliman kan
orneklerinde saptanan eozinofil diizeyi diisiikliigiiniin mortalite agisindan prognostik

belirteg olarak kullanilabilir oldugu sonucuna varilmis (99).

Gil ve arkadaglarmm 2003 yilinda inflamatuar hastalik bulgulari olan 138
hasta geriye doniik incelenmis olup calismada 16kositoz (>10000 mm?) eozinopenisi
(<40 mm?®) olan hastalarda bakteriyel bir enfeksiyon icin %100 tanisal &neme sahip

oldugi gosterilmistir (100).

Hori ve arkadaslarmin 2015 yilinda akut serebral enfarktiis sonrasinda
mortalite ile enfeksiyon riski acisindan eozinopenin roliinii arastirdiklar1 ¢alismada
405 hasta retrospektif olarak incelenmis. Eozinopeni olan (330 hasta) ve olmayan (75
hasta) iki grupta Cox Regresyon modeli ile hastalar incelenmis. Calismada
eozinopeni saptanan hastalarda mortalite oran1 (p<0,01) ve enfeksiyonla iligkili
mortalite oran1 (p<0,01) daha yiiksekti, eozinopeni bulunan akut serebral enfarktiislii

hastalar i¢in enfektif durumlar agisindan dikkatli olunmasi sonucuna vartlmis (101).
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Terradas ve arkadaslarimin 2012 yilinda bakteriyemili hastalarda eozinofil
diizeyi ile notrofil lenfosit oraninin prognostik bir belirteg oldugu konusunu
arastirdiklar1 ¢calismaya 2311 hasta dahil edilmis. Hayatta kalanlar ve 6lenler olmak
tizere iki grup Cox Regresyon Analizi ile incelenmis (p<0,05). Calismada
bakteriyemi ve eozinopeni birlikteliginin artmig mortalite riskine sahip oldugu

sonucuna varilmis (102).

Eozinopeni, kritik durumdaki hastalarda sepsis ve mortalite i¢in prognostik
bir belirtectir. Eozinopeni, akut serebral enfarktiis ve bakteriyemiden sonra artan
olim riski ile iliskili oldugu literatiirde yukarida belirtilen arastirmalarla tespit

edilmistir.

Kompleman sistemi insan bagisiklik sisteminin dogustan itibaren énemli bir
parcasidir. Kompleman sisteminin aktive edilmesi ¢ok uzun siire devam ederse akut
inflamatuar durumlarin yanisira koroner arterlerde meydana gelen trombiis gibi
kronik inflamatuar siirecte de patojenik bir rol oynamaktadir. Kompleman sistemin
aterosklerozun olusmasinda ve ilerlemesinde katkis1 vardir (98). Kompleman sistemi
inflamatuar siiregte eozinofillerin damar i¢i ve dokular arasi gogline de neden olarak
inflamasyonun gerceklestigi bolgelerde birikmesine yardimci olur. Bu siiregte
eozinofillerin inflamasyon bdlgesinde birikmesinden dolayr kanda eozinofil

diizeylerinin diismesinede katki saglar.

Xiao-Feng Wang ve arkadaglart 386 NSTEMI-AKS'li hastayi retrospektif
olarak incelemis olup hastalar1 3 gruba ayirdilar. Bunlardan sadece ilag¢ tedavisi
verilen 195 hasta medikal tedavi grubuna, ila¢ tedavisine ilaveten stent uygulanan
126 hasta stent grubuna, ilag tedavisi ile beraber koroner arter bypass grefti (CABG)
uygulanan 35 hastay1 CABG grubuna aldilar. Bu arada, tek degiskenli ve cok
degiskenli Cox analizleri yapip, GRACE ve SYNTAX puanlarinin 6nemli
istenmeyen kardiyak olay (MACE) olusumunun bagimsiz ongoriiciileri oldugunu
buldular (P<0.05). GRACE ve SYNTAX skorlarinin, NSTEMI-AKS'un
prognozunun degerlendirilmesi i¢in 6nemli bir prediktif degere sahip oldugunu tespit
ettiler (103). Rahmani R. ve arkadaslarinin USAP/NSTEMI hastalarinda GRACE ve
SYNTAX skorunu arastirdiklar1 ¢alismada GRACE Risk Skorlama’sinin SYNTAX
skoru <23 olan hastalarin1 %73,5 duyarlilik ve %60 06zgiinliik ile tespit ettigini
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gostermislerdir. GRACE Risk Skoru’nun koroner arter stenozunun derecesini
ongormede orta diizeyde anlamli bir degere sahip oldugunu gostermislerdir. (104).
Lang Y ve arkadaslarmin inflamatuar faktér kompleman Cql/timor nekroz faktorii
(CTRP-1) ile GRACE Risk Skoru’nun birlikte degerlendirilmesiyle PKG sonrasi
STEMI hastalarinda 12 aylik mortalite riskinin prognostik ongdriisiinii arastirdiklari
calismada 6liim grubunda 33 hasta ve sagkalim grubunda 293 hasta olmak {izere 326
akut STEMI hastas1 geriye doniik olarak arastirmaya dahil edilmis, CTRP-1'in
GRACE skoru ile birlikte uygulanmasi durumunda(p<0,001), akut STEMI
hastalarinin prognostik degerlendirmesinde klinik degere sahip olabilecegini tespit

ettiler (105).

Bizde kendi c¢alismamizda STEMI’da ve NSTEMI’da GRACE Risk
Skorlamasinin risk gruplari ile iligkisini istastistiksel olarak anlamli bulduk.

Calismamiz ve literatiirdeki benzer ¢aligmalar bu durumu desteklemektedir. (Bkz

Tablo 4.6, Tablo 4.7).

Bizim ¢alismamizda STEMI’da ve NSTEMI’da kanda eozinofil degeri diisiik
risk grubundan yiiksek risk grubuna dogru giderek azalma gostermektedir ve bu
durumda kanda eozinofil degerinin azalmasinin meydana geldigi AKS tanis1 alan
hastalarda eozinofillerin inflamasyon bolgesinde toplanmasini desteklemektedir.
Calismamizda literatiirdeki ¢alismalarla uyumlu olarak AKS tanis1 alan ve yliksek

risk grubu iginde olan hastalarda kanda eozinofil diizeyinin azaldig1 goriilmektedir
(Bkz Tablo 4.6, Tablo 4.7).

Toor ve arkadaglari 2012 yilinda eozinofil diizeyinin perkiitan koroner
miidahaleyi takiben mortalitenin Ongoriilebilirligi baslhikli ¢alismalarinda WBC
degerlerindeki artisa gore 909 hastayr 3 grupta prospektif olarak incelediler.
Hastalarda eozinofil diizeyi en yiiksek 3.grupta olmak iizere 1.grupta en az diizeyde
saptadilar. Degiskenler igin Cox regresyon analizi uygulayip, ilk 6 aylik siiregte
hastalardaki mortalite riskinin eozinofil diizeyi diisiik tespit edilen 1.grupta 3. gruba
gore (p=0,03) daha fazla oldugunu tespit ettiler (106). Shiyovich ve arkadaslarinin
2017 yilinda akut miyokard enfarktiisiinden sonra beyaz kan hiicresi alt tiplerinin
daha uzun vadeli 6liim riskiyle iliskisini arastirdiklar1 ¢alismaya 2129 hasta dahil
edildi. Hastalar WBC ortalama degerlerine gore 4 grupta incelendi. Degiskenlere khi
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kare (y ?) testi uygulandi(p<0,05). Artan eozinofil diizeyi linecer olmamakla birlikte
ile 1, 5 ve 10 yillik donemde bagimsiz olarak dliimle iliskilendirildi. (107). Bolayir
ve arkadaslarinin 2017 yilinda intraserebral kanamasi olan hastalarda eozinopeninin
mortalite lizerine etkisini arastirdiklar1 ¢alismaya toplamda 296 hasta, 180 kontrol
grubu dahil edip, eozinofil ve nétrofil diizeyine gore 4 farkli grupta hastalari
incelediler. Eozinopenin prognozdaki etkisi tek degiskenli ve ¢cok degiskenli lojistik
regresyon analizi ile incelenmis (p<0,05). Intraserebral Kanama’st bulunan
hastalarda eozinopeni ve notrofili birlikteligi olustugunda mortalitenin bagimsiz
Ongoriiciisii olabilecegini gosterdiler (108). Von Meijenfeldt ve arkadaslarinin 2019
yilinda Kritik durumdaki kardiyak olmayan vaskiiler cerrahi hastalarinda eozinopeni
ve hastaneden taburculuk sonrasi sonuglarmi arastirdiklart ¢alismaya 5083 hasta
dahil edilmis. Mutlak eozinofil diizeyine gore hastalar 5 grupta incelenmis ve khi
kare (x?) testi(p<0,05) uygulanmis. Eozinopeni’nin  Kritik durumda kardiyak
olmayan vaskiiler cerrahisi yapilip yogun bakimda tedavi géren hastalarda daha
diisiik oranda taburculuga ve artan 6liim oranina neden oldugunu tespit ettiler (109).
Korkmaz ve arkadaslarinin 2022 yilinda spontan geri dolasimin saglanmasindan
sonra Olglilen eozinofil degerleri ile mortalite arasindaki iligkiyi arastirdiklar
calismada 806 hasta arastirmaya dahil edilmis. Hayatta kalanlar ve olenler olmak
tizere iki grupta inceleme yapilmis olup kardiyopulmoner resiisitasyon sonrast 6liim
ve bagimsiz degiskenler arasindaki iliskiyi degerlendirmek icin ¢oklu lineer
regresyon analizi uygulanilmis (p<0,05). Kanda eozinofil degerinin kardiyopulmoner
resiisitasyon sonrasinda mortaliteyi 6ngérmede bagimsiz bir faktér oldugunu

saptadilar (110).

Calismamizda GRACE risk skorlamasina goére STEMI ve NSTEMI
hastalarindan yiiksek risk grubunda yer alanlarin -kan eozinofil diizeyi ile mortalite
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu. Calismamiz literatiirdeki
aragtirmalar ile uyumlu olarak eozinofil diizeyi ile mortalite oran1 arasindaki iliski

dogruland: (Bkz Tablo 4.2).

Alkhalil ve arkadaslarinin STEMI hastalarmin prognozunun tayininde
eozinopeninin roliinii aragtirdiklar1 caligmada diisiik (389 hasta) ve normal (206
hasta) eozinofil diizeyi saptanan toplamda 595 hasta c¢alismaya dahil edilmis. Khi

kare testi uygulandi (p<0,05). STEMI hastalarinda basvuru aninda eozinopenisi
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saptananlarin uzun siireli takipte daha kotii klinik sonuglarla iligkili oldugu
goriilmistiir. Bu basit, kolayca 6lgiilen belirtecin akut STEMI hastalarinin takibinde
inflamasyonun roliine agirlik kattigini tespit ettiler (111). Tahto ve arkadaslarinin
2017 yilinda AKS’li hastalarda inflamatuar belirtegler ile arasindaki iliskiyi
arastirdiklar1 calismada 100 hasta akut MI (50 hasta) ve USAP (50 hasta) gruplar
olmak {iizere ¢aligmaya dahil edilmis. Gozlenen iki sayisal degisken arasindaki
iliskiyi test etmek igin Spearman's Rank Korelasyonu yapildi (p<0,05). Akut Ml
grubunda USAP grubuna gore eozinofil diizeyi daha diisiik (p=0,022) bulunmustur
(112). Sincer ve arkadaslarmin 2019 yilinda yasli AKS hastalarinda eozinofil
diizeyini aragtirdiklar1 ¢caligmada USAP (63 hasta), STEMI (73 hasta) VE NSTEMI
(154 hasta) olmak tizere 3 grupta toplamda 290 hasta incelnemis. Grup igi farklar
Mann-Whitney U-testi uygulandi(p<0,05) Incelenen gruplarda kanda eozinofil
diizeyinin USAP saptanan hastalarda en fazla olmak iizere STEMI’da diger gruplara
gore daha az oldugunu tespit ettiler. Kanda eozinofil diizeyinin az o6l¢iilmesinin
Klinik siddetin artmasi ile baglantili oldugunu saptadilar (113). Tenekecioglu ve
arkadaglarmin 2015 yilinda NSTEMI hastalarinda eozinofil diizeyinin koroner
trombiis olusumu ile iliskisini arastirdiklari ¢alismaya toplamda 250 hasta dahil
edilmis. Koroner anjiografi yapilan 89 hastada trombiis saptanmadi, 161 hasta ¢esitli
derecelerde trombiis saptandi; ayrica hastalarin 92’sinde USAP 158’inde NSTEMI
saptandi. Cok degiskenli lineer regresyon analizi uygulanmis (p=0,05). Kanda
eozinofil diizeyi NSTEMI ve USAP saptanan hastalarda karsilastirildiginda NSTEMI
hastalarinda; koroner anjiografi yapilan hastalarda koroner trombiis saptananlarda
trombiis saptanmayanlara gore kanda eozinofil diizeyinin daha fazla 6lclildiigiini
tespit ettiler. NSTEMI hastalarinda kanda eozinofil diizeyinin artmasinin hastaligin
akut doneminde erken tibbi miidahalelerin yapilabilmesi i¢in klinisyeni koroner
trombiis gelisimi konusunda uyarmasit gerektigi sonucuna vardilar (114).
Calismamizda STEMI ve NSTEMI hastalarinda eozinofil diizeyi GRACE risk
skorlamasinda yiiksek risk grubunda orta ve diisiik risk grubuna goére daha az
ol¢iildiigii saptandi. Calismamizda Alkhalil ve ark.; Tahto ve ark. ve Sincer ve ark.
arastirdiklar1 caligmalar ile uyumlu olarak diisiik eozinofil diizeyinin prognoz

konusunda 6nemli bir belirte¢ oldugu dogrulandi. Ancak ¢alismamizda GRACE Risk
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Skorlamasi’nda NSTEMI hastalarinda yiiksek risk grubunda Tenckecioglu ve

arkadaslarinin aragtirdiklari ¢alismadan farkli olarak diisiik eozinofil diizeyi saptandi.

Mao ve arkadaslarinin hastaneye yatan Toplum Koékenli Pnomoni’ye (TKP)
bagl akut Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) alevlenmesinde uzun siireli
mortalite ile eozinopeni arasindaki iligskiyi arastirdiklart caligmada eozinopeni
saptanan (41 hasta) ve normal eozinofil seviyesine (18 hasta) sahip 59 hasta
calismaya dahil edilmis. Khi kare testi uygulanilmis (p<0,05). Hastanede yatan
TKP'li KOAH hastalarinda eozinopeni 18 aylik mortalitenin tahmininde gii¢lii bir
prognostik belirte¢ olarak saptandi. Ayrica eozinopeni daha siddetli enfeksiyonla
iliskilendirildi. Hastaneye yatirilan TKP'li KOAH hastalarinda basvuru sirasindaki

eozinofil diizeyi mortalitenin bir prognoz belirteci olarak kullanilabilir. (115).

Calismamizda GRACE Risk Skorlamasi’nda STEMI ve NSTEMI’da diisiik
risk grubundan yiiksek grubuna dogru kanda eozinofil diizeyinde azalma saptandi.
Hastalarda meydana gelen inflamatuar siddetin derecesine bagli olarak eozinofil
diizeyinin azalmasi ve eozinopeni saptanan hastalarda mortalite oraninin eozinofil
diizeyi normal olanlara gore istatistiksel olarak daha fazla olmasi literatiir ile

uyumluydu.
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6.SONUC

AKS goriilme oran1 ve prognozu agisindan tim diinya da Onemli
rahatsizliklardan biridir. Giincel kilavuzlara gore prognoz tayininde 6nerilen GRACE
Risk Skorlama ile birlikte bu hastalarda rutin yapilan tetkikler agisindan eozinofil

diizeyinin prognoza etkisini arastirmay1 amagladik.

Calismamizin retrospektif olmasi hasta sayis1 ve hasta verilerine ulagim
sikintilarinin -~ bulunmasi1  nedeniyle ¢alismamizi  sinirlandiran  etkenlerdendi.
Calismanin daha fazla hasta sayisina sahip gruplarda ve ¢ok merkezli ¢alisiimasi

daha iyi sonuglar elde edilmesi agisindan gereklidir.

Calismamizda GRACE Risk Skorlamasi’'nda NSTEMI ve STEMI
hastalarinda diisiik riskten yiiksek riske dogru kanda eozinofil diizeyinin azaldig
saptandi. Bu durum literatiirde kandaki eozinofillerin inflamasyon bdlgesinde
toplanmasina ve akut donemde inflamatuar yanita kemik iliginin yanit verememesi
ile uyumluydu. Ayrica hastalarda meydana inflamatuar siddetin derecesine bagli

olarak eozinofil diizeyinin azalmasi da literatiir ile uyumluydu.

Calismamizda GRACE Risk Skorlamasi hastalarin prognozu hakkinda

yapilan tahminler agisindan istatistiksel olarak literatiir ile uyumluydu.

Calismamizda NSTEMI ve STEMI hastalarinda hesaplanan GRACE Risk
Skorlamasi’nda yiiksek risk gruplarinda istatistiksel olarak eozinopeninin mortalite

tizerine iligkisi anlamli olarak saptandi.

Calismamiz diisiik eozinofil degerlerinin mevcut mekanizmalarla AKS tanisi
alan hastalarda GRACE Risk Skorlamasina gore 6zellikle de yiiksek risk grubundaki
hastalarin belirlenmesinde, dikkat ¢ekici bir deger olarak acil servis hekimleri igin

ongorii anlaminda ek bilgi saglayacagini diistiniiyoruz.

73



10.

11.

12.
13.

14.

7. KAYNAKCA

Tirkiye Bulasicti Olmayan Hastaliklar Cok Paydasli Eylem Plam1 2017-
2025.https://sbu.saglik.gov.tr/Ekutuphane/kitaplar/cok%20paydali%20eylem.pdf

World Health Organization. (2018). Noncommunicable diseases country profiles
2018. World Health
Organization. https://apps.who.int/iris/handle/10665/274512.)

The Netter Collection of Medical Illustrations Cilt 5, Giines Tip Kitabevi,
Ankara, 1-36, 2007

Sancak B, Aksit D, Cumhur M, ilgi S, Kural E, Taner D ve ark. Bas Boyun ve I¢
Organlar. Fonksiyonel Anatomi; 129-180, 1998

Cevil Y. Turkiye Klinikleri J Emerg Med-Special Topics 2016;2(2):1-7,
Yildirim M. Resimli Sistematik Anatomi: Nobel Tip Kitabevi, 2013.

Barbero U, Ho SY. Anatomy of the atria: A road map to the left atrial appendage.
Herzschrittmacherther Elektrophysiol. 2017;28(4): 347-354.

Depa M, MR Sabuncu G. Holmvang R. Nezafat EJ. Schmidt, Golland P. Robust
Atlas- Based Segmentation of Highly Variable Anatomy: Left Atrium
Segmentation. Stat Atlases Comput Models Heart. 2010; 6364: 85-94.

Ho SY, McCarthy KP, Faletra FF. Anatomy of the left atrium for interventional
echocardiography. Eur J Echocardiogr. 2011;12(10): i11-i15.

Ho SY, Sanchez-Quintana D, Cabrera AJ. Anderson RH. Anatomy of the left
atrium: implications for radiofrequency ablation of atrial fibrillation. J
Cardiovasc Electrophysiol. 1999; 10 (11):1525-1533.

Weinhaus AJ, Roberts KP. Anatomy of the Human Heart, Chap., In Handbook of
Cardiac Anatomy, Physiology, and Devices edited by PA, Humana Press , 51-79,
2005.

Whitaker RH. Anatomy of the Heart. Medicine. 2006;34(5):163-165.

Miles MW, Zipes DP. Kardiovaskiiler hastaliklar. Andreoli TE, Carpentcr CC]J,
Plum F, Smith LH. istanbul Yiice Yaymlar1 A.S. / Cecil Essentialis of Medicine.
Istanbul: 2-15, 1989

Loukas M, Bilinsky S, Bilinsky E, el-Sedfy A, Anderson RH. Cardiac veins: a
review of the literature. Clin Anat. 2009; 22(1):129-145.

74


https://sbu.saglik.gov.tr/Ekutuphane/kitaplar/çok%20paydalı%20eylem.pdf
https://apps.who.int/iris/handle/10665/274512

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Loukas M, Groat C, Khangura R, Owens DG, Anderson RH. The normal and
abnormal anatomy of the coronary arteries. Clin Anat. 2009;22(1):114-128.
Loukas, M, Bilinsky S, Bilinsky E, Matusz P, Anderson RH. The clinical
anatomy of the coronary collateral circulation. Clin Anat. 2009;22(1):146-160.
Chaudhry R, Rehman A. Physiology, Cardiovascular. StatPearls Publishing;
2018 [cited 2020 Jul 24]. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29630249

Pollock JD, Makaryus AN. Physiology, Cardiac Cycle. StatPearls Publishing;
2019 [cited 2020 Jul 24]. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29083687)

Kosta S, Dauby PC. Frank-Starling mechanism, fluid responsiveness, and

lengthdependent activation: Unravelling the multiscale behaviors with an in silico
analysis. PLoS Comput. Biol 2021; 17(10): 1-23.

Dymarkowski S, Bogaert J, Ni Y. Ischemic heart disease. Bogaert,
Dymarkowski, Taylor (eds): Clinical Cardiac MRI. Springer, Heidelberg; 173-
216,2005.

Bastarrika G, Thilo C, Headden GF, Zwerner PL, Costello P, Schoepf UJ.
Cardiac CT in the assess- ment of acute chest pain in the emergency depart-
ment. AJR Am J Roentgenol 2009; 193 (2): 397-409.

Stein PD, Beemath A, Matta F, Weg JG, Yusen RD, Hales CA ve ark. Clinical
characteristics of patients with acute pulmonary embolism: data from PIOPED II.
Am J Med. 2007;120(10):871-879.

Tintinalli Bilinmesi Gerekenler, 3.Baski, Giines Tip Kitabevleri, Ankara, 132;
2016

Guidelines fort he diagnosis and management of pericardial diseases. European
Heart Journal, 2015 ESC, 2015; Volume 36, Issue 42, 2921-2964.

Walker NJ, Sites FD, Shofer FS, Hollander JE, Characteristics and outcomes of
young adults who present to the emergency department with chest pain.
Academic Emergency Medicine 2001; 8(7) : 703-708.

Kayik¢ioglu M, Ildizli M, Hasdemir C. Acil Servise Gogiis Agrist ile Gelen
Hastaya Yaklasim. i¢ Hastaliklar1 Dergisi 2005; 12: 92-102.

75


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29630249
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29083687

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Rosamond W, Flegal K, Furie K, Go A, Greenlund K, Haase Nancy ve ark. Heart
disease and stroke statistics 2008 update: a report from the American Heart
Association Statistics Committee and Stroke Statistics Committee. Circulation,
2008; 117: 25.

Bastarrika G, Thilo C, Headden GF, Zwerner PL, Costello P, Schoepf UJ.
Cardiac CT in the assesment of acute chest pain in the emergency department.
AJR 2009; 193: 397-4009.

Tintinali HE, Stapczynski JS, Ma OJ, Cline DM, Cydulka RK, Meckler GD.
Tintinalli‘s Emergency Medicine A Comprehensive Study Guide 7th Edition
Chapter 52 Chest Pain. Cardiac or Not , 361-367, 2011

Chun AA, McGee SR. Bedside diagnosis of coronary artery disease: a systematic
review. Am J Med, 2004; 117(5): 334-343

Canto JG, Shlipak MG , Rogers WJ ve ark. Prevalence, clinical characteristics,
and mortalty among patients with myocardial infarction presenting without chest
pain. JAMA, 2000; 283(24):3227-3229.

Gupta M, Tabas JA, Kohn MA. Presenting complaint among patients with
myocardial infarction who present to an urban, public hospital emergency
department. Ann Emerg Med, 2002; 40(2): 180-186.

Canto JG, Goldberg RJ, Hand MM, ve ark. Symptom presentations of women
with acute coronary syndromes. Arc Intern Med, 2007; 167: 2405-2413.

Panju AA, Hemmelgarn BR, Guyatt GH, ve ark. Is this patient having a
myocardial infarction? JAMA. 1998; 280(14): 1256-1263.

Swap C, Nagurney J. Value and limitations of chest pain history in the evaluation
of patients with suspected acute coronary syndromes. JAMA, 2005; 294(20):
2623-2629.

Green GB, Hill PM, Tintinali HE, Stapczynski JS, Ma OJ, Cline DM, Cydulka
RK, Meckler GD. Tintinalli‘'s Emergency Medicine A Comprehensive Study
Guide 7th Edition, Chapter 52. Cardiac or Not , 361-367, 2011

Rebbecchi T. Chest Pain: Cardiac or Not; in Cline DM, Ma OJ, Cydulka RK,
Meckler GD, Handel DA, Thomas SH. Tintinalli's Emergency Medicine
Manuel;7th edition ; 2012; 111-116, 2012

76



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Brown JB. Chest Pain; in Marx JA. Rosen's Emergency Medicine: Consepts and
Clinical Practice 8th edition; Saunders, Philadelphia. 214-222, 2014.

Lee TH, Goldman L. Evaluation of the patient with acute chest pain. N Engl J
Med, 2000;342:1187-1195.

Martina B, Bucheli B, Stotz M, Battegay E, Gyr N. First clinical judgment by
primary care physicians distinguishes well between nonorganic and organic
causes of abdominal or chest pain. J Gen Intern Med. 1997; 12(8):459-465.
Nichol G, Walls R, Goldman L, Pearson S, Hartley LH, Antman E ve ark. A
critical pathway for management of patients with acute chest pain who are at low
risk for myocardial 1schemia: Recommendations and potential impact. Ann Intern
Med. 1997; 127 (11):996-1005.

Klompas M. Does this patient have an acute thoracic aortic dissection? JAMA,
2002; 287(17):2262-2272.

Goodacre S, Locker T, Morris F, Campbell S. How useful are clinical features in
the diagnosis of acute, undifferentiated chest pain? Acad Emerg Med. 2002;
9(3):203-208.

Kline JA, Wells PS. Methodology for a rapid protocol to rule out pulmonary
embolism in the emergency department. Ann Emerg Med. 2003; 42(2):266-275.
Eichinger S, Weltermann A, Minar E, Stain M, Schonauer V, Schneider B, Kyrle
PA. Symptomatic pulmonary embolism and the risk of recurrent venous
thromboembolism. Arch Intern Med. 2004; 12;164(1):92-96.

Cander Acil Tip Temel Basvuru Kitab1, 2. Baski , istanbul Tip Kitabevi, 517-
526, 2021.

Kumar ve Cannon. Acute coronary syndromes: diagnosis and management, part
I. Mayo Clin Proc, 2009; 84 (10), 917-938.

Overbaugh KJ. (2009). Acute coronary syndrome. Am J Nurs, 2009; 109 (5), 42-
52.

Malm CJ, Hansson EC, Akesson J , Andersson M , Hesse C , Shams Hakimi C ,
Jeppsson A. Preoperative platelet function predicts perioperative bleeding
complications in ticagrelor-_treated cardiac surgery patients: a prospective
observational study. Br J Anaesth 2016; 117(3): 309-315.

77



50.

51.
52.

53.

54,

55.

56.

57.

58.

Brashers VL. Alterations in cardiovascular function. In: McCance KL, Huether
SE, editors. Pathophysiology: the biologic basis for disease in adults and
children. 4th ed. St. Louis: Mosby; 980-1047, 2002.

Turkiye Klinikleri J Emerg Med-Special Topics 2016;2(2):17-24

Roffi M, Patrono C, Collet JP, Mueller C, Valgimigli M, Andreotti F, et al. 2015
ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients
presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for the
Management of Acute Coronary Syndromes in Patients Presenting without
Persistent ST-Segment Elevation of the European Society of Cardiology (ESC).
Eur Heart J 2016 ;37(3):267-315

Breall JA, Aroesty JM, Simons M. Overview of the acute management of
unstable angina and non-ST elevation myocardial infarction. 2015.
(https://somepomed.org/articulos/contents/mobipreview.htm?19/51/20273?sourc
e=HISTORY)

G. Canto, M.G. Shlipak, W.J. Rogers, J.A. Malmgren, P.D. Frederick, C.T.
Lambrew, J.P. Ornato, H.V. Barron, C.I. Kiefe Prevalence, clinical
characteristics and mortality among patients with myocardial infarction
presenting without chest pain JAMA, 2000;283(24);3223-3229.

R.E. Goldstein, S.J. Boccuzzi, D. Cruess Prognosis after hospitalization for acute
myocardial infarction not accompanied by typical ischemic chest pain. The
Multicenter Diltiazem Postinfarction Trial Research Group Am J Med,
1995;99(2);123-131.

Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Ducci CB, Bueno H ve ark.
Guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients
presenting with ST-segment elevation European Heart Journal. 2018;39(2);119-
177.

Dodd KW, Zvosec DL, Hart MA, Glass G 3rd, Bannister LE, Body RM ve ark.
Emerg Med. 2021;78(4):517-529

Lopes RD, Siha H, Fu Y, Mehta RH, Patel MR, Armstrong PW ve ark.
Diagnosing acute myocardial infarction in patients with left bundle branch block.
Am J Cardiol. 2011;108(6):782-788.

78



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

Griffin BP. Griffin BP. Manual of cardiovascular medicine. Fifth edition.
Philadelphia: Wolters Kluwer Health; 2019

Zipes DP, Libby P, Bonow RO, Mann DL, Tomaselli GF, Braunwald E,
editorler. Braunwald’s heart disease: a textbook of cardiovascular medicine.
Eleventh edition, international edition. Philadelphia, Elsevier; 2019.1944 .

Collet JP, Thiele H, Barbato E, Barthélémy O, Bauersachs J, Bhatt DL ve ark.
2020 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in
patients presenting without persistent ST-segment elevation. Eur Heart J.
2021;42(14):1289-1367

Sarkisian L, Saaby L, Poulsen TS, Gerke O, Jangaard N, Hosbond S ve ark.
Clinical characteristics and outcomes of patients with myocardial infarction,
myocardial injury, and nonelevated troponins. Am J Med 2016; 129(4):5-21.
Boeddinghaus J, Nestelberger T, Twerenbold R, Neumann JT, Lindahl B,
Giannitis E ve ark.Impact of age on the performance of the ESC 0/1h-
_algorithms for early diagnosis of myocardial infarction. Eur Heart J 2018;
39(42): 3780-3794.

Hartman MHT, Eppinga RN, Vlaar PJJ, Lexis CPH, Lipsic E, Haeck JDE, ve
ark. The contemporary value of peak creatine kinase-MB after ST-segment
elevation myocardial infarction above other clinical and angiographic
characteristics in predicting infarct size, left ventricular ejection fraction, and
mortality. Clin Cardiol.2017;40(5):322-328.

Keeley EC, Boura JA, Grines CL. Primary angioplasty versus intravenous
thrombolytic therapy for acute myocardial infarction: a quantitative review of 23
randomised trials. Lancet Lond Engl. 2003;361(9351):13-20

Boersma E, Maas ACP, Deckers JW, Simoons ML. Early thrombolytic treatment
in acute myocardial infarction: reappraisal of the golden hour. Lancet
1996;348(9030):771-775.

Garot P, Lefevre T, Eltchaninoff H, Morice MC, ve ark. Six-_month outcome of
emergency percutaneous coronary intervention in resuscitated patients after
cardiac arrest complicating ST-elevation myocardial infarction. Circulation
2007;115(11):1354-1362.

79



68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Wiviott SD, Braunwald E, McCabe CH, Montalescot G, Ruzyllo W, Gottlieb S,
vd. Prasugrel versus Clopidogrel in Patients with Acute Coronary Syndromes. N
Engl J Med. 2007;357(20):2001-2015.

Wallentin L, Becker RC, Budaj A, Cannon CP, Emanuelsson H, Held C, vd.
Ticagrelor versus clopidogrel in patients with acute coronary syndromes. N Engl
J Med. 2009;361(11):1045-1057.

Pitt B, Remme W, Zannad F, Neaton J, Martinez F, Roniker B, vd. Eplerenone, a
selective aldosterone blocker, in patients with left ventricular dysfunction after
myocardial infarction. N Engl J Med. 2003; 348(14): 1309-1321.

Cannon CP, Braunwald E, McCabe CH, Rader DJ, Rouleau JL, Belder R, Joyal
SV, Hill KA, Pfeffer MA, Skene AM, Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and
Infection Therapy-Thrombolysis in Myocardial Infarction 22 Investigators.
Intensive versus moderate lipid lowering with statins after acute coronary
syndromes. N Engl J Med 2004; 350(15): 1495-1504.

Schwartz GG, Olsson AG, Ezekowitz MD, Ganz P, Oliver MF, Waters D ve ark.
Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive Cholesterol Lowering Study
Investigators. Effects of atorvastatin on early recurrent ischemic events in acute
coronary syndromes: the MIRACL study: a randomized controlled trial. JAMA
2001; 285(13):1711-1718.

Schnorbus B, Daiber A, Jurk K , Warnke S , Koenig J , Lackner KJ ve ark.
Effects of clopidogrel vs. prasugrel vs. ticagrelor on endothelial function,
inflammatory parameters, and platelet function in patients with acute coronary
syndrome undergoing coronary artery stenting: a randomized, blinded, parallel
study. Eur Heart J 2020;41(33);3144-3152.

Dworeck C, Redfors B, Angerdas O, ve ark. Association of pretreatment with
P2Y12 receptor antagonists preceding percutaneous coronary intervention in
non-ST-segment elevation acute coronary syndromes with outcomes. JAMA
Network Open. 2020; 3(10): 1-13

Montalescot G, Bolognese L, Dudek D, Goldstein P, Christian H, Tanguay JF ve
ark. ACCOAST Investigators. Pretreatment with prasugrel in non-ST-segment
elevation acute coronary syndromes. N Engl J Med 2013; 369(11):999-1010.

80



76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Yusuf S, Mehta SR , Chrolavicius S , Afzal R, Pogue J, Granger CB ve ark.
Comparison of fondaparinux and enoxaparin in acute coronary syndromes. N
Engl J Med 2006; 354(14):1464-1476

Silvain J , Beygui F, Barthelemy O, Pollack CJr., Cohen M , Zeymer U ve ark.
Efficacy and safety of enoxaparin versus unfractionated heparin during
percutaneous coronary intervention: systematic review and meta-analysis. BMJ
2012;344:553.

Eikelboom JW, Connolly S, Bosch J, Dagenais GR, Hart RG, Shestakovska ve
ark. Rivaroxaban with or without aspirin in stable cardiovascular disease. N Engl
J Med 2017; 377(14): 1319-1330.

Fanning JP, Nyong J, Scott IA , Aroney CN , Walters DL. Routine invasive
strategies versus selective invasive strategies for unstable angina and non-ST
elevation myocardial infarction in the stent era. Cochrane Database Syst Rev
2016(5):1-72.

O’Donoghue M, Boden WE, Braunwald E, ve ark. Early invasive vs conservative
treatment strategies in women and men with unstable angina and non-ST-
segment elevation myocardial infarction: a meta-analysis. JAMA 2008; 300(1):
71-80.

Amsterdam EA, Wenger NK, Brindis RG, Casey DE, Ganiats TG, Holmes DR,
vd. 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of Patients With Non-ST-
Elevation Acute Coronary Syndromes. J Am Coll Cardiol. Aralik 2014;130(25):
2354-2394.

Ranasinghe I, Alprandi-Costa B, Chow V ve ark. Risk stratification in the setting
of non-ST elevation acute coronary syndromes 1999-2007. Am J Cardiol 2011;
108(5): 617-624.

Gokhan S, Celik GK, Acil Tipta Siniflama ve Skorlama Sistemleri. Akademisyen
Kitabevi, Ankara, 53-62, 2019

Fox KA ve ark. Prediction of risk of death and myocardial infarction in the six
months after presentation with acute coronary syndrome: prospective
multinational observational study (GRACE). BMJ.2006 Nov 25;333(7578):1091.
T Killip 3rd, J T Kimball .Treatment of myocardial infarction in a coronary care
unit. A two year experience with 250 patients. 1967; 20(4); 457-464

81



86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

Antman EM ve ark. The TIMI risk score for unstable angina/non-ST elevation
MI: A method for prognostication and therapeutic decision making. JAMA 2000
; 284(7): 835-842

Morrow DA, Antman EM, Charlesworth A, Cairns R, Murphy SA, Lemos JA ve
ark. TIMI risk score for ST-elevation myocardial infarction: A convenient,
bedside, clinical score for risk assessment at presentation: An intraveous nPA for
treatment of infarcting myocardium early Il trial substudy. Circulation. 2000;
102(17): 2031-2037

Wilson PW, D’Agostino RB, Levy D, Belanger AM, Silbershatz H, Kannel WB.
Prediction of coronary heart disease using risk factor categories. Circulation 1998
12; 97(18): 1837-1847

Six AJ, Backus BE, Kelder JC. Chest pain in the emergency room: value of the
HEART score. Neth Heart J.2008; 16(6): 191-196

Hoffman Red. Hematology: Basic Principles and Practice. 3rd ed. New York,
NY: Churchill-Livingstone; 2000.

Galiuto L, Enriquez-Sarano M, Reeder GS, Tazelaar HD, Li JT, Miller FA Jr ve
ark. Eosinophilic myocarditis manifesting as myocardial infarction: early
diagnosis and successful treatment., Mayo Clin Proc. 1997; 72(7): 603-610
Wright BL, Leiferman KM, Gleich GJ. Eosinophil granule protein localization
in eosinophilic endomyocardial disease., N Engl J Med. 2011; 365(2): 187-188
Chen YY, Khoury P, Ware JM, Holland-Thomas NC, Stoddard JL, Gurprasad S
ve ark. Marked and persistent eosinophilia in the absence of clinical
manifestations. J Allergy Clin Immunol. 2014;133(4):1195-1202.

Leiferman KM, Ackerman SJ, Sampson HA, Haugen HS, Venencie PY, Gleich
GJ. Dermal deposition of eosinophil-granule major basic protein in atopic
dermatitis. Comparison with onchocerciasis, N Engl J Med. 1985;313(5):282-
285.

Gottdiener JS, Maron BJ, Schooley RT, Harley JB, Roberts WC, Fauci AS. Two-
dimensional echocardiographic assessment of the idiopathic hypereosinophilic
syndrome. Anatomic basis of mitral regurgitation and peripheral embolization.
Circulation 1983; 67: 572-578.

82



96.

97.

98.

99.

100

101.

102.

103.

104.

Shah AD, Denaxas S, Nicholas O, Hingorani DA, Hemingway H. Low
eosinophil and low lymphocyte counts and the incidence of 12 cardiovascular
diseases: a caliber cohort study. Open Heart 2016;3(2): 1-9.

Ye L, Bai H-M, Jiang D, He B, Wen X-S, Ge P. Combination of eosinophil
percentage and high-sensitivity C-reactive protein predicts in-hospital major
adverse cardiac events in ST-elevation myocardial infarction patients undergoing
primary percutaneous coronary intervention. J Clin Lab Anal. 2020;34(9): 1-8.
Aarsetoy R, Ueland T, Aukrust P, Michelsen AE, Fuente RL, Grundt H.
Complement component 7 is associated with total- and cardiac death in chest-
pain patients with suspected acute coronary syndrome BMC Cardiovasc Disord.
2021; 21:496:1-12,

K. Abidi, J. Belayachi, Y. Derras, M.E. Khayari, T. Dendane, N. Madani ve ark.
Eosinopenia, an early marker of increased mortality in critically ill medical
patients. Intensive Care Med, 2011; 37(7): 1136-1142

. H. Gil, N. Magy, F. Mauny, J.L. Dupond. Value of eosinopenia in
inflammatory disorders: an "old" marker revisited Rev Med Interne, 2003;
24(7): 431-435

Y.S. Hori, S. Kodera, Y. Sato, T. Shiojiri. Eosinopenia as a predictive factor of
the short-term risk of mortality and infection after acute cerebral infarction.
Journal of Stroke and Cerebrovascular Diseases, 2016: 25(6); 1307-1312.

R. Terradas, S. Grau, J. Blanch, M. Riu, P. Saballs, X. Castells ve ark.
Eosinophil count and neutrophil-lymphocyte count ratio as prognostic markers
in patients with bacteremia: a retrospective cohort study PLoS One, 2012;7(8):
1-8

Wang XF, Zhao M, Liu F, Sun GR Value of GRACE and SYNTAX scores for
predicting the prognosis of patients with non-ST elevation acute coronary
syndrome. World Journal of Clinical Cases, 2021; 9(33): 10143-10150

Reza Rahmani, Babak Majidi, Hamid Ariannejad, Akbar Shafiee. The Value of
the GRACE Score for Predicting the SYNTAX Score in Patients with Unstable
Angina/Non-ST Elevation Myocardial Infarction Cardiovasc Revasc Med.
2020;21(4):514-517.

83



105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

Lang Y, Ran X, Wang L, Li W. Risk Factors of Death in Patients with Acute
ST-segment Elevation Myocardial Infarction after PCI and the Combined
Application of CTRP-1 with GRACE Score in Prognosis Evaluation of PCI
Treated Patients.. 2019;50(6):941-945.

Toor SlI, Jaumdally R, Lip GYH, Millane T, Varma C. Eosinophil count
predicts mortality following percutaneous coronary intervention. Thrombosis
Research, 2012; 130(4); 607-611

Shiyovich A, Gilutz H, Plakht Y. White Blood Cell Subtypes Are Associated
with a Greater Long-Term Risk of Death after Acute Myocardial Infarction.
Tex Heart Inst J 2017;44(3):176-188.

Bolayir A, Cigdem B, Gokce SF, Bolayir HA, Yildiz OK, Bolayir E. The effect
of eosinopenia on mortality in patients with intracere-bral hemorrhage. J Stroke
Cerebrovasc Dis, 2017; 26(10): 2248-2255.

Von Meijenfeldt GCI, Chary S, van der Laan MJ, Zeebregts CJAM,
Christopher KB. Eosinopenia and post-hospital outcomes in critically ill non-
cardiac vascular surgery patients. Nutr Metab Cardiovasc Dis, 2019; 29(8):
847-855.

Korkmaz I, Tekin YK, Tekin G, Demirtas E, Yurtbay S, Nur N. Eosinophil
Cell Count Predicts Mortality in the Intensive Care Unit after Return of
Spontaneous Circulation. Rambam Maimonides Med J, 2022;13 (1):1-6.
Alkhalil M, Kearney A, Hegarty M, ve ark. Eosinopenia as an adverse marker
of clinical outcomes in patients presenting with acute myocardial infarction.
Am J Med, 2019;132(12): 827-834

Tahto E, Jadric R, Pojskic L, Kicic E. Neutrophil-to-lymphocyte Ratio and Its
Relation with Markers of Inflammation and Myocardial Necrosis in Patients
with Acute Coronary Syndrome. Med Arch. 2017; 71(5): 312-315

Sincer I, Gunes Y, Mansiroglu AK, Aktas G (2020) Differential value of
eosinophil count in acute coronary syndrome among elderly patients. The
Aging Male, 2019, 23(5), 958-961.

Tenekecioglu E, Yilmaz M, Bekler A, Demir S. Eosinophil count is related
with coronary thrombus in non ST-elevated acute coronary syndrome. Biomed
Pap Med Fac Univ Palacky Olomouc Czech Repub. 2015; 159(2):266-271.

84



115. Mao Y, Qian Y, Sun X, Li N, Huang H. Eosinopenia Predicting Long-term
Mortality in Hospitalized Acute Exacerbation of COPD Patients with
Community-acquired Pneumonia-A Retrospective Analysis. International

Journal of Chronic Obstructive Pulmonary Disease 2021;16: 3551-3559.

85



EKLER

EK 1. izinler

86



