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OZET

Giris: Koroner arter hastaligi (KAH), diinyada ve iilkemizde en 6nde gelen
mortalite nedenidir. Dogru tani, uygun tedavi rejimi ve progresyon énemli olup bu
nedenden Otlrii risk skorlamalar1 gelistirilmis ve biyobelirtecler ¢alisiimistir.
Calismamizda NSTEMI hastalarinda biyobelirtegler ile SYNTAX skorunu
kullanarak 30 giinliik mortalite ve koroner arter lezyon ciddiyetini 6n gérme giicli
amaglanmaistir.

Metod ve Materyal: Caligmaya Nisan 2021-Kasim 2021 tarihleri arasinda,
hastanemiz acil servisine bagvurup NSTEMI tanis1 alan, 18 yas {istli hastalar
alimmistir. Calisma prospektif gézlemsel vaka serisi olarak yapildi. Hastalarin acil
servise bagvurusundan sonra EKG’leri ¢ekilmis olup demografik 6zellikleri, bagvuru
sikayetleri, vital bulgulari, komorbiditeleri, laboratuvar sonuglar1 hasta veri formuna
islendi. Yapilan KAG’larin SX skoru hesaplanip hasta sonlanimlari, uygulanan
tedaviler ve 30 giinliik mortalite da veri formuna iglendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 415 hastanin %34,2’si (n=142) kadin
iken, %65.8’1 (n=273) erkekti. SX skoru ile laboratuvar parametreleri
kiyaslandiginda CRP, BUN, Albumin ve CRP/Albumin anlamli bulunmus olup bu
parametreler koroner arter lezyonun ciddiyeti arasinda iligki olabilecegi anlamina
gelmistir. Hastalarin mortalitesini 6n gérme giicli agisindan ROC analizi yapildi ve
her bir deger ayri ayn degerlendirildiginde SX skoru (p=0.002), BUN/Albumin
(p=0.003), CRP/Albumin (p=0.008), CRP (p=0.008), PCT (p=0.022), Troponin-I
(p=0.023), Notrofil/Lenfosit (0.023) diizeyleri anlamli bulunmustur. Mortaliteyi 6n
gorme acisinda bu biyobelirtegler kendi aralarinda degerlendirildiginde ise
BUN/Albumin p degeri 0,001 tespit edilmis olup mortaliteyi 1,280 kat artirdig: tespit
edilmistir ve en anlaml1 biyobelirte¢ olarak bulunmustur.

Sonug: Acil servise bagvurup NSTEMI tanis1i alan hastalarin takibinde
mortalite agisindan en anlamli sonu¢ BUN/Albumin olarak tespit edilmis olup bu

hastalarin mortalite takibinde bu degerin anlamli olabilecegi kanaatine vardik.

Anahtar Kelimeler: AKS, BUN/Albumin, Mortalite, NSTEMI, SX
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ABSTRACT

Introduction: Coronary artery disease (CAD) is the leading cause of
mortality globally, as in Turkey. Since accurate diagnosis, appropriate treatment
regimen, and progression are essential, various risk scoring has been developed, and
biomarkers have been studied. In addition, our study aimed to predict 30-day
mortality and coronary artery lesion severity by utilizing biomarkers and SYNTAX
scores in NSTEMI patients.

Materials and Methods: Patients over the age of 18 diagnosed with
NSTEMI and admitted to the emergency department of our hospital between April
2021 and November 2021 were included in the study. The study was conducted as a
prospective observational case series. ECGs of the patients were carried out
following their admission to the emergency department, and their demographic
characteristics, complaints upon admission, vital signs, comorbidities, and laboratory
results were recorded in the patient information form. The SX score of the CAGs was
calculated, and patient outcomes, treatments, and 30-day mortality were recorded in
the information form.

Findings: Of the 415 patients included in the study, 34.2% (n=142) were
female, while 65.8% (n=273) were male. When the SX score was compared with the
laboratory parameters, CRP, BUN, Albumin, and CRP/Albumin values were
observed to be significant, indicating a relationship between the severity of the
coronary artery lesion. ROC analysis was performed considering the predictive
power of patients' mortality, and when each value was evaluated separately, SX score
(p=0.002), BUN/Albumin (p=0.003), CRP/Albumin (p=0.008), CRP (p=0.008), PCT
(p=0.022), Troponin-I (p=0.023), Neutrophil/Lymphocyte (0.023) levels were
significant. Evaluating biomarkers among themselves in terms of predicting
mortality, the BUN/Albumin p-value was found to be 0.001, and it was the most
significant biomarker increasing mortality 1,280 times.

Conclusion: The most significant result in terms of mortality was found to
be BUN/Albumin in the follow-up of patients applied to the emergency department
and diagnosed with NSTEMI, and we concluded that this value might be of
paramount importance in the mortality follow-up of these patients.

Keywords: ACS, BUN/Albumin, Mortality, NSTEMI, SX
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1. GIRIS ve AMAC

Koroner arter hastaliklar1 (KAH) diinyada en sik morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir (1). KAH’a neden olan ateroskleroz kronik bir siirectir.
Ateroskleroz hayatin erken donemlerinden itibaren basglayan ve yavas gelisen kronik
inflamatuvar bir olay olarak kabul edilmektedir (2). KAH’in giiniimiizde en sik
karsilasilan klinik sekli olan akut koroner sendrom (AKS), olugsmus olan intrakoroner
plagin yirtilmasi ile aniden meydana gelir (3). AKS, bagvuru aninda sessiz iskemisi
olan hastalardan, devam eden iskemi veya komplikasyonlara bagli gelisen
kardiyojenik sok, kardiyak arrest, elektriksel, hemodinamik kararsizlik veya ani
6lime kadar degisen bir klinik yelpazede karsimiza ¢ikmaktadir (4). Yiiksek koroner
aterosklerotik  yiik, mortalite = dahil artmus  kardiyovaskiiler  olaylarla
iliskilendirilmistir.

Inflamasyon, endotel disfonksiyonu, oksidatif stres ve trombosit aktivasyonu
da aterosklerozun ilerlemesinde 6nemli rol oynamaktadir. KAH bir inflamasyon
siireci olup inflamatuvar faz reaktanlari bu siirecte artis ve azaligla seyreder (5).
Yapilan caligmalarda artmis veya azalmis inflamatuar belirte¢ seviyeleri, daha
siddetli koroner ateroskleroz, akut koroner sendromlar ve koroner girisimlerden
sonra daha kotii prognoz ile iligkilendirilmistir (6,7). Bunun yanisira acil servise
basvuru anmnda kritik hastalarin  mortalitesinin  baz1  biyobelirtegler ile
ongoriilebildigini ortaya koymustur (8,9).

SYNTAX (SX) skoru, koroner aterosklerotik yiikii yansitan bir skorlamadir
(10). Yapilan c¢aligmalar, nispeten yiiksek SX skoruna sahip hastalarin koti KAH
sonuglaria sahip oldugunu ve bu skorun perkiitan koroner girisimden sonra major
ileri kardiyovaskiiler sonuglarin bagimsiz bir ongoriiciisii oldugunu dogrulamistir
(11).

Bu ¢alismanin amaci acil servise basvurup NSTEMI tanis1 konulan hastalarda
bakilan biyobelirtecler ile kisa donem mortaliteyi 6n gérme giiciinii ve koroner arter

lezyonun ciddiyetini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ATEROSKLEROZ VE KORONER ARTER HASTALIGI

2.1.1. Tanim

Ateroskleroz cevresel ve kalitsal faktorlerin etkisi ile plazma kaynakli
aterojenik lipoproteinlerin arterin intima tabakasinda birikmesi ile olusur.
Ateroskleroz; koroner, periferik, serebral arterleri ve aortayr etkileyebilen
inflamatuvar trombotik bir hastaliktir (12).

Koroner arter hastaligt (KAH), genelde koroner arter kan akiminin
ateroseklerotik bir plak ile daralmasi veya tikanmasi gibi miyokard perfiizyonunu
bozan farkli unsurlarin olusturduklar1 hastaliklar olarak adlandirilir. Koroner arter
hastalig1 klinik olarak sessiz iskemi, kararli angina pektoris (SAP), kararsiz angina
pektoris (USAP), miyokard infarktiisii (MI), kalp yetmezligi veya ani kardiyak 6liim
gibi genis bir alan1 kapsamaktadir (4).

2.1.2. Epidemiyoloji

STEMI goriilme sikligi son donemlerde azalirken, NSTEMI goriilme
sikliginda artis izlenmektedir (13). STEMI hastalarinda kisa donem mortalite oranlari
NSTEMI hastalarina gore daha yiiksek seyretmektedir. Hastalarin 1-2 yillik takibi
sonunda mortalite oranlar1 yakin oldugu go6zlenmistir. Uzun siireli izlemsel
sonuglarinda ise STEMI ile NSTEMI karsilastirildiginda, NSTEMI hastalarinda
Oliim oranlarmin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (14).

NSTEMI olan hastalarda akut koroner sendrom tanis1 koymak STEMI’ye
gore daha zordur. Bu ylizden prevalansi belirlemek daha zordur. STEMI’ye kiyasla
NSTEMPD'nin goriilme sikligr yillar iginde yapilan calismalara gore artisi ortaya
koymaktadir. Bu artista medikal tedaviler, sigaranin birakilmas1 gibi onleyici
faktorlerin kullanilmasi, KBY ve DM gibi hastaliklarin goériilme sikliginin artmasi,
popiilasyonun yas1 rol oynamaktadir (15).

USAP/NSTEMTI’li hastalarin neredeyse yarisint kadinlar olustururken,
STEMI’li hastalarin yaklasik ylizde 75°ten fazlasi erkektir. Kadinlar erkeklerle
kiyasma gore iskemik kalp hastaliklar1 7-10 yil daha sonra gelisir. Buna ragmen; M



kadinlarda en sik 6liim nedenidir. 60 yasin altinda olan erkeklerde kadinlara oranla
AKS 3-4 kat daha fazla goriiliirken, 75 yasindan sonra kadinlar hastalarin ¢ogunu
olusturur (16).

2.1.3. Fizyopatoloji

Hastaligin progresyon hizi kisiden kisiye farklilik gostermekle beraber
genellikle hastaliktan sorumlu aterosklerotik lezyonlarin gelisimi yillarca stirer.
Olusan plaklar ¢ok heterojenlerdir. Plaklarin ¢ogu fonksiyonel olarak onemli bir
stenoza neden olmaksizin sessiz beklerken, bazi plaklar ise damar liimeninde; klinik
ve semptom bulgular olusturabilecek kademeli bir stenoza (kararli iskemik kalp
hastalig1) neden olabilir. Bazi plaklar ise daha kirilgan bir yapiya (vulnerable plaque)
sahip olup, daha mortal kalp krizi ve inmeye neden de olabilir (17). Aterosklerozun
komplikasyonlar1 sonucunda AKS gelisir. Temelde olan sebep ise genelde erozyona
ugrayan ya da riiptiire olan plagin akut trombozu sonucunda olur (18,19).

Sik olmayan sebepler arasinda ise, non-aterosklerotik nedenler (arteritis,
koroner arter disseksiyonu, koroner damar embolizmi, amfetamin ve kokain
kullanimi), iyatrojenik akut iskemik kalp hastaligi [PTCA(Perkiitan Transliiminal
Koroner Anjioplasti)] gibi girisimler esnasinda intimal flap, disseksiyon veya
trombozis olusumu, koroner arter spazmi, konjenital anomaliler yer almaktadir (20).

Aterosklerotik plaklar esas olarak iki gruba ayrilmaktadirlar: Stabil ve
kararsiz plaklar. Kararsiz plaklar, fibr6z ince bir kapsiile sahiptir, diiz kas hiicreleri
azdir ve inflamatuvar hiicreler fazladir. Bu plaklarin MMP (matriks-metalloproteaz
aktivitesi) aktivitesi artmistir ve riiptiire olma ihtimali fazladir (18-21). 1990’h
yillarda patologlar kararsiz plaklarda 1ii¢ karakteristik histolojik  6zellik
belirlemiglerdir; biiyik bir lipid tabaka, inflamatuvar hiicrelerin birikimi ve ince
fibroz baslik (22).

Yapilan bir ¢alismada c¢atlamis plaklara sahip aortlarda, hassas lezyonlarda
kararli ateromlara gore 4 kat daha fazla lipid, 8 kat daha fazla makrofaj alan1 ve iicte
bir kalinlikta fibroz baglik gdsterilmistir (23). AKS’nin dortte {igii plak riiptiirii
sonucunda meydana gelir. Bu plaklarin ¢ogu kirilgan olup, darlik derecesi ylizde
ellinin altindadir. Plak riiptiiri nedeni ile gelisen akut koroner sendromda esas olan,

lezyondaki darlik derecesi degil, plagin hassasiyetidir. Koroner anjiyografide (KAG)



tespit edilemeyen pek c¢ok plak riiptiire olma egilimindeki plaklardir. Kronik kararli
anjina pektoris kliniginden sorumlu lezyonlar aterosklerozken, aterotromboz ise akut
koroner sendromdan sorumlu olan lezyonlaridir (18,19).

Hassas plagin yirtilmasi i¢in genelde tetikleyici bir faktor gereklidir. Plak
yirtilma anindaki ani kan basing degisiklikleri, kalp hizi, tromboza yatkinlik,
vazokonstriksiyon, fibrinolizdeki azalma rol oynamaktadir. Fakat AKS olusumunda
tetikleyici bir faktor sart degildir. Plagin kirillgan ve biiylik olmas1 AKS olusumunda
en 6nemli rolii Ustlenir (24). Plagin yirtilmasina karsi olusan dinamik bir trombotik
stire¢ vardir. Plak riiptiirii sonucunda ortaya ¢ikan subendotel dokuya trombositler
Von Willebrand Faktorii (VWF) araciligr ile yapisip aktive olurlar. Aktif
trombositlerden mediatorler (tromboksan A2, adenozin difosfat serotonin gibi)
salinmaktadir. Trombositler glikoprotein 2b/3a reseptorleri sayesinde birbirlerine
yapisip kiimelesirler. Trombosit kiimesi koroner arter liimenini tikar ve AKS’ye
neden olur (25,26). Tromboz ve tromboliz bu siirecte beraber gozlenir. Bu siirecte
distal koroner emboliler ve koroner akim stenozu goézlenir. Emboliler nedeniyle
koroner arterde tekrardan akim saglansa da miyokardin reperfiizyonu tam da
saglanamaz (24). Aterom plagindaki hasarlanma biiylik degil ise lizerinde olusan
trombiisiin icerigi daha fazla trombosit agirlikli olup fibrin i¢erigi az miktardadir. Bu
trombiise beyaz trombiis denir ve kan akiminit 6nemli bir 6lgiide azaltsa bile genel
olarak tam tikayici vasifta degildir. Bu fizyopatolojik durum EKG’ye yansir; yalniz
kalic1 ST elevasyonu olusturmaz. Oysa aterom plaginda derin bir hasarlanma varsa
olusan trombiiste fibrin igerigi daha fazladir. Bu trombiise kirmizi trombiis denir ve
koroner arter liimenini tam olarak tikar ve bu durum da kan akiminin kesilmesine yol

acar. Bu durum EKG’ye STEMI olarak yansir (27,28).

2.2. AKUT KORONER SENDROM

AKS terimi, akut miyokard iskemisi veya infarktiis siiphesi veya bunlardan
Otlirii kanit1 olan hastalarda kullanilir. ST segment yiikselmesiz miyokart infarktiisti
(NSTEMI), ST segment yiikselmeli miyokard infaktiisii (STEMI) ve kararsiz angina
pektoris (USAP) seklinde ii¢ grupta incelenir. Bu simiflamanin gerekgesinden otiirii
her bir klinigin yonetiminin farkli olmas1 gerekir. Miyokard hasari, en az bir degerin

99. persentilinin {ist referans sinirimin {izerinde olmasi sart1 ile yiiksek troponin



degerleri saptandiginda kullanilir. Troponin degerlerinde ylikselme veya diisme
oldugunda miyokard hasarinin akut oldugu diisiiniiliir.

Akut miyokart iskemisi saptandiginda anormal ¢ikan kardiyak belirtecler ile
saptanmis klinik duruma akut miyokard hasar1 denir. Mi, evrensel olarak patolojik,
klinik ve prognostik farkliliklara gére 5 ana grupta incelenir (29).

Tip 1: Koroner arter hastaligina baglh gelisen plak riiptiirii ya da erozyonu ile
ag13a cikan tipidir. Spontan MI, plagin riiptiirii, fissiirii, erozyonu, disseksiyonu gibi
primer bir olaya bagli Ml tipidir.

Tip 2: Dolagimdaki oksijen miktariyla ihtiyact arasinda bir uyumsuzluk
vardir. Bunun nedeni miyokard {izerinde sekonder bir sebebin iskemik bir hasara yol
acmasidir. Koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipotansiyon,
hipertansiyon gibi.

Tip 3: EKG degisikligi ile ST elevasyon varligi, yeni gelisen sol dal
blogu(LBBB) veya ventrikiiler fibrilasyonun sebat ettigi miyokard iskemisi
sonucunda kardiyak 6liim gergeklesen, hastalar1 kapsar.

Tip 4a: Perkiitan Koroner Girisim (PKG) ile iliskili MI

Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili MI. Akut gelisen veya otopside saptanmis
tipidir.

Tip 5: Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisi (CABG) Ile iliskili MI

2.3. RiISK FAKTORLERI

KAH fizyopatolojisinde yas (kadinlarda 55 yasin tizerinde, erkeklerde 45
yasin lizerinde), erkek cinsiyet, familyal 6ykii ve kadinlarda erken menopoz varlig
degistirilemeyen risk faktorlerindendir. Ilaclarla kontrol altina alman hiperlipidemi,
hipertansiyon varligi, diabetes mellitus olmasi, fiziksel inaktivite ve sigara kullanimi

ise degistirilebilir risk faktorleridir (30,31). Bunlar Tablo 1°de 6zetlenmistir.

Tablo 1. KAH risk faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri
- Yas - Sigara

- Cinsiyet - Hiperlipidemi

- Aile dykiisi - Hipertansiyon

- Kadinlarda erken menopoz dénemi - Diabetes Mellitus

- Fiziksel inaktivite
- Sigara kullanim1




Ateroskleroz gelisimi ic¢in degistirilemeyen en giicli risk yastir. KAH
bakimindan erkeklerde 45 yas iizerinde, kadinlarda 55 yas lizerinde olmasi risk
olusturur (32). Erkek populasyonunda her dekadda risk artar. Premenopozal donemde
KAH riski, erkege kiyasla daha diistiktiir. Yas ilerledik¢e bu oran birbirine yaklasip
70 yasinda esit hale gelmektedir. Ostrojen hormonu vazodilatasyon saglar, pthti
olusum riskini azaltir, bacaklarda ve kalcada yag fizyolojisini diizenler. Menopoz
sonrasinda Ostrojenin koroner arter iizerine koruyuculuk etkisi azalir. Fakat bu
duruma ragmen KAH diinyada kadinlararasinda bir numarali mortalite nedenidir
(33,34-36). Aile oOykiisi KAH’in degistirilemeyen risk faktorlerindendir. Aile
Oykiisiinde Oykiiniin pozitif olmasi, birinci derece akrabalar i¢inde erkek bireylerde
55, kadin bireylerde 65 yasindan 6nce MI &ykiisiiniin olmasi, abdominal aort
anevrizmasi, gecici iskemik atak ve inme Oykiisii, periferik arter hastaligi gibi
ateroskleroz tiirlerinden en az birinin olmasi1 olarak tanimlanmaktadir (37-43).

Yakin zamanda kontrol edilen 52 iilkede yapilan INTERHEART olgu-kontrol
calismasinda, anne ya da babada gecirilmis miyokard infarktiis olmast AKS ic¢in
giiclii bir risk faktorii olarak sdylenmektedir (43). Tiiketilen sigara miktariyla koroner
arter hastalig1 arasinda, tiim bireylerde 1rk ve cinsiyet fark etmeksizin giiclii bir iligki
bulunmaktadir. Sigara degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Giinde en az 20 adet sigara
tiikketen bireylerde hig sigara tiiketmeyenlere gore bayanlarda 6 kat, erkeklerde 3 kat
miyokard infarktiis riski artmistir (44). Aktif sigara i¢iciligi mortalite ve morbiditenin
ciddi bir risk faktorii olup, pasif igiciliginin yani sigara dumanina maruz kalmanin da
degistirilebilir 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (45).

Diizenli egzersiz yapmak yararl olup risk faktorleri {lizerine azaltic1 etkisi
vardir. Bunlar; aglik serum glikoz konsantrasyonunu, kan basing diizeyini diisiirmek,
insiilin  duyarliligimni, dislipidemiyi ve bel ¢evresini azaltmaktir. Orta derecede
egzersiz yapmak dahi koroner arter hastalifi ve diger nedenlere bagli gelisen
mortaliteye karst protektif etkisi mevcuttur (46,47). Artmis kan kolesterol
seviyelerine ve i¢ organlarda yag birikmesine aktif olmayan yasam tarzi sebebiyet
verir. Bu duruma hiicresel diizeyde dogustan olan veya edinilmis immiinolojik bir
yanit eslik edebilir ve aterosklerozun fizyopatolojisinde 6nemli bir rol oynayan

mekanizma olanvaskiiler inflamasyona yol acar (48).



Son yillarda Avrupa Kalp Cemiyeti (ESC)’nin bir agiklamasinda soyledikleri
gibi diyabet bir kardiyovaskiiler hastaliktir (49). Diyabet mevcudiyeti koroner arter
hastaligina esdeger sayilmaktadir. Diyabetes mellitus, koroner arter hastaliginda
degistirilemeyen en dnemli risk faktoriidiir (50). Insiilin direnci oldugunda, vaskiiler
yap1 degisiklikleri ve endotel islev bozuklugu olur (51,52). Hipertansiyon (HT)
kardiyovaskiiler hastaliklarla alakali bagimsiz bir risk faktoriidiir. HT, dlgiimlerde
sistolik kan basing Ol¢climiiniin >140 mmHg ve/veya diyastolik kan basing
Olclimiiniin >90 mmHg olarak tanimlanmaktadir (53).

Sistolik kan basincindaki her 20/mmHg diyastolik kan basincindaki her 10
mmHg’lik artis ile koroner arter hastaligi ile iliskili mortalite riski iki katina
cikmaktadir (54). Aterosklerozun fizyopatolojisinde LDL kolesteroliin énemli bir rol
oynadigi birden fazla literatiirde gosterilmistir (55-58). Koroner arter hastaligi icin
yikksek LDL, diisiik HDL diizeyleri major risk faktorlerindendir (59). HDL nin
damar duvari iizerine koruyucu etkisi vardir. Ateroskleroz ile HDL arasinda ter bir
orant1 mevcuttur (60,61).

LDL, molekiiler yapis1 kii¢iik oldugundan vaskiiler yapinin intima tabakasina
kolayca girer ve birikir. Trigliserid diizeylerindeki yiikselme; HDL kolesterol
diizeyinde azalmaya, LDL kolesterol ve diger lipoproteinlerde artisa yol agmaktadir.
Bu sebepten 6tiirii ateroskleroz fizyopatolojisnde 6nemli rol oynar (62). Birden fazla
randomize kontrollii calismanin sonuglarina dayanarak; total kolesterol (TK) ve LDL
kolesterol (LDLK) diizeylerindeki diisiisler kardiyovaskiiler hastaliklar1 azalttigini
veya Onleyebildigini gostermektedir. Bu sebepten otiirti, TK ve LDL-K diizeylerinin

diisiiriilmesi tedavideki esas hedef olmaya devam etmektedir (63).

2.4. INFLAMATUVAR SUREC

2.4.1. C Reaktif Protein

Birden c¢ok inflamasyon belirtecinin kardiyovaskiiler hastaliklarda riski
artirdig bilinmektedir (36).

C reaktif proteinin inflamatuvar etkileri; IL-6 reseptoriiniin ve doku
faktorilinlin ile makrofajlardan inflamatuvar sitokinlerin salgilanmasini arttirmasi ve
kompleman siSTEMlIni aktive etmesidir (64). CRP’deki antiinflamatuvar etki ise

noétrofillerin damar duvarina baglanmasin1 ve bu yiizden de inflamasyon bolgesine



gecisini azaltmasi, ayn1 zaman igerisinde de hiicreler iizerine apopitozuda etki
gostermesidir (65). En 6nemli inflamatuvar parametrelerden birisi yiiksek sensitif C-
reaktif proteindir (hsCRP). HsCRP’nin AKS hastalarinda neden yiiksek oldugu tam
aciklanamamistir. Miyokardiyal hasarin inflamatuar bir slire¢ olmasindan Gtiiri

yiiksek oldugu diisiiniilmektedir (66).

2.4.2. Albumin

Albumin, hidrofilik oranlar1 diisiik olan yag asitlerinin ana tasiyici
komponentidir. Ayrica albumin, oksijen serbest radikallerine baglanir ve onlar
kontrol altina alir ve bilirubin gibi toksisitesi yliksek olan molekiillere baglanarak
onlar1 etkisiz hale getirir. Nitrik oksidin kandaki esas tasiyicisi da albumindir.
Albumin bu maddelere baglanarak hem zararli molekiilleri etkisiz hale getiri hem de
yararlt molekiilleri hedef dokuya ulastirarak hiicrelerin ihtiyaglarini karsilar (67).

Vaskiiler hiicrelerdeki ADPaz, endotelde fonksiyonunu yerine getiren
adenozin difosfat (ADP)’dan adenozin monofosfat (AMP), AMP’den ise adenozin
olusturan bir enzimdir. Adenozin kuvvetli bir trombosit inhibisyonuna neden olur.
Calismalarda albuminin vaskiiler ADPaz aktivasyonunu artirdig1 gosterilmistir (68).

Fosfolipidlerinden arasidonik asit (AA) sentezini artiran, trombosit fosfolipaz
A2 enziminin aktivitesini artiran molekiil albumindir. Fakat albumin, arasidonik
asitten tromboksan A2 olusumunu engeller (69). Tromboksan A2, PGH2’den
sentezlenmektedir. Albumin, izomeraz nezim tiizerine pozitif etki gosterip aktiviteyi
artirir, bunun sonucunda PGH2 sentezini azaltip trombosit agregasyonunu inhibe
edici etkisi olan PGD2 sentezini fazlalastirir.

Albumin eritrosit agregasyonunu inhibe edip fibrinolizisi artirir. Endotele
fibrinojenin baglanmasin1 nétralize etmektedir (70). Bu ylizden fibrinojenin
protrombotik olaylarim1 albumin tersine cevirir. Aterosklerotik siiregte serbest
radikallere bagli endotel hasar1 énemli bir rol oynar. Iskemik kalp hastalig: ile ilgili
azalmis antioksidanlar, vitamin E ve C sorumludur (71). Bundan otiirii albuminin
antioksidan o6zelliginin arastirilmast birgok caligmaya ilham olmustur. Albumin
igerikli antioksidanlarin koroner arter hastaliginda mortaliteyi azalltigin1 gosteren

calisma da mevcuttur (72).



2.4.3. Prokalsitonin

1989 yilinda Ghillani ve arkadaglari tarafindan tanimlanmis olan
prokalsitonin (PCT) tiroid bezinde bulunan parafolikiiler C hiicrelerinden
kaynaklanan kalsitoninin kaynagidir (73). Bakteriyel enfeksiyonlara primer yanit
olarak proinflamatuvar cevap olarak prokalsitonin yiikselir. Bundan o&tiirii akut faz
reaktani olarak da bilinmektedir (74).

Saglikli insanlarda PCT, tiroidin C hiicrelerinde kormozom 11deki CALC-1
geninden tretilir. Bu {iriin preprokalsitonin olarak da bilinir. Enzim aktivasyonu
sonucu prokalsitonine doniisiir. Normalde tiroid C hiicrelerinde olusturulan tiim PCT
kalsitonine doniistiiriiliir, bu ylizden higbir PCT dolasima ge¢mez. Bundan 6tiirii,
saglikli bireylerde PCT seviyesi ¢ok diigiiktiir (0.05 ng / mL)(75).

Inflamasyon siirecinde, PCT iki mekanizma aracihifiyla salgilatilir.
Mikroorganizmalardan salgilanan toksik metabolitler ve lipolisakkarid ile uyarilan

yol veya TNF-a, IL-6 gibi inflamatuar belirtecler ile uyarilan yoldur (76).

2.4.4. Beyaz Kiire Hiicreleri

AKS fizyopatolojisinde 16kositler dnemli bir role sahiptir. Endotel hiicre
duvarlarina oksidatif olarak etkiler, kiiciikdamarlar1 tikar, koagiilasyonu artirir,
inflamasyonu diizenler. Akut miyokard infarktiisiinde nekrotik silirecten sonra
16kositler buraya go¢ ederek kiiciik damarlar tikarlar, sonugta infarkt bolgesi biiytir
(77).

Endotel hasarindan sonra, nétrofiller endoteli gecerler. Damarin intima
tabakasinda aktive olurlar. Monositlerse lipitleri fagositoza ugratir ve orada
makrofajlara doniisiir (78). Notrofillerle mast hiicreleri plak i¢inde toplanirlar (79).
Zamanla inflamasyonun artmasina neden olurlar (80). Bundan &tiirii aterosklerotik
plak daha kirilgan hale gelip koroner arter hastalig1 ortaya cikar.

Birden fazla calismada lokositozun mortaliteyi artirdigi gozlemlenmistir.
Lokositozun ayrica klinik takibi agisindan prognostik énemi de vardir (80-83). Bir
calismada AKS hastalarinda 16kositozun mortalite i¢in bir risk faktorii oldugu 1 ve 6
aylik takip siiresi i¢inde gozlemlenmistir (84). Koroner anjiyografi olan hastalarda
yapilan bir calismada, hem l16kosit hem de noétrofil sayist koroner stenozun

ciddiyetini, derecesini ve yasam siiresini ongormede faydali oldugu gdsterilmistir



(85). Lenfositler, 0zgiil patojenlere karst cevap olusturabilen ve rekiirren
enfeksiyonlara bagisiklik olusturan, kazanilmis bagisikligin  merkezinde olan
hiicrelerdir. Kandaki lenfositlerin yaklasik %90°1 T lenfositlerinden, geri kalanin
onemli bir kismimi B lenfositleri, geri kalan kismi ise dogal oldiiriicii (NK)
hiicreleridir (86).

B lenfositleri hiicrelerin yiizeylerinde bulunup esas gorevleri antijenlere kars1
spesifik antikor iiretirler. Ve bunun sonucunda antijenlere karsi hiimoral yanit olusur.
B lenfositler kemik iliginden lenfoid organlara gider. Orada hiicre ylizey
immiinglobulinlerince antijenler baglanir. B lenfositleri aktiflesir, ve sonugta antikor
tiretimi olur (87).

T lenfositlerinin {liretim yolunda ise, olay kemik iliginde baslayip tiimusta
devam eder. Ve sonugta timusta olgunlasan T lenfositler CD4 ve CDS8 ylizey
reseptorlerine sahip iki gruba ayrilirlar. CDS8 yiizey reseptorlerine sahip olanlar;
sitotoksik hiicrelerdir ve immiin siSTEMIn baskilanmasindan sorumludur (88). CD4
yiizey reseptoriine sahip olanlar ise; diger immiin hiicreleri aktive ederler. T
lenfositler sadece kendisinin tantyabilecegi antijenleri tanimaya yardimci olan TCR

molekiiliine sahiptir (86).

2.5. ELEKTROKARDiIYOGRAFI

AKS kliniginde olan olgularda ilk basvurudan sonraki ilk 10 dakika iginde
(hasta acil servise geldiginde veya hastaneye gelmeden dnce tibbi yardim ekibiyle ilk
temas aninda) elektrokardiyogram (EKG) g¢ekilmelidir ve bu uzman doktor
tarafindan hemen yorumlanmalidir (89).

NSTEMI’da karakteristik EKG anormallikleri, ST segment ¢okmeleri veya
gecici ylikselmeleri veya T dalga degisiklikleri goriilebilir (14,90). EKG’nin bir
onceki EKG ile karsilastirilmasi son derece onemlidir. NSTEMI tanisi i¢in >0,05 mV
ST depresyonu olmasi hassastir (91).

Hastalari ¢ogunda EKG normal izlenmektedir. Iskemi gegici olarak meydana
geldiginden bagvuru EKG’leri normal olan hastalarda bile semptomlar gecene kadar
20-30 dakikada bir EKG c¢ekilmemesi onerilir (92). EKG ¢ekimleri ilk basvurudan
sonraki 3. 6. 9. ve 24. saatte, gogiis agris1 veya diger esdeger semptomlar tekrar

oldugunda hemen yinelenmelidir.
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Tamamen normal bir EKG’nin NSTEMI'y1 diglamadigi bilinmelidir. Yapilan
calismalarda normal EKG’ye sahip, acil servisten taburcu edilen hastalarin %5’ine
sonradan akut miyokard enfarktiisi (AMI) veya USAP tanismin koyuldugu
gosterilmistir (93).

AKS’de NSTEMI demenin en kolay yolu EKG cekilip diger olasi1 tanilarin
dislanmasi seklindedir. Kan parametreleri ise bize NSTEMI ve USAP’1 ayirmamizi
saglar. Ayirici tanilart ekarte etmek veya degerlendirmeye almak icin goriintiileme

teknikleri kullanilmaktadir.

2.6. KARDIYAK BIYOBELIRTECLER

Bagvuran hastada EKG bulgular1 her zaman olmamakla beraber semptomlari
da spesifik olmadigindan biyobelirtecler AKS’li hastalarda tam1 ve tedavinin

planlanmasinda 6nemlidir.

2.6.1. Kardiyak Troponinler

Biyobelirtegler, NSTEMI hastalarinda tan1  ve tedavisinde klinik
degerlendirme ve EKG yi tamamlarlar. CK, CK-MB ve miyoglobine kiyasla
Troponin I (cTnl) ve Troponin T (¢TnT) miyosit hasarin1 daha sensitif ve spesifik
gosterir (94-96). MI ile uyumlu bir hastada 99. persentil iizerindeki kardiyak troponin
degerleri MI tanisin1 dogrular (98,99). Semptom baslangicindan itibaren 1. saatte
ozellikle hs (high-sensitif)-troponin degerleri pozitiflesir ve uzun siire pozitif
seyrederler.

cTnl ve cTnT gogiis agris1 basladiktan yaklasik 3 ila 6 saat sonra kanda
yiikselmeye baslar. CTnl nekroza ugramis miyositlerdeki salinimi nedeniyle
miyokard infarktiisii sonras1 7-10 giin, cTnT ise 10-14 giin kadar kanda yiiksek
seyredebilir (30,66,97,98).

Troponinlerin hem tanisal, hem de tedavi kararlar;; AHA/ACC (Amerikan
Kalp Dernegi/Amerikan Kardiyoloji Dernegi) ve ESC(Avrupa Kardiyoloji
Dernegi)’nin NSTEMI ile ilgili kilavuzlarinda 6nemli bir rolii oldugu belirtilmektedir
(99,100).

Genelde ilk troponin &l¢limii yiiksek olan hastalarin prognozu daha kotii

olmakla birlikte, yapilan caligmalarda 4, 8 ve 12 saat sonra tekrarlanan troponin
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Olglimlerinde yilikselme olmasi diagnostik ve prognostik olarak oOnem tasidigi
vurgulanmaktadir (101).

Troponinin 5 kat iistiindeki artislarin Tip-1 MI tamisinda yiiksek pozitif
prediktif degeri (PPD) vardir (>%90). Troponindeki 3 katina kadar olan artislarda ise
Tip-1 Mi tamsindaki PPD smirlidir (%50-60). Troponin yiiksekligi yapan diger
nedenler de diisiiniilmelidir. Troponin diizeylerindeki hem artis hem de diisiisler akut
kardiyak hasar1 kronik hasardan ayirmaktadir. Aradaki fark ne kadar fazla ise Akut
MI olma olasilig1 da o kadar yiiksektir (94-96,102-107).

2.6.2. Kreatin Kinaz

Kreatin kinaz miyokard band1 (CK-MB) miyokard hasar1 bagladiktan sonra 3-
12 saat icinde yiikselmeye baslamaktadir, 24.saatte doruk noktasina ulasir, 48-72.
saatlerde normal araligma doner (108-110). Kontiizyon, asir1 egzersiz, nobetler,
intramiiskiiler enjeksiyonlar, pulmoner emboli, kardiyoversiyon, elektrige amruz
kalma, miyoperikarditler, kalp cerrahisi sonrasinda CK-MB yiikselebilir. Bunun yan1
sira bobrek yetmezliginde de klirens azalacagindan CK-MB seviyeleri yiikselebilir
(108,110). CK ve CK-MB’nin siireegelen Olclimleriyle infarktiis alaninin
biiyiikliigiinii tahmin edilebilecegi ¢calismalarda gosterilmistir (111).

2.6.3. BNP

Kan basing diizeyini, elektrolit dengesini ve viicut s1ivi durumunu diizenleyen
bir hormondur. BNP, ventrikiiller basincin fazla yiiklenmesine ve volim
genislemesine cevap olarak kardiyak ventrikiillerden salinan bir nérohormondur.
BNP, sol ventrikiiliin islevinin yetersizliginde ve MI sonrasinda tan1 ve prognoz
degerlendirmesinde diger nérohormonlardan daha 6dnemlidir. Negatif prediktif degeri
yiiksek riskli hastalarda degerlidir.

BNP ve NT-proBNP’nin AKS’li hastalardaki diagnostik degerini gdsteren
calisma az say1 da olsa, AKS’li hastalarda yiikseldigini ve de 6nemli bir prognoz
takip degeri oldugunu gosteren ¢ok calisma vardir (112,113).

Ayrica BNP ve NT-proBNP’nin MI sonras1 remodellingi éngérmede degerli
bir parametre olup sol ventrikiil fonksiyon takibini degerlendirmekte de 6nemli bir

yere sahiptir (112,113). Geriye doniik calismalarda veriler gosteriyor ki; NSTEMI’de
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BNP veya NT-proBNP diizeyleri yiiksek seyreden hastalarda troponinden bagimsiz
olarak mortalite oranlarinin {i¢ ila bes kat yiiksek oldugunu gostermistir (114).
Natriiiretik peptid diizeyi 6l¢timii AKS’li hastalarda rutin olarak degerlendirilmesi

onerilmektedir (115).

2.7. KORONER ANJiYOGRAFI

Koroner anjiyografi uygulanan hastalarda rsemptomlar azalir, yatis siiresini
kisaltip prognozu iyilestiri. Miyokardin tekrardan beslenmesi hastadaki
endikasyonlara, zamanlamaya ve tercih edilen yaklasima (PKG veya KABG), risk
faktorleri, eslik eden komorbiditelere ve anjiyografiyle belirlenmis lezyonlarin
durumuna baghdir. Yiiksek riskli hastalar1 erken donemde yakalamak ve bu donemde
koroner anjiyografi planlamak hastanin prognozu agisindan énemlidir (116).

Fibrinolitik tedaviye gore koroner girisim kardiyovaskiiler sistem
komplikasyonlarin1 azaltmaktadir. Hastayla ilk temastan balon siiresine kadar oaln
stirenin 90 - 120 dakikadan fazla olmamasi, daha kisa siirede koroner anjiyografi
uygulanmasi ilk tercih edilmesi gereken tedavi yontemi olarak (ESC) ve Amerikan
Kalp Dernegi’nde (AHA/ACC) belirtilmistir (117-120).

NSTEMI tanist alanlarin  yarisindan fazlasinda en az bir major
damarda %350den fazla stenoz vardir. Hastalarin yiizde onunda ana koroner arter
lezyonu, %35’inde lic damar hastaligi, ylizde yirmisinde iki damar hastaligi, %20
civart hastada ise tek damar hastalifi vardir. Kadinlarda daha fazla olmak

tizere %15’inde koroner darlik yoktur (16).

2.8. SYNTAX SKOR ALGORITMASI

Koroner arterlerin degerlendirilmesinde, syntax skoru anjiyografi sonucunda
lezyon sayisi, fonksiyonel durumu ve lezyonun bulundugu alan gibi 6zellikler g6z
Oniinde bulundurularak hazirlanmistir (10). SX skoru, sol ana koroner arter
lezyonuna sahip olan veya ili¢ damar hastalarinda en uygun tedavi stratejisini
belirlemek amact ile hekimlere yardimci olmak igin gelistirilmistir (121,122). SX
skoru, bilgisayarda bir program kullanilarak koroner arterin lezyonunundaki
ozelliklere gore puan verilerek hesaplanir. 12 temel o6zellige bakilir. Bunlar

dominans, lezyonlarin toplam sayisi, lezyonlarin bulundugu damar segmenti, total
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okliizyon, bifurkasyon-trifikasyon lezyon, aorto ostial lezyon, ciddi tortiyozite,
lezyonun uzunlugunun >20 mm, ciddi kalsifikasyon, trombiis, yaygin hastalikli ve
daralmis segment olup olmadigidir (10). Bu skorlama Tablo 2’de 6zetlenmistir.

SX skoru, perkiitan koroner girisimle tedavi edilen hastalarda istenmeyen
kardiyak ve serebrovaskiiler olaylarin bagimsiz bir prediktorii oldugu saptanmigtir
(11). SX skorunda puanlama siSTEMIne gore; 0-22 diisiik, 23-32 orta, 33 ve
iizerindeki puanlar yiiksek olarak kabul edilir. Ozellikle diyabetes mellituslu, sol ana
koroner arter veya birden fazla damar hastaligi olan hastalarda perkiitan koroner
girigsim veya cerrahi kararinin SX skorundaki puana gore verilmesinin, morbidite ve

mortalite yoniinden hastaya katki saglayacagi diistintilmektedir (123).

Tablo 2. Syntax-1 skor algoritmasi

1) Baskin damar siSTEMI

2) Lezyon Sayisi

3) Lezyon basina diisen segment sayisi

4) Tam tikanma
- Erkilenen segment sayis1
- Siire (>3 ay) veya bilinmiyor
- Kor sonlanma
- Kopriilesme
- Tam tikanma sonrasi goriilen ilk segment (anterograd veya retrograd)
- Yan dal tutulumun varligi

5) Trifukasyon
- Hasta segment sayisi

6) Bifurkasyon
- Tipi
- Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma < 70 derece

7) Aorta osteal darhk

8) Ciddi kivrimh damar yapisi

9) Lezyon uzunlugu > 20mm

10) Ciddi kalsifikasyon

11) Trombiis varhg

12) Yaygin hastalik / kii¢iik damarlar
- Etkilenen damar sayist
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3. MATERYAL ve METOD

Calisma yillik ortalama 288.000 hastanin basvurdugu {igiincii basamak bir
hastanenin acil servisinde prospektif gdzlemsel vaka serisi olarak yapildi. Calismaya
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi merkezi etik kurul onayr alindiktan sonra
basland1 (Toplant1 Tarihi: 02.04.2021, Toplant1 sayisi1:110, Karar no:47). Calisma
Helsinki Bildirgesi ve iyi klinik uygulamalara gore gerceklestirildi.

Katilimci Se¢imi

Calismaya 05.04.2021-05.11.2021 tarihleri arasinda acil servise gogiis agrisi
ve goglis agrisi esdeger semptomlart ile (carpinti, bulanti ve kusma, diaforez)
basvuran ve NSTEMI tanis1 alan hastalar dahil edildi. Calismaya dahil olabilecek
tiim hastalardan oncelikle bilgilendirilmis onam formu alindi. Calismaya dahil etme

ve harig¢ tutma kriterleri 6nceden belirlendi.

Calismaya Dahil Olma Kriterleri
1. Gogiis agris1 ve esdeger semptomlar ile acil servise bagvuran ve NSTEMI
tanist alan 18 yas Uistii hastalar

2. Acil serviste NSTEMI tanisi alip koroner anjiyografi yapilanlar

Cahsmadan Hari¢ Tutma Kriterleri
1. 18 yas alt1 hastalar

2. Serum kreatinin diizeyi>2mg/dl olan hastalar

3. Gebe hastalar

4. Kararsiz anjina pektorisi olan hastalar

5. Takipleri sirasinda EKG degisikligi olanlar ve STEMI hastalar
6. Sepsisi olanlar

7. Kronik rahatsizligi olanlar (Karaciger yetmezligi olanlar, onkolojik
problemi olanlar, endokrin problemleri olanlar, bobrek yetmezligi olanlar,

gastrointestinal sistem hastalig1 olanlar, gecirilmis serebrovaskiiler olay1 olanlar)
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Calisma icin Yapilan islemler

Hastalara acil servise basvurularinin ilk 10 dakikasi i¢inde 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi cihazi ile 25 mm/sn hiz ve 10 mm/mV kalibrasyon ile 12
derivasyonlu yiizey EKG kayitlar1 alindi. Akut gogiis agris1 veya esdeger
semptomlar1 olan ve EKG’lerinde ST segment yilikselmesi olmayan ancak yapilan
enzim takiplerinde en az 1 kardiyak enzimin yiikselmesi NSTEMI olarak tanimlandi.

Basvuru sirasinda her hastadan ayrintili bir tibbi 6ykii alind1 ve tiim hastalar
yasam tarzlar1 ve risk faktorleri hakkinda bir veri formu doldurdu. Hastalarin
demografik 6zelliklerinin yan1 sira, komorbiditeleri (diabetes mellitus, hipertansiyon,
hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, kronik hastaliklar1), vital bulgulari, bagvuru
aninda alinan kan tetkiklerinin sonucu olan laboratuvar parametreleri, servis/yogun
bakim yatig bilgisi standart veri formuna kaydedildi. Ayrica hastalara yatis
verildikten sonraki uygulanan tedavi modaliteleri, ekokardiyografide ejeksiyon
fraksiyon ylizdeleri, KAG’ da etkilenen damar sayis1 ve buna gore uygulanan tedavi
yontemi (medikal tedavi, PTCA, koroner anjio by-pass greft) ve SYNTAX skorlar1
veri toplama formuna kaydedildi. Hastalarin KAG’ lar1 uzman kardiyolog tarafindan
degerlendirilip web tabanli SYNTAX skoru hesaplayicist ile SYNTAX-1 skoru
hesaplandi (http://www.SYNTAXscore.com). Ayrica Halk Sagligi Genel Miidiirligii
Oliim Bildirim SiSTEMI araciligiyla hastalarin acil servise basvurularindan sonraki
30 giinliik siirede mortal olup olmadig1 da kayit altina alind1.

Hastalarin acil servis bagvuru aninda hemogram tetkikleri, biyokimyasal
parametreleri, kardiyak markerlar1 (CK-MB, Hsn Troponin I, BNP) ve calismaya
0zgl biyobelirte¢ (Prokalsitonin) ¢alisildi. Hastalarin biyokimyasal parametreleri i¢in
kullanilan cihaz; Beckman Coulter AO5800, hemogram tetkiki i¢in kullanilan cihaz;
DXH 800, biyobelirte¢ cihazi; Beckman Coulter DXI, BNP i¢in kullanilan cihaz;
Architect 1di.

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 21
paket programi kullanmildi. (SPSS Inc, Chicago, Illinois, USA). Siirekli veriler
ortalama, standart sapma seklinde Ozetlenirken, kategorik veriler sayr ve yiizde

cinsinden 0Ozetlendi. Kategorik veriler ki-kare testi ile karsilagtirildi. Bakilan
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parametrelerin ortalamalarmin karsilastirilmasinda Kolmogorov-Smirnov testi ve
histogram ile yapilan degerlendirmelerde degiskenlerin normal dagildigi durumlarda
iki grup karsilastirmalarda student t test, normal dagilmadigi durumlarda Mann
Whitney U testi kullanildi. BUN/Albumin, CRP/ Albumin, Notrofil/ Lenfosit,
Prokalsitonin, CRP, Hsn-Troponin I ve SYNTAX Skorlarinin mortaliteyi dl¢gmedeki
dogrulugunun arastirilmasinda alic1 isletim karakteristigi (ROC) egrisi kullanildi. Bu
metoda gore en iyi test tanimi icin duyarliigi %100, yanhs pozitiflik sifir (1-
Ozgiilliik=0), egri altinda kalan alanin (AUC) 1 olmas1 ve AUC degerinin diagnostik
degerinin p <0,05 olmasi temel kriter olarak kabul edildi. Cut-off degerinin
belirlenmesinde ROC egrisindeki en yiiksek duyarlilik ve 0Ozgiillik noktasinin
alindig1 Youden indeksi kullanildi. Tani testinin dogrulugunun arastirilmasinda
sensitivite, spesifisite parametreleri %95 giiven araligi ile hesaplanarak tablo olarak
sunuldu. Hastalarin 30 giinlik mortalitelerinin tahmini i¢in biyobelirteclerin
multivariyant analizi yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 degeri

alindi.
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4. BULGULAR

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine 05 Nisan 2021
ve 05 Kasim 2021 tarihleri arasinda bagvuran ve takiplerinde NSTEMI tanis1 alip
KAG olan 415 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin %34.2° si (n=142) kadin
iken, %65.8’1 (n=273) erkekti. Kadin hastalarin yas ortalamasi (66.7+11.5), erkek
hastalarin yas ortalamasina gore (60.5+11.2) istatiksel olarak anlamli oranda daha
yiiksek idi (<0.001). Hastalarin acil servise en sik basvuru sebebi gogiis agrisiydi
(n=357). En sik saptanan komorbidite hiperlipidemi idi (n=261). Kadin hastalarda
diyabetes mellitus (p<0.001) ve hipertansiyon (p=0.010) siklig1 istatiksel olarak
anlamli oranda daha yiiksekti. Otuz gilinlik mortalite degerlendirildiginde kadin
hastalarda istatiksel olarak anlamli oranda daha yiiksekti (p=0.034). Hastalarin

cinsiyetlerine gore demografik 6zellikleri Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3. Hastalarin cinsiyetlerine gore demografik ozellikleri, biyobelirteclerin ortalama
degerleri ve prognozu

Kadin hastalar Erkek hastalar P
(n=142) n=273)
Yas (y1l) ortalama+SD 66.7+11.5 60.5+11.2 <0.001
Komorbiditeler (n) (%)
Hiperlipidemi 85 (%59.9) 176 (%64.5) 0.356
Hipertansiyon 99 (%69.7) 155 (%56.8) 0.01
KAH 59 (%41.5) 107 (%39.2) 0.642
Diabetes Mellitus 81 (%57) 82 (%30) <0.001
Bagvuru Sikayeti (n) (%)
Gogiis Agrist (357) 117 (%82.4) 240 (%87.9) 0.124
Nefes Darlig1 (44) 20 (%14.1) 24 (%8.8) 0.097
Bulanti-Kusma (21) 8 (%5.6) 13 (%4.8) 0.701
Carpint1 (9) 5 (%3.5) 4 (%4.5) 0.173
Diaforez (2) 1 (%0.7) 1 (%0.4) 0.637
Gogiis Agrisinin baglangig siiresi 5.4+10.2 7.4+15.4 0.164
(saat) ortalama+SD
Vital Bulgular ortalama+SD
Ates (°C) 36.5+0.3 36.5+0.3 0.061
Nabiz (atim/dk) 86.9+18 82.1+17.7 0.008
OAB (mmHg) 100.9+14.3 100.4+13.9 0.755
O, Saturasyon (%) 96.5+2.9 96.9+3.2 0.213
LVEF (n) 91 171
ortalama+SD 48.1£11.6 50.3+10.8 0.138
SYNTAX Skoru ortalama+SD 15.4+7.6 14.147.6 0.102
Biyobelirtegler ortalama+SD
BUN/Albumin 49424 4.6+2.2 0.121
CRP/Albumin 4.949.1 4.249.8 0.484
CRP 16.7+28.1 15+32.7 0.605
Prokalsitonin 0.3+2 0.2+0.7 0.617
Nétrofil/Lenfosit 5.247 6.5+£15.4 0.332
Troponin 2898.5+7730.1 2264.6+4334.3 0.285
Sonlanim (n) (%)
Servis Yatig 8 (%5.6) 20 (%7.3) 0.514
Yogun Bakim Yatig 134 (%94.4) 253 (%92.7)
Hastane Yatig Siiresi (giin) ortalama+SwD 4.6+3.2 4.2+13.9 0.391
30 giinliik Mortalite (n) (%) 13 (%9.2) 11 (%4) 0.034

18



Troponin, BUN/Albumin, CRP/ Albumin, Noétrofil/ Lenfosit, PCT, CRP ve
SX Skorlarinin mortaliteyi 6n gérme gliciiniin karsilastirildigt ROC egrileri Sekil
1’de, bu egrilere ait analitik analizse Tablo 4’te Ozetlenmistir. Hastalarin ROC
analizlerine gore 7 parametrenin de mortaliteyi 6n gérme giicii istatiksel olarak
anlamli oldugu tespit edildi. Yapilan karsilastirmalarda egri altindaki alan ile
belirlenen prediktif degerler arasinda en yiiksek 6ngérme giiciiniin SX skoru oldugu
belirlendi. SX skorunda (AUC: 0.686, %95 GA 0.564-0.809, p=0,002) oldugu tespit
edildi. Syntax skorunun cut-off degeri 17.75 almmasi durumunda
sensitivitenin %70.8 ve spesifitenin %71.4 oldugu tespit edildi. Syntax skorundan
sonra; BUN/Albumin’ in (AUC:0.682, %95 GA 550-0.813, p=0.003) olup,
mortaliteyi tahmin etme giiciinde cut-off degeri 4.8 alindiginda sensitivite %70.8
iken spesifite %64.5 olarak tespit edildi. Prokalsitoninin (AUC:0.639, %95 GA
0.516-0.762, p=0.022) olup, mortaliteyi tahmin etme giiclinde cut-off degeri 0.055
olarak alindiginda sensitivite %54.2 spesifite %76.5 olarak saptandi (Tablo 4).

ROC egrisi

Egrinin kaynag

== Troponin
- Prokalsitonin

CRP

~—— BUN/Albumin
CRP/Albumin

——Notrofil Lenfosit

SYNTAX
Referans ¢izgisi

Sensitivite

0,0 T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0.8 1,0

Spesifite

Sekil 1. SYNTAX, BUN/Albumin, CRP/ Albumin, CRP, Prokalsitonin, Hsn-Troponin I ve
Notrofil/ Lenfosit skorlarinin mortaliteyi 6n gérme giiciine Ait ROC Egrisi

19



Tablo 4. SYNTAX, BUN/Albumin, CRP/ Albumin, CRP, Prokalsitonin, Hsn-Troponin I ve

Notrofil/ Lenfosit skorlarinin mortaliteyi 6n gorme giiciine ait ROC egrisinin analizi

AUC SD %95 GA Cut-off Sensitivite  Spesifite p
SYNTAX 0.686 0.062  0.564-0.809 17.75 70.8 71.4 0.002
BUN/Albumin 0.682  0.067  0.550-0.813 4.8 70.8 64.5 0.003
CRP/Albumin 0.661 0.060  0.543-0.779 1.4 75 49.6 0.008
CRP 0.660 0.061  0.541-0.780 6.1 75 52.2 0.008
Prokalsitonin 0.639  0.063  0.516-0.762 0.055 54.2 76.5 0.022
Hsn-Troponin I 0.638 0.066  0.509-0.768 23225 58.3 77.2 0.023
NLO 0.638 0.056  0.527-0.749 3.6 66.7 573 0.023

NLO: Nétrofil/Lenfosit oran

Hastalarin ROC egrisine gore SX skoru’ nun mortaliteyi tahmin etme

giiciiniin cut-off diizeyi 17.75 tespit edilmis olup bu diizeye goére laboratuvar

sonuglari analiz edilip Tablo 5’de 6zetlenmistir. Buna gore hastalarin BUN diizeyinin

(p=0.040), CRP diizeyinin (p=0.025) ve CRP/Albumin oraninin (p=0.036) ortalama

degeri Syntax skoru yiiksek olan ( >17.75) hastalarda istatiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksek bulundu. Hastalarin hemoglobin diizeyinin (p=0.026) ve

negatif akut faz reaktan1 olan albiimin diizeyinin (p=0.020) ortalama degerleri ise

Syntax skoru yiiksek olan (=17.75) hastalarda istatiksel olarak anlaml1 diizeyde daha
diisiik bulundu (Tablo 5).

Tablo 5. SYNTAX diizeyine gore hastalarin laboratuvar bulgularimin karsilastirilmasi

Syntax <17.75 Syntax >17.75 p Referans Arahig
Troponin I (ng/L) 2342.5+5617.5 2789.6+5969.8 0.462 0-16
Kiitle CK-MB (mcg/L) 21.9+41.5 25.8444.4 0.396 0.6.3
BNP (mcg/L) 2201.8+4484.3 2603.5+4394.8 0.396 0-133
Prokalsitonin 0.1£0.6 04+2.2 0.219 <0,05
CRP (mg/L) 13.2429.8 20.9433.6 0.025 0-5
BUN (mg/dL) 17.247.3 18.948.1 0.040 7.9-20.1
Kreatinin (mg/dL) 0.9+0.3 0.9+0.3 0.515 0.51-0.95
Sodyum (mmol/L) 138.44+2.9 137.843.7 0.074 136-146
Potasyum (mmol/L) 4.5+0.5 4.5+0.5 0.823 3.5-5.5
Beyaz Kiire Sayisi (/uL) 9836.3+3106 10364.3+3266 0.115 3800-11800
Hemoglobin (g/dL) 13.5+2.1 13+1.9 0.026 10.9-14.3
Platelet ( /mikroL) 250104.9+74801 252426.4+£79305.7 0.774 179000-408000
Nétrofil ( /mikroL) 6729+2826.5 7320.9+£3061.5 0.055 19008200
Lenfosit ( /mikroL) 2180.4+1135.1 2148+1325 0.799 1100-3100
Ast (U/L) 43.7£70.8 46.4+61.1 0.708 5-35
Alt (U/L) 30+66.1 28.5+49 0.829 5-35
Albumin (g/dL) 3.9+0.4 3.840.3 0.020 3.5-52
BUN / Albumin 4.6+2.3 5+2.1 0.063
CRP / Albumin 3.849.1 6+10.3 0.036
Notrofil / Lenfosit 5.149.4 8.1+19 0.099

Multivaryant analiz; hastalarimizda BUN/Albumin oraninin (OR: 1.280, 95%
CI: 1.113-1.472, p=0.001) ve SYNTAX skorunun (OR: 1.071, 95% CI: 1.018-1.126,

p=0.007) 30 giinliik mortalitenin bagimsiz dngoriiciileri oldugunu gosterdi (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin 30 giinliik mortalitelerinin tahmini icin Multivariyant Analiz

%95 GA

OR Alt stmr Ust stmir p degeri
BUN/Albumin 1,280 1,113 1,472 0,001
Syntax 1,071 1,018 1,126 0,007
CRP 1,079 ,965 1,207 0,182
Notrofil/Lenfosit 1,013 ,990 1,036 0,268
CRP/Albumin , 798 ,548 1,161 0,237
Prokalsitonin ,234 ,013 4,355 0,330

Hastalarin  onemli biyobelirtecler (BUN/Albumin, Prokalsitonin) ve
SYNTAX skorlarinin ROC analizinde mortalite i¢in belirlenen cut-off degerlerine
gore prognoz degerlendirmesi Tablo 7°de yapilmistir.

PCT i¢in cut-off deger 0.055 olup bu degerin altinda kalan 265 hasta, cut-off
degerinde ve iizerinde olan 150 hasta tespit edildi. PCT degeri >0.055 olan
hastalarin, EF % ortalama degeri 46.6+11.9 olup, PCT degeri <0.055 ng/ml olan
hastalarin EF % ortalama degerine gore (51.5+10.1) istatiksel olarak anlamli diizeyde
daha dusiikti (p=0.001). PCT degeri >0.055 olan hastalarin 30 giinliik mortalite
goriilme orani istatiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0.020) (Tablo 7).

BUN/Albumin ig¢in cut-off degeri 4.8 olup bu degerin altinda kalan 256 hasta,
cut-off degerinde ve tizerinde olan 159 hasta tespit edildi. BUN/Albumin >4.8 olan
hastalarin, EF % ortalama degeri 47.2+12.3 olup, BUN/Albumin <4.8 olan hastalarin
EF % ortalama degerine gore (51£10.1) istatiksel olarak anlamli diizeyde daha
diisiiktii (p=0.011). BUN/Albumin >4.8 olan hastalarin, Sx skorlarinin ortalama
degeri 15.8+8.2 olup, BUN/Albumin <4.8 olan hastalarin Sx skoruna gore (13.8+7.2)
istatiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti (p=0.010). BUN/Albumin >4.8 olan
hastalarin etkilenen damar sayist (p=0.001) ve LMCA lezyonu goriilme sikli1
(p=0.022) istatiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti. BUN/Albumin >4.8 olan
hastalarin 30 giinliik mortalite goriilme orani istatiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksekti (p=0.001) (Tablo 7).

SX skoru i¢in cut-off degeri 17.75 olup bu degerin altinda kalan 286 hasta,
cut-off ve istiinde olan 129 hasta tespit edildi. SYNTAX>17.75 olan hastalarin
etkilenen damar sayist (p<0.001) ve LMCA lezyonu goriilme siklig1 (p<0.001)
istatiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti. KAG neticesinde uygulanan tedavi
secenegi Sx skoruna gore istatiksel olarak anlamli fark gostermektedir (p<0.001).
SYNTAX<17.75 olan hastalarda siklikla medikal tedavi (%26.2) ve PTCA (62.9)
uygulanirken, SYNTAX>17.75 olan hastalarda PTCA (%53.5) ve By-pass (%38)
tedavileri uygulanmaktadir. SYNTAX>17.75 olan hastalarin 30 giinlilk mortalite
goriilme orani istatiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0.001) (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin 6nemli biyobelirtecler ve SYNTAX skorlarinin cut-off degerlerine gore prognoz degerlendirmesi

PCT-1 PCT-2 BUN/AIb-1 BUN/AIb-2 SX-1 SX-2

(n=265) (n=150) (n=256) (n=159) P (n=286) (n=129) P
LVEF (n) 156 106 163 99 182 80
ortalama+SD 51.5+10.1 46.6+11.9 0,001 51+10.1 47.2+12.3 0.011 50.3+11.3 48+10.5 0.133
SYNTAX Skoru 14.3+£7.5 15£7.9 0.318 13.8+7.2 15.8+8.2 0.010 10.5+4.2 23.6+5.4 <0.001
Etkilenen Damar Sayisi
(n) (%)
1 Damar 72 (27.2) 27 (18) 62 (24.2) 37 (23.3) 92 (32.2) 7 (5.4)
2 Damar 94 (35.5) 52 (34.7) 0,057 106 (41.4) 40 (25.2) 0.001  115(40.2) 31(24)  <0.001
3 Damar 99 (37.4) 71 (47.3) 88 (34.4) 82 (51.6) 79 (27.6) 91 (70.5)
LMCA 12 (4.5) 9 (6) 0,511 8(3.1) 13 (8.2) 0.022 4 (1.4) 17 (13.2)  <0.001
KAG neticesinde
uygulanan tedavi (n)
(%)
Medikal Tedavi 53 (20) 33 (22) 50 (19.5) 36 (22.6) 75 (26.2) 11 (8.5)
PTCA 159 (60) 90 (60) 161 (62.9) 88 (55.3) 180 (62.9) 69 (53.5)
By-pass 53 (20) 27 (18) 0825 45 (17.6) 35 (22) 0303 "31(10.8) 49 (38) <0001
Sonlanim (n) (%)
Servis Yatis 20 (7.5) 8(5.3) 20 (7.8) 8 (5) 20 (7) 8(6.2)
Yogun Bakim Yatis 245(925) 142 (94.7) 0.388 236 (92.2) 151 (95) 0.272 266 (93) 121 (93.8) 0.766
Hastane Yatis Siiresi
(giin) ortalama+SD 4.1+3.2 4.7+4.4 0.151 4.2+3.5 4.5+4.1 0.418 4.3+£3.3 4.6+4.5 0.5221
?&’;’““‘“k Mortalite () 15 3 9 14 (9.3) 0.020 77 17(10.7) 0.001 7 (2.4) 17(132)  <0.001
PCT 1: Serum Prokalsitonin <0.055 ng/ml BUN/AIb 1: BUN/Albumin <4.8 SX-1: SYNTAX<17.75
PCT 2: Serum Prokalsitonin >0.055 BUN/AIb 2: BUN/Albumin >4.8 SX-2: SYNTAX>17.7
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5. TARTISMA

Calismamiz hastanemiz acil servisine basvurup NSTEMI tanist alan ve
takiplerinde koroner anjiyografi olan hastalarda uygulandi. Calismada hastalarin
serum PCT, BUN/Albumin, SX skoru, CRP, CRP/Albumin, NLO degerleri mortalite
ongorme ozelligi agisindan anlamli bulundu.

Calismamizda; etkilenen damar sayisi- LMCA etkilenimi, KAG neticesinde
uygulananan tedavi SX skoru ile kiyaslandiginda anlamli bulundu (p<0.001).
Hastalar bagvuru anindan itibaren 30 giin boyunca takip edilmis olup mortalite
diizeyi SX skoruna gore kiyaslandi ve sonu¢ anlamli bulundu (p<0,001). SX
skorlama siSTEMInde bakilan koroner lezyonlar diger skorlama sistemleriyle
kiyaslandiginda lezyon karakteristikleri, anatomik yerlesimi, bifurkasyon ya da
trifurkasyon ozellikleri, trombiis varligi, kollateral dolasim 6zelligi gibi bir¢cok acidan
daha ayrintili incelenmesi ve daha giincel bir skorlama siSTEMI olmasindan Gtiirti
tercih edilmektedir (124). Bu yiizden calismamizda SX skorlama siSTEMI esas
alindi. Baz1 ¢aligmalarda gosterilmistir ki; SX skoru ile degerlendirildiginde perkiitan
koroner girisim gecirenler hastalarda koroner arter hastaliginin ciddiyeti (125) ve
mortalite arasinda ciddi iligski oldugu gosterilmistir (124).

Calismamizda BUN degerini SX skoruna gore kiyasladigimizda cut off olan
17.75 altinda kalanlarda ortalama deger 17.2+7.3 mg/dL iken istiinde kalanlarda
18.9+8.1 md/dL idi. Bu sonug istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.04) Bu sonug
gosteriyor ki hastalarin bagvuru anindaki BUN degeri hastalarin SX skoru ile anlamli
olup koroner arter hastaligi ciddiyetini gosterebilir. BUN genel olarak bobrek
fonksiyonunun kusurlu, spesifik olmayan bir 6lciisii olarak goriilse de, olumsuz akut
hemodinamik ve nérohumoral degisikliklerin varligim gosterme, AMI hastalarinda
prognostik agidan degerli olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu, BUN’un AMI
hastalarinda risk smiflandirmasi i¢in kreatininden daha iyi bir biyobelirte¢ oldugu
sonucuna varan Saygitov ve arkadaglar1 tarafindan daha Once Onerilmistir (126).
Sadece yasla birlikte hizlanan katabolik siireclerin yogunlugu, yash hastalarda BUN
artisinin bagka bir kaynagidir. Bir dizi ¢alismada gosterildigi gibi, saglikli bireylerde
yasla birlikte artan kreatininli olmayan BUN diizeyi, protein (albiimin, hemoglobin,

ferritin) diizeyi ise azalmaktadir (127).
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Bizim ¢alisgmamizda albumin diizeyleri SX skoru ile kiyaslandiginda 17.75
cut-off diizeyi altinda olanlar i¢in ortalama deger 3.9+0.4 g/dL iken iistiinde kalanlar
icinse 3.8+0.3 g/dL bulunmus olup ¢ikan sonug istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0.02). Albumin bir negatif akut faz reaktanidir, Plazmadaki konsantrasyonlar
inflamasyon durumlarinda azalir. Yapilan ¢aligmalarda hipoalbuminemi ile mortalite
arasindaki iliski olabilecegi one siiriilmiistiir (128). Kurtul ve arkadaslari, primer
PKG yaptiklar1 hastalarda diisiik albiimin diizeylerinin yeniden akis olmamasi ile
iliskili oldugunu bulmuslardir (129). Baska bir ¢alismada, AKS’li hastalarda serum
albiimin diizeyinin yiilksek SYNTAX skoru ve artmis hastane i¢i mortalite ile iligkili
oldugu bulunmustur (124).

Calismada CRP degerini mortaliteyi 6n gérme agisindan calistik, ve ROC
analizine gore ¢ikan sonu¢ anlamli tespit edildi. CRP bir akut faz reaktani olup
siSTEMIk ve lokal inflamatuar siirecin belirte¢lerindendir. CRP’nin 6nemli gorevleri
arasinda monositler iizerinde kemotaksi yapti§i, modifiye LDL’nin makrofajlar
tarafindan tutulumunun artirdifi ve nétrofillere baglandigi bilinmektedir (130).
NSTEMI hastalarinda hsCRP (>10 mg/L) diizeylerinin uzun bir takip déneminde
mortalite oranlarin1 ongérme agisindan yiiksek diizeyde kantli ¢calismalar vardir (131-
133). Perkiitan koroner girisim (PKG) yapilan hastalarda, Chew ve ark. ,CRP
diizeyini 1 ayhk mortalite ve AMI riskini 6ngordiiriicii bir test olarak tespit
etmislerdir (134).

Mevcut ¢alismamizda NSTEMI hastalarin1 c¢alistik ve bu hastalar AKS’nin
bir komponenti oldugundan kritik hasta grubu olarak kabul ettik. Calismamizda ROC
egrisinin analizine dayali olarak CRP/Albumin orani 30 giinliik mortaliteyi 6n gérme
acisindan anlamli bulundu (p=0.008). Bu sonu¢, NSTEMI hastalarinda mortalite i¢in
prognostik bir faktdr olarak CRP/albliimin oraninin roliiyle ilgili mevcut bilgi
birikimine katkida bulunabilir. Bir diger yandan CRP/Albumin SX skoru ile
kiyasladik ve sonucu anlamli bulmus olup yiiksek CRP/Albumin degerine sahip
hastalarda koroner arter lezyonlarinin ciddiyetinin yiiksek olabilecegini diigiindiik.

Alblimin ve CRP’nin tek bir indekste kombinasyonu daha 6nce Onerilmis ve
siiregelen c¢aligmalar CRP/Alblimin oraninin prognozla tek basma CRP veya
albliminden daha yararli oldugunu gdstermistir (6). Bir diger ¢alismada, basvuru

aninda toplanan verilerle belirlenen CRP/albiimin oraninin, yogun bakim
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tinitesindeki kritik hastalardaki 28 giinliik mortalite artis1 ile anlamli sekilde iligkili
oldugunu gostermisler (8). Diger yandan CRP/Albumin degerinin literatiirde SX
skoru ile kiyaslanan az sayida calisma mevcuttur. Bir ¢alismada ROC egrilerinin
karsilastirmasima gore, CRP/Albiimin oraninin yiiksek SX skorunun bagimsiz bir
ongoriiciisii oldugunu ve CRP/Albiimin oraninin 6ngoriicii dogrulugunun CRP veya
albiimin diizeyinden daha yararl oldugunu gosteren bir ¢alisma mevcuttur (135).

Literatiirde BUN/Albumin ile ilgili her ne kadar akut koroner sendromla ilgili
calisma bulamadiysak da biz kendi ¢alismamizda BUN/Albumin oranini NSTEMI
hastalarinda inceledik. BUN/Albumin oranmni hastalarin  SX skoru ile
kiyasladigimizda ¢ikan sonucun anlamsiz oldugunu tespit ettik. Ote yandan
BUN/Albumin orani ve diger biyobelirtegleri kendi aralarinda 30 giinliik mortaliteyi
on gorme giicli acisindan multivaryant analiz olarak inceledigimizde bu hastalarda
mortaliteyi 6n gorme agisindan en anlamli ¢ikan sonuctu. Yani BUN/Albumin degeri
hastalari 30 giinliik mortalitesini 6n gormede giiclii olabilir.

Hipoalbumineminin arkasindaki mekanizmalar tartisma konusu olmustur.
Mekanizmalar malniitrisyon ve inflamatuar yanitla iliskili olabilir (136). Bir
calismada, hipoalbuminemi ve yiiksek BUN konsantrasyonlari, mortalite i¢in iki
bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir (137). Bir diger c¢aligmada ise,
BUN/Albiimin oraninin, tiim nedenlere bagli dliimler ve yogun bakim iinitesine yatis
dahil olmak iizere kotii prognozu ongdrmede uygulanabilir bir prediktif degeri
oldugunu gostermisler (138).

Bu calismada PCT seviyeleri SX skoru ile kiyaslandiginda, SX skoru i¢in
17.75 altinda kalanlarda 0.140.6 iken iistiinde olanlarda 0.4+2.2 tespit edilmis olup
sonug¢ anlamsiz bulunmustur. Ve bu sonuca gore PCT degerleri ile hastalarin koroner
arter lezyon siddeti arasinda iliski saptanamamistir. Hastalarin etkilenen damar
sayisi, KAG sonucuna gore tedavi, sonlanimlar1 ve yatis giin sayilar1 serum PCT ile
kiyaslandiginda anlamsizken 30 giinliik mortalite anlamli bulunmustur (p=0.001). Bu
da gosteriyor ki serum PCT degerleri yiiksek olan (>0.05 ng/ml) AKS’li hastalarda
30 giinliik mortalite daha yiiksek olarak tespit edilmistir.

Inflamasyon siirecinde, PCT iki mekanizma aracilifiyla salgilatilir.
Mikroorganizmalardan salgilanan toksik metabolitler ve lipolisakkarid ile uyarilan

yol veya TNF-a, IL-6 gibi inflamatuar belirtecler ile uyarilan yoldur (75). Kardiyak
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arrest sonrasi resiisitasyon, siddetli sol kalp yetmezliklerinde, veya bakteriyel
enfeksiyonlarda PCT seviyeleri 54 AKS’li hastada bir ¢alismada gosterilmistir (139).

PCT’nin seviyeleri koroner arter hastaligi olan bireylerde prognostik bir
degeri oldugu diisiiniilmektedir. AKS hastalarinda PCT ile ilgili calismalar az sayida
olup bu konu ile ilgili ¢aligmalar literatiirde mevcuttur. Ertem ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alisamda basvuru aninda alinan PCT degerleri ile KAH siddeti arasinda
bir korelasyon oldugunu gostermislerdir (140). Bir diger calismada Karaman ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada bakilan PCT diizeylerinin hem mortalite ile hem de
koroner arter hastaliginin ciddiyeti ile iliskili oldugunu gostermislerdir (7). Ancak
Sentlirk ve arkadaslar1 ise baktiklar1 PCT seviyelerinin AKS hastalarinda, hastaligin
siddeti ile ilgisi olmadigint beyan ederken bu hastalarda arttigin1 gdstermislerdir
(141).

Bizim c¢alismamizda; ROC analizine gére NLO 30 giinlik mortalite ile
anlamli bulundu (p=0.023). Nétrofiller AMI’de inflamatuar cevabm olusmasinda
elastaz, serbest oksijen radikalleri, miyeloperoksidaz ve birden ¢ok hidrolitik
enzimler gibi pek ¢ok mediyatorleri sagilarlar. Bu mediyatorler doku hasar1 ve plak
rlptiirii ile alakalidir (142). Ateroskleroz siirecinde lenfositler inflamatuar cevabin
diizenleyicisi olarak gorev almaktadirlar (143). Lenfositin apopitozisinin artis1 da
inflamatuar siirecte lenfopeniye yol agmaktadir (144). AMi’de goriilen lenfopeni,
akut strese verilen cevaba karsi artmis endojen kortizol sekresyonu ile iligkili
olabilecegi diisliniilmiistiir (145). AKS sirasinda nétrofil infiltrasyonu, bozulmus
mikrovaskiiler perfiizyon ve enfarktiis alaninin genislemesiyle ve ayrica STEMI'li
hastalarda primer perkiitan girisim sirasinda yeniden akis olmamasi riskinin
artmasiyla iligkilidir (146). Yiiksek NLO, artmis trombiis yiikiiniin bir gdstergeci
olarak diisliniilmektedir (147). Akut koroner sendrom (AKS) ile alakali azalmis
lenfosit diizeylerinin immiin yanit1 baskiladigi ve mekanik komplikasyonlardan
sorumlu oldugu (148) bununla birlikte yan etkiler ve AKS’li hastalarda kalp
yetmezligi ile iliskili olabilecegi belirtilmistir. (145). Bir diger ¢alismada, ytliksek
NLO’su olan gruplarda hastane i¢i mortalitenin anlamli olarak daha ytiksek oldugu

gosterilmistir (9).
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6. SONUC

Sonug olarak hastalarin 30 giinlilk mortalite takibi agisindan BUN/Albumin,
SX skoru, CRP, CRP/Albumin, serum PCT, NLO anlamli bulunmuslardir.
Multivaryant analiz ile bu biyobelirtecler kendi aralarinda 30 giinlik mortalite
acisindan degerlendirildiginde en anlamli sonu¢ BUN/Albumin’e aitti. Her ne kadar
literatiirde daha 6nce BUN/Albumin degerinin AKS hastalarinda mortalite agisindan
calisma olmasa da bu deger bize; acil servise basvuran NSTEMI tanis1 alan

hastalarda 30 giinliik mortaliteyi 6n gérmesinde kullanilabilecegini gostermistir.
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