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OZET

Amag: Bu tez calismasinda acil servise herhangi bir zaman diliminde bagvuran
ve NSTEMI tanisi alan hastalarda acil servis basvuru aninda aliman anlik serum
kortizol diizeyinin hastalarin sonlanimut ile olan iligkisini ve OMI ve NOMI ayrimi ile
iliskisini ortaya koymak amaglandi.

Gerecler ve yontem: Prospektif, kesitsel ve gdzlemsel ¢alisma olarak, Istanbul
Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisinde 1 Haziran 2024 ile 30 Kasim 2024
tarihleri arasindaki alti aylik donemde acil serviste NSTEMI tanisi alan hastalar
tizerinde yiiriitiildi. Calismadan dislama kriterleri olarak, 18 Yasindan kii¢iik hastalar,
gebe hastalar, travma hastalari, Hs-cTnl yiiksekligi AKS dis1 sebeplerle gelisen
hastalar, KAG yapilmasi1 planlanmayan hastalar, acil servise basvuru aninda acil
miidahale ihtiyaci bulunan hastalar (kardiyak arrest, solunum arresti, sok, acil
operasyon/kateterizasyon ihtiyact), hastanin ¢alismaya katilmaya onam vermemesi
olarak belirlendi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, acil servis bagvurusundaki sikayeti (gogiis
agrisi ve eslik eden ek semptomlari), yasamsal bulgular1 (kan basinci ve kalp hizi),
tetkik sonuglari (Glikoz, Ure, Kreatinin, AST, LDH, Hs-cTnl (0. ve 2. saat diizeyleri),
anlik serum kortizol diizeyi), EKG sonucu, komorbid hastaliklari, sigara kullanim
durumu, GRACE skoru, mortalite durumu (6liim var/yok) ve KAG sonucu (darlik
yiizdesi ve TIMI akim sonucu) incelendi ve mortalite ve OMI/NOMI alt gruplarina

yonelik degiskenlerle karsilagtirildi.

Bulgular: Hastalar TIMI akimina goére ayrildiginda OMI grubu 125 (%83,3)
ve NOMI grubu 25 (%16,7) hastadan olustu. Mortalite 8 (%5,3) hastada gelisti.
Hastalarin 107’si (%71,3) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 59,9+11,8 yil saptandi
(aralik 32-93). Mortalite olan grupta kadin hasta orani, komorbid olarak HT varligi sag
kalan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. Sag kalan grupta ise Killip Siniflamasina
gore kalp yetmezligi olmamasi mortalite olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti.
Mortalite olan grupta hastalarin NLR, tire degerleri ve GRACE skoru sag kalan
gruptan anlamli olarak daha yiiksek iken, lenfosit degeri anlamli olarak daha diisiikti.
NOMI grubunda kadin hasta orani OMI grubundan anlamli olarak daha yiiksek idi.
NOMI grubunda kreatinin degerleri ve darlik yiizdesi OMI grubundan anlamli olarak
daha diistiktii.

viii



Sonug: Acil servis basvurusunda alinan anlik kortizol diizeyinin NSTEMI
hastalarinda mortaliteyi 6n gordiirmedigini OMI/NOMI ayriminda ayrim yapabilir bir
etki diizeyine sahip olmadigi bulundu. Kadin cinsiyetin, komorbid hastalik olarak HT
varliginin, laboratuvar tetkiklerinden ise lenfopeni, liremi ve NLR yiiksekliginin
mortalite i¢cin risk faktorii oldugu, Killip siniflamasima gore kalp yetmezligi
olmamasinin ise sag kalimi 6n gorebilecegi bulundu. OMI/NOMI ayriminda ise
sadece kadin cinsiyetin NOMI ile iliskili oldugu ortaya koyuldu. Rutin olarak elde
edilen hematolojik kan indeksleri, NSTEMI hastalarinda mortalite 6ngdriisii i¢in

klinik uygulamada potansiyel faydaya sahiptir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, NSTEMI, OMI, NOMI, kortizol.



ABSTRACT

Objective: The aim of this thesis is to investigate the relationship between the
immediate serum cortisol levels measured at the time of admission to the emergency
department in patients diagnosed with NSTEMI and their clinical outcomes, as well
as the association with the differentiation between OMI and NOMI.

Materials and methods:This prospective, cross-sectional, and observational
study was conducted in the emergency department of Istanbul Training and Research
Hospital over a six-month period from June 1, 2024, to November 30, 2024, involving
patients diagnosed with NSTEMI. Exclusion criteria for the study included; patients
under the age of 18, pregnant patients, trauma patients, patients with elevated Hs-cTnl
levels due to non-acute coronary syndrome (ACS) causes, patients for whom coronary
angiography (CAG) was not planned, patients requiring immediate intervention at the
time of emergency department admission (e.g., cardiac arrest, respiratory arrest, shock,
or urgent operation/catheterization), patients who did not consent to participate in the
study. The following variables were analyzed: age, gender, presenting complaints at
emergency department admission (chest pain and accompanying symptoms), vital
signs (blood pressure and heart rate), laboratory results (glucose, urea, creatinine,
AST, LDH, Hs-cTnl levels at 0 and 2 hours, and immediate serum cortisol levels),
ECG findings, comorbidities, smoking status, GRACE score, mortality status
(presence or absence of death), and CAG findings (degree of stenosis and TIMI flow
result). These variables were compared with outcomes related to mortality and the
OMI/NOMI subgroups.

Results: When patients were classified according to TIMI flow, the OMI group
consisted of 125 patients (83.3%), and the NOMI group included 25 patients (16.7%).
Mortality occurred in 8 patients (5.3%). Of the patients, 107 (71.3%) were male. The
mean age of the patients was 59.9 + 11.8 years (range: 32-93). In the mortality group:
The proportion of female patients and the presence of hypertension (HT) as a
comorbidity were significantly higher compared to the survivor group. In the survivor
group, the absence of heart failure according to the Killip Classification was
significantly higher compared to the mortality group. The NLR (neutrophil-to-
lymphocyte ratio), urea levels, and GRACE score were significantly higher in the

mortality group, while lymphocyte levels were significantly lower compared to the



survivor group. In the NOMI group: The proportion of female patients was
significantly higher than in the OMI group. Creatinine levels and the degree of stenosis
were significantly lower in the NOMI group compared to the OMI group.

Conclusion: It was found that the immediate cortisol levels measured at
emergency department admission did not predict mortality in NSTEMI patients and
did not have a discriminative effect in the differentiation between OMI and NOMI.
Female gender, the presence of hypertension as a comorbidity, and laboratory findings
such as lymphopenia, uremia, and elevated NLR were identified as risk factors for
mortality. In contrast, the absence of heart failure according to the Killip classification
was associated with better survival.

In the differentiation between OMI and NOMI, only female gender was found
to be associated with NOMI. Routine hematological blood indices were determined to
have potential clinical utility in predicting mortality in NSTEMI patients.

Key words: Emergency Department, NSTEMI, OMI, NOMI, Cortisol
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1. GIRIS VE AMAC

1.1. GIRIS

Akut koroner sendrom (AKS) i¢in bilinen baslica semptom, agr1, basing hissi,
gerginlik ve yanma olarak tariflenen gogiis agrisidir. Hastalarda ek semptom olarak
dispne, epigastrik ve sol kol agrist olabilir (1). Akut miyokardiyal infarktiis (AMI),
akut iskemi uyumlu klinik ile birlikte olan kardiyomiyosit nekrozu olarak tanimlanir.
AMI tanisi i¢in bir kriter kombinasyonu gereklidir. Bir kardiyak biyobelirtecte,
tercihen yiiksek duyarli kardiyak troponin (Hs-cTn) T veya I’nin {ist referans limitinin
99. persantil degerinde artis ve/veya azalma olmasi ve miyokard iskemi belirtileri veya
yeni iskemik EKG degisiklikleri ya da EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelisimi veya
iskemik etiyoloji ile uyumlu canli miyokardin ya da yeni bolgesel duvar hareket
anomalisinin goriintiileme kanit1 veya koroner anjiyografide (KAG) veya otopside

tespit edilen koroner trombiis bulgularindan en az birinin olmasidir (1).

Elektrokardiyograma (EKG) gore AKS hastalar: iki gruba ayrilir. Akut gogiis
agrist (>20 dk) ve kalic1 ST-segment yiikselmesi olan hastalar ST-segment yiikselmeli
AKS (STEMI) olarak adlandirilir ve akut total veya subtotal koroner tikanikligina
sahiptir. Tedavinin temel dayanagi, perkiitan koroner girisim (PKG) veya zamaninda
saglanamiyorsa fibrinolitik tedavi ile reperflizyondur. Akut gogiis rahatsizligi olan
ancak kalic1 ST segment yiikselmesi olmayan hastalar ise ST segment yiikselmesiz
AKS (NSTEMI) olarak smiflanirlar. EKG degisiklikleri, gecici ST segment
yiikselmesi, kalic1 veya gegici ST segment depresyonu, T dalgas1 inversiyonunu, diiz

T dalgasi olabilir ya da tamamiyla normal EKG’ye sahip olabilir (1).

NSTEMI’de miyokard diizeyindeki patoloji, Hs-cTn salinmasi ile Slgiilebilen
kardiyomiyosit nekrozu veya hiicre hasar1 olmaksizin gerceklesen miyokardiyal
iskemidir. NSTEMI’de KAG teknigi diger koroner arter hastaligi (KAH) yaklasim ve
revaskiilarizasyon tekniklerinden aslinda farklilik gostermez. NSTEMI teshisi koyulan
hastalara 24 saat icinde erken bir invaziv strateji 6nerilmektedir. Ayn1 zamanda devam
eden iskemiyi diislindiiren dinamik veya yeni ST/T segment degisiklikleri, gecici ST
segment yiikselmesi ve GRACE risk skoru >140 olan hasta gruplar1 da ilk 24 saat

icerisinde KAG ihtiyaci olan gruplar arasinda yer almalidir (1).



Koroner okliizyonu olmaksizin AMI varligi (NOMI), KAG’de okliizyon
saptanmayan hastalar i¢in ortaya koyulan yeni bir tanimlamadir. Okliizyon saptanan
AMI (OMI) olan hastalara nazaran, NOMI tanisi alan NSTEMI hastalar1 genelde daha
geng ve ¢ogunlukla kadin olmakla birlikte, daha az oranda Diyabetes Mellitus (DM)
varligi, Hipertansiyon (HT) varlig1 ve dislipedimik oldugu literatiirde belirtilmektedir.
Bu durum, aterosklerotik olmayan etyolojilerin (psikososyal, insiilin direnci,
inflamasyon gibi) varligmi diisiindiirmektedir. Tikayict KAH’1 olan hastalara gore
prognozlar1 daha iyi olsa da benzer yas ve cinsiyetteki diger saglikli kisilere gore
sagkalim oranlar1 daha diisiiktiir. Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) NOMI tanimi igin
evrensel AMI tanimina ek olarak yapilan KAG’de normal koroner arter (stenoz yok)
ya da limende hafif diizensizlik (stenoz <%30) ya da ilimli koroner aterosklerotik

lezyonlar (stenoz %30-50) saptanmasi olarak belirlemistir (2).

Adrenal bez kaynakli kortizol hormonu ve glukokortikoidler, stres kosullarinda
homeostazin ~siirdiiriilmesinde ~ 6nemlidirler. Inflamasyon, metabolizma ve
kardiyovaskiiler saglikla ilgili ¢esitli etkiler gosterirler. Literatiirde eksojen veya
endojen Kkortizol fazlaliginin neden oldugu Cushing Sendromu hastalarinda
kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite riskinin artmis olduguna dair kanitlar mevcuttur
(3). Genel popiilasyon {iizerinde yapilan epidemiyolojik ¢alismalar ve Mendelian
randomizasyon c¢alismalarindan elde edilen kanitlarda sabah kortizol diizeylerinin
kardiyovaskiiler hastalik igin bir risk faktorii oldugu ileri siriilmektedir (3).
Patofizyolojik agidan, glukokortikoidler, kardiyovaskiiler saglikla ilgili siireglerin
modiilatorleridir, ortama ve stres uyaraninin dogasina bagh olarak, yararli oldugu
kadar zararl etkiler de gosterebilirler. Epidemiyolojik ¢alismalar herhangi bir sebeple
hipotalamik-hipofiz-adrenal eksen aktivasyonunun yiiksek kortizol diizeyleriyle
sonuglanmasimin hastaligin ciddiyetini yansitabilecegini, neden-sonug iliskisini
¢ozmenin zor olacagi bildirmektedirler. Glukokortikoidlerin inflamasyonu,
kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve kardiyovaskiiler sistemi modiile etmedeki rolii goz
Oniine alindiginda, kortizoliin teshis ve tedavi yaklasimlart i¢in umut verici hedefleri

temsil ettigi unutulmamalidir.



1.2. AMAC

Bu tez ¢alismasinda birincil amag acil servise herhangi bir zaman diliminde
bagvuran ve NSTEMI tanis1 alan hastalarda acil servis basvuru aninda alinan anlik
serum kortizol diizeyinin hastalarin sonlanimi ile olan iligkisini ortaya koymak idi.
Ikincil amag ise acil servise herhangi bir zaman diliminde bagvuran ve NSTEMI tanist
alan hastalar OMI ve NOM I olarak alt gruba ayrildiklarinda acil servis bagvuru aninda
alinan anlik serum kortizol diizeyinin hastalarin sonlanimi ile olan iligkisini etkileyen

faktorleri arastirmak idi.



2. GENEL BILGILER

2.1. AKUT KORONER SENDROM TANIMI

AKS klinik prezantasyonu genis bir yelpazeye sahiptir. Devam eden iskemiden
veya siddetli mitral yetmezlik gibi mekanik komplikasyonlara bagli kardiyojenik sok
ile meydana gelen kardiyak arrest, elektriksel veya hemodinamik instabiliteden,
basvuru aninda agrisiz durumda olan hastalara kadar degisiklik gosterebilir. AKS
sliphesi olan hastalarda tan1 ve tedavi siirecini baslatan dncelikli semptom; agri, baski,
stkisma ve yanma olarak tanimlanan akut gogiis rahatsizligidir. Gogiis agris1 esdegeri
semptomlar arasinda dispne, epigastrik agri ve sol kolda agriy1 icerebilir. EKG

temelinde, iki hasta grubunun ayrilmasi gerekmektedir (4).

Akut gogiis agris1 ve kalic1 (>20 dakika) ST-segment yiikselmesi olan hastalar
ST segment yiikselmeli AKS olarak adlandirilir ve genellikle akut tam veya kismi
koroner okliizyonu yansitir. Cogu hasta nihayetinde STEMI gelistirecektir. Bu
hastalarda tedavinin temel yaklagimi, PKG veya fibrinolitik tedavi ile acil
reperfiizyondur. Akut gogiis rahatsizligr olan ancak kalici ST-segment elevasyonu
olmayan hastalar NSTEMI olarak adlandirilir. Bu hastalarin EKG’lerinde gegici ST-
segment elevasyonu, kalici ya da gecici ST-segment depresyonu, T dalgasi
inversiyonu, diiz T dalgalari1 veya T dalgalariin psddonormalizasyonu gibi

degisiklikler goriilebilir ya da EKG normal olabilir.

Miyokard seviyesindeki patolojik karsilik, kardiyomiyosit nekrozudur.
NSTEMI veya daha az siklikla, hiicre hasar1 olmaksizin miyokard iskemisidir
(unstabil angina). Kiiglik bir hasta grubu, tekrarlayan veya devam eden g6giis agrisi,
12 derivasyonlu EKG'de belirgin ST-segment depresyonu, kalp yetmezligi ve
hemodinamik veya elektriksel instabilite gibi bir veya daha fazla belirti ile devam eden
miyokard iskemisi ile bagvurabilir. Tehlike altindaki miyokard miktari ve kardiyojenik
sok veya malign ventrikiiler aritmiler gelistirme riski nedeniyle, acil KAG ve uygun

oldugu durumlarda revaskiilarizasyon gereklidir (4).



2.1.1. Evrensel Akut Miyokardiyal Enfarktiis Tanimi

AMI iskemi semptomlar1 varligindaki kardiyomiyosit nekrozunu tanimlar.
AMI tanis1 koymak i¢in bir dizi kriter gereklidir. Bunlar arasinda Hs-cTn T veya |
diizeylerinde artis ve/veya azalmanin saptanmasi ve/veya bu belirtecin en az bir
degerinin iist referans sinirinin 99. yiizdelik degerinin iizerinde olmasina ek olarak
asagidaki kriterlerden en az birisi eslik etmelidir (4): Miyokardiyal iskemi
semptomlari, yeni iskemik EKG degisiklikleri, EKG'de patolojik Q dalgalarinin
gelisimi, iskemik etyoloji ile uyumlu, canli miyokard kaybinin veya yeni gelisen
bolgesel duvar hareket kusurunun goriintiileme bulgulari olmasi ya da anjiyografi

veya otopside tespit edilen intrakoroner trombiis saptanmasi.

21.1.1. Tip 1 Miyokardiyal Enfarktiis

Tip 1 miyokard enfarktiisii, aterosklerotik plak riiptiiri, iilserasyon, fissiir veya
erozyon ile karakterizedir ve bunun sonucunda bir veya daha fazla koroner arterde
intraluminal trombiis olusur. Bu durum miyokardiyal kan akisinin azalmasina ve/veya
distal embolizasyona ve sonrasinda miyokardiyal nekroza yol acgar. Hastalarin altta
yatan ciddi bir KAH olabilir. Ancak bazi durumlarda hastalarin yaklasik %5-10’u
kadar1 ve Ozellikle kadinlarda obstiiktif olmayan koroner ateroskleroz veya

anjiyografik olarak KAH kanit1 saptanmaz (5).

2.1.1.2.  Tip 2 Miyokardiyal Enfarktiis

Tip 2 miyokard enfarktiisii, koroner arterlerdeki plak instabilitesinden baska
bir durumun miyokardiyal hiicrelerdeki oksijen arz ve talebinde dengesizlik
olusturmasi nedeniyle ortaya ¢ikar. Sebep olan mekanizmalar arasinda hipotansiyon,
HT, tasiaritmiler, bradiaritmiler, anemi, hipoksemi, koroner arter spazmi, koroner arter

diseksiyonu koroner mikrovaskiiler disfonksiyon ve koroner emboliler bulunur (6).

2.1.1.3.  Tip 3-4-5 Miyokardiyal Enfarktiis

Tip 3 AMI biyobelirteclerin bulunmadigi durumlarda 6liime yol agan AMI, Tip
4 ve 5 AMI ise sirasiyla PKG ve koroner arter bypass grefti (CABG) iliskilidir.



2.1.2. Unstabil Anjina Pektoris

Unstasbil anjina pektoris (UAP) akut miyokardiyal hasar/nekroz olmaksizin
istirahat halinde veya minimal efor sirasinda meydana gelen miyokard iskemisi olarak
tanimlanir. Acil serviste NSTEMI siiphesi ile bagvuran rastgele hastalarda standart
troponin yerine Hs-cTn kullanilmaya baglanmasi, AMI tespitinde %4 mutlak ve %20

goreceli bir artisa, buna karsilik UAP tanisinda azalmaya yol agmustir.

2.2. AKUT KORONER SENDROM EPIiDEMIiYOLOJISi

NSTEMI hastalarinin orant AMI ile ilgili calismalarda 1995 yilinda iigte bir
iken, 2015 yilinda bu say1 yarindan fazlasina yiikselmistir. Bu artig biiyiik 6l¢iide
NSTEMI’nin tanimindaki iyilestirmeden kaynaklanmaktadir. STEMI’nin aksine
NSTEMI hastalarinin yas ve sigara igme aligkanliklart ile ilgili 6nemli bir degisiklik
gozlemlenmezken, DM, HT ve obezite oranlarinda biiyiik artis goriilmiistiir. Erken
KAG kullanim oran1 (hastaneye yatis sonrasi ilk 72 saat i¢inde) 1995°te %9 dan 2015
yilinda %60’a c¢ikmustir. ilk yatista PKG yapilma orami ise %12,5’ten %67°ye

yiikselmistir. Bu degisimler sonrasi 6 aylik mortalite %17,2’den %6,3’e gerilemistir.

2.3. AKUT KORONER SENDROM TANISI
2.3.1. Elektrokardiyogram (EKG)

AKS hastalarinin degerlendirilmesinde 12 derivasyonlu EKG birinci basamak
tan1 aracidir. Acil servis hastalarinda EKG’nin ilk 10 dakika i¢inde veya ideali hastane
oncesinde hastaya ilk temas aninda yapilmasi ve hizlica yetkin bir doktor tarafindan
yorumlanmasi Onerilir (6). NSTEMI hastalarinin %30 kadarinda EKG normal
olabilirken karakteristik anormallikler arasinda ST depresyonu, gegici ST elevasyonu
ve T dalga degisiklikleri bulunur (7). Standart derivasyonlar kesin sonug
vermediginde, hastada devam eden iskemiyi diisiindiiren belirti ve semptomlar mevcut
ise ek derivasyonlarin kaydedilmesi Onerilir. Sol sirkumfleks arter okliizyonu V7-
V9’da veya sag ventrikiiler AMI V3R ve V4R’de tespit edilebilir. Stipheli belirti ve
semptomlar1 olan hastalarda kalict ST segment elevasyonu saptanmast STEMI’yi

isaret eder ve bu durumda hizlica reperfiizyon yapilasi gerekmektedir (6).



Sol dal blogunun (LBBB) eslik ettigi ve myokardiyal iskemi agisindan yiiksek
klinik sliphe duyulan hastalar, LBBB’nin daha once biliniyor olup olmadigina
bakilmaksizin STEMI hastalarina benzer sekilde yonetilmelidir. Bunun yaninda
hemodinamik olarak stabil ve gogiis agrisi ile bagsvuran LBBB hastalar1 ise, LBBB’si
olmayan hastalara kiyasla sadece biraz daha fazla AMI riski tasirlar. Bu nedenle
basvuru anindaki Hs-cTn T/I Ol¢limiiniin sonucu acil KAG kararina entegre

edilmelidir.

Sag dal blogu (RBBB) olan hastalarda ST elevasyonu STEMI’yi isaret
ederken, I, aVL ve V5-6 derivasyonlarinda ST segment depresyonu NSTEMIyi isaret
eder. Ventrikiiler pace atimlari olan hastalarda ise EKG, genellikle NSTEMI tanis1 i¢in
yardimci degildir. Bu nedenle dijital EKG verilerini kullanan yeni EKG algoritmalart
gelistirilmektedir (8). Acil servise veya gogiis agrisi linitelerine akut gogiis agrist ve
LBBB ile bagvuran hastalarin %50’sinden fazlast AMI disinda bir tani alir. Ayni
sekilde gogiis agrist ve RBBB ile bagvuran hastalarinda %50’sinden fazlasi AMI
disinda bir tam1 alacaktir. Bu hastalarda basvuru anindaki Hs-cTn T/I Olg¢iimiiniin

sonucu beklenmelidir.

Dordiincii evrensel AMI tanimlamasi, AMI’y1 V2 ve V3 disindaki iki ardisik
derivasyonda 1 mm, V2 ve V3’te yas ve cinsiyete gore kadinlarda>1,5 mm, 40 yasinin
altindaki erkeklerde >2,5 mm ve 40 yas ve iizerindeki erkeklerde >2 mm ST-

yiikselmesi var ise STEMI ve yok ise NSTEMI seklinde tanimlamaktadir.

2.3.2. Laboratuvar Testleri
2.3.2.1. Biyo-belirtecler: Yiiksek Sensitif Kardiyak Troponin

Kardiyak biyo-belirtegler; klinik degerlendirme ve 12 derivasyonlu EKGnin
yaninda NSTEMI hastalarinin tanisi, risk siniflamasi ve tedavisinde kullanilir. Siipheli
NSTEMI hastalarda tercihen Hs-cTn olmak tizere kardiyak biyobelirteglerin 6l¢iimii
zorunludur. Kardiyak troponinler; kreatin kinaz (CK), miyokard bandi izoenzimi (CK-
MB) ve miyoglobine kiyasla kardiyomiyosit hasarin1 daha hassas ve 6zgiil olarak
gosterirler. Eger klinik iskemi ile uyumluysa saglikli bireylerin %99’luk yiizdelik

diliminin {izerinde dinamik bir Hs-cTn artist AMI’yi gosterir.



AMI olan hastalarda Hs-cTn seviyeleri hizla yiikselir. Cok merkezli
calismalardan elde edilen veriler, Hs-CTn’nin basvuru sirasinda AMI’nin tanisal
dogrulugunu ozellikle gbgiis agrisinin erken baglangicinda, geleneksel analizlere
kiyasla artirdigini ve AMI’yi daha hizli ’dislama’ ya da ‘kabul etme’ imkani
sagladigmi tutarli bir sekilde gostermistir. Hs-cTnT ve Hs-cTnl AMI’nin erken

tanisinda benzer tanisal dogruluk saglamaktadir (9-10).

Hs-cTn degerlerini AMI varligindan ve yoklugundan bagimsiz olarak etkileyen
dort klinik degisken vardir. (1) Yas, (2) Bobrek fonksiyon bozuklugu, (3) Gogiis
agrisinin baslangicindan itibaren gegen siire, (4) Cinsiyet. Yasin (¢cok geng ve ¢ok yaslt
saglikli bireyler arasindaki konsantrasyon farklari %300’e kadar) bobrek fonksiyon
bozuklugunun (¢ok yiiksek ve cok diisiik eGFR ye sahip popiilasyon arasindaki
konsantrasyon farki %300’e kadar) ve gogiis agris1 baslangicinin (<%300) etkisi
biiyiiktiir ancak cinsiyetin etkisi (%40) daha azdir. Bu dort degiskenin etkisini dahil
etmeye imkan saglayacak gelismeler saglanana kadar standart olarak tek tip kesim

degerleri kullanimina devam edilmelidir.

2.3.2.2. Merkezi Laboratuvar ve Hasta Basi Testleri

Merkezi laboratuvarda otomatik platfomlarda gergeklestirilen Hs-cTn
testlerinin biiylik ¢ogunlugu hassas (saglikli bireylerin %20-50’sinde taninin tespit
edilmesine olanak saglayabilen) veya yliksek hassasiyetli (saglikli bireylerin %50-
95’inde taninin tespit edilmesine olanak saglayabilen) testlerdir. Yiiksek hassasiyetli
testler, ayn1 diisiik maliyetle daha yiiksek tan1 dogrulugu sagladiklari i¢in daha diisiik
hassasiyetli olanlara tercih edilir (11). Giintimiizde kullanilan hasta basi testlerinin
cogunlugu hassas veya yliksek hassasiyetli testler olarak kabul edilmez. Hasta basi
testlerinin daha kisa siirede sonuclanmasi avantajinin yaninda, daha diislik hassasiyet,
daha diisiik tanisal dogruluk ve daha diisiik negatif prediktif deger (NPD) gibi
dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Bu teknikler gelistikce hasta basi testler daha
kullanilabilir hale geleceginden bu testlerin yeniden degerlendirilmesi dnemlidir.
AMI’dan bagka bir¢ok kardiyak patoloji kardiyomyosit hasar1 ve dolayistyla Hs-cTn
artigina sebep olabilir. Sebepler arasinda en sik tasikardi, kalp yetmezligi, HT aciller,

miyokardit, Takotsubo sendromu ve kapak hastaliklar1 gibi durumlar vardir.



Ozellikle bobrek fonksiyonu bozulmus yasli hastalarda Hs-cTn artislari
bozulmus klirense baglanarak zararsiz olarak degerlendirilmemelidir. Ciinkii bu hasta
gruplarinda troponin yiikselmesinin en 6nemli sebeplerinden birisi kronik koroner
sendromlar ve HT kalp hastaliklaridir. Gogiis agrisinin eslik ettigi ve yasami tehdit
edici Ozellikte olan aort diseksiyonu ve pulmoner emboli de Hs-cTn artigsina sebep

olabilir ve ayrici tanida mutlaka diistintilmelidir (12).

2.3.2.3. Diger Biyobelirtecler

NSTEMI tanisi i¢in degerlendirilen bir¢ok biyobelirte¢ arasinda yalnizca CK-
MB, miyozin baglayici protein C ve copeptin, Hs-cTn T/I ile kullanildiginda belirli
klinik durumlarda anlamli olabilir. Hs-cTn’e kiyasla CK-MB, AMI sonrasi1 daha hizli
bir diisiis gosterir ve miyokard hasarinin zamanlamas1 ve erken yeniden enfarktiisiin
tespiti i¢in ek fayda saglayabilir. Fakat enfarktiisiin erken donemde yeniden en iyi nasil
teshis edilecegi hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur. Ayrintili bir degerlendirme igin
gogis agrisinin 6zellikleri 12 derivasyonlu EKG ye ek olarak Hs-cTn T/l ve CK/CK-
MB dl¢limiiniin yapilmasi Onerilmektedir. Miyozin baglayict protein C kardiyak
troponinden daha bol bulunur ve bu nedenle troponine alternatif olarak veya birlikte
kullanilabilir. Copeptin vazopressin prohormonunun C-terminal kismi olup AMI dahil
birgok durumda endojen stres diizeyini belirlemekte kullanilabilir. Endojen stres
diizeyinin AMI baslangicinda ¢ogu hastada yiliksek oldugu goz oniine alindiginda
copeptinin Hs-cTn testlerine ek faydasi olduk¢a fazladir. Bu nedenle Hs-cTn
testlerinin bulunmadigi durumlarda AMI’yi erken diglamak i¢in ek biyobelirteg olarak
copeptin rutin kullanimda diisiiniilebilir. Ancak Hs-cTn tabanli tan1 protokollerinin
kullanan kurumlar i¢in copeptin kullaniminin ek degeri yoktur. Diger yaygin olarak
kullanilan laboratuar tetkiklerinden olan glomertiler filtrasyon hizi (eGFR), glukoz ve
B tipi natriiiretik peptid (BNP) ek prognostik bilgi saglar ve bu nedenle risk
siniflamasinda yardimer olabilir. D- Dimer testi diisik veya orta klinik olasiligi olan
ayakta veya acil servis hastalarinda veya pulmoner emboli olasilig1 diisiik olanlarda
gereksiz  goriintiilleme  ihtiyact ve radyasyon maruziyetini azaltmak igin
onerilmektedir. Pulmoner emboliden sliphelenilen durumlarda ise D-Dimer 6nemli bir

tan1 aracidir (13).



2.3.3. Kabul Etme ve Hizh Dislama Algoritmalar:

AMI tespitinde daha yiiksek hassasiyet ve tanisal dogruluk sagladigi i¢in Hs-
cTn testleri ikinci Hs-cTn 6l¢timiine kadar olan zaman araligini kisaltabilir. Bu durum
tanilarin gecikmesini Onleyerek acil serviste kalig siiresini kisaltir ve maliyetlerin
azalmasina fayda saglar. 0-1 saat algoritmasinin en iyi birinci segenek ve 0-2 saat

algoritmasinin ise en iyi ikinci se¢enek olarak kullanilmasi 6nerilmektedir.

Algoritmalar mevcut tiim Hs-cTn testleri i¢in yapilmis biiylik cok merkezli
tanisal ¢alismalar ile dogrulanmistir. Diglama i¢in optimal degerler minimum %99
duyarlilik ve NPD saglamak amaciyla se¢ilmiglerdir ve biiyiik kohort ¢aligsmalari ile
dogrulanmustir (14). Alternatif olarak dnceki Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 0-3
saat algoritmasi goz oniinde bulundurulmasini 6nermektedir. Ancak yapilan ii¢ biiytik
calismada ESC 0-3 saat algoritmasinin 0-1 saat algoritmasina kiyasla etkinlik ve

giivenlik dengesini daha az sagladigi gosterilmistir (15).

0-1 saat ve 0-2 saat algoritmalar1 temel olarak iki kavrama dayanirlar. Birincisi
Hs-cTn degerleri artttkca AMI olasilig1 artar. Ikincisi; 1 saat veya 2 saat iginde
gerceklesen erken mutlak degisiklikler 3 saat veya 6 saat i¢cinde meydana gelen
degisikliklerin yerine kullanilabilir. Bu algoritmalarda diglama kriterleri i¢in NPD
%99’un tlizerine ¢ikmistir. Klinik ve EKG bulgulart ile kullanildiginda 0-1 saat ve 0-2
saat uygulamalar1 erken taburculuk i¢in uygun adaylarin ayaktan tedavi yonetiminin
belirlenmesini saglar. AMI diglandiktan sonra bile klinik degerlendirmeye gore elektif
invaziv veya invaziv olmayan gorintiillemeler gerekebilir. KAG, NSTEMI
dislandiktan sonra bile klinik olasilig1 yiiksek olan UAP hastalarinda en iyi segenek
olmaya devam eder. Bunun yaninda diigiik-orta klinik olasilig1 olan UAP hastalarinda
goriintiileme ile efor testi veya koroner bilgisayarli tomografi anjiyografisi (CCTA) en
1yi segenektir. Tanis1 netlesmis hastalara ek test yapilmasina gerek yoktur. AMI tanisi
icin kabul etme kriterlerine uyan hastalarin pozitif prediktif degeri (PPD) %70
civarindadir. AMI tanis1 alan hastalarin ¢ogu dogru tani i¢in genellikle KAG veya
kardiyak manyetik rezonans (MR) goriintiillemeye ihtiyag duyan Takotsubo ve
miyokardit gibi durumlara sahiptir. Bu nedenle ‘kabul etme’ kriterlerini karsilayan

hastalarin biiyiik cogunlugu KAG ve koroner yogun bakim iinitesine yatis i¢in adaydir.

10



Bu algoritmalar her zaman ayrintili bir klinik degerlendirme ve EKG ile
kullanilmalidir. Tekrarlayan gogiis agris1 durumlarinda da tekrar kan tetkiklerinin

yapilmasi zorunludur.

Algoritmalarin kullanimi sirasinda 3 noktaya dikkat edilmesi gerekmektedir.

(1) Algoritmalar goglis agrisimin  Ozellikleri ve EKG’nin  ayrintili

degerlendirilmesi dahil olmak iizere mevcut klinik bilgilerle birlikte kullanilmalidr.

(2) ESC 0-1 ve 0-2 saat algoritmalar1 gogiis agrisinin baslangi¢ siiresinden
bagimsiz olarak tiim hastalar i¢in gecerlidir. Cok erken bagvuran hasta grubu (2 saatin
daha altinda) dahil olmak iizere giivenlik ve duyarlilig1 ¢ok ytiksektir. Ancak troponin
salinim1 zamana bagl oldugu i¢in gogiis agrisi baslangicindan 1 saat icinde bagvuran

hastalara dislama icin 3. saat ek bir Hs-cTn goriilmesi goz 6niinde bulundurulmalidir.

(3) %1 hasta grubunda Hs-cTn seviyelerindeki ge¢ artiglar gortildiigii i¢in

klinik siiphe ytiksek ise seri Hs-CTn ol¢iilmesi onerilir.

Stirecin giivenilirligi ve uygulanabilirligini en iist diizeye ¢ikarmak amaciyla
bekleyen sonuglardan bagimsiz olarak hemsire ekibi 0. ve 1. saat i¢in hastadan Hs-cTn
orneklerini almalidir. Bu durum 0. saat dl¢limleri ¢ok diisiik olan ve gogiis agrist 3
saatten uzun siiredir olan hastalarin %10-15 kadarinda gereksiz Hs-cTn dl¢limiine
sebep olabilir, ancak siireci onemli 6l¢iide kolaylastirarak hasta giivenligini artirir. 0.
saat kan aliminin belgelenmesi 1. saat (£10 dakika) kan alma zamaninin tam olarak
belirlenmesini saglar. Eger 1. saat kan 6rnegi alimi miimkiin olmadiysa 2. saatlik kan
ornegi alinmali ve 0-2 saat algoritmasi uygulanmalidir. ESC 0-1. saat algoritmasinin
kullanim1 tetkik sonuclanma zamanindan bagimsizdir. 0 ve 1 saat kanin alindig
zamani ifade eder. Bu nedenle ESC 0-1 saat algoritmasmin klinik ve ekonomik
faydasi, ESC 0-3 saat algoritmas1 veya ikinci kanin bir saatten sonra alindig1 diger

algoritmalara gore sonug siiresinden bagimsizdir.
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2.3.4. Gozlem

Dislama veya kabul etme kriterlerine uymayan hastalar izleme grubuna alinir
ve bu grup genellikle ficlincii bir Hs-cTn o6l¢giimii ve sonraki adim olarak
ekokardiyografi (EKO) gerektiren hastalardan olusur. NSTEMI siiphesi yliksek olan
hastalarda (6rnegin bagvuru anindan itibaren 3. saate kadar troponinde anlamli artis
olan hastalar) KAG diisiiniilmelidir. Diisiik-orta olasilik grubunda olan hastalarda ise
taburculuk sonras1 CCTA, efor testi ve kardiyak MR diistiniilebilir. Hizl1 ventrikiiler
yanith atriyal fibrilasyon (AF) veya HT acil gibi bir durum saptandiginda ise baska bir

ek test yapilmasina gerek yoktur.

2.3.5. Invaziv Olmayan Gériintiileme
2.35.1.  Fonksiyonel Degerlendirme

Transtorasik EKO, acil servislerde ve gogiis agrisi initelerinde rutin olarak
bulunmali ve NSTEMI tanil1 hastalara yatis esnasinda egitimli hekimler tarafindan
uygulanmali ve yorumlanmalidir. Bu goriintiileme yontemi miyokardiyal iskemiyi ve
nekrozu disiindiiren anormalliklerin belirlenmesinde fayda saglar. Belirgin duvar
hareket anormallikleri yoksa, kontrast EKO ile tespit edilen miyokardiyal perfiizyon
bozuklugu veya gerilim goriintiileme testi ile saptanan bolgesel fonksiyon azalmasi
konvansiyonel EKO’nun tan1 ve prognostik degerini artirabilir. Ayrica EKO ile akut
aort diseksiyonu, perikardiyal eflizyon, aort kapak darligi, hipertrofik
kardiyomiyopati, mitral kapak prolapsusu veya akut pulmoner emboliyi diislindiiren
sag ventrikiil dilatasyonu gibi gogiis agrisi ile iliskili alternatif tanilar1 saptamada fayda
saglar. 12 derivasyonlu EKG’de iskemik degisiklikleri olmayan ve Hs-cTn diizeyleri
normal olan birkag¢ saat boyunca gogiis agris1 olmayan hastalarda stres goriintiileme
hastane yatis sirasinda veya taburcu olduktan sonra yapilabilir. Stres goriintiileme
tanisal dogrulugunun daha yiiksek olmasi nedeni ile egzersiz EKG sine tercih edilir
(16). Kardiyak MR hem perfiizyon hem de duvar hareket anormaliklerini
degerlendirebilir ve akut gdglis agrisi ile bagvuran hastalarda normal MR varlig1 kisa
ve orta vadeli iyi prognoz ile iligkilidir. Yakin zamanl yapilan ¢alismalarda belirsiz
NSTEMI tanis1 olan hastalarda erken kardiyak MR goriintileme KAG ihtiyacini

azaltmis ve 6nemli bir hasta grubunda alternatif tanilar saglamistir.
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Benzer sekillerde miyokard perfiizyon sintigrafisi AKS diislindiiren akut gogiis
agrist hastalarinin risk smiflamasinda faydalidir. Sabit perfiizyon kusurlarini tespit
eden sintigrafi istirahat gogiis agrisi ile bagvuran ancak EKG degisiklikleri ve yliksek
Hs-cTn seviyeleri olmayan hastalarin ilk triyajinda yardimci olabilir. Ancak bu
goriintiileme yontemleri cogu merkezde 24 saat hizmette bulunmaz ve 6nemli diizeyde

radyasyon maruziyeti yaparlar (16).

2.3.5.2. Anatomik Degerlendirme

CCTA koroner arterlerin goriintiilenmesini saglar ve normal bir tarama KAH’1
dislar. CCTA, AKS dislamada yiiksek NPD’ye sahiptir. Yapilan ¢aligmalarda CCTA
kullaniminin hasta taburculugu sonrasi yeniden basvuru ve hastaneye yatis agisindan
onemli azalma saglamadig1 ve Hs-cTn kullanimina kiyasla acil servis kalis siiresi ve
maliyetlerini azaltmadigini saptanmistir. CCTA kullaniminin KAG ihtiyacini azalttig1
gozlemlenmistir. CCTA  kullanimim1  kisitlayan  faktorler arasinda  ciddi
kalsifikasyonlar ve yiiksek diizensiz kalp atis hiz1 yer alir. Ayrica bircok merkezde 24
saat ulasilabilir degildir. CABG’li hastalarda akut durumda kullanimi
dogrulanmamistir. Onemli bir fayda; CCTA ile yapilan gériintiilemelerin, yiiksek

mortalite ile iligkili olan akut gogiis agrisi nedenlerini ekarte edebilmesidir (17).

2.4. AKUT SENDROM AYIRICI TANISI

Acil servise akut gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda %5-10 STEMI, %15-20
NSTEMI, %10 UAP, %15 diger kardiyak durumlar ve %50 kardiyak olmayan
hastaliklar bulunur. NSTEMTI’nin ayric1 tanisinda hayati tehdit edici ve tedavisi
miimkiin hastaliklar arasinda aort diseksiyonu, pulmoner emboli ve tansiyon
pnomotoraks bulunur. Kardiyak koékenli oldugu tahmin edilen ve hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalara EKO yapilmalidir. Takotsubo sendromu son zamanlarda daha

sik bir ayrici tan1 olarak gézlemlenmektedir ve AKS’yi digslamak i¢in KAG gerekir.

NSTEMI olasiligi diisiik olan tiim hastalarda pndmoni, pndmotoraks, kot
kiriklar1 veya diger torasik hastaliklar1 tespit etmek icin akciger rontgeni Onerilir. Acil

servise basvuran ¢cogu hastada gogiis agrisinin nedeni kardiyak olmayan durumlardir.
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Cogu durumda agr1 kas iskelet sisteminden kaynakli olup iyi huyludur. Gogiis

agrisiin ozellikleri bu hastalar1 ayirt etmede fayda saglayabilir.

2.5. AKUT KORONER SENDROMDA RiSK DEGERLENDIRME

Tanisal faydalarin 6tesinde baslangigtaki Hs-cTn seviyeleri kisa ve uzun vadeli
mortalite agisindan klinik ve EKG 6zelliklerine el prognostik fayda saglar. Hs-cTnT
daha fazla prognostik dogruluga sahiptir. Hs-cTn seviyeleri ne kadar yiiksekse
mortalite o kadar ytliksektir. Serum kreatinin ve eGFR diizeyleri NSTEMI olan tiim
hastalarda belirlenmelidir ¢iinkii prognozu etkiler ve risk skorlamasinda
kullanilmaktadir. Benzer sekilde BNP mortalite kalp yetmezligi ve AF gelisimi
hakkinda prognostik bilgi saglar. Ek olarak sol ana koroner arter veya iic damar
hastalig1 olan hastalarda BNP ve n-terminal pro-BNP diizeyleri hemodinamik stresin
ve kalp yetmezliginin varlig1 ve ciddiyetinin nicel olarak belirlenmesi, kardiyologun

revaskiilarizasyon olarak PKG veya CABG se¢mesine yardimci olabilir (18).

Yiiksek duyarlikli C reaktif protein, pro-adrenomedullin, biiyiime farklilasma
faktorii 15, kalp tipi yag asidi baglayici protein ve copeptin gibi prognostik deger
tasiyabilir. Ancak bu belirteglerin hasta yonetimini iyilestirildigi gosterilmemistir. Bu

nedenle rutin kullanimi 6nerilmemektedir (18).

Tiim nedenlere bagli mortalite riskini veya tiim nedenlere bagli mortalite ya da
AMI riskini tahmin etmeyi amaglayan bir¢ok prognostik model gelistirilmistir. Bu
modeller klinik risk skorlarina doniistiiriilmiistiir. GRACE risk skorlamasi gozlemsel
veriler kullanarak harici olarak dogrulanmistir. Klinik skorlar1 gelecekteki iskemik
olaylara yonelik tahmini risklerine yonelik siniflandirmak miimkiindiir. Kilavuz
yonlendirmeli tedavilerin aksine yiiksek baglangi¢ riskine sahip olanlar arasinda
orantil1 olarak daha biiyiik sagkalimi hedeflemez ve hastalar i¢in risk temelli, tedavi
miidahalelerinden fayda saglayabilecek NSTEMI hastalarin1 belirlemeye yardimci
olabilir. Yapilan ¢alismalar uzun vadeli risk tahmininin, mortalitede zaman i¢indeki
iyilesmeyi gostermiglerdir. NSTEMI sonrasi erken donemdeki oliimler daha ¢ok
iskemik/tromobotik olaylara bagliyken daha sonraki donemlerde Oliimler

aterosklerozun ilerlemesi ve kardiyovaskiiler olmayan nedenlerle iliskilidir (19).
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NSTEMI durumunda meydana gelen kanama olaylar1 artmig mortalite ile
iliskilidir. Bu durumda kanama riskini tahmin etmek amaciyla Amerikan Kardiyoloji
Koleji ve AHA skorlamalar gelistirmislerdir. Bu skorlamalar KAG yapilan AKS
hastalarinda kanama riskini 6ngérmek i¢in makul bir prediktif degere sahiptir.
CRUSADE bu skorlamalardan en ayirt edici olanidir. Major kanama olaylar1 spontan
iskemik komplikasyonlarla benzer sekilde prognozu etkilemektedir. Herhangi bir
antitrombotik rejim i¢in risk skorlarinin kullanimi hastalarda iskemik korumay1
maksimize ederken kanama riskini en aza indirmek agisindan faydalidir. Hem stabil
KAH hem AKS hastalarinda PKG sonrasi ¢ift antiplatelet tedavi (DAPT) alan hastalar
icin risk skorlamalar1 gelistirlmistir. Ancak uzun siireli antikoagiilan kullanimi1

gerektiren hastalarda test edilmis bir risk skoru bulunmamaktadir (19).

2.6. AKUT KORONER SENDROM FARMAKOLOJIK TEDAVISi

NSTEMI hastalarinda invaziv tedavi olsun ya da olmasin antitrombotik tedavi
zorunludur. Bu tedavinin se¢imi, kombinasyonu, baslama zamani ve siiresi ¢esitli
faktorlere baghdir. Ozellikle iskemik ve kanama komplikasyonlarmin her ikisi de

hastalarin sonuglarini ve genel mortalite riskini nemli 6lgiide etkilemektedir (20).

Trombositlerin aktivasyonu ve koagiilasyon kaskatt NSTEMI'nin baslangic
evresi ve gelisiminde Onemli rol oynar. Bu nedenle o6zellikle PKG ile
revaskiilarizasyon saglanan hastalarda yeterli trombosit inhibisyonu ve antikoagiilan
gereklidir. Aspirin Tromboksan A2 iiretiminin inhibisyonunda tedavinin temel tasi
olarak kabul edilir. Giinliik 75 mg’in tstlinde etkili olur. Aspirin tedavisine yiikleme
dozu ile baglanilir ve idame doz ile devam edilir. Idame dozu giinliik 75-100 mg’dur.
Yapilan calismalarin sonuglarina bagli olarak aspirin ve gii¢lii bir P2Y 12 inhibitori
(tikagrelor veya Prasugrel) igeren DAPT. NSTEMI hastalar1 i¢in Onerilen standart
tedavi olarak kabul edilmistir. Daha az gii¢lii ve degisken trombosit inhibisyonu yapan
Klopidogrel ise, yalnizca prasugrel ve tikagrelorun bulunmadig: veya yiiksek kanama
riski nedeni ile hastanin tolere edemedigi durumlarda kullanilmalidir (21). On tedavi
genellikle bir P2Y 12 inhibitorii olan antiplatelet ilaclarin KAG 6ncesinde ve koroner

anatominin bilinmedigi durumlarda uygulanmasini tanimlayan bir stratejidir.
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NSTEMI hastalarinda PKG sirasinda on tedavi uygulanmasi mantikli goriinse
bile 6n tedavi stratejisini destekleyen yeterli sayida ¢alisma yoktur (22). Prasugrelin
PKG zamaninda uygulanmasi ile tan1 aninda 6n tedavi olarak karsilastirildigt NSTEMI
hastalarinda yapilan bir ¢alismada 6n tedavinin anti iskemik bir yarar saglamadigini
aksine kanama riskini arttirdigin1 gostermistir. Bir diger prasugrel ve klopidogrelin 6n
tedavide kullanildig1 gozlemsel verilerde hastalarda iskemik sonuclarda iyilesme
saglanmadig1 aksine kanama riskinin arttig1 rapor edilmistir. Tikagrelor ile 6n tedavi
verilerine bakildiginda ise 6n tedavi stratejisinin belirgin faydasi gosterilememistir.
Mevcut kanitlara dayanarak koroner anatomisi bilinmeyen ve erken inzaviz girisim
planlanan NSTEMI hastalarinda rutin bir P2Y 12 inhibitorii ile 6n tedavi uygulanmasi
onerilmemektedir. Ertelenmis invaziv girisim planlanan hastalarda kanama riski goz
oniinde bulundurularak verilebilir. NSTEMI disindaki teshisleri olan (aort diseksiyonu
veya intrakranial kanama gibi komplikasyonlar1 olan hastalar) hastalarda 6n tedavi
zararli olabilir veya CABG planlanan hastalarda islemi geciktirebilir (22). NSTEMI
hastalarinda peri-intervansiyonel tedavi trombin {iretimi ve trombin aktivitesini
engellemek i¢in antikoagiilasyon tedavisini igerir. NSTEMI hastalarinda invaziv
tedavi sirasinda antiplatelet tedaviye ek olarak antikoagiilasyon onerilmektedir.
Fraksiyone olmayan heparin (UFH) risk fayda profili agisindan en uygun standart
tedavi olarak kabul edilmistir. Genel olarak antikoagiilanlar arasinda geg¢is onerilmez.
Omegin UFH kullammindan diisiik molekiil agirlikli  heparine (LMWH)
gecilmemelidir. PKG’den hemen sonra bu ilaglarin kesilmesi Onerilir. Ancak sol
ventrikiil anevrizmasi ve trombiis olusumu gibi spesifik klinik durumlarda ya da
antikoagiilasyon gerektiren AF durumunda genellikle UFH ile tedaviye devam edilir.
Yapilan calismalar 1s18inda PKG i¢in 6ncelikli olarak UFH antikoagiilan olarak
onerilmektedir. Baz1 vakalarda kisa omrii nedeniyle bivaluridin UFH’ye alternatif
olarak tercih edilebilir. Enoksaparin doz etki iliskisi 6ngoriilebilir olan ve UFH’ye
kiyasla Heparin kaynakli trombositopeni riski daha diisiik olan bir LMWH olup
subkutan enoksaparin ile 6n tedavi edilen hastalarda PKG i¢in antikoagiilan olarak
diistiniilmelidir (23). Peri intervansiyonel antiplatelet tedavi i¢in kullanilan ilaglar
arasinda kangrelor ve GPIIb/I1la inhibitorleri (abciximab,eptifibatid ve tirofiban)yer

almaktadir.
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AKS hastalarinda GPIIb/IIla inhibitorlerinin rutin olarak erken kullaniminin
ek bir faydasi gosterilememistir. Tikagrelor ve prasugrel ile giicli tromboisit
inhibisyonunun saglandigi bir ortamda GPIIb/IIla inhibitorlerinin kullanimi {izerine
veriler smirhidir ve bu ajanlarin rutin kullanimi 6nerilmez. Bunlarin yaninda bu
ajanlarin kurtarma tedavisi durumlarinda veya trombotik komplikasyonlar meydana
geldiginde kullanimi1 g6z onlinde bulundurulmali ve yiiksek riskli PKG yapilacak
P2Y 12 inhibitorii ile 6n tedavi almamis hastalarda kullanilabilecegi diisiiniilmelidir
(24). NSTEMI i¢in PKG uygulanan hastalarda aspirine ek olarak gii¢lii bir P2Y12
inhibitdriinii iceren DAPT genellikle 12 ay onerilmektedir. Stent tiirii ne olursa olsun
kontrendikasyon olmadigi siirece bu tedavi devam etmelidir. Spesifik durumlarda
DAPT tedavisi kisaltilabilir veya uzatilabilir. Yiiksek kanama riski tastyan hastalarda
P2Y12 inhibitorlerinin 3-6 ay sonra kesilmesi diistintilmelidir. Cok yiiksek kanama
riski tastyan veya son bir ayda kanama Oykiisii olan veya yakin gelecekte
ertelenemeyecek bir cerrahi miidahale planlanan hastalarda 1 ay boyunca aspirin ve
klopidogrel birlikte diisiiniilmelidir. DAPT kanama komplikasyonu olmaksizin tolere
eden AKS hastalarinda 12 aydan uzun bir DAPT siiresi disiiniilmeli ve yiiksek
trombotik risk tagiyan ve major veya hayati tehlike olusturan kanama riski olmayan
hastalarda uygulanmalidir. Ayrica orta derecede artmis trombotik risk tasiyan

hastalarda da bu tedavi diisiintilebilir.

Oral P2Y12 inhibitorleri arasinda gegis sik goriilen bir durum olup gegisin
tetikleyici faktorleri arasinda kanama komplikasyonlari, kanama dis1 yan etkiler ve
sosyoekonomik faktorler yer alabilir. Secilmis hastalarda bu gecis degerlendirilebilir.
DAPT 1n azaltilmasi (prasugrel ve tikagrelor gibi giiclii ilaglardan, klopidogrele gegis)
NSTEMI hastalarinda alternatif bir tedavi rejimi olarak diisiiniilebilir. Ancak erken

doénem <30 giinliik siirede DAPT 1n azaltilmasi artan iskemik risk olusturur (25).

2.7. AKUT KORONER SENDROMDA INVAZIV TEDAVI

KAG varsayilan anjinal gégiis agrisinin, miyokardiyal iskemiden kaynaklanip
kaynaklanmadiginin netlestirilmesini saglar. Lezyonun morfolojisine ve hastanin risk

profiline bagli olarak ayni prosediir sirasinda PKG veya CABG ile tedavi edilebilir.
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Lezyon saptanmadigi durumlarda ise gogiis agrisinin veya miyokardiyal
hasarin nedenini ortaya ¢ikaracak ileri tanisal araglarin yolunu acar. PKG, g6z oniinde
bulundurulmasi gereken bazi komplikasyon riskleri tasimaktadir. Rutin invaziv strateji
hastanin PKG islemine tabi tutulacagi anlamima gelirken, segici invaziv stratejide
tekrarlayan semptomlar, non-invaziv testlerde iskeminin objektif kaniti veya

CCTA’da obstriiktif koroner arter hastaligi bulunmasi durumunda PKG yapilir (26).

Cok yiiksek riskli NSTEMI hastalar1 (kriterlerden en az bir tanesine sahip
olanlar) tedavi edilmediklerinde kisa ve uzun vadede kotii prognoza sahip olmalari
nedeni ile hastaneye kabuliinden 2 saat i¢inde (STEMI yo6netimine benzer) sekilde
revaskiilarizasyon onerilir. EKG veya biyobelirte¢ bulgularindan bagimsiz olarak bu
yaklagim Onerilmektedir. PKG olanagi olmayan merkezlerin ise hastaya hizlica

transfer etmesi gerekmektedir (26).

Tablo 1. Cok erken (<2 saat) invaziv strateji igin NSTEMI risk siniflamasi.

Cok Yiiksek Risk Yiiksek Risk

Hemodinamik instabilite Tanimlanmig NSTEMI
Kardiyojenik sok Yeni veya devam eden ST/Tsegment
Tibbi tedaviye ragmen devam eden degisiklikleri

gbglis agrisi Kardiyak arrest sonrasi resiisitasyon
Oliimciil aritmiler GRACE risk skoru >140

AMTI’nin mekanik komplikasyonlari
NSTEMI iligkili akut kalp yetmezligi
6 derivasyonda >1mm ST segment
depresyonu ve aVr ve/veya V1°de ST

segment elevasyonu

Erken invaziv strateji, hastaneye kabulden itibaren 24 saat iginde KAG
yapilmasini ifade eder. Bu strateji yiiksek riskli hastalara onerilmektedir. Bir¢ok
arastirma PKG zamanini arastirmistir. Bu arastirmalarin yorumlanmasindaki temel

kisitlama KAG zamaninin hesaplanma seklinde olmustur.
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Zamanlama hesaplamasi agr1 baslangici veya hastaneye kabul siiresi yerine
randomizasyon zamanina gore yapilmistir. Yine de bu ¢aligmalardan elde edilen en
onemli mesajlar sunlardir. NSTEMI hastalarinda erken invaziv strateji, gecikmis
invaziv stratejiye kiyasla bilesik klinik sonuglar agisindan {istiin degildir. Erken
invaziv stratejiden saglanan fayda hastalarin risk profili ile iliskilidir. GRACE <140
puan olan hastalar erken invaziv stratejiden fayda gérmezken GRACE >140 puan olan
hastalarin fayda gordiigii calismalarda gosterilmistir. Erken invaziv stratejiden
saglanan fayda ST/T degisiklikleri ile modifiye edilmez. Gegici ST segment
elevasyonu olan ve semptomlar1 hafifleyen hastalarda hemen invaziv strateji kardiyak
MR ile degerlendirilen enfarktiis boyutunu, erken invaziv stratejiye kiyasla
azaltmamistir. Tiim veriler degerlendirildiginde en az bir yiiksek risk kriteri olan

hastalarda erken invaziv strateji 6nerilmektedir (27).

Semptomlarinin tekrar1 olmayan ve yiiksek risk veya ¢ok yiiksek riskli hasta
grubunda olmayan hastalar kisa donem akut iskemik olaylar agisindan diistik riskli
olarak kabul edilmektedir. Bu hastalarda stres EKO veya stres kardiyak MR, non
invaziv anatomik testlere tercih edilebilir. Hs-cTn ve NSTEMI degerlendirilmesi i¢in
olusturulmus tanisal algoritmalarin rutin kullanimi ile diisiik diizeyde bile olsa devam
eden miyokardiyal hasar1 tespit edebilir. Bu nedenle daha dnce orta riskli kabul edilen
ancak Hs-cTn kullanilarak tanisal algoritmaya gore dislanan hastalar diisiik riskli

olarak degerlendirilip segici invaziv strateji izlenmelidir (28-32).

2.8. TIKAYICI OLMAYAN KORONER OKLUZYONLU AMI

KAH olmadan AMI goériilmesi ilk kez yaklasik 80 y1l 6nce bildirilmistir. Son
yillarda okliiziv darlifi olmayan hasta grubunu tanimlamak i¢in tikayict olmayan
koroner arterli AMI (MINOCA) terimi kullanilmaya baglanmistir. MINOCA KAG
sirasinda ilk olarak gecici bir tani olarak degerlendirilir ve daha sonra Hs-cTn
ylkselmesine neden olabilecek diger olasi nedenler dislanana kadar bu sekilde kalir.
MINOCA hem koroner hem de koroner dis1 patolojik durumlari igerebilen heterojen

bir grup altta yatan nedeni igerir.
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OMI olan hastalarla karsilastirildiginda, MINOCA tanist konulan NSTEMI
hastalar1 daha gen¢ ve kadin olma olasilig1 yiiksek, DM, HT ve dislipidemik olma
olasilig1 daha diisiiktiir. Bu aterosklerotik olmayan etyolojilerin; psikososyal faktorler,
insiilin direnci ve inflamasyon gibi olagan risk faktorlerinin baskin rol oynadigin
diistindiirmektedir. MINOCA hastalarinda prognozu degerlendiren tiim g¢alismalar
katilim kriterleri sonug 6lgiimleri ve takip siiresi agisindan 6nemli 6l¢iide heterojendir.
MINOCA hastalari, tikayict KAH’1 olan AKS hastalarla karsilastirildiginda daha iyi
bir prognoza sahip olsalar da yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmis saglikli bireylerle
karsilastirildiginda daha diisiik bir sagkalim oranmna sahiptir. MINOCA terimi
geemiste genis ¢apta kullanilmis ve ¢ogu zaman yanlig siniflandirilmis bu da hastaligi
yonetimi tanimi ve tedavisine dair tiim yonleri sinirlandirmistir. ESC ve AHA
tarafindan yayinlanan bildirilere ragmen, MINOCA siiphesi tasiyan hastalarin nasil
degerlendirildigi ve tedavi edildigi konusunda biiyiik farkliliklar mevcuttur. ESC
MINOCA ile ilgili asagidaki kriterleri nermektedir. (1) AMI kriterleri: evrensel AMI
tanimia gore tanimlanan kisiler, (2) Tikayici olmayan koroner arterler: KAG
kilavuzlarina gore biiylik damarda %50 ve {iizerinde lezyon bulunmamalidir. (3)
Alternatif bir klinik neden olmamalidir. Bu kriterlere gore miyokardit ve Takotsubo
gibi iskemik olmayan durumlarda MINOCA olarak smiflandirilmistir. Ancak
MINOCA taniminin temelinde AMI teshisi ve kardiyak biyobelirteclerin yiikselmesi
genellikle seri 6lglimlerde ylikselme veya diisiis gosteren Hs-cTn yer alir. Yiiksek Hs-
cTn seviyeleri, miyokard hasarini gosterse de bu siire¢ hastaliga 6zgii degildir ve
iskemik olmayan nedenlerden kaynaklanabilir (34). AHA nin son bildirisi miyokardit
ve Takotsubo sendromunu MINOCA’nin nihai tamisindan cikarmaktadir. Ilging
sekilde Takotsubo sendromu NSTEMI veya STEMI tarafindan tetiklenebilir. Bu yeni
tanim MINOCA yonetimine iliskin fayda saglamaktadir.

Akut durumda uygun bir sol ventrikiil duvar hareketi degerlendirmesi, renal
fonksiyona bagli olarak sol ventrikiil anjiyografisi veya EKO hizlica yapilmalidir.
Bolgesel duvar harektei anormallikleri, MINOCA nin epikardiyal bir nedenini veya
diger spesifik nedenlerini gosterebilir ve bu, MINOCA 'nin dislanmasina yol agabilir.
Kardiyak MR, miyokardit veya ger¢ek AMI’nin ayrici tanisinda kilit tan1 araglarindan
birisidir ve MINOCA’l1 hastalarin %87 sine kadar altta yatan nedeni belirleyebilir.
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Subendokardiyumda ge¢ gadolinyum birikimi iskemik bir nedeni
gosterebilirken subepikardiyal lokalzasyon kardiyomiyopatileri veya miyokarditi
isaret edebilir. Ge¢ gadolinyum birikimi olmadan 6dem ve spesifik duvar hareketi
anormallikleri Takotsubo sendromunun ayirt edici bir isareti olabilir. Koroner veya
mikrovaskiiler spazm siiphesi varsa, intrakoroner asetilkolin veya ergonovin testi
yapilabilir. Ayrica intrakoroner goriintiileme ile intravaskiiler ultrason veya optik
koherens tomografi 6zellikle trombiis plak riiptiirii veya erozyon ya da spontan koroner
arter diseksiyonu siliphesi oldugunda KAG sirasinda taninmayan nedenleri tespit
etmek icin degerli olabilir. Miyokard hasarina olas1 bir neden olarak pulmoner emboli
de g6z oniinde bulundurulmali ve bu tan1 ek D-Dimer testi, BNP veya pulmoner
anjiyografi ile dislanabilir. Ayrica miyokardiyal oksijen arz ve talep arasindaki
dengesizlik veya Hs-cTn yiikselmesi ile iliskili HT kriz, tasiaritmiler, sepsis, ciddi
anemi ve kardiyak kontiizyon gibi diger durumlar da miyokardiyal hasarin olasi
nedenleri olarak diisiiniilmelidir (35). MINOCA ile ilk tan1 konan ve tanisal inceleme
sirasinda altta yatan bir neden belirlenen hastalar spesifik tani kilavuzlarina gore tedavi
ve takip edilmelidir. Ornegin NSTEMI veya nedeni bilinmeyen MINOCA ile taburcu
edilen hastalar obstriiktif KAH olan AKS hastalar1 gibi izlenmelidir. Ancak optimal
degerlendirmeye ragmen MINOCA nedeninin belirlenemedigi hastalarin orani1 %8-25
arasinda degismektedir. Bu durum nedeni belirsiz AMI olarak belirlenir ve tedavisi
icin MINOCA’nin en olasi nedenlerine yonelmelidir. Negatif provokatif testler ve
kardiyak MR sonuglarina goére olast nedenler vazospastik anjina, koroner plak
bozulmas1 ve tromboemboli olabilir. DAPT yarar1 patofizyolojik degerlendirmelere
dayanarak diistintilmelidir. Tedavi olarak aspirin, statin, anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokorleri ve vazospazmdan siiphesinde
kalsiyum kanal blokoérleri rutin tedavi olarak Onerilebilir. Bu ilaglar uzun vadede
mortalite, kardiyovaskiiler 6liimler, inme agisindan 6nemli faydalar gostermistir (34-
35). Dordiincii evrensel AMI tanimlamasinin temelinde yatan ST-yiikselmesi
siirlarinin STEMI/NSTEMI tanilar i¢in yanlis bir hipotez olduguna dair literatiir
bildirimleri giin gectikge artmaktadir ve evrensel kabul edilen bu tani kriterleri ile
STEMTI’lerin en az dortte birinin kagirilmasina ve bir o kadar hastanin da gereksiz

kateterizasyon laboratuvarina géonderilmesine yol actigi savunulmaktadir.
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Literatiirde bir siiredir tartisilan yeni bir paradigma olarak OMI ve NOMI
tanimlar1 yer almaktadir. STEMI/NSTEMI siniflamasi ile akut koroner okliizyon tanisi
koymanin hassasiyeti ve 6zgiilliigiiniin diisiik oldugu yo6niinde yayinlar olmasi sebebi
ile glinlimiizde tanimlamanin OMI ve NOMI olarak degistirilmesi savunulmaktadir.
OMI olan hastalara nazaran, NOMI tanis1 alan NSTEMI hastalar1 genelde daha geng
ve ¢cogunlukla kadin olmakla birlikte, daha az oranda DM, HT varlig1 ve dislipedimik
oldugu literatiirde belirtilmektedir. Bu durum, aterosklerotik olmayan etyolojilerin
(psikososyal, insiilin direnci, inflamasyon gibi) varligin1 diisiindiirmektedir. Tikayic1
KAH’1olan hastalara gore prognozlari1 daha iyi olsa da benzer yas ve cinsiyetteki diger

saglikl kisilere gore sagkalim oranlari1 daha distiktiir (2).

2.9. KORONER ARTER HASTALIGI VE SERUM KORTIZOLU

Adrenal bez kaynakli kortizol hormonu ve glukokortikoidler, stres kosullarinda
homeostazin siirdiiriilmesinde Onemlidirler ve inflamasyon, metabolizma ve
kardiyovaskiiler saglikla ilgili ¢esitli etkiler gosterirler. Literatiirde eksojen veya
endojen kortizol fazlaliginin neden oldugu Cushing sendromu hastalarinda KAH ve
mortalite riskinin artmis olduguna dair kanitlar mevcuttur. Genel popiilasyon iizerinde
yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar ve Mendelian randomizasyon ¢alismalarindan elde
edilen kanitlar da sabah kortizol diizeylerinin KAH i¢in bir risk faktorii oldugunu ileri
stirmektedir. Patofizyolojik acidan bakildiginda, glukokortikoidler, kardiyovaskiiler
saglikla ilgili cesitli siireglerin dnemli modiilatorleridir, ortama ve stres uyaraninin
dogasina bagli olarak, yararli oldugu kadar zararli etkiler de gosterebilirler.
Epidemiyolojik ¢alismalar herhangi bir sebeple hipotalamik-hipofiz-adrenal eksenin
aktivasyonunun yiiksek kortizol diizeyleriyle sonuglanmasinin yalnizca hastaligin
ciddiyetini yansitabilecegini, neden-sonu¢ iligskisini ¢6zmenin zor olacagini
bildirmektedirler. Bununla birlikte, glukokortikoidlerin inflamasyonu,
kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve kardiyovaskiiler sistemi modiile etmedeki merkezi
rolii goz oniine alindiginda, kortizol diizeylerinin teshis ve tedavi yaklasimlari i¢in

umut verici hedefleri temsil ettigi de unutulmamalidir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu tez ¢alismasi prospektif, kesitsel, klinik gézlemsel arastirma niteligindedir.
Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
(SUAM) Acil Tip Klinigi’'ne 1 Haziran 2024 ile 30 Kasim 2024 tarihleri arasindaki
alt1 aylik siirede acil servise bagvuran NSTEMI tanis1 alan ve diglama kriterlerini

karsilamayan hastalar dahil edildi.

Calismamiz Istanbul SBU Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nda 08.05.2024 tarihli 90 karar numarasi
ile onaylandiktan sonra ¢alismaya baslandi1 (Ek 1). Acil servis 7 giin 24 saat usulii ile
calistigindan, calisma siiresince acil servise bagvuran ve klinisyen tarafindan ilk
degerlendirme sonrasinda NSTEMI tani kriterlerine tiim hastalar randomizasyon

uygulanmaksizin ardisik olarak ¢aligmaya dahil edildi.

Hastalarin ¢aligmaya alinmasi ile tani, tedavi ve takip siireclerinde herhangi bir
degisiklik yapilmadi. Belirlenen hastalarin hastane bilgi yonetim sistemi dosyalari
sorumlu arastirmaci hekim tarafindan dahil etme ve dislama kriterleri géz Oniine
alinarak incelendi. Basvuru aninda NSTEMI tami kriterlerine uyan ardigik hastalar
calismanin popiilasyonunu olusturdu. Calisma popiilasyonu icerisinden dahil etme ve

dislama kriterlerine gore se¢im yapilarak calismanin 6rneklemi olusturuldu.

Tez c¢alismasinda, birincil amag acil servise herhangi bir zaman diliminde
basvuran ve NSTEMI tanis1 alan hastalarda acil servis basvuru aninda alinan anlik
serum kortizol diizeyinin hastalarin sonlanimi ile olan iliskisini ortaya koymak idi.
Ikincil amacimiz ise acil servise herhangi bir zaman diliminde bagvuran ve NSTEMI
tanis1 alan hastalar OMI ve NOMI olarak alt gruba ayrildiklarinda acil servis bagvuru
aninda alinan anlik serum kortizol diizeyinin hastalarin sonlanimi ile olan iliskisini

etkileyen faktorleri arastirmak idi.

Calismanin hipotezi anlik serum kortizol diizeyi NSTEMI hastalarinda

OMI/NOMI ayrimini 6ngoriir olarak kuruldu.
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Hastalarin ¢aligmaya dahil etme Kriterleri;

1. SBU istanbul SUAM Acil Tip Klinigine 1 Haziran 2024 ile 30 Kasim 2024
tarihleri arasinda herhangi bir nedenle basvuran ve NSTEMI tanis1 alan hastalar,

2. Izleminde KAG yapilmasi planlanan hastalar,

3. 18 yas ve iizeri hastalar,

4. Caligmaya katilmaya onam vermis hastalar olarak belirlendi.
Hastalarin ¢alismadan dislama kriterleri ise;

18 Yasindan kii¢iik hastalar,

Gebe hastalar,

Travma hastalari,

Hs-cTnl yiiksekligi AKS dis1 sebeplerle gelisen hastalar,
KAG yapilmasi planlanmayan hastalar,

2 L

Acil servise bagvuru aninda acil miidahale ihtiyaci bulunan hastalar (Kardiyak
Arrest, Solunum Arresti, Sok, Acil operasyon/kateterizasyon ihtiyact),

7. Hastanin ¢alismaya katilmaya onam vermemesi olarak belirlendi.

Hasta verileri tez veri toplama formuna kaydedildi (Ek 2). Hastalar isimleri
sakli kalarak ve kimliklerinin yetkisiz taraflardan korunmasi temin edilerek, yalnizca
veri takip formu iizerindeki ad ve soyadi bas harfleri ve ¢alisma sira numarasi ile
tanimlandi. Bu form ile hastanin ad1 ve soyadinin ilk harfleri ile ¢alismadaki sira
numarasi, dosya numarasi, acil servise bagvuru tarihi, yas1 ve cinsiyeti, acil servis
basvurusundaki sikayeti (gogiis agrisi ve eslik eden ek semptomlar1), yasamsal
bulgular1 (kan basinci ve kalp hiz1), tetkik sonuglari (Glikoz, Ure, Kreatinin, AST,
LDH, Hs-cTnl (0. ve 2. saat diizeyleri), anlik serum kortizol diizeyi), EKG sonucu,
komorbid hastaliklari, sigara kullanim durumu, GRACE skoru, mortalite durumu
(6lim var/yok) ve KAG sonucu (darlik yiizdesi ve Miyokard Enfarktiisiinde
Tromboliz (TIMI) akim sonucu yazildi), darlik ve TIMI akim durumuna gore
OMI/NOMI, MINOCA ve tam okliizyon gruplart olarak siniflanarak kayit altina
alindi. Tim veriler bir Excel dosyas: iizerinde toplanarak istatistiksel analiz i¢in

saklandi. Verilere galisma ekibi haricinde ulasima izin verilmedi.
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Hastalarda NSTEMI kararini vermede ti¢ kriter kullanildi. (1) Hastanin AKS
uyumlu semptomunun olmasi, (2) Hastanin NSTEMI ile uyumlu EKG sonucunun
olmasi1 ve (3) Hs-cTnl yiiksekligi olmasi. Hastalar ilk 24 saat icerisinde yapilan KAG
sonucunda saptanan TIMI kan akis paternine gore kritik okliiziv koroner arter darligi
saptanan hastalar OMI (KAG’de TIMI 0-2 akisina sebebiyet veren lezyon varligi ya
da TIMI 3 akis1 olan ancak Hs-cTnl >5000 ng/L ve KAG’de miidahale yapilan
hastalar) ve kritik okliizyon saptanmayan hastalar NOMI (KAG’de TIMI 3 kan akis1
olan ve KAG’de herhangi bir miidahale yapilmayan hastalar) olarak ikiye ayrild1 (36).
Calismanin birincil ve ikincil amaglarina yonelik karsilagtirmalar tiim hasta grubunda

ve alt gruplarda analiz edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin verilerinin kaydedilmesi ve istatistiksel
analiz i¢in SPSS versiyon 28.0 programi kullanildi. Hasta secimlerinde
randomizasyon uygulanmadan kriterleri karsilayan tiim hastalar ardisik ¢alismaya
alindi. Tez ¢alismamiz i¢in yapilan gii¢ analizinde %35 alfa hata payr %95 giiven
araliginda yiiksek diizeyde etki 6n gortilerek, her bes hastadan birinin KAG raporunda
okliizyon saptanmayabilecegi 6n goriisii ile, bagimsiz degiskenlerde iki yonlii iki grup
karsilastirmast yapildiginda KAG raporunda okliizyon saptanmayan hasta grubu
(NOMI) i¢in 25 hasta, okliizyon saptanan (OMI) hasta grubu i¢in ise 125 hasta

alinmasi planlanarak, toplam 6rneklem sayis1 150 olarak planlanda.

Calismada verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan en diislik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile

incelendi.

Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test ve Mann-Whitney
U test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar
saglanmadiginda Fischer test kullanildi. Olgiimsel verilerin analizinde Spearman
Korelasyon Testi kullanildi. Non-parametrik degiskenler iki grup arasinda Mann-
Whitney-U Testi, ikiden fazla grup i¢in Kruskal Wallis Testi ile degerlendirildi. Etki
diizey ve kesim degeri ROC egrisi ile arastirildi ve tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
lojistik regresyon testleri uygulandi. p degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar

istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.

25



4. BULGULAR

Calismamiz stiresinde 1 Haziran 2024 ile 30 Kasim 2024 tarihleri arasindaki 6
aylik siire igerisinde Istanbul SUAM Acil Tip Klinigine basvuran, NSTEMI tanm
kriterlerini karsilayan (anjinal tipte gogiis agrisi, iskemik tipte EKG bulgusu ve Hs-
cTnl pozitifligi bulgularindan ikisinin varligi) tiim hastalar ardigik olarak ¢aligmaya

alindi.

Tez calismas tarihleri arasinda Istanbul SUAM Acil Tip Klinigine basvuran
toplam hasta sayis1 127867 idi. Bu hastalarin 384’tiniin NSTEMI kriterlerinden en az
ikisini saptadigi bulundu. Bu hastalarin 2’si 18 yasin altinda olmasi sebebi ile, 6’s1
gebelik sebebi ile, 12 hasta es zamanli travma sebepli bagvurusu olmasi sebebiyle, 110
hasta Hs-cTnl yiiksekligi AKS dis1 sebeplerle gelistigine kanaat getirilmesi sebebi ile,
28 hasta primer Kardiyoloji hekimi taratindan KAG yapilmasi planlanmamasi sebebi
ile,14 hastanin acil servis bagvurusunda kardiyak arrest saptanmasi sebebi ile, 4 hasta
acil kateterizasyon ihtiyaci olmasi sebebi ile ve 58 hasta acil servis takip siirecinde
tedavi red vererek hastaneden ayrilmig olmasi sebebi ile calisma dis1 birakildi.

Dislamalar sonucunda toplamda 150 hasta ¢alismaya alindi.

Hastalar TIMI akimina gére OMI ve NOMI olarak ikiye ayrildiginda TIMI
akimi 0-2 arasinda olan 125 (%83,3) hasta OMI grubunu, TIMI akimi 3 olan 25
(%16,7) hasta NOMI grubunu olusturdu. Sonlanim tipine yonelik yapilan siniflamada
ise 8 (%5,3) hasta mortalite grubunda, 142 (%94,7) hasta ise sag kalan grubunu
olusturdu (Sekil 1).
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Acil servise bagvuran toplam hasta sayisi: 127867

NSTEMI 6n tanilt hasta sayisi: 384

Dislanan hastalar:
18 yas altinda 2 hasta, Gebeligi olan 6 hasta
Acil operasyon/kateterizasyon ihtiyaci olan 4 hasta
Es zamanl travma sebebi ile bagvuran 12 hasta
Acil bagvuruda kardiyak arrest gelisen 14 hasta
KAG yapilmasi planlanmayan 28 hasta
Tedavi red vererek hastaneden ayrilan 58 hasta
AKS dis1 sebeplerle Hs-cTnl yiiksekligi gelisen 110 hasta

Calismaya alinan hasta sayis1 150

TIMI akimina gore;
OMI grubu: 125 hasta (TIMI (0-2))
NOMI grubu: 25 hasta (TIMI 3)

Sekil 1. Calisma akis semasi.
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Calismaya alinan hastalarin 107’si (%71,3) erkekti. Hastalarin 129’unda (%86)
acil servis bagvuru aninda gogiis agrist mevcuttu. Son 24 saat igerisinde iki ve tizerinde
anjinal semptom tarifleyen hasta sayist 62 (%41,3) idi. Hastalarin 57’si (%38) ek
semptom tarifledi. En sik ek semptom 23 (%40,4) hastada nefes darlig1 idi. En sik
komorbid hastalik olarak 87 (%58) hastada HT saptandi. Sigara kullanimi 32 (%21,3)
hastada mevcuttu. Dort (%2,7) hasta ailesinde KAH oykiisii tarifledi. Killip
siiflamasina gére bagvuru aninda hastalar ayrildiginda 134 (%89,3) hasta kalp
yetmezligi yok olarak siniflandi. EKG’si anormal olan 68 (%45,3) hasta bulundu. En
stk EKG bulgusu T negatifligi idi ve 27 (%39,7) hastada saptandi. KAG esnasinda
yapilan TIMI akim smiflamasina gore 50 (%34) hasta TIMI 0, 61 (%41,3) hasta TIMI
1, 12 (%8) hasta TIMI 2 ve 25 (%16,7) hasta TIMI 3 sinifinda yer aldi. OMI grubu
125 (%83.3) hastadan olusurken NOMI grubu 25 (%16,7) hastadan olustu. MINOCA
siniflamasina gore %50 ve iizerinde darlig1 olan hasta sayist 125 (%83,3) idi. Tam
okliizyon saptanan hasta sayis1 50 (%33,3) idi. Mortalite tiim hasta grubunda 8 (%5,3)
hastada saptand1 (Tablo 2).

Hastalarin yas ortalamasi 59,9+11,8 yil saptandi (aralik 32-93). Yasamsal
bulgularda SKB medyan degeri 157,5 mmHg (aralik 90-265 mmHg), DKB medyan
degeri 85 mmHg (aralik 53-145 mmHg) ve nabiz sayis1 medyan degeri 85 atim/dakika
(aralik 61-149 atim/dakika) bulundu. Hastalarin laboratuvar bulgularinda notrofil
medyan degeri 5,8 x10%L (aralik 2,5-18,8 x10%L), lenfosit medyan degeri 2,2 x10%/L
(aralik 0,6-18,2 x10%L), NLR medyan degeri 2,7 (aralik 0,6-18,2), glukoz medyan
degeri 126,5 mg/dL (aralik 59-507 mg/dL), tire medyan degeri 36,7 mg/dL (aralik
16,6-130,5 mg/dL), kreatinin medyan degeri 1 mg/dL (aralik 0,5-10,2 mg/dL), AST
medyan degeri 27 U/L (aralik 9-181 U/L), Hs-cTnl 0. saat medyan degeri 52,9 pg/ml
(aralik 1,8-13171,7 pg/ml), Hs-cTnl 2. saat medyan degeri 269,2 pg/ml (aralik 1,9-
27533 pg/ml), delta Hs-cTnl medyan degeri 66,4 pg/ml (aralik 0,1-27330 pg/ml) ve
anlik serum kortizol diizeyi medyan degeri 10,3 (aralik 0,4-56) saptandi. GRACE
skoru medyan degeri 84 puan (aralik 32-143 puan) ve koroner arterde darlik yiizdesi
medyan degeri %95 (aralik %0-100) bulundu (Tablo 3).
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Tablo 2. Calismaya alinan hastalarin kategorik 6zellikleri ve dagilimlari.

Ozellik n %
Cinsiyet Erkek 107 71.3
Gogiis Agrisi Var 129 86
Anjina Son 24 Saat Icerisinde | Var 62 41.3
Ek Semptom Var 57 38
Nefes Darlig1 23 40.4
Epigastrik Agri 12 21.1
. Carpimnti 10 17.5
Ek Semptom Dagilim Terleme 5 3.8
Bulanti 4 7
Senkop 3 5.3
HT 87 58
DM 54 36
) HL 46 30.7
Komorbid Hastahk KAH 69 16
PAH 3 2
Obezite 6 4
Sigara Kullanim Var 32 21.3
Aile OyKkiisii Var 4 2.7
Kalp Yetmezligi Yok 134 89.3
Killip Siiflandirmasi Raller ve/veya JVD 13 8.7
Pulmoner Odem 3 2
EKG Anormal 68 45.3
T Negatifligi 27 39.7
Siniis Tasikardisi 19 27.9
ST Depresyonu 9 13.2
EKG Bulgusu LBBB 7 10.3
RBBB 4 59
Bifasikiiler Blok 1 15
VT 1 1.5
0 50 34
1 61 41.3
TIMI > 12 3
3 25 16.7
OMI 125 16.7
TIMI Simiflama NOMI o5 833
MINOCA %350 ve tizeri darlik 125 83.3
Tam OKkliizyon Var 50 33.3
. Yok 142 94.7
Mortalite Var 3 53
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Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin numerik verileri ve dagilimlari.

Degisken Min. Mak. Medyan Ort. |£| SS
Yas 32 93 59 599 |+ | 118
SKB 90 265 157.5 1599 |+ | 324
DKB 53 145 85 86.1 |+| 17.9
Nabiz 61 149 85 883 |+ | 16.7
Notrofil 2.5 18.8 5.8 6.3 + 2.6
Lenfosit 0.6 8.3 2.2 2.4 + 1.2
NLR 0.6 18.2 2.7 3.4 + 2.6
Glukoz 59 507 126.5 1605 |+ | 83.8
Ure 16.6 130.5 36.7 398 |+| 16.8
Kreatin 0.5 10.2 1 1.1 + 0.9
AST 9 181 27 321 | +£| 205
TroplO 1.8 13171.7 52.9 629.3 | £ | 1703.2
Tropl2 1.9 27533 269.2 1749.4 | £ | 45435
Delta Trop 0.1 27330 66.4 1120.1 | + | 3987.8
Kortizol 0.4 56 10.3 122 | + 9.7
GRACE Skoru 32 143 84 86.4 |+ | 247
Darlik Yiizdesi 0 100 95 815 |+ | 287

Kategorik degiskenler mortaliteye gore incelendiginde; mortalite olan grupta
kadin hasta orani, komorbid olarak HT varlig1 sag kalan gruptan anlamli olarak daha
yuksekti. Sag kalan grupta ise Killip Siiflamasia gore kalp yetmezligi olmamasi
mortalite olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (Sekil 2). iki grup arasinda
basvuruda go6giis agrisi, son 24 saat icerisinde iki ve daha fazla anjina, ek semptom
varligi ve tipi, komorbid hastaliklardan DM, HL, KAH, PAH ve obezite varligi, sigara
kullanimu, aile dykiisii varligi, EKG sonucu, TIMI siniflamasi, MINOCA siniflamasi

ve tam okliizyon varlig1 acisindan ise istatistiksel anlaml1 fark bulunmadi (Tablo 4).

Numerik degiskenler mortaliteye gore incelendiginde ise mortalite olan grupta
hastalarin NLR, iire degerleri ve GRACE skoru sag kalan gruptan anlamli olarak daha
yiiksek iken, lenfosit degeri anlaml olarak daha diisiiktii (Sekil 3). Iki grup arasinda
SKB, DKB, nabiz sayisi, notrofil sayisi, glukoz, kreatinin, AST, Hs-cTnl (0. 2. saat ve
delta degerleri dahil), kortizol degerleri ve darlik yiizdesi agisindan anlamli fark

bulunmadi (Tablo 5).
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Sekil 1. Hastalarin mortalite durumu ile kategorik 6zelliklerinin karsilastirilmas.
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Sekil 2. Hastalarin mortalite durumuna gore numerik 6zelliklerinin karsilastiriimasi.
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Tablo 4. Hastalarin mortalite durumu ile kategorik 6zelliklerinin karsilastiriimasi.

.. Sag Kalim | Mortalite
Degisken p*
n % | n %
. Erkek 104 | 73.2 | 3 | 375
Cinsiyet 0.030
Kadin 38 | 26.8| 5| 625
Yok 19 | 134 | 2 25
Gogiis Agrisi 0.311
Var 123 | 86.6 | 6 75
.. Yok 83 | 585 | 5| 625
Anjina 24 Saat 0.821
Var 59 | 415 | 3| 375
Yok 90 | 634 |3 | 375
Ek Semptom 0.142
Var 52 1 36.6 | 5| 625
HT 79 | 55.6 | 8 | 100 | 0.013
DM 49 | 345 |5 | 625 | 0.109
. HL 44 | 31 | 2 25 | 0.721
Komorbid Hastahk
KAH 63 | 444 | 6 75 | 0.091
PAH 3 21 | 0 0 1.000
Obezite 5 35 | 1| 125 |0.284
. Yok 112 | 789 | 6 75
Sigara Kullanim 0.679
Var 30 | 211 | 2 25
Aile Oviilsi Yok 138 | 97.2 | 8 | 100 1.000
fe byt Var 4 |28 |0] o |©
Kalp YetmezIligi Yok | 129 | 90.8 | 5 | 62.5 | 0.040
Killip Smiflandirmas1 | Raller ve/veya JVD 11 | 7.7 | 2 25 |0.144
Pulmoner Odem 2 14 | 1| 125 | 0.153
Normal 80 563 |2 | 25
EKG 0.083
Anormal 62 | 437 |6 | 75
OoMI 119 | 838 | 6 75
TIMI Siniflamasi 0.621
NOMI 23 | 16.2 | 2 25
<%50 darlik 23 | 16.2 | 2 25
MINOCA Sendromu —— 0.621
%50 ve tizeri darlik 119 | 838 | 6 75
Tam Okl Yok % | 67.6 | 4 50 0.304
am n .
o Var 46 | 324 | 4| 50

* Ki-kare Test
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Tablo 5. Hastalarin mortalite durumu ile numerik 6zelliklerinin karsilastiriimasi.

Sag Kalim Mortalite o*

Ort + SS Ort + SS
Yas 59.4 + | 11.8 67.8 + 9.3 0.051
SKB 160.8 | £ | 32.6 1438 | £ | 25.6 0.202
DKB 86.5 + | 18.1 79.8 + | 124 0.344
Nabiz 87.9 + | 157 96.1 + | 30.7 0.722
Notrofil 6.18 + | 253 7.52 + | 4.07 0.292
Lenfosit 2.41 + | 1.19 1.43 + | 0.77 0.012
NLR 3.18 + | 215 7.45 + | 5.92 0.016
Glukoz 1578 |+ | 824 207 + [ 100 0.081
Ure 39 + | 16.5 54.4 + | 17.3 0.004
Kreatin 1.08 + | 0.92 1.18 + | 0.33 0.072
AST 32.3 + | 20.7 27.9 + | 16.9 0.264
Tropl0 6479 | + |1746.8| 299.7 | £ | 389.5 0.522
Tropl2 18238 | + | 4658.6 | 4285 | + | 402.7 0.907
Delta Trop 11759 | £ | 4092 1288 | £ | 138.4 0.757
Kortizol 11.9 + 9.1 18.1 + | 16.7 0.298
GRACE Skoru 84.7 + | 242 117.0 |+ | 10.8 <0.001
Darhik Yiizdesi 81.4 + | 28.8 82.5 + | 295 0.423
*Mann-Whitney U Test

Kategorik degiskenler OMI/NOMI ayrimina gore incelendiginde; NOMI
grubunda kadin hasta oran1 OMI grubundan anlamli olarak daha yiiksek iken,
MINOCA siiflamasi ve tam okliizyon orani anlamli olarak daha diisiiktii (Sekil 4).
Iki grup arasinda basvuruda gdgiis agrisi, son 24 saat icerisinde iki ve daha fazla
anjina, ek semptom varlig1 ve tipi, komorbid hastalik varligi, sigara kullanimai, aile

Oykiisii varligi, Killip siiflamasi, EKG sonucu ve mortalite acisindan ise istatistiksel

anlaml1 fark bulunmadi (Tablo 6).

Numerik degiskenler OMI/NOMI ayrimina gore incelendiginde ise NOMI
grubunda kreatinin degerleri ve darlik yiizdesi OMI grubundan anlamli olarak daha
diisiiktii (Sekil 5). ki grup arasinda yas, SKB, DKB, nabiz sayisi, notrofil sayist,
lenfosit sayisi, NLR, glukoz, iire, AST, Hs-cTnlI (0. 2. saat ve delta degerleri dahil),

kortizol degerleri ve GRACE skoru agisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 7).
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Sekil 3. Hastalarin OMI/NOMI ayrimu ile kategorik 6zelliklerinin karsilastirilmasi.
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Sekil 4. Hastalarin OMI/NOMI ayrimi ile numerik 6zelliklerinin karsilastiriimasi.
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Tablo 6. Hastalarin OMI/NOMI durumu ile kategorik 6zelliklerinin karsilastirilmasi.

Desisk OoMI NOMI N
isken
cRiyRe n % | n % P
. Erkek 94 | 75213 | 52
Cinsiyet 0.019
Kadin 31 |248 12| 48
e Yok 18 144 | 3 12
Gogiis Agrisi 0.752
Var 107 | 85.6 |22 | 88
.. Yok 71 | 56.8 |17 | 68
Anjina 24 Saat 0.299
Var 54 1432 | 8 32
Yok 78 1624 |15| 60
Ek Semptom 0.821
Var 47 | 37.6 |10 | 40
HT 71 568 | 16| 64 0.506
DM 44 135210 40 0.648
. HL 42 | 336 | 4 16 0.081
Komorbid Hastahk
KAH 58 | 464 | 11| 44 0.826
PAH 3 12410 0 1.000
Obezite 6 | 48 | O 0 0.590
Yok 99 | 792 |19| 76
Sigara Kullanim 0.721
Var 26 | 208 | 6 24
e Yok 122 | 97.6 | 24 | 96.0%
Aile Oykiisii 0.522
Var 3 124 |1 40%
Kalp Yetmezligi Yok | 111 | 88.8 | 23 | 92 0.636
Killip Stmflandirmasi | Raller ve/veya JVD 11 | 88 | 2 8 0.897
Pulmoner Odem 3124 |0 0 1.000
Normal 69 | 55.2 13| 52
EKG 0.769
Anormal 56 | 448 |12 | 48
<%50 darlik 1 108 24| 96
MINOCA Sendromu — <0.001
%50 ve tizeri darlik 124 1992 | 1 4
Yok 75 | 60 | 25| 100
Tam OKkliizyon <0.001
Var 50 | 40 | O 0
. Yok 119|952 | 23| 92
Mortalite 0.621
Var 6 | 48 | 2 8

* Ki-kare Test
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Tablo 7. Hastalarin OMI/NOMI durumu ile numerik 6zelliklerinin karsilastiriimasi.

OMI NOMI o*
Ort + SS Ort + SS
Yas 60.4 + | 120 57.1 + | 10.3 0.202
SKB 161.3 | £ | 329 1527 | £ | 29.1 0.372
DKB 86.2 + | 18.3 85.8 + | 15.8 0.844
Nabiz 88.5 + | 16.7 87.4 + | 171 0.728
Notrofil 6.4 + 2.8 5.7 + 1.8 0.401
Lenfosit 2.4 + 1.2 2.3 + 1.1 0.930
NLR 35 + 2.7 3.2 + 2.3 0.560
Glukoz 1648 | £ | 87.0 1387 | £ | 623 0.160
Ure 40.9 + | 175 34.7 + | 120 0.176
Kreatin 1.1 + 1.0 0.8 + 0.2 0.001
AST 31.8 + | 21.3 33.8 + | 16.4 0.252
Tropl0 7229 | +|1850.8| 161.6 | £+ | 195.1 0.148
Tropl2 2035.4 | £ |4927.1 | 319.2 | + | 4227 0.053
Delta Trop 13125 | + | 43440 | 1576 |+ | 2705 0.117
Kortizol 12.0 + 9.1 13.5 + | 124 0.803
GRACE Skoru 87.7 + | 246 79.9 + | 25.0 0.150
Darhik Yiizdesi 93.1 + | 10.3 23.6 + | 19.6 <0.001

*Mann-Whitney U Test
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5. TARTISMA

Zaman miyokarddir ilkesinden hareketle, geri doniisiimsiiz enfarktiis artmis
morbidite ve mortaliteye yol agmadan dnce iskemik miyokardi kurtarmak i¢in OMI
olgularinda hizli reperfiizyon gereklidir. Gecikmis tedavisi olan, basvuruda NSTEMI
tanis1 alan ve KAG’de OMI saptanan hastalarinin mortalitesi, OMI'si olmayan
NSTEMI hastalarina kiyasla neredeyse iki kat daha fazladir. Khan ve arkadaslar
NSTEMI OMI hastalarinda mortaliteyi degerlendirdikleri bir sistematik derleme ve
meta analizde NSTEMI OMI hastalarinin daha yiiksek mortalite ve major olumsuz
kardiyak olay riskine sahip olduklarmi gdstermislerdir (37). NSTEMI hastalarinda
OMTI’yi erken 6n gordiirebilecek parametrelere ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu bilgiler
1s1¢1nda bu tez ¢aligmasinda hem mortaliteyi 6n gérmek hem de NSTEMI hastalarinda
OMI/NOMI ayriminda bir akut stres gostergesi olan anlik serum kortizol diizeyini
arastirmak amagclandi ancak kortizol diizeyi agisindan hem mortalite hem de

OMI/NOMI ayriminda etkin bir degere ulasilamada.

Yakin doneme kadar literatiirde acil revaskiilarizasyondan fayda gorecegine
inanilan hastalarin EKG'de ST yiikselmesi olan hastalar oldugu bildirilmekteydi.
Ciinkii ST yilikselmesinin OMI i¢in dogru bir gosterge oldugu varsayilmisti. Ancak
yakin donemde OMI hastalarinin %40’ inda EKG’de STEMI kriterlerinin gériilmedigi
literatiirde tanimlanmustir (36). Bu hastalarin hizlica belirlenmesi igin bir¢ok faktor
arastirilmakta olup en ¢ok tizerinde durulan konu ST yiikselmesi olmayan EKG’de
saptanabilen OMI bulgularidir. Bu bulgular Aslanger deseni (tek bir derivasyonda ST
yiikselmesi), iliskili derivasyonlarda silik ST yiikselme bulgulari, ST ¢okmesi ve
hiperakut T dalgalar1 olarak smiflanabilir (38). Literatiirden farkli olarak tez
calismamizda hastalarin EKG bulgularinin hem mortalite hem de OMI/NOMI
ayriminda herhangi bir etkisinin olmadigr bulundu. Bu durumun yeni tanimlanan
paradigmaya ait EKG bulgularindan sadece ST ¢okmesi bulgusunun ¢aligmaya dahil
edilmis olmasindan kaynaklandigi diistiniilmektedir. ST ¢okmesi ise hem mortalite

hem de OMI/NOMI ayriminda etkili bulunmamustir.
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Literatiirde kadinlarda KAH’1n atipik semptomlar gosterdigi ve bu sebeple de
kotii sonlanimla iligkili oldugu bir¢ok ¢alismada ortaya koyulmustur. Schulte ve
arkadaslarinin yayimladigi STEMI ve NSTEMI hastalarinin bir arada incelendigi
sistematik derlemede, cinsiyetin AKS semptomlari ve patofizyolojisindeki farkliliklar
incelenmis ve ikisi arasindaki olast baglantilar degerlendirilmistir. Hem STEMI hem
de NSTEMI ig¢in tipik semptomlarin her iki cinsiyette de daha yaygin oldugu, ancak
kadinlarin mide bulantisi, kusma ve nefes darlig1 gibi atipik semptomlara daha ¢ok
sahip oldugu bildirilmektedir (39). Tez c¢alismamizda ek semptom varligi
incelendiginde en sik saptanan ek semptomun nefes darligi oldugu bulundu. Bulgular
cinsiyet agisindan incelendiginde ise her iki grup arasinda ek semptom varliginin ayirt
edici bir etkisi olmadig1 ancak sonlanima baktigimizda kadin hastalarin daha ¢ok
NOMI grubunda yer alirken; mortalitenin ise kadinlarda daha sik gelistigi saptandi.
Bu durumun kadinlarda antioksidan metabolitlerin yasla birlikte azalmasina,
erkeklerden daha kotii kardiyak otonomik fonksiyona sahip olmalarina, ek olarak
kadinlarda erkeklerden daha az aterosklerotik yiik olmasina, plak yirtilmasi veya
erozyonu ile iligkili olmayan AKS oranlarina sahip olmasina bagli oldugu

distiniilmektedir.

Killip siniflamasi, AKS hastalarda risk siniflandirmasi igin pratik bir klinik
aragtir ancak NOMI hastalarinda prognostik rolii hala yeterince anlasilamamustir.
Armillotta ve arkadaslar1 yaptiklari bir ¢alismada MINOCA hastalarinda Killip
smiflamasinin prognostik roliinii degerlendirmis ve sonuglarimi OMI hastalarinin
kohortuyla karsilastirmislardir. Killip siniflamasina gore yetmezlik bulgulariin
saptandig1 olgularin daha ¢cok OMI grubunda oldugu ancak MINOCA grubunda Killip
siufi artik¢a daha ytliksek mortalitenin oldugu ortaya koyulmustur (40). Benzer sekilde
Carvalho ve arkadaslarinin ¢ok merkezli uzun dénem prognoz takip ¢alismasinda da
kalp yetmezligi varliginin AKS hastalarinda STEMI NSTEMI ayrimi yapilmaksizin
uzun donemde mortalite icin bir belirte¢ oldugu ortaya koyulmustur (41). Tez
calismamizda da literatiir ile uyumlu bir sekilde Killip siniflamasina gore kalp
yetmezIligi olmamasinin hastalarda sag kalimi 6n gorebilecegi bulundu ancak
OMI/NOMI ayriminda kullanimina yoénelik herhangi bir klinik etkinlik diizeyi

saptanamadi.
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Gozlemsel caligmalarda lenfopeninin maligniteler, enfeksiyonlar, sistemik ve
otoimmiin hastaliklar gibi durumlarda kotii klinik sonlanimla iligkili oldugu
dogrulanmistir. Zafrir ve arkadaslar1 KAG yapilan hastalardaki mortalite ile
lenfopeninin iligkisini arastirdiklar1 retrospektif analiz ¢alismalarinda 15 yil siirede
15179 hastada mortaliteyi 4253 hastada bildirmis olup diizeltilmis risk katsayisini 1,31
olarak hesaplamislardir. Sonug olarak lenfopeninin KAG gegiren hastalarda AKS
tipinden bagimsiz olarak artan mortalite riski ile iliskili oldugunu ortaya koymuslardir.
Ayni analizde, lenfopeni ile iligkili artan mortalite riski, NLR ile tekrar test edildiginde
mortalite ile yine iligkili olarak bildirilmistir (42). Tez ¢calismamizda da literatiir ile
benzer sonuglara varilmig olup NSTEMI hastalarinda hem lenfopeninin hem de NLR
yiiksekliginin mortaliteyi 6n gordiiriicii bir faktor oldugu ortaya koyuldu. OMI/NOMI

ayrimi icin incelendiginde ise herhangi bir ayirt edici klinik sonuca varilamada.

Calismamizin birtakim kisitliliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle ¢alisma her ne
kadar prospektif tasarima sahip olsa da tek bir merkezin verilerini igermektedir bu
sebeple sonuglar tiim evrene genellenemez. Ikinci olarak ¢alismanin acil servis
sartlarinda tasarlanmis olmasi sebebi ile hasta verilerine ulasimin primer hekimin
yargisindan kisitli olmasindan kaynakli 6zellikle semptom degerlendirmede ¢alismaci
klinisyen tarafindan yorum kullanilmak zorunda kalmmistir. Ugiincii olarak ¢alismada
her ne kadar NSTEMI tanisina yonelik algoritmik bir yaklasim olarak kullanilmis olsa
da evrensel tanimda KAG ya da otopsi ile saptanan hastalarin da dahil ediliyor olmasi
sebebi ile bu gruplar degerlendirmeye alinamamustir. Son olarak enflamasyon
belirtecleriyle iliskili oldugu bilinen ve akut stres durumlarini tetikleyebilecek es
zamanl enfeksiydz veya otoimmiin hastaliklar ¢alismada hesaba katilmadi. Bu
sebeple lenfopeni, NLR ve kortizole yonelik verilerimizin mortalite ile iliskisini
bagimsiz olarak ortaya koyamamaktayiz. Bu sebeplerle daha kapsamli ve ¢ok merkezli
randomize kontrollii ¢alismalar ile buldugumuz sonuglarin teyidinin gerektigi

agikardir.
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6. SONUC

Bu tez c¢alismasi sonucunda acil servis basvurusunda alinan anlik Kkortizol
diizeyinin NSTEMI hastalarinda mortaliteyi ©6n gordiirmedigini OMI/NOMI

ayriminda ayrim yapabilir bir etki diizeyine sahip olmadig1 bulundu.

Diger parametreler incelendiginde kadin cinsiyetin, komorbid hastalik olarak
HT varliginin, laboratuvar tetkiklerinden ise lenfopeni, iiremi ve NLR yiiksekliginin
mortalite i¢in risk faktorii oldugu, Killip simiflamasina gore kalp yetmezligi
olmamasinin ise sag kalimi 6n gorebilecegi bulundu. OMI/NOMI ayriminda ise
sadece kadin cinsiyetin NOMI ile iliskili oldugu ortaya koyuldu. Rutin olarak elde
edilen hematolojik kan indeksleri, NSTEMI hastalarinda mortalite 6ngériisii igin

klinik uygulamada potansiyel faydaya sahiptir.
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