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KISALTMALAR

AKS: Akut koroner sendrom

ALT: Alanin aminotransferaz

AMI: Akut miyokard infarktiisii

AST: Aspartat aminotransferaz

BNP: Beyin natritiretik peptid

BY: Bobrek yetersizligi

CCTA: Koroner bilgisayarli tomografi anjiyografi
CK: Kreatin kinaz

CK-MB: Kreatin kinaz MB

CRIC: Kronik bobrek yetersizligi kohortu
CRP: C-reaktif protein

cTn: Kardiyak troponin

Cx: Sirkiimfleks arter

DAMP: Hasarla iligkili molekiiler desen
DAPT: Dual antiplatelet tedavi

DKB: Diyastolik kan basinci

eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
EKG: Elektrokardiyografi

KABG: Koroner arter bypass cerrahisi
KAH: Koroner arter hastalig1

KBY: Kronik bobrek yetersizligi

KMR: Kardiyak manyetik rezonans

KS: Koroner sendrom

KV: Kardiyovaskiiler

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LAD: Sol 6n inen arter

MDCT: Cok dedektorlii (multidedektor) bilgisayarli tomografi



Mi: Miyokard enfarktiisii

NET: notrofil ekstraselliiler tuzaklari

NLR: Nétrofil-lenfosit orani

NSTE-AKS: ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom
NSTEMI: ST segment yiikselmesiz myokard infarktiisii
NT-pro-BNP: N-terminal pro-BNP

PKG: Perkiitan koroner girisim

SDBY:: Son donem bobrek yetersizligi

SKB: Sistolik kan basinci

STEMI: ST segment yiikselmeli myokard infarktiisii
TKFA: ince kapak fibroaterom

TnT (yd-TnT): Yiiksek hassasiyetli (high sensitive) troponin T
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ACIL SERVISE BASVURAN RENAL DiSFONKSiYONLU NSTEMIi TANILI
HASTALARDA DELTA TROPONIN DEGERININ KISA VE ORTA DONEM
MORTALITE UZERINE ETKIiSiNIN DEGERLENDIRILMESI

OZET
GIRIS: ST segment yiikselmesiz myokard infarktiisii (NSTEMI) oldukea yaygin

goriilen ve yiiksek mortalite oranina sahip koroner sendrom tablolarindan biridir.
NSTEMI tanisinda serum troponinleri kullanilmaktadir. Literatiirde serum troponinlerinin
NSTEMI tanili hastalarda prognozu dngérme potansiyeline sahip oldugu gdsterilmistir.
Ancak renal yetersizlik 6ykiisii olan NSTEMI tamli hastalarda mortalite ve troponin
iliskisini gosteren calismalar olduk¢a sinirhidir. Bu ¢alismada renal yetersizligi olan
NSTEMI tamil1 hastalarda serum delta troponin diizeyleri ile hastalarin kisa ve orta donem

mortaliteleri arasindaki iliskinin tespit edilmesi hedeflenmistir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiz, 01.02.2021-01.08.2022 tarihleri arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Tip
Klinigi’'ne NSTEMI siiphesi ile basvuran hastalarm dahil edilmesi ile prospektif olarak
gerceklestirilmistir. Hastalarin elektrokardiyografi (EKG), arteriyel tansiyon, nabiz,
parmak ucu oksijen saturasyonu, ates Ve solunum sayis1 gibi vital parametrelerin dl¢iimii
gerceklestirilmistir. NSTEMI tanisma yonelik olarak; tam kan sayimi, prognostik
parametreleri iceren kan biyokimya tetkikleri ve akciger goriintiilemesi ile yiiksek
duyarlhikli troponin-T (yd-TnT) (Abbot ArchitectTM) tetkikleri istenmistir. NSTEMI
tanis1 alan ve ek renal disfonksiyon tespit edilen tiim hastalar ¢caligmaya dahil edilmistir.
Hastalar 1 giinliik, 30 giinliikk ve 6 aylik mortalite agisindan degerlendirilmistir. Elde

edilen tiim veriler istatistiksel olarak analiz edilmistir.

BULGULAR: Calismaya toplamda 73 hasta dahil edildi. Dahil edilen 73 hastanin
44’1 erkek 29’u kadin idi. Hastalarin yas ortalamasi1 67,3 idi. Bagvurudan sonra 30 giin
icerisinde mortalite gelisen edilen grupta sistolik ve diyastolik basinglar1 diger gruplara
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktii. Hastalarin basvuru anindaki (0.
saat) TnT degerinin duyarliligl %85,7 (%95 GA=42,1 — 99,6), ozgilligi %68,2 (%95
GA=55,6 — 79,1), dogrulugunun %69,9 (%95 GA=58 — 80,1) oldugu; 1. saat TnT



degerinin duyarhligi %85,7 (%95 GA=42,1 — 99,6), ozgiilliizii %75,8 (%95 GA=63,6 —
85,5) ve dogrulugunun ise %76,7 (%95 GA=65,4 — 85,8) oldugu goriildii.

SONUC: Calismamizin sonucu renal yetersizlik dykiisii olan NSTEMI tanili
hastalarda serum TnT degerlerinin yiiksek oldugunu gosteren diger calismalar ile
uyumludur. Ancak ¢alismamizda serum TnT degerlerinin prediktif olabilme potansiyeli

icin Ozgiilliikk ve duyarlilik diizeylerinin yeterli olmadig1 goriilmistiir.

ANAHTAR KELiMELER: Kardiyovaskiiler hastalik, mortalite, miyokard

infarktiisii, renal yetersizlik, troponin.



EVALUATION OF THE EFFECT OF THE DELTA TROPONIN LEVEL ON
SHORT- AND MEDIUM-TERM MORTALITY IN PATIENTS WITH RENAL
DYSFUNCTION AND NSTEMI ADMITTED TO THE EMERGENCY
DEPARTMENT

ABSTRACT
INTRODUCTION: Non-ST elevation myocardial infarction (NSTEMI) is one of

the most common coronary syndromes that causes death. Troponins are used in the
diagnosis of NSTEMI. Studies have revealed the potential of troponins to predict
prognosis in these patients. However, studies showing the relationship between mortality
and troponin in NSTEMI patients with a history of renal failure are quite limited. This
study aimed to investigate the relationship between blood delta troponin levels and short-

and medium-term mortality in NSTEMI patients with renal failure.

MATERIAL AND METHODS: This study was conducted prospectively by
including patients who applied to the Adult Emergency Medicine Service of the
University of Health Sciences Umraniye Training and Research Hospital with suspicion
and clinical findings of NSTEMI between 01.02.2021-01.08.2022. Vital parameters of the
patients such as ECG, arterial blood pressure, pulse, finger tip oxygen saturation, fever,
and respiratory rate were measured. For the diagnosis of NSTEMI, complete blood count,
blood biochemistry including prognostic parameters, lung imaging and troponin-T (hs-
cTn) (Abbot ArchitectTM) were evaluated. All patients with NSTEMI and additional
renal dysfunction were included in the study and observed for mortality on day 1, day 30

and 6 months. All data obtained were statistically analyzed.

RESULTS: Of the 73 patients included in thestudy, 44 were male and 29 were
female. The mean age of the patients was 67.3 years. Within 30 days, systolic and diastolic
pressures were statistically significantly lower in the group with mortality. The sensitivity
of the 0 th hour TnT valuewas 85,7% (95% Cl= 42,1 — 99,6), the specificity was 68,2%
(95% ClI= 55,6 — 79,1) and the accuracy was 69,9% (95% Cl= 58 — 80,1), and the
sensitivity of the 1st hour TnT value was 85,7%. (95% Cl= 42,1 — 99,6), specificity was
calculated as 75,8% (95% CI1=63,6 — 85,5), accuracy was calculated as 76,7% (95% Cl=
65,4 — 85,8).



CONCLUSION: It is consistent with studies showing that serum TnT values are
high in NSTEMI patients with a history of renal failure. However, specificity and
sensitivity have not reached sufficient levels for serum TnT values to have a predictive

potential.

KEYWORDS: Cardiovascular disease, mortality, myocardia infarction, renal

failure, troponin.



1. GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom (AKS), koroner arterlerin genellikle trombotik
okliizyonunun neden oldugu koroner kan akisinda ani azalma nedeniyle karakterize,
potansiyel olarak 6liimciil bir durumdur (1). Akut koroner sendrom (AKS), tikayici ve
kalic1 trombiisii olan ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI) ve genellikle
tikayic1 olmayan veya gegici trombiisii olan ST segment yiikselmesiz AKS (NSTEMI-
AKS) seklinde kategorize edilmektedir. NSTEMI, akut koroner sendromlar arasinda en
sik bildirilenidir. NSTEMI, Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa'da 6liimiin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her y1l 550.000'den fazla hastanin
NSTEMI-AKS'den etkilendigi ve hastaligin insidansinin Avrupa'da yasayanlarda yaklasik
her 1000 kiside 3 oldugu gosterilmistir (2).

Son yillarda, genel popiilasyonda AKS'nin tan1 ve tedavisinde onemli ilerlemeler
kaydedilmistir. AKS tanisinda kardiyak troponinin (cTn) 6nemli rol oynadig1 ve hatta
cTn’in miyokard hasar1 i¢in en spesifik biyobelirteg oldugu kabul edilmektedir. Troponin
takibinde saptanan artis veya diislis, yiiksek troponin degerinin akut ve kronik
nedenlerinin ayirt edilmesinde yardimci tani aract olarak kullanilmaktadir (3). Ayni
hastada 1-8 saatlik bir zaman araliginda alinan iki troponin sonucu arasindaki fark, delta
(A) troponin olarak tanimlanmaktadir. Giliniimiizde, konvansiyonel testlerin tespit
seviyelerinin altinda kalan troponin seviyelerinin taninmasi amactyla, yiiksek hassasiyetli
kardiyak troponin-T (yd-TnT) adinda yeni bir test gelistirilmistir. Bu test, miyokard
enfarktiisii i¢in tanisal duyarliligi artirmakta, kalp yetersizligi tanili hastalarda
konvansiyonel testlere kiyasla prognostik ayrimi iyilestirmektedir. Ayni zamanda stabil
koroner arter hastalig1 ve genel popiilasyondaki kardiyovaskiiler olaylarda mortalite i¢in

risk stratifikasyonu gelistirmektedir (4-6).

Kardiyovaskiiler sistem (KVS) olaylarmin tani-tedavisinde acil saglik hizmetleri
tarafindan saglanan bakim ve defibrilasyon, koroner yogun bakim {initeleri, antiplatelet
ajanlar, antitrombotikler, B reseptor bloke edici ajanlar, anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorleri ve intravendz trombolitik ajanlar1 iceren farmakoterapiler yer almaktadir.

Mevcut tedavi seceneklerine ek olarak giliniimiizde, STEMI i¢in kabul gérmiis bir tedavi



yontemlerinden biri de primer anjioplasti olmustur. Ancak mevcut gelismeler, kronik
bobrek yetersizligi (KBY) veya son donem bobrek yetersizligi (SDBY)) tanili hastalarda
test edilmemistir. Bunun en temel sebebi KBY ve SDBY tamili hasta gruplarmin
randomize kontrollii ¢alismalarda genellikle dislama kriteri olarak belirlenmesidir.
Koroner yogun bakim initesinde yatan hastalarda gerceklestirilen retrospektif
calismalarda bobrek fonksiyon bozuklugu; yas, cinsiyet ve komorbiditeler dahil olmak
tizere diger klinik faktorlere gore ayarlandiginda, uzun donem mortalitenin en 6nemli
prognostik belirteglerinden biri seklinde tanimlanmistir (7). Ayrica, akut miyokard
infarktiisii (AMI) gecirmis hastalarin retrospektif ¢alismalari, renal disfonksiyonunun
Olimle bagimsiz bir iliski gosterdigini ve mortalite iizerinde temel demografik verilerden
veya uygulanan tedavilerden daha belirgin bir etkisi oldugunu tutarli bir sekilde ortaya

koymustur (8).

KBY tanili hastalarda ciddi aritmi insidansi ve farkli kardiyak patolojilerle
kiimelenen sessiz iskemi oranlarimin diger hastalara gore daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (9). Hemodiyalize bagimli SDBY tanili hastalar, haftada ii¢ kez diyaliz
seanslar1 sirasinda 6nemli Olgiide hemodinamik strese maruz kalmaktadir. Cesitli
caligmalar, diyaliz Oncesinde veya sirasinda ST-segment depresyonu ve kardiyak
enzimlerin (6zellikle troponin T) salinimi ile uzun dénem sagkalim arasinda olumsuz bir
iligki oldugunu gostermistir (10). Pratik bir bakis agisiyla yaklasildiginda, hastaneye
gogus agrisi ile bagvuran KBY tanili hastalarin sahip oldugu, bagvurudan sonraki 30 giin
igerisinde %40 kardiyak patoloji gelisme orani, KBY'nin yiiksek riskli bir grup oldugunu
vurgulamak ac¢isindan 6nemli bir istatistiksel veridir (11). KBY veya SDBY tanih
hastalarda AMI teshisi, troponin seviyelerindeki artis veya azalisin tespit edilmesine
dayanmaktadir. Bobrek yetersizliginin iskelet miyopatisi serum kreatin kinaz, miyoglobin
ve troponin diizeylerinde yiikseklige yol acabilmektedir. KBY tanili hastalar yiiksek
kardiyovaskiiler hastalik riskine sahiptir. Bu durum acil servise bagvuran eGFR 60
mL/dk/1.73 m?den az olan KBY’li bir ya da SDBY'ye sahip ve diyalize muhtag bir
hastada goglis agrisinin varhigi varligmin uzatilmis goézlem ya da hastaneye yatis

diistindiirmesi gerektigini ortaya koymaktadir (11).



Gilinimiize kadar ¢ok sayida c¢alismada troponinlerin  KVH’daki roliine
odaklanilmustir. Ancak renal yetmezlik dykiisii olan NSTEMI hastalarinda troponinlerin
mortalite ile iliskisi konusundaki calismalar oldukca kisithidir. Bu calismada, S.B.U.
Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne basvuran renal disfonksiyonlu
NSTEMI tanili hastalarda serum delta troponin diizeylerinin kisa ve orta dSnem mortalite

ile iliskisinin degerlendirilmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. AKUT KORONER SENDROM TANIMI

Akut koroner sendrom (AKS), koroner kan akisindaki ani azalma sonucu
miyokardda meydana gelen akut iskemik hasar seklinde tanimlanmaktadir. AKS’li
hastalarin sahip oldugu elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, hastalarin énemli tani ve

tedavi sonuglar1 olan iki ayr1 alt boliime ayirmaya yardimci olmaktadir (1). Bunlar:

1. Akut gogiis agris1 ve anatomik olarak bitisik >2 derivasyonda kalict >1 mm ST-
segment yiikselmesi olan hastalar. Bu durum ST segment yiikselmeli AKS
(STEMI-AKS) olarak adlandiriimakta ve genellikle akut total koroner okliizyonu
yansitmaktadir. Bu hastalarda tedavinin temel dayanagi primer anjiyoplasti veya
fibrinolitik tedavi ile acil reperfiizyon olusturmaktadir. Biyobelirtegler,
dogrulayici ve prognostik amaclar i¢in faydali olabilir; ancak tani i¢in zorunlu
degildir ve tedaviyi geciktirmemelidir (12).

2. Akut iskemik gogiis agrist olan ancak kalic1 ST yiikselmesi olmayan hastalar. Bu
durum ST segment yiikselmesiz AKS (NSTEMI-AKS) olarak adlandiriimaktadir.
Bu hasta grubunda EKG normal olabilir veya gegici ST-segment yiikselmesi,
kalic1 veya gegici ST-segment depresyonu, T-dalga inversiyonu, diiz T dalgalar
veya T dalgalarmin yalanci normallesmesi gibi bulgular saptanabilir. NSTEMi-
AKS su sekilde alt siniflandirilabilir:

a. ST segment yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTEMI), serum troponin
seviyelerinde ylikselme ile kardiyomiyosit nekrozu ve dliimii gésteren bir
durumdur.

b. Kararsiz anjina, kardiyomiyosit nekrozunun olmadig1 (kardiyak
biyobelirteglerin artmadigi) kiside istirahatte veya minimal efor ile agiga

¢ikan miyokardiyal iskemi olarak tanimlanir (13).



Standart troponin testleri yerine giinliikk pratikte yiiksek hassasiyetli kardiyak
troponin &lgiimlerinin kullanilmasi, myokard infarktiisii (MI) tespitinde artis (%4 mutlak
ve %20 goreceli artis) ve kararsiz anjina tanisinda azalma oldugunu gostermistir (4).
NSTEMI tanili hastalarla karsilastirildiginda, kararsiz anjina hastalarinin miyokard
dokusunda nekroz goriilmemektedir. Bu hastalarda 6liim riski énemli NSTEMI tanili
hastalara gére onemli 6lciide daha diisiiktiir. Kararsiz anjina, NSTEMI hastalarina gore
antiplatelet tedavi ve erken invaziv stratejiden daha az fayda gérmektedir (4). NSTEMI,
serumdaki kardiyak biyobelirteclerin artisi ile belirlenen ve miyokardin genis bir iskemik
hasar spektrumunu igeren bir durumdur. Bu durum, normal kardiyak biyobelirteclerden

farklidir ve kararsiz anginadan ayrilabilir (2).

2.2. TERMINOLOJIi TARIHCESI

Miyokard infarktiisiinii (MI) tanimlayan terminoloji 1970'lerden bu yana birkag
kez degisiklige ugramistir. 1960 ve 1970’1 yillarda MI, transmural MI ve transmural
olmayan MI olarak iki alt gruba ayrilmustir. Transmural Mi'da iskemi ve hasar
miyokardiyal kasmn tiim katlarii1 (endokardiyum, miyokardiyum ve epikardium)
etkilemistir. Transmural MI tipik olarak biiyiik bir epikardiyal koroner arterin bir trombiis
tarafindan tamamen tikanmast ile ortaya ¢ikmaktadir. Ote yandan transmural olmayan M,
kalp kasinin tiim katlarin1 etkilemeyen, tipik olarak epikardiyumun korundugu iskemi ve
hasar olarak tanimlanmigtir. Transmural olmayan MI’nin, bir koroner arter veya dalinin
tamamen tikanmis olup olmamasina bakilmaksizin, bolgeye kan akisindaki belirgin

azalma ile karakterize oldugu diistiniilmiistiir (3,12).

MI isimlendirmesi 1980°li yillarda EKG bulgularini igerecek sekilde degisiklige
ugramistir. Eski transmural MI tanimimin yerini, Q dalgali MI almistir. Bu tanim, kalp
kasinin li¢ katmanini da etkileyen ve bu nedenle EKG'de iki bitisik derivasyonda patolojik
bir Q dalgas1 gosteren M1 icin tercih edilmektedir. Bu yillarda transmural olmayan MI, Q
dalgas1 olmayan MI olarak bilinmeye baslandi, ¢iinkii kalp kasmnm tiim kalmlig

tutulmadigi siirece Q dalgalariin EKG'de goriinmeyecegi varsayiliyordu (3,12).



Sonraki on yil igerisinde, otopsilerde Q dalgali Mi'nin transmural Mi ile esdeger
oldugunun gosterilememesi, 1990'larda ST segment yiikselmeli Mi (STEMI) ve non-
STEMI olmak iizere iki farkl1 terim ortaya ¢ikmasini sagladi (14). Bu yeni isimlendirmeler

Mi'yi EKG degisikliklerine gore tanimlamaktadir: (15)

a. STEMI: EKG'de iki bitisik derivasyonda ST segment yiikselmesi olan
(kriterler hangi derivasyonlarin dahil olduguna bagli olarak farklilik
gostermekte) ve cogunlukla bir epikardiyal koroner arterin tamamen
tikandigi bir iskemik EKG degisikligi.

b. NSTEMI: STEMI kriterlerini karsilamayan ST ¢okiintiileri ya da diger
EKG iskemik bulgulari.

Anjiyografik calismalar, Q dalgasi olmayan miyokart enfarktiisiiniin (NSTEMI'ye
benzer) kiigiik bir dalin tamamen tikanmasi, biiyiik bir arterin kendiliginden agilmasi
(reperflizyon) veya baska bir bolgeden gelen kollateral kan akisinin, tam tikanmanin

etkilerini azaltmasindan kaynaklanabilecegini gostermistir(14).

2.3. MiYOKARD ENFARKTUSU ALT TiPLERI

Altta yatan patofizyolojinin daha ayrintili incelenmesi kardiyovaskiiler (KV)
goriintiilemedeki gelismeler, yeniden tanimlanan EKG kriterleri ve yiiksek hassasiyetli
kardiyak troponin testlerinin mevcudiyeti, son 20 yilda Mi tanisinda dogrulugun

artmasina katki saglamistir (16).

Bu gelismis MI tamisinin temelinde, Avrupa Kardiyoloji Dernegi/Amerikan
Kardiyoloji  Koleji ~ Vakfi/Amerikan  Kalp  Dernegi/Diinya  Kalp  Vakfi
(ESC/ACCF/AHA/WHF) Miyokart Enfarktiisii Yeniden Tanimlama Gorev Glici,
miyokart enfarktiisiinii etiyolojiye gore bes ana kategoriye ayirmis ve her miyokart

enfarktiisii tipi i¢in en son kriterlerini 2018 yilinda yayinlamistir (17).



1. Tip 1 MIi: Aterosklerotik plak riiptiirii, iilserasyon, fissiir, erozyon veya
diseksiyonun neden oldugu, bir veya birden fazla koroner arterde intraliiminal
trombiis ile sonuglanan ve miyokardiyal kan akisinin azalmasina ve/veya distal
embolizasyona ve ardindan miyokardiyal nekroza yol agan spontan MI olarak
tanimlanmaktadir. Hastada altta yatan ciddi koroner arter hastaligt (KAH)
goriilmekte ve vakalarin %5-20'sinde obstriiktif olmayan koroner ateroskleroz
saptanabilmektedir. Ozellikle kadin hastalarda anjiyografik KAH kaniti
goriilmeyebilir (18).

2. Tip 2 Mi: Oksijen talebinde artis veya arzinda azalmaya bagl ortaya ¢ikan Mi
olarak adlandirilmaktadir. Miyokardiyal nekroz, koroner plak instabilitesi
disindaki nedenlerden kaynaklanmaktadir (18). Mekanizmalar arasinda koroner
arter spazmi, koroner endotel disfonksiyonu, tasiaritmiler, bradiaritmiler, anemi,
solunum yetmezligi, hipotansiyon ve siddetli hipertansiyon yer almaktadir. EK
olarak, kritik hastalarda ve major kalp dis1 cerrahi geciren hastalarda, miyokardiyal
nekroz farmakolojik ajanlarin ve toksinlerin zararli etkileriyle iligkili ortaya
cikabilmektedir (17).

3. Tip 3 Mi: Kardiyak biyobelirtegler elde edilmeden 6nce gelisen ani beklenmedik
kardiyak 6liim olarak tanimlanmaktadir.

4. Tip 4a MI: Perkiitan koroner girisim ile iliskili MI olarak tanimlanmaktadir. Bu
tipte bir miidahaleyi takip eden ilk 48 saat i¢inde troponinde 5 kattan daha fazla
artig ortaya ¢ikmaktadir (18).

5. Tip 4b MI: Stent trombozu ile iliskili MI olarak tanimlanmaktadir.

6. Tip 5 Mi: Koroner baypas greft cerrahisi ile iliskili MI olarak tanimlanmaktadir.
Bu tipte miidahaleyi takip eden ilk 48 saat boyunca troponinde normal bazal

seviyelerden 10 kattan fazla artis ortaya ¢ikmaktadir (18).



2.4, NSTEMI

NSTEMI, akut miyokardiyal iskemi ile uyumlu bir klinik ortamda nekroz yoluyla
kardiyomiyosit 6liimiine neden olan akut bir iskemik patoloji olarak tanimlanmaktadir.
AKS siiphesi olan hastalarda tanisal ve terapdtik kaskadi baslatan 6nde gelen semptom
gogiis agrisidir. NSTEMI tanis1 icin baslica kriterlerden biri, asagidakilerden bir veya
daha fazlasina ek olarak kardiyak biyobelirteclerde (troponin veya CKMB) tipik yiikselme
ve kademeli diististiir: (18)

1. Iskemi belirtileri.

2. EKG degisiklikleri.

3. Yeni veya varsayilan yeni canli miyokard kaybi veya bolgesel duvar
hareket anormalligi goriintiileme kanit1.

4. Anjiyografi veya otopside tespit edilen intrakoroner trombiis

2.5. EPIDEMIiYOLOJi

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) yilda 17,5 milyon 6lim orani ile diinya
genelinde Olimiin bir numarali nedenidir. Koroner kalp hastaligi mortalitesi bir¢ok
gelismis tilkede azalmakta iken, gelismekte olan ve gelismemis lilkelerde, kismen artan
uzun Omiir, kentlesme ve yasam tarzi degisikliklerinin bir sonucu olarak artmaktadir.
Epidemiyolojik veriler STEMI ile seyreden akut koroner sendrom vakalarinin azaldigini
ve NSTEMi'nin STEMI'den daha sik goriildiigiinii gostermistir (13). Amerika Birlesik
Devletleri'nde her yil 780.000'den fazla kisinin AKS gegirdigi ve bunlarin yaklasik
%70'inin NSTEMI oldugu belirtilmektedir (2). Diinya genelinde AKS hastalaryla ilgili
en kapsamli veri tabanindan elde edilen sonuglar, NSTEMI tanili hastalarin goriilme

sikliginin oranmin dramatik bir sekilde artacagina isaret etmektedir (19).

1980'lerden giiniimiize NSTEMI insidansindaki artis STEMI'ye gére daha fazla
olmustur. NSTEMI'deki bu artis, muhtemelen birden c¢ok komorbiditesi olan yash
hastalarin bakimini kolaylastiran tibbi bakim ve teknolojideki ilerlemelerin yani sira,

kismen miyokardiyal hasarin teshisi i¢in yiiksek duyarlikli kardiyak troponin testlerinin



kullanilabilir olmasinin  bir sonucudur. Giiniimiizde NSTEMI, Mi nedeniyle
gerceklestirilen hastane yatislarin %60-70'ini olusturmaktadir (20). Hali hazirda NSTEMI
tanis1 konulan hastalarin yaklasik iigte ikisini erkekler olustursa da, son yillarda NSTEMI
ile bagvuran kadin hastalarin oraninda artis saptanmaktadir. NSTEMI gériilme siklig
STEMI'ye gore yiiksektir. STEMI saptanan hastalarda tip 1 Mi orani tip 2 Mi’dan daha
yiiksektir (21). Tip 1 ve tip 2 MI tiplerini karsilastiran gdzlemsel calismalarin bir meta-
analizi, NSTEMI tanis1 konulan hastalarda tip 2 MI oraninin tip 1 Mi’ye gére daha yiiksek
oldugunu géstermistir. Bu analize gore, NSTEMI tanisi, 2,683 tip 2 MI vakasinin
%70.0'ine, 23,189 tip 1 MI vakasinin ise %44.1'ine denk gelmektedir (17). Miyokart
infarktiisii tanimini karsilayan ardigik hastalarin prospektif bir ¢alismasi, tip 2 MI tanist
konulan 144 hastanin %96,7'sinde, tip 1 MI tanis1 konulan 397 hastanin %67,3"iinde
NSTEMI oldugunu géstermektedir. Ancak, tip 2 NSTEMI tanimi igin oksijen arz-talep
dengesizligine neden altta yatan kosullarla ilgili klinik kriterleri igeren modifiye edilmis

bir kullanildigina dikkat edilmelidir (17).

2.6. NSTEMI PATOFiZYOLOJiSi

NSTEMI, miyokardiyal oksijen arz-talep dengesinin akut bozulmasi ile
karakterize olup, genellikle miyokardiyal perfiizyondaki azalmaya baglh ortaya
ctkmaktadir. Tip 1 Mi, genellikle bozulmus bir aterosklerotik plakta gelisen ve tikayici
olmayan bir trombiisiin neden oldugu, miyokardiyumu besleyen bir damarin kismen ya da

neredeyse tamamen tikanmig tromboza yol agan durumlar olarak tanimlanmaktadir (17).

Plak riiptiirii genellikle aterosklerotik plagin en zayif ve en ince kisminda meydana
gelmektedir. Yirtilmis plaklar monositler, makrofajlar ve T lenfositler gibi ¢ok sayida
enflamatuar hiicre igermektedir. Okliizyonlarin {icte biri en biiyiik darliga sahip bolgede
meydana gelse de, ¢cogu (%66-78) %50°den az darliga sahip lezyonlardan ve %5'inden az1
ise %70’ten fazla darlik gosteren lezyonlardan kaynaklanmaktadir (22).



NSTEMIi’de enfarktin miyokardin tiim katlarmi etkilememesi (transmural
enfarktiis degil) nedeniyle ST yiikselmesinin gériilmedigi diisiiniilmektedir. NSTEMI'de

miyokardiyal hasarin siddeti asagidaki parametrelere baghidir:

- Iskemi siiresi ve reperfiizyona kadar gegen siire

- Altta yatan aterosklerozun yayginligi

- Etkilenen bolgeye kollateral kan akisinin varlig

- Etkilenen koroner damarin ¢ap1

- Tikaniklik derecesi

- Diger komorbiditelerin varlig1 (6rn. diyabet, bobrek yetmezligi).

Klasik olarak NSTEMI hastalarinin nihayetinde Q-dalgasi olmayan bir MI tanisi
aldigy diisiiniilmektedir; ancak NSTEMI ve yiiksek biyobelirtecleri olan hastalarin
%25'inde takip eden haftalarda Q-dalgas1 MI gelismektedir. Ayrica, NSTEMI tanis1 konan
hastalarin yaklasik %25'inde koroner anjiyografide etkilenen arterde %100 okliizyon
goriilmektedir (23).

NSTEMI ayrica dinamik tikaniklik (6rn. fokal koroner arter spazmi veya
Prinzmetalanjina), siddetli ilerleyici ateroskleroz, perkiitan koroner girisim sonrasi
restenoz, uyarict madde kullanimi (6rn, kokain veya diger uyaricilar),
arteriyelenflamasyon (6rn. vaskiilit) veya miyokardiyal arz-talep uyumsuzluguna yol agan

digsal nedenler (hipotansiyon, hipovolemi veya hipoksi gibi) ile de ortaya ¢ikabilir (2).

2.7. NSTEMI TANISI
2.7.1. Primer Degerlendirme

Gogiis agrist ile bagvuran ve AKS siiphesi olan hastalar 6ncelikli degerlendirilme
gerektirmektedir. NSTEMIi'nin klinik spektrumu, basvuru sirasinda asemptomatik
seyirden, devam eden iskemi ve biiyiik bir miyokardiyal alanin etkilenmesi nedeniyle
elektriksel veya hemodinamik instabiliteye kadar degiskenlik gosterebilmektedir. Hatta

bazi hastalarda malign ventrikiiler iskemiye sekonder kardiyak arrest goriilebilmektedir.



Bu nedenle, hastada AKS olup olmadiginin ve eger varsa, hastanin kotii prognostik
belirteglerinin ne oldugunun belirlenmesi esastir (2). Klinisyenlerin uygun bir yonetim
stratejisi se¢mek i¢in hastalar1 risk durumlarina ve primer degerlendirmeye gore
siniflandirmas1 gerekmektedir. NSTEMI’li hastalarda primer degerlendirme anammez,

fizik muayene, EKG ve kardiyak biyobelirteglerin istenmesini igermektedir (2).

2.7.2. Anamnez ve Fizik Muayene

Anjina pektoris, tipik olarak retrosternal bolgede lokalize olan gerginlik, agirlik,
s1z1, yanma, basing veya sikigsma hissi olarak tanimlanan bir agn tiiridiir. Agr siklikla sol
kola yayilmakla birlikte alt c¢ene, boyun, her iki kol, sirt ve epigastriuma da
yayilabilmektedir. Efor veya emosyonel stres ile iliskili olabilmekte, dinlenme ya da dil
alt1 nitrogliserin uygulamast ile hafifleyebilmektedir (2). AKS tanili hastalarda terleme,
mide bulantisi, karin agrisi, nefes darligi ve senkop gibi gogiis agris1 dis1 semptomlar
goriilebilmektedir. Goglis agrist haricinde epigastrik agri, hazimsizlik benzeri semptomlar
ve izole nefes darligi1 gibi semptomlarla basvuru atipik prezentasyonlar olarak ifade
edilmektedir. Atipik sikayetler yaslilarda, kadinlarda ve diabetus mellitus, kronik bobrek
yetersizligi veya demansi olan hastalarda daha sik goriilmektedir (24). Istirahat ile birlikte
agrinin hafiflemesi miyokardiyal iskemi ihtimalini artirmaktadir. Aymi sekilde nitrat
uygulamasindan sonra semptomlarin ortadan kalkmasi anjina pektoris ihtimalini
artirirken, anjina pektorise spesifik bir 6zellik degildir. Acil servise MI siiphesiyle
basvuran hastalarda, genel olarak MI icin gogiis agris1 karakterinin tanisal yararliligi
siurhdir (25).

NSTEMI olasiligini artiran risk faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyet, ailede koroner
arter hastaligi (KAH) o6ykiisii, diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon, bobrek yetersizligi,
onceden gecirilmis AKS benzeri bulgulara sahip olmak ve periferik vaskiiler hastalik ya
da karotis arter hastalig1 olarak siralanmaktadir. NSTEMI siiphesi olan hastalarda fizik
muayenede siklikla tan1 koydurucu bir bulgu saptanmaz. Ancak hipotansiyon, ti¢lincii ve

dordiincii kalp seslerinin varligi ve ikinci kalp sesinde paradoksal ciftlesme MI



diisiindiiren bulgular olarak saptanabilmektedir. Kardiyak oskiiltasyon, MI iliskili fizik
muayene bulgularmin saptanmasima katki saglayabilmektedir. Ornegin iskemik mitral
yetersizlige ya da Mi’nin mekanik bir komplikasyonuna (6rn. papiller kas riiptiirii veya
ventrikiiler septal defekt) bagl sistolik bir {ifiiriim saptanmas1 M1 iliskili komplikasyonlar
ve tam agisindan 6nem arz etmektedir. Mi tamili hastalarda ayrica kalp yetersizligi
belirtileri (artmis juguler vendz basing, akciger oskiiltasyonunda bilateral krepitasyon)
veya kardiyojenik sok goriilebilmektedir. Bu bulgular Mi’nin kotii prognostik belirtegleri

olarak tanimlanmaktadir (26).

2.7.3. Tamsal Testler
2.7.3.1. Elektrokardiyografi (EKG)

Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda ilk tanisal test hastaneye bagvurudan sonra ilk
10 dakika igerisinde gergeklestirilecek, istirahat halinde elde edilen 12 derivasyonlu
EKG’dir. EKG ilk 10 dakika igerisinde ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir. EKG, gogiis
agrisinin kaynagim belirlemede kritik bir rol oynar ve STEMI’li hastalarmin tedavisi igin
biiyiik bir éneme sahiptir (27). NSTEMI'de EKG, hastalarin iicte birinden fazlasinda
normal olabilir. Yeni gelisen anormallikleri saptamak i¢in 15-30 dakikalik araliklarla seri
EKG ¢ekilmelidir. NSTEMI'de iskeminin klasik EKG bulgular1 yatay veya asag1 egimli
>0,5 mm ST depresyonu ve/veya >2,0 mm simetrik ters T dalgalaridir (Sekil 1) (28).
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Sekil 1. inferolateral iskemi ile uyumlu EKG.



Standart 12 derivasyonlu EKG ¢ekimi bazi hastalarda yetersiz kalabilmekte ve ek
derivasyonlar gerekebilmektedir. Oregin sol sirkumfleks arter okliizyonu veya sag
ventrikil MI durumunda sirasiyla sadece V7-V9 ve V3R-V4R goriilerek teshis
edilebilmektedir (3). G6giis agrisi ile bagvuran hastalarda miimkiinse 6nceki EKG'lerle
bir karsilastirma yapmak degerli olabilir. EKG’de V4-V6 derivasyonlarinda daha belirgin
olan yaygin prekordiyal ST depresyonu, sol 6n inen koroner arterde (LAD) yer alan bir
lezyona isaret ederken, V2-V3 derivasyonlarinda daha belirgin olan degisiklikler sol
sirkumfleks arterde (Cx) yer alan bir lezyona isaret etmektedir (29). EKG’de aVR'de
saptanacak >1 mm ST segment yiikselmesi ile hem prekordiyal hem de ekstremite
derivasyonlarinda goriilecek yaygin ST depresyonu, sol ana koroner arteri (LMCA) veya

ciddi li¢ damar tikaniklig1 varliginda LAD’in proksimal tikanikligini gosterebilir (30).

2.7.3.2. Laboratuvar Testleri

AKS siiphesi ile bagvuran hastalarda sirasi ile tam kan sayisi, tire-Kreatinin, serum
elektrolitleri, karaciger fonksiyon testleri, lipit profili ve beyin natriiiretik peptid (BNP)
istenmelidir. Hemoglobin ve hematokrit l¢iimleri, NSTEMi'nin ikincil bir nedenini (6rn.
akut kan kaybi, anemi) degerlendirmeye ve kanama riskini 6n gorebilmek igin
trombositopeniyi degerlendirmeye yardimci olmaktadir. NSTEMI tamili hastalarda serum
kreatinin diizeyi degerlendirilerek kreatinin klirensi (GFR) hesaplanmali ve bobreklerden
temizlenen ilaclarin doz ayarlamasi gerceklestirilmelidir. Anjiyografi yapilan kronik
bobrek yetersizligi olan hastalarda kontrast iligkili bobrek yetersizligi riskinin azaltilmasi

amaciyla izo-ozmolar kontrast ajanlar tercih edilebilmektedir (13).

AKS siipheli hastalarda saptanacak elektrolit diizensizlikleri, potansiyel kardiyak
aritmilere 6n goriilmesi ve tedavisinde kullanislhidir. Karaciger fonksiyon testleri hepatik
metabolizmaya ugrayan ilaglarla tedavi diigiiniilen durumlarda yararlidir. AKS siipheli
hastalarda beyin natriiiretik peptidi (BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-pro-BNP)
istenmesi, dzellikle tip 1 MI ile iliskili kardiyojenik sok basta olmak iizere global risk

degerlendirmesini desteklemek i¢in diisiintilebilir (2).



AKS tanis1 konulan hastalarda acil serviste olmasa da yatisin ilk 24 saatinde
istenecek lipit profili, olasi lipit anormalliklerinin teshis edilmesi ve anti-lipit tedaviye

olan ihtiyacit degerlendirmek endikedir (17).

2.7.3.3. Biyolojik Belirtecler

NSTEMI siiphesi olan hastalarin teshisi, risk siniflandirmasi ve tedavisi i¢in klinik
degerlendirme, 12 derivasyonlu EKG ve biyobelirtegler yiiksek onem arz etmektedir.
NSTEMI siiphesi olan tiim hastalarda yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin (yd-TnT)
istenmesi gerekmektedir (3). Kardiyak troponinler Mi tanisinda kardiyomiyosit hasarini
gostermede kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz-MB izoenzimi (CK-MB) ve miyoglobinden
daha duyarli ve spesifik belirtegleridir. Miyokard iskemisinden siiphelenilen hastalarda,
kardiyak troponinin 99. persentil iizerinde dinamik bir sekilde yiikselmesi MI tanisina
isaret etmektedir. Troponin seviyeleri, semptom basladiktan sonra hizla yilikselmekte
(yiiksek duyarlilikli testler kullaniliyorsa genellikle 1 saat iginde) ve birkag¢ giin boyunca
yiiksek seyretmektedir (3).

Yiiksek duyarlilikli troponinlerin (yd-TnT) kullanimi, standart troponinlere gére
sahip oldugu yiiksek duyarlilik sayesinde iskeminin daha kisa siirede taninmasini saglamis
ve ikinci kardiyak troponine kadar gegen siireyi kisaltmistir. Bu durum tani koymada
gecikmeleri ve dolayisiyla acil serviste kalis siireleri ve maliyetlerin 6nemli oranda
azaltilmasina katki saglamistir. Erken donemde bagvuran hastalarda, troponin saliniminin
zamana bagli olmasi nedeniyle ikinci kardiyak troponin diizeyi kontrolii 3. saatte elde
edilmeli ve yiiksek klinik siiphe tasiyan hastalarda ya da tekrarlayan gogiis agrisi gelisen
vakalarda seri kardiyak troponin takibi gergeklestirilmelidir (25).

Troponin Mi tanisinin konulmasimi saglasa da yalnizca kardiyak olaylarda
yiikselmemektedir. Bu nedenle, troponin yiiksekliginin ayrici tanist EKG, anamnez, fizik

muayene bulgular1 kullanilarak gerceklestirilmelidir.



Kardiyak troponinleri yiikselten nedenler asagidaki gibi siralanabilmektedir: (31)

- Koroner arter hastaligi

- Aritmi

- Hipertrofik kardiyomiyopati

- Kalp yetmezligi

- Aort kapak hastalig

- Aort diseksiyonu

- Kardiyak kontiizyon-travma

- Akut norolojik hastaliklar

- Solunum yetmezligi

- Pulmoner hipertansiyon

- Pulmoner emboli

- Takotsubo sendromu

- Infiltratif hastaliklar (amiloidozis, hemakromatozis, sarkoidozis)
- Baz ilag tedavileri (adriamisin, 5-fulorourasil)
- %?25’ten biiytlik yaniklar

- Egzersiz

- Transplant vaskiilopatisi

2.7.3.4. Gorintiileme

Transtorasik ekokardiyografi, miyokardiyal iskemi veya nekroz (yani segmental
hipokinezi veya akinezi) diislindiiren anormalliklerin tesihis edilmesinde yararlidir.
Gerinim ve gerinim hiz1 gorilintiilemesi, belirgin duvar hareketi anormallikleri
olmadiginda dahi hafif azalmis bolgesel islevi tespit ederek konvansiyonel
ekokardiyografinin tanisal ve prognostik degerini artirmaktadir (32). Hastaneye yatista sol
ventrikiil sistolik fonksiyonunun ekokardiyografi ile degerlendirilmesi prognozun tahmin

edilmesi ac¢isindan 6nem arz etmektedir.

Ekokardiyografi ile akut aort diseksiyonu, perikardiyal eflizyon, aort kapak
stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati veya akut pulmoner emboli ile iligkili sag ventrikiil
dilatasyonu gibi diger patolojilerin tanis1 konulabilmektedir. Ekokardiyografi, kardiyak
kokenli oldugundan siiphelenilen hemodinamik instabilitesi olan hastalarda mutlaka

tercih edilmesi gereken 6nemli bir tan1 aracidir (33).



2.7.3.5. Fonksiyonel Stres Testi

12 derivasyonlu EKG'lerde iskemik degisiklik saptanmayan, gogiis agrisinin kisa
stireli oldugu, kardiyak troponinlerin negatif (tercihen yiiksek duyarliga sahip) saptandigi
hastalarda hastaneye basvuru sirasinda ya da taburculuktan kisa bir siire sonra fonksiyonel
stres testi yapilabilir (2). Miyokardiyal perfiizyon kusurlarini arastirmak i¢in niikleer
goriintiileme veya duvar hareket anormalliklerini degerlendirmek i¢in ekokardiyografi ile
birlestirildiginde fonksiyonel strest testlerin duyarliligi ve ozgiilliigii artmaktdir. Stres
testi, daha yiiksek tanisal dogrulugu ve istiin prognostik degeri nedeniyle egzersiz
EKG'sine tercih edilen bir tam aracidir (34). KAH'In boyutunun degerlendirilebilmesi
amactyla, MI’den 4-7 giin sonra submaksimal egzersiz testi kullanilarak fonksiyonel bir
degerlendirme yapilabilirken; hasta aktif iskemik veya kalp yetmezligi semptomlarindan

kurtuldugunda (MI’den ortalama 14-21 giin sonra) semptom sinirli test yapilabilir (35).

2.7.3.6. Kardiyak Manyetik Rezonans (KMR)

Kardiyak manyetik rezonans (KMR), miyokardiyal perfiizyon ve duvar hareket
anormalliklerinin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir. Akut gogiis agrist ile
basvuran ve normal stres KMR'si saptanan hastalarda kisa ve orta vadeli prognoz 1yidir.
KMR (ge¢ gadolinyum artisi kullanilarak) skar dokusunun saptanmasina da izin vermekte
ve ayrica (miyokardiyal 6demi belirlemek i¢in T2 agirlikli goriintiileme kullanarak) eski-
yeni enfarktiis ayrim1 saglayabilmektedir. KMR ayrica MI ile miyokardit veya Takotsubo

kardiyomiyopatisi arasinda ayirici tani gergeklestirilmesinde kullanighdir (36).



2.7.3.7. Niikleer Miyokardiyal Perfiizyon Goriintiileme

AKS diistindiiren akut gogiis agrist olan hastalarda niikleer miyokardiyal
perflizyon goriintiilemenin risk siniflandirmasinda yararli oldugu gosterilmistir. Artan
miyokardiyal talep sirasinda perfiizyondan yoksun kalan ve niikleer goriintiileme stres
testlerinde aktivitenin durdurulmasiyla reperfiize olan bir miyokard alaninin varligi, geri
doniisiimlii bir kusurdur. Istirahat miyokard sintigrafisi, EKG degisiklikleri veya yiiksek
kardiyak troponinler olmaksizin gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin teshisinde yardimci

tan1 araci olarak kullanilabilmektedir (37).

2.8. ANATOMIiK DEGERLENDIRME

Koroner anatomi ve aterosklerozun invaziv olmayan degerlendirmesinde ¢ok
dedektorlii bilgisayarli tomografi (MDCT) kullanighdir. Koroner bilgisayarli tomografi
anjiyografinin (CCTA) yiiksek negatif prediktif degeri, CCTA'nin normal bir taramanin
KAH" disladi@1 diisiik ila orta dereceli NSTEMI riski olan hastalarda yararli oldugunu
gostermektedir. CCTA, AKS'yi dislamak i¢in yiiksek negatif prediktif degerlere sahip
olup, acil servise AKS i¢in diisiik-orta on test olasiligi ve normal bir koroner BT
anjiyogrami ile bagvuran hastalarda sonuca ulasmaya yardimci miitkemmel bir aragtir. Acil
servise akut gogiis agrisi ile bagvuran, EKG'de iskemi belirtileri ve/veya yeterli kardiyak
troponin seviyesi olmayan diisiik-orta riskli hastalarmn triyajinda CCTA'nin yararli oldugu
kanitlanmistir. CCTA, yiiksek riskli 6zelliklere sahip hastalar i¢in endike olmadig1 gibi
bilinen KAH olan hastalarda da yararli degildir. CCTA'y1 simirlayan diger faktorler
arasinda ciddi kalsifikasyonlar ve tasikardi yer almaktadir. BT goriintiileme, pulmoner
emboli, aort diseksiyonu ve tansiyon pnomotoraks gibi tedavi edilmedigi takdirde yiiksek
mortalite ile iliskili olan diger akut g giis agrisi nedenlerinin etkili bir sekilde diglanmasini

saglar (36).



2.9. RiSK DEGERLENDIRMESi VE SONUCLARI

AKS tanil1 hastalarin ydnetiminde &liim veya tekrarlayan MI riskinin belirlenmesi
icin siirekli risk skorlamalarinn kullanilmas: gerekmektedir. Iskemik riskin skorlar
araciligiyla kantitatif olarak degerlendirilmesi, daha ileri triyaj ve tedavi se¢eneklerinin
secimine yardimci olmak icin tek bagina klinik degerlendirmeden daha tstiindiir. AKS
tanili hastalarin degerlendirilmesinde GRACE risk skoru ve TIMI gibi bir dizi degiskeni

iceren farkli risk skorlamalart mevcuttur (2).

GRACE risk skoru AKS’li hastalarin hem yatig hem de taburculugunda riskin en
dogru sekilde siniflandirilmasini saglayan skorlamadir. GRACE 2.0 risk skoru, hastane
ici, 6 aylik, 1 yillik ve 3 yillik mortalitenin dogrudan tahmin edilmesini saglar. Ayrica bir
yillik birliesik mortalite ya da riski de hesaplanabilmektedir. GRACE 2.0 risk
hesaplamasinda kullanilan degiskenler yas, sistolik kan basinci, nabiz hizi, serum
kreatinin, Killip sinifi, kardiyak arrest gelisimi, yiiksek kardiyak biyobelirtecler ve ST
segment deviasyonunu igermektedir (36).

TIMI risk skoru yas > 65, {i¢ veya daha fazla KAH risk faktorii, bilinen KAH, son
7 glin i¢inde aspirin kullanimi, siddetli anjina (24 saat i¢inde iki veya daha fazla epizot),
ST degisikligi >0,5 mm ve pozitif kardiyak belirte¢ gibi yedi farkli parametre
icermektedir. TIMI skoru 0-2 olan hastalar diisiik riskli, 3-4 aras1 orta riskli ve 5-7 arasi
yiiksek riskli olarak siiflandiriimaktadir. Tiim nedenlere bagl mortalite, M1 riski ve 14.
giinde acil revaskiilarizasyon riski TIMI skorunda bulunan risk faktorlerinin sayisi ile
orantil olarak artmaktadir. TIMI risk skoru kullanimi basittir, ancak GRACE risk skoruna

gore ayirict tan1 duyarliligr daha disiiktiir (16).



2.10. TEDAVI

AKS’li hastalarda primer degerlendirmenin amaci, agri ve iskemiyi gidermek,
tromboz veya embolinin yol ac¢tigi hasar1 6nlemek, hemodinamik anormallikleri
diizeltmek ve hayati tehdit eden komplikasyonlar1 tedavi etmektir. Tiim hastalar tibbi
oyki, fizik muayene, EKG bulgular1 ve kardiyak belirteclere dayali olarak erken risk
simiflamasina tabi tutulmalidir. AKS tanili hastalarda baslangic medikal tedavisi tiim
hastalarda endikedir. Baslangic tedavi ajan se¢imleri, risk siniflandirmasina gore farklilik
gostermektedir (36).

2.10.1. Kardiyak Ritim Takibi

Erken revaskiilarizasyon, antitrombotik tedavi ve beta-blokerlerin uygulanmasi,
MI’nin akut fazinda yasami tehdit eden aritmi insidansini %3'iin altina diistirmiistir.
Mevcut tedavilerle ayrica aritmik olaylarin ¢ogu semptom baglangicindan sonraki 12 saat
i¢inde meydana gelmistir (38). Kardiyak aritmi riski diisiik olan NSTEMI tanili hastalarin
<24 saat siireyle veya koroner revaskiilarizasyona kadar (hangisi once gelirse) mutlaka
kardiyak ritim monitorizasyonu gerekmektedir, Kardiyak aritmi agisindan orta ila yiiksek
risk altindaki bireylerde ritim takibi gerekebilir. Bu durum, 24 saatten fazla yogun bakim
tinitesinde veya koroner bakim {initesinde veya ara yogun bakim {initesinde, klinik
tabloya, revaskiilarizasyon derecesine ve revaskiilarizasyon sonrasi erken donem seyrine
bagli olarak degiskenlik gosterebilmektedir. Ayrica tiim hastalar nabiz oksimetresi
kullanarak oksijen satiirasyonu 6l¢timii gergeklestirilmelidir (2). Gegmiste tiim hastalara
rutin olarak oksijen verilmesine ragmen, bu uygulamay1 destekleyen hicbir kanit yoktur.
Ayrica, STEMI’de havaya kars: oksijen (AVOID) calismasinin sonuglari, rutin olarak ek
oksijen verilmesinin miyokardiyal enfarkt boyutunu artirabilecegini ve STEMI tanili
ancak hipoksisi olmayan hastalarda tekrarlayan MI ve kardiyak aritmi oranlarim
yiikseltebilecegini gostermistir. Kilavuzlar artik sadece hipoksemik (arteriyel oksijen
satlirasyonu <%90), solunum sikintis1 ya da hipoksemi i¢in diger yiiksek riskli 6zellikleri

olan hastalarda ek oksijen tedavisi onermektedir (39).



2.10.2. iskeminin Farmakolojik Tedavisi

Farmakolojik anti-iskemik tedavinin amaci, miyokardiyal oksijen ihtiyacinin
azaltilmasi (kalp hizi, kan basinci, 6n yiikk veya miyokardiyal kontraktilitede azalmaya
sekonder) veya miyokardiyal oksijen sunumunun (oksijen uygulamasi veya koroner

arterler yoluyla vazodilatasyon) artirilmasidir (36).

2.10.2.1. Nitrogliserin

AKS’li tiim hastalarm ilk tedavisinde agr kesici endikedir. iskemik rahatsizlig
devam eden hastalarda dilalt1 nitrogliserin (0. 4 mg) her 5 dakikada bir toplam tii¢ doz
denenmelidir. Dilalt1 nitrogliserin miyokardiyal oksijen talebini azaltirken ayn1 zamanda
miyokardiyal oksijen iletimini artirmaktadir. Intravendz nitrogliserin, dilalt
nitrogliserinden sonra semptomlarda rahatlama saglanamayan hastalarda 6nerilmektedir.
Yakin kan basinci takibi altinda, yan etkiler (6zellikle bag agrisi veya hipotansiyon) ortaya
cikmadik¢a, semptomlar hafifleyene kadar ve hipertansif hastalarda kan basinci
normallesene kadar artan dozda nitrogliserin titre edilmelidir. Yakin zamanda
fosfodiesteraz tip 5 inhibitorii almis hastalarda (6rn. sildenafil veya vardenafil i¢in 24 saat
ve tadalafil icin 48 saat i¢inde), ciddi hipotansiyon riski nedeniyle nitratlar
uygulanmamalidir. Sistolik kan basinci <90 mmHg ise veya sag ventrikiil enfarktiisii
endigesi varsa nitrogliserin verilmemelidir. Nitrogliserine yanit alinamazsa, herhangi bir
kontrendikasyon yoksa intravenéz morfin uygulanabilir (2). Morfin vazodilatasyona
neden olur ve miyokardiyal oksijen ihtiyacini daha da azaltmak i¢in kalp hizinda (artmis
vagal tonus yoluyla) ve sistolik kan basincinda diisiise neden olabilmektedir.

Nitrogliserinin kontrendike oldugu durumlarda nitrogliserin yerine morfin verilmelidir
(36).



2.10.2.2. Beta Blokerler

Kontrendike olmadikg¢a tiim hastalarda oral beta-blokerlerin rutin kullanim igin
onerilmektedir. Beta-blokerler dolasimdaki katekolaminlerin miyokardiyal etkilerini
inhibe ederek kalp hizini, kan basincini ve miyokardiyal kontraktiliteyi diisiirmekte ve
miyokardiyal oksijen tiiketiminin azaltilmasini saglamaktadir. Cesitli meta-analizlerde
beta-blokerlerin AKS’li hastalarda kardiyojenik sokta artis olmaksizin, hastane i¢i ve ilk
hafta mortalitelerde sirasiyla %8 ve %13'liik anlamli risk azalmas1 sagladig1 gosterilmistir
(40). NSTEMI tanil1 hastalarda yapilan farkli bir ¢alismada, kardiyojenik sok gelisme riski
olan hastalarda (6rn. yas > 70, kalp hiz1 > 110 atim/dk, sistolik kan basinci < 120 mmHg)
hastaneye yatistan sonraki 24 saat iginde beta bloker kullaniminin, sok veya 6liim oranini
onemli Ol¢iide artirdig1 gozlemlenmistir. Bu nedenle, ventrikiiler fonksiyon bilinmiyorsa

bu hastalarda beta-blokerlerin erken uygulanmasindan kaginilmasi dnerilmektedir (41).

Beta blokerlerin kontrendikasyonlar: arasinda kalp hizi1 <60 atim/dk, sistolik KB
<100 mmHg, orta veya siddetli iliskili sol ventrikiil yetmezligi, EKG'de PR aralig1 >0,24
sn, ikinci veya li¢iincii derece kalp blogu, aktif astim/reaktif hava yollar1 hastaligi, siddetli
KOAH, hipotansiyon, sag ventrikiil enfarktiisii ve kardiyojenik sok yer alir. Beta
blokerler, alfa aracili vazokonstriksiyon uygulanan hastalarda beta aracili
vazodilatasyonla karsilik vermeyerek spazmi siddetlendirebilecegi i¢in, koroner
vazospazm veya kokain kullanimiyla iliskili semptomlar1 olan hastalarda

uygulanmamalidir (36).

2.10.2.3. Trombosit Inhibisyon Tedavisi
2.10.2.3.1. Asetilsalisilik asit (Aspirin)

Asetilsalisilik asit (¢ignenmis), kontrendike olmadik¢a ve alinmamigsa, akut
koroner sendromu oldugundan siiphelenilen tiim hastalar i¢in hemen endikedir. Geri
doniistimsiiz bir COX-1 inhibitdrii olan aspirin, trombosit agregasyonunu onleyerek

tromboksan A2 iiretimini baskilar ve stabil olmayan anjina veya akut MI hastalarinda



olim ve Olimciil olmayan MI insidansimi azaltir (36). Aspirin tedavisine daha sonra

giinliik idame dozlarda devam edilmelidir.

2.10.2.3.2. P2Y12 Inhibitér Tedavisi

Trombosit inhibisyonu amaciyla klopidogrel, prasugrel ve tikagrelor
kullanilabilmektedir. Tiim hastalara aspirine ek olarak bir P2Y 12 reseptor inhibitori ile
ikili antiplatelet tedavi verilmelidir. P2Y12 reseptdr inhibitdrleri AKS’li hastalarda
mortalite ve morbiditenin azaltilmasini saglamakta ancak artmis kanama riskine sebep
olmaktadir. Hasta aspirini tolere edemiyorsa veya baska bir sekilde kontrendike ise, bir
P2Y12 reseptor inhibitérii aspirin yerine verilebilir, ancak iki farkli P2Y12 reseptor

inhibitoru birlikte verilmemelidir.

Klopidogrel (300-600 mg yiikleme ve 75 mg/giin idame dozu) aktif bir metabolit
olusturmak icin hepatik sitokrom P450 (CYP) sistemi tarafindan oksidasyon gerektiren
inaktif bir on ilagtir. Trombosit P2Y 12 reseptorlerinin segici ve geri doniisiimsiiz bir
inhibitoridiir. Klopidogrel ADP ile indiiklenen trombosit agregasyonunu inhibe
etmektedir. Bu ilaca karsi antiplatelet yanitta bireyler arasi 6nemli degiskenlik vardir.
Klopidogrel hipotansiyonda iskemi, hipertansiyonunda da kanama riskinde artisa sebep
olur. Anahtar gen polimorfizmlerinin hem aktif metabolit olusumunun degiskenliginde

hem de Klopidogrel'in klinik etkinliginde rol oynadigina dair kanitlar vardir (42).

Prasugrel (60 mg yiikleme ve 10 mg/giin idame dozu), klopidogrele gore daha hizli
baslangic ve daha derin bir inhibitér etki ile trombosit P2Y12 reseptorlerini geri
dontisiimsiiz olarak bloke eden bir on ilagtir. Prasugrele bagl kanama komplikasyonlari
riski yiiksektir (43). Tikagrelor, plazma yarilanma Omrii 6-12 saat olan, oral yolla
kullanilan, geri doniisiimlii bir P2Y12 inhibitoriidiir. Prasugrel gibi tikagrelor da
klopidogrel ile karsilastirildiginda daha hizli ve tutarli bir etki baslangicina ve trombosit
fonksiyonunun daha hizli iyilesmesiyle daha hizli bir etki dengelemesine sahiptir (44).
Bununla birlikte, hem prasugrel hem de tikagrelora bagli kanama riski de klopidogrel'e
kiyasla daha yiiksektir (36).



2.10.2.4. Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilasyon diisiik molekiiler agirlikli heparin, intravenoz anfraksiyone
heparin veya alternatif ajanlar olarak fondaparinux veya bivalirudin ile
saglanabilmektedir. Antikoagiilan tedavi NSTEMIi'nin teshis edilmesi ile birlikte
baslatilmalidir. Antikoagiilanlar halihazirda baslanmis olan antiplatelet tedaviyle (yani
aspirin ve bir P2Y'12 reseptor inhibitorii) birlikte kullanilir. Major kanama, advers ilag
reaksiyonu Oykiisii veya heparine bagli trombositopeni gibi kontrendikasyonlar varsa

antikoagiilan tedavi verilmemelidir (2).

Antiplatelet ve antikoagiilan rejimler, tanisal anjiografiden once baslatilmalidir.
Yiiksek riskli hastalar igin intravendz bir glikoprotein IIb/Illa inhibitoriiniin bir P2Y12
reseptor inhibitdriine, aspirine ve antikoagiilana eklendigi {i¢lii antiplatelet tedavi
diisiiniilebilir; ancak kanama riski yiiksek olan hastalarda kaginilmalidir. Kilavuzlar,
NSTEMIi'de glikoprotein IIb/Illa inhibitdrlerinin kullanimini tavsiye etsede, dzellikle
randomize ¢aligmalarin sonuglart ¢eligkili oldugundan, bunlarin rutin kullanimina iligkin

kanit diizeyi en iyi ihtimalle zayiftir (45).

2.10.3. Perkiitan Koroner Girisim (PKG)

NSTEMI tanili hastalarda stent implantasyonu, balon anjiyoplasti ile iligkili ani
vaskiiler okliizyon ve restenozu azaltmaya yardimei standart tedavi stratejisi olarak kabul
edilmelidir. NSTEMI-AKS'de metal stentler yerine yeni nesil ilag salimimli stentler
onerilmektedir. Dual antiplatelet tedavi (DAPT) stent tipine bakilmaksizin 12 ay siireyle
onerilmektedir. Ancak kullanilan stent sayisina ve toplam stent uzunluguna gore iskemik
olaylarin tekrarlama riski yiiksek olan ve diisiik kanama riski olan hastalarda DAPT
uzatilabilir (36). PKG komplikasyonlar1 arasinda PKG kaynakli MI; koroner perforasyon,
diseksiyon, riiptiir, kardiyak tamponad, malign aritmiler ve kolesterol embolileri yer
almaktadir. Kontrast nefropatisi, 6zellikle baslangigta bobrek fonksiyonu bozuk olan
hastalarda yaygin ve potansiyel olarak ciddi bir komplikasyondur. Erken ve ge¢ stent

trombozlar yiiksek mortalite ve morbidite ile sonuglanan ciddi komplikasyonlardir (11).



2.10.4. Revaskiilarizasyon Tedavileri

NSTEMI ile bagvuran karmasik, ¢oklu damar hastalig1 olan hastalarda, kismi mi
yoksa tam revaskiilarizasyon mu tercih edilecegi ve tam revaskiilarizasyonun ilk
bagvuruda mi1 yoksa sonra yapilacagina iliskin karar zor olup; karar yasa, genel hasta
durumuna ve komorbiditelere gore degismektedir. Kompleks koroner anatomiye sahip
bazi hastalarda tam revaskiilarizasyonun hedeflenmesi, 6zellikle kompleks kronik total
okliizyonlarin varliginda veya koroner arter bypass cerrahisine (KABG) basvurulmasi
gereken durumlarda PKG riskinin artmasi anlamina gelebilir. Tiim 6nemli lezyonlar1 ayni
ortamda tedavi etme veya prosediirleri asamalandirma karari, klinige, komorbiditelere,
koroner anatominin karmasikligina, ventrikiiler fonksiyona, revaskiilarizasyon

modalitesine ve hasta tercihine dayanmalidir (46).

2.10.5. Cerrahi Tedavi

NSTEMI tanili hastalarin yaklasik %10'unda cerrahi tedavi ihtiyaci olusmakta ve
koroner arter bypass cerrahisi (KABG) uygulanmaktadir. NSTEMI durumunda KABG,
ozellikle cerrahinin zamanlamasi ve perioperatif antitrombotik tedavi ile iligkili iskemi ya
da kanama risklerinin dengelemesinde zorluklar nedeniyle zordur. Elektif KABG
uygulanan hastalara gére NSTEMI hastalarinda ileri yas, kadin cinsiyet, sol ana koroner
hastalik ve sol ventrikiil disfonksiyonu gibi yiiksek riskli 6zellikler, perioperatif cerrahinin

daha mortalite ve morbiditesinin artmasina neden olmaktadir (47).



2.10.6. Stabilizasyon Sonrasi Uzun Siireli Yonetim

Kardiyak rehabilitasyon, Mi gecirenlere davramslarini degistirmek ve hayatta
kalma sanslarimi artirmak i¢in gereken araglari, motivasyonu ve destegi saglayan

yapilandirilmis bir programdir. Kardiyak rehabilitasyonun amaglari: (36)

- Islevsel kapasitenin artmasi

- Sigara kullanilmamasi

- Lipitleri ve lipoproteinlerin dengelenmesi

- Viicut agirligini ve yag depolarinin azaltimasi

- Kan basincinin dengeli tutulmasi

- Optimum fiziksel, psikolojik, duygusal, sosyal ve mesleki islevselligi yeniden

saglanmasidir

Kardiyak rehabilitasyon, hastanin taburculugu sonrasinda ayaktan takiplerini
gerceklestiren poliklinik hekiminin onay1 sonrasinda baslatilmalidir. Rehabilitasyonda

Onerilen haftada 4-5 kez >30 dakika boyunca aerobik ve agirlik tasima egzersizleridir (36).

2.11. AKUT KORONER SENDROM VE BOBREK YETERSIZLIiGi

Kronik bobrek (renal) yetersizligi, Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek Hastalig:
sonuglari tarafindan bir dizi tahmini glomertiler filtrasyon hizi (eGFR) degeri lizerinden
tanimlanmaktadir. Renal yetersizlik tanimi serum kreatinin konsantrasyonunun 0,5 mg dL
lizerinde artis gostermesi ya da hesaplanan kreatinin klerens degerinin %50’den fazla

diisiis gostermesi olarak tanimlanmaktadir (48).

Kardiyovaskiiler hastaliklar ilgili ¢aligmalarda genel popiilasyonda hizlanmig
ateroskleroz, plak riiptiirii, AKS, konjestif kalp yetersizligi ve kardiyovaskiiler 6lim
gelisimi i¢in bir kirtlma noktasinin kabaca 1,2 mg/dL'den daha yiiksek bir serum
kreatininine karsilik gelen 60 mL/dak/1,73 m2 eGFR'nin altinda meydana geldigini

bulmustur.



Idrar albiimin/kreatinin oraninin 30 mg/g'dan yiiksek olmasi mikroalbiiminiiri
olarak tanimlanmaktadir. Mikroalbliminiiri mevcudiyeti, herhangi bir eGFR diizeyinde
KBY tanisinin konulmasinda yeterli olmaktadir. Albiiminin kreatinin oran1 300 mg/g'dan
bliyiik olmasi, idrar proteininde yalnizca albiiminden fazlasinin varligi géz Oniine
alindiginda, hastanin genellikle briit proteiniiri olarak adlandirilan briit albliminiirisi

oldugunu diistiindiirmektedir (7).

Son birkag on yilda, genel popiilasyonda AKS'in tan1 ve tedavisinde Snemli
ilerlemeler kaydedilmistir. Bu gelismeler arasinda acil saglik hizmetleri saha bakimi ve
defibrilasyon, koroner bakim {iiniteleri, antiplatelet ajanlar, antitrombotikler, B reseptor
bloke edici ajanlar, anjiyotensin doniistiirlicii enzim inhibitorleri ve intravendz trombolitik
ajanlar1 iceren farmakoterapi yer almaktadir. Buna ek olarak, son yillarda STEMI igin
primer anjiyoplasti kabul gormiis bir tedavi yontemi haline gelmistir. Ancak bu
ilerlemeler, KBY veya SDBY tanili hastalarda test edilmemistir, ¢iinkii bu hastalar
genellikle randomize tedavi ¢alismalarindan diglanmistir. Koroner yogun bakim iinitesi
hastalarinin retrospektif caligmalari, yas, cinsiyet ve komorbiditeler dahil olmak {izere
diger klinik faktorlere gore ayarlandiginda bobrek fonksiyon bozuklugunu uzun vadeli
mortalite i¢in en dnemli prognostik faktdr olarak tanimlanmustir (7). Ek olarak, AMI'li
hastalarda gerceklestirilen retrospektif c¢alismalarda renal disfonksiyonun oliimiin
bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu ve mortalite lizerinde temel demografik verilerden

veya alinan tedavilerden daha biiyiik bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir (8).

KBY tanili hastalarda ciddi aritmi insidans1 ve farkli kardiyak patolojilerle
kiimelenen sessiz iskemi oranlarinin diger hastalara gore daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (9). Hemodiyalize bagimli SDBY tanili hastalar, haftada ii¢ kez diyaliz
seanslart sirasinda 6nemli Olgiide hemodinamik strese maruz kalmaktadir. Cesitli
caligmalar, diyaliz Oncesinde veya sirasinda ST-segment depresyonu ve kardiyak
enzimlerin (6zellikle troponin T) salinimi ile uzun dénem sagkalim arasinda olumsuz bir

iliski oldugunu gostermistir (10).



3. GEREC VE YONTEM
3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Calismamiz, 01.02.2021-01.08.2022 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Eriskin Acil Tip Klinigi’'ne NSTEMI
sliphesi ile bagvuran hastalarin dahil edilmesi ile prospektif olarak gergeklestirilmistir.
Calismamiz tez tek merkezli, prospektif, gozlemsel ve tanisal dogruluk ¢aligmasi olarak
tasarlanmis ve Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 11.02.2021 tarihinde verilen 2021/KK/25

karar numarasi ile onay alarak baslatilmustir.

3.2. ARASTIRMA EVRENI VE ORNEKLEM

Calismamiz T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne basvuran renal disfonksiyonlu NSTEMI tanili hastalar
tizerinde gerceklestirilmistir. Bu kapsamda 18 ay siiresince bagvuran dahil edilme
kriterlerini karsilayan hastalarin tiimii aragtirma evrenimizi olusturmaktadir. Literatiirde
diisiik GFR’ye sahip NSTEMI tanili hastalarin delta troponin degerlerinin mortaliteyi
ongorme ve performansini inceleyen bir calismaya rastlamamis oldugumuz igin
calismamizin 6rneklem biiyiikliigli retrospektif olarak hesaplandi. Alfa degeri %S5, gii¢
%80, mortalite ile sonlanan hastalarin troponin ortalamasi 144.9, hayatta kalan hastalarin
troponin ortalamasi 113.9 ve standart sapma 464.9 olarak belirlendiginde ¢calismaya dahil

edilmesi gereken asgari hasta sayisinin 1759 oldugu hesaplandi.

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri

Acil servisimize basvuran, 18 yasindan biiyiik, yeni NSTEMI tanis alan, renal
disfonksiyonu olan (serum kreatinin >1.2 mg/dL. ve GFR degeri <90 ml/dk) ve
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu (BGOF) imzalayan hastalar dahil edilmistir.



3.2.2. Dislama Kriterleri

Acil servisimize basvuran, 18 yasindan kiiciik, BGOF imzalamayan, delta
troponin yiiksekliginin NSTEMI harici patolojiler ile agiklandig1 hastalar calisma disi

brrakilmastir.

3.3. YONTEM

Prospektif tanisal degerlilik ¢alismasi olarak tasarlanmis g¢alismamizda, acil
servise NSTEMI siiphesi ve klinigi ile basvuran hastalarin, demografik 6zellikleri ile
birlikte bagvuru anindaki ayrintili anamnezleri ve fizik muayeneleri kayit altina alindi.
EKG, arteriyel tansiyon, nabiz, parmak ucu oksijen saturasyonu, ates, solunum sayis1 gibi
vital parametrelerinin 6l¢iimii yapildi. NSTEMI tanisia yonelik olarak; tam kan sayimi,
prognostik parametreleri igeren kan biyokimya tetkikleri ve akciger goriintiilemesi ile
yiiksek duyarlikli troponin-T (hs-cTn/yd-TnT) testleri Abbot Architect™ cihaz
araciligiyla 6lgiildii. NSTEMI tamist alan ve ek renal disfonksiyon tespit edilen hastalar
caligmaya dahil edilerek; 1 gilinliikk , 30 giinliik ve 6 aylik mortalite agisindan gozlendi.

Elde edilen tiim veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

3.4. SONLANIM OLCUTLERI

Calismanin birincil sonlanimi, acil servise bagvuran ve renal disfonksiyonu olan
hastalarda 0-1. saat delta troponin degerinin 30 giinlilk mortaliteyi 6ngormedeki tanisal

degerliliginin incelenmesi olarak belirlendi.



3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen verilerin istatistigi icin SPSS 29 (IBM Corp. Released 2019. IBM
SPSS Statisticsfor Windows, Version 29.0. Armonk, NY: IBM Corp) kullanildi. Normal
dagilim Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. Normal dagilima uyan siirekli veriler ortalama
(+ standart sapma) ile ifade edildi ve gruplar arasi karsilastirma i¢in Student-T testi
kullanildi. Normal dagilima uymayan siirekli veriler ortanca (%25-75 ortanca) ile ifade
edildi ve Mann Whitney-U testi ile analiz edildi. Kategorik verier ise frekans (%) olarak
ifade edildi ve gruplar aras1 karsilastirma i¢in Ki-kare veya gerekli yerlerde FisherExact
testi kullanildi. Tanisal performans i¢in Reciever Operating Characteristics (ROC) analizi
yapild1 ve egri altinda kalan alan hesaplandi. Optimal esik degerler Youden indeksi ile
beelirlendikten sonra dikotomize edilen degiskenleri tanisal performans dl¢itleri

hesaplandi. Istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Dahil etme kiterlerini karsilayan 73 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi
67.3 (=12) olarak hesaplandi ve 44’1 (%60.3) erkekti. Hastalarin GFR ortancasi 64.4 (45.7
— 74.3) olarak belirlendi. Ug (%4.1) hasta ilk 24 saat icinde, 7 (%9.6) hasta ise 30giin
icinde kardiyak nedenler ile hayatin1 kaybetti. Dahil edilen hastalarin temel tanimlayici

ozellikleri Tablo 1’de 6zetlendi.

Caligmaya dahil edilen degiskenler 30 giinliik mortalite gruplari agisindan
degerlendirildi. Hastanaye basvurudan itibaren 30 igerisinde kardiyak nedenlerle hayatini
kaybeden hastalarda sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon ve GFR istatistiksel anlaml
olarak diisiik, notrofil, CRP ve kreatinin istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundu
(sirayla p=0.045, p=0.020, p=0.028, p=0.049, p=0.002, p=0.005) (Tablo -2).



Tablo 1. Hastalarin temel tanimlayici 6zellikleri.

Ortalama (£Standart sapma)
Ortanca (%25-75 ¢eyreklik)

Frekans (%)
Yas 67.3 (£12)
Cinsiyet (Erkek)
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 153 (#39)
Diyastolik kan basinci (mmHg) 80 (65 — 96)
Nabiz (atim/dKk) 86 (77 — 100)
SpO:2 (%) 95 (93 - 98)
Beyaz kiire (10%/uL) 10 (7.4 - 12.6)
Nétrofil (10%/uL) 6.8 (4.7 - 8.6)
Lenfosit (10%/uL) 2.1(1.4-3.4)
Platelet (10%/uL) 256 (£89)
C-reaktif protein (mg/dL) 7.7(1.6-14.8)

Brain natriiiretik peptid* (pg/mL)
Kan iire azotu (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Glomeriiler filtrasyon hizi (ml/dk)
RIFLE siiflamasi

1387 (319 - 3295)
425 (35.4 — 51.3)
1.07 (0.93 - 1.29)
63.4 (45.7 - 74.3)

Risk 52 (%71.2)
Injury 15 (%20.5)
Failure 1 (%1.4)
Loss 2 (%2.7)
End-stage 3 (%4.1)
Aspartat aminotransferaz (1U/L) 25 (19 - 36)
Alanin aminotransferaz (1U/L) 18 (14 - 25)
Diyabetus mellitiis 27 (%37)
Hipertansiyon 62 (%84)
Koroner arter hastahig 41 (%56.2)
Kronik obstriiktif akciger hastalig 2 (%2.7)
Kronik bobrek hastalig 5 (%6.8)
Gegirilmis iskemik inme 3(%4.1)
Periferik vaskiiler hastalik 2 (%2.7)
Aritmi 6 (%8.2)
Romatolojik hastahik 2 (%2.7)
Gogiis agrisi ile bagvuru 56 (%76.7)
Mortalite 24 saat 3 (%4.1)
Mortalite 30 giin 7 (%9.6)
Mortalite 6 ay 8 (%11)

* Beyin natriliretik peptid degiskeni yalnizca 24 (%32.9) hastada mevcut idi.



Tablo 2. Degiskenlerin 30 giinliik mortalite gruplari agisindan analizi

30 giinliik 30 giinliik p degeri
mortalite negatif mortalite pozitif
Yas 67 (+11.8) 71(+14) 0.390
Cinsiyet (Erkek) 39 (%59.1) 5 (%71.4) 0.420
Sistolik kan basinc1 (mmHg) 153 (126 - 181) 126 (60 - 153) 0.045
Diyastolik kan basinci (mmHg) 80 (71 -99) 64 (35 - 80) 0.020
Nabiz (atim/dk) 86 (77 - 100) 79 (64 - 139) 0.587
SpO:2 (%) 96 (93 - 98) 86 (85 - 95) 0.105
Beyaz kiire (10%/uL) 9.7 (7.2-12.4) 11.8 (11.8 -13.3) 0.058
Nétrofil (10%/uL) 6.5(4.5-8.6) 8.2(7.3-9.2) 0.049
Lenfosit (10%/uL) 2(14-33) 3.2(1.7-4) 0.379
Platelet (10%/uL) 261 (£84) 211 (£122) 0.161
C-reaktif protein (mg/dL) 7.1(1.5-12.9) 54.2 (12 -113.3) 0.002

Kan iire azotu (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
Glomeriiler filtrasyon hizi (ml/dk)

42 (34.9 — 51.7) 50.2 (39.7 - 51.2) 0.431
1.05(0.91-1.22)  1.32(1.15-3.28) 0.005
66.2 (46.1 - 76.5)  51.9 (13.5-57.1) 0.028

Aspartat aminotransferaz (1U/L) 25.6 (19.3 - 35.5) 18 (17 - 147) 0.465
Alanin aminotransferaz (1U/L) 18 (14 - 25) 23(5-33) 0.859
Diyabetes mellitiis 24 (%36.4) 3 (%42.9) 0.517
Hipertansiyon 56 (%84.8) 6 (%85.7) 0.717
Koroner arter hastahgi 37 (%56.1) 4 (%57.1) 0.639
Kronik obstriiktif akciger hastahgi 2 (%3) 0 (%0) 1

Kronik bobrek hastahigi 3 (%4.5) 2 (%28.6) 0.069
Gegirilmis iskemik inme 3 (%4.5) 0 (%0) 0.736
Periferik vaskiiler hastalik 1 (%1.5) 1 (%14.3) 0.184
Aritmi 4 (%6.1) 2 (%28.6) 0.099
Romatolojik hastalik 2 (%3) 0 (%0) 0.816
Gogiis agrisi ile bagvuru 53 (%80.3) 3 (%42.9) 0.047

4.1. BIRINCIL SONLANIM OLCUTLERI

Calismanin birincil sonlanim &lgiitii olan acil servise basvuran ve renal
disfonksiyonu olan hastalarda 0-1. saat delta troponin degerinin 30 giinliikk mortaliteyi
ongorme performansi incelendiginde, 30 gilin i¢inde hayatin1 kaybeden hastalarin delta
troponin ortancasi 56 (24.2 — 286.4), sag kalan hastalarin delta troponin ortancasi ise 29.4
(10.7 — 79.6) olarak hesaplandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.072) (Tablo - 3).



4.2. IKINCIL SONLANIM OLCUTLERI

Ikincil sonlanim 6lciitii olan acil servise basvuran ve renal disfonksiyonu olan
hastalarda sifirinci saat troponin degerlerinin 30 giinliik mortaliteyi 6ngérme performansi
incelendiginde, 30 giin i¢inde hayatini kaybeden hastalarin sifirinci saat troponin ortancasi
115.7 (17.2 — 590.6), sag kalan hastalarin delta troponin ortancasi ise 32.4 (16.8 — 128.6)
olarak hesaplandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.003). Otuz giin
icinde hayatini kaybeden hastalarin birinci saat troponin ortancast 392.8 (67.3 — 574.5),
sag kalan hastalarin delta troponin ortancasi ise 90.1 (43 — 226.2) olarak hesaplandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.022) (Tablo — 3).

Tablo 3. Birincil ve ikincil sonlanim 6lgiitleri.

30 giin mortalite negatif 30 giin mortalite pozitif p degeri
Delta troponin (ng/L) 29.4 (10.7 — 79.6) 56 (24.2 — 286.4) 0.072
0. saat troponin (ng/L) 32.4 (16.8 —128.6) 115.7 (17.2 — 590.6) 0.003
1. saat troponin (ng/L) 90.1 (43 —226.2) 392.8 (67.3 —574.5) 0.022

Delta troponin, sifirinci saat troponin ve birnci saat troponin degerlerinin 30
giinliik mortaliteyi 6ngdérme performanslart ROC analizi ile incelendiginde egri altinda
kalana alanlar1 sirayla 0.626 (%95GA=0.391 — 0.861), 0.708 (%95GA=0.519 — 0.896) ve
0.712 (%95GA=0.504 — 0.920) olarak hesapland (Sekil — 2).

ROC Egrisi

Delta Troponin
Sifinnci saat tropanin
08 Birinci saat tropanin

— Referans Gizgisi
06

04

Al

0o 02 04 06 08 10

1 - Ozgiillik

Duyarhlik

Sekil 2. Delta troponin, sifirinci saat troponin ve birinci saat troponin degiskenlerinin Reciever
Operating Characteristics analizi ve egri altinda kalan alanlart.



Renal disfonksiyonu olan hastalarda sifirinci ve birinci saat troponin degerlerinin
30 giinlik mortaliteyi Ongérmedeki tanisal performanslari incelendi. Sifirinci saat
troponin degerinin duyarliligi %85.7 (%95GA=42.1 — 99.6), oOzgilligi %68.2
(%95GA=55.6 — 79.1) ve dogrulugu %69.9 (%95GA=58 — 80.1) olarak hesaplandi.
Birinci saat troponin degerinin duyarliligt %85.7 (%95GA=42.1 — 99.6), 6zgilligii %75.8
(%95GA=63.6 — 85.5), dogrulugu %76.7 (%95GA=65.4 — 85.8) olarak hesapland:.
Sifirinc1 ve birinci saat troponin degerlerinin 30 giinliik mortalite agisindan tanisal

performans 6Slgiitleri Tablo 4’te gdsterilmistir.

Tablo 4. Sifirinct ve birinci saat troponin degerlerinin 30 giinlilk mortalite agisindan
tanisal performans olgiitleri.

Sifirinc saat
troponin

Birinci saat
troponin

Egri altinda kalan alan

Duyarhhik

Ozgiilliik

Pozitif olabilirlik oram
Negatif olabilirlik oram
Pozitif prediktif deger
Negatif prediktif deger
Dogruluk

0.708 (%95GA=0.519 — 0.896)
9685.7 (%95GA=42.1 — 99.6)
9668.2 (%95GA=55.6 — 79.1)

2.69 (%95GA=1.69 — 4.28)
0.21 (%95GA=0.003 — 1.3)
9622.2 (%95GA=15.2 — 31.3)
997.8 (%95GA=87.9 — 99.6)
9669.9 (%95GA=58 — 80.1)

0.712 (%95GA=0.504 — 0.920)
%85.7 (%95GA=42.1 — 99.6)
%75.8 (%95GA=63.6 — 85.5)

3.54 (%95GA=2.1 - 5.97)
0.19 (%95GA=0.003 — 1.17)
%27.3 (%95GA=18.2 — 38.8)

%98 (%95GA=89 — 99.7)
%76.7 (%95GA=65.4 — 85.8)




5. TARTISMA

Akut koroner sendrom (AKS), koroner arterlerin genellikle trombotik
okliizyonunun neden oldugu koroner kan akisinda ani azalma nedeniyle karakterize,
potansiyel olarak oliimciil bir durumdur (1). Akut koroner sendrom (AKS), tikayici ve
kalic1 trombiisii olan ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI) ve genellikle
tikayic1 olmayan veya gegici trombiisii olan ST segment yiikselmesiz AKS (NSTEMI-
AKS) seklinde kategorize edilmektedir. NSTEMI, akut koroner sendromlar arasinda en
sik bildirilenidir. NSTEMI, Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa'da 6liimiin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her y1l 550.000'den fazla hastanin
NSTEMI-AKS'den etkilendigi ve hastaligin insidansinin Avrupa'da yasayanlarda yaklasik
her 1000 kiside 3 oldugu gosterilmistir (2). AKS ¢ogunlukla orta yas listii insanlarda
goriilmektedir. Fransa’da gerceklestirilen, NSTEMI tanil1 hastalarin 20 yillik retrospektif
takiplerinin gerceklestirildigi ¢alismada NSTEMI hastalarinda 1995 yilinda 66,2 olan yas
ortalamasinin 2015 yilinda 63,5’e indigi goriilmektedir (49). 2021 yilinda gergeklestirilen,
NSTEMI hastalarinin geriye doniik 18 yillik deneyimin analiz edildigi, kardiyojenik sok
ve kardiyak arrest goriilme durumlarinin degerlendirildigi ¢alismada kardiyojenik sok ve
kardiyak arrest goriilen yas ortalamasinin 69,6 ile 71,9 arasinda oldugu bildirilmistir (50).
Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 67,3 olarak tespit edilmis olup, calismamizin
sonucu literatiir ile uyumlu bulunmustur. Calismamizda ayrica yas ortalamasi ile mortalite
arasindaki iligki degerlendirilmis ve 30 giin igerisinde mortalite gelisen olan grupta yas
ortalamasinin 71, 30 giin igerisinde mortalite gelismeyen grupta ise 67 oldugu goriildii.
Her ne kadar iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemis
olsa da mortalite goriilen grupta yas ortalamasinin daha ytiksek olmasi ileri yasin prognoz

agisindan olumsuz oldugunu gostermektedir.

Tibbi ilerlemelere ragmen NSTEMI insidansi son on yilda giderek artmaktadir.
Epidemiyolojik veriler STEMI ile seyreden akut koroner sendrom vakalarinin azaldigimi
ve NSTEMi'nin STEMI'den daha sik goriildiigiine isaret etmektedir (13). Amerika
Birlesik Devletleri'nde her yil 780.000'den fazla kisinin AKS gecirdigi ve bunlarin
yaklasik %70'inin NSTEMI oldugu belirtilmektedir (2). Diinya genelinde AKS



hastalariyla ilgili en kapsamli veri tabanindan elde edilen sonuglar, NSTEMI tanili
hastalarin goriilme sikliginin oraninin dramatik bir sekilde artacagina isaret etmektedir
(19). Prognoz acisindan, NSTEMI hastalarinin kisa dénem mortalitesi STEMI hastalarina
gore daha diisiik gibi goriinse de, takip siiresinin uzamasiyla NSTEMI hastalarinin
mortalite oran1, STEMI hastalariin mortalite oranin1 yakalamis, hatta asmistir (51). Bu
durum, NSTEMI popiilasyonunda ileri yas dahil olmak iizere temel hasta dzelliklerindeki
farkliliklarla, ancak daha da onemlisi NSTEMI hastalar1 icin uygun olmayan risk
siniflandirmasi ile agiklanmaya calisilmaktadir (51). Akut koroner hastaliklarin kiiresel
kayitlar1 araciligiyla gergeklestirilen risk tahminin sonucunda, sistolik kan basincinin
(SKB) basvurudan sonraki ilk 6 ay igerisinde 6limii ve birlesik sonlanim noktasini
bagimsiz olarak ongdren dokuz faktorden biri olarak listelendigi belirtilmektedir. Bu
durum SKB'nin diisiik seyrettigii hastalarda hastane mortalitesi onemli 6l¢lide arttigini
gostermektedir (52). Buna ek olarak, daha dnce birgok ¢alisma, basvuru sirasinda saptanan
yiiksek SKB ile olumsuz kardiyovaskiiler sonug riski arasinda ters bir baglant1 oldugunu
gostermistir (53). 3140 hastanin degerlendirildigi toplum temelli bir calismada Mi sonrasi
yasli hastalarda yatistan sonraki ilk 48 saat i¢indeki diisiik SKB'nin, taburculuktan sonra
meydana gelen artmis kardiyovaskiiler 6liim riski ile giiclii bir sekilde iliskili oldugunu
gostermistir  (54). Calismamizda hastalarin  SKB ile mortalite iligkisinin
degerlendirilmesinde, ilk 30 giinde mortalite gelisen grupta SKB ortalamasinin 126
mmHg oldugu, mortalite goriilmeyen grupta ise SKB ortalamasiin 153 mmHg oldugu ve
her iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Calismamizin
sonuglari literatiir ile benzer sekilde diisitk SKB degerinin mortaliteyi arttirdigi goriisiinii

desteklemektedir.

Miyokardiyal perfiizyon temel olarak diyastolik kan basincina (DKB) baglidir.
Ciinkii  sol ventrikiil perflizyonunun %385'i diyastolde ger¢eklesmektedir (55).
Framingham popiilasyonunda, hipertansiyonun, koroner arter hastaligina sahip bireylerde
ve kardiyovaskiiler olaylar1 takiben yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan veya diisiik
DKB'ye sahip 6zellikle periferik arter hastaligi olan bireylerde, DKB ile kardiyovaskiiler
sonuglar arasinda J seklinde bir iliski oldugu belirlenmistir (56). J-egrisi diisik DKB



sonucunda koroner perfiizyonun bozulmasi ile gelisen kardiyak iskemi, diisiik DKB’nin
biiytik arterlerin aterosklerozuna bagli goriilmesi ya da diisitk DKB’nin altta yatan kronik
hastaligin bir bulgusu olabilecegi seklinde ii¢ farkli patofizyolojik mekanizma ile
aciklanabilir (57). Miyokardiyal perfiizyon basinci, yani DKB ile sol ventrikiil dolumu
arasindaki fark, iskemi veya artan is yiikii varlifinda koroner otoregiilasyon ile
ayarlanabilmekte ve potansiyel olarak iskemi veya bozulmus sol ventrikiil fonksiyonuna

bagli sonuglari etkileyebilmektedir (58).

ABD’de yapilan bir ¢alismada diisik DKB’nin kardiovaskiiler patolojiler ile
iliskisi saptanmistir (59). Sesso ve ark.’nin 11.150 erkek hastay1 ortalama 10,8 yil takip
ettigi ve sistolik, diyastolik, ortalama arteriyel basinglari ve nabiz basincini miyokard
enfarktiisii, anjina, miyokard revaskiilarizasyonu, perkiitan koroner anjiyoplasti, inme ve
kardiyak oliim dahil gibi kardiyovaskiiler patolojiler igin risk faktorlerini analiz ettigi
calismasinda 60 yasin altindaki hastalarda sistolik, diyastolik ve ortalama arter basinci
kardiyovaskiiler riskin onemli belirleyicileri olarak bildirilmistir (60). Sousa ve ark.
calismalarinda diyastolik kan basinci ve koroner kalp hastalig1 arasinda ters bir iligki
oldugunu bildirmistir (61). Ulkemizde 119 hasta ile yapilan bir ¢calismada DKB’nin 70
mmHg’nin altinda hastalarda daha fazla kardiovaskiiler patoloji gelistigi bildirmistir.
Ayni ¢aligmada diisiik DKB’nin rekkiiren anjina ile iligkili oldugu sonucuna vartlmigtir
(62). Calismamizda hastalarin ortalama DKB 80 mmHg olarak tespit edilmistir.
Hastalarin DKB degerleri ile 30 giinliik mortalite arasindaki iligki degerlendirildiginde,
mortalite gelisen olan grupta ortalama DKB’nin 64 mmHg oldugu ve bu degerin mortalite
gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede diisiik oldugu tespit edilmistir.
Calismamizin sonucu literatiir ile uyumlu bir sekilde diisiik DKB ile kardiovaskiiler

patolojiler arasinda iligki oldugunu desteklemektedir.

Glincel ¢alismalar diisiik dereceli sistemik inflamasyon ile KVH arasinda bir iliski
oldugunu gostermektedir (63). AKS sirasinda ve akut olay1 takiben CRP diizeylerinin
yiikselmesi bu iligkinin kanit1 olarak gosterilmektedir (64). CRP, ateroskleroz
ilerlemesinde rol oynayan IL-6 ve IL-1p gibi proinflamatuar sitokinlerin yiikselmesine

yanit olarak karaciger tarafindan iiretilir. Ridker ve ark.’nin ¢aligmasinda AKS sirasinda



IL-1pB yolagini hedefleyerek inflamasyonun azalmasi, daha 6nce AKS gecirmis hastalarda
tekrarlayan major KV olay riskini azalttigi gosterilmistir (65). Bu nedenle, inflamasyon
su anda degistirilebilir bir KV risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Farkli calismalarda
yiiksek CRP seviyelerinin NSTEMI hastalarinda, perkiitan koroner girisim sonrasi dahi
olumsuz sonuglarin goriilme siklifiyla pozitif bir iliski gosterdigini gostermektedir
(66,67). Ayrica, sistemik inflamasyonun aritmi olusumuyla iliskili oldugu bildirilmistir.
Yapisal kalp hastaligina sahip hastalarda CRP seviyeleri ventrikiiler aritmilerin goriilme
sikligryla iligkilendirilmistir (68). Sanchez ve ark.’nin ¢alismasinda artmis CRP degerleri
akut koroner sendrom (anjina, NSTEMI, STEMI) tamil1 hastalarda kétii bir prognozla
iliskilendirmistir (69). Wang ve ark.’nin gergeklestirdigi ¢alismada daha agresif aritmileri
olan hastalarda CRP diizeylerinin diger hastalara gore daha yiiksek oldugunu
gosterilmistir (23). Chung ve ark. ¢calismasinda ise kalici atrial fibrilasyonu olan hastalarin
paroksismal atrial fibrilasyonlu hastalara kiyasla daha yiiksek CRP seviyelerine sahip
oldugu gosterilmistir (70). STEMI ve NSTEMI hastalarmda CRP diizeylerinin
degerlendirildigi bir ¢aligmada STEMI tanili hastalarda NSTEMI tamli hastalara gore pik
CRP seviyelerinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu, inflamatuar siireclerin miyokard
infarktiisiiniin patogenezinde bagimsiz bir rol oynadig1 sonucu elde edilmistir (71). Bu
nedenle, CRP degerlendirmesi miyokard infarktiisii sonrasi risk degerlendirilmesine
yardimc1 bir parametre olarak kullanilabilmektedir. Calismamizda tiim hastalarda
ortalama CRP degeri 7,7 mg/dL, 30 giin iginde mortalite gelisen grupta 7,1 mg/dL ve 30
giin i¢cinde mortalite gelismeyen grupta 54,2 mg/dL oldugu gorilmiistiir. Caligmamizin
sonucu 30 giin i¢inde mortalite gelisen grupta serum CRP diizeyinin mortalite gelismeyen
gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu gdstermektedir.
Caligmamizdaki yiiksek CRP ile prognoz arasindaki ikiskiyi gosteren veriler literatiir ile

uyumludur.

Enflamasyonla iliskili diger risk faktorlerinin yan1 sira, nétrofiller, lenfositler ve
monositlere gibi 16kosit alt gruplarina spesifik gerceklestirilen birgok ¢aligma, farkli beyaz
kan hiicresi sayisinin ve 6zellikle notrofil hiicrelerinin enflamasyonda belirleyici 6nemine

dikkat cekmistir. Notrofiller giiglii kemotaktik ve fagositoz yeteneklerine sahip olduklari



icin nekrotik miyokard dokusu nétrofiller tarafindan yok edilebilme yetenegine sahiptir.
Bununla birlikte viicudun inflamatuar uyarisi altinda, fazla nétrofil liretimi ve salinimi
aterosklerozun olusumunu ve gelisimine neden olabilir. Nétrofiller apoptotik programi
baslatip apoptotik parcalar olusturur daha sonra lipid havuzlarinin olusumuna katilarak
ince kapak fibroaterom (TKFA) olusumunu tesvik edebilmektedir (72). En 6nemli ve
yaygin miyokard enfarktiisii olan Tip 1 MI, genellikle TKFA'nin yirtilmasina bagl akut
koroner aterosklerotik plak riiptiirii gelismesi seklinde karakterize edilmektedir (72).
Notrofiller, notrofil ekstraselliiler tuzaklar1 (NET'ler) olarak bilinen yapilar1 salgilar. Bu
NET'ler gesitli proteazlar, kollajenazlar vb. igerir, plaklarin yirtilmasi kolaylasir ve akut
miyokard enfarktiisiine neden olur. MI sonras1 24 saat iginde, enfarktiis bolgesindeki
nekrotik miyokard tarafindan {iretilen hasarla iligkili molekiiler desen (DAMP),
notrofillerin yiizeyindeki TLR aile reseptorlerine baglanarak, pro-inflamatuar nétrofillerin
biiyiik bir miktarmin tiretimini daha indiikler. Bu nétrofiller birgok iltihap faktori ve
reaktif oksijen tiiriiniin biiyiik bir miktarin1 salgilamakta, bu da enfarktiis bolgesindeki
miyokard hasarmi arttirmaktadir (73). Bu nedenle, miyokard enfarktiisiiniin erken
doneminde, nétrofiller onemli dlciide artmaktadir. Mi etkisiyle gelisen Stres sonucunda,
noroendokrin sistemin aktivasyonu viicutta katekolamin ve glukokortikoid diizeylerinin
artmasina neden olmakta ve lenfositlerin apoptozunu tesvik ederek, lenfositlerin ¢ogalma
ve farklilagmasini inhibe etmektedir. Bu durum periferik kan lenfosit sayisinin azalmasina

yol agmaktadir (74,75).

Literatiirde nétrofil sayisinin tek basina hem akut hem de kronik KVH'yi tahmin
edebilecegi gosterilmistir (76,77). Yiiksek bir notrofil-lenfosit oran1 sadece KVH ile degil,
ayni1 zamanda mortalite, koroner arter hastaligi, inme ve kalp yetmezligi dahil olmak tizere
kisa vadeli olumsuz KVH sonuglariyla da iliskilendirilmistir (78). Farkli ¢alismalarda ise
notrofillerin plak ilerlemesine katki sundugunu gostermektedir (79-81). Hayvan deneyleri
ile elde edilen preklinik veriler, diisiik dereceli sistemik inflamasyonun, nétrofil yeniden
programlamasi yoluyla ateroskleroz ilerlemesini destekleyebilecegini diisiindiirmektedir
(82). Marechal ve ark.’min KVH ile nétrofil profili arasindaki iliskiyi arastirdiklari

calismalarinda dolasimdaki nétrofillerin fenotipik modifikasyonlarmin Mi sirasinda



meydana geldigine dair klinik kanitlar sunmaktadir. Bu g¢alismada ayrica nétrofil
fenotiplerinin zamanla normallestigi gosterilmistir (83). Yildirim ve ark. gerceklestirdigi
calismada NSTEMI hastalarinda nétrofil  degerlerinin  prediktif olarak olarak
kullanilabilecegini vurgulanmustir (84). NSTEMI tanil1 2618 hasta ile gerceklestirilen bir
calismada NSTEMI tanili hastalarda nétrofil-lenfosit (NLR) oranimin hastane ici 6liimii
ongodrmek icin kullanilabilecek onemli bir prediktdr oldugu belirtilmistir. Calismada
ayrica yas, kreatinin, LDL-C, diyabet ve sigara icme Oykiisii gibi faktorlerin NLR'nin
prediktif 6zelligini etkileyen 6nemli faktorler oldugu gosterilmistir (85). Calismamizda
tim hastalarda ortalama notrofil diizeyi normal aralikta iken, 30 giin i¢inde mortalite
gelisen grupta, mortalite gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek notrofil diizeyleri tespit edilmistir. Calismamizin sonucu literatiir ile uyumlu olup,
notrofil diizeylerinin AKS tanili hastalarda prognostik ozellige sahip olabilecegini

gostermektedir.

AMI koroner iskeminin neden oldugu, miyokard nekrozu ile sonuglanan ve
iskeminin bir sonucu olarak perfiizyon dengesizligi yaratan yiiksek riskli bir patolojidir.
Karaciger, toplam kalp debisinin yaklasik dortte birini aldigr i¢in hemodinamik
degisikliklere yiiksek oranda duyarli bir organdir (86). Serum aspartat aminotransaminaz
(AST) esas olarak karaciger, kalp kasi ve diger dokularda bulunurken, serum alanin
aminotransaminaz (ALT) agirlikli olarak karacigerde bulunur. Mi tamli hastalarda
genellikle transaminazlarin anormal degerleri goriiliir. Lofthus ve ark.’nin STEMI tanili
1783 hasta ile gergeklestirdigi galismada hastalarin %85,6'sinda AST ve %48,2'sinde ALT
yiiksekligi oldugunu gosterilmistir (87). Djakbo ve ark.’nin calismasinda STEMI
hastalarinda AST/ALT oranininin NSTEMI hastalarma kiyasla daha yiiksek goriildiigii
belirtilmistir (88). Karwowski ve ark.’nin STEMI tanili1 4581 hasta ve NSTEMI tanili
2717 hasta ile gergeklestirdigi ¢ok merkezli, gézlemsel bir calismada STEMI'li 2949
hastada (%64,4) ve NSTEMI'li 723 hastada (%26,6) yiiksek AST/ALT orani saptandig1
belirtilmistir (89). Gegtigimiz yil iilkemizde yapilan ve yayinlanan, tam arter tikanikligt
olan ve arter tikanikligi olmayan 357 NSTEMI tamli hastanin retrospektif olarak

incelendigi, biyokimyasal parametrelerin NSTEMI olgularinda arter tikanikligim



Oongorebilme durumunun degerlendirildigi ¢alismada nétrofil sayisi igcin AUC degeri
0,750, AST diizeyi icin ise 0,731 olarak hesaplanmistir. Ayni ¢calismada noétrofil ve/veya
AST diizeylerinin yiiksekliginin, tam arter tikanikliginin 6ngoriilebilmesi i¢in duyarlilik,
ozgiilliik, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerlerinin sirasiyla %77,4, %70,1,
%52,2 ve %88,0 oldugu gosterilmistir. Caligmanin sonuglar1 nétrofil ve AST yiiksekligi
bir arada oldugunda Ozgulligin %95,2 oldugunu, nétrofil ve AST’nin prediktif
parametreler olabilecegini gostermektedir (84). Calismamizda hastalarda ortalama AST
ve ALT degerleri normal aralikta bulunmustur. Daha énceki ¢alismalarda da NSTEMI
hastalarinda AST/ALT oranmin prediktif degerinin STEMI hastalarina gore daha zayif
oldugu sonucu verilerimiz ile uyusmaktadir. AST ve ALT degerleri ile mortalite
arasindaki iligki degerlendirildiginde AST nin 30 giin igerisinde mortalite gelisen grupta,
mortalite gelismeyen gruba gore daha diisiik oldugu, ALT nin ise daha yiiksek oldugu
tespit edildi. Ancak hem AST hem de ALT degerlerinin 30 giin igerisinde mortalite gelisen
ve gelismeyen gruplarda istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi tespit edilmistir.
Elde ettigimiz bu sonucun dogrulanmasi i¢in daha biiyiik 6rneklem grubu olan ¢aligmalara

ithtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Kardiyak troponin, miyokard hasar1 i¢in en spesifik ve hassas biyobelirtegtir.
Yiiksekligi, miyokard enfarktiisii icin tan1 kriterlerinin bir pargasidir. Kontrollerde alinan
troponin degerindeki artma ya da azalma, yiiksek troponin degerinin akut ve kronik
nedenlerini ayirt edilmesinde yardimci olmaktadir (3). Ayni hastada 3-8 saatlik bir zaman
aralifinda alman iki troponin sonucu arasindaki fark, delta (A) troponin olarak
adlandirilmaktadir. Giiniimiizde, konvansiyonel testlerin tespit seviyelerinin altinda kalan
troponin seviyelerinin taninmasi amaciyla, yiliksek hassasiyetli kardiyak troponin-T (yd-
TnT) adinda yeni bir test gelistirilmistir. Bu test, miyokard enfarktiisii i¢in tanisal
duyarlhilig1 artirmakta, kalp yetersizligi tanili hastalarda konvansiyonel testlere kiyasla
prognostik ayrimi iyilestirmektedir. Ayn1 zamanda stabil koroner arter hastalig1 ve genel
poplilasyondaki  kardiyovaskiiler olaylarda mortalite i¢in risk stratifikasyonu
gelistirmektedir (4-6). Yiiksek duyarlikli troponin degerlerindeki mutlak ve bagil
degisiklikler, ¢ok sayida ticari yiiksek duyarlikli troponin testinde akut miyokard



enfarktiisiiniin tanisinda yiiksek dogruluga sahiptir (90). Mutlak veya orantili degisim ve
en 1iyi dogrulugu saglayan Ornekleme zamani, c¢alismalar arasinda degiskenlik
gostermektedir. Bu nedenle kardiyak olaylarin tani siireglerinde troponinler giivenle
kullanilmaktadir (90,91). Aiomo ve ark’nin 9289 ile gergeklestirdigi metaanalizde yiiksek
duyarlikli ¢cTnT’nin kardiyovaskiiler 6liim ile kardiyovaskiiler nedenlere bagli hastane
yatisin gii¢lii ve bagimsiz bir belirleyicisi oldugu belirtilmistir (92). Calismamizda 30 giin
igerisinde mortalite gelisen ve gelismeyen grupta 0. ve 1. saat troponin sonuglari
degerlendirilmis ve her iki troponin degerinin 30 giin i¢erisinde mortalite gelisen grupta,
mortalite gelismeyen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Calismamizin sonuglart NSTEMI tanili hastalarda serum troponin diizeyinin

mortalite i¢in 6nemli bir predikt6r olma postansiyelini desteklemektedir.

Yiksek duyarlikli TnT (yd-TnT) konsantrasyonlari, stabil kalp yetersizligi
hastalar1 ve agik koroner arter hastaligi tanili hastalarda diger faktorlerden bagimsiz olarak
ortalama diizeyde ve siirekli olarak yiiksek saptanmaktadir (93). Kalp yetersizligi
hastalarinda yiikselmis cTnT diizeylerinin nedenleri arasinda artmis duvar stresi,
enflamatuar sitokinler veya oksidatif stresten kaynaklanan miyosit hasari ve koroner
mikrovaskiiler disfonksiyon gibi faktorler bulunmaktadir (93,94). Ancak, sistemik cTnT
seviyelerini etkileyen faktorler sadece hiicresel faktorlerle sinirli degildir. Ayrica, felg,
kanser veya bobrek fonksiyon bozuklugu gibi hastaliklar yd-TnT seviyelerini etkileyebilir
(95). Bu nedenle, bu ve diger faktorleri karsilayan bireylerde tespit edilen sistemik TnT
konsantrasyonlari giiglii bir sekilde etkilenebilir (96).

Kardiyak  troponinlerin  tespiti,  arastirmacilart  normal  kosullarda
kardiyomiyositlerden salinma mekanizmasi {izerine diisiinmeye yonlendirmistir. Ancak
artik biliniyor ki sadece salinma mekanizmasi degil troponin molekiillerinin kan
dolagimindan temizlenme mekanizmasi da serum troponin konsantrasyonunu
etkileyebilecek 6nemli faktorlerdendir (97). Troponinlerin kan serumundan temizlenmesi
temel olarak retikiiloendoteliyal sistem hiicreleri, troponinen spesifik proteazlar ile
parcalama ve glomertiler filtrasyon ile ger¢eklesmektedir (98-100). Glomeriiler filtrasyon,

klinik 6nem agisindan en tartisilan ve belki de kardiyak troponin eliminasyonunun temel



mekanizmasi olarak kabul edilmektedir. Bazi arastirmacilara gore, bobreklerin kardiyak
troponin eliminasyonunda rolii oldukga tartismali ve siipheli olarak kabul edilmektedir,
¢linkli kardiyak troponin molekiilleri ¢ogu hastanin idrarinda tespit edilmemistir (97).
Yine de, kardiyovaskiiler hastalik belirtileri olmayan kronik bobrek yetersizligi tanili
hastalarda yiiksek kardiyak troponin konsantrasyonlarina sik¢a rastlanmaktadir (101). Bu
bulgular, troponinlerin serumdan temizlenmesinde bdbreklerin dolayli olarak dahil
olduguna dair kanit sunmaktadir. Serum troponin diizeylerinin yiikselmesinde bdbrek
filtrasyonunun roliinii destekleyen en anlamli kanitlardan biri, kronik bobrek yetersizligi
kohortu (CRIC) ¢alismasidir (101). CRIC’da belirgin kardiyovaskiiler hastalik belirtileri
olmayan kronik bobrek yetersizligi tanili 2464 hastanin %81'inde yiiksek yd-cTnT
degerleri bulunmustur. Daha diisiik GFR varlig1 daha yiiksek troponin T konsantrasyonlari
ile iliskilendirilmistir. CRIC’da GFR <30 mL/dk olan hastalarin GFR >60 mL/dk olan
hastalara kiyasla 3 kat daha yiiksek troponin seviyelerine sahip oldugu gosterilmistir.
Diistik GFR degerleri ile yiliksek troponin T seviyeleri arasindaki iliski, troponin T'nin
bobreklerden uzaklastirilmasinin azalmasi ile kismen agiklanabilmektedir. Ancak
kardiyak troponinlerin biitiin protein molekiilleri oldukg¢a biiyiik olup, glomeriiler filtreden
gecebilmek i¢in acgikga proteolitik enzimler tarafindan daha kiiclik molekiillere
parcalanmas1 gerekmektedir. Troponin T'nin kiiciik pargalar1 bobrekler tarafindan rahatca
stiziilebilmektedir. Bobrek filtrasyonunun bozuldugu hastalarda, troponin biiyiik ve kii¢iik
parcalar biriktiginden dolay1, renal yetersizlikli hastalarda serum troponin seviyelerinin
yiikselmesine oOnemli bir katki Yyapabilmektedir (97). Bununla birlikte, CRIC
calismasindaki diisik GFR’ye sahip bazi hastalar normal troponin T konsantrasyonuna
sahipti. Bu durum bobreklerin iglev yetersizliginin bobrek yetersizligi tanili hastalarda

troponin seviyelerinin yiikselmesinin tek nedeni olmadigini1 gostermektedir (101).

Wilhelm ve ark. ile Rosjo ve ark. serum troponin seviyelerinin GFR hizina
bagimliligin1 dogrulayan ¢aligmalar gerceklestirmistir. Bu ¢aligmalarda serum troponin
ve kreatinin seviyeleri arasinda sirastyla r=0.554; p<0.001 ve r=0.32, p<0.001 diizeyinde
bir iligski bulunmustur. Bu veriler, yliksek serum kardiyak troponin seviyelerinin bobrek

yetersizligi tanili hastalarda bozulmus bobrek eliminasyonu (azalmis GFR) ile iliskili



oldugunu dogrulamaktadir. Ancak, bu veriler sadece bdobreklerin troponin
eliminasyonundaki roliine dolayli kanit sunmaktadir (102,103). Calismamizda NSTEMI
tanis1 saptanan bobrek yetersilikli hastalarda mortaliteyi etkileyecek parametreleri
degerlendirdik. Hastalar 30 giin igerisinde mortalite gelisme durumuna gore iki gruba
ayrildi. 30 giin i¢cinde mortalite gelisen hastalarda GFR’nin 30 giin icerisinde mortalite
gelismeyen hastalara gore anlamli derecede diisiik, kreatinin ise anlamli derecede yiiksek

oldugu tespit edildi.

Bobrek yetersizligi durumunda iskelet kas lifleri degisiklige ugrar (iiremik iskelet
kast hastaligi), ardindan onarici rejenerasyon siiregleri baglar ve bu siiregler sirasinda
kardiyak troponin izoformlarinin ifadesi gergeklesir. Bazi calismalar ayrica, kardiyak
0zgll troponinlerin embriyonik donemde insan gelisiminin normal bir pargasi oldugunu
gostermistir. Ricchiutti ve ark. tarafindan gergeklestirilen, insan iskelet kasinda troponin-
T izoformlarinin RNA ekspresyonunlarinin incelendigi ¢alismada SDBY tanili hastalarin
%50'sinde iskelet kas biyopsi orneginde kardiyak troponin-T haberci RNA'sinin tespit
edildigini bildirmistir (104). Kardiyak troponin seviyeleri ile azot metabolizmasi iiriinleri,
kreatinin ve toksik metabolitler arasindaki iliski diistintildiginde, bu bilesiklerin
kardiyomiyositlere dogrudan zararli etkisinin oldugu varsayilabilmektedir. Ayrica,
BY’nin kronik donem etkisi, dolasan kan hacminin artmasiyla miyokard igytikiinde artis
ve yavas gelisen kalp kasi hipertrofisi ile sonuglanmaktadir. Miyokardiyal hipertrofi
mekanik baski nedeniyle koroner arterlerin subepikardiyal dallarinin daralmasina ve
bunun sonucunda kardiyomiyositlerde hasar gelisimine ve 6liimiine neden olabilmektedir.
Subepikardiyal arter dallarinin basiya ugramast miyokard hipertrofisinde troponin
molekiillerinin saliniminin artmasi ile sonu¢lanmaktadir. Bu iliski, BY nedeniyle 6len
kisilerde mikroinfarktus odaklar1 ve kardiyoskleroz saptanan caligmalar ile dogrulanmistir
(105,106). Beattie ve ark.’nin gergeklestirdigi ¢alismada artan renal fonksiyon bozuklugu
olan hastalarda atriyal ve ventrikiiler aritmi, kalp blogunun, asistol, pulmoner konjesyon,
akut mitral yetmezligi ve kardiyojenik sok goriilme riskinde artis saptandigi bildirilmistir
(107). Ayrica farkli meta-analizin sonuglarina gore, kronik bobrek yetersizliginde

kardiyak troponinlerin, genel ve kardiyovaskiiler 6liim riski yiiksek hastalar1 belirlemeye



izin veren yiiksek prognostik degeri oldugu vurgulanmistir (92,108). Bu nedenle BY,
klinik pratikte kardiyak troponin seviyesi yiiksekliginin 6nemli, yaygin bir nedenidir.
BY’de kardiyak troponin seviyelerinin artmasindan sorumlu tutulan mekanizmalarin
baslicalar1 arasinda azalmis GFR’ye bagli molekiillerin serumdan atiliminin bozulmasi,
toksik azot metabolizmas1 iriinlerinin dogrudan zararli etkisi ve artmis miyokart

hipertrofisi yer almaktadir.

Khan ve ark. tarafindan SDBY tanili 3931 hastada gerceklestirilen ve troponin
diizeyleri ile mortalite arasindaki iligkinin degerlendirildigi metaanalizde SDBY olan
hastalarda serum TnT diizeyi ile mortalite arasinda pozitif bir iliski (giiven araligi %95)
oldugu tespit edilmistir (108). 2019 yilinda kalp yetersizligi olan hastalarda serum TnT,
BNP diizeyi ve GFR gibi prognostik faktorler ile mortalite arasindaki iligkinin
degerlendirildigi ¢alismada NT-proBNP, yd-TnT ve yd-CRP konsantrasyonlarinin tiim
nedenlere bagli 6liim, kardiyovaskiiler 6liim ve kardiyovaskiiler patolojiler nedeniyle
gerceklestirilen hastaneye yatisin univaryant (tek degiskenli) belirtegleri olarak
bulunmustur. Ayrica yd-TnT’nin, diger parametrelere kiyasla daha giiclii bir sonug
Ongoriiciisii olarak goriindiigi bildirilmistir (92). Calismamizda delta TnT degerleri
incelenmistir. Sifirinci saat troponin degerinin duyarliligi %85.7 (%95GA=42.1 — 99.6),
ozgilligi %68.2 (%95GA=55.6 — 79.1) ve dogrulugu %69.9 (%95GA=58 — 80.1) olarak
hesaplandi. Birinci saat troponin degerinin duyarliligt %85.7 (%95GA=42.1 — 99.6),
ozgilligi %75.8 (%95GA=63.6 — 85.5), dogrulugu %76.7 (%95GA=65.4 — 85.8) olarak
hesaplandi. Buna gore 0-1. saat delta troponin degerinin 30 giinliik mortaliteyi 6ngérme
performansi diisiik ¢ikmistir. Buna karsilik, hastada basgvurunun sifirinct veya birinci
saatindeki troponin degerleri anlamli sekilde 30 giinliikk mortaliteyi Ongorebilmistir.
Ayrica sifirinci ve birinci saat troponin degerlerinin hem duyarliliklarinin yiiksek olmasi,
hem de negatif olabilirlik oran1 degerlerinin diisiik olmasi nedeniyle 30 giin iginde
mortalite riski yiiksek olan hastalar1 predikte edebilme performanslar yiiksek
bulunmustur. Elde ettigimiz sonuglar RY 6ykiisii olan KVH’ nda serum TnT degerlerinin
yuksek oldugunu gosteren caligsmalar ile uyumludur. Ancak serum TnT degerlerinin

prediktif olabilme potansiyeli i¢in 6zgiilliik ve duyarlilik yeterli diizeye ulasamamistir. Bu



durumun en 6nemli nedenini ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin yetersiz olmasina

baglamaktay1z.

Sonug olarak RY &ykiisii olan NSTEMI hastalarinda nétrofil sayis1, serum CRP
miktari, glomeriilerfiltrasyon hizi ve serum TnT diizeyleri ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi ise de yetersiz hasta sayisi nedeniyle

calismamiza ait analizlerin yorumlanmasinda zafiyet oldugu kanaatindeyiz.



6. SONUC

e 30 giin i¢inde mortalite tespit edilen grupta yas ortalamasi ve kadin cinsiyet sayisi
daha yiiksek idi.

e 30 giin i¢inde mortalite tespit edilen grupta sistolik basing istatistiksel olarak anlamli
derecede daha diisiik idi.

e 30 giin i¢inde mortalite tespit edilen grupta diastolik basing istatistiksel olarak anlamli
derecede daha diisiik idi.

e 30 giin icinde mortalite tespit edilen grupta notrofil sayisi istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek idi.

e 30 giin icinde mortalite tespit edilen grupta serum CRP diizeyi istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek idi.

e 30 giin icinde mortalite tespit edilen grupta kreatinin diizeyi istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek idi.

e 30 giin icinde mortalite tespit edilen grupta glomeriilerfiltrasyon diizeyi istatistiksel
olarak anlaml1 derecede daha diisiik idi.

e 30 giin i¢inde mortalite tespit edilen grupta 0. ve 1. saat delta TnT degerleri istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek idi.

e O.saat TnT degerinin duyarliligi %85.7 (%95 GA=42.1 — 99.6), ozgulligli %68.2
(%95GA=55.6 — 79.1) ve dogrulugu %69.9 (%95 GA=58 — 80.1) olarak hesaplandi.

e l.saat TnT degerinin duyarliligi %85.7 (%95 GA=42.1 — 99.6), ozgilligi %75.8
(%95GA=63.6 — 85.5), dogrulugu %76.7 (%95 GA=65.4 — 85.8) olarak hesaplandi.

Caligmamizda daha Once yapilan g¢alismalara benzer olarak RY Oykiisii olan
NSTEMI hastalarinda erken mortalite tespit ile TnT, CRP, DKB ve SKB arasinda iliski
saptanmistir. Caligmamizda ayrica bu hasta gruplarinda nétrofil diizeylerinde anlamh
degisiklik oldugu tespit edildi. Notrofil diizeyleri KVH hastalarinda degerlendirilmis olsa
daRY &ykiisii olan NSTEMI hastalarinda yeterli calisma olmadig: goriildii. Elde ettigimiz
veriler ile RY 8ykiisii olan NSTEMI hasta grubunu secerek mortaliteyi etkileyebilecek
parametrelerin detayli olarak degerlendirilmesi ve literatiire yeni sonucglar sunulmasi bu

caligmanin en gili¢lii yanidir.



7. KISITLILIKLAR

NSTEMI ve renal yetmezlik birbirinden bagimsiz olarak siklikla karsilasilan
saglik sorunlar1 olsa da bir hastada her iki tabloyu ayni anda gérmek daha nadir bir
durumdur. Calismamizin dahil edilme kriteri bu hastaliklarin bir arada goriilmesidir. Cok
merkezli, hasta sayis1 yeterli olan c¢alismalar ile verilerin dogrulanmasi 6nemlidir. Bu
calismanin tek merkezli olmasi bir kisitlilik gibi degerlendirilebilecek olsa da, hasta sayisi
yetersizligindeki en 6nemli faktor, ¢alisma siliresi boyunca merkezimizdeki troponin

kontrol saatlerinin ¢aligsma tasarimi ile uyumluluk géstermemesidir.
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