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OZET

inflamatuar mekanizmalarin  akut koroner sendrom (AKS)
olusumunda ve prognozunda onemli bir rol oynadigi guncel calismalarla
goOsteriimeye baslanmistir. Bu amagla I6kosit sayisi (WBC) - Notrofil /
Lenfosit orani (NLR) - Platelet / Lenfosit orani (PLR) - Trombosit Dagilim
Genigligi (PDW) ve C Reaktif Protein (CRP) gibi birgok inflamasyon
mediatoru, iskemik vaskuler olaylarin dngorulmesinde kullaniimaktadir. Bu
calismada AKS tanisi ve mortalite tahmininde inflamatuar mediatérler ile
degistirilebilir risk faktorleri arasindaki iliski incelenmisgtir.

Calismaya %82’si erkek ve %18’i kadin olmak Uzere toplam 100
hasta alindi. AKS tanisi alan hastalardan; %49'u ST Elevasyonlu Myokard
infarktlisti (STEMI) ve %51’i ST Elevasyonu Olmayan Miyokard infarktiisii
(NSTEMI) idi. Hastalarin basvuru aninda WBC, nétrofil sayimi, NLR, PLR,
PDW ve CRP ve rutin kan laboratuvar ¢alismalari igin kan drnekleri alindi.
Tam tani gruplarinda en sik karsilasilan risk faktorleri; hipertansiyon, diyabet
ve sigara iciciligi seklinde saptandi. Calismaya dahil edilen hastalardan
%76’s1 hastanemiz koroner yogun bakim Unitesine yatirilirken, %24’G sevk
edildi. Hastalarin 4 haftalik takibi sonucunda mortalite orani %7 olarak
saptandi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

Tani gruplari arasinda kadin cinsiyetin NSTEMI grubunda STEMI
grubuna gore daha fazla oldugu, yine hipertansiyon oraninin NSTEMI
grubunda STEMi grubuna gére daha fazla oldugu ve sevk olan hastalarin
daha ¢cok NSTEMIi grubundan olduklari saptanmis olup, istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. STEMi ve NSTEMI tani gruplari arasinda NLR median
degerinin NSTEMI grubunda STEMI grubuna gére daha yiiksek oldugu ve
istatistiksel olarak daha anlamli oldugu saptanmistir.

Sonug olarak; AS’de AKS tanisi ve mortalite tahmininde s6z konusu
bazi inflamatuar mediatorler ve kan hucre tiplerinin kullanisli olabilecegini

soyleyebiliriz.



Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom; Risk faktorleri; Mortalite

tahmini; Kan hucre tipi.



SUMMARY

“The Correlation Between The Risk Factors And The Types Of
Circulating Blood Cells in Acute Coronary Syndrome Diagnosis And
The Mortality Prediction For The Patients With Chest Pain in Emergency
Department”

Inflammatory mechanisms are proven to have an important role in
Acute Coronary Syndrome (ACS) beginning and prognosis by the up to date
studies. For this aspect many inflammatory mediators such as White Blod
Cells (WBC), Neutrophil/Lymphocite Ratio (NLR), Platelet/Lymphocite Ratio
(PLR), Platelet distribution width and C-Reactive Protein (CRP) are used.

In this study, the relation between the inflammatory mediators and risk
factors in ACS diagnosis and prediction is investigated. A total of 100
patients (82% male and 18% female) are included in the study. 49 of them
were with ST elevated MI (STEMI) and 51 of them were with non ST elevated
MI (NSTEMI). Blood samples for WBC, neutrophil count, NLR, PLR, PDW ve
CRP and routine blood tests were obtained from the patients. For all the
groups most common risk factors were hypertension, diabetes and smoking.
76 of the patients were admitted to coronary intensive care unit and 24 of
them were transferred to another hospital. The mortality rate was 7% in 4
week follow up period. Furthermore, statistical analysis of the data was
performed.

Between the diagnose groups; female ratio, hypertension incidence
and transfer to another hospital was higher in NSTEMI group and it was
found statistically significant. Also NLR median value was higher in NSTEMI

group and was found statistically significant.



In conclusion; inflammatory mediators and blood cell types can be
used in ACS diagnose and mortality prediction in Emergency Service.

Key words: Acute coronary syndrome, risk factors, mortality estimate, blood
cell type.



SIMGELER VE KISALTMALAR

AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut Miyokard infarktiisi

CRP: C Reaktif Protein

EKG: Elektorkardiyografi

KAH: Koroner Arter Hastaligi

MI: Miyokard infarktlsu

NLR: Nétrofil / Lenfosit Orani

NSTEMI: ST Elevasyonu Olmayan Miyokard infarktiisti
PDW: Platelet Dagihm Genigligi

PLR : Platelet/ Lenfosit Orani

STEMI: ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii
TEKHARF: Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri
USAP: Unstabil Anjina Pektoris

Vi



1. GIRIS

Aterosklerotik kalp hastaliklarinin altinda yatan nedenin endotelyal
hasara bagh htcresel proliferasyon oldugu dasunulirken, son zamanlarda
yapilan c¢alismalar aterosklerotik kalp hastaliklarinin  patogenezinde
inflamatuar mekanizmalarin da 6nemli bir roli oldugunu gostermigtir. Bu
gelismelerden sonra birgok kardiyak ve kardiyak olmayan hastalikta
inflamatuar ~ mekanizmalar  arastirilmaya  baslanmistir.  inflamatuar
mekanizmalarin akut koroner sendrom (AKS) olusumunda ve prognozunda
dnemli oldugu yapilan ¢alismalar sonucunda ortaya konmustur. inflamatuar
mediatorler ile aterosklerozun iligkili oldugu, trombus olusumunun
induklendigi ve plak rupturu riskinin arttigi gosterilmigtir. Bu amagla Lokosit
ve C Reaktif Protein (CRP) gibi birgok inflamasyon mediatéri asemptomatik
hastalarda iskemik vaskuler olaylarin 6ngorulmesinde kullaniimaktadir.

Akut koroner sendrom, koroner arterlerdeki erozyon sonrasi veya
plak rUptlrd sonrasi damarin tikanmasi sonucu gelisen ve acil mudahale
gerektiren hayati tehdit edici bir tablodur. AKS ¢ farkh Kklinik sinifa
ayrilmaktadir: koroner arterlerin genel olarak tam tikanikhihdiyla olusan ve
elektrokardiyografide (EKG) en az iki ardisik derivasyonda goérulen ST
segment elevasyonlu Mi (STEMI), ST segment elevasyonsuz Mi (NSTEMI)
ve enzim yuksekliginin goértilmedigi anstabil anjina (USAP) (1). G6gus agrisi
acil servise sik basvuru nedenlerindendir. Fakat bu hastalarda AKS tanisi
koymak her zaman mumkudn olamamaktadir. Bu nedenle bu hastalarin tanisi
ve ayirici tanisi 6nem kazanmaktadir. EKG bu hastalarda ilk
degerlendiriimesi gereken tetkik olmalidir. STEMi tanisi coju zaman
hastanin klinigi ile birlikte EKG bulgularindan yola ¢ikilarak konulan bir
tanidir. Bununla birlikte NSTEMI ve USAP tanilari koymada EKG bulgulari ile
klinik degerlendirmenin, EKG ve O0zellikle kardiyak spesifik troponinin

kombine bir sekilde kullaniimasi ¢ok &énemlidir (2). Troponin dizeyinin



Olculebilir olabilmesi i¢in yani pozitiflesebilmesi i¢cin 6nemli miktarda
miyokardin zarar gormesi gerekmektedir ve bu da dolasimdaki seviyesinin
artisinin gecikmesine sebep olmaktadir. Troponin seviyesinin 3-6 saat sonra
Olculebilir olmasindan -yani pozitiflesmesinden- dolayr AKS slphelenilen ve
ST elevasyonu olmayan hastalarda AKS dislanmasi igin 6-12 saat 6rnekleme
gerekebilmektedir (2). Bu durumdan dolayr AKS tanisinda ve mortalitesinde
yeni biyolojik belirteclerin arastiriimasi son zamanlarda yayginlasmaktadir.
Bu galismada acil servis (AS)'e gogus agrisi ile bagvuran, AKS tanisi
olarak ST elevasyonlu miyokard infarktisu (STEMI) ve ST elevasyonu
olmayan MI (NSTEMI) olmak Uzere koroner yogun bakim Unitesine yatan
yada bu tanilarla bagska bir merkeze sevk olan hastalarda; I6kosit sayimi
(WBC), nétrofil sayimi, nétrofil lenfosit orani (NLR), platelet lenfosit orani
(PLR), Trombosit Dagihm Genigligi (PDW) ve C reaktif proteini (CRP) gibi
kan parametrelerinin  AKS tanisinda ve mortalite tahminindeki yeri
arastinimistir. Ayni zamanda degistirilebilir risk faktorlerinin de AKS tanisi

sonrasi mortalite tahminindeki rolli de arastiriimistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendromlar, koroner arterlerdeki kan akiminin azalmasi
ya da bu arterlerin besledigi alanlarda miyokard perfizyonunun yetersizligi
sonucu iskemiye yol agan klinik durumlarin tamami igin kullanilan klinik
tanimlamadir. Bu klinik tanimlama ST segment elevasyonlu miyokard
infarktiisi (STEMI) ve ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktisii
(NSTEMI) ve unstabil anjina pektoris (USAP) olmak lzere Ug¢ sekilde
karsimiza cikar (Sekil-1) (1,3). Hastanin bagvuru anindaki EKG’sindeki ST
segmentine gore; ST segment elevasyonu olan ve olmayan AKS olarak iki
grupta incelenir. ST segment elevasyonu olmayan AKS’lar; USAP ve
NSTEMI'dan olusur. NSTEMi ve USAP ayrimi ancak kardiyak enzimler
diizeyleriyle yapilir. Kardiyak enzimlerde anlamli yiikselme olursa NSTEMI,

yukselme yoksa USAP tanisi alir (2).

Akut Koroner Sendromlar

12 Derivasyonlu EKG

ST Elevasyonu Diger degisiklikler yada normal EKG
STEMI Troponin (+) Troponin (-)
NSTEMI USAP



Sekil-1: Akut Koroner Sendromlarin Siniflandiriimasi.

Hastaneye
kabul

Gagiis agrisi

Arastirilan
tam

Akut Koroner Sendrom

STIT Normal veya
anormallikleri ke
bulgular

| X

Biyokimya troponin yiik- troponin
selmesi/diigmesi normal

Sekil-2: Akut Koroner Sendromlarda tanisal algoritma.

Akur Koroner Sendromlar tum dinyadaki en dnemli mortalite ve
morbidite nedenlerindendir. Hastane i¢i mortalite STEMIi hastalarinda %7,
NSTEMI hastalarinda %5 olarak bildirilmigtir. Altinci ay sonunda hem STEMi
hem de NSTEMIi de mortalite birbirine gok yakindir (sirasiyla %12 ve %13)
(4-6).

2.2. Epidemiyoloji

Avrupa Kalp Anketi ve GRACE kayitlarina (Euro Heart Survey and
the GRACE registry) gore yapilan ¢ok merkezli iki galismada AKS ile
basvuran yaklasik 22000 hastada bu hastaliklarin rélatif riski STEMI igin
%30-33, NSTEMIi igin %25 ve USAP igin %38-42 olarak belirlenmistir (7,8).
Avrupa’nin ¢ogu llkesinde STEMI insidansi azalmasina ragmen NSTEMi
insidansi artmaktadir (9,10).



Modern tedaviler ve gelistirilmis profilaksiler STEMI tanisi alan
hastalarda anlaml Olcide mortaliteyi azaltmistir. Fakat hastane Oncesi
gelisen olumcul aritmiler nedeniyle hastalarin yaklagik Ugte ikisinin olmesi
gercekte 28 gunlik mortaliteyi degistirmemistir (11). Bu nedenle iskemik
durumlarda sag kalmin artirlmasinin en iyi yolu AS’e bagvuru suresinin
kisaltimasi ve hastane disinda hedeflenen tedavinin bir an Once
baglatiimasidir (12,13).

Amerika Birlesik Devletleri 2009 yili istatistiklerine gore; AKS tanisi
ile 1.200.000 hasta taburcu edilmis olup, prevalans erkeklerde daha yuksek
bulunmustur (14,15). Tuarkiye genelinde 2000’li yillarda yapilan ve ¢ok
merkezli 3358 hastayl kapsayan Tirkiye Akut Miyokard infarktisi
Arastirmasi (TUMAR) verilerine gére Ulkemizde MI tanisiyla yilda yaklagik
220.000 yatis gergceklesmektedir (16).

Turk Erigkinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) 2012
verilerine gore Turkiye’de yilda yaklasik 420.000 toplam koroner olay
meydana gelmekte bunlarin, yaklasik olarak 120.000’i risk faktéri olan
hastalarida akut olay, 180.000’i yeni AKS, 120.000’i sessiz olay seklindedir.

Akut Koroner Sendrom nedeniyle gelisen yaklasik 95.000 6lum, yillik
%32 mortaliteye karsilik gelmektedir (15,17). ik Ml sonrasi ilk yilda mortalite
kadinlarda %23, erkeklede %18 olarak bulunmustur. Mortalite orani 5 yilda
kadinlarda %43, erkeklerde %33’e ylukselmektedir (18).

2.3. Akut Koroner Sendromlarin Siniflandirilmasi

Akut Koroner Sendrom terimi miyokard iskemisi oldugu dusuntlen

hastalar icin kullaniimakta olup (g tipi vardir; STEMi, NSTEMIi ve USAP (19).
2.3.1. Tipik anjinasi olup ST elevasyonlu hasta ( STEMi)

EKG’de sol dal blogu ve sol ventrikil hipertrofisi diglandiktan sonra J
noktasindan dlgulen ST segment elevasyonu ile tani konur (20).

2.3.2. Tipik anjinasi olup ST elevasyonsuz hasta (NSTEMi - USAP)

NSTEMi, EKG'de ST segment elevasyonu olmaksizin, kardiyak
hikayenin olmasi ve kardiyak troponin ylukselmesiyle ile tani konur (21). ST
segment ¢cokmesi, nonspesifik ST segment degisiklikleri veya normal EKG

bulgulari bile gérilebilir (12). USAP, AKS’yi disundiren yakinmalari olan



troponin yuksekligi ve ST elevasyonu gibi spesifik EKG degisiklikleri olmayan
hastalar igin kullanihir. NSTEMi'de USAP bulgularindan farkli olarak troponin
yuksekligi mevcuttur (22).
2.4. Anjina Pektoris

Anjina pektoris eforla ortaya ¢ikan ve istirahatte rahatlayan,
hastalarin gégsun sol tarafinda veya tam ortasinda sikisma, agirlik, basing,
daralma hissi olarak tanimladiklar klinik durumdur. Genellikle keskin ve
batici bir agri olarak tanimlanmaz. Bununla birlikte bazi hastalarda
miyokardiyal iskemik semptom vermeyebilir (23). Bunlar diginda bulanti,
hazimsizlik, terleme, bas doénmesi, sersemlik ve yorgunluk gorulebilecek
diger semptomlardir. Diabetus mellitus’lu hastalar otonomik disfonksiyon
nedeniyle sessiz Mi gecirebilirler (23-25). Gogis agrisinin ve diger
semptomlarin eforla artmasi, istirahatle azalmasi veya nitratla azalmasi
iskemiyi destekleyen durumlardir (26).
2.5. Akut Koroner Sendromlarin Patofizyolojisi

Ateroskleroz birgok asamasi bulunan bir slregtir (27). Aterosklerotik
plak raptdrd, Ulserasyonu, erozyonu veya kopmasi, miyokardin kan akiminin
azalmasina neden olur. Ayni zamanda distal trombosit embolisine neden
olarak miyozit nekrozuyla sonuglanan durumlara neden olur (7). Tromboza
bagli AKS gelisimindeki en 6nemli basamagin plakta goérulen inflamatuar
sure¢ oldugu dustnulmektedir. Koroner plagin rupttru tipik olarak inflamatuar
hicrelerin biriktigi alanda olmaktadir (28,29). Nadir de olsa kokain alimi, kalp
kateterizasyon komplikasyonu, travma, diseksiyon, konjenital anomaliler
sonucu da AKS olusabilir (30).

2.5.1. Endotel Disfonksiyonu

Endotel, kan ve dokular arasindaki biyolojik bir arayuzdur. Damar
tonusunun ayarlanmasi, hemostazis, trombozun engellemesi, bliyume ve
dolasim sisteminde inflamasyon dizenlenmesinde goérev alir (31). Endotel
disfonksiyonu diyabet, hipertansiyon, hiperkolestrolemi ve sigara gibi
aterosklerozun geleneksel risk faktorleriyle iligkilidir (32). Endotel
disfonksiyonunda nitrik oksit biyoyararlanimi artiran ve dislipidemi

tedavisinde kullanilan statin tedavileriyle, diyetle, anjiyotensin donustiricu



enzim inhibitorleriyle ve ylksek doz antioksidanlarla duzelme saglanabilir
(33,34).

2.5.2. Ateroskleroz

Ateroskleroz koroner arterleri etkiledigi gibi serebral ve periferik
damarlari da etkileyebilen patolojik bir surectir (35). Ateroskleroz yagh
cizgilenmeyle ¢cocukluk ¢agindan itibaren baglayan ve yasla birlikte ilerleyen
bir durumdur (36,37). Képuk hicresi adi verilen lipid yukli makrofajlarin ve
ekstraseluler matriksin damar intima tabakasina goguyle olusan kalinlagsma
aterosklerozun ilk evresidir (38). Bazilari kdok hdcreden olusan, duz kas
hdcrelerinin gogu ve gelismesiyle damar intima tabakasina yerlesir. Erken
yagh cizgilenme formasyonununda lipidler toplanir. Aterosklerotik koroner
arter segmentlerinde ¢ok duslik dansiteli lipoprotein (VLDL) ve duslk
dansiteli lipoproteinler (LDL) dahil lipoproteinleri baglayip tutan, kuguk bir
dermatan sulfat proteoglikani olan Byglican saptanmistir (39,40). Yagl
cizgilenmede T lenfositler de bulunur (41,42). Kopuk hicreleri erken
ateromun en iyi gostergesidir.

ileri koroner lezyonun baslangici aterom olarak adlandirilir (27,36).
Lipitten zengin nekroze bir merkez ve etrafi fibroz dokuyla karakterize bir
lezyondur. Lipit havuzu alanina makrofaj infiltrasyonu ve nekroz ile
karakterizedir. Ateromun geg¢ evrelerinde, 6lU hucre pargalarinin toplanmasi,
yluzey bozulmasi ve kalsifikasyon olsun yada olmasin kanama ataklarindan
sonra anlamli derecede lumeni daraltan bir lezyona donusebilir (36,43,44).
Batunlagu bozulmus endotelde; duz kas hucreleri, fibrin, lipoprotein, alblimin
ve yag gelerek sapka olusur. Olgun plak képuk hicre infiltrasyonu sonrasi,
serbest kolesterol artisi ve ekstraselliler matriksin tikendigi goralir.
Ateromtrombositlerin bu alanlara yapismasiyla olusur. Aterosklerotik plagin
koruyucu tabakasinin batinligundn bozulmasinin damar I[Umeni igi pihti
olusumuna neden oldugu dusunulmektedir. Plagin koruyucu tabakasinin
batinligiuna kaybetmesi sonucu plak riptirt ve/veya plak erozyonu olusur.
Bu bozulma kan ile plagin nekrotik merkezindeki trombojenik iceriklerin
karsilasmasina olanak saglar ve luminal trombus geligir (27,45). Akut lumen

ici tromboz, degisken miktarda fibrin ve trombosit birikimi, eritrosit ve



inflamatuar hicrelerden olusmaktadir. Akut koroner trombozdan plak raptara,
plak erozyonu ve kalsifiye nodul gibi patolojik mekanizmalar sorumlu
tutulmaktadir. Akut koroner trombozla ilisikili en yaygin patoloji plak
rupturtdur (27). Plak erozyonu ikinci sikliktaki patolojidir. Ateromat6z plagin
yirtiimasinin ve daha sonra tikayici trombusun olusmasinin, akut miyokardial
iskemi olaylarindan sorumlu olduguna inanilmaktadir (45,48).

2.5.3. Sekonder Mekanizmalar

STEMI olan hastalarda yapilan koroner anjiografilerde %7 oraninda
kritik bir koroner lezyon saptanmamistir (47,48). Bu durum geng hastalarda
ve bayanlarda daha siklikla gorular (47). Bu hastalarin bazilarinda potansiyel
mekanizmalar tanimlanmigtir; koroner spazm, edinilmis ve Kkonjenital
koagulayon bozukluklari, kokain gibi toksinler kollajen damar hastaliklari,
emboli, miyokardit, kucuk damar hastaigi (49). Stres kaynakl
kardiyomiyopati “Takotsubo Kardiyomiyopatisi” de yine neden olarak
karsimiza cikmaktadir.  Anlamli bir koroner arter hastaligi olmaksizin,
miyokard infarktislni taklit eden gecici sol ventrikil disfonksiyonu ile
karakterize bir hastaliktir (48,50).

2.5.4. Miyokardiyal Hasar

NSTEMI hastalarinda yapilan calismalarda kanlanmasi bozulmus
miyokardda c¢esitli bulgular tespit edilmistir. Normal durumdan nekroz
durumuna kadar neden olabilecek tablolar olabilir (51,52). Klinik pratikte;
kardiyak troponin T (cTnT) ya da kardiyak troponin | (cTnl) artigiyla ile
belirlenebilir ve ESC/ACC/AHA kilavuzlarinda Mi olarak siniflandiriimistir
(53).

2.6. Akut Koroner Sendromlarin Risk Faktorleri

Yapilan c¢alismalar sonucunda kardiyovaskuler hastaliklarin
gelisiminde bircok risk faktort oldugu gosterilmistir. Bunlar degistirilebilir risk

faktorleri ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak siniflandirilir (Tablo-1) (54).



Tablo- 1: Akut Koroner Sendromlarin risk faktorleri.

Degistirilemeyen Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri
e Yas e Sigara igiciligi
¢ Cinsiyet e Hipertansiyon

e HDL kolesterolin 40 mg/dl' den dusuk
o Aile 6ykusu olmasi

o LDL kolesteroliin 130 mg/dl ' den
yuksek olmasi

o Total kolesteroliin 200 mg/dI' den
yuksek olmasi

¢ Diyabetes mellitus
e Depresyon

e Stres

e Obezite

e Hareketsiz bir yasam tarzi

2.6.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Amerikan Kalp Birliginin Kilavuzu'nda erkeklerde 45 yas ve ustd,
kadinlarda 55 yas ve Ustu bireylerin risk altinda oldugu kabul edilmektedir.
Avrupa Kardiyoloji Derneg@i 2013 KAH Kilavuzu’'nda erkeklerde 55 yas ve
ustd risk kabul edilirken, kadinlarda 65 yas ve ustu riskli kabul
edilmektedir (55). STEMI/NSTEMI mortalite oranlari incelendiginde %80’inin
65 yas Uzerinde oldugu tespit edilmistir. Erkek cinsiyeti birgok ¢alismada
temel risk faktorlerinden biri olarak kabul edilmistir. AKS, erkeklerde %60
oraninda daha sik gorulmektedir. Duguk HDL duzeyi ve DM kadinlarda
KAH icin daha kuvvetli belirtec olarak kabul edilmistir. Ostrojen azalmasina
bagh olarak LDL-K duzeyinin hizla artmasiyla birlikte ise menopoz
sonrasindaki kadinlarda, ayni yastaki erkeklere oranla daha fazla KAH
gorulmektedir. Son yillarda yapilan c¢alismalarda, gelismis Ulkelerde



gozlenen kardiyovaskuler hastalik mortalitesindeki azalmanin, erkeklerde
kadinlardan daha fazla oldugu; ileri yaslarda ise kadinlarin hastalik
insidansinda artis oldugu tespit edilmistir (56,57). Kadin bireyler, KAH’In
her evresinde morbidite ve mortalite seviyesi olarak daha yiksek orana
sahiptir (58). Ailede, 1. derece akrabalardan erkek olan bireylerde 55
yasin altinda, kadin olanlarda ise 65 yasin altinda KAH tanili bireyin
bulunmasi maijor risk kabul edilmektedir (59).

2.6.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Sigara, KAH basta olmak Uzere birgok hastalik igin bagimsiz bir risk
faktoradar ve duzeltilebilecek en o6nemli faktorlerden biridir (60). Sigara
icen ve igmeyen bireyler arasinda yapilan aragtirmalara gore; gunde en
az 20 tane sigara icen kadinlarda 6, erkeklerde ise 3 kat daha fazla AMI
gerceklestigi belirlenmigtir  (61). Sigara, diyabetes mellitus (DM),
Hipertansiyon (HT), hiperkolesterolemi gibi ©6nemli risk faktorlerinin
varlhiginda koroner arter hastaliindaki mortalite ve morbiditeyi sinerjistik
olarak arttirmaktadir (62,63). Sigara icen kadinlar ayni zamanda oral
kontraseptif te kullaniyorsa sinerjistik etkiden kaynakli KAH riskinin arttigi
bildirilmigtir (60). Pasif igicilerde ise duman maruziyeti kaynakli endotel
disfonksiyonu olusur ve KAH riski artar (64). Sigarayl birakan bireyler
incelendiginde ise; KAH’a bagli olan mortalite ve morbidite oraninin da
azaldigi goérulmastir (65). Sigara icen bireyler, sigarayi biraktiktan ancak
10 yil sonra sigara igmeyen bireylerin risk diizeyine inmektedirler.

Obezite ginimuzin en 6nemli saglik problemlerinden biri olarak
karsimiza ¢gikmaktadir. Amerika’daki arastirmalara gore obezite son 20 yilda
%10 artig gostermistir (66). Viicut kitle indeksinin  (VKi = agirlik [kg] / boy
[m?]) 225kg/m? olmasi asir kilo, =30kg/m? olmasi ise obezite olarak
tanimlanmaktadir  (67). Obezitenin KAH" tetikledigini gosteren birgok
calisma vyayinlanmistir (68). Yapilan calismalarda bolgesel yag dokusu
dagiliminin kardiyovaskuler hastaliklarin riskini belilemede daha onemli
oldugu belirlenmistir. KAH riski ile abdominal obezitenin guglu bir
korelasyonu oldugu belirlenmistir (69). Bel cevresi veya bel kalga orani,

abdominal obezitenin belirlenmesinde kullanilmaktadir. KAHIn ilerleme
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riski, yuksek bel c¢evresi ve Dbel kalga oraniyla iligkili gosterilmigtir. Ayrica
iligkili olan bu faktorlerin sadece KAH degil birgok kardiyovaskuler hastalikla
iliskili oldugu dusiinilmektedir (70). BKi, bel cevresi ve bel kalga
oranindaki artis, KAH’daki riski arttirmaktadir (67).

Tuark Kardiyoloji Dernegdi’ nin Koroner Kalp Hastaligi Korunma ve
Tedavi Kilavuzunda “ruhi depresyon, kaygi durumu, digsmanlk duygusu ve
sosyal yalnizlik gibi psikososyal etkenler sigara i¢cme gibi riskli
davraniglara eslik etmesi yaninda sempatik sinir sitemini aktive etmeyi
de iceren dogrudan fizyopatolojik mekanizmalar yoluyla koroner kalp
hastaligi riskini arttinrlar” ifadesi yer almaktadir. KAH gelisimi ve
ilerlemesinde psikososyal faktorlerin etkisinin ¢ok 6nemli oldugu ortaya
cikarilmistir (75). Kan basinci yuksekligi, erkekler ve kadinlar igin koroner
arter hastaliklarinda major risklerden biri olarak kabul edilmektedir (71).
Koroner arter hastaligi bulunan hastalarda, hipertansiyon mortalite ve
morbidite acisindan ¢ok énemlidir (72). Hem sistolik hem de diyastolik kan
basincindaki artis, koroner arter hastaliklari igin risk faktoridir. Kan
basincinin artmasi koroner arter duvarlarini zedelenmekte ve buna bagli
olarak kolesterol depolanmaktadir. Damar [Umeninin daralmasi veya
ttkanmasiyla kan akigi engellenmekte ve miyokardiyal iskemi
gelismektedir (73,74). Kisilerde diyabetes mellitus (DM) varhdi, koroner
arter hastaliginin varlhigina hemen hemen es deger kabul edilmektedir (76).
DM, kardiyovaskuler hastaliklart 8 kata kadar arttirmaktadir. Son
zamanlarda yapilan c¢alismalara gore, diyabetik hastalarin %75-80'inin
KAH kaynakh oldigu tespit edilmistir. Kardiyovaskiler hastalik riski daha
diyabet ortaya ¢cikmadan 6once baglamaktadir. Ayrica insulin rezistansi da
kardiyovaskuler hastalik acisindan 6nemli risk faktdrlerinden  biridir.
insiilin direnci, dustik HDL, hipertrigliseridemi, glikoz intoleransi, santral
obezite ve hipertansiyon (HT) olarak tanimlanan olgular ise risk faktoru
olarak bilinmektedir. National Cholesterol Education 17 Programme-Adult
Treatment Panel Il kilavuzuna goére belirtilen kriterlerden Gglnun olmasi
metabolik sendrom olarak tanimlanmaktadir. Kuopio’nun  yaptigi

calismada, metabolik sendromlu bireylerde kardiyovaskuler hastaliklar ve
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tum diger nedenlere bagli mortalitede artis oldugu gozlemlenmistir
(77,78).

Gunumuzde, serum kolesterol ylksekligi ile aterosklerotik damar
hastaliyi olusma arasinda gugcli bir iligki oldugu saptanmistir. Serbest yag
asitlerinin salgilanmasinda artig, insulin direnci, HT, dislipidemi ve
hiperinsilinemi yag dokusu ile iligkilidir (79,80). Koroner arter
hastaliklarinin gogunda lipidlerin etkisi yuksektir. Low Density Lipoprotein
(LDL) vyuksekligi, High Density Lipoprotein (HDL) dusuklaga,
hipertrigliseridemi, Lip (a) yuksekligi, artmig total kolesterol / HDL orani,
Non-HDL vyuksekligi, Apo A1 dusuklugu, Apo B yuksekligi, kuguk dens
LDL partikalleri (LDL fenotip B) STEMI/NSTEMI riskini artirmaktadir (74).
LDL seviyesinin normal seviyelerde tutulmasi KAH riskini azaltttigi gibi
ayni zamanda KAH’a bagli gelisen mortalite ve morbiditeyi hatta total
mortaliteyi de anlaml olarak azalttigi da ortaya konmustur. NCEP-ATP Il
kriterlerine gore total kolesterol < 200 mg/dl olmasi normal, > 240 mg/dl
yuksek olarak benimsenmistir. HDL kolesterolin erkekte < 40 mg/dl,
kadinda < 50 mg/dl olmasi dugsuk, HDL kolesteroliun > 60 mg/dl olmasi
yuksek olarak degerlendirilmistir (81).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi'nin 2003 yilinda yayimladigi Avrupa
Kilavuzu'ndaki lipid degerleri biraz farkhdir. Kilavuza gore; total
kolesterol < 190 mg/dl ve LDL < 115 mg/dl disuk olarak degerlendirilmigtir.
Koroner kalp hastaligi ve diyabeti olanlarda; total kolesterol < 175 mg/dl,
LDL < 100 mg/dl olmasi gerektigi belirtiimigtir. HDL’nin erkeklerde < 40
mg/dl, kadinlarda < 45 mg/dl olmasi ve trigliseridlerin > 150 mg/dl olmasi
artmis kalp damar hastaliklari riskiyle iligkilidir (55).

2.7. Notrofil/lLenfosit Orani (NLR), Platelet/Lenfosit Orani (PLR) ve
Platelet Dagilim Hacmi ( PDW)

Notrofil/lenfosit orani Kardiyovaskller Hastaliklar disinda birgok
alanda calisiimaya baslanan ve hakkinda surekli yeni bilgilerin elde edildigi
bir orandir. Gastrointestinal sistem perforasyonu, mezenter iskemi, akut
kolesistit, akut apandisit gibi akut batin durumlarinda bir¢gok c¢alisma

mevcuttur. Bazi kanser tlrlerinde lenf nodu metastazi belirteci olarak, akut
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iskemik SVO, AKS gibi iskemik durumlarda, aort diseksiyonu, romatoid artrit
ve ankilozan spondilit gibi romatolojik hastaliklarda, akut tonsillit sonrasi derin
boyun enfeksiyonu gibi gesitli enfeksiyon durumlarinda, akut pankreatit,
kolanjit gibi durumlarda nétrofil/lenfosit orani (NLR) hakkinda literattrler
mevcuttur. NLR artisinin kardiyovaskuler olaylarda koroner trombuls varligi
artis orani ile iligkili oldugu yonunde galismalar mevcuttur (82). GiUnumuzde
Beyaz kure sayisi, noétrofil, lenfosit sayisi ve NLR sistemik inflamasyonun
birer belirteci olarak kabul edilmektedir (82). NLR orani, hem akut
inflamasyonu yansitan notrofil yuksekliginin, hem de fizyolojik stresi yansitan
lenfosit dusuklugundn olumsuz etkilerini bir arada gosteren bir parametre
olarak kabul edilmektedir (83).

Trombosit lenfosit oraninin (PLR) 6énemli bir inflamatuar belirteg
oldugu bulunmustur (84-86). Trombosit sayisi, sag kalimi tahmin etmede
yardimcli olabilecek bir parametredir. Artmis PLR, kolorektal ve pankreas
kanserlerde azalmis sag kalim icin bagimsiz bir risk faktéri olarak
bildiriimistir (87,88). PLR’nin hepatoseliler kanser (HCC), kuguk htcreli
akciger kanseri meme, over gibi birgok kanser turinde prognostik 6neminin
oldugu bilinmektedir (89).

Trombosit dagihim genisligi (PDW), kirmizi hicre dagihm genisligi
(RDW) o6lcimUnin plateletlerdeki karsiligidir. PDW yUksekligi artmis platelet
hacim heterojenitesinin gdstergesidir. PDW dusukligid homojen platelet
populasyonunun bir gostergesidir. Anormal trombopoez varliginda platelet
heterojenitesi de artar, PDW degeri de artis gosterir. Literatirde PDW ile ilgili

bircok yeni ¢alisma mevcuttur.
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3. GEREGC VE YONTEM

3.1. Calismanin Sekli

Yapmis oldugumuz bu ¢alisma prospektif nitelikte bir galigmadir.
3.2. Calismanin Yapildigi Yer ve Ozellikleri

Bu galismaya 15.11.2016 ile 15.05.2017 tarihleri arasinda 6 ay sure
Uludag Universitesi Tip Fakdltesi AS’ine bagvurmus olan STEMI VE NSTEMI
tanili toplam 100 hasta dahil edildi. Calisma Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi
Hastanesi girisimsel olmayan klinik arastirmalar etik kurulunun 01.11.2016
tarih ve 2016-18/30 no’lu onayiyla gercgeklestirildi. Calismaya katillan tim
hastalar bilgilendirilerek hastalardan yazili aydinlatiimig onamlari alindi.
Calisma protokoltu 2008 Helsinki Bildirgesi’ ne uyumlu idi.

3.3. Orneklem ve Evren

Calismaya, bu calismaya katilmayi kabul eden AKS tanili 18 yas ve
ustl hastalar, gogus agrisi sikayeti olan ve AKS dusunuilen hastalar, dislama
kriterlerini karsilayan hastalar disindaki tim hastalar dahil edilmigtir. 18 yas
alti, oryante — koopere olmayan, demans gibi kognitif islevlerini bozabilecek
hastaligi olan, ¢calismaya katilmayi kabul etmeyen, gebeler, malignensi tanisi
olan, bobrek ve karaciger hastaligi olan, ¢coklu organ travmasi olan, 38
derece ve Uzerinde ategsi olan aktif enfeksiyonlu, bilinen derin ven trombozu
(DVT) ve tromboembolik hastaliyi olan ve MODS-Sepsis durumundaki
hastalar ¢alisma disi birakildi.

Calismaya katilan hastalarin isim, cinsiyet, yas bilgileri alindi.
Hastalardan gogdus adrisinin yada sikayetinin ne zaman bagladigi ve
karakteri, diyabet, hiperkolesterolemi, hipertansiyon, aile dykusu, sigara icme
Oykusu varhgi, obezite, alkol, gegirilmis AKS oyklsu gibi 6zgeg¢mis bilgileri
alinarak ek hastaliklar ve ek sikayetleri de sorgulanarak kaydedildi. Bilgiler

hastalardan ylz ylze gériasme yontemi ile alindi.
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Calismaya dahil edilen hastalarda STEMi veya NSTEMI tanisi igin

asagidaki ug kriterden en az ikisinin varlig1 arand:

1. iskemik g6égls agrisi velveya géguste rahatsizlik hissi
2. Seri olarak ¢ekilen EKG degisiklikleri

3. Serum kardiyak belirteclerinde karakteristik yukselme

Basvuru EKG’sinde ST yukselmesi ile beraber klinik veya laboratuvar
bulgulari ile desteklenen hastalar STEMI, basvuru EKG’sinde ST yukselmesi
gorulmeyen ancak takibinde biyokimyasal belirleyicilerde yukselme gorilen
hastalar NSTEMi olarak kabul edildi. Aile déykiisi varligi birinci derece
yakinlarinda KAH varligi olmasi durumunda kabul edildi. Hastanin dncesine
dair antihipertansif ila¢ kullanmasi veya takiplerinde sistolik kan basincinin
140 mmHg'dan, diastolik kan basincinin 90 mmHg'dan yiksek saptanmasi
durumunda hipertansif kabul edildi. Sigara igiciligi igin; aktif sigara igiciligi ve
bir yil éncesine kadar sigara kullaniimis olmasi dikkate alindi. Diabetes
Mellitus igin, ©nceden konulmus tanisinin olmasi veya laboratuvar
degerlerinde HbAlc 2%6.5 veya aclik plazma glukozu (PG) 2126 mg/dl
olmasi tani kriteri olarak kabul edildi. Hiperlipidemi hekim tarafindan tedavisi
baslanan yada tetkiklerinde LDL>130 mg/dl veya total kolesterol>200 mg/dl
gelen hastalarda var kabul edildi.

3.4. istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 23.0 istatistik paket programinda
yapilmistir. Verinin normal dagihm gdsterip géstermedigi Shapiro-Wilk testi
ile incelenmigtir. Normal dagilm gosteren veri i¢in iki grup
karsilastirmalarinda t-testi normal dagilmayan veri igin Mann-Whitney U testi
kullaniimistir.  Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi,
Fisher'in Kesin Ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi kullaniimistir.
Mortaliteyi etkileyen risk faktortlerin incelenmesinde lojistik regresyon

yontemi kullaniimigtir. Anlamlilik dizeyi p < 0.05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 15.11.2016 ile 15.05.2017 tarihleri arasinda 6 ay sure
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi AS’ine bagvurmus olan STEMI VE NSTEMI
tanili toplamda 100 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen 100 hastanin
%18’i kadin, %82’si erkekti. Hastalarin bazi demografik ve klinik ézellikleri

Tablo-2'de verilmigtir.

Tablo-2: Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

Ozellikler Sayi (n) Yiizde (%)
Cinsivet Erkek 82 82
y Kadin 18 18
Yas (yil) ort*SD 58.83 +11.36
Hipertansiyon 52 52
Diyabet 24 24
. - i Hiperlipidemi 7 7
Risk Faktorleri Sigara 23 13
Aile 6ykusu 16 16
MI 6ykisu 24 24
T NSTEMI 51 51
ant STEMI 49 49
Yatig 76 76
Durum
Sevk 24 24
4 hafta sonraki Yagiyor 93 93
sagkalim Eksitus 7 7

Ort: ortalama, SD: standart sapma, NSTEMI: ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisti, STEMI:
ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii,

Hastalarin yas araligi minimum 39 ile maksimum 85 arasindaydi.
Hastalarin yas ortalamasi (xtSD) 58.83+11.36 yil olarak saptandi. Erkek
hastalarin yas ortalamasi (xSD) 56.49+10.18 iken, kadin hastalarin yas
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ortalamasi (£SD) 69.50+£10.58 idi. Erkeklerin ve kadinlarin yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001) ve erkek hastalarin
yas ortalamasi kadinlardan daha dusuktli. Hastalar risk faktérlerine goére
incelendiginde; sigara %43, hipertansiyon (HT) %52, diyabetes mellitus (DM)
24 %24, Miyokart Infarktusi (MI) oykusu %24, aile oykusu %16, dislipidemi
%7 hastada saptandi. Hastalar tanisina gore; %49 hasta STEMI, %51 hasta
NSTEMI tanisi ile hastanemiz koroner yogun bakim tnite (YBU)'sine yatirildi
yada yer olmadigindan bagka bir koroner YBU olan merkeze sevk edildi.
Hastalardan %76’si hastanemiz koroner YBU'ne yatirilirken, %24’G  yer
olmadigindan baska bir koroner YBU'ne sevk edildi. Yatirilan yada sevk
edilen hastalarin 4 haftalik takibi sonucunda elde edilen verilere goére %93
hasta sag olarak saptanirken, %7 hastada 4 haftalik takip sonucunda
mortalite gelismistir.

Calismaya katllan hastalarin  gégus agrisinin  karakterine
bakildiginda; %89 hastada gogus agrisinin klasik anginal karakterde iken,
%11 hastada gogus agrisinin klasik olmayan anginal karakterde oldugu
saptandi. Caligsmaya katilan hastalarin gégus agrilarinin baslama sureleri
kargilastirildiginda; %85 hastanin gégus agrisinin ilk 24 saatte basladigi,
%15 hastanin ise 24 saatten uzun siren gogus agrisi sikayeti ile bagvurdugu
saptandi (Tablo-3).

Tablo-3: Hastalarin gdgus agrilarinin baslama sureleri.

Sayi (n) | Yuzde ( %)
0-5 saat 69 69
- . 6-11 saat 13 13
e e | 1123 I —
24 saat ve Uzeri 15 43
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Calismaya dahil

edilen hastalarin vital

degerlendiriimesi Tablo-4’te verildi.

Tablo-4: Hastalarin vital parametreleri.

parametrelerine gore

istolik TA Diyastolik TA
Yas (yil) Sisto ) NDS SO, (%)
(mm g) (mmHg)
78.30 £ 95.62 +
+
Ort *SD 58.83+11.36 | 123.74 +24.17 73.06 £ 13.02 1221 558
MEd'an 58 (39-85) 120 (60-200) 70 (30-100) 80 (46-120) | 96 (83-100)
(min-maks)
TA: Tansiyon, NDS: Nabiz dakika sayisi, sO2: Oksijen sattirasyonu
Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum, maks: maksimum
Calismaya dahil edilen hastalarin bazi biyokimyasal tetkik

parametreleri Tablo-5'te gosterildi. Buna gore ozellikle kardiyak belirteclerden

CK, CK-MB ve kardiyak spesifik Troponin ortalama degerinin yukseklikleri

dikkat cekmekteydi.

Tablo-5: Hastalarin bazi biyokimyasal parametreleri.

Ort£SD (ml\i/lne-?rlwzrlls)
AST 31.12 +29.30 24 (10 - 226)
ALT 24.71 £ 14.64 21 (6 - 85)

CK 204.54 + 336.39 116 (20 - 2853)
CK-MB 45.30 + 47.83 30 (8 - 226)
Kreatinin 0.93 £ 0.20 0.88 (0.5 -1.5)

CRP 1.44 +3.76 0.5(0.1-31.3)
Troponin 2084.26 + 6905.18 92.05 (1.7 - 50000)
Kontrol Troponin 20016.98 + 23825.87 5217.5 (2.3 - 116200)

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CK: Kreatin kinaz

CK-MB: Kalp Tipi Kreatin Kinaz Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum maks: maksimum

CRP: C- Reaktif Protein, Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum maks:maksimum
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Calismaya dahil edilen hastalardan alinan kan tetkiklerinden
hemogram parametrelerine ait bazi degerlerin ortalamalari Tablo-7’de
verilmistir. Trombosit dagilim genigligi (PDW), Noétrofil/Lenfosit Ratio (NLR)
ve Trombosit/Lenfosit Ratio (PLR) gibi parametrelerin ortalama dederleri

tablo-6’da gosterildi.

Tablo-6: Hastalarin bazi hemogram parametreleri

Ort£SD (ml\i/lne-d|”rl12nks)

WBC 10.600 +3.17 10.500 (3.1 - 20.9)

Notrofil 6.200 + 2.46 6.020 (1.7 - 13.5)

Lenfosit 3.300+ 1.6 3.130 (0.02 - 8.92)

Trombosit 237.100 * 62.36 237.000 (30 - 378)

PDW 18.1+1.34 18.05 (15.1 - 22.9)

NLR 2.38+1.84 1.86 (0.61 - 12.2)
PLR 92128 + 78955 76659 (35.4 - 700000)

WBC: Beyaz kan hicresi, Ort: ortalama, SD: standart sapma, min: minimum maks: maksimum PDW:
Trombosit dagiim genisligi, NLR: Nétrofil/Lenfosit Orani, PLR: Platelet/Lenfosit Orani Ort: ortalama,
SD: standart sapma, min: minimum maks: maksimum

Calismaya dahil edilen hastalarin STEMi VE NSTEMI tani gruplar
arasinda vital bulgularn ve kan paremetrelerinin karsilastirildigi istatiksel
calisma Tablo-7'de gdsterildi. Buna gére STEMI VE NSTEMi tani gruplari
arasinda; troponin, kontrol troponin, lenfosit ve NLR oraninda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p degerleri sirasiyla; 0.004, 0.000, 0.006 ve
0.049).
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Tablo-7: Tani gruplari arasinda vital bulgular ile bazi parametrelerin
kargilastiriimasi.

NSTEMI STEMI
Median (Min-Maks) | Median (Min-Maks) p
Yasg 58(40-85) 57(39-76) 0.141
Sistolik TA 120((90-200) 120(60-170) 0.336
Diyastolik TA 70(50-100) 70(30-100) 0.419
NDS 80(60-120) 80(46-105) 0.104
sO; 95(90-100) 96(83-99) 0.410
AST 22(11-155) 25(10-226) 0.160
ALT 20(8-85) 21(6-57) 0.505
Kreatinin 0.85(0.65-1.56) 0.9(0.58-1.56) 0.279
CRP 0.5(0.1-16) 0.4(0.1-31.3) 0.639
CK 116(21-1224) 116(20-2853) 0.844
CK- MB 30(10.6-219) 30(8-226) 0.508
Troponin 120(3.8-33312) 29.61(1.7-50000) 0.004*
‘Troonpt(r)?:in 1401(43.9-50000) 36008(2.3-116200) | 0.000*
WBC 9.9(3.1-18.8) 11.1(5.7-20.9) 0.068
Notrofil 5.73(1.7-13.1) 6.03(2.24-13.5) 0.759
Lenfosit 2.86(0.002-8.15) 3.55(0.51-8.92) 0.006*
Trombosit 238(30-378) 235(80-359) 0.697
PDW 18.2(15.1-20.2) 17.7(15.2-22.9) 0.576
NLR 2.17(0.75-7.1) 1.66(0.61-12.2) 0.049*
PLR 82000(64.16-700000) | 72000(35.4-315000) | 0.083

NSTEMI: ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii, STEMI: ST segment yiikselmeli miyokard
infarktisd, p: [statistiksel anlamlilik degeri, Min-Maks: Minimum-Maksimum degerler,TA: Tansiyon,
NDS: Nabiz dakika sayisi, sO2: Oksijen satiirasyonu, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin
aminotransferaz, CRP: C- Reaktif Protein, CK: Kreatin kinaz, CK-MB: Kalp Tipi Kreatin Kinaz, WBC:
Beyaz kan hiicresi, PDW: Trombosit dagilim genisligi, NLR: Nétrofil/Lenfosit Orani, PLR:
Platelet/Lenfosit Orani
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Tani gruplari arasinda 0Ozgegmis parametreleri, yatis ve sevk
durumlari ve dort hafta sonraki mortalite parametrelerinin karsilastiriimasi
Tablo-8'de gosterildi. istatistiksel olarak cinsiyet, HT ve koroner yogdun
bakima yatis yada sevk parametrelerinde anlamli farklilik saptandi. NSTEMI
grubunun %25.5’ i kadin iken, STEMI grubunda kadin orani %10.2 ile daha
dusuk bulundu. Tani gruplari arasinda cinsiyet acgisindan kadin cinsiyet
yoninden anlamh fark vardi (p:0.047). NSTEMIi grubunda hipertansiyon
bulunanlarin orani %62.7 iken, STEMIi grubunda bu oran %51 ile daha
disuk bulundu. Tani gruplari arasinda HT acgisindan anlamh fark vardi (p:
0.028). NSTEMi grubunda sevk edilenlerin orani %41.2 iken, STEMi
grubunda bu oran %6.1 ile daha dusik bulundu. Tani gruplari arasinda
baska hastaneye sevk edilenler acisindan anlamli fark vardi (p: 0.000). Tani

gruplari arasinda diger parametreler acgisindan anlamli fark saptanmadi.
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Tablo-8: Tani gruplari arasinda 6zgec¢mis parametreleri, yatis ve sevk

durumlari ve dort hafta sonraki mortalite parametrelerinin karsilastiriimasi.

NSTEMI STEMI 0
. Sayl | Yuzde
1)
Sayi(n) | Yuzde(%) ) (%)

- Kadn | 13 | (%255) | 5 | (%10.2) ]
Cinsiyet Erkek | 38 | (%745) | 44 | (%89.8)| "%
_ tipik 47 | (%922) | 42 | (%87.5)
Karakteri atipik 4 %78 | 7 | (e1z25)] P

O5saat | 36 | (%70.6) | 33 | (%67.3)
Ne zaman 6-11 saat 7 (%13.7) 6 (%12.2) 0.432
basladig: 12-23 saat 0 (%0.0) 3 (%6.2) |
24 saat 8 (%15.7) 7 (%14.3)
. | yok 19 | (%37.3) | 29 | (%59.2) .
Hipertansiyon — o 32 | 62.7) | 20 | (%d40.8)|° 0%
yok 36 | (%70.6) | 40 | (%8L1.6)
M var 15 | 294) | 9 | (6184 Ot
_ yok 32 | (%62.7) | 25 | (%51.0)
Sigara var 19 | %37.3) | 24 | (%49.0)] >3O
. yok 45 | (%882) | 48 | (%98.0)
Obezite var 6 | o6o118) | 1 | (w20) |7
1 yok 46 | (%90.2) | 47 | (%95.9)
Hiperlipidemi var 5 (%9.8) > (%4.1) 0.437
o yok 41 | (%80.4) | 43 | (%87.8)
Aile Oyk 31
lle Oykusu var 10 | 6196 | 6 |22 |23
KYBYatls| 30 | (%58.8) | 46 | (%93.9) )
Sonug Sevk 21 | %a12) | 3 | @61 |0
4 Hafta Yasiyor | 48 (%94.1) 45 | (%91.8)
Sonraki . 0.712
Mortalite Eksitus 3 (%5.9) 4 (%8.2)

NSTEMI: ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisd,

miyokard infarktiisd,

bakim

p:istatistiksel anlamlilik degeri
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Mortaliteyi etkileyen risk faktorleri incelenirken tek degdiskenli olarak
analiz edildiginde anlamlilik seviyesi p<0.250 olanlar ¢ok degiskenli analize
dahil edildi. Bunun sonucunda modelde yas, tani gruplari ve sigara igiciligi
yer almaktadir (Tablo-9). 4 haftalik mortaliteyi etkileyen risk faktorleri
incelendiginde sadece yas istatistiksel olarak anlamh bulundu (p:0.043).
Yastaki bir birimlik artis 6lum riskini 1.096 kat arttirmaktaydi. Diger risk
faktorlerinin analizinde mortaliteyi etkileme anlaminda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi.

Tablo-9: Mortaliteyi etkileyen risk faktorlerinin incelenmesi.

OR igin %95 gliven
D OR arahgi

Alt Sinir | Ust Sinir
Yas 0.043* 1.096 1.003 1.199
Sigara igiciligi 0.956 1.056 0.148 7.554
STEMI vs. NSTEMI tanisi 0.284 2.660 0.444 15.945
OR: Odds orani, p: Istatistiksel anlamlilik degeri NSTEMI: ST segment yiikselmesiz miyokard

infarktiisii, STEMI: ST segment yiikselmeli miyokard infarkt(is.

Calismaya dahil ettigimiz hastalarda HT, sigara ve DM risk gruplarini
temel risk grubu olarak ele alip yaptigimiz istatistik ¢calismasinda bu Ug¢ risk
faktoranin de bulunmadigi  hastalar toplam hastalarin  %16’sini
olusturmaktaydi. Buna go6re hastalarin %84’Unde bu temel Ug¢ risk
faktorinden en az biri bulunmaktaydi. Bu temel Ug¢ risk faktérinin oldugu ve
olmadigi hasta gruplarinda temel hemogram parametrelerin karsilastirildigi
istatiksel ¢alisma Tablo-10 ve Tablo-11'de gdsterildi.
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Tablo-10: Risk faktorlerinin varliginda/yoklugunda hasta gruplarina gore
temel hemogram parametrelerinin incelenmesi.

Toplam Hasta Risk faktéri olmayan Risk faktoéri olan
n:100 n:16 n:84 P

Ort + SD Ort + SD Ort £ SD degeri
WBC 10.67 +3.17 10.73 + 2.59 10.66 + 3.28 0.796
Notrofil 6.28 + 2.46 6.38 + 1.96 6.26 + 2.55 0.550
Lenfosit 3.31+1.60 3.33+1.42 3.31+1.64 0.703
NLR 2.38 +1.84 2.67 +2.70 2.33+1.64 0.676
Trombosit
(109 237 + 62 247 + 66 235 + 61 0.400
PLR 92128 + 78955 97044 + 65062 91192 + 81640 0.573
PDW 18.11 + 1.34 18.36 + 1.44 18.06 + 1.32 0.369

n: hasta sayisi, Ort: ortalama, SD: standart sapma, p: Istatistiksel anlamiilik degeri, WBC:
Beyaz kan hiicresi, PDW: Trombosit dagiim genisligi, NLR: Nétrofil/Lenfosit Orani, PLR: Platelet/

Lenfosit Orani.

Tablo-11: Risk faktorleri bulunan hastalarin hemogram parametreleri.

Risk faktoru
olmayan Hipertansiyon Diyabet Sigara
n:16 n:52 n:24 n:43

Ort£SD Ort 8D Ort +SD Ort + SD
WBC 10.73 £ 2.59 10.32 £ 3.07 10.44 £ 2.45 11.50 £ 3.35
Notrofil 6.38 + 1.96 6.03+2.13 6.23+ 181 6.50 + 2.80
Lenfosit 3.33+1.42 3.18 + 1.60 3.18 + 1.67 3.77+ 157
NLR 2.67 £2.70 2.32 153 2.27¢1.21 2.20 £ 1.74
Trombosit(10°) 247 + 66 232 + 69 230 + 69 2400 + 60
PLR 97044 £ 65062 | 86096 + 44688 | 106982 + 134014 | 7777 + 4540
PDW 18.36 + 1.44 18.02+1.16 18.63 + 0.98 17.87 + 1.46

n: hasta sayisi, Ort: ortalama, SD: standart sapma, p: /statistiksel anlamiilik degeri, WBC: Beyaz
kan hiicresi, PDW: Trombosit dagiim genisligi, NLR: Nétrofil/Lenfosit Orani, PLR: Platelet/Lenfosit

Orani
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Calismaya dahil edilen hasta gruplar arasinda HT, DM ve sigara

temel Ug risk faktoru olarak ele alindiginda bu risk faktorlerinin bulunmadigi

16 hastanin, 13 tanesinin erkek (%13) ve 3 tanesinin de kadin (%3) oldugu

saptandi. Erkek ve kadin hastalar arasinda risk faktori olan ve olmayan

gruplar arasindaki bazi hemogram parametrelerinin ortalama degerleri Tablo-

12’ te verildi. Buna gore erkek ve kadin cinsiyet arasinda risk faktort bulunan

ve bulunmayan hasta gruplari arasindaki hemogram paremetreleri arasinda

istatiksel anlamlilik saptanmadi.

Tablo-12: Erkek ve kadin hastalarda risk faktorleri varliginda/yoklugunda

bazi hemogram parametreleri.

Erkek risk Erkek risk Kadin risk Kadin risk
faktorii faktorii var p faktorii yok | faktorii var p
yok n:13 n:49 degeri n:3 n:15 degeri
Ort£SD Ort£S8D Ort £SD Ort £ 8D
WBC 11.03+2.58 | 11.07+3.30 | 0.899 | 9.43+2.65 8.79+2.55 0.824
Notrofil 6.18+1.99 | 6.44 +2.59 0.919 |7.24+1.90 5.48 +2.24 0.250
Lenfosit 3.76+1.15 | 3.49+1.69 0.446 | 1.49+0.97 2.46 +1.03 0.446
NLR 1.74+0.64 | 2.36+1.76 0.689 | 6.67+4.78 2.17+0.92 0.689
g&";‘bos't 254156 | 23262 0.182 | 216+ 108 245 + 59 0.426
722209 + 80081+ 204666 + 142300+
PLR 13558 47718 0-919 | 96241 158265 0.919
PDW 18.34+1.54 | 17.91+£1.32 | 0.291 18.43+1.15 18.76 £ 1.10 | 0.574

n: hasta sayisi, Ort: ortalama, SD: standart sapma, p: /statistiksel anlamiilik degeri, WBC: Beyaz
kan hiicresi, PDW: Trombosit dagilim genisligi, NLR: Nétrofil/Lenfosit Orani, PLR: Platelet/Lenfosit

Orani.
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Calismaya dahil edilen hastalarin 4 haftalik takibinde odlen 7 ve
yasayan 93 hastanin bazi hemogram parametrelerinin degerlendirildigi
istatistiksel analiz Tablo-13’ te verildi. Buna goére degerlendirilien hemogram
parametrelerinin  yagsayan ve Olen hasta gruplari  arasindaki

degerlendiriimesinde istatistiksel anlamlilik saptanmadi.

Tablo-13: Dort hafta sonra 6len ve yasayan hastalardaki bazi hemogram
parametreleri.

Olen hastalar Yasayan hastalar
n:7 n:93 p degeri
Ort £ SD Ort £ SD
WBC 11.07 £ 2.75 10.64 + 3.21 0.746
Notrofil 6.37 £ 1.65 6.28 + 2.51 0.680
Lenfosit 3.81+2.71 3.28+1.50 0.903
NLR 28+23 2.35+1.81 0.946
Hg{;‘bosn 268 + 55 234 + 62 0.195
PLR 10098 + 59426 91462 + 80446 0.499
PDW 176 0.7 18.1£1.37 0.245

n: hasta sayisi, Ort: ortalama, SD: standart sapma, p: istatistiksel anlamiilik degeri, WBC: Beyaz
kan hiicresi, PDW: Trombosit dagilim genisligi, NLR: Nétrofil/Lenfosit Orani, PLR: Platelet/Lenfosit
Orani.
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5. TARTISMA

Bu calismada gdgdus agdrisi veya benzeri sikayetler ile AS’e basvurup
AKS dusunulen hastalarda tani ve dort haftalik mortalite tahmini UGzerinde
bazi risk faktorlerinin ve dolasimdaki kan hucre tiplerinin 6zellikle NLR, PLR
ve PDW parametrelerinin korelasyonunu arastiriimistir. Bu risk faktorlerinin
ve dolasimdaki kan parametrelerinin AKS tanisindaki ve doért haftalik takipteki
mortalite Uzerindeki etkisi degerlendirilmistir.

Kardiyovaskuler hastaliklar, cagimizda dinyanin en 6nde gelen 6lum
nedenlerindendir ve uzun yillar da bdyle olmasi beklenmektedir. Akut
miyokard infarktlisi koroner arter hastaliginin ilk belirtisi olabilir veya bilinen
hastaligi olan kisilerde tekrar ortaya ¢ikabilir (90,111). AKS’da mortaliteyi pek
cok risk faktoru etkilemektedir; yas, cinsiyet, onceki miyokard infarktlsu
Oykusu, diyabetes mellitus, bobrek yetersizligi, sigara igiciligi, hipertansiyon,
obezite, hiperlipidemi bunlardan baslicalaridir. Hayat tarzi degisiklikleri,
sigaranin birakilmasi, diyet ve kilo kontroll, siki kan basinci takibi gibi
Onerilerle birlikte koroner arter hastahdi risk faktorlerinin azaltiimasi da
mortalite ve morbiditenin azaltiimasinda son derece 6nemlidir (91).

Bu calismada yer alan hastalarin yas ortalamasi (xtSD) 58.83+11.3
olup, %82’si erkek ve %12’'si kadindi. Ozel ve ark’nin AS’e basvuran AKS
tanili  hastalarin sosyo-demografik ve klinik o6zelliklerini inceledikleri
calismalarinda hastalarin yas ortalamalari (xSD) 52.419.4 olup, %72.1’si
erkek olarak saptanmistir (82). Montalescot ve arkadaslarinin STEMi ve
NSTEMI arasindaki farkliliklari arastiran OPERA calismasinda ortalama yas
(xSD) 64.63+12.24 olup, hastalarin % 76’sin1 erkek hastalar olugturmaktadir
(93). Bizim calismamizda da literatlr ile benzer sekilde yas ve erkek cinsiyet
en 6nemli risk faktorleri olarak bulunmustur. Literatire bakildiginda yas en
onemli KAH risk faktoridir (94,95). Calismamizda erkek hastalarin yas
ortalamasi (xSD) 56.49+10.18 iken, kadin hastalarin yas ortalamasi (xSD)

69.50+10.58 bulunmustur. Erkek hastalarin yas ortalamasi anlamli bir sekilde
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kadinlardan daha dusuk bulunmustur (p<0.001) ve literatir ile uyumluluk
gOstermektedir. Yapilan ¢alisamalar gostermistir ki, AKS kadinlarda
erkeklere oranla ortalama 5-10 yil daha ge¢ gelisir ve semptomlar daha ge¢
ortaya gikar (92,96,97). Calismamizda NSTEMI grubunun %25.5'i kadin iken,
STEMI grubunda kadin orani %10.2 seklinde daha dusuk bulunmustur. Tani
gruplari arasinda cinsiyet agisindan kadin cinsiyet yonunden anlamli fark
saptanmistir (p:0.047). Kadin hastalarda NSTEMI gegcirenlerin sayisi STEMI
gegirenlerin sayisindan daha fazla bulunmus ve bu durum istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur.

Calismadaki AKS tanili hastalari STEMi VE NSTEMI olarak
sinifladigimizda; NSTEMi %51 oraninda iken, STEMi %49 oraninda
saptanmistir ve bu oran literatiirden farklidir. GRACE kayitlarinda NSTEMi
olgulari %30 ve STEMI olgulari ise %34 oranlarinda saptanmigtir (98).
Troponin oldukg¢a hassas bir enzimdir. AKS diginda troponin dizeyini arttiran
oldukga fazla neden vardir (94,97). Son yillarda yapilan calismalar tim
toplumlarda ve cinsiyetlerde NSTEMi oraninda ciddi bir artisin oldugunu
gOstermektedir. Bugiardini ve ark. yapmis olduklari c¢alismada AKS
hastalarinin yaklagik Ucte ikisinde; NSTEMI ve anstabil anjina pektoris
gbzlerken, Ugte birinde STEMI tespit etmislerdir (99). Son yillardaki NSTEMI
orani artisinda kardiyak spesifik troponin takipleri ile AKS alt tipi ayirimi
yapilmasinin  ve bazi risk  skorlarinin  kullanilarak  hastalarin
degerlendiriimesinin etkili oldugu bir gergektir (100). Hastanemiz AS’inde de
AKS supheli hastalarda troponin takibinin ve AKS alt tip ayriminin son
yillarda daha siki bir sekilde yapilmasindan dolayi calismamizda NSTEMI
hasta oraninin fazla oldugunu disinmekteyiz.

Calismadaki hastalarin %76’s1 hastanemiz koroner yogun bakim
Unitesine (YBU) yatirilirken, %24’G hastanemiz YBU’de yer olmadigindan,
diger koroner YBU olan hastanelere sevki edilmistir. Koroner YBU'leri, AKS
tanili ve dzellikle STEMI tanili hastalarin tedavilerinin en iyi yapildigi yerlerdir.
AKS’nin tedavisinde koroner YBU'leri hastaligin mortalitesini %50’'den fazla
azaltmistir (101).
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Calismada %24’luk oranla sevk edilen gruptaki hastalarin buyuk
gogunlugu NSTEMI hastalardir. NSTEMI tanisi konulan hastalarin %41.2’si
sevk edilirken, bu oran STEMI grubunda %6.1 olarak bulunmustur. Bu
durumun STEMIi hastalarinin daha kisa siirede tedavi gerektirmesinden
kaynakli olabilecedini dusunmekteyiz. Calismayr yaptigimiz zaman
araliginda hastanemiz koroner YBU’ne hastalarin ancak %76 ‘si
yatirilabilmistir. Bunun nedeni ise, ¢alismanin yapildigi zaman diliminin kis
aylarina denk gelmesi ve kis aylarinda AKS riskinin daha fazla olup
hastaneye  basvuru  sayisinin  artmasindan kaynakli oldugunu
dusundurmektedir. Kig aylarinda artan AKS insidansinin hastanelerin koroner
YBU'lerinin kapasitesini asabilece§i g6z 6ninde bulundurularak gerekli
onlemlerin alinmasinin AKS gibi mortalite ve morbidite oranin yluksek oldugu
hastalik grubunda 6nemli oldugunu dusinmekteyiz.

Bu calismada diger calismalara benzer sekilde, %52 oraniyla
hipertansiyon en dnemli risk faktori olarak saptanmistir. Calismada diger
calismalardan farkh olarak ikinci sirada %43 oraniyla sigara igiciligi dikkat
cekmektedir (92,93,102). Diyabet hastalar %24 ile diger calismalara benzer
oranda saptanmistir. Aile dykusu ve kisideki koroner arter hastaligi oykusu
toplamda %40’ ik oranla 6énemli risk faktorleri olarak karsimiza c¢ikmistir.
Calismada hiperlipidemi sikhigi %7 olup, diger ¢calismalardan daha dusuk bir
oranda karsimiza c¢ikmaktadir. Opera calismasinda hiperlipidemi %49.7,
hipertansiyon %47.1, sigara iciciligi %36, DM %15.6 olarak belirtiimis risk
faktorleridir (93). Yazici ve ark’ nin NSTEMi — AKS hastalarin tedavilerinin
kilavuz uyumluluk ve mortalitelerini inceledikleri calismalarinda hipertansiyon
%71.4, DM %35.8, sigara kullanimi %26.4, aile hikayesi % 24.4 olarak
raporlanmigtir (102,114). Risk faktorlerinden 6zellikle hipertansiyon, dunyada
en yaygin kronik hastaliklardan olup tum c¢alismalarda risk faktorleri
siralamasinda ilk siralarda yer almaktadir (92,102). Bu c¢alismada da
literatiirle uyumlu olarak hipertansiyon yiiksek oranda saptanmistir. NSTEMI
grubunda hipertansiyon bulunanlarin orani %62.7 iken, STEMi grubunda bu
oran %51 ile daha dusik bulunmustur ve tani gruplari arasinda hipertansiyon

acisindan anlamli fark saptanmistir (p:0.028). Bu durumun STEMi tanisi
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koydugumuz hastalarin hastaneye ilk bagvurularinin miyokard infarktusu
gecgirme seklinde olmasi ve rutin kan basinci takiplerinin olmamasindan,
hipertansiyon hastasi olduklarini bilmemelerinden kaynaklaniyor olabilecegini
distunmekteyiz. Calismamizda hiperlipidemi oraninin %7 gibi diguk bir deger
olmasininin nedenini, acil servisimizde lipid profili galigsilamiyor olmasi yada
her hastada rutin olarak yatisinda galisilmamis olmasi seklinde sdylenebilir.
Yine bulundugumuz bolgedeki insanlarda dislipidemiye kargi olan
farkindaligin yeterince olmamasinin da bu oranin disuk saptanmasinda bir
etken olabilecegini dusunmekteyiz.

Lokosit ve alt tipleri kardiyovaskuler hastaliklarda enflamasyon
belirtegleri olarak da bilinmektedir (103). Nétrofil/Lenfosit orani, tek basina
notrofil ve lenfosit degerlerinden daha degerli olup, o6zellikle STEMIli
hastalarda uzun sureli mortalite belirleyicisi olarak kullanilabilecegi
g6sterilmistir (104,106,109). Lokositoz genellikle STEMI/NSTEMI sonucu
gelisen nekroz buyuklugu, glukokortikoid seviyesi ve koroner arterlerde
inflamasyon ile iligkilidir (104,105). Notrofiller STEMI/NSTEMI'de, hasarli
bdlgeye ulasan ilk I6kositler olup, noétrofiller inflamatuar cevabi diuzenleyen
bayuk miktarlarda inflamatuvar mediyatorler dretir (104). Artmis notrofil
sayisinin infarktisin boyutu, mekanik komplikasyonlar ve mortalite ile iligkili
oldugunu goésteren yayinlarda vardir (107,108). Bu calismada STEMi VE
NSTEMI tani gruplari arasinda NLR degiskeni acisindan NSTEMi grubundaki
median degeri STEMI grubundaki median degerinden daha yiiksek
bulunmustur ve istatistiksel olarak anlamlidir. Genel anlamda NLR
yiiksekliginin STEMi ve NSTEMI durumlarinda yaygin olduguna dair bircok
calisma vardir. Fakat STEMi VE NSTEMi tani gruplari arasinda NLR
degiskeninin ortalama degerlerinin incelendigi c¢alisma sayisi oldukga
sinirhdir. Azab ve ark. (112) yaptigi bir ¢alismada , NSTEMIi gegiren
hastalarda kisa ve uzun donemde NLR anlamli dngoérdurtcu degere sahipti.
Bilindigi gibi, noétrofillerin dolasimda yaklasik 7 saat kadar kisa émurleri
vardir. Beklenenin tersine, Azab ve ark. (112) yapmis oldugu ¢alismada farkl
zamanlarda olgtlen tum NLR degerleri ile mortalite arasinda anlamli bir iligki

oldugu gorulmustdr.
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Calismada degerlendirilien 100 hastanin 4 haftalik takibi sonrasi
mortalite orani %7 olarak bulunmustur ve literatlr ile uyumludur (102).
Calismada 4 haftalik mortaliteyi etkileyen risk faktorleri incelenirken tek
degiskenli olarak analiz edildiginde; etkileyen risk faktorleri incelendiginde
sadece yas istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0.043). Yastaki bir
birimlik artis 6lum riskini 1.096 kat arttirmaktadir. Saptadigimiz bu durum
yasin en onemli risk faktorlerinden bir tanesi olmasinin yaninda mortalite
Uzerinde de etkili bir parametre oldugunu gdstermektedir. Calismamizdaki
diger risk faktorleri ve biyokimyasal parametrelerin analizinde mortaliteyi

etkileme anlaminda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir.
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6. SONUG

Bu calismada acil servise gogus agrisi ile basvurup akut koroner
sendrom tanisi dusunulen hastalarin tanisinda ve dort haftalik mortalite
tahmini Gzerinde bazi risk faktorlerinin ve dolasimdaki kan hucre tiplerinin
etkisi arastirlmistir. Sonu¢ olarak; acil servisde AKS tanisi ve mortalite
tahmininde s6z konusu bazi inflamatuar mediatorler ve kan hcre tiplerinin
kullanigh olabilecedini ancak bu konuda daha fazla sayida hasta iceren ve

cok merkezli calismalara ihtiyag oldugunu soyleyebiliriz.
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EKLER

Ek 1. Veri Toplama Formu Ornegi

“Acil Servise Bagvuran Goglis Agrili Hastalarda Akut Koroner Sendrom
Tanisinda ve Mortalite Tahmininde Degistirilebilir Risk Faktorleri ile
Dolasimdaki Kan Hiicre Tiplerinin Korelasyonunun Degerlendirilmesi”
Ad1 — Soyadi: Protokol No: Tarih:

Yas: Cinsiyet:

Gogiis agrisinin yada sikayetinin karakteri:

Gogls agrisinin yada sikayetinin ne zaman basladigi:

Ek sikayet:
Risk faktorleri:
Yas: Cinsiyet: HT: DM: Sigara:
Obezite:
Onceki AKS: HL: Alkol: Aile oykiisii:
Ek hastalik:
TA: N: 02 sat:
Ik EKG: Kontrol EKG:
Normal EKG: Normal EKG:
STEMI: STEMI:
NSTEMI: NSTEMI:
Diger: Diger:
Laboratuar:
CK: CK-MB: TROPONIN: KONTROL TROPONIN:
AST: ALT : KRE: CRP:
HGB: PLT: PDW:
WBC: Notrofil: Lenfosit:

NOTROFIL/LENFOSIT ORANI:

PLATELET / LENFOSIT ORANI :

SONUC: KORONER YB YATIS DIS MERKEZ SEVK
ACIL SERVISTE EXITUS
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