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OZET

Amag: Bu calismanin amaci acil serviste akut koroner sendrom (AKS) tanisi
konulan hastalar ile hava kalite indeksi parametreleri olan partikiler madde

(PMyp) ve kukurtdioksit (SO,) arasindaki iligkinin arastiriimasidir.

Yontem : Calismaya 18 vyas ve Uzeri 01.12.2016-28.02.2017 tarihleri
arasinda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Arastrma  Uygulama
Hastanesi Acil Servisinde Akut Koroner Sendrom (AKS) tanisi konulan olgularin
hava kirliligi maruziyeti degerlendirmesinde PMjo ve SO, Olcumu yapilabilen
Canakkale merkez ,Biga ve Can ilgesinden yapilan basvurular alindi. Lapseki
ilcesinde PM;5 Olgimu yapilmasi nedeniyle bu bolgeden ve diger Olgum
yapillamayan merkezlerden gelen hastalar ¢alisma disinda birakildi. PMyo ve
SO, verileri T.C. Cevre Sehircilik Bakanlgi hava kalite izleme istasyonlari web
sitesinden alindi. Bu surecde istasyonlarin ariza veya bakim nedeniyle 6lgim

yapamadigi gunlerde gelen basvurularda galismaya alinmadi.

Bulgular ve Sonuglar: Toplam 123 hasta 3 aylik donemde prospektif olarak
¢alismaya alindi. Calismaya alinana hastalarin 45’i (%36,6) kadin 78’i (%63,4)
erkek idi. Basvuru merkezleri arasinda cinsiyet acisidna fark yoktu (p>0,05).
Tum hasta grubunda yas ortalamasi 6515 dir. Olgularin basvurdugu
merkezler arasinda yas ortlamalari agisindan fark yoktu (p=0,597).Olgularin 78’i
(%63,4) ambulans ile 45'i (%36,6) ise ayaktan bagvurulardi. Merkezlerin biribiri
ile olan iliskisi incelendiginde anlamli fark vardi(p<0,001).Risk faktorleri
incelendiginde ise 78 (%63.4) hastada hipertansiyon, 40 (%32,5) hastada
diyabet hikayesi mevcut olup literatir ile uyumlu idi. Merkezlere gore sikayet
sureleri acisindan istatistiksel olarak anlamh fark vardi (p=0,006).Bigadan
bagvuranlarin gikayet suresi ortalamasi, merkezden basvuranlarin sikayet
suresi ortalamasindan daha ylksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,005). Merkezlere gore troponin ortlamalari agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,037).Bigadan gelenlerin troponin ortalamasi,
merkezden basvuranlarin troponin ortalamasindan daha yuksekti ve bu fark

istatistiksel olarak anlamhydi (p=0,014). Canakkale merkezde yapilan PMjg



Olcimleri ile merkez bagvurulari arasinda korelasyon saptanamamistir (p=0,083
, r=0,264).Canakkale merkezde yapilan SO, odlgumleri ile merkez basvurulari
arasindada korelasyon saptanmadi (p=0,354 , r=0,143).Biga ilgesinde yapilan
PMyo Olgimleri ile aks basvurulari arasinda korelasyon saptanmadi (p=0,963 ,
r= -0,01). Biga ilgesinde yapilan SO, dlgumleri ile AKS basvurulari arasinda
korelasyon saptanmadi (p=0,837 , r= -0,048). Can ilgesinde yapilan PMjq
Olcimleri ile AKS basvurulari arasinda korelasyon saptanmadi (p=0,227 , r= -
0,276). Can ilgesisinde yapilan SO, dl¢gumleri ile AKS basvurulari arasinda
korelasyon saptanmadi (p=0,180 , r= -0,304). Calismamizda AKS ile hava
kalite indeksi arasinda iligki bulunmamistir.

Anahtar sozciikler: Akut koroner sendrom, Canakkale, Kikurt Dioksit,
Partikuler Madde



ABSTRACT

Objective: The aim of this research is to investigate the correlation between the
air quality parameters (particular matter(PMj) and sulfur dioxide (SO,)) and the
patients who were diagnosed acute coronary syndrome in the emergency

department.

Method: Study was conducted with patients over 18 years old who were
diagnosed Acute Coronary Syndrome(ACS) and admitted to Canakkale
Onsekiz Mart University Research Hospital Emergency Department directly or
referred from another institution by ambulance between the dates 01.12.2016-
28.02.2017. Only the admissions from Canakkale, Biga and Can Districts where
the air pollution exposure (PMj; an SO,) can be measured, were included.
Patients referred from Lapseki district where PM; s values were measured and
the other districts were excluded from the study. PM;p and SO, values were
obtained from the website of the Ministry of Environment and Urbanization Air
Quality Monitoring Station data. Patients who admitted to the hospital when
there was a malfunction or maintenance in the monitoring stations, were not

included because of the lack of data.

Findings and Results: 123 patients in duration of three months were included
in the study prospectively. Of all the patients who were included, 45(%36.6) of
them were male and 78(%63.4) of them were female. There was not any
statistical significance between genders (p>0.05). The mean age was
calculated 65 and the standard deviation(SD) was £15. There was not any
differences in the mean ages of cases between the institutions (p=0.597).
78(%63.4) of the cases were brought in an ambulance and 45(%36.6) of the
cases applied directly to the ER. 78(%63.4) of the cases had hypertension;
40(%36.6) of the patients had diabetes and this was conformable with the
literature data. There was statistically significant difference between duration of
symptoms in different institutions (p=0.006). The mean duration between the
symptom outset and hospital admission was far longer in patients from Biga
than from Canakkale City and it was statistically significant (p=0.005). Mean

troponin levels were statistically significant different between institutions

Vi



(p=0.037). Mean troponin levels were significantly(p=0.014) higher in patients
from Biga than the patients in Canakkale City. No correlation was found
between PM;, values and ACS from the admissions in Canakkale City
(p=0.083, r=0.264). No correlation was found in SO, data and ACS from the
admissions in Canakkale City (p=0.345, r=0.143).No correlation was found
between PM;, values and ACS from the admissions in Big District (p=0.963, r= -
0.01). No correlation was found in SO, data and ACS from the admissions in
Biga District (p=0.837, r=-0.048) .No correlation was found in PM;, values and
ACS from the admissions in Can District (p=0.227, r= -0.276) . No correlation
was found in SO, data and ACS from the admissions in Can District. (p=0.180,
r=-0.304) In our study, there was no relationship between AKS and air quality

index.

Key Words: Acute Coronary Syndrome, Canakkale, Particulate Matter, Sulfur

Dioxide
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1.GiRiS VE AMAG

Hava kirliligi, canlilarin sagligini olumsuz yonde etkileyen havadaki
yabanci maddelerin, normalin Uzerinde miktar ve yogunluga ulagmasidir. Hava
kirliliginin insan sagligina olumsuz etkileri olmasi sebebiyle, hava kalitesi
konusunda tum dunyada buyUk bir hassasiyet ile ele alinmaktadir. Ancak farkl
kirleticilere ait dlcimleri anlamak bu konuda g¢aligan bir bilim insani i¢in mamkun
olsa bile genel halk ve yerel otoriteler i¢in oldukga zor olmaktadir. Bu sebeple,
hava kirliliginin/hava kalitesinin durumunu kamuoyuna aciklarken halkin kolayca
anlayabilecegi bir siniflama sistemi kullaniimaktadir. Tum dunyada yaygin
olarak kullanilan, Hava Kalitesi indeksi (HKIi) denilen bu siniflama sistemi ile
havadaki kirleticilerin konsantrasyonlarina gére hava kalitesini iyi, orta, hassas,
sagliksiz, kotu, tehlikeli seklinde derecelendirme yapilmaktadir. Dunyanin pek
¢ok ulkesinde indeks hesaplanmasinda kullanilan yontem ve kriterler, kendi
ulkelerinde  uygulanan hava kalitesi standartlarina  uygun  sekilde

olusturulmustur(1).

Hava kirliligine maruz kalma ile kalp ve damar hastaliklari arasindaki
pozitif iliskiyi ortaya koyan bircok calisma bulunmaktadir (2). Yapilmis olan
calismalarin sonuglarinda Akut Myokard Enfarktlisi (AMI) ve kardiyak arrestler
dahil akut kardiyak olaylar artmis hastane basvurular ile iligkilendirilmigtir (3).
Epidemiyolojik bulgular, hava kirliligi seviyelerinin tum mortalite nedenlerinde
artisla iligkili oldugunu gostermesine karsilik calismalar kalp ve damar
hastaliklarindan daha c¢ok solunum sistemi hastaliklarina odaklaniimaktadir
(4,5). Buna karslilik son yillarda hava kirliliginin kalp ve damar sistemi Uzerine
olan esas etkinin iskemik kalp hastaliklarinda ortaya c¢iktigi belirtiimektedir (4).
Hava kirliligi inflamasyonda artig, oksidatif stres, fibrinolitik sistem aktivasyonu,
plak destabilizasyonu, otonomik disfonksiyon ve endotel disfonksiyonu gibi
patofizyolojik mekanizmalarla iskemik etki ortaya ¢ikmaktadir. Klinik olarak ise
sistolik ve/veya diyastolik kan basinci yuksekligi, EKG degisiklikleri, aritmiler,
hipertrofi, damar duvarinda kalinlagma, ateroskleroz, plazma vizkositesinde ve
trombls formasyonunda artisa bagh olarak miyokardiyal enfarktis oranlarinda

artma gosterilmistir (6).



Hava kirliligi ile kalp ve damar hastaliklarina bagli morbidite ve mortalite
oranlari arasindaki iligkiyi inceleyen ¢ok sayida galisma olup farkli sonuglar elde
edilmistir.  Bu  sonuglardan  bazilari, metropollerde  artmis PMas
konsantrasyonlari koroner kalsifikasyonlarin ilermesiyle iliskilidir ve bu durumda
aterosklerozu hizlandirmaktadir (7). Cinde yapilan bagka bir arastirmada kukurt
dioksit (SO,) oraninin 63.8ug/m3 den yuksek olmasi kalp hastaliklari ile iligkli
bulunmustur fakat partikiler madde (PMi) degeri ile korelasyon tespit
edilememigtir (8). Turkiye'de Kocaeli’nden vyapilan bir g¢alismada SO,
dizeylerindeki her 10pg/m3’luk  artisin kis mevsiminde akut miyokard
enfarktisu nedenli yatis riskini anlamli olarak arttirdigi saptanmistir fakat PMo

degerleri ile anlamli korelasyon izlenmemistir (9).

Calismamizin oncelikli amaci hava kalite indeksi parametrelerinin AKS ile
arasindaki iligkinin degerlendiriimesi. Bu bilgiler 1siginda toplumsal yodnden
farkindalik olusturmak, saglik harcamalarinin ciddi bir bolimuna olusturan AKS
giderlerinin azalmasi yonunde katkida bulunmak daha sonra gelecek olan
morbidite ve mortaliteyi azaltacak c¢alismalarin 6ninlU agmak amaglarimiz

arasindadir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. AKUT KORONER SENDROM

2.1.1.Akut Koroner Sendrom Tanim ve Epidemiyolojisi

Son yillarda kardiyovaskuler hastaliklar gelismis Ulkelerde en 6nde gelen
O0lum sebebidir. AKS koroner bakim uUnitelerine yatiglarin ~ %30-50'sinden
sorumlu olup, en sik yatis nedenini olusturmaktadir (10). Akut koroner sendrom,
herhangi bir koroner arterin kan akimindaki ani bozulmaya bagli olarak,
besledigi miyokard bdlgesinde olusan iskeminin neden oldugu klinik durumdur
(11).

Akut koroner sendromlar, tedavi yaklagimi, mortalite oranlarinin
farklihklar gostermesi nedeniyle, miyokart hasarinin tanimlayici biyokimyasal
belirtecleri ve elektrokardiyografik (EKG) degisikliklere gbére ST segment
elevasyonlu miyokart enfarktist (STEMI), ST segment elevasyonsuz miyokart

enfarktist (NSTEMI) ve kararsiz anginadan olusan alt gruplara ayrilmigtir (12).

Avrupa’da 75 yas alti 6limlerin kadinlarda %45, erkeklerde %38’den
kardiyovaskiler hastaliklar sorumludur(13). Turkiye istatistik Kurumu'nun ICD
10 ana tani kodlarina goére yaptigi 2015 yilina ait arastirmada dolagim sistemi
hastaliklari toplamda %40.25 ile (kadinlarda %44.31, erkeklerde %36.85) 6lim
nedenleri arasinda acgik ara en ust siradadir.Dolasim sistemi hastaliklarindan
sonra neplazmlar toplamda %20,04 ile ikinci sirada iken solunum sistemi
hastaliklari toplamda %11.1 ile Uguncl sira en sik 6lum nedenleri
arasindadir(14).

Calismalar, tim dinyada kardiyovaskuler hastaliklardan 6lim oraninin
1990 ve 2020 yillan arasinda, % 28,9dan % 36,3e ylkselecegini
g6stermektedir (15). Dinya Saglk Orgtiinin (DSO) verilerine gore halen tiim
0lim sebepleri arasinda, iskemik kalp hastaliklari, her iki cinsiyette de ilk sirada
yer almaktadir (16). Koroner arter hastaliklari (KAH), ABD’deki kadin ve
erkeklerin her ikisinde de tek basina en buyuk mortalite ve sakatlik

nedenidir.(15,17) Kardiyovaskuler hastaliklarin gorulme sikhgi ulkeden ulkeye



degismektedir. ABD’de tek basina yilik mortalitenin  %42’sinden
sorumludur(18). Ayrica ABD’de her yil 1,7 milyon insan AKS tanisi ile
hastaneye yatiriimaktadir. Hastane kayitlarindan elde edilen veriler NSTE AKS
nin STE AKS den daha sik goruldigint goéstermektedir(19). Yilik gértlme
sikligi 1000 kiside yaklasik 3 kisi olmasina ragmen ulkeden Ulkeye
degismektedir. NSTEMI olanlara gore STEMI hastalarinda hastanede o6lum
oranlari daha yuksek (sirasiyla % 3-5 ve 7) olmasina ragmen 6. aylardaki
oranlar her iki hastalikta da birbirlerine cok benzemektedir (sirasiyla % 12 ve
13).(20,21)Uzun sureli izlem sonuclarinda ise STEMI ile karsilastirildiginda
NSTEMI hastalarinda 6lum oranlarinin daha yuksek oldugu hatta doérdinci
yilda 6lim oranlarindaki farklihk 2 kata ulasmaktadir(22). Orta ve uzun
dénemde bu gelisme farkh hasta profillerine bagh olabilir. Gercekten NSTMI
hastalari daha yasli, daha fazla komorbiditeli (ozellikle diyabet ve bobrek

yetmezlIigi) olma egilimindedir.

Epidemiyolojik caligmalardan cikartilacak 6nemli derslerden biriside AKS
tedavi stratejilerinin yalnizca akut doneme degil ayni ciddiyet ve yogunlukta

uzun sureli tedaviyide ele almasi gerekmektedir.
2.1.2. Patofizyolojisi

Patolojik, anjioskopik ve biyolojik gdzlemlere dayanarak AKS’'un degisik
klinik ~ gorinUimlerinin ~ ortak  patofizyolojik  mekanizmalari  mevcuttur.
Aterosklerotik plak rUptird veya erozyonu buna degisik derecelerde eklenmis

trombozis, distal embolizasyon ve vazospazm olarak siniflanabilir.

Ateroskleroz ¢ok sayida mekanizmanin bir araya gelmesi ile olusan
dinamik bir suregtir .Bu surecgte hipoksi , endotel disfonksiyonu, aterosklerotik
plak rupturd, Ulserasyonu, erozyonu veya kopmasi, miyokard kan akiminin
azalmasina veya miyosit nekrozuna neden olarak AKS tablosunu olustumakdir
(23,24).

Hipoksi dokularda oksijen eksikligi ya da oksijen bulunmamasi
durumudur. iskemi ise azalmis perfiizyon sonucu oksijen (0.) olmamasi ve

metabolitlerin yeterince uzaklastirlamamasi durumudur. iskemi ve hipoksi



degisken tanimlardir ¢unki bir hastada iskemiye yol agan bir durum bir
digerinde iskemiye yol agmayabilir. iskemi oksijen ihtiyaci ile oksijen sunumu
arasinda bir dengesizlik oldugunda ortaya cikar. Oksijen tedariki ise kanin
oksijen tasima kapasitesi ve koroner arter kan akimindan etkilenir. Kanin 0,
oksijen tasima kapasitesi 0, saturasyonu ve hemoglobin miktari ile saptanir.
Koroner kan akimi ise kalbin diyastolik gevseme suresi ve periferik vaskuler
direnc ile saptanir. Humoral, néral, metabolik, ekstravaskiler komprese edici

faktorler ve lokal otoregulasyon mekanizmalari koroner vaskuler direnci belirler.

Miyokardiyal iskemi ve sekeli siklikla sabit aterosklerotik lezyon sonucu
olusur. AKS, aterosklerotik lezyonun bulundugu bdélgede koroner arteriyel
spazm, aterosklerotik lezyonun erozyon ya da rupturu ve platelet agregasyonu
ya da trombls formasyonuna bagli koroner kan akiminin azalmasi sonucu
olusur. AKS’nin aterosklerotik olmayan etiyolojisi oldukca azdir. Miyokardiyal
iskeminin sekonder nedenleri koroner arterleri uyaran ve miyokardiyal oksijen
intiyacini artiran (Ates, tasikardi, tirotoksikoz) koroner kan akimini azaltan
(hipotansiyon) ya da 0, sunumunu azaltan (anemi, hipoksemi) durumlar olarak
sayllabilir. Sekonder iskemi varliginda global iskemi olusabilir ya da sabit bir

koroner lezyon varliginda lokal iskemi olusabilir (25).

Aterosklerotik  plak  formasyonu damar duvarinin tekrarlayan
hasarlanmalari nedeniyle olusabilir. Plak rlptire oldugunda dolasan
trombositleri guclu trombojenik materyallere maruz birakir. Olusan trombusun
blyUklugu, olusan klinik tablonun kararli (stabil) ya da karasiz (unstabil) olusunu
belirler. Trombus yeterince buylkse ve kollateral dolasim yeterli degilse AKS

ortaya c¢ikar(26)

2.1.2.1 Ateroskleroz

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen
bayuklukte sistemik arterlerin etkilendigi kronik bir hastaliktir. Ateroskleroz
primer olarak tunika intimadan baslar. intima tabakasinin endotel ve

subendotelyal bodlgelerinde lipit birikimi, inflamatuar huicre infiltrasyonu ve



degisik derecelerde fibrozis izlenir. Ateroskleroz, damarlarda daha ¢ok fokal
tutulum egilimi gOsterir. Aterosklerozun karakteristik 6zelligi, birbirinden ayri
intimal plaklar seklindeki lezyonlardir. Ancak ileri evrelerde cesitli lezyon tipleri

bir arada gorulebilmektedir

Ekstraselluler lipit, kopuksu sitoplazmasi olan hucrelerdeki lipid ile duz
kas hucrelerinin Urettigi kollajen gibi bag dokusu elemanlarindan olusan plak

icerigi, plaktan plaga farklilik gosterir.

Ateroskleroza bagli olarak olugan Kklinik belirti ve bulgular ise plak
gelisimi, olgunlagsmasi ve plak boyutlarindaki artigstan ziyade olusmus plaklarin
dejenerasyonu, plakta fissir gelismesi yada plak ruptird gibi, plaga bagli
komplikasyonlarla iligkilidir. Ayrica damar duvarinin lipit icerigine kargi verdigi
inflamatuar yanit yada tamir cevabi aterosklerotik plagin vazgegilmez bir
bilesenidir(27).

Ateromatdz plagin c¢atlamasi ya da yirtilmasi, trombositleri ve
koagulasyon sistemini aktive ederek trombus olusumuna yol acgan
subendoteliyal dokularin agiga ¢ikmasina neden olur. Sonugta olusan trombus
tam yada kismi bir obstruksiyona yol agar. Trombusun yol agtigi darlik orani,
hastalarin yarisinda %40in altinda oldugu tespit edilmigtir. TrombuUs, hastalarin
2/3unde kendiliginden erirken 1/3Unde ise trombuse bagl tikaniklik devam
eder. Obstriksiyonun duzeyine, suresine, reperfuzyonun gerceklesip
gerceklesmemesine, kollaterallerin sikligina bagh olarak miyokardda iskemiden
nekroza kadar degisiklikler meydana gelebilir. Aterosklerotik plak diginda
miyokardin kanlanmasinda bozukluk yaratacak arteriyel emboli gibi herhangi bir
klinik durum da akut olarak iskemiye yol acgabilir. STEMI da tikanma ¢ogunlukla
gorulirken USAP ve NSTEMI da genellikle ttkanma goérilmez veya tikanmaya

yol agan trombus kisa surede ¢ozulur (28).
2.1.2.2. Endoteliyal Disfonksiyon

Endotel, damar sistemi icerisinde yer alan, tek katli yassi epitelyum
yapisinda olan ve bir¢ok duzenleyici etkiye sahip olan hlcrelere verilen isimdir.
Fizyolojik fonksiyonlari vicutta gesitli dizen ve koruma iglevleridir. Ancak bu



duzensizlik yonune degistigi zaman vicut igin olumsuz sonuglar doguracak
patolojik islevler de endotel sayesinde olmaktadir. Endotel bu gibi islevleri bazi
mediatorler (Nitrik Oksit, Endotelinler, Prostaglandinler, Anjiyotensin 2 gibi)
araciigiyla  yapmaktadir. Endotel disfonksiyonu nitrik  oksit (NO)
saliveriimesindeki azalma , yikimin artmasi veya vazokonstriktor mediatorlerin
saliverilmesindeki artis sonucu endotele bagli vazodilatasyonun bozulmasi
olarak tanimlanabilir.Ayrica endotel disfonksiyonunda hicresel adezyon
molekullerinin ekspresyonu artmakta ve antikoagulan 6zellik de kaybolmaktadir.
Disfonksiyone olmus endotel koroner arterler i¢in anlatilan mekanizmalarin

etkisi ile olumsuz sonuglar meydana getirmektedir (29).
2.1.2.3. Tromboz

Plak rupturd ile plak geometrisi degisir ve trombosit agregasyonu ile
trombus olugsarak komplike bir plak halini alir. Trombusun lumeni daraltma
derecesine bagli olarak akut koroner sendromlar gelisebilir. Trombustn spontan
litk mekanizmalarla erimesi ve vaskiler tamir olayinin baslamasi da
mumkuandar. Trombus olusumunda lokal ve sistemik trombojenik risk faktorleri
etkilidir (30).

2.1.3. Risk Faktorleri

Akut Koroner Sendromlar i¢in ¢ok sayida risk faktori mevcuttur. 2002 de
amerikada yayinlanan Ulusal kolesterol egitim Programi (NCEP) Yetigkinlerde
Yiiksek Kan Kolesterolliniin Saptanmasi, Degerlendiriimesi ve Tedavisine iligkin
Uzman Panelinin Uglinci  Nihai Raporunda risk faktdrleri su sekilde

siniflandinimistir.

1.Lipid risk faktorleri (DUsuk dansiteli lipoprotein (LDL =130 mg/dl),

trigliseridler, yUksek dansiteli lipoprotein digsindaki kolesterol (Non-HDL

Kolesterol), HDL-kolesterol disuklugu (HDL <40 mg/dl aterojenik dislipidemi)



2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri
1. Hipertansiyon

2. Sigara igiyor olmak

3. Diyabetes Mellitus

4. Fazla kiloluluk/Obezite

5. Fiziksel inaktivite

6. Aterojenik diyet

7. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri
1. Yas

2. Erkek cinsiyeti

3. Etnik grup

4. Ailede erken koroner kalp hastaligi dykusu (31)

3.Potansiyel risk faktorleri.

A. Potansiyel lipid risk faktorleri
1) Trigliseridler

2) Lipoprotein kalintilari

3) Lipoprotein (a)

4)Kuguk LDL partikdlleri

5) HDL alt gruplari

6) Apolipoproteinler



a) Apolipoprotein B
b) Apolipoprotein A-I
7) Total kolesterol/HDL-kolesterol orani
B. Potansiyel nonlipid risk faktorleri
1) Homosistein
2) Trombojenik/ hemostatik faktorler
3) inflamatuvar markerlar (C-Reaktif protein)
4) Bozulmus aclik glukozu ( AKS:110-125 mg/dL).
C. Subklinik aterosklerotik hastalik varhgi
1) Ayak bilegi-kol kan basinci indeksi (ABI)
2) Miyokardiyal iskemi icin testlerin pozitifligi (EKG, MPS, stres EKO)
3) Aterosklerotik plak yogunlugu icin testler
a) Karotis intima-media kalinhgi
b) Koroner kalsiyum skorlama

Turk kardiyoloji dernegi  koroner arter hastaligi korunma ve tedavi

klavuzunda kabul edilen dnemli risk faktorleri sunlardir: (32)

1.

Yas (erkeklerde 245, kadinlarda =55 veya erken menopoz)

Aile OyklUsu (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65

yasindan once koroner arter hastaligi bulunmasi)
Sigara igiyor olmak

Hipertansiyon (kan basinci 2140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi

gOruyor olmak)



5. Hiperkolesterolemi (total kolesterol =200 mg/dl, LDL-kolesterol =130
mg/dl)

6. Dusuk HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)

7. Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktori olmanin yanisira, koroner kalp
hastaligi varligina esdeg@er bir risk tasidigindan risk degerlendirmesinde

ayri bir yeri vardir.)

Yas ve Cinsiyet

AKS olugsumunda yas, en gugla bagimsiz risk faktoru belirleyicisidir. Her
iki cinsiyette de yasla birlikte AKS olusma riski artar. Erkeklerde ayni risk orani
kadinlara gére 10 yil daha 6nce baslamaktadir (33). Erkek cinsiyet, KAH igin
degistirilemez risk faktorlerindendir. Yas agisindan KAH riski kadinda 55 yas ve
uzerinde erkekler icinse 45 yas ve Uzerinde baslamaktadir Cinsiyet farkinin bir
yoni de hormonal farkliliklarla ilgili olabilir. Ostrojenler plazma lipoproteinleri
uzerinde olumlu bir etkiye sahiptirler ve bu sekilde postmenopozal doneme
kadar kadinlardaki koroner hastaligi riskindeki artmayi geciktirmektedirler.

Ancak cinsiyet farkinin nedenleri halen iyi bilinmemektedir(34).

Aile Oykiisii

Koroner arter hastaligi gelisiminde en gugli etmenlerden biri aile
oykusudur. Aile oykusu olan kigilerde erken KAH riski 12 kat artar. Bu
yatkinligin bir kismi genetik temelleri bilinen c¢esitli kardiyak risk faktorlerine
bagli olabilir. Bunlar arasinda tek gen mutasyonuna bagl lipid metabolizmasi
bozukluklarindan baska, hipertansiyon, diabetes mellitus ve diger metabolik
bozukluklar gibi daha karmagik polijenik bozukluklar da sayilabilir. Bilinen risk
faktorlerinin kalitimla gecis ozellikleri disinda da, bazi ailesel faktorlerden s6z
edilebilir. Bunlar arasinda ayni cgevreyi ve olumsuz yagsam aliskanliklarini
paylasmak sayilabilecedi gibi, heniz tanimlanmamis genetik faktérler de s6z
konusu olabilir (35).
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Sigara

Ulkemizde de sigara igme aliskanli§i yaygin olup, énemli bir halk saghgi
sorunudur. Tuarkiye, Avrupa ulkeleri arasinda sigara tuketiminde tgluncu sirada,
dinya Ulkeleri arasinda ise yedinci siradadir (35). Sigara sempatik sinir
sistemini uyarir, kan basincini artirir ve miyokard oksijen sunumunu azaltir.
Bunun yaninda aterotromboz Uzerine de birgok etkileri vardir. Sigara dusuk
dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu artirir ve endotel bagimli
vazodilatasyonu bozar. Ayrica hemostatik ve inflamatuar siregte etkili olan
C-reaktif protein (CRP), interselliler adezyon molekilleri, fibrinojen ve
homosistein seviyelerinde artisa yol acar. Sigara igiciligi KAH riskini 2-3 kat
artirir ve diger risk faktorleri ile etkileserek riskin daha fazla artisina neden olur.
Sigara igenlerde miyokard infarktust (MI) ve kardiyak olum riski icmeyenlere
gore erkeklerde 2,7 ve kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur. Sigara

kullaniminin birakilmasi ile KAH’a bagli olaylarda azalma gdzlenir (36).
Diyabetes Mellitus (DM) ve Metabolik Sendrom (MS)

Obezitenin artigi ile tip 2 diyabet ve MS goériime orani toplumda belirgin
sekilde artmigtir. AKS’a bagl dlimler ayni zamanda DM’u olan hastalarda 2—6
kat oraninda artmigtir. Yeni gelisen AKS ve buna bagli 6lumler incelendiginde,
bu hastalarin %25’ inde Tip |l DM saptanmistir. Toplumda obezite goérilme
oraninin artmasi ile MS’un gorulme sikligi %50’lere yukselmigtir (37). The
Framingham Heart Study and the Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT) bulgular gostermistir ki diyabet yasa gore duzeltilmis kardiyovaskuler
hastalik riskinin erkeklerde iki kat bayanlarda G¢ kat arttigini gostermistir (38).
Metabolik sendrom tanisinin konmasi igin hastalarda asagidaki kriterlerden

3’Unun olmasi gereklidir. (Tablo 1)
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Tablo 1. NCEP ATP IIl Metabolik Sendrom tani kriterleri (31).

Risk Faktorleri Tanim
Abdominal Obezite (bel ¢evresi):

Erkek >102cm

Kadin >88em
Trigliserid

HDL

Erkek <40 mg/dl
Kadin <50 mg/dl

Kan basinci >130/85 mmHg
Aclik Plazma Glukozu >110 mg/dl

Hipertansiyon

Sistolik kan basinci (SKB) (2140 mmHg) ve/veya diyastolik kan basinci
(DKB)(290 mmHg) olarak tanimlanan hipertansiyon en 6nemli 6nlenebilecek
nedenlerinden biridir. Hipertansiyon ile KAH arasinda gugla bir iligki
bulunmaktadir. Framingham Kalp Calismasinda 130-139/ 85-89 mmHg'lik kan
basinci degerleri 120/80mmHg’dan dustk degerlerle karsilastirildiginda
kardiyovaskuler risk olusumu yonunden iki kat daha fazla risk tasidigi
gorulmustir (39). Iskemik Kalp Hastali§i olan kisilerin en azindan yarisinda
hipertansiyon mevcuttur (40). Hipertansiyon tedauvisi ile ilgili calismalarin meta
analizinde tansiyonun kontrolu ile 6lim oranlarinda ve KAH olusumunda dnemli

derecede azalma oldugu saptanmistir (41).
Lipid Bozuklugu

Yapilan buyuk calismalarda LDL nin damar duvarinda depolanarak
aterosklerotik lezyonun gelismesine katkida bulundugu ve serum kolesterolu ile
KAH gelisimi arasinda surekli, dereceli ve kuvvetli bir iliski oldugu da
Framingham galismasinda tanimlanmistir. LDL dizeylerindeki %1’lik artis KAH
riskinde %2-3’lUk artis saglamaktadir. Yapilan primer ve sekonder koruma
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calismalarinda lipid dusurictu tedavi ile kalp damar hastaligr ile ilgili

komplikasyonlari azalttigi gosterilmigtir (42).
Diger Risk Faktorleri

Sistemik enflamasyonun artmasi aterogenezi hizlandirir ve buna bagh
komplikasyonlarin  olusumunu artirir. Homosistein, fibrinojen, CRP gibi
biyokimyasal belirtegler sistemik inflamasyonu gdsterir. Yasam tarzi da KAH
gelisimini etkilemektedir. Sedanter yasam, beslenme aliskanhgi, sigara igimi
bunlardan bazilarini olusturmaktadir. Egzersizle ilgili guncel o6neri, siddetli
fiziksel aktiviteden ziyade, orta duzeyde fiziksel aktiviteyi vurgular ve haftanin
¢ogu gunlerinde, 30 dakikalik orta dizeyde aktiviteyi hedefler (43). Ayrica
enfeksiyon ajanlari da enflamasyon artisina neden olarak aterogenezi
hizlandirabilir. Akut koroner sendromu olan hastalarda intrakoroner trombus
olsun ya da olmasin birgok bdlgede plak rupturanan varligi, enflamasyon ve
trombozun cesitli sistemik belirteclerinin yuksek seviyeleri ve koagulasyon
sisteminin aktivasyonu ile iliskilidir (44,45). Bu hastalarda hiperkolesterolemi,
sigara kullanimi ve ylksek fibrinojen seviyelerinin trombotik komplikasyonlara

neden olan plak instabilitesine katki sagladigi bildirilmistir.

Sonug olarak su sdylenebilir, bolgemizde hipertansiyon ve sigara igiciligi
en sik KAH risk faktorudur. Yas, cinsiyet, aile 6ykusu gibi modifiye edilemeyen
risk faktorlerinin aksine modifiye edilebilir risk faktorleri olan DM, hipertansiyon,
sigara kullanimi ve hiperlipideminin kontrol altina alinmasiyla KAH ve buna

bagh gelisen komplikasyonlarin 6nune gegilebilecegi asikardir (46).
2.1.4. Akut Koroner Sendromlarin Siniflandiriimasi

Akut koroner sendromlar terimi ST segment yukselmeli miyokart
enfarktisU(STEMI), ST segment ylkselmesiz miyokart enfarktisii (NSTEMI),
stabil olmayan anjina pektoris (Kararsiz anjina=USAP) ve ani kardiyak 6lum
olmak Uzere genis spektrumlu bir dizi klinik tabloyu iceren baslangig tanisi
olarak kullanilir (47). Akut koroner sendromlar farkl klinik belirtileriyle ¢ok
yaygin gorulen ortak bir fizyopatolojik temeli paylasirlar. Patoloji, gérintilemeler
ve biyolojik go6zlemler farkh derecelerde ortisen tromboz ve distal
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embolizasyonla birlikte ateroskleroz plaginin vyirtimasi ve asinmasinin
miyokardin yetersiz kanlanmasina neden oldugunu gd&stermistir. Iste bu
fizyopatolojik mekanizmalar AKS’deki klinik durumlardan ¢ogunun temelini
olusturmaktadir. Bu durum aterosklerotik hastaligin yasami tehdit edici formunu
olusturabilmesi nedeniyle, klinisyenin bireysel hastaya gore dizenlenmig
farmakolojik tedavi ve koroner revaskularizasyon stratejilerine iliskin zamaninda
karar vermesine olanak tanimak amaciyla risk siniflandirma olgutleri
gelistirilmigtir. Tan1 ve tedavi sireclerini baslatan oncu belirti gogus agrisi
olmakla birlikte hastalarin siniflandinimasi elektrokardiyografiye (EKG)
dayanmaktadir. AKS’ li hastalar ST ylkselmesinin olup olmamasina gore 2

farkh gruba ayrilabilir
2.4.1. ST Segment Yukselmesi Olan Akut Koroner Sendrom

Tipik akut goégus agrisi olup persistan (>20 dk) ST elevasyonu olan
hastalardir. Bu duruma ST ylkselmeli akut koroner sendrom (STE-AKS) denilir
ve genellikle akut total tikali koroneri yansitir. Bu hastalarin ¢cogunda STEMI
gelisir. Bu hasta grubunda temel tedavi yaklagsimi primer anjioplasti ya da
fibrinolitik tedavi ile hizli, tam ve siirekli reperfiizyondur. iskemik karakterde
g6gus agrisi ve EKG’de birbirini izleyen 2 derivasyonda > 1 mm ST segment
elevasyonu gorulur. Serum kardiyak markerlarinda mevcut yukseklikler de tani
koymak icin gerekli sartlardan birini olusturmaktadir. STEMI gelisen segmentte
onemli kollateral gelismesine izin verecek derece ve suUrede okluzyon dncesi
darlik sureci bulunmaz (48). Non ST elevasyonlu miyokard infarktisinde
gOrulen Klinik belirti ve bulgular STEMI'de de gorulir. Nekroz epikarda kadar
gelistiginden NSTEMI tablolarina gore erken donemde perikardit daha siktir.
Nekrozun daha fazla olmasi papiller adele ruptira, VSD, serbest duvar riptira
ve anevrizma gelisimi gibi komplikasyonlarin STEMI'de daha sik gérilmesinin
nedenidir. ST elevasyonlari infaktlis gelisen segmenti géren derivasyonlarda

goralur (49).

ST segment elevasyonuna goére infarkt lokalizasyonu su sekilde

yapilabilir:

14



Anteroseptal : V1-3

Anteroapikal: V2-4

Lateral: D1, aVvL, V6

Yuksek Lateral: D1, aVL
Anterolateral: D1, aVvL, V3-6

Yaygin Anterior: D1, aVL, V1-6
inferior: D2, D3 ve aVF

Sag Ventrikil: V1, V3R, V4R
Posterior: V1-2 (ST depresyonu) (50)

YV V.V V V V V VYV VY

2.4.2. ST Segment Yukselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom

Tipik akut gégus agrisi olup ST elevasyonu olmayan hastalar bu gurupta
ele alinir. Bu hastalarda persistan ya da gecici ST segment depresyonu ve/
veya T dalga inversiyonu, T dalga duzlesmesi, T dalga psddonormalizasyonu
olabilmekteyken bazi hastalarda EKG degisiklikleri olmayabilir. Bu gruptaki
hastalarda ise genel yaklasim iskeminin hafifletiimesi, seri EKG ¢ekimi ve
miyokardiyal nekroz belirteglerinin bakilmasidir. Olgllen troponin dizeylerine
gbre hastalar NSTEMI ya da Kararsiz angina (Unstabil angina) olarak
siniflandirilabilir.Patofizyolojileri, klinik tablolari ve tedavi yaklagsimlari ortak
oldugu icin birlikte degerlendiriimektedirler. NSTEMI'de USAP’a gore iskemi

daha siddetli, daha yaygin ve daha uzun surelidir

NSTEMI, STEMI‘dan daha sik gérilmektedir. Hastanede oOlim oranlari
NSTEMI‘da STEMI‘ya gore daha dislk olmasina ragmen 6. ayda 6lim oranlari
arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (20,21,51). Dorduncu yilin sonunda ise
NSTEMI‘da 6lim orani STEMI'ya gére 2 kat daha fazladir (22). Istirahatta
uzamis goégus agrisi (>20 dakika), kararli (stabil) anginanin siddetinin artmasi,
yeni baglangigh Kanada Kardiyovaskuler Toplulugu (CCS) sinif lI-lll angina
gelismesi baskin klinik belirtilerdir. Hastalarin %80‘inde uzun sureli agrida
siddetlenme, %20‘sinde ise yeni ortaya ¢ikmis angina gozlenir (52). Tani
EKG'de ST elevasyonunun olmamasi ve kardiyak biyobelirteclerde ylkselme
olmasi ile konur (53). EKG‘de ST segment ¢okmesi, gegici yikselmesi ve/veya
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T dalgasi degisiklikleri olabilir veya EKG tamamen normal olabilir (20,54). EKG
ilk bagvurudan sonra 15-30 dk sonra kontrol ¢ekilmeli ve hastanin semptomlari

nuks ettiginde tekrarlanmalidir.

Kararsiz anjina, stabil anjina ve AMi arasinda bulunan bir sendromu
tanimlar. Gégiis agrisi, EKG ve kalp enzimleri ile AMI tanisinin dislanmasi
temeline dayali olarak konulan klinik bir tanidir. USAP, 20 dakikadan uzun
suren istirahat anjinasi, son iki ay igerisinde baglayan ciddi egzersiz anjinasi
veya var olan stabil anjinanin son zamanlarda siddetinin artmasi seklinde ortaya
cikmaktadir. Kararsiz anjina pectoris hastanin tipik anjina niteliginde fakat
ataklari daha siddetli ve uzun sureli olan, dinlenmede olusabilen veya
oncesindekinden daha dusuk bir efor duzeyiyle baslayabilen bir gégus agrisiyla

basvurdugu anlamina gelir (55).

Kararsiz anjinain tanimi ve kararl anjinadan farki CCS siniflandirmasiyla

derecelendirilen anjina suresi ve yogunlugudur (56) . (Tablo 2)

Tablo 2. Kanada kardiyovaskuler toplulugu Anjina Pektoris siniflandirmasi

Kanada kardiyovaskiiler toplulugu Angina Pektoris siniflandirmasi

Sinif | Yirime veya merdiven ¢ikma gibi olagan aktivite anjinaya yol agmaz.
Agir, hizli veya uzamis egzersizle anjina olabilir

Fizik aktivite hafif kisittanmigtir. Hizli ylrirken veya merdiven ¢ikarken;
yokus yukari yirirken; yemek sonrasi yurime veya merdiven ¢ikarken;
soguk ve ruzgarli havada veya emosyonel stresle; veya uyandiktan
sonra yalnizca birka¢ saat sonra anjina gorulur. Normal hizda anjina
olagan sartlarda 2’den fazla blok veya 1'den fazla kat cikildiginda
olusur.

Sinif Il

Fiziksel aktivite belirgin olarak kisitlanmigtir. Normal hizda 1-2 blok

Sinif 1l P . z
yurGylnce veya 1 kat merdiven ¢ikinca anjina olusur

sinif IV Hasta sikayetsiz fiziksel aktivite yapamaz. Anjinal semptomlar olusur
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Kararsiz anjinanin U¢ sunusu bulunmaktadir: Uzamis istirahat anjinasi
( >20 dakika suren), yeni baglangich anjina (en azindan CCS Ill yogunlugunda)
ve akselere anjina (aktivitesi daha 6nce olusan, CCS sinifi daha intens olan ya
da suresi uzun olan). Semptomlarin kronolojik yapisina, klinik durumuna ve
tedaviye yanita dayanarak USAP’In nesnel bir tanimini gelistirmek igin

Braunwald siniflamasi geligtirilmistir (57). (Tablo 3).

Tablo 3. Kararsiz angina i¢in Braunwald siniflama sistemi

1. Siddetine gore

a) Sinif I: Yeni baglayan siddetli anjina veya akselere anjina, istirahat agrisi
yok

b) Sinif Il: Son 1 ay iginde istirahat anjinasi var, ancak son 48 saat icinde agri
yok

c) Sinif lll: Son 48 saat iginde olan istirahat halinde anjina

2. Klinik duruma gore

a) A (sekonder anjina): Myokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar
mevcut

b) B (primer anjina): Myokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar
yok

c) C (postinfarkt anjina): AMI sonrasi 2 hafta i¢inde gelisen anjina

3. Tedavi yogunluguna gore

a)Kronik kararli anjina icin tedavi almayan veya minimal tedavi alanlarda
gOrilen anjina

b) Kronik kararli anjina igin standart tedavi alirken olusan anjina

c) intravendz nitrat dahil maksimal antiiskemik tedaviye ragmen agrisi olanlar

4. EKG degisiklerine gore

Agri sirasinda gegici ST-T degisikligi olanlar ve olmayanlar

Kararsiz anginali hastalarda mutlaka risk siniflamasi yapiimahdir. Risk
sinifina gbére tedavi vyaklagimi, tani yodntemleri ve revaskuilarizasyon

zamanlamasi saptanir.(Tablo 4)

Son 48 saat igerisinde istirahat anginasi ya da EKG degisikligi olan veya

herikisi birlikte olan hastalar mutlaka hastaneye yatiriimalidir.
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Dusuk riskli hastalar erken taburcu edilebilir, noninvaziv degerlendirme

icin poliklinik kontrolt énerilir. Orta riskli hastalara antitrombotik tedavi verilmeli

ve yakin takip yapilmalidir, iskemik belirtiler devam eder veya kardiyak

biyobelirteglerde artma olursa koroner

angiografi

ve revaskularizasyon

gundeme gelir. YlUksek riskli hastalara ise yogun antitrombotik tedavi ve acil

revaskularizasyon uygulanmalidir (58).

Tablo 4. Kararsiz Anjinasi Olan Hastalarda Risk Siniflamasi*

YUKSEK RiSK

ORTA RiSK

DUSUK RIiSK

Asagidakilerden birisi
mutlaka olmahdir

Yiksek risk ozellikleri
yok , asagidakilerden
birisi var

Orta veya yuksek rizk
Ozelikleri yok

*Son 48 saat iginde
iskemik semptomlarin
hizlanmasi

*Uzamisg istirahat agrisi
(>20 dakika)

*Akciger 6demi
*Dinamik , 0,5mm den
blylk ST depresyonu ve
istirahat anjinasi

*Yeni gelisen veya
kotulesen ral, Sz veya
mitral yetmezlik Gfurima
*Hipotansiyon,
bradikardi, tagikardi
*Dal blogu, yeni veya
yeni kabul edilen
*Sustained ventrikuler
tasikardi

*Pozitif serum kardiyak
biyobelirtecleri

*Gegirilmis MI, SVO
hikayesi

*Uzamis ancak duzelen
istirahat agrisi

* [stirahat agrisi <20dk
altinda suren veya nitrat
ile gegen agri

* Orta veya yuksek
koroner arter hastaligi
riski olanlarda iki hafta
icinde baslayan siddetli
anjina

* T dalga degisiklileri
*Bircok derivasyonda
patolojik Q dalgasi veya
istirahatte ST
depresyonu

* Hafif yikselmis kardiak
biyobelirtecler

* 70 yas uzeri

*Anjina sikhgi ve
suresinde artis

* Hafif eforla ortaya
cikan anjina

* Yeni baslayan anjina (2
hafta-2 ay iginde)
*Normal ekg

* Normal kardiak
biyobelirtecler

*Manual of Cardiovascular Medicine 4th. Edition, Brian P. Griffin, Turkce

ceviri,Bolum 124
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2.1.5. Tani

2.1.5.1. Klinik Tablo

AKS’nin Klinik tablosu ¢ok cesitli semptomlari icermektedir.Klasik olarak

birkag klinik belirti ayirt edilmigtir;
- Istirahatte uzun sureli gégus agrisi (>20 dk);
- Yeni baglangigh anjina (CCS sinif Il veya lll);

- Daha once kararli durumda olan anjinanin yakin zamanda kararsiz

hale gelmesi ve en azindan CCS sinif lll anjina (siddeti giderek artan anjina)

siddetine ulasmasi
- Miyokart enfarktisi sonrasi postinfarkt anjina.

Hastalarin % 80 inde uzun sureli agri, geri kalan % 20 sinde ise yeni
ortaya cikmis veya hizli seyirli anjina gozlemlenir (52). AKS’ nin tipik klinik
belirtisi sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ceneye yayilan, aralikli
gelip genellikle birkac dakika suren veya kalici agrn veya baski hissidir. Bu
yakinmalara asiri terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop gibi
baska belirtiler de eslik edebilmektedir. Ancak atipik belirtiler de seyrek
gorulmemektedir (59).Bu belirtiler epigastrik agri, sindirim zorlugu, bicak
saplanir gibi veya bir miktar akciger zari yangisi belirtileriyle birlikte gdégus agrisi
veya giderek artan nefes darhgdini icerir. Atipik belirtiler daha cok yash (> 75
yas) hastalarda, kadinlarda, diyabet, kronik bobrek yetmezligi veya demansi
olan kisilerde g6zlenmektedir (60).Gogus agrisinin olmamasi hastaligin
yeterince taninamamasi ve tedavi edilememesine yol agar (61). EKG &zellikle
normal veya normale yakin oldugunda tani ve tedavi agisindan zorlukla
kargilagilir. Aksine ventrikul ici ileti kusurlari veya sol ventrikul hipertrofisi gibi

altta yatan patolojiler nedeniyle kontrol EKG’ si anormal oldugunda tani

kolaylasir.
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2.1.5.2. Fizik Muayene

Fizik muayene genellikle normaldir. Hemodinamik kararsiz durum veya
Kalp yetmezIigi izlenen hastalar hekimi tani ve tedaviyi hizlandirmaya tesvik
etmelidir. Fizik muayenenin énemli bir hedefi de gdégus agrisi, iskemiye bagli
olmayan kalp bozukluklari (6érnek olarak akciger embolisi, aort diseksiyonu,
perikardit, kalp kapagi hastaliklari) veya akut akciger hastaliklari gibi potansiyel
kalp disi nedenleri diglamaktir. Bu agidan Ust ve alt ekstremitelerden dlgllen
kan basinclari arasinda farkliliklar, dizensiz nabiz, kalp Gftrimleri, strtinme
sesi, palpasyonla agri ve karin i¢i kitleler AKS disi tanilara isaret eden fiziksel
bulgulardir (62).

2.1.5.3. Elektrokardiogram ( EKG)

EKG, akut koroner sendromun farkh fizyopatolojik evrelerini yansitan
iskemi, lezyon ve nekrozu kuglk bir zaman farkiyla ayni anda yansitmaktadir.
Gogus agrisi ile bagvuran hastanin 12 derivasyonlu EKG’si, basvurudan
itibaren maksimum 10 dakika iginde g¢ekilmeli ve uzman bir hekim tarafindan
yorumlanmalidir (63). NSTEAKS'nin karakteristik EKG anormallikleri, ST
cOkmesi veya gegici ylikselmesi ve/veya T dalgasi degisiklikleri seklindedir (54).
Miyokart enfarktistnun erken evrelerinde sivrilesmis hiperakut T dalgalar tek
bulgu olabilir. Israrci ST-yukselmesi (> 20 dk) farkli bir tedaviyi gerektiren
STEMI'yi disindirir (64). ik cekilen EKG normalse veya kesin sonug
vermiyorsa, hastada semptomlar gelistiginde ilave EKG’ler ¢ekilmeli ve EKG

kayitlari asemptomatik durumda elde edilenlerle kargilastirilmahdir.

Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisi veya MI dykisi olanlarda mimkiinse

onceki EKG’lerle kargilastirma 6nemlidir.

Miyokard infarktusu (Mi) gelismis bir hastada EKG normal bulunabilecegi
gibi, benzer sekilde EKG’ nin normal olmas! yiiksek derecede Mi tehdidinin

oldugu bir kararsiz angina pektoris ihtimalini ortadan kaldirmaz. Bu 6zellik, akut
koroner sendromda seri EKG takibinin énemini vurgulamaktadir (65). Yapilan

bircok calismada normal EKG nedeni ile acil servisten taburcu edilen hastalarin
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%%’inde, ya akut miyokard infarktisi ya da kararsiz angina pektoris oldugu
gosterilmigtir (66,67). Sirkumfleks arterin alanindaki iskemik degisiklikler,
standart EKG kaydinda saptanamayabilirken, V4R V3R veya V7 - V9da
saptanabilir. iskemik ataklar sirasinda nadiren gegcici dal bloklari da ortaya
cikabilir. EKG g¢ekimleri ilk bagvurudan sonraki en azindan 3.6.9. ve 24. saatte,

gOgus agrisi veya semptomlar nuks ettiginde hemen yinelenmelidir.

Acil servisde sadece tipik anginali veya akut koroner sendrom olmasi
muhtemel hastalarin degil, yani sira atipik klinik tablolarla epigastrik agdri,
presenkop, senkop, bulanti, kusma, konjestif kalp yetersizligi semptomlari veya
anjina esdegeri semptomlarla (géguste sikinti hissi, tikanma hissi, nefes darligi
vs) bagvuran hastalarin da EKGleri ayirici tani amagcli ¢ekilmeli bu hastalarin

acil servisde takip ve cikislarinda kontrol ekgleri alinmalidir (65).

NSTE-AKS' deki EKG anomalisi, yeni gelisen horizontal veya
downsloping tarzinda 0.5 mm’ den fazla ST depresyonu ve/ veya 1 mm’ den
fazla T dalga inversiyonu olarak belirtiimektedir ancak bazal EKG kaydinda sol
dal blogu (LBBB), LVH ve pre-eksitasyon olmamalidir (68).

STEMI igin yeni gelisen ST yikselmesi, 2 ardigik derivasyonda J
noktasinda yeni ST elevasyonu:V2-V3 igin erkeklerde cut-off degeri 20,2 mV,
kadinlarda 20,15 mV ve/veya diger elektrodlarda 20,1 mV olmasi anlamli kabul

edilmektedir.

ST segment depresyonu olan derivasyon sayisi ve ST segment
depresyonunun buyukligu, iskeminin yayginhdr ve prognoz ile ilgili bilgi
verebilmektedir (69). Ayni yuzeyi gosteren iki ve daha fazla derivasyonda 0,5
mm’ den fazla ST segment depresyonu klinikle uyumlu ise AKS’ yi gostermede

yuksek deger tasir ve prognoz ile iligkilidir (70).
Miyokard infarktistnun tanisinda sik karsilasilan EKG tuzaklar
Yanhs pozitiflik

» Erken repolarizasyon
» Sol dal blogu

21



Pre-eksitasyon
Brugada sendromu
Peri/miyokardit
Pulmoner emboli

Subaraknoid kanama

VvV V V VYV V V

Hiperkalemi gibi metabolik bozukluklar
Yanlhg negatiflik

» Gegcirilmis Q dalgal ve/veya ST elevasyonunun devam ettigi
miyokard infarktusu

» Pace ritmi,

» Sol dal blogu

2.1.5.4. Biyokimyasal Belirtecler

Biyokimyasal belirtegcler AKS’larin tani, tedavi ve prognozunun
degerlendiriimesinde 6nem tasimaktadir (71). Miyokardiyal hicre hasarini
gostermede klasik kardiyak enzimler olan miyoglobin, kreatinin kinaz (CK) ve
izoenzimi (MB) kullanilmaktayken gunumizde sensivitesi ve spesifitesi daha
yuksek olan kardiyak troponin-T (cTnT) ve kardiyak troponin-I (cTnl) kullanimi
daha 6n plandadir. Miyokart iskemisi ortaminda (gogus agrisi,EKG dedgisiklikleri
veya yeni olusmus kalp duvari hareket anormallikleri) troponin dizeylerindeki

artis miyokart enfarktistnun gostergesidir (69).
Miyoglobin (Mb)

Tum cizgili kas lifleri ve kalp kasi kitlesinin % 2’sini olugturan bir hem
proteinidir. Duslk molekudl agirlikli olmasi nedeniyle kas hasarinda hizla
dolasimina ge¢cmektedir. Miyokardiyal hasarin baslangicindan 2-4 saat sonra
salinir ve 6-12 saatte pik yapar. 24-36 saatte normale doner. Mb’in serum
dizeylerindeki artis, Ozellikle infarkt alaninin yeniden kanlanmasindan
(reperfuzyon) sonra hizlanir (72). Miyoglobin (Mb)’in kandaki 50-120 pg/mL kan
dizeylerinin AMi gostergesi olabilecegi dile getirilmistir (73). Miyoglobinin
miyokard hasarini belirlemede sensitivitesi olduk¢a yuksek olmasina ragmen
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kardiyak spesifisitesinin disuk olmasi nedeniyle tek bagina 6lguma, diagnostik
olmayan EKG ile bagvuran iskemik gogus agrili hastalarda AMI tanisi koymada
yeterli olmayip, seri CK-MB, cTnT veya cTnl délgimleriyle desteklenmelidir (74).

Kreatin Kinaz (CK-MB)

Kreatin kinaz CK-BB, -MM ve -MB i¢in 3 izoenzim vardir.CK-MB'nin ana
kaynagi miyokarddir, ancak iskelet kasinda da bulunur. Miyokardiyal hasarla
birlikte CK-MB seviyeleri artar. Kreatin kinaz MB (CK-MB) g6égus agrisinin
baslangicindan 3 ila 8 saat iginde tespit edilebilir, 12 ila 24 saat arasinda pik
yapar ve genellikle 48-72. saatlerde normale dénmektedir. AMi sonrasi
azalmaya bagladiktan sonraki tekrarlanan artigler reinfarkti disindurar.

CK-MB'nin asir yukselmesi, polimiyositte, rabdomiyolizde , karbon
monoksit zehirlenmesi, ezilme yaralanmalari, pulmoner emboli, hipotiroidizm ve
kas distrofisi vakalarinda da yukselebilir.

Akut gogus agdrisi olan birgcok hastanin tedavisinde CK-MB yerini
troponin testleriyle degistirirken, baslangi¢ troponin tespiti anormal veya
hastaneye yatirilan bir hastada slphe uyandiran restenoz suphesi varsa
CK-MB yararl olabilir (75).

Troponinler

Troponin C (TnC), troponin I (Tnl), troponin T (TnT) olarak adlandirilan 3
protein kompleksinden olusan kas liflerinin ince filamanlarinda bulunan yapisal
proteinlerdir. Kas kontraktil proteinlerinin hareketini dizenlerler. Kardiyak
troponinler kalp kasi hasarinin duyarli ve 6zgul belirtegleridir. 2000 yilinda
European Society of Cardiology/American College of Cardiology (ESC/ACC)
tarafindan Akut miyokard infarktist (AMI) tanisinda, ACC / American Heart
Association (AHA) tarafindan ise anstabil anjina pektoris tanisi ve takibinde
standart belirte¢ olarak kabul edilmiglerdir. Klinik duyarliliklarinin yuksekligi, kalp
dokusunda diger belirteclere kiyasla ylksek duzeyde bulunmalari, saglikli
kisilerde ise dolagim diizeylerinin ¢ok diisiik olmasina baghdir . Ozgulliiklerinin
cok yuksek olmasi, kalbe spesifik kardiyak troponin T ve kardiyak troponin |
izoformlarindan kaynaklanmaktadir. Bu nedenle iskelet kasi hasarina bagli
olarak kreatinin kinaz (CK) ve CK-MB’de gorulen ylksek degerlere bagl olarak

23



gelisen sorunlar kardiyak troponinler i¢in s6z konusu olmamaktadir (76-79).
cTnT, AMi'de gbgls agrisindan yaklasik 3 saat sonra dolagimda yiikselmeye
baslar, reperflzyon basariliysa 14. ve 96. Saatte, reperflizyon basarili degilse
4.ginde pik yapar. Yiksek degerler 2 hafta devam eder. Troponin | , AMi'de
gOgus agrisindan yaklasik 4-8 saat sonra serumda yukselmeye baslar, 14-36.
saatte pik yapar ve yuksek degerler 7-10 gun devam eder. Troponinlerin
dolasimdaki yari émurleri 120 dakika civarindadir (80). Troponin igin ilk 24
saatte normal referans populasyon degerlerinin 99. persentillerini asan degerler
Mi olarak kabul edilmektedir (81).

Akut koroner sendrom disinda, troponin yiiksekligi ile seyreden klinik

durumlar
» Kalp yetersizligi (akut ve kronik)
» Aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklari veya hipertrofik kardiyomiyopati
» Miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar hastaliklar
» Hipertansif kriz
» Tasiaritmi ve bradiaritmiler
» Pulmoner embolizm veya ciddi pulmoner hastalik
» Hipotroidizm
» Takatsubo sendromu
» Akut norolojik olaylar (inme ve kanama, vb.)
» Kronik veya akut renal yetersizlik
> Infiltratif hastaliklar (hemokromatozis, amiloidozis, vb.)
» Toksisite (adriamisin, yilan zehiri, vb.)
» Rabdomiyoliz
» Vucudun %30'undan fazlasini kapsayan yanik
» Ciddi genel durum bozuklugu (sepsis/septik sok, solunum yetersizligi, vb)
» Kardiyak kontuzyon, kardiyoversiyon, ablasyon, pacing,

endomiyokardiyal biyopsi (69,82)
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Yuksek Duyarlikh Kardiyak Troponin

Troponin T nin guncellenen yeni formlari ile daha dusuk
konsantrasyonlarda dl¢um yapilmaktadir. Hasta basvurusundan sonraki 3 saat
icinde yapilan ikinci bir testle miyokart enfarktlisu igin testin duyarlihgr % 100’e
ulasmaktadir (83,84). Bu test kararli koroner arter hastaligi, kronik kalp
yetmezligi ve kronik renal yetmezligi olan hastalarda kardiyovaskuler

mortalitenin 6ngoérilmesinde de yardimci olur (84-87).

Norohumoral Aktivasyonun Belirtegleri

NSTE-AKS’'de B-tip natritretik peptid ya da N-terminal prohormon
fragmani (NT-proBNP) duzeyleri artisinin dusuk duzeyler ile kargilastirildiginda
mortalite oraninda 3 ila 5 kat artis ile iliskili olduguna dair veriler vardir (88).
Hastanin yasina, Killip siniflamasina, sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonuna goére
dizenlenmig sonuglarina gore , BNP seviyesi ve mortalite arasinda gugclu bir
iliski vardir (89). Natriuretik peptidler uzun dénem prognozu tayin etmesinden
dolayi AKS hastalarinin tani ve tedavisinde kisitl bir degere sahiptir (90).

Bobrek islevi Belirtegleri

AKS hastalarinda bobrek fonksiyonlarinda ki bozukluk uzun dénemdeki
mortalitenin glcll, bagimsiz bir tahmin edici etmenidir. Sistatin C, kreatin
klirensi veya glomertler filtrasyon hizi hesaplamasindan daha Ustin kabul
edilen bir bobrek islevi yardimci belirtecidir. Sistatin C duzeylerinin prognozun
iyi bir belirteci oldugu gosterilmigtir ancak henuz yaygin kullanimda degildir
(88,91).

Yeni biyolojik belirtecler

Risk degerlendirmesini daha ¢ok iyilestirme ve AKS tanisini daha erken
donemde dislamak icin ¢ok sayida biyolojik belirte¢ test edilmigtir. Vaskuler
enflamasyon sureglerini daha spesifik bicimde yansitan biyolojik belirtecler ve
oksidatif stres belirtecleri altta yatan mekanizmalari yansitmada c¢ok yuksek
potansiyele sahiptir. Bu belirtegler arasinda miyeloperoksidaz, buylume
farkhlasma faktor-5 ve lipoproteinle iligkili fosfolipaz A-2 umut verici segenekleri
temsil etmektedirler (92-94). Yag asidi baglayici protein veya iskemiyi modifiye

edici albumin ve yine sistemik stres belirteclerinin (kopeptin) dlgimleriyle daha
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erken donemde AKS tanisi konulabilmektedir (95-97). Ancak bu testlerin
Ozellikle yuksek duyarlikh troponin testlerine kattiklari ilave yararin henuz
degerlendiriimemis olmasi simdilerde bu testlerin rutin  kullanim icin

onerilmelerini engellemektedir.

2.1.5.5. Goriintileme Yontemleri

invaziv olmayan goriintiileme teknikleri

invaziv olmayan gérintiileme teknikleri icinde hizli, ucuz ve yaygin
bicimde bulunabilirligi nedeniyle ekokardiyografi en o6énemli goértntileme
yontemidir. KAH hastalarinda sol ventrikil fonksiyonu en énemli prognostik
degisken olup ekokardiyografiyle kolayca ve dogru bigimde degerlendirilebilir.
Ayrica, ayirici tanilar arasinda aort diseksiyonu, akciger embolisi, aort darhgi,
hipertrofik kardiyomiyopati ve perikart eflizyonu da tanimlanabilir (98). O halde
acil servislerde veya gogus agdrisi Unitelerinde rutin olarak ekokardiyografi

olanagi bulunmali ve her hastada kullaniimahdir.

Kalbin manyetik rezonans goruntulemesi bir cekim seansinda
fonksiyonel durumu, perfizyon ve nedbe dokusu varhidini hep birlikte
degerlendirebilir. Ancak bu goruntuleme teknigi henuz yaygin bicimde
kullaniimamaktadir. Ayrica Kalbin manyetik rezonans goruntulemesi miyokart
dokusunun  canlihdimt  koruyup  korumadigini  ve  miyokarditi  de

saptayabilmektedir (99).

Halen iskeminin belirlenmesi icin birden fazla dedektorlt bilgisayarli tomografi
(BT) cihazi kullaniimakla birlikte bu cihaz koroner anatominin dogrudan
goruntilenmesini saglamaktadir. Cesitli calismalar tarama testleri normal
oldugu halde ylksek negatif d6ngdérdurict degerler ve/veya mikemmel sonuglar
bildirmiglerdir (100-103)

invaziv Gériintiilleme (Koroner anjiyografi)

Koroner anjiyografi KAH’In varligi ve siddet derecesi hakkinda benzersiz

bilgiler sagladigindan dolayl altin standart inceleme ydntemidir. AKS’deki
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dinamik bileseni diglamak igin koroner anjiyografinin koroner artere vazodilator
ilaglar (nitratlar) vermeden o6nce ve sonra cekilmesi oOnerilir. Hemodinamik
acgidan risk altinda olan hastalar (6rn: akciger 6demi, hipotansiyon veya agir
yasami tehdit edici ritim dizensizlikleri) icin koroner i¢i enjeksiyonlarin sayisini
sinirlamak ve ventrikulografi uygulamasindan kaginmak igin aort igine balon
yerlestirdikten sonra anjiyografi yapilmasi Onerilebilir. Yuksek riskli hastalarda

acil anjiografi yapilmasi gerekmektedir.

TIMI-3B ve FRISC-2 c¢aligmalarinin verileri ST elevasyonsuz akut
koroner sendromlu hastalarin % 30-38’inde tek, % 44-59’unda (damar ¢apinda
% 50'den fazla daralma) birden fazla damarin tutuldugunu gdstermistir
(104,105). Sol ana koroner arterde daralma ise % 4-8 oraninda gorulmektedir.
Cok damar tutulumu olan veya sol ana koroner arteri tutulmus olan hastalar
ciddi kardiyak olaylar agisindan c¢ok yuksek risk altindadirlar. Koroner
anjiyografi bulgulan siklikla sorumlu lezyonun tanimlanmasina olanak tanir.
Duzensiz sinirlar, ulserasyon, flu goruntu ve dolma defektleri gibi anjiyografik

gOruntuler koroner arter iginde trombus varligini dasundurr.
2.1.5.6. Ayirici Tani

Cok sayida hayati tehdit eden kalp ve kalp disi hastalik akut koroner
sendromlari taklit edebilir ayirici tani yapilirken dikkatli olunmalidir (tablo 5).
Bunlar arasinda pulmoner emboli de dispne ve gogus agdrisi ile prezente
olabilecegi gibi, akut koroner sendromdakine benzer EKG degisiklikleri, hatta
kardiyak troponinlerde yiukselmede saptanabilir. Diseksiyonun koroner arterlere
kadar ilerledigi aort diseksiyonu da ayirci tanida mutlaka degerlendirmemiz
gereken baska bir durumdur. Tanimlanamayan aort diseksiyonunda, akut
koroner sendroma yonelik tedavi, hastanin durumunun ciddi bir sekilde
kétiilesmesine ve istenmeyen sonuglara yol agabilir.inme de EKG degisiklikleri,
kalp duvari hareket anormallikleri ve kardiyak biyobelirtec duzeylerinde artig
eslik edebilir nadiren de olsa miyokart iskemisi yalnizca bas agrisi ve bas
dénmesi gibi atipik semptomlarla ortaya cikabilir.
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Tablo 5. Akut koroner sendromlari taklit edebilen kalp ve kalp disi
rahatsizliklar

Kalp Akciger Kan
Miyokardit Akciger embolisi Orak hicre krizi
Perikardit Akciger enfarktusu Anemi

Kardiyomiyopati | Pnémoni
Kapak hastaligi | Plorit

Kalp travmalari Pndémotoraks

Ortopedik durumlar/

Vaskiiler Gastrointestinal Enfeksiyon
Aort diseksiyonu | Ozofagus spazmi Servikal diskopati
Aort anevrizmasi | Ozofajit Kosta kirigi
Serebrovaskuler | Peptik Ulser Kas yaralanmasi/yangisi
hastalik Pankreatit Kostokondrit

Kolesistit Herpes zoster

2.2. HAVA KIRLILIiGi

2.2.1. Tanim

Hava, etrafimizi saran gaz karisimidir. iginde yasadigimiz hava
katmanina atmosfer denir. Temiz hava icerisinde yaklasik olarak %78 azot,
%21 oksijen ve %1 oraninda da diger gazlar, toz, su buhari gibi maddeler
bulunmaktadir.Hava canlilar i¢in vazgecilmezdir ve havanin kirlenmesi canlilarin
sagligini olumsuz etkilemektedir.

Hava Kkirliligi, canlilarin saghgini olumsuz yonde etkileyen yabanci

maddelerin, normalin Uzerinde miktar ve yogunluga ulagsmasidir. Bir baska
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deyigle hava Kkirliligi; havada kati, sivi ve gaz seklindeki yabanci maddelerin
insan saglhgina, canli hayatina ve ekolojik dengeye zarar verecek miktar,
yogunluk ve uzun slrede atmosferde bulunmasidir. $ehirlerde nifusun artmasi,
kentsel buylme, endustrinin gelismesi ve yayginlagsmasi, motorlu arag sayisinin
artmasi beraberinde hava kirliligi problemini de getirmistir (106). Trafik, endUstri
ve I1sinmadan kaynaklanan antropojenik kirleticiler hava Kkirliliginin en 6nemli
parametreleri iken; meteoroloji, topografik yapi, dispersiyon ve kimyasal
doénlsim sdureglerinin hava kirliligi ve iklim Gzerindeki etkileri artik daha iyi
bilinmektedir. Hava kirleticilerinin ¢cevreye ve insan saglhgina etkilerinin zaman,
mekan, etki slUresi, konsantrasyon buyukluigu ve diger karakteristiklerine bagli
oldugu bilinmektedir (107).

Tarkiye’ de hava Kkirliligi, 6zellikle 1950’ i yillardan sonra goértlmeye
baslanmig olup hizli nufus artisi, hizli kentlesme sonucu artan enerji talebinin
daha c¢ok dusik kaliteli fosil yakitlarla karsilanmaya calisiimasi basta buyuk
kentler olmak Uzere siddetli hava kirliligi epizotlarina yol agcmistir (108).

Hava kirliliginin boyutlari 6zellikle 20. ylzyilin ortalarindan itibaren artan
teknolojik gelisme, endustrilesme faaliyetleri ve fosil kaynakli yakitlarin

kullaniimasi ile hizla artmistir.
2.2.2. Hava Kirliliginin Kaynaklari

Hava Kkirletici kaynaklar, insan faaliyetleri sonucunda meydana gelen
(antropojenik) kaynaklar ve dogal kaynaklar olmak Uzere iki sinifta ele
alinmaktadir.

Hava kirleticilerinin dogal kaynaklari; volkanik patlamalar, orman
yanginlari, toz firtinalari, okyanuslar ve denizler ve bitkiler olarak gdsterilebilir.

Antropojenik kaynaklar ise ulastirma (ugaklar, motorlu tasitlar,
demiryollari ve gemiler), endustri (termik santraller, endUstriyel prosesler ve kati
atlk yakma tesisleri) ve 1sinma (kati, sivi, gaz yakit sobalari ve kalorifer
kazanlar) olarak siralanabilir.

Hava kirletici gazlarin etkileri; kiresel boyutta, bolgesel olgekte ve lokal
Olcekte olmak uUzere genel olarak U¢ kategoride incelenmektedir (109).

Ornegin, yerylizinin timini etkileyen sera etkisi ve ozon tabakasinin
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incelmesi gibi olaylar kuresel boyuttaki etkilerdir. Dunyadaki belirli bolgelere
tesir eden Ornegin asit yagmurlari ise hava Kkirlililiginin bdlgesel Olgekteki
etkilerindendir. Hava kirliliginin lokal olgekteki etkileri ise yerlesim ve sanayi

bolgelerinde gorulen hava kirliligi seklindedir.

2.2.3. Hava Kirliligine Sebep Olan Parametreler

2.2.3.1. Partikul madde (PM)

Partikil madde (PM) tanimi  havada yuzen kati ve sivi damlaciklarin
karisimlarini ifade eder. Bazi partikiller belirli bir kaynaktan dogrudan salinirken
bazilari atmosferdeki karmasik kimyasal tepkimeler sonucu
olusmaktadir.Partikul boyutlari ¢cok genis bir araliga sahiptir.Gozle gorulebilir
partikullerin (6rn. toz, duman, is gibi) yaninda bazi partikiller ancak mikroskopla
gorulebilecek boyutlardadir.Hava kaynakh partikiler madde (PM), kitle ve
bilegsimi yonunden; aerodinamik capi 2.5 ym den buyuk kaba partikiller,
aerodinamik ¢api 2.5 um den kiiglk ince partikiller olarak iki gruba ayrilir. ince
partikuller; ikincil olarak olusan aerosolleri (gaz-partikil dontsimu), yanma
sonucunda olusan partikdlleri, yogunlasan organik ve metal buharlarini igerir.
Buyuk partikiller; genelde yer kabugu materyalleri yol ve endustrilerden
atmosfere verilen tozlari igerir.SO; ile birlikte kentsel alanlarda ¢ok sik ve genis

capta calisilan bir kirletici parametredir (110-113).

Solunabilir partikiler madde degisik kaynaklardan olusmaktadir. Volkan
patlamalari, firtinalar, orman yanginlari gibi dogal kaynaklardan olusanlara
goére, elektrik santralleri, endustriyel prosesler, yakitlarin yanmasi, dizel
motorlar, insaat ve endustriyel faaliyetler, ikincil aerosoller bitki polenleri ve
yerden kalkan tozlar gibi bircok yapay kaynaklardan olusan partiklller,
solunabilirlik agisindan daha fazla 6nem gosterirler.Partikiler madde, nitelik ve
niceligi bakimindan; tanecik boyutlari, yogunlugu, kimyasal bilesimi ve saglik
etkileri potansiyeline bagli olarak genis ¢apta degisim gosterir.

Kaba toz parcaciklari (PMjg) ¢capi 2.5 ila 10 mikrometredir. Kaynak olarak

ezme veya o6gutme islemleri , yollarda araglarla karistirilan tozlari igerir.
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ince parcaciklar (PM.s) ¢api 2.5 mikrometre ve daha kiigik
pargaciklardir sadece elektron mikroskopu ile gérilebilir. ince parcaciklar,
motorlu tagitlar, enerji santralleri, konut odunlari yakma, orman yanginlari,
tarimsal yanma ve bazi endustriyel prosesler de dahil olmak Uzere her turll
yanma sonucu olugur (114).

Avrupa’da partikiler madde miktarlarinin, kirsal alanlarda siyah duman
olarak 0-10 pg/m3, blyuk sehirlerde yillik ortalama miktarinin 10-40 pg/m3
yogunlagmalari arasinda degisim gosterdigi belirlenmistir.

Partikiler madde boyutu ve konsantrasyonu saglik Uzerine olan etkisi
direk olarak baglantihdir. Partikil ¢api kiguldik¢e olumsuz saglik etkisi artar.
10 ym captan daha klguk partikiller en blyuk etkiye sahiptir. Solunum yollanin
en distal noktasina kadar ulasabilen bu partikiller kan dolasimina dahi
karisabilir.

Partikil maddelerin kimyasal kompozisyonu da olumsuz etkileri
acisindan oldukga onemlidir. Partikil maddeler civa, kurgun, kadmiyum gibi agir
metaller, kanserojen kimyasallardan olustugunda partikil madde kirliligi insan
icin olan tehdidi Ust seviye c¢ikarmaktadir. Bu zehirli ve kanser yapici
kimyasallar, akcigerlerde nemle birleserek aside donusmektedir. Kurum, ugucu
kdl, benzin ve dizel ara¢ egzoz partikulleri benzo(a)pyrene gibi kanser yapici
maddeler icerdiginden bunlarin uzun sure solunmasi kansere sebep olmaktadir.
Distal hava yollarina kadar ulasabilen partikil maddeler, karbondioksitin
oksijene donisumund yavaslatarak nefes darligina sebep olurlar. Gelisen
hipoksi nin giderilebilmesi igin kalp daha fazla ¢alismak zorunda kalir ve bu
durum kalp Uzerinde ciddi baski olusturur. PM (6zellikle ince partikiller PM; s)
konsantrasyonu ve maruziyet suresi ciddi saglhk problemlerine neden

olmaktadir tablo 6 da kisaca 6zetlenmigtir (115,116).
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Tablo 6. Cevre Koruma Ajansi Hava Kalite indeksi

Hava Kalitesi Indeksi
(HKi / AQI)

Saglik Seviyesi

Uyarilar

0 - 50 arasinda

IYi

Yok

51 - 100 arasinda

ORTA

Nadiren hassas olan Kisiler,
uzun sureli ve yogun efor
sarfini  azaltmayr  dikkate
almalidir.

101 - 150 arasinda

HASSAS

Kalp veya solunum hastaligi
(astim gibi) olan Kkigiler,
yaslilar ve cocuklar sureli ve
yogun efor sarfini  uzun
azaltmalidir.

151 - 200 arasinda

SAGLIKSIZ

Kalp veya solunum hastaligi
(astim gibi) olan Kkisiler,
yaslilar ve ¢ocuklar uzun
sureli ve yogun efor sarfindan
kaginmalidir. Bunun disinda
herkes, uzun sureli ve yodun
efor sarfini azaltmalidir.

201 - 300 arasinda

KOTU

Kalp veya solunum hastaligi
(astim gibi) olan Kkigiler,
yaslhlar ve cocuklar dis
ortamda yapilan tim fiziksel
aktivitelerden  kaginmalidir.
Bunun disinda herkes, uzun
sureli ve yogun efor sarfindan
kacinmalidir

301 - 500 arasinda

TEHLIKELI

Kalp veya solunum hastaligi
(astim gibi) olan Kkigiler,
yaslilar ve g¢ocuklar evlerinde
kalmalidir ve aktivite
seviyelerini dusuk tutmalidir.
Bunun disinda herkes, dis
ortamda yapilan tim fiziksel
aktivitelerden kaginmalidir.
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2.2.3.2. Kiikiirtdioksit (SO.)

Renksiz, keskin kokulu reaktif bir gaz olan kukurtdioksit; komur, fueloil
gibi kukurt iceren yakitlarin yanmasi sirasinda, metal eritme iglemleri ve diger
endustriyel prosesler sonucu olusur. Suda hemen ¢6zinur, havadaki su
damlaciklari ile okside olur. Hava kirliligi ve asit yagmurlarina neden olur. Bu
gaz suda g¢ozinmesinden dolayr ciddi bir kismi burun ve farenkste elimine
edilmektedir (114). Orman vyanginlari, volkan patlamalari gibi dogal
kaynaklardan da az miktarda kukart dioksit havaya verilmektedir. Kuikurt
dioksitin havadaki varhginin en 6nemli sebebi, insanoglunun gereksinimleri
olusturmaktadir. Olgiilen kikirt konsantrasyonunun en énemli kismini fosil
yakitlarin yanmasi sonucunda olusur ve oOzellikle komurin vyakit olarak
kullanildigi termik santraller SO, emisyonunun en buylk kaynaklaridir.

SO, nin saghgimiz uzerine olan etkilerine en ¢ok maruz kalan hasta
grubu astim, koah, kardiyovaskuler hastaliklar ,cocuk ve yasli hastalardir.
Saglikli bireylerde bile ylksek konsantrasyonlarda uzun streli maruziyetler
solunum sistemi tahribati, kalp hastaliklarinin tetiklenmesi gibi etkilere yol
acmaktadir. SO, burun, geniz ve bogazdaki nemle reaksiyona girerek asidik bir
gaz olmasindan dolayl solunum sistemindeki sinirleri tahris eder. Astim ve
koahli hastalarda bronkokonstriksiyona neden olabilir. SO2’'nin konsantrasyonu
ve maruziyet suresine bagli olarak sebep olabilecegi diger saglik sorunlart;

» Cocuk ve yaslilarda solunum yolu hastaliklarinda ilerleme,

* Yetigkinlerde kronik solunum yolu hastaliklarinda ilerleme,

« Kalp ve akciger hastaliklarinda erken dlumlerde artig,

» Astim hastalarinda solunum direncinin artmasi,

* YUksek konsantrasyonlarda goz tahrigi ve oksuruk olarak sayilabilir.

2.2.3.3. Azot Oksitler (NO,)

Azot oksitlerin iki 6nemli kaynagi vardir. Bunlardan birincisi; kati, sivi
veya gaz yakit kullanarak 1200 °C (zerinde yanma yapan termik santraller,
ikincisi ulasimdaki motorlu tasitlardir.Bu gazlar atmosferde dogal gaz dénisimu

sonucu nitrik asit (HNO3) olusumuyla sonuglanir. Atmosferdeki HNO3 olusumu
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ise asit yagisinin olusmasini etkiler. Son zamanlarda yapilan bir arastirmayla
amonyak buharlagmasinin gines radyasyonuna maruz kaldiginda atmosferdeki
nitrik asit olusumuna katkisinin ihmal edilemeyecek boyutta oldugu
belirlenmistir. Yagmurun amonyum igerigi toprakta, su havzalarinda ve gollerde
nitrifikasyon yapan Dbakteriler ve oksijen sayesinde amonyum, HNO;
donustugunde yagmurun asiditesini ayrica 4 kat artirmaktadir.

Gelismekte olan Ulkelerde genel olarak kikurt dioksit ve partikil madde
emisyonu azalirken azot oksit emisyonu artmaktadir. Clnkd bu tir UGlkelerde

tasit sayisi ve sanayi artmaktadir.
2.2.3.4. Ozon (O3)

Ozon, oksijen gazinin icinden elektrik akimi gegirilerek Uretilebilen,
atmosferin ¢ok kiglk bir kesimini olusturan, simgesi O3 olan, molekulinde g
oksijen atomundan olusan, mavi renkli, agir, kalici kokulu, zehirleyici ve oldukca
reaktif bir gazdir. Ozon suda ¢6ziinmediginden solunum sisteminin derinliklerine
ulagarak, akcigerlerdeki olumsuz etkilerini gosterir . Troposferde antropojenik
aktiviteler sonucu uretilir. Kentsel ve kirsal atmosferde NOZ2'in ve gunes 1s1ginin
varhiginda gerceklesen fotokimyasal sureclerden olusur. 1950’lerde Los Angeles
atmosferinde fark edilmeye baslanmistir. Stratosferden tasinim da yasadigimiz
atmosferdeki O3 'nun artigina katkida bulunsa da buyuk oranda antropojenik

kaynaklardan uretilir.
2.2.3.5. Ugucu Organik Bilesikler (UOB)

Organik Ugucu Bilesikler alifatik veya aromatik yapida, kaynama sicakligi
250°C' ye kadar olan ve atmosferik fotokimyasal reaksiyon ile hava Kkirliligine
neden olan hidrokarbonlardir. Bu sinifa ¢ok sayida kimyasal girer ve 300’Un
Uzerinde turd bulunmaktadir. Baslica kaynaklari motorlu tasitlar, eksoz
emisyonlari, kimyasal Uretim yapan endustri ve gu¢ santralleridir. Benzen,
toluen, etilbenzen, ksilen, stiren en fazla saglik riski olusturan tirlerdir. Kisa ve
uzun donemli olumsuz saglik etkileri vardir. Atmosferdeki UOB
konsantrasonlarini emisyonlar, buharlasma, depolanma ve gunes 1sI1d1

varliginda fotokimyasal reaksiyon slregleri belirler.
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2.2.4. Hava Kirletici Maddelerin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine
Etkileri

Hava kirleticilerin kadiyovaskuler sistem Uzerine olan etkileri Gzerine son
zamanlarda yapilmis olan birgok c¢alismada farkli hava kirleticilerine maruz
kalma ve kardiyovaskuler etkiler arasinda akut ve/veya kronik sonugclar
acisindan baglantlyr gucglendiren onemli miktarda bilimsel kanit ortaya
konmustur (117).

Hava kirliliginin, kalp hastaliklar ile iliskilendiren biyolojik mekanizmalari,
kirleticilerin kardiyovaskuler sistem, kan ve akciger reseptorleri Uzerindeki
dogrudan etkilerini icermektedir. Son zamanlarda hava Kkirliliginin
kardiyovaskuler sistem Uzerine olumsuz etkilerin mekanizmalarinin nedenlerine
yonelik pek ¢ok cgalisma yapilmis olup bircok mekanizma o6ne suUrUimustar.
Bunlardan bazilari iskemi, endotel disfonksiyonu, otonomik disfonksiyon,
inflamasyon, oksidatif stres, fibrinolitik sistem aktivasyonu ve plak
destabilizasyonu gibi mekanizmalar c¢esitli Kklinik kardiyovaskiler olaylarda
tetikleyici faktorlerin sebep oldugu dusunulmektedir. Bu mekanizmalara ek
olarak kronik suregte erigkinlerde aterosklerozun progresyonu katkida
bulunabilmektedir (118,119).

Birgok farkli mekanizma ile farkh klinik sonuglarin meydana gelmesine
neden olan hava Kkirliliginin kardiyovaskuler sistem Uzerine olan etkilerini,
oksidatif stres, hemodinamik etkiler, inflamasyon, ateroskleroz, kalp hizi
degiskenligi, ST segment degisikligi, hemostatik sistem, sol ventrikil
fonksiyonlarina olan etkileri ve genetik etkilerine goére alt basliklar altinda
incelenmektedir.

Oksidatif stres hava kirliliginin kardiyovaskuler sistem uzerine etkilerinde
onemlidir. 1 ay boyunca egzoz gazina maruz kalan farelerde yapilan bir
arastirma sonucunda egzoz gazinin kardiyak mitokondriyal oksidatif stresi
artirarak gen ekspresyonuna neden oldugunu gosterilmistir. 48 saatten daha az
sureyle egzoz gazina maruz birakilan hipertansif farelerde ise p dalga aritmileri

geligmigtir.
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Hava Kkirliligi kardiyovaskuler hastaliklar UGzerindeki en buylk etkisi
ateroskleroz mekanizmasina olan etkisidir. Kisa sureli PM maruziyetinin
Ozellikle riskli hasta gruplarinda kardiyovaskuler mortaliteyi arttirirken uzun
sureli maruziyet aterosklerozun baglatici sebebi olarak dusunulmektedir.
Bu konuyla ilgili 6ne surilmiis gorusler bazilari sunlardir. inhale edilen
partiktllerin akcigerlerde inflamatuar cevap olusturmasi sonrasinda gelisen
protrombik ve inflamatuar sitokinlerin dolagima salinmasi ve aterosklerozun
bagslatiimasidir. Diger bir gorus inhale edilen PM, s ve alti boyuttaki maddelerin
dolasima dogrudan karigarak hemostaz ve endotel butinlugine etkisinin
sonucunda aterosklerozu baslattigr yoninde gorus mevcuttur (120).

Hemodinamik etkileri acisindan bakildiginda hava kirliliginin PM1o dan
kicuk maddelerin maruziyetinde vaskuker endotelin-1 artisi ve endotelin
badimli vazokonstriksiyonu degistirdigi artmis sistolik ve diastolik kan basinci

artigi ile ilgkili oldugu yonunde galismalar mevcuttur (121).
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3. GEREG VE YONTEM

Bu c¢alisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Rektorligi Tip
Fakultesi Dekanligi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunun 30/11/2016 tarihinde izni
alinarak gerceklestirilmistir.(Etik kurul proje no: 2011-KAEK-27/2016-E.124980)

Acil servise 1 Aralik 2016 ve 28 Subat 2017 tarihleri arasinda AKS tanisi
konulan 18 yas ve Uzeri Canakkale merkez, Biga ve Can devlet ve 0Ozel
hastanelerinden sevk veya ayaktan basvurular c¢alismaya alinarak prospektif

olarak gercgeklestirildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, basvuru tarihleri, geldigi merkez, basvuru sekli,
ilk basvuru sikayeti, sikayetin baslama zamani, koroner girisim hikayesi, risk
faktorleri, troponin degerleri ve ekg degerleri hazirlanan veri toplama formuna
kayit edildi.

Basvuran hastalarin hava Kkirliligi maruziyeti degerlendirmesi PM;o ve
SO, 6lcimu yapilabilen Canakkale merkez ,Biga ve Can ilgesinden yapilan
bagvurular dahil edildi. Lapseki ilgesinde PM, s 6lcimu yapiimasi nedeniyle bu
bolgeden ve diger 6lgUm yapilamayan ilgelerden gelen hastalar ¢calisma diginda
birakildi. PM;o ve SO, verileri T.C. Cevre Sehircilik Bakanhgi hava kalite izleme
istasyonlari web sitesinden alinmigtir. Bu slUre¢de istasyonlarin ariza veya

bakim nedeniyle dlgim yapamadigi glnlerde gelen olgular ¢alismaya alinmadi.

Her hasta igin olusturulan formlardaki veriler SPSS Paket Program 20.0
surumu ile analiz edildi. Verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart
sapma, ortanca, minimum, maksimum Kkullanildi. Kategoriksel degiskenlerin
analizinde Ki-Kare Testi kullanildi. Niceliksel degiskenlerin analizinde Kruskal
Wallis Testi ve Mann Whitney U Testi kullanildi. Degiskenlerin korelasyonunun
degerlendiriimesinde Spearman Korelasyon Analizi kullanildi. istatistiksel
anlamlilik igin p<0,05 kabul edildi. Diinya saglk orgitinin (DSO) klavuz deger
olarak éneridi§i PMy, icin sinir deger 24 saatlik ortalama 50ug/m?; SO, icin sinir
deger 24 saatlik ortalama igin 20ug/ m*kabul edildi (122).
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4. BULGULAR

Arastirmamiz slresince Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip
Fakulltesi Acil Servisine 1 Aralik 2016 ile 28 subat 2017 tarihleri arasini
kapsayan 3 ayllk donemde 197 AKS tanili hasta sevk veya ayaktan
bagvurmustur. Bu bagvurular degerlendiriimis ve 123 hasta c¢alismamiza
alinmigtir. Tekrarlanan basvurular , PMo ve SO, 6lgimua yapilmayan ilgelerden
gelen hastalar , gevre sehircilik bakanhgi 6lgum sisteminde gelisen ariza veya
bakim nedeniyle sonu¢ alinamayan gunlerde bagvuran hastalar ve Canakkale
digi sevklerin kayitlari ayiklanmig ve bu kayitlarin 74 bireye ait oldugu

go6zlenmigtir..

Calismamizda dahil ettigimiz 123 olgunun 45 (%36,6) kadin , 78’
(%63,4) erkek idi. Basvuru merkezleri arasinda cinsiyet agisindan fark yoktu
(p>0,05).

Yas gruplarina goére genel dagihimda 65 yas ve Ustl 65 (%52.8) olgu ile
en yuksek hasta iceren gruptu calismada yas gruplarinin merkezlere gore

dagilimi arasinda iligki saptanmadi (p>0,05). Ayrintilar tablo 7 de verilmigtir.

Tablo 7. Calisma grubunun merkezlere gére demografik 6zellikleri

MERKEZ BiGA CAN .
(n=71) (n=25) (n=27) p degeri
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet 0,877
Kadin 25 (35,2) 9 (36,0) 11 (40,7)
Erkek 46 (64,8) 16 (64,0) 16 (59,3)
Yas grubu 0,491
<50 15 (21,1) 3(12,0) 7 (25,9)
50-64 16 (22,5) 8 (32,0) 9 (33,3)
>65 40 (56,3) 14 (56,0) 11 (40,7)

%: sutun ylzdesi, p: Ki Kare Testi, n: olgu sayisi
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Olgularimizdan en geng¢ birey 24, en yasli birey 92 yasinda idi. Tum
hasta grubunda yas ortalamasi 6515 di. Olgularin bagvurdugu merkezler
arasinda yas ortlamalari agisindan fark yoktu (p>0,05). Basvurulan merkezlerin

ortalama degerleri tablo 8 de verilmigtir.

Tablo 8.Calisma grubunun ilgelere goére yas ortalamalari

MERKEZ BIGA CAN p
Ortanca Ortanca Ortanca
Ort.xss (min- Ort.xss (min- Ort.xss (min-
maks) maks) maks)
68,0 65,0 63,0

Yas | 65,9£15,8 | (24,0- |64,4+14,2| (39,0- |62,7£15,5| (31,0- | 0,597
92,0) 83,0) 91,0)

ss: standart sapma, p:Kruskal Wallis Testi Ort: Ortalama min: minimum
maks: maksimum

Hastanelere gore ilk bagvurulan merkez dagilimi incelendiginde en fazla
basvurunun Universite hastanemiz ve Canakkale devlet hastanesi acil sevisine
olmustur. Bu basvurulardan 60 hastanin Universite hastanemiz acil servisine

basvurmus olup diger basvurular tablo 9’da goésterilmistir.

Tablo 9. Bagvurularin merkezlere gore dagilimi

ILK BASVURULAN MERKEZ HASTA SAYILARI %
Merkez hastaneler

71 %57,7
Biga Devlet Hastanesi

25 %20,3
Can Devlet Hastanesi

27 %22

Toplam
123 %100,0

%: sutun yluzdesi
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AMI tanisi ile yatigi yapilan hasta kayitlarinin basvurduklari aylara gore

dagihmi incelendiginde en ¢ok yatisin 48 basvuru ile Aralik ayinda yapildigi
izlenmektedir (tablo 10).

Tablo 10. Merkezlere ve aylara gore basvuru sayisi dagilimi

Merkez

Biga

Can

Toplam

Aralik
basvuru
sayisi

ayl

27

8

13

48

Ocak
basvuru
sayisi

ayl

26

11

43

Subat
basvuru

ayl

18

32

sayisl

Toplam
basvuru 71 25 27 123
sayisl

Olgularin 78'i (%63,4) ambulans ile 45 (%36,6) ise ayaktan
basvurulardir. Hastanemize olan basvurularin ise %60’ ayaktan oldugu

gorulmustar.

Olgularin 52’sinde (%42,3) kalp hastaligi dykusu vardi dykusu olan
hastalar arasinda 23 (%44,23) olguda Perkitan Balon Koroner Anjiyoplasti
(PTCA) uygulandigi 17 (%32,69) olgunun koroner anjio ve 12 (%23,07)
olgununda koroner bypass cerrahisi gegirdigi gorulmastur.

Olgularin risk faktorleri incelendiginde ise 78 (%63.4) hastada
hipertansiyon , 41 (%33.3) hastada sigara , 40 (%32,5)hastada diyabet hikayesi
mevcut olup en sik gorulen risk faktorleri olarak izlendi tim bu verilerin

ayrintilari tablo 11de verilmigtir.
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Tablo 11. Calisma grubunun ilgelere gore basvuru sekli, eski Ml dykusu ve risk

faktorlerini dagilhmi

M(Ez;f)z BIGA (n=25) | CAN (n=27) D
n (%) n (%) n (%)
Bai{(‘l‘ir“ <0,001*
Ambulans 28 (39,4) 23 (92,0) 27 (100,0)
Ayaktan 43 (60,6) 2 (8,0) -
Eski Ml
oykusii
Yok 38 (53,5) 18 (72,0) 15 (55,6)
Koroner
anijio 10 (12,7) 2 (8,0) 5(18,5)
PTCA+stent 16 (22,5) 1(4,0) 6 (22,2)
CABG 7(9,9) 4 (16,0) 1(3,7)
Risk
Faktorleri
Sigara 22 (18,6) 9 (22,5) 10 (22,2)
DM 20 (16,9) 9 (22,5) 11 (24,4)
HT 47 (39,8) 15 (37,5) 16 (35,6)
Hiperlipidemi 13 (11,0) 5(12,5) 5(11,2)
Aile 6ykusU 12 (10,2) 2 (5,0) 3(6,7)
Obezite 4 (3,4) - -

%: sutun yuzdesi, ss: standart sapma, p:Ki Kare Testi, DM: Diabetes Mellitus,
CABG: Koroner bypass cerrahisi, HT: Hipertansiyon, MI: Miyokard infaktus,
PTCA: Perkutan Balon Koroner Anjiyoplasti,

Olgularin ilk basvuru sikayetleri 84 (%68,3) hasta gogus agrisi , 19’u

(%15,4) nefes darlidi ile en sik ilk iki sikayet olarak izlenmektedir.

Olgularin sikayetlerinin baglama zamani ortancasi 4 saat en dusuk sure

15 dakika en yuksek sure ise 48 saat idi.

Merkezlere gore sikayet sureleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p=0,006). Benforonni duzeltmeli Mann Whitney U Testine goére Bigadan
basvuranlarin sikayet suresi ortalamasi, merkezden basvuranalarin sikayet
suresi ortalamasindan daha yuUksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,005). (Tablo 12)
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Tablo 12. Calisma grubunun ilgelere gore sikayet ve sikayet suresi dagiimlari

MERKEZ (n=71) | BIGA (n=25) CAN (n=27)
n (%) n (%) n (%)
Sikayet

Go6gus agrisi 55 (77,5) 15 (60,0) 14 (51,9)

Nefes darligi 8 (11,3) 6 (24,0) 5(18,5)
Senkop 2 (2,8) - 1(3,7)
Carpinti 2 (2,8) 1(4,0) 1(3,7)

Karin agrisi

(epigastrik) 1(14) 1(4,0) 2(7,4)

Bulanti
kusma - 2(8,0) 2(7,4)
Diger (bas i
agrisi vs.) 3(4.2) 2(7.4)
P
Oort. Orta_nca ort. Orta_nca ort. Orta_nca
tss (min- tss (min- tss (min-
> maks) F maks) - maks)
Sikayet 59 3,0 6.6 4,0 6.0 5,0 0,008
suresi +7’ > (0,25- +8’ 9 (2,0- +4’ 4 (2,0-
(saat) - 48,0) - 48,0) - 24,0)

%: sutun ylzdesi, ss: standart sapma, p: Kruskal Wallis Testi, %: sutun ylzdesi,
Ort: Ortalama min: minimum  maks: maksimum

Olgularimizin aks ayrintili tanilari incelendiginde 123 hastanin 32’si
(%26,5) ST eleve MI, 67’si (%54) NonST eleve Ml , 24’0 (% 19,5) USAP tanisi
ile yatisi yapilmistir AKS tipleri arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p=0,606).

Merkezlere

gére

aks

edilmemigtir(p=0,066).

dagilimlan

arasindada

anlamh iligki

tespit

Olgularin merkezlere gore troponin ortlamalari agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptandi (p=0,037). Benforonni duzeltmeli Mann Whitney U
Testine gore bigadan gelenlerin troponin ortalamasi, merkezden basvuranlarin
troponin ortalamasindan daha yulksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,014). Tablo 13 de ayrintili olarak verilmistir.
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Tablo 13. Calisma grubunun aks tipi ve troponin degerleri dagihmi

MERKEZ ; _ _ P
(n=71) BIGA (n=25) CAN (n=27) degeri
n (%) n (%) n (%)
Aks tipi 0,066*
STEMI 16 (22,5) 11 (44,0) 5 (18,5)
NSTEMI 36 (50,7) 13 (52,0) 18 (66,7)
USAP 19 (26,8) 1 (4,0) 4 (14,8)
Ortanca Ortanca Ortanca
(min-maks) (min-maks) (min-maks)
. 0,8 2,4 1,5 -
Tropg@l (0,0-25,0) (0,0-25,0) 00-25,0 | %087

%: sUtun yiizdesi, ss: standart sapma, p*:Ki Kare, p** :Kruskal Wallis Testi
STEMI: ST eleve miyokard enfarktist, NSTEMI:ST segment ylkselmesiz
miyokard enfarktust, USAP: Kararsiz Anjina

Olgularin yas gruplarina gore 3’e ayrilmigtir. 49 yas ve alti 25 (%20,3)
hasta , 50-64 yas arasl 33 (% 26,8) hasta ve 65 ve Ustl 65 (%52,8) hasta
mevcuttu. Bu hastalarin yas gruplari ile akut koroner sendrom agisindan anlamli
fark saptanmadi.(p=0,415)

Olgularin ekg 6zellikleri arasinda ensik tespit edileni 32 (%26,8) hasta ile
ST elevasyonudur fakat NSTEMI bulgularinin nonspesifik ST-T degisimleri,

normal ekg ve diger aritmiler ile bagvurduklar unutulmamalidir.

ST segment elevasyonu izlenen hastalarinda icinde ensik olarak 15

(%50) olgu ile inferior STEMI ekgsi izlenmigtir.

Olgularin sonuglari incelendiginde 113 (%92) hastanin yogunbakima
yatis yapildidi 2 hastanin acil servisten yogunbakim yeri olmamasi nedeniyle
sevki yapildi diger 8 (%6,5) hastada kardiyoloji servisine yatirilarak takip
edilmigtir. (Tablo 14)
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Tablo 14 . Calisma grubunun laboratuar ve EKG sonuglari

MERKEZ (n=71) BiGA (n=25) GCAN (n=27)
n (%) n (%) n (%)
EKG
Ozellik yok 23 (32,4) 3(12,0) 7 (25,9)
ST elevasyonu 15 (21,1) 10 (40,0) 5 (18,5)
ST depresyonu 9 (12,7) 4 (16,0) 3(11,1)
T dalga degisikligi 13 (18,3) 4 (16,0) 8 (29,6)
Yeni sol dal blogu 1(1,4) 1(4,0) -
Diger 10 (14,1) 3 (12,0) 4 (14,8)
ST elevasyonu
Anterior 8 (50,0) 4 (44,4) -
inferior 6 (37,5) 5 (55,6) 4 (80,0)
Posterior 2(12,5) - -
Anterior+posterior - - 1 (20,0)
ST depresyonu
Anterior 6 (60,0) 3 (100,0) 2 (66,7)
inferior 3 (30,0) - 1 (33,3)
Posterior - - -
Anterior+inferior 1(10,0) - -
Troponin
<0,3 24 (34,3) 3(12,0) 5 (18,5)
0,3-24 44 (62,9) 19 (76,0) 21 (77,8)
25< 2(2,9) 3(12,0) 1(3,7)
Sonug
Yogun bakim yatis 64 (90,1) 25 (100,0) 24 (88,9)
Kardiyoloji yatis 5 (7,0) - 3(11,1)
Baska kuruma 2 (2.8) i i
sevk

%: sutun yluzdesi, ss: standart sapma, n:olgu sayisi

Canakkale merkez PM;o 3 aylik ortalama degerleri: 18,9+7,8ug/m®* en
dusuk 5pg/m3, en yuksek 38ug/m® , SO, 3 aylik ortalama degeri: 14,9+9,8
Mg/m3, en disuk 3 ug/m3, en yiksek 67 ug/m*® olarak olgiimustar.

Biga 3 aylik PMyg verisi incelendiginde ortalama 19,8+9,2 pg/m® en
dusuk 5 yg/m3, en yuksek 42 pg/m?®, SO, 3 aylik ortalama degeri 2,9+2,4

pMg/m3®  en disuk 1 pg/m3, en yuksek 21 ug/m?® olarak dlgulmuagstir.

Can ilgesine ait 3 aylik veriler PMy ortalama 84,8+49,9 ug/m* en disuk
en yuksek 280 uyg/m®*, SO, 3 aylik ortalama degeri 43,8+30,7
en dusik 6 pg/m?d ,

26 pg/m?,

pg/m?3 en yuksek 141 pg/m? olarak Olgulmugtir.
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Belirtiimis olan degerler incelendiginde Can PMjiy ve SO, verilerinin kayda

deger olarak yuksek oldugu sekil 1 ve sekil 2 de anlagiimaktadir.
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Sekil 1. PM;o degerlerinin merkezlere gére dagilimi
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Sekil 2. SO, degrlerinin merkezlere gére dagilhimi
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Canakkale merkez olgular incelendiginde (tablo 15) DSO’niin  hava
kalitesi yonergesinde PMy icin 24 saatlik ortalama Ust sinir deger 50ug/m?;
SO, igin 24 saatlik ortalama 20pg/ m® st sinir degerler baz alinarak
degerlendirldiginde Canakkale merkez de PMyo degderi 50ug/m® siniri gegen
gun yoktur.SO; icin 24 saatlik sinir degeri gegcen 20 gun bulunmaktadir ve
bugunler icerisinde 15 hasta akut koroner sendrom tanisi almistir (Tablo 16).

Canakkale merkezde yapilan PM10 olgumleri ile merkez basvurulari
arasinda korelasyon saptanmamistir (p=0,083 , r=0,264).

Canakkale merkezde yapilan SO, Olgimleri ile merkez basvurular
arasindada korelasyon saptanmamistir. (p=0,354 , r=0,143). (sekil 3)

Tablo 15. Canakkale il merkezinde PMyo ve SO, parametrelerinin dagihmi

CANAKKALE
MERKEZ Aralik Ocak Subat
Orttss Ortanca Orttss Ortanca Orttss Ortanca
(min- (min- (min-
maks) maks) maks)
PMio 19,0 13,0 21,0
18,5¢6,9 (5,0- 15,9+7,8 (5,0- 22,6+7,2 (13,0-
30,0) 36,0) 38,0)
SO, 15,0 11,0 14,5
18,4+13,7 (6,0- 11,8£5,2 (3,0- 14,7+7,7 (3,0-
67,0) 24,0) 30,0)

PM:Partikiler Madde, SO,: Kukurt Dioksit, ss: standart sapma, Ort: Ortalama
min: minimum  maks: maksimum

Tablo 16. Canakkale merkez sinir SO, degerine gore basvurularinin dagilimi

S0, €20 pg/m?® SO, >20 ug/m® | Toplam

Bagvuru sayisi 56 15 71

SO;,: Kukart Dioksit
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Biga ilcesi olgular ve parametreleri incelendiginde PMjo, deg@erlerinde

50ug/m*® degerinin asildigi giin yoktur , SO, sinir degeri ise 1 giin gecilmistir.

Biga ortalama , minimum ve maksimum degerleri tablo 17°de verilmigstir

80 4,5
70 -4
60 - 3,5
- 3
50 -
- 2,5
40 -
-2
. A | L A
LN | e
20 - a - ‘ a A ", | 1
o LT M | [I'M
N V / - 0,5
0 ' ' 0 m merkez
1.12.2016 1.01.2017 1.02.2017
so2 merkez
Sekil 3 . Canakkale SO, verileri ile AKS basvurular arasindaki iligki
Tablo 17. Biga ilgcesinde PM;o ve SO, parametrelerinin dagilhmi
BiGA Aralik Ocak Subat
Ortanca Ortanca Ortanca
Orttss (min- Orttss (min- Orttss (min-
maks) maks) maks)
29,0
11,0 21,0
PMio (14,0-
11,1£3,6 (5,0-19,0) | 22,1+7,8 (7,0-42,0) | 27,2+6,8
39,0)
2,0 3,0 3,0
SO, 2,811,8 3,6£3,5 2,510,9
(1,0-10,0) (1,0-21,0) (1,0-4,0)

PM:Partikiler Madde, SO,: Kukurt Dioksit, ss: standart sapma, Ort: Ortalama

min: minimum

maks: maksimum

Biga ilgesinde yapilan PMjo Olgumleri ile AKS basvurulari arasinda

korelasyon saptanmamistir (p=0,963 , r= -0,01).

Biga ilgesisinde yapilan SO, dl¢gimleri ile AKS basvurulari arasinda

korelasyon saptanmamistir (p=0,837 , r= -0,048).
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Can ilgesi hava kalite indeksi verilerinin aylara gore dagilimi tablo 18 de
verilmistir. DSO ydnergesinin PMyg igin sinir degeri agan 60 giin mevcuttur.SO,
icin sinir 20pg/ m? sinir gegcen 63 giin bulunmakta ve buglinler icersinde akut

koroner sendrom tanisi almis olan hastalar tablo 19 ve tablo 20 de verilmistir.

Tablo 18. Can ilgesinde PMyp ve SO, parametrelerinin dagilimi

Aralik Ocak Subat
CAN Ortanca Ortanca Ortanca
Orttss Orttss Orttss
83,0 68,0 86,0
(26,0- (28,0- (26,0-
PMi, 80,9442,6 89,1+63,0 84,4+41,9
164,0) 280,0) 157,0)
43,5 38,0 37,0
(8,0- (6,0- (8,0-
SO,  48,0+27,7 48,3+39,3 34,3+19,9
104,0) 141,0) 66,0)

PM:Partikiler Madde, SO,: Kukurt Dioksit, ss: standart sapma, Ort: Ortalama

min:; minimum

maks: maksimum

Tablo 19. Can sinir PM;o degerine gore Can basvurularinin dagilimi

PM10 <50 pg/m? PMy0>50 pg/m® Toplam
Can bagvuru 13 14 27
PM:Partikuler Madde
Tablo 20. Can sinir SO, degerine gore Can basvurularinin dagilimi
SO, <20 pg/m® | SO2>20 pug/m® Toplam
Can basgvuru 11 16 27

SO;,: Kukart Dioksit

Can ilgesinde yapilan PMy, Olgimleri ile AKS bagsvurulan arasinda

korelasyon saptanmamistir (p=0,227 , r= -0,276) (sekil 4).
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Can ilgesisinde yapilan SO, dlgimleri ile AKS basvurulari arasinda

korelasyon saptanmamistir (p=0,180 , r= -0,304). (sekil 5)

Tdm AKS basvurularinin PMo ve SO, ile karsilastirimasinda aralarinda

korelasyon saptanmamistir(p>0,05).
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Sekil 4. Can PM;, degerleri ve hasta basvurulari arasinda iligkinin grafigi

160

140

120

100

80

60

40

20

0

3,5

- 2,5

i

- 1,5

1y

———

l

|
!l

WY

1.12.2016

1.01.2017

0 mmmcan

so2 ¢an

Sekil 5 . Can SO, degderleri ve hasta basvurulari arasinda iligkinin grafigi
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5. TARTISMA

Akut koroner sendrom tani ve tedavisindeki gelismelere ragmen halen
morbidite, mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. Ayrica bu
hastalik toplumlar icin édnemli bir ekonomik yUk olusturmaktadir. Akut koroner
sendromu engellemek icin risk faktorlerinin tespiti ve duzeltimesi onemlidir.
Primer koruma hafife alinmamahdir ¢linkd c¢alismamiza alinan hastalarin
% 57,7 ilk defa AKS tanisi almistir.

Pek cok hastalik gelisimi multifaktoryel zemine dayanmaktadir. Akut
koroner sendrom icin modifiye edilebilen ve edilemeyen risk faktorleri haricinde,
bizim ¢alismamizin da temelini olusturan gevresel etkenlerde rol oynamaktadir.
Bu calismada AKS risk faktdorl olarak gorulebilecek, cevresel etmenler
icerisinde hava kalite indeksi parametrelerinden ikisi olan PMio ve SO, nin AKS

insidansina etkisi incelenmistir.

Olgularimizdan elde edilen veriler incelendiginde, calismamizda 24-92
yas araliginda 123 olgu yer almaktadir, 45’i (%36,6) kadin, 78’i (%63,4)
erkekdir. 65 yas ve Ustl hastalar 65 (%52.8) olgu ile en yuksek hasta iceren
gruptur. Glnay ve ark. Kocaelinde miyokard enfarktisi nedenli yatiglar ile
hava kirliligi iliskisini inceledikleri ¢alismalarinda 417 olgunun en geng birey
20, en yash birey 90 yasindadir , 332’si (%79,6) erkek , 85'i (%20,4) kadindir
ve 65 yas Ustu hasta grubu 132 (%32) hasta icermektedir (9). Francesco ve ark.
tarafindan Ausgburg, Barcelona, Helsinki, Rome, ve Stockholm de yapilan
hava kirliligi ile hastane digi koroner olgularin incelenmesi g¢alismasinda 5144
hastanin 2651 (%51,5) erkek, 2493’0 (%48,5) kadindi, 65 yas ve Uzeri hasta
grubu %86,5’luk kesimi olusturuyordu (123). D’lppoliti ve ark. Roma ve
cevresinde 1995 ve 1997 arasinda yaptiklari galismalarinda 6531 hasta
kaydina ulagsmislardir ve bu hastalarin %67 si erkek , %33 kadin ve 65 yas ve
ustl olgular %60 ini olugturmakta idi (4). Calismamizdada oldudu gibi diger
calismalardada erkek cinsiyet ve ileri yas hasta basvurular belirgin yuksek
izlenmektedir literatiri inceledigimizde ise Kkardiyovaskiler hastaliklarin
olusumunda yasin, en gu¢li badimsiz risk faktori belirleyicisi oldugunu
goérmekteyiz. Her iki cinsiyette de yasla birlikte AKS olusma riski artar.
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Erkeklerde ayni risk orani kadinlara goére 10 yil daha 6nce baslamaktadir (33).
Erkek cinsiyet, KAH icin dedgistirilemez risk faktorlerindendir. Yag agisindan
KAH riski kadinda 55 yas ve uzerinde erkekler iginse 45 yas ve uzerinde
bagslamaktadir Cinsiyet farkinin bir yoni de hormonal farkhliklarla ilgili oldugu
disunilmektedir. Ostrojenler plazma lipoproteinleri tizerinde olumlu bir etkiye
sahiptir ve bu sekilde postmenopozal doneme kadar kadinlardaki koroner

hastaligi riskindeki artmay1 geciktirmektedirler.

Calismamizda olgularin basvurdugu merkezler arasinda yas ortlamalari
acisindan fark yoktur (p=597). Yas ortlamalari merkez, biga ,¢an sirasi ile 65,9,
64,4 ve 62,7 olarak izlenmigtir. Liteaturdeki diger caligmalar ile

kargilastirildiginda benzer sonuglar bulunmustur.

Olgularin  %63,4 ambulans ile %36,6 ise ayaktan bagvurulardir.
Merkezlerin biribiri ile olan iligkisi incelendiginde anlamh fark vardi. Bu sonug
beklenen bir sonugtu hastanemiz 3. Basamak hastane olmasi ileri tani ve tedavi

imkanlarina sahip olmasi nedeniyle bolgemizden yogun sevk almaktadir.

Olgularimizin risk faktorleri agisindan incelendiginde %63.4 hastada
hipertansiyon, %32,5 hastada diyabet, %42,3 iskemik kalp hastaligi dykusu
mevcuttu , Francesco ve ark. ¢alismasinda en sik hipertansiyon %12,9, diyabet
%6,2 ve anjina ve diger iskemik kalp hastaliklari %27,6 olarak saptanmistir
(123). D’lppoliti ve ark. galismasinda hipertansiyon %25, iskemik kalp hastalig
%20 ve diyabet %15 olarak saptanmigtir (4).

Rickerl ve ark. calismasindada hipertansiyon %51, iskemik kalp
hastaligi %31 ve diyabet %21 olarak saptanmistir(124). Calismamiz diger
calismalar ile risk faktorleri agisidan karsilastirildiginda benzer sonuglar elde
edilerek, hipertansiyon , iskemik kalp hastaligi gecmisi ve diyabet basta gelen
risk faktorleri olarak bulunmustur. The Framingham Heart Study and the
Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) bulgularida gostermigstir Ki
diyabet yasa gore duzeltilmis kardiyovaskuler hastalik riskinin erkeklerde iki kat
bayanlarda ise (¢ kat arttirmaktadir (38). iskemik Kalp Hastalidi olan kisilerin
en azindan yarisinda hipertansiyon gorulmektedir (40). Kardiyovaskuler
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hastaliklardan korunmada modifiye edilebilen risk faktorleri olarak belirtilen
hipertansiyon ve diyabet icin hastalarin bilin¢g dlzeyinin yukseltiimesi, yasam
tarzinin ve beslenme aliskanliklarinin didzenlenmesi ,erken tani ve tedavi

calismalarinin artarak devam etmesi ve desteklenmesi gerekmektedir.

Olgularin sikayetlerinin baslama zamani ortancasi 4 saat en duslk slre
15 dakika en yuksek slre ise 48 saat olarak tespit edilmigtir.Merkezlere gore
sikayet sureleri agisindan istatistiksel olarak anlamh fark vardi.
Bigadan basvuranlarin gikayet suresi ortalamasi, merkezden basvuranalarin
sikayet slresi ortalamasindan daha yuksekti ve bu fark istatistiksel olarak

anlamhydi.

Olgularin merkezlere goére troponin ortlamalari acgisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptandi. Bigadan gelenlerin  troponin ortalamasi,
merkezden basvuranlarin troponin ortalamasindan daha yuksekti ve bu fark

istatistiksel olarak anlamliydi.

Bu sonuglar acik olarak uzak merkezlerden gelen hastalarin sikayet
surelerinin ve troponin degerlerinin yuksek olmasi hastanin saglik calisani ile
olan ilk temas (112 veya ayaktan ilge aciline bagvuru) , acil servise de hastanin
tekrar degerlendirimesi, sevk kararinin alinmasi ve sevk merkezi ile gérisme ve
kabul sonrasi hastanin naklinde gecen slre hasta i¢in kayip edilen en degerli
zamandir. Klavuzlarin onerisi ise hasta gogus agrisi bagladiktan sonra
mumkin olan en kisa slrede yardim icin bir merkezi ATS (acil tibbi sistem)
numarasini arar. ATS, 12 derivasyonlu EKG ¢ekme ve yorumlama konusunda
egitimli bir personel ile birlikte, tam donanimli bir ambulans goénderir. EKG'de
ST-segment ylkselmesi veya yeni (ya da yeni oldugu dustnulen) sol dal blogu
gorulur gorulmez, en yakin perkiutan koroner girisim merkezi, hastanin beklenen
varlgs zamani hakkinda bilgilendirilir. Ambulansta nakli sirasinda, hasta
dogrudan kateterizasyon laboratuari masasina (acil servise ve koroner bakim
Unitesine ugramadan) ulastirilacak sekilde kateterizasyon laboratuari hazirlanir
ve gerekirse, personel c¢agiriir. Tanisal EKGnin baska bir yerde
gerceklestirildigi durumlarda (6rn. perkitan koroner girisim yapilamayan bir

hastanede, hekim muayenehanesinde, vb.) nakil icin ATS aranmali ve
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yukaridaki zincir izlenmelidir. Bu senaryo en iyi sekilde birka¢ perkitan koroner
girisim yapillamayan hastane ile c¢evrelenmis yuksek hacimli bir perkitan
koroner girisim merkezi ve tek bir bolgesel ATS olan bir bolgesel agda uygulanir
(64). Bu tip bolgesel aglarin STEMI hastalari i¢in 6nceden tanimlanmis yénetim
protokolleri , 6zel yetistiriimis donanimli saglik personeli hastane iginde gerekli

hastane i¢i ulasim imkanlari olmalidir.

Ulkemizde vyapilan Yaylali ve ark. galismasinda  akut miyokard
infarktUsunde kapi-igne araligini kisaltmaya yonelik yapilan egtimler ve hastane

calisma grubunda 30dk altina ¢ekilebilmistir(125).

Biga ilgesinin 90bin olan nufisu, cografi konumu , merkeze olan uzakligi
dikkate alindiginda akut koroner sendromlara yaklasim konusunda fiziksel
duzenlemelerin ve egitimlerin veriimesi ile AKS hastalari i¢in ¢ok degerli

zamanin kaybinin énlenmesi i¢in daha ¢ok ¢aba sarf edilmelidir.

Hava Kkirliliginin insan saghgi Uzerindeki etkilerini arastiran birgok
epidemiyolojik calisma yapilmistir. Calismamizin temelini olusturan hava kalite
indeksi ile AKS basvurulari arasi iligkini incelenmesinde DSO’niin klavuz
Onerisine uygun olarak sinir degerler alinmis sonug¢ olarak korelasyon

saptanmamistir.

Canakkale merkezde yapilan PM;; ve SO, olgumleri ile merkez

basvurulari arasinda korelasyon saptanamamistir.

Biga ilgesinde yapilan PMo ve SO, olgumleri ile aks basvurulari arasinda

korelasyon saptanamamistir.

Can ilcesinde yapilan PMyg ve SO, dlglimleri ile aks basvurulari arasinda
korelasyon saptanamamistir.

Tdm olgularimiz PMjp, ve SO, ile karsigilagtinidiginda korelasyon

saptanamamigtir(p>0,05).
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Literatirdeki benzer ¢alismalar degerlendirildiginde Katsouyanni ve ark.
Avrupada 29 sehirde 43 milyondan fazla insanin katilimi ile gergeklesen
APHEA-2 mortalite ¢alhismasi, 1990’li yillarda yaklasik 5 yilda yapilmisdir.
Sonug olarakta PMyo diizeyindeki her 10 pg/m?® Itk artis icin kardiyovaskiler
nedenlerin iginde bulundugu tim nedenleri kapsayan gunluk mortalite

oranlarinda artig saptanmistir (126).

Amerika Birlesik Devletlerinde , ulusal mortalite, morbidite ve hava kirliligi
calismasi (NMMAPS) 1987-1994 yillari arasinda yapilmig olup, yaklasik 20
metropolde yasayan 50 milyon civarinda insani kapsamistir. Bu ¢alismada,
SO,, CO, NOy, O3, PM3o parametreleri ile galisiilmig sonug olarak PMp her 10
ug/m® diizeyindeki artis ile kardiyovaskiller ve respiratuvar hastaliklar ile
mortalite artigi arasinda iligki oldugu gorulmustar , diger kirleticiler (SO,, CO,

NO,, O3) ile mortaliteler arasinda iligski saptanmamistir. (127).

Jerrett ve ark. 2009da yayinladiklari uzun dénem ozon maruziyeti ve
mortalite isimli calimalarinda, ABD’de Amerikan Kanser Derneginin Kanseri
Onleme Calismasi Il gergevesinde 448.850 kisinin verileri ve 18 yillik izlemde
gozlenen 118.777 olum verisi, yine ABD’deki 96 metropol boélgesindeki hava
kirliligi degerleri ile korele edilmistir. Sonugta, artan PM,s ve Og
konsantrasyonlari ile kardiyovaskuiler hastaliklar ile arasinda anlamli iligki
saptanmamis olup pulmoner hastaliklara bagli élimler arasinda anlamli bir iligki

oldugu goézlenmistir (128).

Guney Kore’de 1999-2003 yillari arasinda 1500 gebenin dogum sonrasi
takibi yapilan bir calismada da, arastirmacilar hava Kkirliligi ile bebek gunlik
mortalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli olmasa da, incelenen partikuler

madde ve ozon harig, pozitif bir iligki oldugunu gézlemlemislerdir (129).

Asya'da surdurtlmias olan halk saghgr ve hava Kkirliligi (PAPA) projesi
kapsaminda Bangkok da PMjo nun Mortalite Etkileri ¢alismasinda 1999-2003
yillari arasindaki PMy, da her 10 pg/m®liik artisin kardiyovaskiiler hastaliklarin
mortalitesini % 1.9 arttirdidi tespit edilmistir (130).
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Latin amerikada 2006-2009 vyillarinda Brezilya, Sili ve Meksika da
gerceklestrilen 2012 yilinda yapilan ESCALA galismasi raporunda PMip'un 24
saatlik ortalama konsantrasyonunda 10 pg/m®'liik artis veya giinliik maksimum
8 saatlik hareketli O3 konsantrasyonunda ki artisin kardiyovaskuler hastalik igin

% 0.72 mortalite riskinde artig anlamina geldigi belirtilmistir (131).

Rossi ve ark. Milano’da yurattigu bir galismada 1980-1989 donemi igin
olumden 3 ve 4 gun onceki Olgim degerlerinin ortalamasi hesaplandiginda,
havada asil partikiler maddenin 200 ug/m3’Gn Ustlindeki degerlerine etkilenim
sonucunda myokard enfarktsua olimlerini %10 arttirdigi bulunmustur (132).

Wellenius ve ark. 1987-1999 yillari arasinda Pittsburgh bélgesinde 65
yas Ustu kalp yetmezligi tanisi konunlan 55019 hasta ile yaptigi calismada hava
kirliligindeki kisa vadeli yikselmelerin kalp yetmezligi hastalarinin akut kardiyak
dekompansasyonunu tetikleyebilecegini ve bazi komorbid durumlari olanlarin

bu etkilere daha duyarh olabilecedi sonucuna ulasmiglardir (133).

D’lppoliti ve ark. 1995-1997 yillari arasinda 6531 hasta ile yaptiklari
calismalarinda dzellikle 74 yas (stii ve yaz aylarinda PM, degerinin 10 pg/m?
hk artiglarin Miyokard enfarktisl arasinda daha guglu bir etki egilimi oldugunu

belirtmistir (4).

Francesco ve ark. 1998-2000 vyillari arasinda 5144 hasta ile
gerceklestirdigi calismalarinda PMj,, CO ile koroner kaynakli &limlerin
istatistiksel olarak anlamh fakat SO, igin bir baglanti kurulamamistir (123).

Sullivan ve ark. Washington’da 1988-1994 yillari arasinda 5793 akut
Miyokart enfarktisi hastasini igeren verilere dayanilarak yurutilen
arastirmasinda MI baslangicindan 1, 2, 4 ve 24 saat once SO, ve PM,s'un 10

pMg/m3 artisiyla M1 baslangig riski arasinda tutarli bir iligki yoktu (134).

Peters ve ark. Boston’da 772 hasta ile yaptiklari ¢alismalarinda Ml'dan 2
saat ve 24 saat Onceki ortalama degerleri Uzerinden SO,, CO, O3 ile Mi

arasinda anlamli bir iligki yoktu (135).

Gunay ve ark. tarafinan Kocaelinde yapilan ¢alismalarinda PMyq ile M

yatislari Gzerine istatistiksel anlamlilik bulmamislar buna karsin soguk sezonda
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(Ekim-Mart) SO, diuzeyinin 10 pg/m3’luk artisinin AMI agisindan istatistiksel
olarak risk olusturdugunu belirtmiglerdir (9).

Literatir deki gcalismalarin PMip, ve SOnin kardiyovaskuler etkilenimi
Uzerine degisken sonuglar mevcuttur. Calismamizda hava kalite indeksinin
calisma bolgemizde dlglilen parametreleri ile akut koroner sendrom bagvurulari

arasinda iligki saptanmamistir.

Calismamizin sonuglarinin degerlendiriimesinde arastirmamizin bazi
kisitliklarinin olduguda g6z oninde bulundurulmalidir . Arastirma bodlgemizde
tum hava Kkirliligi parametreleri Olgcilememekte ve Olgim istasyonlarinin
konumlarida o6nemli bir kisittamadir bolgede sadece bir istasyondan alinan
verinin o bodlge toplumunun tumuntn etkilenimi gostermesi mumkun degildir.
Olglim istasyonlarinin olgularimizin yasadi§i mahallenin veya kdyin 6lgim
merkezine olan uzakhd degerlendiriiememistir ve bu bdlgelerden gelen
hastalarda ayni etkilenim dastntlerek calismaya alinmigtir ki durum géz énlne
alinarak olgim istasyonlarinin sayisinin arttirlmasi gerekmektedir. Acil
servisimize basvuran hastalar ¢calismaya alinmistir fakat Canakkalede sadece 4
merkezde Olgim vyapilmasi diger ilgelerimizden gelen hastalarin dahil
edilememesine calisma olgularinin sayilarinin azalmasina veri kayiplarina
neden olmustur. Yukarida belirtttigimiz ¢calismalarin hasta sayilari, cok merkezli

oluslari ve ¢alisma surelerinin genisligi de dikkate alinmalidir.

Miyokard enfarktisinin hastane dncesi 6lim orani %20 olarak tahmin
edilmektedir , hastaneye ulasamadan veya evde kaybedilen MI vakalari
¢calismamiza dahil edilememistir. Canakkale ilinde ve ilgelerindeki PMio ve SO,
degerleri 6zelikle sadece Canda Onerilen sinir degerleri gecmektedir Biga ve
merkezde tehlike sinirini agan gun sayisinin az olmasida etkilenimi azaltmakta
patolojik sonuglara yol agma ihtimali azalmaktadir.Tum bu kisithliklar g6z
onunde bulunduruldugunda galisma sonuglarinin  bu verilerinde eklenmesi ile

degisebilecegdi ongorulebilir.
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6. SONUG VE ONERILER

1. Calismamiz sonucunda Canakkale , Biga ve Can AKS basvurlari ile

elde edilen PMo ve SO, dederleri arasinda korelasyon saptanmamistir.

2. Biga ilgesinin olgularinin gecikmesi ile ilgili fiziksel dizenlemelerin
egitimlerin veriimesi ile bu bodlgedeki AKS mortalitesine olumlu Kkatki

saglayacaktir.

3. Calismamizda incelenen 3 merkezin iginde Can ilgesine ait PMyo ve
SO, degerlerinin onerilen sinir degerleri 90gunde 63 kez astigi grafiklerde
gosterilmigtir. Bu duruma yonelik olusturulmus olan g¢anakkake ili temiz hava
eylem planina uyulmali ve Can termik santrali ve kémur ocaklarinin kikurt

salinimini azalmasi igin gerekli dnlemler alinmalidir.

4. il genelinde Hava Kalitesi izleme istasyonu sayilarinin artiriimasi

gerekmektedir.

5. Mevcut Olgcim yapilan istasyonlarin konumlari tekrardan gozden

gegirilmeli en dogru dlgumun alinacagi noktalara yerlestirilmelidir.

6. Canakkale Merkez istasyonunda NO,;, PM,s ve Ozon 0&lgim

parametrelerinin olgulmesi saglanmalidir.

Akut koroner sendromlarin hava kirliligi parametreleri ile karsilastirirken
hastaligin multi faktériyel oldugu hava kirliliginin yaninda meterolojik olaylar ile
beraber degerlendiriimesi gerektigi ve meterolojik olaylar ile beraber planlanan

¢alismalarin daha aydinlatici sonuglar elde edilecegi kanaatindeyiz.

57



7. KAYNAKLAR

1. T.C. Cevre ve Sehircilik Bakanligi Hava Kalite izleme Istasyonlari Web Sitesi

Erisim : [http://www.havaizleme.gov.tr/Default.ltr.aspx] Erisim Tarihi:15.03.2017

2. RICH DQ, KiM MH, TURNER JR, MITTLEMAN MA, SCHWARTZ J,
CATALANO PJ, (2006). Association of ventricular arrhythmias detected by
implantable cardioverter defibrillator and ambient air pollutants in the St Louis,
Missouri metropolitan area. Occup Environ Med 63(9):591-596.

3. RUCKERL R. (2007). Air Pollution and Inflammation (Interleukin-6, C-
Reactive Protein, Fibrinogen) in Myocardial Infarction Survivors. Environmental
Health Perspectives; 115(7): 1072-80.

4. D'IPPOLITI D, FORASTIERE F. (2003). Air Pollution and Myocardial

Infarction in Rome A Case-Crossover Analyses, Epidemiology ; 14: 528-535.

5. DOCKERY DW, POPE CA . (1994) Acute respiratory effects of particulate
air pollution. Annu Rev Public Health;15:107-132

6. KARDESOGLU, E., YALCIN, M., & ISILAK, Z. (2011). Hava Kirliligi ve
Kardiyovaskduler Sistem. TAF Preventive Medicine Bulletin, 10(1), 97-106.

7. KAUFMAN, J. D., ADAR, S. D., BARR, R. G., BUDOFF, M., BURKE, G. L.,
CURL, C. L. & KRONMAL R. (2016) . Association between air pollution and
coronary artery calcification within six metropolitan areas in the USA (the Multi-
Ethnic Study of Atherosclerosis and Air Pollution): a longitudinal cohort

study. The Lancet.

8. SHAN, J., Li, H. Y., LiU, G. F., YANG, X., DONG, W, JIAN, W. Y., & GUO,
X. B. (2016 ). Effect of air pollution on health service demand of the elderly and
middle-age patients with hypertension, cardiovascular and cerebrovascular
diseases: based on analysis of data from CHARLS. Beijing da xue xue bao. Yi
xue ban= Journal of Peking University. Health sciences, 48(3), 460.

9. GUNAY O. YAVUZ C.I. (2009). Bir case crossover (gapraz vaka kontrol)

calismasi: bir yilik miyokard enfarktisi nedenli yatiglar ve hava Kkirliligi

58


http://www.cevresehircilik.gov.tr/
http://www.havaizleme.gov.tr/Default.ltr.aspx

iliskisinin incelenmesi. Kocaeli érnegi. Taff Preventive Medicine Bulletin 8(5),
381-388.

10. THEROUX P, FUSTER V. (1998).Acute coronary syndromes unstable

angina and non-Q wave myocardial infarction. Circulation 97: 1195-206.

11. Turkiye Klinikleri Kardiyoloji Ozel Sayisi, journal of cardiology special
topics, Yil: 2009, cilt 2, say1 2, 17.

12. ARONEY C,BOYDEN AN,JELINEK MV,(2000). Management of unstable
angina guidelines 2000. Med J Aust 173(suppl):s65-s88

13. European Heart Network. European Cardiovascular Disease Statistics.
2012 edition.

14. T.C. Saglik Bakanligi Saglik Arastirmalari Genel MudurlGglu saglik
istatistikleri yilhg1 2015

15. CHARLES H, HENNEKENS, MD,DrPH. (1998). Increasing burden of
cardiovascular disease. Current knowledge and future firections for research on
risc factors. Circulation. 97: 1095-102

16. MURRAY CJ,LOPEZ AD. (1997).Global mortality, disability and the
contribution of risk factor: global Burden of Disease Study. Lancet 349:1436-42

17. Decline in deaths from herat disease and stroke United States,(1999) 1900-

1999.bJAMA. 1999; 282: 724-726. MMWR. 48: 649-56

18. TOPOL EJ, Textbook of Cardiovascular Medicine (Cev: Kozan N) s 2-12,
Gunes Tip Kitabevleri, Ankara, 2008

19. YEH RW, SIDNEY S, CHANDRA M, SOREL M, SELBY JV, GO AS. (2010).
Population trends in the incidence and outcomes of acute myocardial infarction.
N Engl J Med 362:2155-2165.

20. SAVONITTO S, ARDISSINO D, GRANGER CB, MORANDO G, PRANDO
MD, MAFRICI A,CAVALLINi C, MELANDRI G, THOMPSON TD, VAHANIAN A,

59



OHMAN EM, CALIFF RM, VAN DE WERF F, TOPOL EJ. (1999).Prognostic
value of the admission electrocardiogram in acute coronary syndromes. JAMA
281:707-713.

21. MANDELZWEIG L, BATTLER A, BOYKO V, BUENO H, DANCHIN N,
FILIPPATOS G, GITT A, HASDAI D, HASIN Y, MARRUGAT J, VAN DE WERF
F, WALLENTIN L, BEHAR S. (2006). The second Euro Heart Survey on acute
coronary syndromes: characteristics, treatment, and outcome of patients with
ACS in Europe and the Mediterranean Basin in 2004. Eur Heart J 27:2285-
2293.

22. TERKELSEN CJ, LASSEN JF, NORGAARD BL, GERDES JC, JENSEN T,
GOTZSCHE LB, NIELSEN TT, ANDERSEN HR. (2005). Mortality rates in
patients with ST-elevation vs. non-STelevation acute myocardial infarction:
observations from an unselected cohort. Eur Heart J 26:18-26

23. VIRMANI R, KOLODGIE FD, BURKE AP, FARB A, SCHWARTZ SM.
(2000). Lessons from sudden coronary death: a comprehensive morphological
classification scheme for atherosclerotic lesions. Arterioscler Thromb Vasc Biol.
20(5):1262-75.

24. SPINLER, S. A., & DE DENUS, S. (2016). Acute coronary syndrome.

25.THEROUX P, FUSTER V. (1998). Acute coronary syndromes
Circulation;97:1195-206

26. SANTOS-GALLEGO, C. G., PICATOSTE, B., & BADIMON, J. J. (2014).
Pathophysiology of acute coronary syndrome. Current atherosclerosis
reports, 16(4), 1-9.

27. ROSS R. (1993).The pathogenesis of atherosclerosis: a perspective for the
1990s. Naturel 362:801-9.

28. FUSTER V, BADIMON L, BADIMON JJ, CHESEBRO JH. (1992).Coronary
artery disease progression and acute coronary syndromes:psrt 1. N Eng J
Med 326:242-50.

60



29. YALIN TOLGA YAYLALI, METE KUCUKASLAN. (2011). Endothelial
dysfunction. Pamukkale Tip Dergisi. 4(3): 152-157

30. BRAUNWALD E, JONES RH, MARK DM. (1994) Diagnosing and managing

unstable angina. Circulation.;90:613-22

31. Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert
Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults (Adult Treatment Panel 1ll) Final Report. National Cholesterol Education
Program National Heart, Lung, and Blood Institute. National Institutes of Health,
NIH Publication No. 02-5215 September 2002

32. TURK KARDIYOLOJI DERNEGI KORONER KALP HASTALIKLARI
KORUNMA VE TEDAVI KILAVUZU, 2002

33. BRITISH HEART FOUNDATION. CORANARY HEART DISEASE
STATISTICS, 2004. London: British Heart Foundation.

34. HAMM CW, MOLLMANN, H, BASSAND JP, VAN DE WERF F (2009).
Acute Coronary Syndrom. In: Camm AJ, Licher TF, Serruys PW,editors. The
ESC Textbook of Cardiovascular Medicine. 2nd ed.New York: Oxford Universty
Press; P535-97

35. Turkiye Kalp Ve Damar Hastaliklarini Onleme Ve Kontrol Programi.Saglik
Bakanligi; TSHGM, Yayin No:743, 2008 1-115.

36. BAZZANO LA, HE J, MUNTNER P, VUPPUTURI S, WHELTON PK (2003).
Relationship between cigarette smoking and novel risk factors for
cardiovascular disease in the United States. Ann Intern Med;138(11):891-7

37. WEISS R DZIURA J, BURGERT TS . (2004). Obesity and the metabolic
syndrome in children and adolescents. N Engl J Med 350:2362-2374.

38. KANNEL WB, MCGEE DL.(1979). Diabetes and cardiovascular risk factors:
the Framingham study. Circulation. 59(1):8-13.

61



39. BASAR I. (2008). Hipertansiyon, sigara aligkanligi, obezite ve bozulmus
aclik sekerinin kalp-damar hastaligini ¢ikarmadaki etkileri.iU Cerrahpasa Tip
Fakultesi surekli tip egitimi etkinlikleri kardiyoloji gindemi sempozyum dizisi
64:15-24

40. WHO. World Healt Report 2002; Reducing Risk, Promoting Healthy Life,
2002. Geneva:World Health Organization

41. NINOMIYA JK, L'ITALIEN G, CRIQUI MH, WHYTE JL, GAMST A, CHEN
RS.(2004). Association of the metabolic syndrome with history of myocardial
infarction and stroke in the third national health and nutrition examination

survey. Circulation 109: 42-46.

42. VAUGHAN CJ, GOTTO AM JR.(2004). Update on statins. 2003. Circulation
110:886-892.

43. RATE RR, PRATT M, BLAIR SN. (1995). Physical activity and public health.
A recomendation from the Center for Disease Control and Prevention an the
American College of Sports Meicine. JAMA 273:402-7.

44. LINDAHL B, TOSS H, SIEGBAHN A, VENGE P, WALLENTIN L. (2000).
Markers of myocardial damage and inflammation in relation to long-term
mortality in unstable coronary artery disease. FRISC Study Group. Fragmin
during Instability in Coronary Artery Disease. N Engl J Med 343: 1139-1147

45. RIOUFOL G, FINET G, GINON |, ANDRE-FOUET X, ROSSI R, VIALLE E,
DESJOYAUX E, CONVERT G, HURET JF, TABIB A. (2002). Multiple
atherosclerotic plaque rupture in acute coronary syndrome: a three-vessel

intravascular ultrasound study. Circulation 106:804—808.

46. CEYLAN, Y., KAYA, Y., & TUNCER, M. (2011). Akut Koroner Sendrom
Klinigi ile Bagvuran Hastalarda Koroner Arter Hastaligi Risk Faktoérleri. Van Tip
Dergisi, 18(3), 147-54.

62



47. FUSTER V, BADIMON L, BADIMON JJ, CHESEBRO JH. (1992). The
pathogenesis of coronary artery disease and the acute coronary syndromes. N
Eng J Med 326: 310-318.

48. GIBSON RS.(1988). Non-Q-Wave myocardial infarction: diagnosis

prognosis, and management. Curr Probl Cardiol 13:9-71.

49. RENTROP KP, FEIT F, SHERMAN W, THORNTON JC. (1989). Serial
angiographic assessment of coronary artery obstruction and collateral flow in
acute myocardial infarction. Report from the second Mount Sinai-New York
University Reperfusion Trial. Circulation. 80: 1166-1175.

50. GOK H. (2002). Akut Miyokard Infarktiisti. Klinik Kardiyoloji Ikinci
baski,istanbul s.273- 321

51. YEH RW, SIDNEY S, CHANDRA M, SOREL M, SELBY JV, GO AS. (2010).
Population trends in the incidence and outcomes of acute myocardial infarction.
N Engl J Med 362:2155-2165.

52. VAN DOMBURG RT, VAN MILTENBURG-VAN ZiJL AJ, VEERHOEK RJ,
SIMOONS ML. (1998). Unstable angina: good long-term outcome after a
complicated early course. J Am Coll Cardiol 31:1534-1539.

53. MERIC, M. (2012). ST vyikselmesi olmayan akut koroner

sendromlar. Journal of Experimental and Clinical Medicine, 29(3s).

54. THYGESEN K, ALPERT JS, WHITE HD, (2007).Universal definition of
myocardial infarction. Circulation 116:2634—-2653

55. BOYDAK, B. (2001). Akut miyokard infarktisi ve anstabil angina
pektoris. Sted, 10, 378-81.

56. CAMPEAU, L., 1976. Grading of angina pectoris. Circulation. 52, 522-523.

57. BRAUNWALD, E., 1989. Unstable angina: A classification. Circulation. 80,
410-414.

63



58. ERIC J. TOPOL, ROBERT M. CALIFF , ERIC N. PRYSTOWSKY , JAMES
D. THOMAS ,PAUL D. THOMPSON (2007). Unstable angina: ischemic

syndromes Textbook of Cardiovascular Medicine,3 th edition, p:251-280.

59. CANTO JG, FINCHER C, KIEFE CI, ALLISON JJ, Li Q, FUNKHOUSER E,
CENTOR RM, SELKER HP,WEISSMAN NW. (2002).Atypical presentations
among Medicare beneficiaries with unstable angina pectoris. Am J Cardiol
90:248-253.

60. CULIC V, ETEROVIC D, MIRIC D, SILIC N.( 2002). Symptom presentation
of acute myocardial infarction: influence of sex, age, and risk factors. Am Heart
J 144: 1012-1017.

61. BRIEGER D, EAGLE KA, GOODMAN SG, STEG PG, BUDAJ A, WHITE K,
MONTALESCOT G.( 2004). Acute coronary syndromes without chest pain, an
underdiagnosed and undertreated high-risk group: insights from the Global
Registry of Acute Coronary Events. Chest 126:461-469.

62. HAMM CW, BASSAND JP, AGEWALL S, BAX J, BOERSMA E, BUENO H,
(2011). ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in
patients presenting without persistent ST-segment elevation: The Task Force
for the management of acute coronary syndromes (ACS) in patients presenting
without persistent ST-segment elevation of the European Society of Cardiology
(ESC). Eur Heart J 32:2999-3054

63. DIERCKS DB, PEACOCK WF, HIESTAND BC, CHEN AY, POLLACK CV
JR., KIRK JD, SMITH SC JR., GIBLER WB, OHMAN EM, BLOMKALNS AL,
NEWBY LK, HOCHMAN JS, PETERSON ED, ROE MT. (2006). Frequency and
consequences of recording an electrocardiogram.10min after arrival in an
emergency room in non-ST-segment elevation acute coronary syndromes (from
the CRUSADE Initiative). Am J Cardiol 97:437-442

64. VAN DEWERF F, BAX J, BETRIU A, BLOMSTROM-LUNDQVIST C, CREA
F, FALK V, FILIPPATOS G, FOX K, HUBER K, KASTRATI A, ROSENGREN A,
STEG PG, TUBARO M, VERHEUGT F, WEIDINGER F, WEIS M. (2008).

64


https://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_2?ie=UTF8&text=Robert+M.+Califf+MD&search-alias=books&field-author=Robert+M.+Califf+MD&sort=relevancerank
https://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_3?ie=UTF8&text=Eric+N.+Prystowsky+MD&search-alias=books&field-author=Eric+N.+Prystowsky+MD&sort=relevancerank
https://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_4?ie=UTF8&text=James+D.+Thomas+MD&search-alias=books&field-author=James+D.+Thomas+MD&sort=relevancerank
https://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_4?ie=UTF8&text=James+D.+Thomas+MD&search-alias=books&field-author=James+D.+Thomas+MD&sort=relevancerank
https://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_4?ie=UTF8&text=James+D.+Thomas+MD&search-alias=books&field-author=James+D.+Thomas+MD&sort=relevancerank
https://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_5?ie=UTF8&text=Paul+D.+Thompson+MD&search-alias=books&field-author=Paul+D.+Thompson+MD&sort=relevancerank

Management of acute myocardial infarction in patients presenting with
persistent ST-segment elevation: the Task Force on the Management of ST-
Segment Elevation Acute Myocardial Infarction of the European Society of
Cardiology. Eur Heart J 29:2909-2945

65. MERCANOGLU, F.(2009) Akut Koroner Sendrom Ekg'’si.

66. ROUAN GW, LEE TH, COOK EF, BRAND DA, WEISBERG MC,
GOLDMAN L. (1989). Clinical characteristics and outcome of acute myocardial
infarction in patients with initially normal or nonspecific electrocardiograms (a
report from the Multicenter Chest Pain Study). Am J Cardiol 64:1087-1092.

67. MCCARTHY BD, WONG JB, SELKER HP.( 1990). Detecting acute cardiac
ischemia in the emergency department: a review of the literature. J Gen Intern
Med 5:365—-373.

68. CANNON CP, MCCABE CH, STONE PH, ROGERS WJ, SCHACTMAN M,
BRAUNWALD E.(1997). The electrocardiogram predicts one-year outcome of
patients with unstable angina and non- Q wave myocardial infarction: results of
the TIMI 11l Registry ECG Ancillary Study. Thrombolysis in Myocardial Ischemia.
J Am Coll Cardiol 30: 133

69. THYGESEN, K., ET AL. (2012). Third universal definition of myocardial
infarction. J Am Coll Cardiol, 60(16): p. 1581-98

70. HOLMVANG L, CLEMMENSEN P, LINDAHL B, LAGERQVIST B, VENGE
P, WAGNER G, WALLENTIN L, GRANDE P.( 2003). Quantitative analysis of
the admission electrocardiogram identifies patients with unstable coronary
artery disease who benefit the most from early invasive treatment. J Am Coll
Cardiol 41: 905-915

71. BRAUNWALD E, ANTMAN EM, BEASLEY JW, CALIFF RM, CHEITLIN
MD, HOCHMAN JS, JONES RH, KEREIAKES D, KUPERSMITH J, LEVIN TN,
PEPINE CJ, SCHAEFFER JW, SMITH EE 3RD, STEWARD DE, THEROUX P,
GIBBONS RJ, ALPERT JS, FAXON DP, FUSTER V, GREGORATOS G,
HIRATZKA LF, JACOBS AK, SMITH SC JR. (2002). American College of

65



Cardiology; American Heart Association. Committee on the Management of
Patients With Unstable Angina. ACC/AHA 2002 guideline update for the
management of patients with unstable angina and non-ST-segment elevation
myocardial infarction--summary article: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association task force on practice guidelines
(Committee on the Management of Patients With Unstable Angina). J Am Coll
Cardiol. 40:1366-74.

72. VUOTIKKA P, UUSIMAA P, NIEMELA M (2003). Serum myoglobin/carbonic
anhydrase lll ratio as a marker of reperfusion after myocardial infarction. Int J
Cardiol 91: 137-44.

73. BHAYANA V, HENDERSON AR.(1995). Biochemical markers of myocardial
damage. Clin Biochem 28: 1-29.

74. DEBORAH B, ELIZABETH B, HECTOR G, (2005). Changes in the Numeric
Descriptive Scale forSublingual Nitroglycerin Do Not Predict Cardiac Etiology of
Chest Pain. Ann Emerg Med 45:581-585.

75. MAIR J, ARTNER-DWORZAK E, DIENSTL A, (1991). Early detection of
acute myocardial infarction by measurement of mass concentration of creatine
kinase-MB. Am J Cardiol 68:1545-1550

76. SHEEHAN P, VASIKARAN SD.( 2001). The evolving clinical role of cardiac
troponins and new acute miyokardial infarction guidelines: Implications for the

clinical laboratory. Clin Bichemist Rev 23: 52-65.

77. WU AHB.(2001). Increased troponin in patients with sepsis and septic
shock: myocardial necrosis or reversible myocardial depression? Intensive Care
Med 27: 959-61.

78. MOROW DA, RIFAI N, TANASIJEVIC MJ, WYBENGA DR, LEMOS JA,
ANTMAN EM.( 2000). Clinical efficasy of three assays for cardiac troponin | for
risk stratification in acute coronary syndroms: A trombolysis in myocardial
infarction (TIMI) 1B substudy. Clin Chem 46(4): 453-60

66



79. JAFFE AS.(1999). A biomarker odyssey. Clin Chim Acta, 284(2): 197-211
80. SATHYAMURTHY I, DALAL JJ, SAWHNEY JP. ET AL. (2015). Cardiac
Biomarkers for Better Management of Acute Coronary Syndromes. J AssocC
Physicians India; 63: 46-50.

81. EGGERS KM, OLDGREN J, NORDENSKJOLD A, LINDAHL B.(2004).
Diagnostic value of serial measurement of cardiac markers in patients with
chest pain: limited value of adding myoglobin to troponin | for exclusion of
myocardial infarction. Am Heart J;148: 574-581.

82. MAIR, J.(2014). High-sensitivity cardiac troponins in everyday clinical
practice. World J Cardiol, 6(4): p. 175-82

83. WEBER M, BAZZINO O, ESTRADA JJN, MIGUEL R, SALZBERG S,
FUSELLI JJ, LIEBETRAU C, WOELKEN M, MOELLMANN H, NEF H, HAMM
C. (2011).Improved diagnostic and prognostic performance of a new high-
sensitive troponin T assay in patients with acute coronary syndrome. Am Heart
J;162:81-88.

84. GIANNITSIS E, KATUS HA.(2010). Current recommendations for
interpretation of highly sensitive troponin T assay for diagnostic, therapeutic and

prognostic purposed in patients with NSTEMI. European Cardiology.;5(2):44-7.

85. LINDAHL B, VENGE P, JAMES S.( 2010). The new high-sensitivity cardiac
troponin T assay improves risk assessment in acute coronary syndromes. Am
Heart J; 160(2)224-9.

86. OMLAND T, DE LEMOS JA, SABATINE MS, CRISTOPHI CA, RICE MM,
JABLONSKI KA, et al.(2009). The preventation ofevents with angiotensin
converting enzyme inhibition trial investigators. A sensitive cardiac troponinT

assay in stabile coronary artery disease. New Eng J Med;361(26), 2538-47.

87. APPLE FS.( 2009). A new season for cardiac troponin assays: It's time to
keep a scorecard. Clin Chem,; 55(7), 1303-6.

88. BASSAND, J.P., HAMM, C.W., ARDISSINO, D., BOERSMA, E., BUDAJ, A.,
FERNANDEZ-AVILES, F., FOX, KA, HASDAI, D., OHMAN, E.M.,

67



WALLENTIN, L., WIJNS, W., (2007). Guidelines for the diagnosis and treatment
of non-ST-segment elevation acute coronary syndromes. The task force for the
diagnosis and treatment of non-st-segment elevation acute coronary syndromes
of The European Society of Cardiology. Eur. Heart J. 28, 1598-1660

89. JAMES SK, LINDAHL B, SIEGBAHN A, STRIDSBERG M, VENGE P,
ARMSTRONG P, BARNATHAN ES, CALIFF R, TOPOL EJ, SIMOONS ML,
WALLENTIN L.(2003). N-terminal pro-brain natriuretic peptide and other risk
markers for the separate prediction of mortality and subsequent myocardial
infarction in patients with unstable coronary artery disease: a Global Utilization
of Strategies To Open occluded arteries (GUSTO)-IV substudy. Circulation
;108:

90. MUELLER C, LAULE-KILIAN K, SCHINDLER C, KLIMA T, FRANA B,
RODRIGUEZ D, SCHOLER A, CHRIST M, PERRUCHOUD AP.( 2006). Cost-
effectiveness of B-type natriuretic peptide testing in patients with acute
dyspnea. Arch Intern Med;166:1081-1087.

91. JERNBERG T, LINDAHL B, JAMES S, LARSSON A, HANSSON LO,
WALLENTIN L.(2004). Cystatin C: a novel predictor of outcome in suspected or
confirmed non-ST-elevation acute coronary syndrome. Circulation;110: 2342—
2348

92. BALDUS S, HEESCHEN C, MEINERTZ T, ZEIHER AM, EISERICH JP,
MUNZEL T, SIMOONS ML, HAMM CW.( 2003). Myeloperoxidase serum levels
predict risk in patients with acute coronary syndromes. Circulation;108:1440-

1445. ESC Guidelines Page 48 of 56

93. WOLLERT KC, KEMPF T, PETER T, OLOFSSON S, JAMES S,
JOHNSTON N, LINDAHL B, HORN-WICHMANN R, BRABANT G, SIMOONS
ML, ARMSTRONG PW, CALIFF RM, DREXLER H, WALLENTIN L.(2007).
Prognostic value of growth-differentiation factor-15 in patients with non-ST-

elevation acute coronary syndrome. Circulation;115: 962-971.

68



94. Morrow DA, Sabatine MS, Brennan ML, de Lemos JA, Murphy SA, Ruff CT,
Rifai N, Cannon CP, Hazen SL.( 2008). Concurrent evaluation of novel cardiac
biomarkers in acute coronary syndrome: myeloperoxidase and soluble CD40
ligand and the risk of recurrent ischaemic events in TACTICS-TIMI 18. Eur
Heart J;29:1096-1102

95. VISWANATHAN K, KILCULLEN N, MORRELL C, THISTLETHWAITE SJ,
SIVANANTHAN MU, HASSAN TB, BARTH JH, HALL AS.( 2010). Heart-type
fatty acid-binding protein predicts long-term mortality and re-infarction in
consecutive patients with suspected acute coronary syndrome who are
troponin-negative. J Am Coll Cardiol; 55:2590-2598.

96. VAN BELLE E, DALLONGEVILLE J, VICAUT E, DEGRANDSART A,
BAULAC C, MONTALESCOT G. (2010).Ischemia-modified albumin levels
predict long-term outcome in patients with acute myocardial infarction. The
French Nationwide OPERA study. Am Heart J;159:570-576.

97. REICHLIN T, HOCHHOLZER W, STELZIG C, LAULE K, FREIDANK H,
MORGENTHALER NG, BERGMANN A, POTOCKi M, NOVEANU M,
BREIDTHARDT T, CHRIST A, BOLDANOVA T, MERKi R, SCHAUB N,
BINGISSER R, CHRIST M, MUELLER C.( 2009). Incremental value of copeptin

for rapid rule out of acute myocardial infarction. J Am Coll Cardiol;54:60-68.

98. CHEITLIN MD, ARMSTRONG WF, AURIGEMMA GP, BELLER GA,
BIERMAN FZ, DAVIS JL, DOUGLAS PS, FAXON DP, GILLAM LD, KiMBALL
TR, KUSSMAUL WG, PEARLMAN AS, PHILBRICK JT, RAKOWSKI H, THYS
DM, ANTMAN EM, SMITH SC JR., ALPERT JS, GREGORATOS G,
ANDERSON JL, HIRATZKA LF, HUNT SA, FUSTER V, JACOBS AK,
GIBBONS RJ, RUSSELL RO. ACC/AHA/ASE (2003). guideline update for the
clinical application of echocardiography: summary article: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Practic Guidelines (ACC/ AHA/ASE Committee to Update the 1997 Guidelines
for the Clinical Application of Echocardiography). Circulation 2003;108:1146-
1162.

69



99. BARIS, H., & BELET, Y. D. D. U. Kalp ve Damar Hastaliklarinda MR
Goruntuleme Teknigi. Turk Kardiyol Dern Arg 2004; 32 : 38-43.

100. RUBINSHTEIN R, HALON DA, GASPAR T, JAFFE R, KARKABI B,
FLUGELMAN MY, KOGAN A, SHAPIRA R, PELED N, LEWIS BS.( 2007).
Usefulness of 64-slice cardiac computed tomographic angiography for
diagnosing acute coronary syndromes and predicting clinical outcome in
emergency department patients with chest pain of uncertain origin.
Circulation;115:1762-1768.

101. MEIJBOOM WB, MOLLET NR, VAN MIEGHEM CA, WEUSTINK AC,
PUGLIESE F, VAN PELT N, CADEMARTIRI F, VOURVOURI E, DE JAEGERE
P, KRESTIN GP, DE FEYTER PJ (2007). 64-Slice CT coronary angiography in

patients with non-ST elevation acute coronary syndrome. Heart;93:1386-1392.

102. HOLLANDER JE, CHANG AM, SHOFER FS, COLLIN MJ, WALSH KM,
MCCUSKER CM, BAXT WG, LITT HI. (2009).0One-year outcomes following
coronary computerized tomographic angiography for evaluation of emergency
department patients with potential acute coronary syndrome. Acad Emerg
Med;16:693-698.

103. CHANG SA, CHOI SI, CHOI EK, KiM HK, JUNG JW, CHUN EJ, KiM KS,
CHO YS, CHUNG WY, YOUN TJ, CHAE IH, CHOI DJ, CHANG HJ.( 2008).
Usefulness of 64-slice multidetector computed tomography as an initial

diagnostic approach in patients with acute chest pain. Am Heart J;156:375-383.

104. Effects of tissue plasminogen activator and a comparison of early invasive
and conservative strategies in unstable angina and non-Q-wave myocardial
infarction. Results of the TIMI 1lIB Trial. Thrombolysis in Myocardial Ischemia.
Circulation 1994;89:1545-1556.

105. L WALLENTIN, UPPSALA , E SWAHN, LINKOPING , F KONTNY, OSLO;
S HUSTED, AARHUS; B LAGERQVIST, UPPSALA, E STAHLE,
UPPSALA (1999). Invasive compared with non-invasive treatment in unstable

coronary-arterydisease: FRISC Il prospective randomised multicentre study.

70



FRagmin and Fast Revascularisation during InStability in Coronary artery
disease Investigators. Lancet;354:708-715.

106. SARAL, A., (2011). Hava Kirliligi Nedir, Ulkemizdeki Durumdan Kesitler,
Bilim ve Aklin Aydinhginda Egitim, S. 135, , s. 34-41.

107. Saglik Bakanligi, Turkiye'nin Hava Kirliligi Ve Iklim Degisikligi Sorunlarina
Saglik Agisindan Yaklasim.(2010)

108. BAYRAKTAR, E., (2010). Balikesirde Partikil Madde Kirliliginin
Kardiyorespiratuar Mortalite Uzerine Etkilerinin  incelenmesi, Balikesir

Universitesi, Fen Bilimleri Enstitiisii, Yiksek Lisans Tezi, s.6

109. MUEZZINOGLU, A., (1987).Hava Kirliliginin ve Kontroliiniin Esaslari,
Dokuz Eylul Universitesi, Yayinlari , Yayin No: 0908.87.DK.006.042, Izmir,

110. STIEB, D. M., JUDEK, S., & BURNETT, R. T. (2003). Meta-analysis of
time-series studies of air pollution and mortality: update in relation to the use of
generalized additive models. Journal of the Air & Waste Management
Association, 53(3), 258-261.

111. KAN, H., JIiA, J., & CHEN, B. (2003). Acute stroke mortality and air
pollution: new evidence from Shanghai, China. Journal of occupational
health, 45(5), 321-323.

112. VAHLSING, C., & SMITH, K. R. (2012). Global review of national ambient
air quality standards for PMiy and SO, (24 h). Air Quality, Atmosphere &
Health, 5(4), 393-399.

113. EGERCIOGLU, Y., & OZCAN, N. S. (2016). An Assessment of the
Relationship between Urban Air Quality and Environmental Urban Factors in
Urban Regeneration Areas. Environment-Behaviour Proceedings Journal, 1(2),
171-177.

114. AMERIKAN CEVRE AJANSI (USEPA), (2017). https://www.epa.gov/pm-
pollution (Erisim tarihi: 02.02.2017)

71



115. BAYRAM H, DORTBUDAK Z, EVYAPAN FF, VE ARK. (2006), Hava
Kirliliginin insan Sagligina Etkileri, Dinyada, Ulkemizde ve Boélgemizde Hava
Kirliligi Sorunu. Dicle Tip Dergisi 2006; 33:105-12,

116. LOKMAN HAKAN TECER,(2011) Hava Kirliligi ve Saglhgimiz, Bilim ve
Aklin Aydinhginda Egitim, S. 135, ss. 15-29.

117. . WHO (2003). Health Aspects of Air Pollution with Particulate Matter,

Ozone and Nitrogen Dioxide.

118. RAJAGOPALAN S, SUN QH, CHEN LC.( 2005). Particulate pollution and
endothelial function: deja vu all over again in the air. Circulation. 111: 2869-
2871.

119. GOLD DR, LITONJUA A, SCHWARTZ J.( 2000). Ambient pollution and
heart rate variability. Circulation.; 101: 1267-1273.

120. TAN HH, FIEL MI, SUN Q, et all. (2009). Kupffer cell activation by ambient
air particulate matter exposure may exacerbate non-alcoholic fatty liver disease.
J Immunotoxicol. 6: 266—275.

121. CHUANG KJ, YAN YH, CHENG TJ.( 2010). Effect of Air Pollution on Blood
Pressure, Blood Lipids, and Blood Sugar: A Population-Based Approach.
JOEM.; 52(3): 258-262.

122. http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs313/en/ Erisim  Tarihi:
25.03.2017

123. FORASTIERE, F., STAFOGGIA, M., PICCIOTTO, S., BELLANDER, T.,
D'IPPOLITI, D., LANKI, T., ... & PEKKANEN, J. (2005). A case-crossover
analysis of out-of-hospital coronary deaths and air pollution in Rome,
Italy. American journal of respiratory and critical care medicine, 172(12), 1549-
1555.

124. RUCKERL, R., GREVEN, S., LIUNGMAN, P., AALTO, P., ANTONIADES,
C., BELLANDER, T., (2007). Air pollution and inflammation (interleukin-6, C-

72



reactive protein, fibrinogen) in myocardial infarction survivors. Environmental
health perspectives, 1072-1080.

125. YAYLALI, Y. T., GURLESIN, Z., OLCEK, M., ABDULOGLU, M. A,
ARMAN, H., KADIOGLU, akut miyokard infarktiisiinde kapi-igne arahgi. Harun
KIRILMAZ, 398.

126. KATSOUYANNI K, TOULOUMI G, SAMOLI E, et al.( 2001). Confounding
and effect modification in the short-term effects of ambient particles on total
mortality: results from 29 European cities within the APHEAZ2 project.
Epidemiology Sep;12(5):521-31.)

127. SAMET, J. M., DOMINICI, F., CURRIERO, F. C., COURSAC, I, &
ZEGER, S. L. (2000). Fine particulate air pollution and mortality in 20 US cities,
1987-1994. New England journal of medicine, 343(24), 1742-1749.

128. JERRETT, M., BURNETT, R. T., POPE lll, C. A, ITO, K., THURSTON, G.,
KREWSKIi, D., & THUN, M. (2009). Long-term ozone exposure and
mortality. New England Journal of Medicine, 360(11), 1085-1095.

129. SON, J. Y., CHO, Y. S., & LEE, J. T. (2008). Effects of air pollution on
postneonatal infant mortality among firstborn infants in Seoul, Korea: case-
crossover and time-series analyses. Archives of environmental & occupational
health, 63(3), 108-113.

130. VICHIT-VADAKAN, N., VAJANAPOOM, N., & OSTRO, B. (2010). Part 3.
Estimating the effects of air pollution on mortality in Bangkok,
Thailand. Research report (Health Effects Institute), (154), 231-268.)

131. ROMIEU, I, GOUVEIA, N., CIFUENTES, L. A., DE LEON, A. P,
JUNGER, W., VERA, J., CARBAJAL-ARROYO, L. (2012). Multicity study of air
pollution and mortality in Latin America (the ESCALA study). Research report
(Health Effects Institute), (171), 5-86.)

132. ROSSI, G., VIGOTTI, M. A., ZANOBETTI, A., REPETTO, F., GIANELLE,
V., & SCHWARTZ, J. (1999). Air pollution and cause-specific mortality in Milan,

73



Italy, 1980-1989. Archives of Environmental Health.: An International
Journal, 54(3), 158-164.

133. WELLENIUS, G. A., BATESON, T. F., MITTLEMAN, M. A, &
SCHWARTZ, J. (2005). Particulate air pollution and the rate of hospitalization
for congestive heart failure among medicare beneficiaries in Pittsburgh,

Pennsylvania. American journal of epidemiology, 161(11), 1030-1036.

134. SULLIVAN, J., SHEPPARD, L., SCHREUDER, A., ISHIKAWA, N.,
SISCOVICK, D., & KAUFMAN, J. (2005). Relation between short-term fine-
particulate matter exposure and onset of myocardial

infarction. Epidemiology, 16(1), 41-48.

135. PETERS, A., DOCKERY, D. W., MULLER, J. E., & MITTLEMAN, M. A.
(2001). Increased particulate air pollution and the triggering of myocardial
infarction. Circulation, 103(23), 2810-2815..

74



