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Ozet
AMAC

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine bagvuran ve akut
koroner sendrom (AKS) tanisiyla ayni hastanenin koroner anjiyografi laboratuvarinda perkutan koroner
girisim (PKG) uygulanan hastalarda tespit edilen koroner damar patolojilerini, geriye dogru bakarak
hastalarin acil servise bagvurduklari zaman tespit edilen vital bulgulari, fizik muayene sonuglari, EKG
bulgulari ve 6zgegmis 6zellikleri (kronik hastaliklar, kullandidi ilaglar ve aligskanliklar) ile karsilastirilarak,
bir risk orani tespit edilip edilemeyecegi arastiriimigtir.

GEREGLER VE YONTEM

Calismada 01.01.2015 ile 31.01.2016 tarihleri arasinda acil servise basvurup, koroner anjiyo
laboratuvarinda PKG uygulanan, 18 yas Ustu, erigkin hastalarin kayitlar retrospektif olarak taranmigtir.
AKS tanisi alan hastalar vaka, almayanlar ise kontrol grubu olarak yapilandirlarak, bir vaka-kontrol
calismasi formati hazirlanmistir. Elde edilen veriler demografik 6zellikler, kronik hastaliklar ve sigara
kullanimi, kullaniimakta olan ilaglar, vital bulgular ve agri tipi, EKG bulgulari ile AKS tipi (STEMI, NSTMI,
anstabil anjina) olarak bes grupta toplanmis ve analiz edilmistir.

BULGULAR

Calismamizin hasta grubunu 108 erkek (%77,7), 31 kadin (%33,3) hasta olusturmustur (toplam
139). Hastalardan 5 (%3,6) tanesi arrest haliyle basvurmus olup, ¢calisma poptlasyonunun ortalama yasi
61,4 yildir. Basvuru anindaki medyan vital bulgular normal sinirlarda olmakla beraber hafif
hipertansiyona egilim goézlenmekteydi. Basvuru belirtisi tipik ve atipik anjina ile uyumlu hasta orani
birbirine denkti (%47,5 ve %48,9). AKS tipi incelendiginde en sik NSTMI oldugu gorildi (%80). Bunu
ikinci siklikta STEMI izledi. Hastalarin anjiyo sonuglarinda, en az tikali olan, bir diger ifadeyle %20’den
az darlik olan damar LMCA olarak tespit edildi. %70’den fazla obtriiksliyon tespit edilen damar %79 ile
LAD oldu. RCA ve Cx'de buna yakin degerlerde (sirasiyla %72 ve 68) tikaniklik saptandi.

TARTISMA

Calismanin epidemiyolojik sonuglari degerlendirildiginde genel literatur ile uyumlu bilgilere ve
dagihmlara ulasildi. Acil hastalarin triyajinda vital bulgular tim hastalarda kayit edilmekte ve alan
ybnetimi ve triyaj bu bulgulara gére yapilmaktadir. Bu bulgularda hastalarin tani ve tedavisine yon
verecek veya risk siniflamasi yapacak sekilde anlaml bir iligki saptanmamistir. Bu genel diinya literatiir(i
ile uyumlu bir sonugtur. Hastalarin %22,3’'inde 6zgegmiste daha 6nceden bilinen KAH mevcuttur.
Yaklasik her bes hastanin dérdinde KAH varligi bilinmemektedir. PKG sonuglarina gére hastalarin
tikanma olan ve olmayan koroner kan akimlari hakkinda yeterli bilgi sahibi olunmustur. Bizim serimizde
de EKG bulgulan ile koroner arterlerde olan tikanikliklar incelendiginde NSTEMI ve STEMI tanisi
alanlarin neredeyse tamaminda non-obstriktif AKS bulgularina rastlanmigtir.

SONUG

ileri yas, erkek cinsiyet varli§i istatistiksel anlamlilik gdsterirken diger parametrelerin
anjiyografik olarak damar tikaniklidi olmamasi ile anjiyografide tam tikaniklik tespit edilmesi riskini
ongdérmede istatistiksel bir anlamlilik goérdlmemistir. Bizim serimizde mevcut kullanilan risk
degerlendirmeleri agisindan farkli bir bulguya rastlaniimamistir.

Anahtar kelimeler: acil servis, akut koroner sendrom, peruktan koroner girisim, koroner
anjiyografi, STEMI, NSTEMI, NST-AKS, EKG.



ABSTRACT

Goal

Patients who applied to The Marmara University Pendik Training and Research Hospital
emergency servise and had percutaneous coronary intervention (PCI) at the coronary angiography
laboratory of the same hospital with acute coronary syndrome (ACS) diagnose, detected coronary artery
pathologies and retrospectivaly vital signs, ECG and physical examination findings and medical history
(chronic illnesses, drugs and habits) at the time of appication were investigated whether to find a risk
ratio.

Material and Methods

Records of adult patients over 18 years of age who were admitted to the emergency service
between 01.01.2015 and 31.01.2016 and who underwent PCI in the coronary angiography laboratory
were retrospectively screened. A case-control study was prepared, patient who have ACS structured as
case and patients who did not have an ACS diagnosis structured as control group. The obtained data
were collected and analyzed in five groups as demographic features, chronic diseases and smoking,
drugs being used, vital findings and pain type, ECG findings and type of ACS (STEMI, NSTMI, unstabil
angina).

Results

The study group consisted of 108 male patients (77.7%) and 31 female patients (33.3%) (total
139). Five (3.6%) of the patients were arrest and the mean age of the study population was 61.4 years.
The median vital findings at the time of admission showed a tendency to mild hypertension with normal
range. The rate of patients with typical and atypical angina was 47.5% and 48.9%, respectively. The
most common type of ACS was found to be NSTMI (80%). This was followed by STEMI. In angio results
of patients, the vessel with the least occlusion, in other words less than 20%, was detected as LMCA.
LAD were detected 79% the vessel obstructed more than 70%. In RCA and Cx, obstruction were
observed in values close to this (72 and 68%, respectively).

Discussion

When the epidemiological results of the study were evaluated, information and distributions
were obtained in accordance with the general literature. Vital signs in emergency triage are recorded in
all patients and field management and triage are based on these findings. In these findings, no significant
relationship was found to direct or diagnose the patients' diagnosis or risk classification. This is consistent
with the general world literature. 22.3% of the patients had previously known CAD in their medical history.
The presence of CAD is unknown in about four out of every five patients. According to the results of PCI,
sufficient information obtained about obstructed and non-obstructed coronary blood flows of patients.
When ECG findings and coronary artery occlusions were examined in our series, non-obstructive ACS
findings were found in nearly all NSTEMI and STEMI patients. While advanced age and male sex were
statistically significant, other parameters were not statistically significant in terms of prediction of
angiographic absence of vessel occlusion and angiographically complete obstruction risk.

Key words: Emergency department, acute coronary syndrome, percutaneus coronary
intervention, coronary angiography, STEMI, NSTEMI, NST-AKS, ECG.
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KA: Kararsiz anjina
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KKH: Koroner kalp hastaligi

KPR: Kardiyo pulmoner resusitasyon
KVH: Kardiyo vaskuler hastaliklar
LAD-left anterior descending
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pSO2: periferik oksijen saturasyonu
LBBB: Sol dal blogu

SS: Standart Sapma

UFH: Unfarksiyone heparin

USAP: UnStabil Anjina Pektoris
USG: Ultrasonografi
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1. GIRIS VE AMAG

Kardiyovaskiler hastalik (KVH) dinyanin énde gelen 6lim nedenlerinden
biridir ve tiim diinyada énemli bir sakatlik sebebidir. Tirkiye istatistik Kurumu
verilerine gore 6lum nedenleri incelendiginde dolasim sistemi hastaliklari 2015
yihinda ilk sirada yer almaktadir (1).

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 2014 yilinda yapilan Ulusal Saglik
Aragtirmasi’'nda koroner kalp hastaliklari orani %5,5 olarak belirlenmigtir (2).
ABD’de koroner kalp hastaliklari tek basina her 7 6lumden birine neden
olmaktadir. Her yil tahmini olarak yaklagik 660.000 Amerikali yeni bir koroner
ataga gecirmektedir (ilk hastaneye yatiriimis miyokart enfarktlisi ya da
koroner kalp hastaligi 6lumu olarak tanimlanmaktadir) ve =305.000 Kisi
tekrarlayan bir atak gecirmektedir (3).

Avrupa verilerine bakildiginda, Avrupa’da élimlerin %47’si, Avrupa Birligi
ulkelerinde olumlerin %401 KVH nedeniyle olmaktadir. KVH’dan élimlerin
yarisina yakini koroner kalp hastaliklarina baglidir (4). Bu ¢ok yaygin ve
katastrofik sonuglari olan klinik durumun acil servislere basvurularda da en
onemli yeri teskil etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore acil
servislere her yil 6 milyon gogus agrisi basvurusu olmaktadir ki bu toplam
basvurularin %9’unu olusturmaktadir (5).

Supheli akut koroner sendromlarin (AKS) 6nde gelen semptomu gogus
agrisidir. EKG ile iki hasta grubu birbirinden ayrilir; ST eleve miyokart
infarktist (STEMI) ve non -ST miyokart infarktisi (NSTMI). Daha 6nce
kararsiz anjina olarak siniflanan durumlar NSTMI ile birlestirilmigtir.

AKS’lerin taninmasi ve yonetilmesi acil servislerin gok 6énemli bir isi haline
gelmistir. Koroner damarlarin hastaligi AKS’lerin diger go6gus agrisi
nedenlerinden ayirmak igin Ozenli bir anamnez, fizik muayene EKG ve
biyokimyasal belirtecler kullanilir. Agrni, EKG degisikligi ve biyokimyasal
belirteclerden troponin Olgim sonuglarinin degerlendiriimesiyle AKS tanisi
konur. Supheli durumlarda ultrasonografi (USG) ile kalp duvar hareketlerinin

degerlendirmesi de taniya yardimci olan énemli bir yaklagimdir.



AMI fizyopatolojisinde paradigma degisimi 1980’li yillara dayanir.
Kopeklerde yapilan c¢alismalarda arter oklizyonu sonrasi saatler iginde
miyokardiyal nekroz gelisimi gézlenmistir (6). STEMI'lerde koroner arterlerde
trombls olusumunun anjiyografi ile goésteriimesi ardindan 70’li yillarin
sonunda, 80’li yillarin basinda trombus eritici amagla streptokinaz uygulamasi
Rusya’da Chazov, Almanya’da Rentrop tarafindan yayimlanmistir (7). Bugun
icin hastalikla ilgili vardigimiz sonuglar 40 yil Oncesi icin bir devrim
niteligindeydi ve o zamanlar kabul edilmis olan inaniglara ters dusuncelerdi.

Bugun biliyoruz ki plazminojen-aktive edici ajanlarin intravendz
uygulanmasiyla endojen fibrinolitik sistem aktive edilerek koroner pihti lizisi
saglanabiliyor. Fibrinojen spesifik olmayan, fibrinle iliskisine bagli olmadan
plasminojeni aktive eden streptokinaz kullanarak pihti eritmek dusuk maliyeti
nedeniyle de tercih edilen uygulama olmustur. Hemolitik streptokokuslardan
uretilen  Streptokinaza karsi olusan antikorlar, hastalarda tekrar
kullaniimasinin dntinde engeller olusturabilmektedir. Alternatif olarak Uretilen
tenekleptaz ve alteplez ile yapilan calismalarda, trombolitik kullaniminin
sinirlari gorulmustdur. Birincisi her hastada tam akim saglanamamakta, %50-
60 hastada TIMI 3 akim gorulebilmektedir. Rekanalizasyon, ilag uygulandiktan
45-60 dk. sonra saglanabilmektedir (8). intraserebral kanama 6zellikle yasli
hastalarda onemli bir endige kaynagi olmayi surdlirmektedir.

Perkitan koroner girisim (PKG), trombolitik tedavilerin basladigi
zamanlarda secilmis hastalarda uygulanmaya basglanan diyagnostik
kateterizasyon ve anjiyografiye benzese de o6zellikli bir uygulama olarak
gorulda ve kilavuzlar yayimlanmaya baslandi. 1982 yilinda iki sayfa olarak ilk
kilavuz yayimlandi. American College of Cardiology (ACC) ve American Heart
Association (AHA) Calisma Kolu (Task Force) tarafindan 1988, 1993, 2001 ve
2005 yillarinda PKG’ye yonelik kilavuzlar yayimlandi. En son 2011 yilinda
yayimlanan kilavuzun 2015 yilinda odaklanmis guncellemesi yapildi. Bu
kilavuzlar, gegen sure igerisinde PKG’de yasanan gelismeleri ve deneyimleri
de gostermektedir.

Gerek medikal gerek mekanik reperfizyon tedavileri modern tibbin

gerceklestirdigi cok oneli basarilardan birisidir. Dinyada en sik 6lum nedeni



olan hastaliga karsi edinilen bu kazanimlarla, yasam suresi ve kalitesinde
gOzlenen iyilesmeler pek ¢ok ¢alismayla gosterilmistir. 70’li yillarin sonlarinda
baglayan acil tip uzmanhgi alaninda yasanan gelismeler, 80’li yillarin bagsindan
itibaren koroner hastaliklardaki reperflizyon tedavileriyle &rtastigunde,
hastaligin erkenden taninmasi, ilk mudahalenin baslamasi ve ventrikil
fonksiyonlarini optimum dizeyde koruyacak yaklagimin zaman kargi yarisarak
uygulanmasi giderek daha yaygin uygulanabilmektedir. Yine de onumuzde
kisithliklar mevcuttur. Gégus agrisinin ayirici tanisi ve tip 1 ve tip 2 MI'larin acil
serviste taninmasi acil tip uzmanlari i¢cin hala 6nemli bir meydan okuma
alanidir. PKG uygulanan merkezlerin kisitlihdi yani sira, medikal reperfizyon
tedavilerinin her hastada tam akim saglamamasi, etkinliginin yavas olmasi ve
Ozellikle yasli hastalarda beyin kanamasi endisesi nedeniyle PKG’e gore ilk
tercih edilen tedavi olarak onerilmemektedir. Bir diger onemli alan ise kritik
darhk olmadigi halde semptom ve bulgularla koroner anjiyografi uygulanan
hastalarin bulunmasidir. Kullanmakta oldugumuz risk degerlendirmesi araclari
ile tani yontemlerinin karar vermede kesinlik saglamadigi hastalar
bulunmaktadir. Bir acil hekiminin ne zaman koroner anjiyo ekibini harekete
gecgirmeye karar vermesi gerekmektedir? Bu sorunun yanitinin gug¢ oldugu
hastalari belirlemek teorik bilgi ve klinik deneyimin yani sira bir risk
degerlendirmesi ve klinik gestalt gerektirebilir.

Tarihsel olarak, revaskularizasyon ile ilgili birgcok ¢alisma anjiyografik
kriterlere gore yapilmistir ve bunlara goére rapor edilmistir (9) (10) (11). Cogu
calisma, %70 c¢ap daralmasini "6nemli" bir darlik olarak tanimlamistir; bu
nedenle, "6nemli" bir darlik % 70 ¢ap daralmasi olarak tanimlanmigtir (sol ana
CAD igin %50). Akis sinirlayici stenozlarin standart tanimlariyla uyumlu olan
non-obstruktif KAH kateterizasyon raporunda klinisyen tarafindan kaydedildigi
uzere, koroner arterde %20 veya daha fazla fakat % 50'den az koroner arter
stenozu veya herhangi bir diger epikardiyal koronerde % 20 veya daha fazla
stenoz olarak tanimlandi. Obstriktif KAH, sol ana koroner arterde %50 veya
daha fazla, diger koroner arterlerde %70 veya daha fazla stenoz veya her ikisi
olarak tanimlandi. Belirgin KAH olmamasi koroner arterlerde %20'den az

stenoz ya da luminal irregularite olarak tanimlandi.



Bu galismamizda, Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi acil servisine bagvuran ve akut koroner sendrom tanisiyla ayni
hastanenin koroner anjiyografi laboratuvarinda PKG uygulanan hastalarda
tespit edilen koroner damar patolojilerini, geriye dogru bakarak acil servise
geldikleri zaman tespit edilen vital bulgular, fizik muayene verileri, EKG
bulgulari ve hastalarin 6zge¢gmis ozellikleri (kronik hastaliklar, kullandigi ilaglar
ve aliskanliklar) karsilastirip, bir risk orani tespit edilip edilemeyecegi sorusuna

yanit bulmayi hedefledik.

2. GENEL BILGILER
3.1. Girig

Miyokart iskemisinin klinik prezentasyonu siklikla gégus agrisidir. Acil
serviste bu hastalarin degerlendiriimesinde amag, goégus agrisinin nedenini
belirlemek ve hizli sekilde uygun tedaviye baslamaktir. Degerlendirme ve
yonetim suratli olmali ancak metodolojik ve kanita dayali yapiimalidir.

Tanisal degerlendirmede goégus agrisinin potansiyel nedenlerini ayirt
etmenin Uzerinde durulmalidir. Bu nedenleri iki gruba ayrilabilir:

Akut koroner sendrom (miyokart enfarktlisu ya da kararsiz anjina)
Potansiyel olarak hayati tehdit eden aort diseksiyonu, pulmoner emboli ve

O0zefagus ruptlrini iceren iskemik olmayan gogus agrisi.



nedenlerinin 6zet listesi

Kardiyak

Tablo 1. Acil servise gogus agrisiyla bagvuran hastalarda goégus agrisi

Miyokardiyal iskemi ya da enfaktls

Aort diseksiyonu

Perikardit

Pulmoner

Pulmoner emboli ya da pulmoner hipertansiyonun diger nedenleri

Gogis duvari travmasi

Miyokardiyal ya da perikardiyal kontlizyon

Travmatik kapak yaralanmasi

Aort yaralanmasi

Kardiyak olmayan gogiis agrisi

Gastrointestinal

Muskuloskeletal

Tablo 2. Kardiyak iskemiye alternatif gdégus agrisi nedenleri

iskemik olmayan Pulmoner Gastrointestinal
kardiyovaskiiler

Aort diseksiyonu * Plevrit Bilier

Miyokardit Pnémoni Kolanijit

Perikardit Pulmoner emboli * Kolesistit

Gogius duvari

*

Tansiyon pndmotoraks

Koledokolitiyazis

Servikal disk hastaliklari

Psikiyatrik

Kolik

Kostokontrit Affektif bozukluklar Ozefagus

Fibrosit Anksiyete bozukluklari Ozefajit

Herpes zoster (Dékuntd Hiperventilasyon Spazm
oncesi)

Noropatik agri Panik bozukluk Refli

Kot fraktirleri Primer anksiyeye Ruptar *

Sternoklavikiler artrit Somatoform bozukluklar Pankreatit

Dustince bozukluklari Peptik ulser

Perforasyon *

* Hayati tehdit eden nedenler




Akut koroner sendrom tanisi, goégus agrisinin karakteri, birlikte gorulen
spesifik semptomlar, normal olmayan EKG bulgulari ve kardiyak yaralanmaya

bagli serum biyobelirtecglerinin duzeyine gore konur.

3.2. Genel Prensipler

Hastanelerin miyokart iskemisi semptomlariyla bagvuran hastalara
yonelik multidisipliner ekipler olusturmali ve kilavuz temelli, kuruma 6zgu triaj
ve yoOnetime 6zgu yazili protokolleri bulunmalidir. Baslangi¢ tanisi ve tedavi
plani net olmayan ya da mevcut protokollerin kapsamadigi olgular i¢in hizh

kardiyoloji konsultasyonu imkani bulunmalidir.

3.3.  Acil Serviste Hizli Girigimler

Acil serviste gogus agrisiyla basvuran hastalarda agri nedeninin akut
iskemi ya da hayati tehdit eden diger hastaliklara bagl olup olmadigi suratle
degerlendiriimelidir. Eger agrinin nedeni AKS ise, ilk degerlendirmeler ve
girisimler hizlica yapilmahdir. Sekil 1’de 6zet halde risk degderlendirmesine

yonelik bir algoritma bulunmaktadir.



AKS oldugu dusundlen gégus agrisi

Hizli bakim igin triaj

325 mg aspirin gignetin
Kontrendikasyon yoksa her 5 dk bir
0,4 mg SL nitrogliserin verin

Hedef =10 dk

Damar yolu agin

Laboratuvar ¢aligmasi igin serum
biyobelirtecleri iceren kan 6rnegi alin
EKG moniterizasyonu saglayin
Oksijen tedavisi destegi saglayin
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| 12 derivasyonlu EKG; eger tanisal degilse 10 dk. araliklarla tekrar edin |

ST elevasyonu ya da yeni ya
da olasi yeni LBBB

v

iskemi igin giglii siiphe ama

persista ST elevasyonu yok

l

Asagidakiler verin;

- Onerilen
antikoagulasyon tedavileri

- Kontrendikasyon
yoksa beta bloker

- Eger inat¢i gogus
agrisi varsa, kontendikasyon
yoksa IV nitrogliserin

1
Normal ya da diyagnostik

olmayan EKG ve normal
kardiyak biyomarker

v

Asagidakileri verin;

- Onerilen
antikoagtlasyon tedavileri

- Kontrendikasyon
yoksa beta bloker

- Eger inatci gogus
agrisi varsa, kontendikasyon
yoksa IV nitrogliserin

v

Primer PKG, eger mumkiinse
90 dk.’dan kisa surede ya da
30 dk ya da daha kisa siirede

trombolitik

- AS’de ya da
moniterize yatakta
degerlendirme ve tedaviye
devam edin

- EKG ve kardiyak
belirtecleri 6 ila 12. saatlerde
tekrar edin

- Alternatif tanilan
g6zden gegirin

Yiksek riskli durumlari arastirin

e ST depresyonu

e Artmis kardiyak
biomarkerlar

e Inatgl gogiis agrisi

e Hemodinamik insabilite

e  Yuksek risk skoru

&

Yiksek risk durumlarinda
kateterizasyon; diisik risk
durumlarinda kateterizasyon ya

da medikal tedavi

Sekil 1. Acil serviste AKS slphesi olan hastaya yaklagim

v

iskemi/infaktis kaniti

Evet Hayir
v
NST-AKS Stres testi ya
icin tedavi da gorintileme

yapin




Akut koroner iskemisi olan kadinlarda, diyabeti olan hastalarda ve
yaslilarda daha ¢ok atipik semptomlar gorulir ve 6zel dikkat sarf edilmelidir.
ilk degerlendirme, EKG'yi de iceren islemlerin baglamasi ideal olarak
hastayla karsilastiktan sonraki 10 dakika icinde yapiimalidir. ilk degerlendirme
asamasinda AKS riski olan hastalarda asagidaki iglemlerin yapilmis olmasi
gerekmektedir:
e Havayolu, solunum ve dolasimin (ABC) degerlendirilmesi
e ilk anamnezin alinmasi ve fizik muayenenin yapilmasi
e 12 derivasyonlu EKG
e Yatak basina resusitasyon malzemeleri getiriimesi
e Hastanin kardiyak monitdre baglanmasi
e Gerekiyorsa oksijen verilmesi
e Damaryolu agilmasi ve laboratuvar i¢in kan ornegi alinmasi
e 325 mg aspirin verilmesi

e Kontrendikasyon yoksa nitrat verilmesi

3.4. Anamnez ve Fizik Muayene

Kisa bir hikdye alinarak odaklanmis fizik muayene yapilmalidir.
Anamnezde arastirlmasi 6nemli noktalar: Mevcut semptomlar, agrinin
karakteri ve dnemli eslik eden semptomlar, gegmis kalp damar hastaliklari ve
risk faktorleri ve trombolitik tedavinin risk faktorleri

Fizik muayene hemodinamik durumun degerlendirmesini icermeli ve
olasi trombolitik tedaviye yonelik olarak nérolojik durum degerlendirilmelidir.

Hayati tehdit eden aort diseksiyonu, pulmoner emboli, tansiyon
pndémotoraks, perfore peptik Ulser ve 6zefagus ruptlra gibi kalp disi nedenler
arastirlmahdir.

12 derivasyonlu EKG tani igin temel bilgileri sunar ve suratlice
incelenmelidir. Sikhkla ilk EKG, AKS hastalarinda tanisal degildir. Eger ilk
degerlendirmeler tanisal degilse ve hastada semptomlar devam ediyor ya da

AKS suphesi gucliyse EKG 5-10 dakika sonra tekrar edilmelidir.



Kardiyak Moniterizasyon: Hasta kardiyak monitdre baglanmali,
defibrilatdér ve havayolu malzemelerini igceren ekipmanlar hastanin basina
tasinmalidir.

Oksilen destegi: Oksijen saturasyonunu 90’in Uzerinde tutmak igin
gerektiginde oksijen destegi saglanmalidir.

Damar yolu: intravendz erisim igin damar yolu agilmali ve kardiyak
biyobelirtecler, elektrolitler, koagulasyon parametreleri ve bdbrek
fonksiyonlarini iceren laboratuvar testleri icin kan érnekleri alinmalidir.

Aspirin: Kontrendikasyon olmadigi surece (0rn. Aspirine bagh anaflaksi
Oykusu) AKS suphesi olan her hasta 325 mg aspirini gignemeli ve yutmaldir.

Nitratlar: Agri tedavisine yonelik olarak kan basinci degerlendirildikten
sonra 0,4 mg nitrogliserin 5’er dk. arayla ¢ doz olarak sublingual verilmelidir.
Agrinin devam edip etmedigi intravendz nirtrogliserin vermeyi planlamak icin
degerlendiriimelidir. Nitrogliserin uygulamadan o6nce hastalarin sildenafil,
vardenafil ya da tadalafil gibi fosfodiesteraz inhibitori kullanip kullanmadigi
sorgulanmalidir.

Nitrat vermeden once hastalarin inferiyor MlI'da sag kalp tutulumunun
varligi arastiriimasina oOzellikle dikkat edilmelidir. Bu durumlarda kardiyak
output preloada bagl oldugu icin nitratlar ciddi tansiyon dusukligine neden
olabilir.

Nitratlarla agrinin gegmesi agrinin kaynaginin kalp ya da 6zefagus
spazmi oldugunu dusundurir ancak nitrogliserinlerle agrinin  gegmesi
kaynaginin kardiyak kokenli oldugunu kanitlamaz.

Morfin: Baglangi¢c dozu olarak 2 — 4 mg morfinin IV verilmesi siddetli
agrilar dindirmede yardimci olabilir. 5-15 dk. araliklarla 2-8 mg dozunda tekrar
edilebilir. Morfin agri ve panikle olusan sempatik uyariyl azaltarak kalp is
yukinU azaltir. Bununla birlikte morfin AKS hastalarinda sonugclari

kotulestirebilir.



3.5. EKG’nin Degerlendirilmesi

e Odaklanmis anamnez ve fizik muayene sonrasi bakilan 12 derivasyonlu
EKG olasi AKS hastalarinin tedavisine yon verebilecek bulgulari igerebilir.
EKG siklikla AKS hastalarinda tanisal degildir. EKG hastanin agrisi dinene
kadar ya da kesin tani konana kadar sik araliklarla tekrarlanmalidir. Eger
EKG bulgulari mevcutsa miyokardiyal iskeminin erken bulgularini igerebilir.
Asagida EKG bulgusuna dayali iki major kategori yer almaktadir.

e ST elevasyonlu miyokart enfaktiist bulgulari: Sol dal blogu (LBBB ) veya
Sol ventrikdl hipertrofisi olmaksizin, en az 2 ardigik derivasyonda olmak
uzere, V2-V3'de, J noktasinda erkeklerde 2mm (0.2mV) ya da kadinlarda
1,5 mm (0.15 mV) ST elavasyonu olmasi ve/veya diger derivasyonlarda
ardisik 2 derivasyonda J noktasinda 1 mm (0.1 mV) ST elevasyonu olmasi
tanisaldir.

e Non ST elevasyonlu miyokart enfarktiisii ya da kararsiz anjina bulgulari:iki
anatomik ardisik derivasyonda 20,05 mV (0.5 mm) yeni horizontal ya da
down-sloping ST depresyonu ve/veya iki ardisik anatomik derivasyonda
asikér R dalgasi ya da R/S oraninin >1 olmasiyla birlikte 20,1 mV (1 mm)

T inversiyonu.

iskemi lokalizasyonlari: EKG derivasyonlari transmural iskemileri,
subendokardiyal iskemilere gore lokalizasyonlarini belirlemede daha

duyarhdir.

e Anteriyor duvar iskemisi: iki ya da daha fazla prekordial derivasyonlar
(V1-V6)

¢ Anteroseptal iskemi: V1’den V3’e kadar olan derivasyonlar

e Apikal ya da lateral iskemi: aVL ve 1. Derivasyonlar ve V4-V6
derivasyonlari.

e Inferiyor duvar iskemisi: Il, lll ve aVF derivasyonlari

e Sag ventrikul iskemisi: Sag prekordial derivasyonlar
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e Posteriyor duvar iskemisi: Septal prekordiyal derivasyonlar (V1-V2) ve

posteriyor derivasyonlar.

Inferiyor duvar iskemisinin bulgusu olan Il, lll ve aVF derivasyonlarinda
ST elevasyonu varliginda, sag taraf derivasyonlari olan V4R, V5R ve V6R’a
bakilmalidir.

Posteriyor duvar iskemsi bulgulari olan belirgin R dalgalari ve V1 ve V2
derivasyonlarda ST depresyonu varliginda posteriyor derivasyonlar olan V7,
V8 ve V9’ bakilmalidir.

Seri EKG’lerin 6nemi: Eger ilk EKG tanisal degilse ancak hasta
semptomatikse ve AKS icin klinik stiphe gugclliyse, en azindan her 20-30
dakikada bir EKG tekrar edilmelidir. ilk EKG, AKS olan hastalarda siklikla
tanisal degildir. Iki seride akut ME gorilen hastalarin %45’inde tanisal
olmadigi, %20’sinin normal oldugu saptanmigtir.

Bazi klinisyenler hastada goégus agrisi varken ¢ekilen EKG’lerde iskemi
belirtilerinin olmamasinin  AKS olasiligini digladigini varsaymaktadir. ki
prospektif gdzlemsel ¢alismayla bunun yanlis oldugu gosterilmigtir.

LBBB ya da pacemaker: Hem akut ME ile birlikte hastalarin %7’sinde
gorulen sol dal blogu (LBBB) hem de pace varligi koroner iskeminin
elektrokardiyografik tanisini etkileyebilmektedir. Bir diger problem ise LBBB ve
akut Ml olan hastalarin yarisinda iskemi semptomu olarak gdgus agrisi
olmamaktadir (12). Sonug olarak, LBBB olan hastalar daha az siklikla aspirin,
beta bloker ve reperflizyon terapisi almaktadir. Benzer gézlemler pace ritmi
olan hastalar icin de bulunmaktadir. Bu hastalarda EKG’lerin dikkatli

degerlendiriimesiyle bazi anormalliklerin yakalanabilesi olasidir.
3.6. Klinik Prezentasyon
Hastalarda gorulen gogus agrisi ve eglik eden belirtilerin belirli

karakterleri AKS olasiligini artirirken, bazilari tani olasihigini azaltmaktadir.

Asagida bu dnemli 6zellikler yer almaktadir.
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iskemik gogiis agrisi: iskemik agri onu kardiyak olmayan nedenlerden
ayiracak bir dizi 6zellige sahiptir. MlI'de yuksek relatif risk iceren semptomlar;
ust ekstremiye yayilim ozellikle her iki kola yayilimin olmasi ve agri ile birlikte
terleme ya da bulanti ve kusmanin gorulmesidir. Bir diger dnemli soru agrinin
daha o6nceki M| agrisina benzerliginin olup olmadigidir (13).

Baslangig: iskemik agri tipik olarak kademeli olarak baslar. Bununla
birlikte agr1 artip azalabilir.

Provoke olma ve azalma: iskemik agri aktiviteyle érnegin oksijen
ihtiyacinin arttigi egzersizle provoke olur. iskemik agri soluk alip vermeyle ya
da pozisyonla degismez. Nitrogliserine yanit verebilir ya da vermeyebilir ve
azalma olmussa bu sadece gegicidir. Nitrogliserin, gastrointestinal kokteyl,
lidokain ve antiasitler gibi ilaglarla agrinin gegmesi iskemik agriy1 iskemik
olmayan agridan ayirmaz.

Nitelik: iskemik agri siklikla agridan ziyade bir rahatsizlik hissidir ve
hasta icin anlatmasi zor olabilir. Hastalar tarafindan sikisma, gerginlik, basing,
daralma, ezilme, bogulma, yanma, mide eksimesi, goguste dolgunluk,
gOgusun ortasinda dugum, bogazinda yumruk, sanci, goguste agirlik (gdéguse
fil oturmus gibi) ve dis agrisi (alt geneye yayilim oldugunda) olarak tarif edilir.
Siklikla keskin, kisa sureli, bicak saplanir gibi ya da karincalanma seklinde tarif
edilmez. Agr siddetinin artmasi akut MI agrisi olasihgini artirmaz. Bazi
durumlarda hasta agrinin niteligini tarif edemez ama yumrugunu gogsuyle
birlestirerek “Levine bulgusu” olarak bilinen goruntiyu olusturur.

Yayihm: iskemik agr tst abdomen, omuz, kollar (Ust ve 6n kol) bilek,
parmaklar, boyun ve bogaz, alt gene ve disler (ama Ust ¢ene degil) ve sik
olmamakla birlikte sirt (6zellikle interskapular bolge) gibi vicut bodlgelerine
yayilabilir. Eski bir hukim olan “burnun Ustinde ve gdbedin altindaki agrilar
kardiyak kokenli degildir’ gecerliligini korumaktadir. Ust ekstremitelere yayilan
agri iskemik agri icin oldukga guglu bir 6zelliktir.

Yeri: iskemik agri tek bir noktada hissedilmez, daha ziyade lokalize
edilmesi zor, yaygin bir rahatsizlik hissidir. Hasta siklikla tek bir parmakla

spesifik bir alani gdstermek yerine tim gégsunu isaret eder.

12



Sure: Anjina siklikla kisa surelidir (iki ile bes dakika) ve dinlenmekle ve

nitrogliserinle azalir. Buna kiyasla, AKS’si olan hastalarin istirahatte agrilari

olabilir ve suresi degiskendir ama genellikle 30 dakikadan uzun surer. 20

dakikadan uzun siren klasik anjina agrisi AKS’yi akla getirir.

Ozgecmiste AKS

olasihigini  artiran

ozellikler:

Hastanin

0zgecmisinde yer alan ve AKS olasiligini artiran 6zellikler sunlardir (Tablo 3):

Daha 6nce AKS 6ykusu olanlarda tekrar boyle bir olay gegirme riski

yuksektir.

AKS icin risk faktorleri, 6zellikle yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon,

hiperlipidemi ve sigara kullanimidir.

Son zamanlarda kokain kullanimi.

Tablo 3. Yeni gogus agrisi ile basvuran hastalarda miyokard enfarktisu

olasiligini artiran klinik 6zellikler.

Klinik 6zellikler

Olabilirlik orani (%95 GA)

Goguste ya da sol kolda agri 2,7*
Go6gus agrisinin yayilimi
Sag omuz 2,9 (1,4-6)
Sol kol 2,3(1,7-3,1)
Sag ve sol kolun her ikisinde 7,1(3,6-14,2)
Go6gus agrisi en 6nemli semptom 2*
Miyokart enfarktiist 6ykusU 15-39
Bulanti ve kusma 1,9 (1,7-2,3)
Terleme 2(1,9-2,2)
Oskdltasyonda Gglincu kalp sesi 3,2(1,6-6,5)
Hipotansiyon (sistolik KB <80 mmHg) 3,1(1,8-5,2)
Osklltasyonda pulmoner raller 2,1(1,4-3,1)

* Glven araligini (GA) hesaplayacak data mevcut degil

1l Heterojen caligmalarda olabilirlik orani aralik olarak belirtiimis

KB: kan basinci

Pajuu, AA, Hemmelgarn, BR, Guyatt, GH, Simel, DL, JAMA 1998;
280:1256’den adapte edilmistir (13).
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Eslik eden semptomlar: Iskemik semptomlar siklikla bagka
semptomlarla birlikte gorulir. En sik gorulen iskemi nedeniyle diyastolik
fonksiyon bozuklugu sonucu olusan pulmoner konjesyona bagl nefes
darligidir. Gerginlik, mide bulantisi, hazimsizlik, kusma, terleme, bas dénmesi,
sersemlik, yipranma ve yorgunluk gorulebilecek diger semptomlardir.

Kardiyak olmayan gogus agrisi: Spesifik gogus agrisi karakterleri
kardiyak gogus agrisini kardiyak olmayan agri nedenlerinden ayirmada
kullanilabilir.

Sistematik gbzden gecirmelerde asagidaki o6zelliklerin kardiyak
olmayan gogus agrilari i¢in daha tipik oldugu belirlenmistir (13).

e Nefes almakla ya da Oksurmekle iligkili ploretik, keskin ya da bigak
saplanir gibi olan agri

e Primer ya da tek lokalizasyonu orta ya da alt karin bolgesinde

o Tek parmakla gosterilen herhangi bir agri

e Palpasyonla ya da hareketle tekrarlayan herhangi bir agri

e Gunlerdir suren sabit agri

e Birkag saniye ya da daha kisa suren agri

e Mandibulanin Uzerinde ya da alt ekstremitelere yayilan agri

Bununla birlikte AKS’li bazi hastalar “atipik” gogus agrisi ile bagvururlar.
Cok Merkezli Gogus Agrisi calismasinda hastalarin %22’sinde keskin ya da
bicak saplanir gibi agri ve %13’Unde ploretik agri oldugu gdosterilmis (14).

Bunlara ek olarak, kardiyak olmayan gogus agrisi bulunan hastalarda
aort diseksiyonu, pulmoner emboli, tansiyon pnoémotoraks, miyokardit, peptik
Ulser perforasyonu ve 6zefagus ruptlra gibi ciddi durumlar vardir (Tablo 4).
Ornegin, aort diseksiyonunda trombolitik tedavi uygulamak gibi potansiyel
olarak tehlikeli uygulamalardan kaginmak i¢in bu durumlarin g6z 6nunde

bulundurulmasi gerekmektedir.
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Tablo 4: Gogus agrisinin yagsami tehdit eden nedenlerinin ayirimi

Akut Koroner Sendrom

Oykudeki Substernal/sol tarafta géguste baski ya da daralma siktir
ozellikler Asamali baglar
Omuza yayilan ya da egzersizle artan agr relatif riski artirir
Yaslilarda, kadinlarda ve diyabetiklerde atipik semptomlar (6rn. dispne, halsizlik)
daha siktir
Yaglilarda dispne, halsizlik, senkop ya da mental durum degisikligi gérulebilir
Muayene Spesifik degil
bulgular KY bulgulari gériilebilir
EKG ST elevasyonu, Q dalgalari, yeni sol dal blogu AMI bulgularidir
Tek EKG suyarh degildir
Belirgin R dalgalari iel birlikte V1 ve V2'de ST segment depresyonu posteriyor AMI
disundarar
Gogus filmi Spesifik degil
KY bulgulari gérilebilir
Ek testler Troponin/ ya da CK-MB ytikselmesi AMI tanisi koydurur
Tek biyomarker sonucu AMI diglamada duyarli degildir
Onemli ek PKG ya da KABG’den giinler ya da birkag hafta sonra olan AKS semptomlarini
bilgiler tikanmig bir arter ya da grefte bagh oldugunu diisiiniin
Aort Diseksiyonu
Oykiideki Ani baslangich keskin, yirtilmis ya da koparilmig gibi agri
oOzellikler Baslangigta en siddetli
En sik gégiste baslar, sirtta baglayabilir
inmeyi, AKS'yi, mezenter iskemiyi, bobrek tagini taklit edebilir
Muayene Ust ekstremite ya da karotis nabzinin yoklugu anlamlidir
bulgulari Sag ve sol kolda SB 220 mmHg fark anlamhdir
%30 kadarinda beraberinde norolojik semptomlar vardir
Bulgular etkilenen artere gore degisir
EKG %15 iskemik degisiklikler
%30 nonspesifik ST ve T degisiklikleri
Gogds filmi Genis mediasten ve normal aort topuzu konturun kaybi siktir (%76 kadar)
%10 normal goégus filmi goralar
Onemli ek Etkilenen artere bagl olarak pek ¢ok hastaligi taklit edebilir (6rn inme, AMI)
bilgiler
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Pulmoner emboli

Oykideki Pléretik agri ve agrisiz dispneyi igeren pek ¢ok olasi prezentasyon
Ozellikler Siklikla ani baslar
Siklikla dispne baskin 6zelliktir
Muayene Higbir bulgu sensitif ya da spesifik degildir
bulgulari Ekstremite muayenesi genellikle normaldir
Akciger muayenesi genellikle spesifik degil; fokal wheezing olabilir, takipne siktir
EKG Siklikla abnormal ama nonspesifik
Sag kalp yuklenme bulgulari anlamhidir (6rn. Sag atriyum dilatasyonu, sag dal
blogu, sag aks devyasyonu
Gogus filmi Buylk ¢gogunlugu normaldir
Atelektazi, eleve hemidiyafram, plevral efizyon gorilebilir
Ek testler Sadece dusuk riskli hastalarda negatif oldugunda ylksek-duyarlilikli D-dimer PE
dislamak igin kullanighdir
Tansiyon pnémotoraks
Oykiideki Siklikla aniden olusur
Ozellikler Asamali baslar
Baslangicta agrisi keskin ve ploretiktir
Dispne genellikle baskin 6zelliktir
Muayene ipsilateral azalmis ya da kaybolmus solunum sesleri
bulgular Subkutan amfizem nadirdir
Gogus filmi Plevral boglukta hava goérultr
Perikardiyal tamponad
Oykiideki Perikardit nedeniyle olan agri siklikla inspirasyonda ve supin pozisyonda yatinca
ozellikler artan ve 6ne dogru egilerek oturunca azalan keskin anteriyor gégus agrisidir
Dispne sik goéralar
Muayene Agir tamponad obstruktif soka neden olur ve juguler vendz dolgunluk ve pulsus
bulgulari paradoksusa yol agar
Perikardiyal eflizyon slrtiinme sesine neden olabilir
EKG ileri efiizyonlarla birlikte azalmig voltaj ve elektriksel alternans gériiliir
Akut perikarditte yaygin PR segment depresyonu velveya ST segment
elevasyonu gorulebilir
Gogus filmi Genislemis kalp goruntisu ortaya ¢ikabilir
Ek testler Ultrason tamponatla birlikte perikardiyal efuzyonu gdsterir
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Mediyastinit (6zefagus riptiiri)

Oykiideki | ¢  Siddetli kusma siklikla zefagus riiptiirii olusturur

ozellikler e Yakin zamanda yapilan endoskopi ya da enstriimentasyon perforasyon riskini
artinr

¢ Odontojenik enfeksiyonlar olasi nedendir

e Beraberinde respiratuvar ve gastrointestinal yakinmalar olabilir

Muayene | e  Kotl gorinim, sok, ates

bulgulari | ¢ Mediyasten iizerinde (Hamman bulgusu) gitirti-krepitasyon duyulabilir

Gogus filmi | ¢ Blylik gogunlugunda bazi anormal bulgular bulunur; pnémomediyastinum,

plevral efiizyon, pnémotoraks

Onemliek | ¢ PKG ya da KABG'den giinler ya da birkac hafta sonra olan AKS semptomlarini
bilgiler tikanmig bir arter ya da grefte bagh oldugunu diistiniin

AKS: akut koroner sendrom; AMI: akut miyokart enfarktisi; KB: kan basinci;
KABG: koroner arter bypas greft; CK-MB: kreatinin kinaz-MB; EKG:
elektrokardiyogram; KY: kalp yetmezligi; PKI: peruktan koroner girisim; PE:

pulmoner emboli.

Atipik Semptomlar: AKS olan bazi hastalarda gogus agrisindan
ziyade atipik semptomlar bulunur. Ulusal Miyokart Enfarktist Kayitlari Il de
yapilan bir galismada 430,000 Uzerinde Ml oldugu dogrulanmis hastalarin Ggte
birinde, hastaneye basvurduklarinda gogus agrisi bulunmadigi belirlenmistir
(15). Bu hastalarda siklikla tek basina dispne, halsizlik, bulanti ve/veya kusma,
carpinti, senkop mevcutmus ya da kardiyak arrest goértlmuas (16) (17) (18).

Go6gus agrisinin olmamasinin tedavi ve prognoz tzerinde dnemli etkileri
bulunmaktadir. “Kayit” raporunda, gogus agrisi olmayan hastalar kabul
sirasinda dogrulanmis bir Ml tanisi konulma olasiligi daha dusuk bulundu
(g6gls agrisi olanlarda %22'ye karsi %50) ve uygun medikal tedavi
uygulanmasi ve trombolitik tedavi ya da PKG uygulanmasi olasihidi daha
dusuk oldugu goruldiu (%25’e karsi %74). Bu farkhliklar hastane i¢i mortalite
ile de iliskiliydi (23,3’e kars1 9,3, diizeltiimis odds orani 2.21, 95% CI 2.17-2.26)
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3.7. Fizik Muayene

Baslangicta fizik muayenede hizl triaja izin verecek sekilde bulgulara

odaklaniimali ve suratli tani ve yonetime yardimci olmali. Fizik muayenenin

icermesi gereken baglica durumlar;

Yanitsizlik, havayolu ve dolagsim — Respiratuvar ya da kardiyak arrestlerde
uygun algoritimler (ileri kardiyak yasam destegi) izlenmelidir.

Sistemik hipoperfizyon bulgulari (hipotansiyon; tasikardi; bozulmus biling;
soluk, soluk, nemli cilt) Akut Ml komplikasyonu olan kardiyojenik sok
agresiv degerlendirme ve tedavi gerektirir.

Kalp yetmezligi bulgulari (juguler venéz dolgunluk, yeni koétilesen
pulmoner raller, hipotansiyon, tasikardi, yeni S3 gallo, yeni ya da koétulesen
mitral yetmezIligi ufurimud) — Akut MI komplikasyonu olarak gelisen kalp
yetmezliginin agirhk derecesine (Tablo 5) ve diger risk faktorlerinin

varligina gore agresif tedavi gereklidir (19).

Tablo 5. Akut miyokart infarktisunun Killip siniflamasi

Klas | Kalp yetmezligi bulgulari yok

Klas Il Hafif ve orta siddette kalp yetmezligi ile uyumlu bulgular
(S3 gallo, akciger posteriyor alanlarinin yarisindan daha az

alanda duyulan raller ya da juguler vendz dolgunluk)

Klas Il Asikar pulmoner 6dem

Klas IV Kardiyojenik sok

Trombolitik tedavinin guvenli bir sekilde kullanilmasini engelleyebilecek
fokal lezyonlari veya kognitif defisitleri degerlendirmek icin ndrolojik

muayene yapiimalidir (Tablo 6).
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Tablo 6. Akut ST elevasyonlu miyokard enfarktisu gegiren hastalarda
trombolitik  tedavinin  kullaniimasina  yonelik mutlak ve  goreceli

kontrendikasyonlar

Mutlak kontrendikasyonlar

intrakraniyal kanama &ykiisii

Onemli bir istisnayi durum olan (i¢ saat icinde gériilen ve trombolitikle tedavi

edilebilen akut iskemik inme disinda, 6nceki Ui¢ ay i¢cinde gorilebilen iskemik inme.

Serebral vaskiler malformasyon veya primer veya metastatik intrakranyal malignite

varhigi

Aort diseksiyonu ile ilgili belirtiler veya bulgular

Mens kanamasi diginda aktif kanama ya da kanama diyatezi; trombolitik tedavi

trombolizin faydalarini dengeleyen orta siddette kanama riskini artirabilir

Onceki lc ay icinde olan énemli kapali kafa travmasi ya da fasiyal travma

Goreceli kontrendikasyonlar

Hastanin bagvursugu anda kronik, siddetli, kbtl kontrollt hipertansiyon veya kontrol
edilemeyen hipertansiyon dykusu (kan basinci sistolik > 180 mmHg ve / veya diyastolik>
110 mmHg ; basvuru aninda siddetli hipertansiyon varligi, disuik riskli hastalarda mutlak

kontraendikasyon olabilir)

Ug aydan daha eski olan iskemik inme 6ykusu

Demans

Mutlak kontrendikasyon olmayan herhangi bir intrakraniyal hastalik

Travmatik ya da uzamig (>10 dk) resusitasyon

Ug ay icinde gegirilmis major cerrahi operasyon

Onceki iki-dort hafta icinde gegirilmis ic kanama ya da aktif peptik Ulser

Basi yapilamayan vaskuler ponksiyon
Gebelik

Mevcut warfarin tedavisi — INR degeri arttikga kanama riski artar

Streptokinaz ya da anistreplaz i¢in — 6dnceden (bes giin ya da daha 6nceden olan)

uygulanma ya da bu ilaglara karsi alerjik reaksiyon

INR: International Normalized Ratio.

* Her sey dahil veya kesin olmayabilir (20).
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3.8. Kardiyak Biyobelirtegler

Kardiyak troponinler, aktin ve miyozinin kalsiyum aracili etkilesimini
kontrol eden duzenleyici proteinlerdir. Troponin kompleksi G¢ alt birimden
olusur: troponin T (cTnT), troponin | (cTnl) ve troponin C. Bu proteinler spesifik
genlerin bir Grunuddr ve bu nedenle kalp i¢in benzersiz olma potansiyeline
sahiptir. cTnl ile yapilan c¢alismalarda yenidogan gelisiminin herhangi bir
asamasinda kalpten baska bir cTnl kaynagi bulunamadi (21) (22). Buna
karsilik, cTnT, iskelet kasinda az bir oranda eksprese edilir. Veriler, cTnT ve
hs-cTnT analizlerinde antikorlar tarafindan saptanan proteinlere sahip kronik
iskelet kasi hastaligi bulunan en azindan bazi hastalarin var oldugunu
gOstermektedir (23).

Kardiyak troponin | ve kardiyak troponin T kalp hasarinin nispeten 6zgul
ve duyarl biyolojik belirtegleridir. Akut koroner sendromdan suphelenilen
hastalarin degerlendirilmesi igin tercih edilen serolojik testlerdir. CK-MB ve
diger belirteclere kiyasla artmis duyarhlik ve 6zgulliklerinden dolayi,
troponinler ¢gogu yerde MI tanisi igin tercih edilmektedir. Troponinin CK-
MB'den daha duyarl oldugunun tutarli gézleminin temelini, kalpte miyokardin
grami basina daha fazla troponinin bulunmasi ve kardiyak yaralanma sonucu
kalpten daha bulyuk bir ylzdesinin kana ge¢mesi olusturmaktadir (24).
Fibrinlerin araya girmesinden ve/veya capraz reaksiyona giren antikorlardan
kaynaklanan seyrek analitik yanlis pozitiflikler hari¢ troponin ylkselmeleri
neredeyse daima kardiyak yaralanma igin 6zgildir. iskelet kasinda az
miktarda bulundugundan, CK-MB kalp hasarina 6zgu degildir. Bugun, duzgun
kullanilirsa CK-MB'nin, cTn'nin Klinik kullanimina maliyet diginda herhangi bir
sey ekledigi herhangi bir durumu bulmak zordur (24).

AKS ile uyumlu semptomlar ile basvuran tum hastalarda
yukselme/disme paternini belirlemek igin, basvuruda ve semptom
baglangicindan 3 ila 6 saat sonra kardiyak-spesifik troponin duzeyleri
Olctlmelidir (25). Eger semptom baslangi¢ zamani bilinmiyorsa basvuru ani

baslangi¢ olarak kabul edilmelidir. Seri takipte troponin dizeyi normal olan
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hastalarda, EKG degisiklikleri ve/veya klinik prezentasyon AKS ic¢in orta veya
yuksek bir suphe olusturuyorsa, semptom baslangicindan 6 saatten ilerisi igin
ek troponin duzeyleri gérulmelidir.

Troponin miyokardiyal hasar igin oldukga 6zgul olmakla birlikte, neden
olarak AKS igin 6zgul degildir. Sonug olarak, eger troponin testi, trombotik
hastalik oncesi olasiligi dusuk olan genis populasyonlarda ayrim gézetmeden
uygulanirsa, AKS igin pozitif prediktif deger ¢ok azalir.

Troponin yuksekligi kalbin hasar gordugunu gosterir ancak hasarin
nedeni konusunda bilgi vermez. Hastanin klinigi temelinde EKG, 6zgegmis ve
diger Kklinik bulgular neden yonelik degerlendirmede yol gostericidir. Sekil 1°de

artmis troponinin klinik dagihminin kavramsal modeli gorsellestirilmigtir.

r——( Troponin pozitif ‘—I

iskemik ‘ Noniskemik ‘
|
‘ Miyokart infarktlist ‘ ‘ MI degil E;r:ak”mivokan
‘ Non-AKS ‘ AKS ‘ Kardiyak ‘ ‘ Sistemik ‘
STEMI KKY PE
NST-AKS Enfeksiyon

Toksinler
Travma

-Viral
Enflamasyon
-Miyokardit

‘Non-koroner‘ ‘ Koroner

- Kiint gégiis duvan

Hipoksi Artrmig ihtiyag _Perikardit - KKY yiiklenmesi
Global iskemi (Stabil KAH lezyonu) Travma Bobrek yetmezligi
Hipoperfiizyon HT (kiigiik damarlar) _Cerrahi ;.iEpSIS
KT cerrahi Spazm. -Elektriksel sok snAr;e

Emboll.z.m . Ablasyon prosediirleri

Prosediire bagh Malignite

-PKG R Stres KM

- KT cerrahi infiltratif hastaliklar

Kokain/metarm

—{ Analitik
Avyarlarla iligkili Orneklerle iligkili

-Diigiik performans -Heterofil antikorlar
-Kalibrasyon hatalari -Karigan maddeler

Sekil 2. Artmis troponinin klinik dagiliminin kavramsal modeli (26).

AKS: akut koroner sendrom; AMI: akut miyokart enfarktisu; KAH:
koroner arter hastaligi; KKY: konjestiv kalp yetmezligi; KM : kardiyomiyopati;
KT: kardiyotorasik; PKG: peruktan koroner girisim; PE: pulmoner emboli;
STEMI: ST eleve mitokart infarktiisi. NST-AKS: Non ST akut koroner sendrom

AKS yoklugunda troponin yukselmesi, prognostik degeri nedeniyle

tarama testi olarak yapilir. Bu mortalitede gorulen artisin nedenleri halihazirda
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¢ok iyi anlagsilmamistir, ancak miyosit kaybi ile miyokardiyal nekroz ya da
altinda yatan sessiz kalp koroner arter hastaligi gibi birkag¢ faktore bagli olabilir.
Alternatif olarak, artmis troponin seviyeleri, daha fulminan bir hastalik strecini
yansitabilir.

Kotu prognozun nedeni ne olursa olsun, AKS yoklugunda troponin
yukselmesi olan hastalar altta yatan hastalia yonelik uygun tani ve tedavi
gerektirir. Buna ek olarak, ekokardiyografi veya kardiyak manyetik rezonans
goruntuleme ile yapisal kalp hastaliginin degerlendiriimesinin, koruyucu bir
bakima ve uzun vadeli izlemeye rehberlik edecek sekilde, bir kardiyopulmoner
etiyoloji icin makul stiphelerin oldugu durumlarda énerilebilir (Orn. dnemli sol
ventrikul disfonksiyonu veya kapak kalp hastalig).

Bir troponin yukselmesinin AKS'den kaynaklanip kaynaklanmadiginin
belirlenmesi zor olabilir. Koroner kalp hastaligini ve AKS'yi disunduren
faktorler, iskemik elektrokardiyografik  degisiklikler, gogus agrisi,
ekokardiyografide duvar hareket bozukluklari ve aterosklerotik risk
faktorlerinin varhgini igerir. Bu durumlarin varligi, erken risk degerlendirmesini
de iceren daha ileri kardiyovaskuler incelemelerin kullanimina rehberlik
etmelidir.

Onceden tahmin edilme olasiligi disik koroner kalp hastaligi olan
hastalarin, koroner trombozu hedef alan bir tedavi stratejisinden (6rnegin,
agresif antitrombosit tedavi, koroner anjiyografi ve revaskularizasyon) fayda
saglama olasiligi dusuktir. Bu tar hastalarda ana hedef, troponin
yukselmesinin altinda yatan nedenini saptamaktir. Sikhkla, miyokardit,
perikardit, kardiyak kontlzyon, sepsis, pulmoner emboli ve kalp yetmezligi gibi
durumlari belirleyebilen tam bir dyku ve fizik muayene sonrasinda altta yatan
neden belirgin hale gelir.

Su anda, AKS olmayan durumlarda troponin yukselmesi olan
hastalarda riski azaltmayl amacglayan tedavilerin etkinligini degerlendiren
randomize c¢alismalardan elde edilen herhangi bir veri bulunmamaktadir.
Sonu¢ olarak, ¢ogu zaman troponin yukselmeyen trombozlu hastalarin
¢ogunda agresif antitrombotik ve antitrombotik ajanlar tedavi edilmez. Bununla

birlikte, pulmoner emboli ve kardiyotoksik kemoterapdétiklerin uygulanmasi gibi
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bazi durumlar vardir. Burada troponinin klinik karar verme igin yararli olduguna
dair kanitlar bulunmaktadir (27).
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Tablo 7. Troponin yukselmesinin nedenleri

Miyokart iskemisi

(Akut Koroner Sendrom)

ST elevasyonlu ME

NST-AKS

Diger koroner iskemiler

Aritmi; -tasiaritmi ya da bradiaritmi

Kokain/metamfetamin kullanimi

Koroner girisim (PKG veya KT cerrahi)

Koroner arter spasmi (variant angina)

Oksijen ihtiyacinin arttigi  durumlarda

(6rn:tasikardi) stabil koroner aterosklerotik hastalik

Agir hipertansiyon

Koroner emboli

Aort diseksiyonu

Koroner arter vaskiliti (SLE, Kawasaki

hastaligr)

Koroner digi iskemi

Sok (hipotansiyon)

Hipoksi

Hipoperfiizyon

Pulmoner emboli

Global iskemi

Kardiyotorasik cerrahi

iskemi olmadan miyokart hasari

Komorbiditeler

Bobrek yetmezligi

Sepsis

infiltratif hastaliklar

Akut solunum yetmezIigi

inme

Subaraknoid kanama

Asir egzersiz

Belirli tanimlanabilir ¢bkeltici madde

Kardiyak kontlizyon

VYA >%30 yaniklar

Kardiyotoksik ilag: antrasiklin, herseptin

Elektrik soku

Karbon monoksit maruziyeti

Diger nedenler

Apikal balonlagma (Takotsubo)

Miyokardit

Miyoperikardit

Kalp kasini igeren rabdomiyoliz

Hipertrofik kardiyomiyopati

Peripartum kardiyomiyopati

Kalp yetmezligi, malignite, stres kardiyomiyopatisi

VYA: vucut ylzey alani; KT: kardiyotorasik; NST-AKS: non-ST akt

koroner sendrom; PKG: peruktan koroner girisim; SLE: sistemik lupus

eritematozis; ME; miyokart enfarktisu
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3.9. STEMI Tani ve Tedavisi

Akut ST elevasyonlu miyokard enfarktisi (STEMI) olan hastanin
tedavisinde ilk adim, tedavinin reperflizyonla sagladigi yararl etkilerin,
hastaligin prezentasyonundan hemen sonra gergeklestirildiginde en iyi oldugu
icin hizla ST elevasyonlu MI'nin taninmasidir. Acil servise akut koroner
sendrom dusundlren goégus agrisi ile bagvuran hastalar icin, STEMI tanisi
elektrokardiyogram ile dogrulanabilir. Erken dénemde biyolojik belirtecler
normal olabilir.

Akut bir STEMI tanisi konduktan sonra, hastanin erken ydnetimi,
eszamanli olarak birgok hedefe ulasmayi icerir:

e Iskemik agrinin azaltiimasi

e Hemodinamik durumun degerlendiriimesi ve mevcut anormalliklerin
diuzeltilmesi

e Primer perkitan koroner girisim (PKG) veya fibrinoliz ile reperflizyon
tedavisinin baslatiimasi

e Yeniden tromboz olusumunu veya akut stent trombozu onlemek igin
antitrombotik tedavi

e Tekrarlayan iskemi ve hayati tehdit eden ventrikiler aritmileri dnlemek igin

beta bloker tedavisi

Bu adimlardan sonra uzun vadeli prognozu artirabilecek farkl ilaglarin
hastane ici baslatiimasi ile devam eder:

e Tekrarlayan koroner arter trombozu veya PKG ile koroner arter stent
trombozu riskini azaltmak igin antitrombosit tedavi

e Sol ventrikilin yeniden bigimlenmesini 6nlemek igin anjiotensin
doénusturtcl enzim inhibitort tedavisi

e Statin tedavisi

e Sol ventrikil trombozu ya da kronik atriyal fibrilasyon varliginda

embolizasyonu dnlemek i¢in antikoagulan
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Yapilandiriimis algoritmalar, kontrol listeleri ve kritik yollari kullanan
yaklagsim stratejileri, elektrokardiyografi ve serum biyobelirtecleri gibi
diagnostik degerlendirmeyi, aspirin, beta blokerler, antitrombotik tedavi ve
primer PKG veya fibrinolitik tedavi gibi terapétik girisimlerle birlegtirir.

Yash hastalar: Yasli nufustaki Ml'lerin gogunlugu, tanisal olmayan
veya ST segmentinde depresyona sahip olan EKG'ler ile ortaya ¢iksa da
STEMI nadir degildir (28). AKS'nin klinik arastirmalarinda 75 yas ve Uzeri
yastaki hastalar yetersiz gosteriimis olmasina ragmen, gen¢ hastalarla
kargilastirildiginda yasli hastalarda akut Ml ile ilgili su gozlemler genelde kabul
edilmektedir;

e Yasli hastalarda, sessiz ya da taninmayan MI da dahil olmak Gzere atipik
bir prezentasyon daha sik gortilmektedir (28) (29). Ornek olarak gégus
agrisi 285 yas hastalarin ylzde 57'sinde, buna karsin 65 yasin
altindakilerin ytzde 90'iInda mevcut. Sol dal blogu ve Killip sinifi 2 2 akut
kalp yetmezligi 285 yaslardaki hastalarda (sirasiyla 34 ve 45) yaygin olarak
gorulur. Tani konusundaki gecikmeler gosterilmistir ve bu durum genellikle
tedavide gecikmelere neden olur.

e 75 yas ve Uzeri hastalar, genellikle elektrik ve mekanik komplikasyonlara
sahip kisilerde daha ylUksek hastane i¢i mortaliteye sahiptir.

e Yasli hastalarda, genc hastalarda oldugu gibi, primer PKG ile fibrinolizden
daha iyi sonuglar alinmaktadir.

e Yash hastalar antitrombotik tedavinin bir sonucu olarak sik ve siddetli
kanamalara daha yatkindir. Ornek olarak, 85 yasin lizerindeki hastalarda
fibrinoliz sonucunda inme riski yaklasik 2.9'dur (28). Bununla birlikte, =85
yaslari arasinda fibrinoliz igin kontrendikasyon bulunmayan, intrakraniyal

kanama riski ylksek olan hastalar fibrinoliz ile tedavi edilebilir.

Kadinlar: Kadinlarda ve erkeklerde yaklasimlar, kadinlarin daha atipik
semptomlari olmasi, daha yasli olmasi, sunum ig¢in daha buylk gecikmelere
ve hipertansiyon prevalansinin daha yuksek olmasina ragmen ayni olmalidir.
Buna ek olarak, kanama riski daha ylUksektir. AKS ile bagvuran kadinlarin

¢ogunda neden olarak akut plak rupturu olacaktir; Bununla birlikte, geng veya
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peripartum bireylerde koroner arter diseksiyonu STEMI sebebi olabilir.

Miyokardit, aort diseksiyonu veya strese bagli kardiyomiyopati gibi diger

nedenler de dasunudlmelidir.

Kokaine bagh MI: MI, kokain kaynakl iskemik semptomlarla bagvuran
hastalar arasinda iyi tanimlanmis bir komplikasyondur. Bu hastalar diger AKS
hastalarina benzer bir sekilde ydnetilmelidir. iki nokta daha bu hastalar igin g6z
onunde bulundurulmalidir:

e Benzodiyazepinler erken verilmelidir.

o Koroner arter vazokonstriksiyonunun siddetlenmesi olasiligl nedeniyle ile
akut kokain zehirlenmesinde gogus agrisi oldugu durumlarda beta
blokerler kullaniimamalidir.

Olasi stent trombozu: Ruptire plaga karsilik koroner arter stent
trombozu olan hastalarda STEMI hastane i¢ci mortalitesi daha yuksektir. Acil
PKG, spontan Ml'ya benzer sekilde, tercih edilen tedavi yontemidir. Koroner

arter stent trombozu nedeniyle STEMI hastalari icin de fibrinoliz kullanilimistir.

ILK DEGERLENDIRME

Olasi bir akut koroner sendrom (ACS) olan hastanin klinik
degerlendirmesi hasta acil servise girer girmez bagslar ve koroner bakim
Unitesinde devam eder. ilk degerlendirme triaj ve risk siniflamasindan olusur.
10 dakika icerisinde EKG c¢ekilmelidir.

Triaj: Klinik duruma goére odaklanmis bir degerlendirmeyle, 6énem
sirasina gore eger uygunsa hizli triaj ve baslangi¢c tanisi ve yonetimi
yapiimalidir.

e Yanitsizlik, havayolu, solunum, dolagim: Solunum veya kardiyorespiratuar
arrest ile bagvuran hastalarda uygun resusitasyon algoritmalarina
uyulmahdir.

e Sistemik hipoperfizyon kanitlari (hipotansiyon, tasikardi, biling bulanikhgi,
soluk, soguk, nemli deri): Akut MI'de kardiyojenik sok gelismisse agresif

degerlendirme ve yonetim gerekir.
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e Hipoksi ile birlikte sol kalp yetersizligi: Solunum sikintisi, hipoksi, pulmoner
o6dem ile basvuran velveya solunum zorlugu gelisebilecegi 6ngorilen
hastalar, standart tedavilere ek olarak agresif bir yaklagsimla oksijenasyon,
hava yolu stabilizasyonu, ditretik ve afterloadu dusuren tedaviler gerektirir.

e Ventrikiler aritmiler: infarktlis sonrasi dénemde kalici ventrikiiler
tasiaritmiler, kalp debisi GUzerindeki olumsuz etkileri, miyokardiyal iskeminin
muhtemel alevlenmesi ve ventrikuler fibrilasyonda bozulma riski nedeniyle
hemen tedavi edilmelidir.

Erken risk siniflamasi: Birkag blytk klinik arastirmadan ve kayitlardan
elde edilen analizler, akut STEMI olan hastalar arasinda olumsuz sonuglarin
klinik dngdrduruculerinin belirlenmesine olanak saglamistir. Hekim igin hemen
kullanabilecedi ilk hikaye, fizik muayene, EKG ve goégus filmine dayanan pek
¢cok prognostik faktor mevcuttur. STEMI hastalarinda reperflizyon tedavisinin
suratle verilmesi gerekliligi dikkate alindiginda, acil servisteki erken tibbi karar
verme sureclerinde klinik yararlari genellikle sinirhidir. Bununla birlikte,
reperflizyon sonrasi donemde faydali olan iyi prognostik bilgi saglarlar ve
optimum reperflizyon yontemi ile ilgili rehberlik saglayabilirler.

Risk skorlamalariyla semikantitatif olarak hastanin prognozunu, tedavi
seceneklerini degerlendirebilir ve hastanin ailesine gergekgi beklentiler
sunulabilir. Agikgasi, STEMI hastalar1 zaten komplikasyon ve 6lum dahil olmak
Uzere kotu sonug icin yuksek risk altindadir. STEMI’si olan bir hastada kateter
laboratuvari sonrasi kanama riski olabilir ve PKG sonrasi ila¢g sec¢iminde
objektif risk/fayda degerlendirmesi yapmak isteyebilir. STEMI icin TIMI Risk

Skoru (https://www.mdcalc.com/timi-risk-score-stemi), bir hastanin temel

riskini bilerek, bir kardiyoloji, tibbi ve/veya yodun bakim ekibine ilacin
(antikoagulasyon gibi) risk/fayda durumunu ve invaziv prosedurlere karar
vermede yardimci olabilir. Bu skor, PKG ile karsilastirldiginda daha koétu
sonuglar elde edilen trombolitik sonuglara dayanilarak gelistirilmistir. STEMI
icin TIMI Risk Skoru, gdégus agrisi olan hastalari degerlendirmek igin degil,
STEMI tanisi alan hastalarda kullanilmaldir. GRACE modeli ise

(http://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs risk/acs risk content.html),

ST elevasyonu veya ST depresyonu olanlar da dahil olmak Uzere AKS ile
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basvuran hastalarin, hastane i¢ci ve 6 aylik mortaliteyi Oongorur. Risk
degerlendirme sureci sureklidir. Hastanede tedavi suresince ve taburcu

edilirken yapilmahdir.

ILK TEDAVI

Akut ST elevasyonlu miyokard enfarktisu (STEMI) olan hastada surekli
kardiyak monitorizasyon, oksijen ve intravendz erisim olmalidir. Hasta,
fibrinoliz veya PKG icin bir aday olarak degerlendirilirken, iskemik agriyi
hafifletmek, hemodinamik durumu stabilize etmek ve iskemiyi azaltmak igin
tedaviye baslanmalidir. Diger rutin girigsimler anksiyolitik, seri EKG ve kan
basinci izlemidir. Asagdidaki bolimlerde akut tedavi 6zetlenmektedir.

Oksijen: Arteriyel oksijen saturasyonu %90'in altindaki hastalara, kalp
yetmezligi olanlari da dahil olmak Uzere solunum sikintisi ¢geken hastalara
veya hipoksi igin diger yuksek risk 6zelliklerine sahip hastalara ek oksijen
verilmelidir. Oksijen saturasyonu normal olan hastalara oksijen tedavisi
uygulanmasi dnerilmemektedir. Hipoksi bulunmayan hastalarda ilave oksijen
degderi olmayabilir ve belki de zarar verebilir.

Bir 2013 Cochrane incelemesinde, ek oksijen veya oda havasi alanlarin
randomize edildigi, Ml dugunulen 430 hastanin dort calismasini degerlendirildi
(30). Calisma sonuglarinda, mortalite acgisindan anlamli  bir farkhlik
bulunamadi.

Cochrane incelemesinin ardindan, AVOID calismasi yayinlandi (31).
AVOID calismasinda, paramedikler tarafindan yapilan elektrokardiyografik
tani sirasinda STEMI oldugu dogrulanmis olan 441 normoksik (oksijen
saturasyonu puls oksimetre ile 2%94) hasta, oksijen alan (8 L/dak) veya ek
oksijen almayan olarak randomize edildi. Calismanin birincil sonlanma
noktasinda, kardiyak enzimler olan cTnl ve kreatinin kinaz (CK) ile dl¢ulen
enfarktls boyutundaki bir azalma oldugu goésterilmedi; bununla birlikte, oksijen
grubunda ortalama tepe CK'sinde anlamli bir artig vardi. Altinci ayda, oksijen
grubu, kardiyak manyetik rezonans olgimlerinde daha buyuk bir Ml boyutuna

sahipti. Bu ¢alismalarda gorilen ek oksijen tedavisinin zararli oldugu gorusu
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Ozellikle normoksik hastalarda bdyle bir hasarin patofizyolojik temelleri dile
getirildiginde endise vericiydi (32) (33). Normoksik bireylere oksijen
verilmesiyle ortaya c¢ikabilen hiperoksi, koroner arterler Uzerinde dogrudan

vazokonstriktdr etkisine sahip oldugu gosterilmistir (32).

3.10. Reperfuzyon

Miyokardiyal kan akisinin hizla restorasyonu, miyokart kurtarimini
optimize etmek ve mortaliteyi azaltmak icin sarttir (34). Reperfuzyonun
fibrinolitik ajanlarla mi yoksa PKG ile saglanip saglanamayacagl konusunda
mumkun olan en kisa surede bir karar verilmelidir.

Kalbi besleyen damarlar buyluk dolasimin baslangici olan aorta
ascendens’den ayrilirlar. Sag ve sol olmak Uzere iki tanedir. Koroner
damarlarin agizlarinin aort kapaginin semiluner kapakgiklarinin Uzerinden
ciktiklari seviye, kalbin sistol veya diyastoliinde kan akisinin etkilenmesini

Onleyecek duzeydedir.
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Sekil 3. Koroner damar anatomisi

A.coronaria dextra: Valvae aortae’nin valvula semilunaris dextra
kapakg¢iginin hemen Uzerinden c¢ikar. Auricula dextra ve conus arteriosus
arasindan ilerler; daha sonra kalbin sag kenarini dolanarak kalbin arka yuztine
geger. Arter kalbin arka yuzunde sulcus interventricularis posteriora gelince
ramus interventricularis posterior dalini vererek kalbin tepesine yonelir.

Sag koroner arter %85-90 siklikla ventriculus dexter’in 6n ylizinun Ggte
ikisini besler. Kalbin sag kenarini, facies diaphragmatica’nin sol ventrikile ait
olan kismini, atrium dextrum ve septum interventriculare’nin arka pargasini
besler. Ayrica nodus sinoatrialis, nodus atrioventricularis, His huzmesi ile crus
dextrum ve crus sinistrum’u besler.

A.coronaria sinistra: (LCA-left coronariy artery, LMCA-left main
coronary arteriy) Valvula semilunaris sinistra’nin hemen Uzerinde sinus
aorta’dan ciktiktan sonra truncus pulmonalis ile auricula sinistra arasinda
ilerler. Sulcus coronarius’un sol ve On pargasina gelir. Bu bélimde r.

interventricularis anterior (LAD-left anterior descending) ve r. circumflexus
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olmak Uzere iki dala ayrilir. R. interventricularis anterior sag ventrikulin 6n
duvarini, sag ventrikilin komsu kisimlarini ve septum interventriculare’nin
Ucte iki 6n kismini besler. R. circumflexus sulcus coronarius’un 6n sol
pargasinda sola dogru ilerler. Kalbin sol kenarini donerken daha kuguk iki dala
ayrilir. R. circumflexus kalbin sol kenarini ve sol atrium’u besler (35).

Koroner arterler fonksiyonel ug¢ (terminal) arterlerdir ¢unku
olusturduklari anastomozlar iki tarafli kan akimi igin uygun degildir.

Tikanmalarinda distal boliumlerindeki dokular nekroze olur.

3.11. Perkutan Koroner Girigim

Perkitan koroner girisim ya da fibrinolitik tedavi ile koroner arter
reperflUzyonu, belirti baslangicindan 12 saat icinde ortaya g¢ikan akut ST
elevasyonlu miyokard enfarktiustu (STEMI) olan hemen hemen tum hasta
grubunda klinik sonuglari iyilestirir. YUksek kaliteli PKG yapilmasi mimkinse,
¢coklu randomize galismalar bunun, fibrinoliz ile karsilastirildiginda, sag kalimi
arttirdigini ve intrakranyal hemoraji ve tekrarlayan MI oranini dusurdagunu
gOstermigtir (36). Primer PKG acil servise basvuran ya da acil saglik sistemi
ile hastaneye getirilen tim STEMI hastalarinda 90 dk. iginde uygulanmalidir.
Hastaneye gelisten PKG'ye (kapinin balon zamanina) kadar gecen sire,
faydalanmanin 6nemli bir belirleyicisidir; en iyi sonug¢, PKG zamani 90 dakika
veya daha kisa oldugunda ortaya ¢ikmaktadir. ilk tibbi temasin ardindan 120
dakika icinde primer PKG uygulanabilecekse, PKG imkani olmayan bir
hastaneye gelmis ya da nakledilen hastalar acilen bir PKG yapilabilen
hastaneye transfer edilmelidir. Bu yaklasim yeni veya muhtemelen yeni bir sol
dal blogu varliginda tipik ve devam eden semptomlari olan hastalarda
gegerlidir.

Mortalite ile semptom baslangicindan balon sisiriimesine kadar olan
sure arasindaki belirsiz iligkinin aksine, hastaneye gelisten balon sigiriimesine
kadar gecen sure (kapinin balonun zamani-door to baloon time [D2B time]
nispeten iyi arastirilmistir ve hastane i¢i mortalitenin bir gostergesidir (37) (38)

(39) (40) (41). Sonuglar Uzerinde daha uzun D2B surelerinin zararl etkileri igin
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kanitlar hem go6zlemsel calismalar hem de randomize galismalardan elde
edilmistir. Daha uzun D2B surelerinin daha kot sonuglara yol agtigi konseptini
destekleyen kanitlara ragmen, D2B surelerindeki dizelme hayatta kalma
oranlarinin iyilesmesine yol agmamistir. Siddetli kalp yetmezligi, hemodinamik
ya da elektriksel instabilite ya da kalici iskemik semptomlari olan hastalarda
tikanmig bir arteri agmak igin ge¢ de olsa PKG dusunulmelidir.

Kapi! balon zamaninda gecikme, STEMI hastalarinin saglik sistemi
tarafindan yonetildigi toplam surenin sadece bir boliminu temsil eder. Sistem
gecikmesi olarak adlandirilan bu daha uzun zaman araligi, hastane oncesi
sistemin ve kapi balon gecikmelerinin toplamidir. ilk olarak PKG yetenegi
olmayan hastaneye getirilen hastalar icin, sistem gecikmesinde birden fazla

bilesen bulunur.

Reperfiizyon igin aday
STEMI hastalan

ilk olarak PKG
- yapilamayan bir
Ik olarak PKG hastanede gériilmesi *
yapilabilen bir
hastanede gértlmesi DIDO zamani =30 dk

PKG yapilan kateter
laboratuvarina

gbnder

Ik tibbi temas-alet
temas zamani <90
dk

Primer PKG igin
transfer et

Ik tibbi temas-alet
temas zamani en
kisa strede <120

Ik tibbi temas-alet
temas zamani =120 dk
ise fibrinolitik
ajani gelisten 30 dk
icinde uygula

1 dk
I Diyagnostik anjiyogram I
Reperfuzyon ve Diger hastalar
reokliizyonda 3-24_saat _iginde
basarisiz olunan IFIV_Tf:IZ_IV _
l hastalan acil PKG stratejinin bir
ici arcasi olarak
Sadece medikal || PKG | \ KABG \ Lzg trarjsfer et_ ani;;mgraﬁ b
tedavi vk ot

Sekil 4. STEMI hastalarinda reperflizyon tedavisi

Kalin oklar tercih edilen tedaviyi gostermektedir.
* Kardiyojenik sok ya da agir kalp yetmezligi bulgulari olan hastalar PKG
imkani olmayan hastanede goriimuslerse, ME baglangi¢ zamanindan itibaren
gecikme suresine bakilmaksizin kardiyak kateterizasyon imkani olan bir
hastaneye nakledilmelidir.
KABG: Koroner anjiyo by-pass greft; DIDO: door-in-door out; STEMI: ST eleve

miyokart infarktisu
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3.12. Fibrinolitik Tedavi

Zamaninda primer PKG alamayan hastalara fibrinolitik tedavi
verilmelidir. Fibrinolitik tedavi, ilk tibbi temastan sonraki 30 dakika iginde ve
mumklnse daha erken uygulanmalidir (42) (43) (44). Bir acil servise basvuran
hastalara benzer sekilde, hastane dncesi fibrinoliz, ilk tibbi temastan sonraki
30 dakika iginde uygulanmalidir. Akut STEMI hastalarinda, fibrinolitik tedavi
kalp biyobelirteglerinin sonuglarini beklememelidir.

Hastanin basvurusu ile fibrinolitik tedavinin verilmesi arasindaki
zamanin uzunlugu arttikca tedaviden yarar azalir. Hayatta kalma, fibrinolitik
ajanlar belirtilerin baglangicindan sonraki ilk dort saat iginde (45) (46) (47) (48)
(49) ve oOzellikle ilk 70 dakika icinde uygulandiginda en fazladir (50). Erken
tedavi ayni zamanda enfarktiisi boyutu ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
Uzerinde en buyuk etkiye sahiptir.

Fibrinolitik tedavi, genellikle 12 saat ve sonrasinda ortaya cikan
hastalarda sonugclari iyilestirmemistir ve bu nedenle stabil ve asemptomatik
olanlarda endike degildir. Bununla birlikte, semptom baglangicindan 12 saat
sonra ve hastanin devam eden veya araliklarla olan gogus agrisi varsa 24
hastalarda saate kadar faydal olabilir.

13 ila 18. saatte fibrinolitik tedavi ile mortalitede iyilesme daha az
olasidir. Miyokardiyal nekrozun ¢ogunun erken (ilk 90 ila 180 dakika arasinda)
gerceklesmesine ragmen, geg¢ reperfiUzyonun avantajlari muhtemelen bir
patent enfarktis ile ilgili damarin varhg ile iligkilidir, bu da ventrikller
iyilesmenin artmasina, infarkt genislemesinin azalmasina ve daha fazla
elektriksel stabiliteye yol agar.

Primer perkiatan koroner girisimle karsilastinldiginda fibrinolitik
tedavinin dnemli sinirlamalari arasinda sunlar bulunur:

e Yuksek oranda hastada TIMI derece 3 akis elde edilememesi;
e Damarin yeniden tikanmasi;

e Kuiglk ama yarisi 6lumcul olabilen intraserebral hemoraiji riski.
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Fibrinolitik ilaclar

Su anda kullanilan fibrinolitik ilaglar, kan fibrinolitik sistemi aktive eden
intraven6z enjekte edilen plasminojen etkilestiricidir. Bu maddeler, aktif enzim
plazmini Uretmek igin bir peptid bagini hidroliz ettikleri substratlari olan
plazminojenler icin yuksek bir 6zgullige sahiptirler. Serbest plazmin, serin
proteinaz inhibitdri olan alfa-antiplasmin tarafindan hizla nétralize edilirken,
fibrine bagli plazmin hizli inhibisyona kargi korunur ve bdylece pihti lizisini

artirir.

Streptokinaz: Beta-hemolitik streptokok kilttrlerinden tiretilmis tek zincirli bir
polipeptiddir.  Plazminojen'e  baglanir, bodylece diger plazminojen
molekullerindeki peptid baglarini kesen aktif bir enzim haline gelen bir
kompleks olusur ve plazmin aktivasyonuna yol acar (51). Streptokinaz,
nispeten dusik maliyet- glvenlik orani ve makul bir etkinlik nedeniyle, diinya
capinda en yaygin kullanilan fibrinolitik ajandir. Alteplase'den daha az etkili
olmasina ragmen, intrakraniyal kanama riski dusuktir ve daha dusuk
maliyetlidir.

Akut miyokard enfarktusu igin, streptokinaz, 60 dakika boyunca 1.5
milyon birimlik bir dozda uygulanir. Akut Ml i¢in streptokinaz terapisi goren tim
hastalara aspirin (325 mg / giin) de verilmelidir. intravendz heparinin fibrine
O0zgu ajanlar igin rutin kullanimi desteklense de intraven6z veya subkutan
heparin veya dusuk molekuler agirlikli heparinin streptokinazla birlikte
kullanimi hakkinda bilgiler yeterince agik degildir.

Yan etkiler arasinda allerjik reaksiyonlar, hipotansiyon ve tum
trombolitik ajanlarda oldugu gibi kanamalar bulunur:

e Streptokinaz antijeniktir ve dzellikle tekrarlayan uygulamalarda immunolojik
duyarlilasma ve alerjik reaksiyonlara neden olabilir. Major reaksiyonlar
nadirdir, anafilaksi olgularin %0,5'inden azinda goérulur. Bununla birlikte,
%10'a kadar titreme, ates veya kizariklik gibi daha az siddetli belirtiler
gorulebilir. Streptokinazin biyolojik etkinligi alerjik bir reaksiyon ile azalmaz

(52). Bununla birlikte, anti-streptokinaz antikorlari, tedaviden sonra 7,5 yil
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kadar yuksek kalmaya devam eder ve bu durum, ilk maruz kalmadan yillar
sonra yeniden tedavi ile suboptimal bir yanitin ve allerjik bir reaksiyonun
gorulebilecegini dusundirmektedir (53).

e Streptokinaz influzyonu sirasinda hipotansiyon ortaya cikabilir (6zellikle
infzyon hizi dakikada 500 Unite / kg'in Uzerine gikarsa). Kan basincinda
disme genellikle sivilara, dopamine veya inflzyonun durdurulmasina veya
yavaslamasina yanit verir.

e Kanama, ponksiyon yerlerinde mindr kanamayla hastalarin %3-4'Unde
olugsan en sik gorulen komplikasyondur. Major kanamalar daha az
yaygindir ve tum hastalarda inme riski % 1'den az, 70 yas Ustl hastalarda
ise % 1.6'dan daha azdir (46) (47).

Alteplaz: (rekombinant doku tipi plazminojen aktivatoért, tPA), endotel
hicreleri de dahil olmak Uzere bircok doku tarafindan Uretilen, dogal olarak
olusan bir enzimdir (serin proteaz). Streptokinazin aksine, fibrine spesifiktir ve
fibrine bagh tPA artmis plazminojen afinitesine sahiptir (54). TPA, fibrin
yoklugunda zayif bir enzimdir, ancak fibrin plazminojen aktivasyon oranini
carpiclt bir bicimde arttirmaktadir. Fibrin ile birlesme, tPA'nin tromboza
yapismasina ve bunun sonucunda lizise yol acgar; Buna karsilik, sistemik
dolasimdaki fibrine bagli olmayan tPA, plazminojeni kapsamli bir sekilde aktive
etmez.

Altepla'in yari émri kisadir (3-4 dakika). Streptokinazin aksine,
alteplase, fibrinojen tuketimini azaltir ve streptokinazin aksine allerjik veya
hipotansif etkilerle iligkili degildir (54). Damar ac¢ikligini korumak ve yeniden
tikanmayi onlemek igin genellikle intravenoz heparin birlikte uygulanan terapi
olarak gereklidir (en az 24 saat boyunca).

Reteplaz: (Rekombinant plazminojen aktivatort, rPA), rekombinant
doku tipi plazminojen aktivatérunun (tPA) nonglikosile edilmis bir delesyon
mutantidir. Reteplaz daha az fibrin segicidir ve alteplazdan daha uzun bir
yarilanma dmrune sahiptir. Klinik arastirmalar genellikle reteplaz ve alteplazda

benzer sonuglar ortaya koymustur.
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Tenekleptaz: (TNK-tPA), tek bir intraven6z bolus enjeksiyonu i¢in daha
uzun bir plazma yarilanma émrine sahip, rekombinant doku tipi plazminojen
aktivatériinin (tPA) genetik olarak tasarlanmig, ¢cok noktali bir mutantidir.
Ayrica, 14 kez daha fazla fibrin spesifiktir ve plazminojen aktivatér inhibitori 1
(PAI-1) tarafindan inhibisyona standart tPA'ya gore 80 kat daha fazla direng
gOsterir (55). Serebral olmayan kanama riskinde bir azalma saglarken
alteplase kadar etkilidir. Ayrica, uygulanmasi daha kolaydir ve antijenikligi
yoktur (56).
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Tablo 8. Akut ST elevasyonlu miyokard enfarktlsu icin tercih edilen trombolitik

rejimler

llag Onerilen IV rejim * Avantaj ve

sinirlamalar

Alteplaz 15 mg bolus GUSTO-1'deki

(hizlandiriimig rejim) ardindan 30 dakikada 0,75 | streptokinazdan daha iyi
mg / kg (maksimum 50 mg) sonuglar (30 glnlik mortalite
ardindan sonraki 60 dakika | 6.3'e kars1%7,3);
icinde 0,5 mg / kg (maksimum 35 | Streptokinazadan pahali; Kisa
mg) yarilanma  6mri  nedeniyle
uygulanmasi daha zor

Tenekleplaz Vicut agirhdina gére bes ASSENT-2'deki
ila on saniye icinde tekli bolus: alteplaz kadar serebral olmayan

<60 kg: 30 mg kanama ve transfiizyon ihtiyaci

6010.69 kg: 35 mg ile birlikte etkili; Hastanede

70 to 79 kg: 40 mg

80 to 89 kg: 45 mg daha kolay uygulanabilir (daha

290 kg: 50 mg uzun yarilanma émrii nedeniyle
tek bolus);

Reteplase iki dakika icinde 10 birim Alteplase ile benzer
ardindan 10 birimi bolus dozu 30 | sonuglar, ancak uygulanmasi
dakika icinde tekrarlayin daha kolay

Streptokinaz 30 ila 60 dakika icinde 1,5 Genellikle diger
milyon Unite fibrinolittiklerden  daha  az

maliyetli bir secenek ancak
basarisi daha dUsuktar.
Notralize edici antikorlar geligir
ve bu da sonraki kullanimin
etkinligini azaltabilir.

* Tum hastalara ayrica 162 ila 325 mg enterik kapli olmayan aspirin
verilmelidir ve alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz ile 60 Unite / kg bolus
(maksimum 4000 dnite) olarak unfraksiyone heparin ve ardindan saatte 12
unite / kg intravendz infuzyon (Saatte maksimum 1000 Unite) verilmelidir.
aPTT'yi 50 ila 70 saniye olacak sekilde hedeflenir. Heparin, streptokinaz gibi
fibrine 6zgl olmayan ajanlarla sonuglari iyilestirdigi agikga gosteriimemigtir.
Bununla birlikte, sistemik tromboemboli riski yiksek olan hastalarda (blyuk
veya anterior miyokard enfarktlisu, atriyal fibrilasyon, 6nceden emboli dykisu
veya bilinen sol ventrikll trombozu) streptokinaz ile birlikte heparin uygulamasi

onerilir.
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3.13. Antitrombositer Tedavi

Aspirin: Aspirin ve iliskili bilesikler (nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar ve
sulfinpirazon), arasidonik asitten prostaglandinlerin ve tromboksanlarin (TXA2
dahil) biyosentezinde ilk adima aracillk eden siklooksijenaz enzimini
(prostaglandin G/H sentaz) bloke eder. Thromboxane A2 trombosit
agregasyonunun gugclu bir uyaricisidir.

Aspirin, koroner kalp hastaliginin primer ve sekonder korunmasi, gegici
iskemik atak ve inme ve ST elevasyonlu miyokard enfarktisu (STEMI)
hastalarinin akut tedavisi de dahil olmak Uzere cgesitli kardiyovaskuler
bozukluklarda yararligi kanittanmis bir ilagtir. Enterik kaplamali olmayan
formulasyonlar ile daha hizli emilim meydana gelir. YUkleme dozu, tedavi
stratejisine bakilmaksizin, STEMI olan herhangi bir hastaya olabildigince
¢abuk verilmelidir. YUkleme dozu olan 162 ila 325 mg kaplanmamis aspirin;
Hizli bir sekilde yuksek kan seviyesi olusturmak icin ilk tablet gcignenmeli veya
ezilmelidir. Daha ylksek dozlarin daha etkili olduguna dair bir kanit
bulunmamaktadir ve daha yuksek dozlar fazla gastrik irritasyona neden
olabilmektedir. Akut STEMI'den sonraki ilk 24 saat icinde aspirin tedavisinin
etkinligi baslar (57).

Aspirin tedavisi gastrointestinal intolerans ile iligkili olabilir; kanama,
alerji (6ncelikli olarak bronkospazm veya astim olarak kendini gosterir) veya
gastrointestinal sistem disinda daha onceden var olan kanamalari
kotulestirebilir. Disepsi ve mide bulantisi gibi gastrointestinal yan etkiler
kullanilan duisik dozlarla nadirdir. Gastrointestinal yan etkiler gelistiren
hastalar bir proton pompa inhibitoru ile tedavi edilmelidir ve bu hastalar daha
sonra genellikle daha dusuk bir dozu (guinde 75 ila 100 mg aspirin) tolere
edilebilmektedirler (58). Enterik kapli aspirin gastrointestinal yan etkilerin
azalmasinda bazi yararlar gosterebilir ancak gastrointestinal kanamaya kargi

koruma saglamaz.
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P2Y12 reseptor blokerleri: Adenosin difosfat (ADP) platelet yogun
granullerde depolanir ve platelet aktivasyonu Uzerine serbest birakilir. ADP,
iki G-protein ile birlesik trombosit reseptért olan P2Y1 ve P2Y12 ile etkilesir
(59) (60). Bu reseptorler bir dizi pirimidin ve purin agonisti igin aktivite
sergilerler (61). ADP trombosit G alfa-subclass g-coupled P2Y1 reseptorini
uyardiginda fosfoinositid hidrolizi, tromboksan A2 olusumu, protein
fosforilasyonu ve sitosolik Ca ++ 'nin artmasina neden olur. ADP ayrica cAMP
olusumunu inhibe eden G alpha-subclass i-coupled P2Y 12 reseptorinl uyarir.
Cahgmalar, hem P2Y1 hem de P2Y12'nin ayni anda uyariimasinin
trombositlerdeki tam ADP-yaniti i¢in gerekli oldugunu gostermistir (59).

Klopidogrel: Anti-platelet etkisi icin sitokrom P450 izoenzimleri
tarafindan metabolizma edilmesi gereken bir 6n ilaglardir. Klopidogrelin,
trombosit agregasyonunu ex vivo inhibe ettigi ve insanlarda kanama suresini
uzattigi gosterilmistir. Kanama suresinin uzamasi derecesi aspirine esdeger
veya ondan buyuktur ve aspirinin bu etkiye katki sagladigi gorulmektedir.
Klopidogrelin trombosit agregasyonu ve kanama zamani uzerine etkileri ilk
dozda sonra 24-48 saat iginde gorulebilir, ancak dort ila alti gun boyunca
maksimum duzeye ¢ikmaz. Ayrica, ilaglar kesildikten sonra etkiler 4-10 gun
surebilir. Bu, ¢oklu doz alimindan sonra uzatilmig yarilanma omru veya
trombositlerde geri dondurulemez etkilerle agiklanabilir.

Prasugrel: Sitokrom P450 (CYP) sistemi ile aktif bir metabolite
donusturualmesi gereken ugluncu nesil oral olarak aktif tienopiridinidir. Bununla
birlikte, aktiflesmesi, klopidogrelin etkinligini inhibe edebilen yaygin CYP
polimorfizmlerinden olumsuz bir sekilde etkilenmez (62) (63) (64).

Tikagrelor: Bir tienopiridin degildir, ancak oral yoldan aktif bir P2Y12
reseptor blokeridir. Aktif bir metabolik forma dénugim gerektirmez, bu nedenle
daha hizli etki baglangici avantajina sahiptir (60). Tikagrelor dogrudan P2Y12
reseptorine baglanir ve ADP'ye karsi devam eden trombosit agregasyon
yanitini klopidogrele kiyasla tamenn inhibe edebilir.

Primer PKG uygulanan tum hastalar, STEMI tanisi yapildiktan sonra

mumkun oldugunca erken tikagrelor veya prasugrel almalidirlar.
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Prasugrel ve tikagrelor arasindaki secim, yerel pratik, asinalik ve
maliyet gibi faktorleri dikkate alarak yapilabilir. Bu iki ajan, klopidogrel'e gore
daha yogun trombosit inhibisyonuna neden olur ve randomize edilmis

caligsmalar, daha iyi sonuglar verdigini gosterdi.

Tablo 9. Akut STEMI'de trombosit P2Y12 reseptor blokeri yukleme dozlari
Reperfiizyon Tipi Yas Tercih edilen ila¢ (yiikleme dozu)

Var PKG Tum0U | Kontrendikasyonlari olmayan hastalarda
Tikagrelor yikleme dozu 180 mg veya prasugrel
yukleme dozu 60 mg *. Her ikisi de klopidogrele

tercih edilir.

Tikagrelor veya prasugrel'in segilmedigi
hastalarda, 300-600 mg'lik klopidogrel yikleme
dozu (600 mg tercih edilir)

Fibrinoliz <75 Klopidogrel 300 mg
=75 Klopidogrel 75 mg
Yok Tamu Tikagrelor 180

* Prasugrel icin mutlak kontrendikasyonlar, inme Oyklsu veya gegici iskemik
atak (T.l.A.) veya aktif patolojik kanamay: icerir. Agirlik <60 kg ve yas 275

goOrece kontrendikedir.

Glikoprotein Ilb / llla inhibitorleri: PKG uygulanan ve aspirin ve
P2Y12 inhibitora ile erken antitrombotik tedavi alan hastalar icin, bir GP Ilb /
llla inhibitdr rutin olarak kullanilmasi éneriimemektedir. intravenéz GP Ilb /
[lla inhibitérinden yararlanabilen STEMI hastalarinin alt gruplar, tikagrelor
veya prasugrel olmadan heparin alanlar ve primer PKG zamaninda yeniden

akim olmayan ya da PKG sirasinda buyuk tromboz yukl bulunan hastalardir.
3.14. Antikoagulan Tedavi
Antikoagulan tedavinin amaci (antitrombosit tedavi ile birlikte), intrinsik

mekanizmalar, fibrinolitik tedavi ya da mekanik yollarla pihtinin fibrinolize

ugradigi vakalarda pihtinin geniglemesini ve pihti reformasyonunu énlemektir.
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AKS'’de kullanimi incelenmis Ug gesit antikoagulan sinifi vardir.

Heparin: Unfraksiyone heparin (UFH), antikoagulan aktivitesini
antitrombin (AT) Uzerinden g0sterir. Heparin AT ile badglanir. Bdylece
antitrombin yoluyla faktdr Xa’yi inaktive eder. Faktér Xa inhibisyonuna karsin,
AT aracili trombin inaktivasyonu igin heparin-antitrombin ve trombin
kompleksine gereksinim vardir. Heparin AT araciligi ile etki yaptigindan bir
indirekt trombin inhibitérli olarak kabul edilmektedir. Heparin-AT kompleksi
trombin yaninda, FXla, FXa ve FIXa'y1 da inhibe etmektedir. Antikoagulan
etkisinden bagimsiz bir mekanizma ile trombositleri ve endotel hucrelerini
etkileyerek kanamaya neden olabilir. Heparin osteoblast olusumunu
baskilarken, osteoklastlari aktiflestirerek kemik kaybini artirir. Plazma
yarilanma omru doza bagli olarak 30 dakika ile 3 saat arasinda degisir.

Akut miyokard infarktistu olan hastalarda UFH terapisinde intrinsik
sinirhiliklar vardir. En 6nemlisi, heparin-antitrombin kompleksinin bir pihti
icinde baglanan trombine baglanamamasi veya aktive edememesidir (65). Bu
pithtiya baglh trombin, o6zellikle de fibrinolitik ajanlar tarafindan pihti
par¢calanmasindan sonra, koroner tromboz alanindaki énemli bir trombojen
uyarici olarak gorev yapar. UFH'nin uygulanmasi ile ilgili ek bir olasi yan etki
heparin kaynakli trombositopenidir. Risk, dusik molekul agirhkli heparinde
UFH'ye kiyasla ¢ok daha dusuktur ve dogrudan trombin inhibitorleri veya
fondaparinuks ile tedavide gorilmemektedir.

Dusuk molekdl agirhkh heparin faktor Xa'yi UFH gibi inaktive eder,
ancak trombin Uzerinde daha az etkili olur. Sonug¢ olarak, disuk molekul
agirlikh heparinler aPTT'yi dngorulebilir bir sekilde uzatmazlar. UFH Uzerinde,
daha ongorulebilir bir antikoagulan etki ve bagisiklik aracili trombositopeni
indUkleme olasiliginin azaltilmasi gibi birtakim avantajlari vardir.

Heparinin intravendz olarak bir defada yukleme dozu verildikten sonra
surekli i.v. infizyon seklinde uygulanmasi tercih edilir. Fibrinoliz alan
hastalarda aktive parsiyel tromboplastin zamaninin 50 ila 70 saniye olmasi igin
60 ila 100 Unite/kg (maksimum 4000 Unite) intraven6z bolus, ardindan 12
unite/kg/saat (maksimum 1000 Unite/saat) dnerilmektedir. Primer perkitan

koroner girisim (PKG) uygulanan ve heparin ile tedavi edilen hastalar igin
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maksimum 5000 Unite (hedef aktif pihtilagma suresi > 250 saniye) olan 50 ila
70 Unite/kg intravendz bolus verilebilir.

Direkt trombin inhibitérleri (6rn., Hirudin, bivalirudin, lepirudin) trombin
molekulindeki bir veya daha fazla aktif bélgeye baglanir ve etkisiz hale getirir
(66). ST elevasyonlu MI'll hastalar i¢in, sadece bivalirudin klinik olarak
kullantlir.

PKG karari alindiktan sonra genis hasta populasyonunda bu tir
uygulamalardan elde edilen bulgulara dayanarak antikoagulan tedavi mimkun
olan en kisa surede verilmelidir. Tikagrelor veya prasugrel alan hastalarda
(UFH) diger antikoagulanlara tercih edilir; Klopidogrel alan hastalarda hem

heparin hem de bivalirudin kullanilabilir.

3.15. Anti-iskemik ve Analjezik Tedavi

Nitratlar: Akut koroner sendromlarin tedavisinde, dil alti, intraven6z ve oral
nitrat preparatlar kullanilir. intravendz nitrogliserin, ti¢ dil alti nitrogliserin
tableti ya da puff sonrasinda kalici goégus agrisi olan hastalarda oldugu kadar
hipertansiyon veya kalp yetmezIigi olan hastalarda da yararlidir. Nitrogliserin
tedavisinin potansiyel faydalari iskemik agrinin birden fazla mekanizma ile
giderilmesini igerir:

e Buyuk koroner arterlerin ve arteriollerin genislemesi (¢ap olarak> 100
milimikron [nanometre]), bu da iskemik bdlgelerde artmis perfiizyona
neden olabilir.

e Azalan On yuk, ventrikller hacimde azalma ve pulmoner kapiller wedge
basincinda dusme ile venoz sistemde dilatasyon olusur. Bu etki, pulmoner
konjesyonu olan hastalarda yararlidir.

e Artyuklu azaltan sistemik arteriyel dilatasyon olusur ama daha az
derecededir. Bu degisiklikler duvar stresini ve oksijen tuketimini dugurur ve
kisitlayici dolgu paternini tersine dondurebilir.

e Kollateral kan akiminda artig gergeklesir.

Nitratlar, vaskuler duz kas hucrelerine girerler, nitrik oksit ve sonugta S-

nitrosotiyolleri olusturmak icin sdlfhidril gruplari ile birleserek etkilerini
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olustururlar. Nitrozo-tiyoller, hicre ici kalsiyum duzeylerini dusurerek duz kas

gevsemesine neden olan siklik guanozin monofosfat (cGMP) Uretmek igin

guanilat siklazi uyarirlar.
Asagidakilerden bir veya daha fazlasina sahip hastalarda her formdaki
nitratlardan kaginiimalidir:

e Sistolik kan basinci, 90 mmHg altina veya bazal degerinin=230 mmHg
altindaysa. Nitratlar, semptomatik hipotansiyonu indikleyebilir ve kardiyak
iskemi varliginda hemodinamik dekompansasyona neden olabilir.

e Belirgin bradikardi (kalp atis hizi dakikada 50 vurustan az) veya tasikardi
(kalp atisg hizi dakikada 100 atimdan daha yuksektir). Bu ortamda nitratlar
hemodinamik dekompansasyona neden olabilir.

e Bilinen veya slUphe edilen sag ventrikil infarktist. Hipotansiyonu
indukleme riskinin artmasi nedeniyle nitratlardan kaginiimahdir.

e Son 24 saat icinde erektil disfonksiyon igin bir fosfodiesteraz inhibitori
(veya tadalafil ile 48 saat icinde) almis olan hastalar. Nitratlar agir
hipotansiyona neden olabilir.

e Hipertrofik kardiyomiyopati. Nitratlar ¢ikis yolu tikanikhdini indtkleyebilir
veya arttirabilir.

e Agir aort stenozu. Kan basincinda ani bir azalma kardiyovaskuler ¢okuse

neden olabilir.

Morfin: Akut miyokard enfarktisu varliginda mumkunse intraven6z morfin
kullanilmamali ve kabul edilemez bir agri dizeyine sahip hastalar igin
saklanmalidir; ¢unkl retrospektif bir ¢calisma, kullaniminin sonug¢ Uzerinde
olumsuz bir etki ile iligkili oldugunu dusundurmektedir (67). Morfinin azalmig
hayatta kalma ile iligkili olabilecegi mekanizma veya mekanizmalari
bilinmemekle birlikte, en az iki ¢alisma, morfinin P2Y12 reseptor blokerlerinin
antitrombosit etkisini bozarak etki gosterme olasiligini ortaya gikarmigtir (68)
(69) (70).

44



3.16. Diger ilaglar

Beta bloker: Akut miyokard infarktislu olan hastalar igin, beta bloker tedavisi
erken baslandiginda enfarktis boyutunu ve erken mortaliteyi azaltir ve uzun
vadede tedaviye devam edildiginde olum riskini dugurur. Beta blokerlerin
yararini destekleyen kanitlar agirlikh olarak STEMI hastalarini igeren
randomize calismalarla elde edilmistir. NST-AKS hastalarinda bu ilaclarin
etkinligine 0zel olarak deginen randomize bir ¢alisma yapilmamistir; Bununla
birlikte, NSTEMI'li hastalarda farkh sonuglar 6nerecek gézlemsel kanit yoktur.

Akut miyokard infarktist (MI) olan hastalarda beta blokerlerin
potansiyel olarak faydali etkileri asagida siralanmistir.

e Kalp atis hizinda, kan basincinda ve kontraktilitede azalmaya bagh olarak
oksijen talebinde azalma ve dolayisiyla iskemik gogus agrisinda gerileme.

e Deneysel galismalarda gosterilen ventrikuler fibrilasyon esiginde artmanin
ve klinik ¢calismalarda gorulen rolatif ani kardiyak 6lum riskinde azalmanin
(6rn. %30-47) distundurdugu ventrikdl fibrilasyon riskinde azalma

e Otomatisitenin azalmasi, aktivasyon icin artmis elektrofizyolojik esik ve
iletimde yavaglama

e Bradikardi diyastoli uzatir ve bu nedenle koroner diastolik perfuzyonu
artinir ve sonraki depolarizasyonlari ve tetiklenen aktiviteyi azaltir.

e Enfarktis bUyukligune ve tedavinin zamanlamasina baglh olarak, sol
ventrikll yeniden bigcimlenmesinde azalma ve hemodinamik iglevinde
iyilesme (71) (72).

e Daha az restriktif dolma paterni ile duzelmis sol ventrikil diyastolik
fonksiyonu (73).

e Trombosit agregasyonunun ve tromboksan sentezinin inhibisyonu.

¢ Yukaridaki mekanizmalarin bir veya daha fazlasi reperflizyon hasarinda
azalmaya katkida bulunabilir.

Kontrendike olmadikca (kalp yetmezligi belirtileri, dusuk kardiyak output
belirtileri, kardiyojenik gok i¢in artmis risk, veya oral Beta blokerler igin diger
kontrendikasyonlar - PR araligi 0.24 saniyeden fazla, ikinci veya uguncu

derece kalp blogu, aktif astim veya reaktif hava yolu hastaliklari), akut
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miyokard enfarktisi olan tium hastalar beta bloker tedavisi almahdir.
Fibrinolizisiz veya PKG uygulanmayan STEMI hastalari igin kanitlar guglu
olmakla birlikte, bu éneri, reperflizyonla tedavi edilen STEME hastalarinin yani

sira, ST yukselmesi olmayan AKS hastalari i¢in de gegerlidir.

Statinler: STEMI olan tum hastalarda yogun statin tedavisi mumkun
oldugunca erken baglatiimalidir. PROVE IT-TIMI 22 c¢alismasinin 30 gun
icinde fayda Onerisinden dolayi, kademeli doz titrasyonundan ¢ok baslangi¢

yogun statin tedavisi onerilmektedir (74).

3.17. Aritmiden Korunma ve Yonetimi

STEMI akut evresi sirasinda ve sonrasinda hem atriyal hem de
ventriktler aritmiler gorulebilir. Bu aritmiler iginde hizli ritimden dolayi
semptomatik hipoperfiizyona neden olabilen atriyal fibrilasyon veya flutter,
hayati tehdit eden ventrikuler tasikardi veya ventrikller fibrilasyon yer alir. Akut
MI hastasinda ventrikiler tasikardi / ventrikller fibrilasyonu onlemek igin
profilaktik intravendz veya intramuskuler lidokain onerilmemektedir (75).

Sinus bradikardisi STEMI hastalarinda, 6zellikle inferiyor duvar dahil
oldugunda ortaya c¢ikabilir. Hasta semptomatik ise, atropin ile tedavi endikedir.
Kalici sinus bradikardisi gegici pacing gerektirir.

STEMI'de, 6zellikle 6n duvarin atriyoventriktler nodal ve intraventriktler
iletim anormallikleri de gorulebilir. Hasta semptomatik ise, gegici pace
takilabilir. Belirli iletim anormallikleri olan asemptomatik hastalar ayrica
profilaktik gecici pacemaker tedavisi gerektirebilir ve bazilarinda kalici
pacemaker implantasyonu gerektirebilir.

3.18. NST-AKS Tani ve Tedavisi

Go6gus agrisiyla acil servise bagvuran ve ilk degerlendirmesinde STEMI

bulgulari olmayan, gogus agrisinin yasami tehdit eden diger nedenleri
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diglandiktan sonra eger hastaya KA ya da akut bir NSTEMI tanisi konduktan

sonra, hastanin akut yonetimi ayni anda birkag hedefe ulasmayi icerir:

e Iskemik agrinin hafifletiimesi.

e Hastanin hemodinamik durumunun degerlendiriimesi ve anormalliklerin
duzeltilmesi. Hipertansiyon ve tasikardi, her ikisi de miyokardiyal oksijen
tuketim gereksinimlerini belirgin sekilde artiracaktir, beta blokerler ve
intravenoz nitrogliserin ile tedavi edilebilir.

¢ Risk degerlendirmesi.

e Bir yonetim stratejisinin, 6rnedin bir erken invaziv stratejinin (koroner arter
baypas greft cerrahisi veya anjiyografi ve revaskuilarizasyon amaciyla
perkitan koroner girisim) ya da medikal tedaviyi iceren konservatif
stratejinin secgilmesi.

o Ulserlesmis bir plaktan daha fazla tromboz olusumunu veya emboliyi
Onlemek igin antitrombotik tedavinin baslatiimasi (antiplatelet ve
antikoagulan tedaviler dahil).

e Tekrarlayan iskemi ve hayati tehdit eden ventriktler aritmileri dnlemek igin

beta bloker tedavisi.

Genel Prensipler

Akut koroner sendrom (ACS) suUphesi bulunan hastalari taramak igin
yapisal algoritmalar, kontrol listeleri veya kritik yollar kullanilabilir. Bu
uygulamalarin bircodu, elektrokardiyografi ve serum biyobelirtecleri gibi
diagnostik degerlendirmeyi, aspirin, beta blokerler, antitrombotik ajanlar ve
¢ogu hastada erken koroner anjiyografi ve revaskularizasyon gibi terapotik

girigsimlerle birlestirir.

Tanimlar

Anjina hastasi oldugu disunulen hastalardan bir AKS'yi disundiren Gg¢

anjina prezentasyonu vardir.
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e |stirahat anginasi, genellikle siiresi 20 dakikadan fazladir.

o Fiziksel aktiviteyi belirgin sekilde sinirlayan yeni baslamig anjina

e Daha sik gorulen, daha uzun suren veya onceki anginaya gore daha az
efor gerektiren artmis anjina.

Kararsiz angina ve akut ST yukselmesi olmayan miyokard enfarktusu
(NSTEMI), esas olarak iskeminin, miyokard hasarinin bir belirtecinin (troponin)
saptanabilir miktarinin salinmasi i¢in yeterli miyokard hasarina neden olacak
derecede ciddi olup olmadigi yéninden farkhlik gdsterir:

o KA, iskemi belirtileri gosteren elektrokardiyografi degisiklikleri olan veya
olmayan (6rnegin, ST segmenti depresyonu veya gegici elevasyon veya
yeni T dalgasi inversiyonu) troponinlerde yukselmenin bulunmadigi AKS'yi
dusunduren iskemik semptomlari olan hastalarda dasunalur.

e NSTEMI, KA'da oldugu gibi ayni belirtiler olan ancak troponinlerde
yukselme bulunan hastalarda mevcuttur.

e Troponinlerin  yukselmesi sunumdan sonraki saatler boyunca
saptanamayacagindan KA ve NSTEMI ilk degerlendirmede siklikla ayirt
edilemez. Sonug olarak, baslangigtaki yonetim bu iki sendrom igin aynidir.
Bu nedenle ve iki kosulun patogenetik mekanizmalari benzer oldugu igin

genellikle birlikte dusunalar.

Yash Hastalar

NSTEACS!'li yasli hastalarin tedavisine yaklasimi, geng bireylere genel
olarak benzerdir. Tedavi ayarlamalari, hastalarin genel saghgi, kilosu ve
bdbrek fonksiyonu temel alinarak yapilabilir. Ml'larin yuzde 60 ila 65'i 265
yastaki hastalarda, 33'U =75 yasindaki hastalarda ortaya ciktigi tahmin
edilmektedir (76) (77). Buna ek olarak, Ml ile iligkili tim olumlerin yuzde 80'i
265 yas grubunda gorulmektedir. AKS'nin klinik arastirmalarinda 75 yas ve
Uzeri yastaki hastalar yeterince yer almamig olmasina ragmen, geng hastalarla
kargilastirildiginda yasli erigkinlerde akut Ml ile ilgili asagidaki gozlemler
genelde kabul edilmektedir (29).
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e Yasli hastalarda ST yukselmesi Ml yerine bir NSTEMI olma olasiligi daha
yuksektir.

e Yasl hastalarda senkop, gugsuzluk veya konfuzyon semptomlari
(deliryum) belirtileri nedeniyle sessiz veya taninmayan Ml da dahil olmak
Uzere atipik prezentasyonlar daha sik goérllir. Tanida gecikmeler iyi
belgelenmistir ve genellikle tedavide gecikmelere neden olur (29).

e 75 yas ve Ustu hastalarda hastane mortalitesinde daha yuksektir. Hem
kanama hem de tekrarlayan miyokard infarktlst daha siktir.

Akut MI sonrasi ortaya ¢lkan kotu sonuglardan bazilari muhtemelen
yasl hastalarda olan komorbiditelerden kaynaklanir, ancak kismen de
toksisite ile ilgili kaygilardan dolayi potansiyel olarak yararli terapilerin alinma
olasihginin duguk olmasina baglanabilir. Yasl hastalarda beta blokerler,
perkatan koroner girisim veya koroner arter bypass greftleme gibi tedaviler
daha az kullantlir (78) (79).

Kadinlar

Kadinlarda ve erkeklerde NST-AKS yaklasimlari, kadinlarin daha yasl,
atipik semptomlarin da fazla gérilmesi, tedavi icin daha fazla gecikme olmasi
ve hipertansiyon prevalansinin daha yuksek olmasina ragmen ayni olmalidir

(80). Buna ek olarak, kanama riski daha yuksektir.

Kokainle iligkili Miyokard infarktiisii

Myokart enfarktisi, kokain kaynakh iskemik semptomlarla bagvuran
hastalar arasinda iyi tanimlanmis bir komplikasyondur. Kokainin énemli
kardiyovaskuler etkileri, sempatik noronlar vasitasiyla sinaptik aralik igerisine
norepinefrin geri aliminin engellenmesinden kaynaklanmaktadir. Sinaptik
aralikta geri emilim, norotransmitterlerin aktif reseptdr bdlgelerinden
uzaklastirimasinin temel mekanizmasi oldugundan, bu inhibisyon, sempatik
sistemle uyarilan organlarin sempatik uyariimasinda artma ve katekolaminin

verilmesine yanitin guclenmesine neden olur. Kokain ayrica merkezi ve
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periferik depolardan katekolamin salinimini artirabilir (81). Ortaya c¢ikan
sempatomimetik etkiler (artmis miyokardiyal inotropi, kalp hizi, sistemik kan
basinci ve basta kapiller seviyede olmak Gzere koroner arter konstriksiyonu),
alfa ve beta adrenerjik reseptoérlerin uyarimiyla saglanir ve miyokardiyal
oksijen talebinde artisa ve miyokard perfuzyonunda azalmaya neden olur.
Kokainin diger kardiyovaskuler etkileri, trombus olusumunun (trombositlerin
aktivasyonu yoluyla, trombosit agregasyonunun uyariimasi yoluyla ve
tromboksan Uretiminin potansiyalize edilmesi yoluyla) ve proaritminin
artmasini igerir. Intravendz, burun igi ve inhale kokainin (rettigi
kardiyovaskuler etkiler alim yoluna bagl olmadan benzerdir.

Kokainle ilgili kararsiz angina, NSTME veya STEME gegiren hastalar
cogunlukla bu tanilari olan diger hastalara benzer sekilde tedavi edilmektedir.
Tek istisna, kokain tarafindan tetiklenmis olabilecek akut ME hastalarinda
koroner arter vazokonstriksiyonunun siddetlenmesi ihtimalinden dolay! beta

blokerlerden kacginiimalidir.

3.19. NST-AKS’de Risk Degerlendirmesi

Kararsiz angina ve ST yukselmesi olmayan miyokard enfarktlsu
(NSTEMI) iceren ST yukselmesi olmayan akut koroner sendromlu (NSTEACS)
tim hastalar, erken ve ge¢ dénemde risk degerlendirmesine tabi tutulmalidir.
Bu sureg tedavi ile ilgili karar vermeyi etkiler ve hastaya gelecegin ne
getirebilecegine yonelik bir dnsezi olusturur. Risk degerlendirmesi, sonucun
en onemli ongordaruculerini iceren gegerli risk tahmin modelleri kullanilarak

gerceklestirilir.

Cok Yuksek Riskli Hastalar

Asagidaki klinik 6zelliklerden herhangi birine sahip kisiler, formel erken
risk degerlendirmesinin gerekli olmadigi kadar yuksek risk altinda sayilirlar. Bu

hastalarin acil koroner anjiyografiye gitmeleri gerekir:

o Kardiyojenik sok
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e Asikar kalp yetmezligi ya da ciddi sol ventrikul disfonksiyonu

e Yogdun tibbi tedaviye ragmen tekrarlayan veya kalici istirahat anjinasi

e Mekanik komplikasyonlara bagli hemodinamik instabilite (6rn., Akut mitral
yetersizlik, ventrikller septal defekt)

e Unstabil ventriktler aritmiler

Acil miudahele ihtiyacini belirten yukarindaki 6zelliklere sahip olmayan
NST-AKS hastalari, erken tani konduktan sonra erken invaziv bir strateji ile
tedavi edilmesi gereken bireyleri tanimlamak icin mumkuin olan en kisa surede
risk degerlendirmesine tabi tutulmalidir. NST-AKS tanisi alan tim hastalarin,
Ozellikle de EKG'de ST-depresyonu veya ylksek kardiyak biyobelirtegleri
olanlarin dogrulanmis risk 6ngérme araglarini kullanarak risk degerlendirmesi
buyuk populasyondan turetildikleri ve validasyonlarinin iyi yapildigi igin
GRACE (82) veya TIMI (83) (84) skorlamalariyla degerlendirilebilir (85).

3.20. Baslangi¢ Tedavisi

NST-AKS olan hastalar, bir istisna disinda STEMI hastalarina benzer
erken bir tibbi rejimle tedavi edilmelidir: Fibrinolizden fayda saglandigina
yonelik bulgu yoktur ve muhtemel zarar gorulebilir.

Yash hastalarda, ozellikle de bobrek tarafindan atilan ilaglarla ilgili
olarak, ilag metabolizmasinin azalmasi olasidir. Glikoprotein Ilb/llla
inhibitorleri ve fraksiyone veya dusik molekuler agirlikli heparin ile tedavilerde
doz ayarlamasi gereklidir ancak aspirin ve klopidogrelde doz ayarlamasina

gerek yoktur (29).

Oksijen: Arteriyel saturasyonu %90'in altindaki hastalar, solunum sikintisi
ceken hastalar veya hipoksemi igin diger yuksek risk oOzelliklerine sahip
hastalar icin ek oksijen verilebilir. Normoksik hastalarda kullanimini 6nermek
icin ikna edici veriler yoktur ve bu hasta populasyonunda hiperoksi ve
vazokonstruksiyona neden olabilecek dolayli bir risk s6z konusudur.
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3.21. Anti-iskemik ve Analjezik Tedavi

Nitratlar: Hipertansiyon ya da kalp yetmezligi sonrasinda kalici agrisi olan
hastalarda ve iskemik tip goégus agrisi ile gelen hastalada sublingual
nitrogliserin, Ug¢ dil alti nitrogliserin tableti ya da puff, agrn azalmazsa bunu
takiben intraveno6z nitrogliserin uygulanir. Sag ventrikul enfaktlarinda, ileri aort
stenozunda ve 24 saat icinde fosfodiesteraz inhibitorl kullanan hastalarda agir
hipotansiyon ve kollapsa neden olabilecedi i¢in nitratlarin kullanimindan
kaginilmahdir.

Morfin: Akut miyokard enfarktisinde mumkinse intraven6z morfin
kullaniilmamali kullanilacaksa kabul edilemez bir agri duzeyine sahip hastalar
icin saklanmalidir. Morfinin P2Y12 reseptdr blokerlerinin antitrombosit etkisini
bozarak olumsuz etki gOsterebilecegine yonelik calismalar mevcuttur.

Baslangi¢ dozu 2-4 mg'dir ve 5-15 dakikalik araliklarla 2-8 mg tekrarlanir.

3.22. Antitrombosit Tedavi

Hem ylUzeysel hem de derin intimal yaralanma normalde antitrombosit
ajan nitrik oksit ve prostasiklin Uretimiyle trombositlerin yapismasini
engelleyen saglam endoteli bozar. Endotelin bozulmasi kollajenide aciga
cikarir. Bu faktorler, trombositlerin subendotele hem direkt hem de von
Willebrand faktoru ile yapigsmasina ve daha sonra trombosit aktivasyonuna yol
acar (86).

Asagida trombositlerin yapismasi ve toplanmasinin kisa bir Ozeti
bulunmaktadir.

Adezyon-Trombosit yapismasi, trombosit reseptorlerinin
subendoteliyal kollajen (karsilik gelen trombosit reseptoriu glikoprotein [GP] la
/ lla olan), von Willebrand faktéri (GP Ib / 1X ve GP llb / 1ll) ve fibrinojen (GP
lIb / llla) dahil olmak Uzere bir dizi arteryal duvar reseptérine baglanmasi ile

sagdlanir.
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Aktivasyon- Trombositlerin bu yapisal proteinlere, trombin, adenosin
difosfat (ADP) ve tromboksan A2 (TxA2) gibi ¢Ozunebilir reseptor aracili
uyaricilarin etkisiyle baglanmasi, platelet aktivasyonunu baslatir.

Agregasyon-Trombosit agregasyonu, llb / llla reseptérinin fibrinojen
gibi yapigkan proteinleri baglayabilen bir bi¢cime donusturilmesinden
kaynaklanmaktadir. Bu iglemi, normal olarak vaskuler endotelden nitrik oksit
salgilanmasi ve arasidonik asit metabolizmasinin bir diger urinu olan
prostasiklin (PGI2) salinimi antagonize eder.

Sekresyon- Agregasyon sirasinda ve sonrasinda trombositler,
adenosin difosfat (ADP), serotonin, trombosit tirevli blytime faktord, fibroblast
blylme faktérl, trombosit faktori 4 ve B-tromboglobulin dahil olmak UGzere
daha ileri trombosit birikimi ve aktivasyonu, vazokonstriksiyon, tromboz ve
mitojenezi indukleyebilen birgok maddeyi serbest birakir (87). Trombositlerden
salinan serotonin normal olarak vazodilatasyona neden olur; Bununla birlikte,
hasarli veya anormal (islevsiz) endotelin varliginda vazokonstriksiyona neden
olabilir (88).

Aktive trombositlerden ayrica nitrik oksit de salinmaktadir. Bu yanit,
trombositlerin blyuyen trombuUs Uzerinde birikimini inhibe ederek asiri yaniti
onluyor olabilir (89) (90).
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Platelat

Mitric oxide
PGI,

Endothelium

GP IIh/IIIa
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Thromboxane A; Prothrombinase

Sekil 5. Damar yaralanmasinda trombosit aktivasyon mekanizmalari

vVWF: von Willebrand faktoru; GP: glikoprotein reseptori

Endotel hicreleri normalde nitrik oksit ve prostasiklin (PGI2) de dahil
olmak Uzere platelet agregasyonunun inhibitorlerini serbest birakir (A).
Saglam endotelin bozulmasi subendotelyumu ortaya ¢ikarir ve trombositlerin
yapismasina yol acar. Aktive edildiginde (B), trombositlerde degranilasyon
olur, boylece ADP ve tromboksan A2 gibi platelet agregasyon agonistlerini
salgilarlar. Degrandlasyon, ayrica, yuzey trombin olusumunu ve diger
trombositlerin birikmesini de uyarir ve trombus olusumuna neden olur.

Mutlak kontrendikasyon bulunmadigi surece, ST yukselmesi olmayan
akut koroner sendromlu tum hastalar, ikili antitrombosit tedavi olarak
adlandirilan aspirinin yani sira P2Y12 reseptor bloke edici bir ilag ile tedavi

edilmelidir (91). Erken oral ikili antitrombosit kullanimi i¢in gerekge, trombosit
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adezyonu ve agregasyonunun, tikayici koroner arter trombozunun

olusumundaki erken basamaklar olmasidir.

3.23. Antikoagilasyon

NST-AKS’li tum hastalara tanidan sonra mumkun olan en kisa surede
antikoagulan tedavi verilmelidir. Erken kullanim i¢in bu 6neri, bu tedavinin tum
randomize c¢alismalarda tanindan sonraki birka¢ saatlik suUre icinde
baglatiimasina dayanmaktadir. UFH, enoksaparin, bivalirudin veya
fondaparinuks arasindaki seg¢im, hastanin erken invaziv veya konservatif bir
yaklasimla tedavi edilip edilmeyecegine gore belirlenir.

Konservatif bir yaklasimla tedavi edilen hastalar igin fondaparinuks
veya enoksaparin bivalirudin veya UFH'ye tercih edilir. Bivalirudin bu
populasyonda yeterince degerlendiriimemistir ve enoksaparin UFH ile
karsilastirildiginda daha az istenmeyen kardiyovaskuler olaya neden olur.
Buna ek olarak, enoksaparin uygulamasi daha kolaydir (UFH ile intravendz
yolun aksine subkutan) ve laboratuvar izlemine gerek yoktur. Fondaparinuks
ile enoksaparin arasindaki se¢im maliyet ve yerel uygulama protkolleriyle
belirlenebilir.

Erken invaziv strateji (4 ila 48 saat icinde anjiyografi) ile tedavi edilen
hastalar icin bivalirudin, fondaparinuks, UFH ve enoksaparin'in hepsi iskemik
olaylarin oranini azaltmada etkilidir. Bununla birlikte, kanama riski enoksaparin
ile birlikte diger antikoagulanlarin her birinden daha yuksek gorinmektedir.
Bivalirudin, fondaparinuks, enoksaparin ve UFH arasindaki se¢im, maliyet,
kanama riski ve yerel uygulama pratigine dayanarak yapilmalidir. Direngli
angina, kalp yetmezligi, aritmi veya hemodinamik anstabilite gibi nedenlerle
hastanin istikrarsizligindan dolayl dort saat icinde kateterizasyon amacila
kateterizasyon laboratuarina sevki yapilacak hastalar icin UFH veya
bivalirudin diger antikoagulanlara tercih edilebilir.
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3.24. Diger ilaglar

Beta Bloker: Hastalar stabilize olduktan sonra oral 5 mg betabloker
baslanabilir ve istenen etki olusana kadar titre edilir.

Statinler: Akut koroner sendromlu tim hastalar igin, baslangictaki
dusuk yogunluklu lipoprotein-kolesterol duzeyine bakilmaksizin, yuksek
yogunluklu statin tedavisi baslanmaldir (gunlik atorvastatin 80 mg veya

gunlik 20 veya 40 mg rosuvastatin).

3.25. Toplumda Epidemiyoloji Caligmalar

Tarkiye, birgok bati toplumuna kiyasla nispeten geng bir nifusa sahiptir.
Ancak nufus yapisi hizla degismekte ve Turkiye demografik gegisini
neredeyse tamamlamistir. Ortalama yas yukselmekte ve 65 yas Ustu Kisi
sayisinin populasyona orani artmaktadir. Yaslanan nifus ve yasam
bicimindeki degisiklikler, bulasici olmayan hastaliklarin yukunin artmasina
katkida bulunmustur (92).

Koroner kalp hastaligi (KKH), élum ve sakathgin baslica nedenidir.
Tarkiye Ulusal Hastalik Yuku Calismasi'nda (2000) KKH ve serebrovaskuler
hastaliklarin tim 6limlerin%36'sini olusturdugu tahmin edilmektedir (93).

Turkiye’de olum nedenleri incelendiginde; 2014 yilindaki ilk U¢ hastalik
grubuna iligkin siralamanin 2015 yilinda da degismedigdi goriilmektedir. Olim
vakalarinin 2014 yilinda %40’in1 olugturan dolagim sistemi hastaliklari 2015
yihinda %40,3’0n0 olusturarak ilk sirada yer almaktadir (1).

Tirkiye'de 1980 ve sonrasi ingiltere, Galler, irlanda, isvec ve italya gibi
zengin Bati Ulkelerinde gorulen ancak Turkiye'de daha sonra meydana gelen
dusuglere benzer sekilde 1995 yilindan 2008 yilina kadar Turkiye'de KKH
mortalite oranlari%31 oraninda disgmustur (92). 1998 yilindan itibaren yapilan
TEKHARF c¢aligmasiyla da bu azalma bdlgesel duzeyde tespit edilmigtir.
TEKHARF kohortu 1998 yilindan bu yana Ulkemizin 37 yas ve Uzerindeki
nufusunu temsil etmektedir. Bu yas kesimindeki yurttaslarimizin 2006 yilinda

27 milyon ve genel mortalite bulgumuzun binde 12.3 olmasi dikkate alinacak
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olursa, Ulkemizde yilda 340 bin erigkin hayatini yitirmekte ve 400—420 bin yeni
KKH gelismektedir. Toplu degerlendirmede, TEKHARF Calismasi,
yetigkinlerimizde yas-ayarli genel 6lUm oraninin cografi bolgelerimizde anlamli
bicimde farklilastigini, yas-ayarli KKH gelisme riskinin de Akdeniz bdlgesi
erkegi ile Guneydogu bolgesi kadininda yuksek oldugunu saptamigtir. Toplam
KKH kokenli élumler 45-74 yas kesiminde son 14 yilda bin kigi-yili basina
erkeklerde 7.0, kadinlarda 3.8 dlzeyinde bulunup Avrupa’daki yuksek
konumunu surdurmekte ve genel 6lum oranindaki gerilemeyle uyumlu bir
dusus sergilemedigi gorulmektedir (94).

EUROASPIRE Il galismasinda, koroner arter hastalarinda risk
faktorlerini, yasam tarzi ve ilag tedavilerinin kullanimin ve yeni kilavuzlara
uyumu belirlemek ve zaman igindeki degisimini gérmek amaciyla, 2006-2007
yillarinda, Turkiye de dahil Avrupa’da 22 Ulkenin katilimiyla (76 merkez)
gerceklestiriimisti. EUROASPIRE Ill c¢alismasi, diger Avrupa ulkelerine
benzer sekilde, Turkiye'de KKH o6nlemlerine yonelik hedeflerin elde
edilmedigini gostermektedir. Turkiye ve Avrupa arasindaki en c¢arpici fark,
miyokart enfarktisl gegiren geng hastalarin sayisinin artmasi, sigara icmeye
devam eden hastalarin oraninin daha yuksek olmasi ve inaktivite oraninin
artmasi ve dusuk HDL kolesterolun bir belirte¢ olarak dnemi, dusuk oranda
hasta izlemi ve hastalikla ilgili isaret veren bir olayindan sonra saglik uzmanlari
tarafindan hastalarin yetersiz egitimidir (95).

KKH’da hedeflenen azalmalar gorulmese de yasanan disme egiliminde
etkili olan faktorlerin yasam aliskanlklarinda degismeler ve tedavi
imkanlarinda artmalara bagh oldugu séylenebilir. TUrkiye'de yapilan son nufus
caligsmalari, populasyonda tansiyon, kolestrol ve sigara icme prevelansinda
onemli dususler oldugunu belgelemektedir. Bununla birlikte, obezite ve diyabet
prevelansi simdi birgok diger gelismis ve gelismekte olan Ulkede oldugu gibi
hizla artmaktadir.

Gelismis Ulkelerde gecirilen KKH mortalitesinin yaklasik%25-55'i kanita
dayali tibbi ve mudahale terapilerinin kullaniimasina baglanmaktadir. Bunlar,
aspirin, beta blokerler, ACE inhibitdrleri ve anjiyotensin reseptor blokorleri

(ARBSs), statinler, fibrinoliz, perkuatan koroner girisim ve koroner arter baypas
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cerrahisidir. Turkiye'de KKH'li hastalarda tedavi alimi 1990l yillardan beri

onemli 6lgude artmistir (92).

3.26. Acil Servis Triajinda AKS igin ipuglari

Triyaj veya risk siniflamasi, acil servislerde tibbi yardima ihtiya¢ oldugu
zaman hasta akisini yonlendiren bir klinik yoénetim aracidir. Klinik énceligin
degerlendiriimesi hizli olmalidir; bu nedenle, tibbi teghis surecinden ayridir.

Hasta siniflandirmasi icin ayrilan zamani kisitlamak, siniflandirma
sirasinda tibbi teshis girisimi onler. Acil servislerde kullaniimak Gzere gesitli
ulkelerde farkli kategorilerde triaj sistemleri gelistiriimistir. En sik kullanilan
sistemler ¢ kategorili ve bes kategorili olanlardir. Ug kategorili olanlarda hasta
cok acil, acil ve acil olmayan seklinde kategorilere ayrilir. Bes kategorili
olanlarda ise hemen-ivedi, ¢ok acil, acil, standart ve acil olmayan geklinde
incelenir.

Triaj sistemlerini degerlendirirken kullanilan iki olgut; guvenilirlik
(reliability) ve gegerlilik (validity)'dir. Gavenilirlik 1Therhangi bir élgimdeki var
olan rastgele ve sistematik hatalarin ikisinin de miktarini belirlemenin temel
yolu’ olarak tanimlanir. Guvenilirligi tutarhlik, uyum ve tekrarlanabilirlik belirler.

Gegerlilik sunu kapsar: sistem gercekten hasta sikayetinin aciliyetini
Olgclyor mu? Triaj sisteminin her hastayl medikal tedavi ihtiyacina gore dogru
olarak siniflandirabilmesi olarak tanimlanir.

Kategorili triaj sistemlerinde hastalarin aciliyetini belirlemek igin gesitli
belirtecler kullanilir. Bu belirteglerden en sik rapor edileni vital bulgulardir.
Bunun disinda vital bulgularin gesitli parametreler ile kombinasyonu yapilarak
(6rnegin norolojik durum, mobilite, agri derecesi gibi) birtakim skorlama
sistemleri olusturulmus ve aciliyet beliteci olarak kullaniimigtir. Kan basinci,
kalp hizi, solunum sayisi, ates nabiz oksimetler en sik kullanilan olgutlerdir.

AKS’nin belirleyici semptomu gdgus agrisi olmakla birlikte bu sikayetler
basvuran hastalarda ¢ok az oranda AKS baglh hastaneye kabul

olagelmektedir. Sensitivitenin artirilmasi i¢in yapilan c¢alismalar spesifitede
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dusmeye yol agmakta ve AKS olmayan pek ¢ok hasta 6zel bolumlerde takip

edilmek zorunda kalmaktadir (96).

Hastalari 6nceliklerine gore bekleme zamanlarina ayirmayi hedefleyen

Mancherter Triaj sistemi AKS hastalari igin de alt grup validasyonu yoninden

incelenmis ve sistemik derlemeler yapiimistir. Yetersiz triaj ve asiri trigj

olgularinin goérulmesi yani sira MTS’nin AKS triajinda yusek sensitivitesinin

oldugunu gdsteren galismalar mevcuttur (97) (98).

Tablo 10. Triaj Sistemleri

Triaj sistemi

Kullanildig: iilke(ler)

Ozellik

Manchester Triaj Sitemi (MTS)

ingiltere, irlanda, Portekiz,

Hollanda

52 akis semasi, bes renk

Avusturalya Triaj Sistemi (ATS)

Avusturalya, Yeni zellanda

Her bir éncelik seviyesinin, bir
hekim tarafindan baslanmasi
gereken degerlendirmein

yapildigi zaman dilimi vardir

Kanada Triaj ve Acil Sistemi
(CTAS)

Kanada

ATS’ye benzer. Klinik
sikayetleri ve semptomlari

sunan genis bir liste kullanir

Acil Ciddiyet indeksi (ESI)

Amerika Birlesik Devletleri

MTS’nin aksine bir akis
semasindan olusur ve doktorun
doktorun gérmesi igin
maksimum bekleme

zamanlarini belitmez

(FRENCH)

Glney Afrika Triaj Sistemi Glney Afrika Puanlama tzerine kuruludur,

(CTS) vital bulgular, kisa nérolojik
degerlendirme (AVPU) ve
mobilite durumlarina gére puan
alir

Fransa Triaj Sistemi Fransa CTAS, ATS,MTS sistemleri baz

alinarak gelistirilmis. Hasta
sikayetleri planl dlgcege gore

siniflandirilir

Ulkemizde 16 Ekim 2009 tarihinde T.C. Saghk Bakanligi Tedavi
Hizmetleri Genel Mudurliga tarafindan yayinlanan “Yatakli Saglik Tesislerinde

Acil Servis Hizmetlerinin Uygulama Usul ve Esaslari Hakkinda Teblig’ inde yer
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alan triaj uygulamasinda dinyada en sik bilinen triaj

uyarlanmaya c¢aligildi.

uygulamalari
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yapildigi Yer ve Ozellikleri

Bu caligma (iglincli basamak saglik kurulusu olan Marmara Universitesi
Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapilmistir. Acil serviste, ayaktan
hastalarin bagvurdugu ve hizmet aldigi sari ve yesil alanlar ile kritik hastalarin
degerlendirildigi kirmizi alan ve resusitasyon odasi yer almaktadir. Ayrica iki
adet de gézlem alani bulunmaktadir.

Hastanenin Kardiyoloji Anabilim Dali 7 glin 24 saat vasfiyla PKG hizmeti
sunmaktadir. iki adet koroner anjiyografi odasi ve 10 yatakli koroner yogun
bakim unitesi yer almaktadir. Koroner anjiyo laboratuvarinda iki adet Artis Zee

anjiyo cihazi kullaniimaktadir.

3.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Calismada 01.01.2015 ile 31.01.2016 tarihleri arasinda Marmara
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisine basvurup, ayni
hastanenin koroner anjiyo laboratuvarinda PKG uygulanan, 18 yas ustu,
eriskin hastalara ait kayitlar retrospektif olarak taranmistir. Calismanin evreni

ayni zamanda orneklemi olup toplamda 210 hastanin verisine ulasiimigtir.

3.3. Diglama Kriterleri

Calismada PKG yapilan hastalardan acil servis bagvurusu sonrasinda
bu girisim gerceklestirilenlere erisiimeye c¢alisiimistir. Acil servis bagvurusu
olmadan PKG yapilan hastalar (6rn. efor testi sonrasi), AKS tanisi almayan
hastalar ve verilerine ulagilamayan hastalar ¢alisma diginda birakilmistir. 210
hastadan 139’u bu kriterlere uyarak ¢calisma grubunu olusturmustur.
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3.4. Verilerin Toplanmasi

Koroner anjiyografi laboratuvarinda belirtilen tarihler arasinda yapilan tim
anjiyografilerin raporlari ve elektronik hasta kayitlari retrospektif olarak yerel
veritabani ve matbu kayitlardan incelenmistir. AKS tanisi alan hastalar vaka,
almayanlar ise kontrol grubu olarak yapilandirilarak, bir vaka-kontrol ¢alismasi
formati hazirlanmistir.

Elde edilen veriler bes grupta toplanmistir: demografik 6zellikler, kronik
hastaliklar ve sigara kullanimi, kullaniimakta olan ilaglar, vital bulgular ve agri
tipi, EKG bulgulari ile AKS tipi (STEMI, NSTMI, KA). Veriler 6nce hazirlanan
bir hasta kayit formuna kaydedilmis, ardindan da elektronik formatta islenmek

uzere istatistik paket programina aktariimigtir.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler IBM SPSS Statistics surum 20 (IBM, USA) ile analiz edildi.
Normal dagilan surekli degiskenler ortalama, standart sapma ve %95 guven
araliklari ile, normal dagiimayan surekli degiskenler medyan ve interkuartil
araliklari (IKA) ile, kategorik degiskenler sayi ve yiizde ile ifade edildi. Stirekli
degiskenlerin normal dagihma uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov ve
Shapiro-Wilk testlerinin yanisira Q-Q grafigi ile de degerlendirildi. Normal
dagilima uyan degdiskenlerin ortalamalari arasindaki fark Student’in T-testi ile,
uymayanlarin medyanlari arasindaki fark ise isaret testleri ile karsilastinlidi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirmasinda ki-kare testi kullanildi. Calisma
baslamadan énce Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Calismalar Etik Kurul'undan etik onayi, Saglik Bakanligi Marmara Universitesi

Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesinden kurum onayi alinmistir.
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4. BULGULAR

Galismamizin hasta grubun 108 erkek (%77,7), 31 kadin (%33,3) hasta
olusturmustur. Hastalardan 5 (%3,6) tanesi arrest haliyle bagvurmus olup,
calisma populasyonunun ortalama yasi 61,4 yildir (SS: 13,3; %95 GA: 59,2-
63,6).

Hastalara ait temel demografik verilerin dagilimi, ézge¢mislerinde
belirlenen ozellikler, kullandiklari ilaglarin cesit ve frekanslari ile acil servise
basvuru anindaki medyan vital bulgulari ve basvuru belirtileri Tablo 11°de
verilmigtir. Buna gdre calismamizda sirasiyla 6zgegmiste en sik gorulen
hastalik hipertansiyon (%42,2), en sik kullanilan ilag ADE inhibitorleriydi
(%16,5). AKS risk faktorleri icerisinde yer alan sigara kullanimi (%49), DM
(%38), KAH (%31) 6zgecmiste HT'na yakin oranlarda tespit edilmistir (Tablo
11).
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Tablo 11. Calisma populasyonunun demografik verileri ile 6zgegcmis 6zellikleri

Parametre

Deger

Yas (yil), ortalama (SS; %95 GA), n=138

61,4 (13,3; 59,2-
63,6)

Erkek; n (%) 108 (77,7)
Arrest ile bagvuru, n (%) 5(3,6)
Ozgecmis (n=139)
Hipertansiyon; n (%) 59 (42,4)
Sigara; n (%) 49 (35,3)
Diabetes Mellitus; n (%) 38 (27,3)
Koroner Arter Hastaligi; n (%) 31(22,3)
Kanser; n (%) 5(3,6)
Hiperlipidemi; n (%) 4(2,9
Kullandigi ilaglar (n=139)
ADE inhibitéri; n (%) 23 (16,5)
ASA; n (%) 19 (13,7)
Anjiyotensin Reseptér Blokdri; n (%) 17 (12,2)
Beta-Blokdr; n (%) 14 (10,1)
Diiiretik; n (%) 12 (8,6)
Kalsiyum Kanal Blokéru; n (%) 12 (8,6)
Varfarin; n (%) 1(0,7)

Aksi bildiriimedigi takdirde tim parametreler igin n=139’dur. GA: Guven araligi, SS:
Standart Sapma, ACE: Anjiyotensin Donusturict Enzim, ASA: Asetil Salisilik Asit.

Basvuru anindaki medyan vital bulgular normal sinirlarda olmakla

beraber hafif hipertansiyona egilim gbézlenmekteydi. Basvuru belirtisi tipik ve

atipik anjina ile uyumlu hasta orani birbirine denkti (%47,5 ve %48,9). Ates

nabiz ve solunum sayisi normal sinirlarda oldugu tespit edildi (Tablo 12).
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Tablo 12. Calisma polilasyonunun bagvuru anindaki 6zellikleri

Parametre Deger
Basvuru Vital Bulgulari
Sistolik KB (mmHg), medyan (IKA) 135,0 (120,0-145,0)
Diyastolik KB (mmHg), medyan (IKA) 84,0 (75,0-90,0)
Ates (C), medyan (IKA) 36,0 (36,0-36,5)
Nabiz (/dk), medyan (iKA) 72,0 (66,3-86,0)
Solunum Sayisi (/dk), medyan (IKA) 18 (16-18)
GKS <14; n (%) 4(2,9)
Hipoksi (pS02<93); n (%); n=130 4(2,9)
Basvuru Belirtisi (n=139)
Atipik Anjina; n (%) 68 (48,9)
Tipik Anjina; n (%) 66 (47,5)
Go6gus agrisi yok; n (%) 5 (3,6)

Aksi bildiriimedigi takdirde tim parametreler igin n=139’dur. GA: Glven arali§i, SS: Standart
Sapma, ACE: Anjiyotensin Donusturtici Enzim, ASA: Asetil Salisilik Asit; KB: Kan Basinci; C:
Celsius, dk: Dakika, IKA: interkuartil Aralik, GKS, Glasgow Koma Skoru, pSO2: periferik
oksijen saturasyonu

AKS tipi incelendiginde en sik NSTMI oldugu géruldi (%80). Bunu ikinci
sikhkta STEMI izledi (%56). AKS tipini belilemede ilk adim olan EKG
Ozelliklerine  bakildiginda c¢alisma grubunda gogus ve ekstremite
derivasyonlarinda tespit edilen ST elevasyonlari birbirlerine yakin orandaydi
(sirasiyla %28 ve %26). Calismada EKG’ler STEMI ve esdegerleri olarak
siniflandinidi. NST-AKS EKG degisiklikleri (Normal EKG, ST depresyonu, T
dalga inversiyonu ve spesifik olmayan degisiklikler) siniflandiriimadi.
Hastalarin anjiyo sonuclarinda, en az tikali olan, bir diger ifadeyle %20’den az
darlk olan damar LMCA olarak tespit edildi. %70’den fazla obtriksuyon tespit
edilen damar %79 ile LAD oldu. RCA ve Cx'de buna yakin degerlerde
(sirasiyla %72 ve 68) tikaniklik saptandi (Tablo 13).
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Tablo 13. Calisma popllasyonunun basvuru EKG bulgulari, tanisi ve anjiyografi sonuglari

Parametre Deger
AKS Tipi
NSTEMI; n (%) 80 (57,6)
STEMI; n (%) 56 (40,3)
USAP; n (%) 21,4
Miyokardit; n (%) 1(0,7)
Basvuru EKG’si
STE, ekstremite derivasyonlari (>1 mm); n (%) 28 (20,1)
STE, gbégus derivasyonlari (>2 mm); n (%) 23 (16,5)
STE ve Q dalgasi; n (%) 5(3,6)
Akut LBBB; n (%) 4(2,9)
Kronik LBBB; n (%) 2(1,4)
Posterior MI; n (%) 4(2,9)
RBBB; n (%) 2(1,4)
Hiperakut T; n (%) 1(0,7)
aVR elevasyonu, difiiz ST depresyonu; n (%) 0 (0,0
De Winter dalgasi; n (%) 0(0,0)
Yiksek Lateral MI; n (%) 0(0,0)
Anjiyografi Sonugclari
KAH yok (Non-obstriiksif <20%)
LMCA; n (%) 135 (97,1)
Cx; n (%) 56 (40,3)
RCA; n (%) 43 (30,9)
LAD; n (%) 34 (24,5)
Obstriiksiyon mevcut (>70%)
LAD; n (%) 79 (56,8)
RCA; n (%) 72 (51,8)
Cx; n (%) 68 (48,9)
LMCA; n (%) 3(2,2)
Herhangi bir damar; n (%) 124 (89,2)
1 damar; n (%) 52 (37,4)
2 damar; n (%) 47 (33,8)
3 damar; n (%) 24 (17,3)
4 damar; n (%) 1(0,7)
Hicbir damar; n (%) 15 (10,8)

AKS: Akut Koroner Sendrom; STE: ST Elevasyonu; LBBB: Sol dal blogu;
RBBB: Sag dal blogu; MI: Miyokard enfarktlsu

Anjiyografik olarak koroner arter hastaligi varligi (>%20 darlik olmasi)
ve yoklugu basvuru aninda demografik verilerle, basvuru aninda agrinin
Ozellikleri, arrest olup olmamasi, 6zge¢misinde yer alan hastaliklar, kullandigi
ilaglar, bagvur anindaki vital bulgulariyla kargilastiriimasini 6zetleyen Tablo
14’de parametrelerle stenoz yuzdesi arasinda iligki incelenmistir. Demografik
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verilerde ileri yaslarda anjiyografik KAH tespit edilmedigi gorulmektedir.
Burada>%20 KAH’da guven araligi %95 alinmig ve sonugta %35,8-64,4
araliginda bulunmustur. Glven aralidi ile evrendeki dogrunun araligini
saptayabiliriz. Glven arali§i ne kadar dar ise dogruya o kadar yaklasirken, ne
kadar genisse, dogrudan o kadar uzaklasilir. Guven araligi genisligi hasta
sayisi ile ters orantilidir. Hasta sayisi arttikca guven arahigi daralir.
Calismamizin evreninde ise hasta sayisinin artmasi glven araligini
azaltmamistir. n=129 olan >%20 darligin oldugu KAH’da guven araligi n=9
olan kisimdan daha fazla oldugu gorulmektedir.

Ozgegmisinde DM, HT, KAH varli§i >%20 KAH gérilen hastalarda
daha fazla yluzdede tespit edilmistir. Sigara kullanimi iki hasta grubunda da
birbirine yakin hatta darlik gérilmeyenlerde daha fazla oranda tespit edilmistir
(Anjiyografik >%20 plak olanlarda %34,6 olmayan grupta % 44,4)

Kullanilan ilaglara bakildiginda anlamli bir fark ortaya c¢ikmaktadir.
>%20 darlik goérilen hastalarda ADE inhibitorleri, ASA, ARB, diuretik, beta
bloker, kalsiyum kanal blokeri ve varfarin kullanimi mevcutken dalik
gorulmeyen hastalardan sadece birinde ASA kullanimi tespit edilmistir.

Basvuru anindaki vital bulgulari her iki grupta da birbirlerine gok yakin
tespit edilmistir. Ihmh bir HT diginda diger bulgularda (solunum sayisi, ates
nabiz) anlaml bir patolojik fark gértlmemistir. GKS dusUkligu ve hipoksi
>%20 plak gorulen hastalarda tespit edilen bir anormal bulgular olarak dikkat
cekmektedir.

Basvuru semptomu olarak>%20 darlik gorulen hastalarda atipik ve tipik

agri gorulme yuzdeleri birbirine yakin gérilmektedir (sirasiyla % 46,9 ve 50,0).

67



Tablo 14. Calisma popllasyonunun demografik verileri ile basvuru anindaki hikaye ve

0zgecmis Ozelliklerinin anjiyografi ile KAH olan ve olmayan hastalar arasinda karsilastiriimasi

Parametre

Anjiyografik KAH
(>%20 Plak)

Var Yok Fark, p
(n=130) (n=9)
Yas (yil), ortalama £ SS (%95 GA), 50,1+ 18,6 62,2+ 12,6 12,08(3,17-20,96)
n=129 ve 9 (35,8-64,4) (60,0-64,4) 0,0082
Erkek; n (%) 100 (76,9) 8 (88,9) 0,6835
Arrest ile basvuru, n (%) 5(3,8) 0(0,0) 1,0000
0Ozgegmis (n=139)
Hipertansiyon; n (%) 57 (43,8) 2(22,2) 0,3013
Sigara; n (%) 45 (34,6) 4 (44,4) 0,7201
Diabetes Mellistus; n (%) 37 (28,5) 1(11,1) 0,4440
Koroner Arter Hastaligr; n (%) 31 (23,8) 0(0,0) 0,2073
Kanser; n (%) 3(2,3 2(22,2) 0,0338
Hiperlipidemi; n (%) 4(3,1) 0(0,0) 1,0000
Kullandigi llaglar (n=139)
ADE inhibitéri; n (%) 23 (17,7) 0 (0,0) 0,3555
ASA; n (%) 18 (13,8) 1(11,1) 1,0000
Anjiyotensin Reseptdr Blokorl; n (%) 17 (13,1) 0 (0,0 0,6005
Beta-Blokdr; n (%) 14 (10,8) 0(0,0) 0,5981
Ditretik; n (%) 12 (9,2) 0 (0,0) 1,0000
Kalsiyum Kanal Blokdru; n 12 (9,2) 0 (0,0) 1,0000
(%)
Varfarin; n (%) 1(0,8) 0 (0,0 1,0000
Basvuru Vital Bulgulari
Sistolik KB (mmHg), medyan (IKA) 135,0 (120,0- 135,0 (123,5- 0,9863
145,0) 145,0)
Diyastolik KB (mmHg), medyan (IKA) | 84,0 (75,0-90,0) 80,0 0,7609
(75,0-
87,0)
Ates (C), medyan (iKA) 36,0 (36,0-36,5) 36,5 0,0121
(36,4-
36,5)
Nabiz (/dk), medyan (IKA) 72,0 (66,0-85,0) | 86,0(71,5-91,5) 0,0890
Solunum Sayisi (/dk), medyan (IKA) 18,0 (16,0-18,0) 18,0 (17,8- 0,2025
18,0)
GKS <14; n (%) 4(3,1) 0(0,0) 0,5947
Hipoksi (pS02<93); n (%); n=130 4(3,3) 0 (0,0) 0,5810
Basvuru Semptomu (n=139)
Atipik Anjina; n (%) 61 (46,9) 7(77,8) 0,0542
Tipik Anjina; n (%) 65 (50,0) 1(11,1)
Gogis agrisi yok; n (%) 4(3,1) 1(11,1)

Aksi bildiriimedigi takdirde tim parametreler igin n=139’dur.

GA: Glven aralgi, SS: Standart Sapma, ACE: Anjiyotensin Dénusturici Enzim, ASA: Asetil
Salisilik Asit; KB: Kan Basinci; C: Celsius, dk: Dakika, IKA: interkuartil Aralik, GKS, Glasgow

Koma Skoru, pSO2: periferik oksijen saturasyonu
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EKG bulgular AKS tanisinda ¢ok onemli bir yere sahiptir. Anjiyografik
olarak KAH olan ve olmayan hastalarin EKG bulgularinin karsilagtinidigi Tablo
15’de KAH goértlmeyen grupta sadece STEMI EKG bulgulari gérildiugu dikkati
cekmektedir. Basvuru EKG’leri degerlendirilirken STEMI bulgulari alt gruplara
ayrilmistir. AKS tipi olarak en sik (%55,4) NSTMI gorulirken, STEMI
bulgularinin alt gruplarinin toplam yuzdeden fazla olmasi ayni hastada iki
bulgunun (6rn. hem g6gus derivasyonlarinda hem posteriyor derivasyonlarda
STEMI bulgulari ya da hem ekstremite derivasyonlarinda hem de sag

derivasyonlarda STEMI bulgulari) gérulmesiyle aciklanabilir.

69



Tablo 15. Calisma populasyonunun basvuru EKG bulgulari ile tanilarinin

Anjiyografi ile KAH olan ve olmayan hastalar arasinda karsilastiriimasi

Parametre Anjiyografik KAH Fark, p
(>%20 Plak)
Var Yok
(n=130) (n=9)
AKS Tipi
NSTEMI; n (%) 72 (55,4) 8 (88,9) 0,0002
STEMI; n (%) 56 (43,1) 0(0,0)
USAP; n (%) 2(1,5) 0(0,0)
Miyokardit; n (%) 0(0,0) 1(11,1)
Basvuru EKG’si
STE, ekstremite derivasyonlari (>1 mm); n 27 (20,8) 1(11,1) 0,6867
(%)
STE, g6gis derivasyonlari (>2 mm); n (%) 23 (17,7) 0 (0,0 0,3555
STE ve Q dalgasi; n (%) 4(3,1) 1(11,1) 0,2880
Akut LBBB; n (%) 4(3,1) 0(0,0) 1,0000
Kronik LBBB; n (%) 2(1,5) 0(0,0) 1,0000
Posterior MI; n (%) 4(3,1) 0 (0,0 1,0000
RBBB; n (%) 2(1,5) 0(0,0) 1,0000
Hiperakut T; n (%) 1(111) 0 (0,0 1,0000
aVR elevasyonu, difiz ST depresyonu; n - - -
(%)
De Winter dalgasi; n (%) = - -
Yiksek Lateral Ml; n (%) - - -
Anjiyografik KAH (>%20) Yeri ve
Sayisi
LAD; n (%) 104 (80,6) -
RCA; n (%) 94 (73,4) -
Cx; n (%) 82 (63,6) -
LMCA; n (%) 4(3,1) -
1 damar; n (%) 38 (29,2) -
2 damar; n (%) 31 (23,8) -
3 damar; n (%) 60 (46,2) -
4 damar; n (%) 1(0,8) -
Anjiyografik Obstriiksiyon (>70%) Yeri
ve Sayisi
LAD; n (%) 79 (60,8) -
RCA; n (%) 72 (55,4) -
Cx; n (%) 68 (52,3) -
LMCA (>%50) ; n (%) 3(2,3) -
Herhangi bir damar; n (%) 124 (95,4) -
1 damar; n (%) 52 (40,0) -
2 damar; n (%) 47 (36,2) -
3 damar; n (%) 24 (18,5) -
4 damar; n (%) 1(0,8) -
Hicbir damar; n (%) 6 (4,6)

AKS: Akut Koroner Sendrom; STE: ST Elevasyonu; LBBB: Sol dal

blogu; RBBB: Sag dal blogu; MI: Miyokard enfarktisu
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Anjiyografide tam obstrukstyonun varligi 124 hastada gosterilmistir. 15
hastada ise tam obstriksiyona ratlanmamistir. Bu hastalarin demografik
ozellikleri, 6zgecmigleri, kullandigi ilaglar, basvuru anindaki vital bulgulari ve
basvuru semptomlarinin karsilastirmalari Tablo 16'da 6zetlenmistir.
Calismamizda yas arttikga tam obstruksuyon gorulmesi istatistiksel olarak
anlamli oldugu gorulmastur. Anjiyografik olarak tam obstrukstyon gorulmeyen
hastalarda DM, HT, KAH gorulme oranlari gorulenlere gore daah dusuktur.
Sigara ise kullanimi ise tam obstriksliyon gorulenlerin  %45,2’sinde

gorulmeyenlerin %46,7’sinde tespit edilmistir.
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Tablo 16. Calisma populasyonunun demografik verileri ile bagvuru anindaki
hikdye ve 6zgegmis Ozelliklerinin anjiyografi ile tam obstruksiyon saptanan ve

saptanmayan hastalar arasinda karsilastiriimasi

Parametre Anjiyografik Tam Fark, p
Obstriiksiyon
Var (n=124) Yok (n=15)
Yas (yil), ortalama (SS; %95 GA), n=123 ve 15 62,9+12,4 49,4 +155 13,5 (6,6-20,3)
(60,7-65,1) (40,84-57,96) 0,0002
Erkek; n (%) 94 (75,8) 14 (93,3) 0,190
Arrest ile bagvuru, n (%) 5(4,0) - 1,000
Ozgegmis (n=139)
Hipertansiyon; n (%) 56 (45,2) 3(20,0) 0,095
Sigara; n (%) 42 (33,9) 7 (46,7) 0,394
Diabetes Mellistus; n (%) 37 (29,8) 1(6,7) 0,068
Koroner Arter Hastaligi; n (%) 30 (24,2) 1(6,7) 0,190
Kanser; n (%) 3(2,4 2 (13,3) 0,090
Hiperlipidemi; n (%) 3(2,4 1(6,7) 0,370
Kullandig ilaglar (n=139)
ADE Inhibitéri; n (%) 22 (17,7) 1(6,7) 0,465
ASA; n (%) 17 (13,7) 2 (13,3) 1,000

Anjiyotensin Reseptér Blokorl; n (%) 17 (13,7) - 0,215
Beta-Blokdr; n (%) 13 (10,5) 1(6,7) 1,000
Dilretik; n (%) 12 (9,7) - 0,362
Kalsiyum Kanal Blokdrd; n (%) 12 (9,7) - 0,362
Varfarin; n (%) 1(0,8) - 1,000

Basgvuru Vital Bulgulari
Sistolik KB (mmHg), medyan (IKA) 135,0 (118,0- 135,0 0,7265
145,0) (125,3-145,0)

Diyastolik KB (mmHg), medyan (IKA) 83,5 (75,0-90,0) | 84,0 (75,3-90,0) 0,8597
Ates (C), medyan (IKA) 36,0 (36,0-36,5) | 36,5 (36,0-36,5) 0,0264
Nabiz (/dk), medyan (IKA) 76,0 (70,3-91,5) | 72,0 (66,0-85,0) 0,1944

Solunum Sayisi (/dk), medyan (IKA) 18,0 (16,0 18,0) | 18,0 (18,0-18,0) 0,0463
GKS <14; n (%) 4 (3,2 - 1,000
Hipoksi (pS02<93); n (%); n=130 4(3,2) - 1,000

Basvuru Semptomu (n=139)
Atipik Anjina; n (%) 62 (50,0) 4(26,7) 0,041
Tipik Anjina; n (%) 59 (47,6) 9 (60,0)
Gogls agrisi yok; n (%) 3(2,4) 2 (13,3

Aksi bildiriimedigi takdirde tUm parametreler icin n=139’dur.

GA: Guven araligi, SS: Standart Sapma, ACE: Anjiyotensin Donlstlrici Enzim, ASA: Asetil
Salisilik Asit; KB: Kan Basinci; C: Celsius, dk: Dakika, IKA: interkuartil Aralik, GKS, Glasgow
Koma Skoru, pSO2: periferik oksijen saturasyonu
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Anjiyografik olarak tam obstruksuyon gorulen hastalarin %54’inde NSTEMI
gorulurken %44,4’Gnde STEMI tespit edilmigti. Tam obstriksuyon
gorulmeyen hastalarin %86,7’sinde NSTEMI saptanmirken %6,7’sinde STEMI
gorulmustlr. Tam obstriksliyon goérilen STEMI olgularinda ekstremite
derivasyonlarinda elevasyon ile gogus derivasyonlarinda elevasyon
birbirlerine yakin oranda gorulmustur (sirasiyla %21,8-%18,5). Bunlar %3,2
ile akut LBBB ve posteriyor Ml izlemektedir.

Tam obstruksiyon tespit edilen hastalarin LAD (%79,8), RCA (%65,3)
Cxinde (%65) oraninda <%20 KAH tespit edilmigtir. Tam obstriksiyon
saptanmayan hastalarda bu oranlar istatistiksel oalrak anlamh fark
gOstermektedir. Tam obstruksiyon tespit edilen hastalarin tamaminda
herhangi bir damarda <%20 KAH tespit edilmistir. Bu oran tam obstriksiyon
saptanmayan olgularda %40’dir.

Anjiyografik obstriksiyonu>%70 olan hastalarda en c¢ok etkilenen
damar LAD (%63,7) olarak bulunmus. Bunlari RCA (%58) ve Cx (%54,8)

izlemekte.
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Tablo 17. Calisma populasyonunun basvuru EKG bulgulari ile tanilarinin

anjiyografi ile tam obstruksiyon saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda

karsilastiriimasi

Parametre Anjiyografik Tam Fark, p
Obstriiksiyon
Var (n=124) Yok (n=15)

AKS Tipi
NSTEMI; n (%) 67 (54,0) 13 (86,7) 0,001
STEMI; n (%) 55 (44,4) 1(6,7)
USAP; n (%) 2(1,6) 0(0,0)
Miyokardit; n (%) 0(0,0) 1(6,7)
Bagvuru EKG’si

STE, ekstremite derivasyonlari (>1 mm); n (%) 27 (21,8) 1(6,7) 0,304
STE, g6gus derivasyonlari (>2 mm); n (%) 23 (18,5) - 0,132
STE ve Q dalgasi; n (%) 3(2,4) 2 (13,3) 0,090
Akut LBBB; n (%) 4 (3,2 - 1,000
Kronik LBBB; n (%) 1(0,8) 1(6,7) 0,205
Posterior MI; n (%) 4(3,2) - 1,000
RBBB; n (%) 2(1,6) - 1,000
Hiperakut T; n (%) 1(0,8) - 1,000

aVR elevasyonu, difiiz ST depresyonu; n (%) - - -
De Winter dalgasi; n (%) -
Yuksek Lateral MI; n (%) -
Anjiyografik KAH (<%20) Yeri ve Sayisi
LAD; n (%) 99 (79,8) 5(35,7) <0,001
RCA; n (%) 92 (74,8) 2 (14,3) <0,001
Cx; n (%) 81 (65,3) 1(7,7) <0,001
LMCA; n (%) 3(2,4) 1(6,7) 0,370
Herhangi bir damar; n (%) 124 (100,0) 6 (40,0) <0,001
Hicbir damar; n (%) 0(0,0) 9 (60,0)
1 damar; n (%) 34 (27,4) 4(36,7) <0,001
2 damar; n (%) 30 (24,2) 1(6,7)
3 damar; n (%) 59 (47,6) 1(6,7)
4 damar; n (%) 1(0,8) 0(0,0)

Anjiyografik Obstriiksiyon (>70%) Yeri ve Sayisi

LAD; n (%) 79 (63,7) -
RCA; n (%) 72 (58,1) -
Cx; n (%) 68 (54,8) -
LMCA (>%50); n (%) 3(2,4) -
1 damar; n (%) 52 (41,9) -
2 damar; n (%) 47 (37,9) -
3 damar; n (%) 24 (19,4) -
4 damar; n (%) 1(0,8) -

AKS: Akut Koroner Sendrom; STE: ST Elevasyonu; LBBB: Sol dal blogu;
RBBB: Sag dal blogu; MI: Miyokard enfarktusu
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5. TARTISMA

Bu galismamizda acil servisimize basvurup perkutan koroner anjiyografi
ve girisime giden hastalarimizin epidemiyolojik sonuglarini
degerlendirdigimizde genel literatlr ile uyumlu bilgilere ve dagilimlara ulastik.

ik olarak galismamizda cinsiyet dagiimina bakildi§i zaman, anjiyo
yapilan hastalarin %77,7’sini erkekler olusturmaktadir.  Koroner arter
hastaliklari cinsiyet dagihminda erkeklerin oraninin yiksekligi genel topluma
bakildiginda uyumlu goérinmektedir. Kardiyovaskuler hastaliklar 75 yas
oncesinde erkeklerde birinci 6lum nedenidir (4). Yine ABD’de koroner
hastaliklardan 6limlerde erkeklerde daha fazla olmaktadir (2). Ulkemizdeki
verilere gore de erkeklerin daha fazla gortlmesi diger istatistiklerle uyumludur
(2). Calismamizin sinirlari koroner anjiyo yapilan kisiler oldugunu dugursek bu
baglamda yapilan bir arastirmada benzer gsekilde erkek cinsiyetinin
kadinlardan daha fazla oldugu tespit edilmistir (99).

Bununla birlikte yapilan derlemelerde kadinlarda AKS semptomlarinda
bazi cinsiyetle ilgili farkhliklar olabilecegi ve yapilan ¢alismalarin bu farkliliklari
yakalamada yetersiz kalabilece@i sonuglarina ulasiimistir (100). Kadinlar AMI
erken donemlerinde erkeklere nazaran yetersiz tedavi aldiklari, erkeklere
kiyasla yari yariya daha az akut kateterizasyon, anjiyoplasti, tromboliz ya da
koroner by-pass cerrahisi uygulandigini gésteren ¢alismalar mevcuttur (101).
Ayrica gogus agrisiyla bagvuran kadinlarda EKG c¢ekilmesi suresi de erkeklere
nazaran daha ge¢ olmaktadir (102). AKS’li hastalarda GRACE ve TIMI skorlari
zaten kullaniliyor; ancak bu galigmalarda populasyonun 2/3’G erkeklerden
olusuyor (103). Calismamizda yer alan kadin erkek oranlarina bu acgidan
bakilabilir. Ozelestiri olarak diger parametrelerin gézden gecirilmesinde de
cinsiyet farkinin bu baglamda degerlendirilebilir.

Acil hastalarin triyajinda vital bulgular tim hastalarda kayit edilmekte ve
alan yonetimi ve triyaj bu bulgulara gore yapilmaktadir. Ancak Tablo 14 ve
Tablo 15’ te gorulecegi Uzere bu bulgularda hastalarin tani ve tedaviye yon
verecek veya risk siniflamasi yapacak bir sekilde anlamh bir iligki

saptanmamistir. Bu genel dldnya literatira ile uyumlu bir sonugtur. Vital
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bulgulardan sistolik ve diyastolik tansiyon, solunum sayisi, ates, nabiz sayisi
(atim/dk) ve ayrica sPO2 bakildiginda risk degerlendirmesinde anlamli bir fark
yaratacak bulgu gorulmemektedir. Fizik muayene bulgularinin ¢ok az yardimci
oldugu bilinmektedir. Calismamizda &zellikle solunum sayisi ve sPO2
verilerinin guvenilirliginin dustk oldugu sdylenebilir. Hipertansif ve hipotansif
bulgular kayitlarda Ozellikle belirtilirken normotansif bulgularda degerlerin
birbirlerine yakinligi kayit givenilirligini distindiren siklikta izlenmistir. Hasta
serimizde vital bulgulardan bir tek ates istatistiksel anlamlilikta gorulmustuar.

Acil serviste degerlendirilen bu hasta gurubunda degistirilemeyen bir
parametre hastanin 6zgecmisidir. Ozgecmis sorgulandiginda calismamizda
hipertasyon (%42,4), sigara kullanimi (%35,3), diyabet (%27,3) en sik gorilen
hastaliklar ve aliskanlik olarak one ¢ikmaktadir. Bu durum tek merkezli bir
calismada PKG uygulanan hastalarda hipertansyon risk faktort olarak
belirlenmesine benzerlik gostermektedir (104). Framingam risk dederlendirme
calismasindan baslayarak pek c¢ok kardiyovaskuler hastalik risk
degerlendirmelerinde belirlenen hipertansiyon, sigara kullanimi ve diyabet
yapilan g¢alismamizda da en sik gorulen risk faktorleri olarak belirlenmigstir
(105). Bununla birlikte hiperlipideminin gorece dusuk oranda belirlenmesi,
kayitlarda yeterince yer almamasina bagl olabilir.

Hastalarin %22,3’inde daha o6nceden bilinen KAH 6zgeg¢miste
mevcuttur. Yaklagik her bes hastanin dordiunde KAH varligi bilinmemektedir.
Manesh R. Patel ve arkadaglarinin yaptigi 1,989,779 hastanin degerlendirildigi
calismada 2004-2008 yillar arasinda koroner anjiyografi yapilan ve bilinen
KAH olmayan hastalar belirlenmis. Calisma poptlasyonunda 398,978 hasta
calismaya dahil edilmis. Bu hastalarin tgte birinden biraz fazla oranda 149,739
hastada (% 37.6) obstruktif koroner arter hastaligi tespit edilmis (106). Bu
calisma ile olan oranlar arasindaki fark ¢calismamizda hasta sayisinin dusuk
olmasina baglh olabilir. Goégus agrisiyla gelen hastalarin  risk
degerlendirmesinde KAH olmasi olasi AKS riskini artirirken olmamasi risk
derecesini azaltmada g6z énine alinmamalidir.

Go6gus agrisiyla basvuran hastalarda agrinin tipinin sorgulamasi temel

bir yaklagimdir. Tipik agr1 olarak tanimlanan sikistirici/baski tarzinda géguste

76



tam lokalize edilemeyen ¢eneye ve sol kola yayilan 20 dakikadan uzun suren
agrinin AKS tanisinda daha 6nemli olmaktadir. Tipik agri tarifleyen hastalarda
risk toleransi daha dusik tutulmaktadir. Calismamizda agri tipinin (tipik %48,9-
atipik %47,5) birbirlerine ¢ok yakin ¢iktigi gérinmektedir. Gégus agrisiyla acil
servise basvuran ve ayirici tanilar yapildiktan sonra AKS dusunulen
hastalarda agr karakteriyle tutulan damar sayisi arasinda bir iligki oldugunu
calismamiza dayanarak belirtemeyiz.

Bir grup hastada ise tipik Akut Koroner sendrom klinigi ve gégus agrisi
olmadan yapilan PCI girisimleri vardir. Agri olmayan bes hastadan birincisi
senkop sikayetiyle bagvurmus ve kardiyak kdkenli oldugu dusunulerek anjiyo
yapiimis. Ikinci hasta acil servise basvuru aninda agrisi olmamakla birlikte
bagvurudan 5 gun once agrisi oldugu halde girisimi reddetmis ve tekrar
basvurmustur. Troponin degerleri yuksek olan hasta anjiyo islemine alinmis.
Go6gus agrisi olmayan ve acil serviste ilk degerlendirmesinde arrest olan diger
bir hastanin KPR sonrasi EKG’sinde ST elevasyonu saptanarak anjiyo
laboratuvarina alinmis. PCIl uygulandiktan sonra tekrar arrest olan hasta
kaybedilmistir. Bir diger hasta nefes darligi sikayetiyle bagvurmus. KAH,
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligive HT hastaliklari olan hasta izlemlerinde
NST-AKS kabul edilerek PCI uygulanmis. Besinci hasta ise aralikli anjinalari
olan ancak acil servise halsizlik sikayetiyle bagvurmus. Yuksek risk ve kardiyak
enzim pozitifligi nedeniyle anjiyo yapilmistir.

Hikaye, fizik muayene akut gogus agrisinin degerlendirmesinde ¢ok az
bilgi vermektedir. EKG AKS degerlendirmesinde en onemli baglangi¢ tani
aracidir ginku objektif olarak ST segment elevasyonlu miyokart enfarktislerini
taninmasini saglar. ST segment elevasyonu ya da depresyonu, T dalga
degisiklikleri, yeni olugan dal bloklari ve Q dalgalari lezyonun yeri, zamani ve
siddeti ile ilgili bilgiler verebilmektedir. Bununla birlikte ME tanisinda ST
elevasyonunun sensitivitesi dusiktir. NST-AKS (NSTMI ve KA) sadece
nonspesifik degdisikliklerle ya da EKG’de degisiklik olmadan gortlebilir (107).
Calismamizda EKG degisiklikleri agirlikli olarak NST-AKS belirlenmigtir
(%57,6). STEMI orani %40,3’tar (Tablo:12).
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PKG sonuglarina gore hastalarin ttkanma olup olmayan koroner kan
akimlari hakkinda yeterli bilgi sahibi olunmustur. Bizim serimizde de EKG
bulgulari ile koroner arterlerde olan tikanikliklar incelendiginde NSTEMI ve
STEMI tanisi alanlarin neredeyse tamamind non-obstriktif AKS bulgularina
rastlanmistir. STEMI olarak anjiyo yapilan bir hastada KAH bulunmamis ve
miyokardit olarak degerlendirilmistir. Yapilan bir gcalismada retrospektif olarak
2007-2012 arasinda yaplilan elektif koroner anjiyo sonuglari incelenmis ve bir
yillik MI riski ve tUm nedenlere bagli olumler incelenmigtir. 37,674 hastanin
incelendigi ve 8384 hastada saptanan nonobstriuktif KAH olan hastada ME ve
Olum risklerinin anlaml olarak arttigi saptanmistir (108). Calismamizda say!
yeterli olmasa da elde edilen sonuglar bu ¢alismayla uyumludur. ME klinigiyle
gelen 139 hastanin sadece 9 tanesinde KAH saptanmamistir.

Calismamizda LMCA'da 135 (% 97,1), Cx'de 56 (% 40,3), RCA’da 43
(% 30,9) ve LAD'de 34 (% 24,5) <%20 darlik olan anjiyografik KAH
saptanmigtir. Bunlarin %29,2’si 1 damarda %23,8’i 2 damarda, %46,2’si 3
damarda ve %0,8’i 4 damarda bulunmaktadir. NSTMI'da istatistiki anlamhlik
gorulse de klinik anlamlihk semptomlar, risk faktorlerinin varligi ve EKG
degisiklikleri ile birlikte kardiyak belirteglerdeki yukseklikle konmaktadir. NST-
AKS olgularinda EKG bulgulari normal olabilecegi gibi hastalarin Ugte birinden
fazlasinda ST depresyonu, gecici ST elevasyonlari ve T dalga degisiklikleri
gOrulebilir (109). Literatirdeki bilgiler 1siginda c¢alismamizin sinirliliklari
icerisinde EKG degerlendirmesinde NST-AKS olgularinda ST depresyonu,
gegici ST elevasyonlart ve T dalga degisiklikleri bulgularn ayrica
incelenmemesi sayilabilir. Yine de AKS semptomlariyla basvuran ve bakilan
EKG’sinde STEMI saptanmayan ancak kardiyak biyokimyasal iskemi
belirtecleri yuksek saptanan olgularda istatistiksel anlamlilikta anjiyografik
KAH olabilecedi dusunulebilir.

Koroner damarlarda total tikaniklik saptanan olgularin EKG bulgularina
bakildiginda (Tablo 16), istatistiksel anlamlilk NSTMI olgularinda
gorulmektedir. Burada dikkat c¢ekici olan koroner anjiyografi incelemelerinde

tam obstriuksiyon saptanan olgularda, koroner damarlarinda yine istatistiksel
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anlamlihkta anjiyografik KAH bulunmasidir. En ylksek oranda da (%47,6)
neredeyse yarisinda U¢ damarda da anjiyografik KAH tespit edilmistir.

Non-obstriktif KAH olarak tanimlanan durum, kan akisini engellemesi
ya da anginal semptomlara neden olmasi beklenmeyen aterosklerotik plaktir.
Koroner anjiyografi yapilan hastalarin %10-25'inde (106, 110) gorulen bu
lezyonlar nispeten yaygin olmasina ragmen, bunlarin varhgi tibbi literatirde
"6nemsiz" veya "anlamli olmayan KAH" olarak nitelendirilmemistir (111-113).
Obstruktif olmayan koroner arterlerde miyokard enfarktust (MINOCA -
myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries), prevelansi klinik
olarak AME tanisi alan tum hastalarda % 1-13 olan heterojen bir antitedir
(114). AME kriterlerinin olmasi (troponin pozitifligi ve sunlardan birisi: iskemik
semptomlar, EKG’de iskemik ST degisiklikleri veya yeni LBBB, EKG'de
patolojik Q dalgasi olmasi, anjiyo veya otopside intrakoroner trombus olmasi)
ve anjiyografide <%50 darlik olmasi. Troponin yuksekligine neden olan diger
nedenlerin (6rn. Pulmoner emboli, miyokardit) bulunmamasi. Takotsubo, dilate
ve hipertrofik KMP, gizli koroner diseksiyon, semptomatiklerle indiklenmis
spazm, epikardiyal spazm, mikrovaskller spazm, yavas akim fenomeni,
koroner emboli, faktor V Leiden ve protein C/S yetmezligi gibi trombotik
bozukluklar ve son olarak antikardiyolipin antikorunun sebep oldugu arteriyel
ve venoz pihti olusumu gibi tim Kklinik tablolar MINOCA sendromu altinda
tartisilabilir. Yaklasim altta yatan nedeni ortaya c¢ikararak tedavi etmeye
yoneliktir. Calismamizda ME bulgulari nedeniyle koroner anjiyo yapilan
hastalardan 9 tanesinde anjiyografik KAH saptanmamistir. Bunlardan birisi
STEMI olarak anjiyo laboratuvarina alinmig ve son tani olarak miyokardit
dusunulmustir ancak diger 8 olguyla ilgili iziemlerde nasil bir sonug olduguna
yonelik bilgilere ulasilamadi.

Koroner anjiyografi sonuglarinda tam tikaniklik goértlen hastalarin
yaklagik yarisinda 3 damarda anjiyografik KAH saptanmistir. Ote yandan
obstriktif olmayan KAH’nin prognozuyla ilgili yapilan galismalarda ortaya
¢ikan sonuglara goére uzun donemde bu hastalarin kétl prognozu oldugu, ileri
donemde KAH tablosu ile basvurduklari, dolayisi ile bu yaniltici olarak kritik

darligi olmadigi halde bu hastalarin yuksek riskli oldugu saptanmigtir. Bu

79



hastalarin tUm nedenli 6lumlerde yuksek riskli oldugunu dusunursek anatomik
darligi klinik olarak anlamli gorunmese de yakin takip gerekmektedir (108,
115).
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6. SONUG

Calismamizda acil servise basvuran ve AKS 6n tanisiyla koroner anjiyo
yapilan hastalarda koroner damar patolojileriyle demografik &zellikler,
0zgecmis, kullanilan ilaglar ve EKG bulgulari degerlendirilerek bir risk
ongorusu arasindaki iligki incelenmistir. Vaka sayisinin azligi yani ulasilabilen
kayitlarin sayisi, arsivin tasinmasi temel bir kisitlayici olusturmustur. ileri yas,
erkek cinsiyet varligi istatisksel anlamhlik gosterirken diger parametrelerin
anjiyografik olarak damar tikanikligi olmamasi ile anjiyografide tam tikaniklik
tespit edilmesi riskini 6ngdérmede istatistiksel bir anlamhlik goralmemigtir.
Calismanin tek merkezli olmasi kisitlayici faktér olarak degerlendirilmistir.
Retrospektif bir ¢alisma oldugu icin kayitlarin gtvenilirligi ve denetlenemez
olmasi bir diger kisitlayici etmendir. STEMI olgularinda tam tikaniklik
bilgilerimize gore beklenen bir durumdur. Bizim serimizde mevcut kullanilan

risk degerlendirmeler agisindan farkli bir bulguya rastlaniimamistir.
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