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OZET

GOGUS AGRISI SIKAYETIYLE ACILE GELEN KiSiLERDE
KALP KRiZi RiSK FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESI

Giiliizar OZDEMIR

Istanbul Yeni Yiizy1l Universitesi, Fen Bilimleri Enstitiisii
Yiiksek Lisans Tezi, Biyomedikal Miihendisligi Anabilim Dah
Tez Damismani: Yrd. Do¢. Dr. Sezen CANIM ATES

Mart 2018, 78 sayfa

Diinya’da ve Tiirkiye'de 6liim nedenlerinin basinda hala kalp krizi gelmektedir. Her
yil tiim diinyada 17,1 milyon kisi kalp hastaliklar1 ve inme nedeniyle yasamini
kaybetmektedir. Akut kalp krizinden 6liimlerin ¢ogu, medikal tedaviye baglanmadan
gelisse de hastane i¢i mortalite 50'li yillarda %30-35 oraninda iken giiniimiizde akut
kalp krizinin hastane mortalitesi %5-7 civarma indigi goriilmektedir. Bunun baslica
nedeni biyokimyasal belirte¢ kontrollerinin gelisen teknoloji ile artmasi ve tani
sistemlerinin gelismesidir. Ancak bu belirteclerin referans aralifinin kontrolii de
onemlidir. Ciinkii gliniimiize kadar pek ¢ok hastaligin referans degerlerinin yillara ya
da farkli faktorlere gore degistigi bilinmektedir.

Bu tez c¢alismasinda bu amacla, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servis birimine gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran hastalarda kalp krizi
risk faktorleri istatistiksel olarak degerlendirilmistir. Mayis 2016 — Ekim 2016
tarihleri arasinda 6607 hasta verisinin analizi kan tahlilleri, sikayet ve muayene
bulgular1 olarak 3 asamada diizenlenmistir. Diizenlenen bu veriler SPSS 24.0 paket
programiyla Ki-kare bagimsizlik testi ve karar agact modellemesi ile istatistiksel
olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin 6n muayenede belirttigi sikayetler ile kalp krizi ve cinsiyete gore Ki-kare
bagimsizlik testi uygulanmistir. Buna gore; kalp krizi ile gogiis agrisi, ¢arpinti,
terleme ve nefes darligi sikayetlerinin bagimli oldugu belirlenirken; cinsiyete gore de
karin agrisi, ¢arpinti, sirt agrisi, bas donmesi, halsizlik, nefes darligi, bulanti ve
kusma sikayetlerinin bagimli oldugu goriilmustiir.

Karar agaci modellemesinde ise, modele bagimli degisken sadece kalp krizi olarak
secilirken bagimsiz degiskenler olarak yas, cinsiyet, kan tahlili sonuclari, hasta
sikayet ve muayene bulgular1 eklenerek 4 farkli modelde incelenmistir ve bu
incelemelerin sonucunda yas, carpinti, terleme, cinsiyet, gogiis agrisi, diyastolik arter
basinct ve Troponin I’nin 6nemli oldugu saptanmustir.

Anahtar Sozciikler: Kalp krizi, Ki-kare bagimsizlik testi, Karar agact modellemesi
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ABSTRACT

EVALUATION OF HEART ATTACK RISK FACTORS OF PEOPLE WHO
APPLIED TO EMERGENCY SERVICE WITH CHEST PAIN

Giiliizar OZDEMIR

Istanbul Yeni Yuzyil University, Graduate School of Natural and Applied
Sciences

Master of Science (M.Sc.), Department of Biomedical Engineering
Supervisor: Assistant Prof. Dr. Sezen CANIM ATES

March 2018, 78 pages

Heart attack is one of the leading causes of death in the World and Turkey. Every
year, 17.1 million people lose their lives due to heart diseases and stroke in
worldwide. While the mortality rate in hospitals due to heart attack was 30-35% in
the 1950s, it has been reduced to 5-7% nowadays. The main reason of the reduction
is the increase in biochemical marker controls with the improved technology and
development of diagnostic systems. However, it is also important to control the
reference range of these markers. Because, it is known that the reference values of
many illnesses vary by different factors with the years.

In this thesis study, risk factors for heart attack were evaluated statistically that are
applied to patients with the complaint of chest pain in the Bezmialem University
Hospital Emergency Service. Between May 2016-October 2016, the data of 6607
patient were conducted in 3 phases which are blood tests, complaints and findings
These data were evaluated statistically by using the SPSS 24.0 program with Pearson
Chi-Square and Decision Trees.

Patient complaints were analyzed statistically with Pearson Chi-Square according to
heart attack and gender. According to these, heart attack is related to chest pain,
palpitation, sweating, and shortness of breath. On the other hand, when the result
examined with gender, it is related to abdominal pain, palpitation, and back pain,
dizziness, and fatigue, shortness of breath, nausea and vomiting.

On the other hand in decision tree modeling, the heart attack was selected as a
dependent variable. Age, gender, blood test results, patient complaints and
examination findings are the other independent variables which are examined in 4
different models. The results showed that age, palpitations, sweating, gender, chest
pain, diastolic arterial pressure and Troponin | were significant in heart attack.

Key Words: Heart attack, Pearson Chi-Square, Decision Tree Modeling



1. GIRIS

Kalp krizi, gelismis iilkelerdeki en 6nemli ve gelismekte olan iilkelerde ise onemi
artmakta olan ciddi bir saglik problemidir. Amerika Birlesik Devleti’nde (ABD)
yilda 1 milyonun {izerinde hasta kalp krizi ile koroner yogun bakim tinitelerine kabul
edilmektedir '°. Amerikan Kalp Birligi (AHA) verilerine goére kalp krizinin
Amerikan toplumunda goriilme sikligi %1.9-5.2°dir ?°. Tiirk Eriskinlerinde Kalp
Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) galismasi 2009 verilerine gore; tilkemizde
yaklasik 3.1 milyon koroner kalp hastasinin bulundugu ve bu saymin yilda %6.4
oraninda artt1g1, yilda 190 bin kisinin koroner kalp hastaligi (KKH) nedeni ile 6ldiigi
bildirilmektedir. Tiirkiye’de KKH’na bagh yillik mortalite erkeklerde %0.76,
kadinlarda %0.38"dir 2.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yapilan tanima gore kalp krizi; tipik gogiis
agrisi, serumda artmis CK-MB (Kreatinin Kinaz MB izoenzimi) konsantrasyonu ve
patolojik Q dalgalarini igeren tipik elektrokardiyografi (EKG) bulgularindan en az
ikisinin olmasi durumudur *°. Fakat CK-MB’nin miyokardiyal nekroz igin sensitif
olmamasi, klinik uygulamada bir¢ok hastada eksik ve gecikmis taniya neden
olmustur. Miyokardiyal hasar i¢in ¢ok spesifik olan Troponin T ve I belirteglerinin
onem kazanmasi ile European Society of Cardiology (ESC) ve American College
Cardiology (ACC), kalp krizi i¢in duyarlilik ve 6zgiilligii artirmaya yonelik 2000 ve

2007 yillarindaki galismalarla giincel halini almistir 6.

Bu tez ¢alismasinda, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servis birimine gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran hastalarda kalp krizi risk
faktorlerinin istatistiksel olarak arastirilmast amaglanmistir. Bu amagla Mayis 2016 —
May1s 2017 tarihleri arasinda hasta verilerinin eldesi amaciyla Girisimsel Olmayan

Klinik Arastirmalar Etik Kurul’una bagvuru yapilarak onay alinmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kalp Anatomisi
2.1.1. Genel Anatomi

Kalp orta mediastende yer almis kas yapidan olusmus bir organdir. Ortalama agirlig
bayanlarda 275+75 gr, erkeklerde ise 325+75 gramdir. Sagda ve sol tarafta
akcigerlerin mediastinal ylizleri, alt kisimda diyafram, 6n kisimda sternum, kikirdak
kotsalar, timus artiklari, kismen akcigerler, arka kisimda da 6zofagusla komsudur.
Kalbin bir tepe kismi (Apex cordis), bir tabani (Basis cordis), dort kenar1 ve dort
yiizi bulunur. Tepe kismi 6ne ve sola dogru, taban kismi da arkaya, saga ve hafif
yukartya uzanmaktadir. Mediastende 2. interkostal araliktan 5. interkostal araliga

kadar sola dogru oblik bir seyir gostermektedir.

Kalbin higbir viicut ortogonal diizlemine uymayan kendine has bir yerlesim ekseni
vardir. Viicut birbirine dik 3 standart anatomik diizlemde incelenebilir; transvers,
horizontal ve sagital. Belirtilen bu diizlemler birbirine dik olmakla beraber kalbin de
transvers (kisa eksen), horizontal uzun eksen (dort odacikli) ve vertikal uzun eksen
(ik1 odacikll) olmak iizere 3 diizlemi bulunur. Kalbin kendi diizlemleriyle viicudun
standart diizlemleri aymi diizlemde yer almazlar. Birbirlerini oblik olarak
kesmektedirler 1. Kardiyak anatomiyi 6grenmede iki konvansiyonel metod kullanilir.
Birincisi giris-¢ikis metodu digeri ise tomografik ventrikiiler dilimleme metodudur.
Girig-¢cikis metodu kaviter anjiyografi disinda klinikte kullanilan tomografik
gorlintilleme metodlart ile elde edilen goriintiilerle uyusmamaktadir. Bu metot ile
kardiyak bosluk ve kapak hastaliklar1 kolaylikla gosterebilirken, hastaligin yakin
komsuluktaki etkileri es zamanli olarak gosterilememektedir. Ventrikiiler dilimleme
metodunda, ventrikiiler septuma dik olarak ventrikiil, ekmek dilimleri gibi pargalara
ayrilir. Iskemik kalp hastaliklarmin (IKH) degerlendirilmesinde bu teknikten
faydalanilir. Anatomist ve patologlar ise giiniimiizde tomografik metodu kullanmay1
tercih ederler. Bu metot ile kalp tek bir diizlemle ikiye ayrilir. Viicudun kendi
standart diizlemleri ya da kalbin kendi eksenine uygun goriintiiler elde edilir. Viicut
standart diizlemleri ile elde edilen goriintiiler tomografi kesitlerindeki goriintiileri

animsatir 1°,



Kalp, perikard ad1 verilen ¢ift yaprakli zar ile sarilmis en biiylik mediastinal organdir.
Kalbin en disinda bulunan siki bag dokudan olusan fibroz perikard, kalbi diyafram
gibi komsu organlara baglar. Fibroz perikardiyumun i¢ ylizeyini ise iki yaprakh
(pariyetal ve viseral) ser6z perikardiyum olusturur. Pariyetal serdz tabaka biiylik
damarlara yapisma bolgelerinde katlanip visseral par¢ayla devam etmektedir. Viseral
perikard, kalbin yiizeyinde epikardiyum ismini alir. Perikardiyum pariyetal ve viseral
yapraklar1 arasinda kalp hareketini kolaylastirici normalde 20-50 ml kadar
perikardiyal sivi vardir. Drenaj1 parietal perikard vasitasiyla duktus torasikusa, sag
lenfatik duktus vasitasiyla da sag plevral bosluga olur. Bu sivi serdz tabaka
tarafindan salgilanir ve emilir. Epikardiyal ve perikardiyal alanlarda kisilere gore
degismekte olan oranlarda yag bulunmakta olup yagin en ¢ok bulundugu alanlar
atriyoventrikiiler (AV) ve interventrikiiler oluklardir. Kalbin dort yiizii vardir.
Bunlar: sternokostalis (anteriyor), diyafragmatik (inferiyor), pulmonalis dekstra ve

pulmonalis sinistradir.

Kalbin {icte biri mediasten orta hattinin sag yarisinda, iicte ikisi ise sol yarisinda
yerlesmistir. Kalbin sagda bulunan kenarina margo acutus, solda bulunan kenarina
margo obtusus, superiyor vena kavanin giris deli§inden sola ¢ekilen bir ¢izgiye
margo superiyor ve kalbin tepesinde bir kismi1 sag bir kismi sol ventrikiil tarafindan
olusturulan hemen hemen horizontal kenara ise margo inferiyor adi verilir. Kalbin
sternokostalis ylizeyinin biiyliik boliimii sag atriyum ve sag ventrikiil tarafindan
olusturulmaktadir. Bu iki yap1 birbirinden AV oluk ile ayrilmaktadir. AV oluk veya
koroner sulkus, AV bileskede yer almaktadir. Sag koroner arter (RCA), sol
sirkumfleks arter (LCx) ve koroner siniisii icerir. Bu oluk arka yiizde devamli
olmasma ragmen on ylizde pulmoner trunkus ile kesilmistir. Pulmoner trunkusun
arkasinda aortanin baslangici bulunmaktadir. Pulmoner trunkusun sag akcigere giden
dali pulmonalis dekstra, sol akcigere giden ana dali ise pulmonalis sinistradir. Sag
atriyuma superiyor vena kava ve inferiyor vena kava, sol atriyuma ise ikiser adet sag
ve sol pulmoner venler agilmaktadir. Bu yiizde sol ventrikiiliin kii¢iik bir parcas1 da
goriilmektedir. Bu ylizde kalbin tabaninda pulmoner trunkus ve sol atriyum arasindan
baslayarak kalp tepesinin sag tarafina dogru wuzanim gosteren anteriyor
interventrikiiler ~oluk  bulunmaktadir. Bu oluk ayn1 zamanda septum
interventrikiilare'nin kalbin 6n yiiziindeki izdiisiimiidiir. Iki ventrikiiliin anteriyor

bileskesinde yer alir ve arasindaki sinir1 gostermektedir. Sol anteriyor desendan arter



(LAD) ile biiyiikk kardiyak veni igerir. Sternokostal yiiziin perikard araciliiyla
korpus sterni, sternokostalis kasi ve 6. kosta ile komsulugu bulunmaktadir. Kalbin
diyafragmatik yiizii diyafram iizerine oturmustur. Bu yiiziin biiyiik bir kismini sol
ventrikiil, az bir kismini ise sag ventrikiil olusturmaktadir. Bu iki yap1 birbirinden
posteriyor interventrikiiler oluk ile ayrilmaktadir. Posteriyor desendan arter (PDA)
ile orta kardiyak veni igerir. Kiigiik kardiyak ven kalbin sag inferiyor yiiziinde uzanir
ve koroner siniise bosalir. Ayrica sag atriyumun inferiyor yiizeyi (inferiyor vena kava
acilim yeri) de bu bolgededir. Kalbin diyafragmatik yiizii karaciger ve mide ile
komsudur. Kalbin tabani, biiyiik oranda sol atriyum tarafindan olusturulmaktadir. Sol
atriyum 4 adet pulmoner ven araciligiyla oksijenize kani alir ve aorta ile sistemik
dolasima pompalar. Bu bdlgede sag atriyumun kiiclik bir parcast da yer almaktadir.
Kalbin tepe kesimi sol ventrikiil tarafindan olusturulmustur. Linea mediana
anteriyordan sol tarafta 5. interkostal araliktan 7-9 cm gidildiginde bulunan noktada

yerlesim gosterir 1°,

2.1.2. Kalbin Odaciklar

Kalp, fibréz interatriyal ve muskiiler interventrikiiler septumla vertikal olarak ikiye
ayrilan 4 ayr1 odaciktan olusan bir pompa sistemidir. Bu odaciklar: sag atriyum, sag
ventrikiil, sol atriyum ve sol ventrikiildiir. Sag ventrikiil kalbin en 6nde yerlesen
kesimidir. Pulmoner trunkus ise en onde yerlesen vaskiiler yapidir. Atriyumlarin
duvarlar1 ventrikiillere gore daha incedir ve igerisinde miyokardiyum ad1 verilen kas
tabakasi bulunmaktadir. Miyokardiyum, dis yiiziinden ser6z perikard tarafindan, i¢

yiiziinden ise endokard ad1 verilen epitelyum tabakasr ile kaplidir *°.
2.1.2.1. Atriyumlarin Genel Yapisi

Atriyumlar damarlardan gelen kanin ventrikiillere gecisini kalp bosluklar
saglamaktadir. Kalp tabanindaki atriyumlar sag ve sol atriyum seklinde iki adettir.
Fazla bir direngle karsilasmadiklarindan dolayr duvarlar1 ventrikiillerin duvarlarindan
incedir. Atriyumlarin 6ne dogru uzantilarina aurikiil adi verilir. Atriyumlarda sadece
kanin atriyuma giris kesimleri diizdiir, aurikiil ve 6n duvar muskiilerdir. Bu muskiiler
kas demetleri pektinat kaslar olarak adlandirilir. Sag atriyumu sag ventrikiil ile

birlestiren delige sag AV orifis; sol atriyumu sol ventrikiil ile birlestiren delige ise sol



AV orifis denir. Sol atriyum sag atriyumdan daha kiiciik orifise sahiptir. iki atriyumu

birbirinden ayiran bélmeye interatriyal septum ad verilir *°,
Sag atriyum

Sag atriyum ana kavite ve aurikiilden olusmaktadir. Kiibik sekillidir. Ust kismina
siiperiyor vena kava, alt kismina inferiyor vena kava acilir. Sag atriyumun arka
duvarinda inferiyor vena kavanin sagindan yukariya yiikselen sulkus terminalis adi
verilen vertikal bir oluk yer almaktadir. igeride ise bu olugun olusturdugu kabarikliga
krista terminalis ad1 verilmektedir. Bu krista terminalise gore arkada kalan kesim
diizgiin duvarli ve sinus venosusdan koken almis olan kesimdir. Krista terminalise
gore On kesimde yer alan atriyum trabekiile kas liflerinden olugmaktadir (pektineal
kaslar). Superiyor vena kava, viicudun st kesiminden gelen kami kalbe tasir.
Inferiyor vena kava ise daha genis kalibrasyonlu olup icerisinde fonksiyone olmayan
valvuler bir yap1 barindirmaktadir. Koroner siniis ise sag atriyuma inferior vena kava
ve AV orifis arasinda bir bolgeden acgilmaktadir. Bu damarda da inferiyor vena
kavada oldugu gibi giidilk kalmis ve fonksiyone olmayan valvuler yap1
bulunmaktadir. Sag ventrikiiler orifis ise inferiyor vena kava orifisinin niinde yer
almakta ve trikiispit kapak adi verilen ii¢ yarimay kapakgikla ortiiliidiir. Ayrica sag
atriyuma kalp duvar yapilarindan dénen bazi kiigiik damar yapilar1 direkt olarak
acilmaktadir. Inferiyor vena kavadaki rudimenter giidiik kalmis yapi disinda sag
atriyum igerisinde fossa ovalis ve annulus ovalis adi verilen fetal kalintilar
bulunmaktadir. Bu yapilar interatriyal septumda yer almakta ve sag ile sol atriyumu
birbirinden ayirmaktadirlar. Fossa ovalis sig bir depresyondur. Bu bolgede fetal
donemde foramen ovale bulunmaktadir. Annulus ovalis ise fossanin {ist kesimini
olusturmaktadir. Fossanin tabani ise persistan septum primum tarafindan

olusturulmaktadir .
Sol atriyum

Ana kavite ve aurikiilden olusmaktadir. Sag atriyuma gore daha arkada yerlesimlidir
ve kalbin tabanmin biiyiik kismini sol atriyum olusturmaktadir. Sol atriyumun arka
kesiminde fibr6z perikardiyum yeralmaktadir ve bu yap1 sol atriyum ile 6zefagusu
ayirmaktadir. Sol atriyumun alt kesimi nispeten daha diizgiin bir yapidadir fakat

aurikiilde kas liflerinden kaynaklanan kabarikliklar bulunmaktadir. Sol atriyuma ikisi



sag ikisi sol olmak iizere toplam 4 adet pulmoner ven agilmaktadir. Sol AV orifisi,

mitral kapak ad1 verilen iki kapakgikla drtiiliidiir .
2.1.2.2. Ventrikiillerin Genel Yapisi

Ventrikiiller, kalbin koroner sulkusdan tepesine kadarki kismi meydana getirmekte
olup bunlar sag ve sol ventrikiil seklinde iki adettir (Ventriculus dexter - sinister). Iki
ventrikill interventrikiiler septum adi verilen yapi ile birbirinden ayrilmakta olup
interventrikiiler septumun kalp tepesindeki kismi kalin (muskiiler parca) iken
atriyumlara dogru incelmektedir ki bu kisim da membrandz parga olarak adlandirilir.
Septum sag ventrikiile dogru konveks oldugu i¢in, sag ventrikiiliin enine kesiti yarim
ay seklinde, sol ventrikiiliin kesiti ise daire seklinde goriiliir. Sag ventrikiil kan
akcigerlere pompalarken sol ventrikiil de biitiin viicuda pompalamaktadir. Bu

sebepten 6tiirii sol ventrikiiliin myokard tabakasi daha kalindir 1>,
Sag ventrikiil

Kalbin sternokostalis yiizeyinin yaklasik 2/3’lik kismini teskil eder. Sag ventrikiil bir
arka-alt giris boliimii ile bir on-iist ¢ikis boliimiinden olugmustur. Trikiispit kapak
aracilifiyla sag atriyum ile sag ventrikill; pulmoner kapak aracilifiyla ise sag
ventrikiil ile pulmoner trunkus birbirine baglanir. Cikis boliimii koni seklindedir.
Buraya infundibulum (conus arteriosus) denir. Sag ventrikiil duvarlar1 sag atriyum ile
karsilagtirildiginda daha kalindir. Kas liflerinden olusmus trabekiiler yapilar limene
dogru uzanim gostermektedirler (trabekiila karnae). Bu trabekiiler yapilar morfolojik
olarak ii¢ sekilde karsimiza cikabilir. ilk tip papiller kaslardir ve bunlar bir tarafindan
ventrikiiler duvara diger taraflarindan ise trikiispit kapagin icerisindeki fibroz
yapilara (korda tendinea) baglanmaktadir. ikinci tip ise moderatdr bandlar olarak
bilinen yapilardir. Septal kesimden anteriyora dogru ventrikiilii gecerler. Bu yapilar
ierisinde kalbin iletim sistemi yeralmaktadir. Ugiincii bir tip ise sadece kabariklik
seklinde goriiliirler. Trikiispit kapak, endokardiyal katlantidan olusmus fibroz
yapilardan olusmaktadir. Anteriyor, septal ve inferiyor olmak {izere ii¢ ayri
kapake¢iktan olusmaktadir. Tabanlar1 kalbin iskelet sistemine bagli olup, u¢ kesimleri
de korda tendinea ya bagldirlar. Korda tendinea ise bu yapilar1 papiller kaslara
baglayan yapilardir. Ventrikiil kontraksiyonu oldugu sirada papiller kaslar da

kasilarak bu kapakg¢iklarin atriyumlar i¢erisine prolabe olmalarini engellemektedirler.



Pulmoner kapak ise pulmoner orifisi kaplamaktadir. Bu yap1 da ii¢ ayr1 yarim ay
seklinde kapakgiktan olusmaktadir. Ventrikiil sistolii sirasinda bu kapakgiklar
pulmoner arter duvarina bastirilirken, diyastolde ise pulmoner arter proksimal
kesiminden geri donen kan nedeniyle kapanarak kanmn sag atriyum igerisine

kagmasina engel olur 1.
Sol Ventrikiil

Sol ventrikiil kalbin tepesini, sol kenarimi ve diyafragmatik yiiziinii olusturur.
Interventrikiiler septum bu ventrikiile dogru konkav oldugu igin, boslugu tepesi
kesilmis bir yumurtaya benzer. Sol atriyum ile AV kanal yoluyla iliskilidir. Aorta ile
de aortik orifis yoluyla iligkilidir. Sol ventrikiil igerisindeki basing, sag ventrikiiler
basinca gore yaklasik olarak 6 kat daha fazladir. Bu nedenle sol ventrikiil duvarlar
sag ventrikiil ile karsilastirilldiginda ti¢ kat daha fazla kalindir. Sol ventrikiil
icerisinde trabekiile karnae, sag ventrikiildekine gore daha geligmistir, moderator
band yapilart sol ventrikiilde bulunmamaktadir ve sol ventrikiil duvar ile iligkili iki
adet genis papiller kas demeti mevcuttur. Sol AV kanalda bulunan mitral kapak iki
adet kapakgiktan olusmustur. Biri 6nde digeri ise arkada yerlesimlidir. Trikiispit
kapaga benzer bir yapidadir. Aortik kanal igerisinde aortik kapak bulunmaktadir ve
pulmoner kapaga morfolojik olarak benzer o6zellikler gostermektedir. Anteriyor ve
posteriyor yerlesimli kapakgiklardan olusmaktadir. Bu kapakciklardan sonra aorta
lokal olarak genislemeler gostermekte ve aortik siniisleri olusturmaktadir. On aortik

siniisten RCA, arka aortik siniisten ise sol ana koroner arter (LMCA) ¢ikmaktadir 1,
2.1.3. Kalbin Iskeleti

Kalp tabaninda atriyumlarla ventrikiiller arasinda yer alan orifis ve damarlarin ¢ikis
deliklerinin etrafinda fibr6z doku bulunmakta olup bu doku kalbin iskeletidir. Fibroz
iskeletin birinci fonksiyonu, iletim sistemi ile ilgili yapilar hari¢ atriyumlar ile
ventrikiiler miyokardiyumu ayirmak ve kas lifleri igin yapisma yeri olarak hizmet

etmektedir. Tkinci fonksiyonu da AV kapaklar i¢in tutunma yeri olusturmaktir .



2.1.4. Kalbin ileti Sistemi

fletim sistemi sinoatriyal diigiim (SA diigiim), AV diigiim ve bunlar1 birbirine
baglayan, iletinin ventrikiillere dagiliminda etkili olan yollardan olusur (Sekil 1.1).
Kalpte elektriksel uyariyr saglayan hiicreler SA ve AV diigiimde yogun olarak
bulunmasina ragmen elektriksel uyar1 iletim sisteminin herhangi bir kesiminden
baslayabilir. Hiicrelerin intrinsik elektriksel uyar1 frekanst SA diiglim, AV diigiim,
his demeti ve purkinje sistemine dogru diisiis kaydeder. SA diigiim, sag atriyumun
arka duvarinda superiyor vena kavanin giris yerinin hemen altinda subepikardiyal

yerlesimlidir.

AV diigiim, subendokardiyal yerlesimlidir ve Koch iiggeninin sinirlar1 ig¢indedir.
Koch iiggeninin sinirlari arka-altta koroner siniisiin agiklig1 ve onde septal trikiispit
halka cizer. His demeti, AV diiglimiin distalinden ¢ikar ve membrandz septumun
altinda iki pargaya boliinerek her iki ventrikiile dogru ilerler. Sag ventrikiile ayrilan
dal moderator bandlara ulasir ve oradan sag ventrikiiliin 6n kesimine yayilir. Burada
da Purkinje pleksus hiicreleri ile devamlilik gosterir. Tam aksine sol dal demeti genis
delikli subendokardiyal ileti demeti olup sol ventrikiiliin septal yilizeyine yayailir.
Genellikle iki pargaya boliiniir ve sonrasinda sag ventrikiilde oldugu gibi Purkinje
pleksus hiicreleri ile devamlilik gosterir. Sag ve sol dal demetleri, hem LAD’nin

septal dallarindan hem de PDA’dan beslenir 1,

Sol atriyum

Sinoatriyal nod
(SA nod)

§ venriki ) A\ \§
. N Sol ventriki
W )
— = Sol lesim demes
Sag ileim demed

Sekil 2. 1. Kalbin iletim sistemini olusturan yapilarin sematik gériiniimii 4



SA digliimden ¢ikan elektriksel uyarilar aralikli baglantilar (gapjunctionlar)
vasitastyla her iki atriyuma yayilmakta olup atriyal kontraksiyon meydana gelir.
Bunu takiben elektriksel uyari interatriyal septumun alt kismindan yaklasik 150
ms’lik bir gecikme ile AV’ye ulasir. AV araciligiyla her iki atriyuma yayilir ve
atriyal kontraksiyon gerceklesir. Daha sonra elektriksel uyari interatriyal septumun
alt kesiminden yaklasik 150 ms gecikmeyle AV diiglime ulasir. SA diigiim, AV
diiglim 1ile birlesim lifleri (junctional fibers) yoluyla temas igindedir. Bu birlesim
lifleri, esasinda Ozellesmis kardiyak kas liflerinden olusmaktadirlar. Kardiyak
aksiyon potansiyelini SA digliimden AV diiglime tasirlar. Bu lifler aksiyon
potansiyelini yavas bir sekilde tasirlar. Kardiyak ritim buna goére daha hizlidir. Bu
nedenle SA diigiim aktivasyonu ile AV diiglim aktivasyonu arasinda gecikme olur.
Bu gecikme saniyenin onda birinden biraz fazladir. Bu sayede atriyumlar
ventrikiillerden once kasilir ve ventrikiiler kasilma Oncesinde kani ventrikiillere
pompalarlar. Bdylelikle atriyum ve ventrikiiler kasilma donemler arasinda bir
koordinasyon ve uygun zamanlama ger¢eklesmis olur. Elektriksel uyar1t AV’den his
demetine, son olarak da Purkinje sistemine dagilmaktadir. Normal bir kalpte SA
diigimde baslangiciyla biitiin ventrikiiler miyositlerin uyarimi yaklasik 220 ms
siirede gerceklesmekte olup en son aktive olan hiicreler en kisa aktivasyon siiresine
sahip olmalar1 sebebiyle ilk olarak inaktif hale gelen hiicrelerdir. Aktivasyon siireci
endokadiyal kisimdan epikardiyal kisma dogru iken inaktivasyon siireci ise tam tersi
yonde gergeklesir. Kontraksiyon endokardiyumdan baslamakta olup epikardiyuma
dogru ilerlemekte iken relaksasyon ise epikardiyumdan baslamaktadir. Aym
zamanda elektriksel ileti yayilimi ventrikiillerde; once septumdan baslamakta olup
kalbin tepesine ve serbest duvara dogru yayilir. En son olarak bazal kesim uyarilir.
Iletim sistemi otonomik sinir sistemi tarafindan kontrol edilmektedir. Parasempatik
sisteme dahil sinir liflerinden gelen uyarilar kalbin ritmini ve sinyal iletim hizini

diisiiriirler, sempatik sistem aktivitesi ise tersi yonde etkiler saglar .
2.1.5. Kalbin Arteriyel Beslenmesi

Kalp aortadan ¢ikan RCA ve LMCA ile beslenir (Sekil 2). Bu arterler aortadan ilk
ayrilan dallardir. Sag ve sol aortik siniisten sirasiyla ¢ikar. RCA aortadan dik bir
actyla ¢ikarken, LMCA ise keskin bir agiyla ¢ikar. LMCA pulmoner kok ve sol

atriyum arasindaki epikardiyum boyunca ¢ok kisa bir mesafe kateder. Daha sonra



LAD ve LCx olarak ikiye ayrilir. LAD anteriyor interventrikiiler olugun epikardiyal
yag katmani i¢inde bulunur, kalbin tepesini sarmalar, inferiyor interventrikiiler olukta
bir miktar ilerleyerek kalbin tabanina dogru yonelir. Septal perforatér dallari
anteriyor septum ve apikal septumu besler. LAD'nin epikardiyal diagonal dallar1 sol
ventrikiil 6n serbest duvarini, 6ndig mitral papiller kasin bir kismini1 ve sag ventrikiil
on serbest duvarmin i¢ 1/3'iinii besler. LCx arter, sol AV boslugun yagli dokusu
icinde yol alir ve biiyilk marjinal dalim1 verdikten hemen sonra sona erer. Sol
ventrikiil serbest duvarinin dig kismin1 ve 6n-dis mitral papiller kasin bir boliimiinii
besler. RCA, AV olugun igindeki yolu boyunca yag dokusu ile kaplidir. Insanlarin
%50-60'inda konus arter ilk dalidir. Konus arter sag ventrikiil ¢ikis yolunu besler ve
pulmoner kapagin hemen altinda LAD’nin benzer bir daliyla 6nemli bir kollateral
anastomoz (Vieussen ¢cemberi) yapar. Genelde RCA’nin proksimalinden veya konus
koroner arterinden ¢ikan desendan septal arter infundibular septumu besler. RCA’nin
bir ¢ok marjinal dali vardir ve bu dallar geriye kalan sag ventrikiil serbest duvanni
besler. PDA insanlarin %70'inde RCA’nin distalinden ¢ikar. RCA’dan %55 olguda
siniis arteri, sag ventrikiilii besleyen sag ventrikiil ve akut marjin dallan, %90 olguda

AV diigiim dali ve arka-dis dal ¢ikar 1.
2.1.5.1. ileti Sisteminin Beslenmesi

SA diigiim genellikle RCA bazen de LMCA tarafindan beslenir. Insanlarin %55’inde
SA digiim arteri RCA’dan ¢ikar. AV diigiim ve His demeti ise hem AV diigiim
arterinden hemde LAD’nin ilk septal perforatdr dalindan kanlanir. AV demetin sag
terminal dali ise LMCA tarafindan beslenir. Sol terminal dal ise sag ve sol koroner

arterler ile beslenir *.
2.1.6. Kalbin Ven6z Dolasim

Kalp duvarinin biiyiik kesimi koroner siniis vasitasiyla sag atriyuma direne olur. Bu
olusum, AV olugun arka kesimindedir. Biiylik kardiyak venin devami seklindedir.
Sag atriyuma inferiyor vena kavanin hafif solundan acilir. Kiiclik ve orta kardiyak
venler de koroner siniise dokiilen vendz damarlardir. Bunun disinda sol marjinal, sol
posteriyor oblik ve Marshall venleri de koroner siniise dokiiliirler. Kalbe donen kanin
koroner siniis haricindeki 6nemli tasiyicist anteriyor kardiyak vendir. Bu yap1 ve sag

marjinal ven, sag ventrikiil 6n-dis yiizeyden koken alir ve direkt olarak sag atriyuma
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dokiiliirler. Vena kordis minima yapilar1 ise miyokardiyumdan aldiklar1 kani direk
olarak atriyum ve ventrikiillere drene ederler. Kardiyak venlerin seyirleri arteriyel
yapilara paraleldir. Biiyiik kardiyak ven LAD ile, orta kardiyak ven PDA ile ve
kiigiik kardiyak venler de marjinal arter dallari ile beraber seyrederler * (Sekil 2.2).

A
o Toddoa S0l koroner arer
Sol atriyumun oblik veni
Sinoatriyal nodal dal
ik iiioren Sol koroner arterin sirkumfieks dali
Uk kare Ve ? ’ 4
(anteriyor intervenirikilier ven) 2 ¥ Sinoatriyal nod $ag koroner
; arerin anteriyor
Kiigiik kardiyak ven saf ariyaldan |
Circumfieks i 8. Biyik kardiyak ven
Koroner sinis R  (anteriyor interventrikiler ven)
8ag venirikilin
Posteriyor sol anéeriyor

ventrikiiler dal 4 f = Kardiyak venleri
1 - -Sa koroner arter
Kiigik kardiyak
ven

Posteriyor intervenirikiler
ven (ona)

Sa koroner arterin
akutmarjinal dak

3aq koroner arer

$Sag koroner arterin posteriyor intervenriker dal

Sol ventrikuiin
posteriyor veni

Sekil 2. 2. Kalbin damar sisteminin sematik goriintiisii.

A) Diyafragmatik yiizden bakis, B)Sternokostal yiizden bakis °.

2.1.7. Kalbin Lenfatik Dolasimi

Koroner arterler boyunca seyreden subepikardiyal ve miyokardiyal lenfatik
pleksuslar mevcuttur. Sonunda tek bir damar halinde pulmoner arter ile sol atriyum
arasinda kalbi terk ederler. Daha sonra (genellikle sag tarafin) trakeobronsial lenf

nodlarinda sonlanirlar.
2.1.8. Kalbin Sinir Ag1

Kalp, otonomik sinir sisteminin kontrolii altindadir. Sempatik sinir lifleri sempatik
trunkusun servikal ve iist torasik kesimlerinden kdken almaktadir. Parasempatik sinir
lifleri ise vagustan gelmektedir. Sempatik ve parasempatik dallar biraraya gelerek
kardiyak pleksusu olusturur. Kardiyak pleksus, siiperfisiyalis ve profundus olmak
tizere ikiye ayrilir. Pleksus siiperfisiyalis, arkus aorta ile pulmoner arter gatallanma
yeri arasindadir. Bu kisimda kiiclik ganglionlar bulunur. Bu kii¢lik ganglionlar bazen
birlesip “whisberg ganglionu” adi verilen biiyiik bir ganglion yaparlar. Pleksus

profundus ise arkus aortanin arkasi ile trakea catallanmasinin 6nii arasinda bulunur.

11



Bu pleksuslardan ¢ikan sinirler kalpteki koroner damarlarin ¢evresinde pleksus
koronarius’u olustururlar. Bunlardan ¢ikan sinirler kalp kasinda dagilir. Agr1 hissi
kardiyak patolojilerde sempatik sinirler i¢erisinde orta ve alt boyun segmentleriyle
T1-T4 torakal segmentlere gitmekte olup bunun neticesinde kalp agris1 belirtilen bu
bolgelerin duyusunu getiren sinirlerin getirmis oldugu duyuyla karisir. Kalp agrisi

bilhassa sol kol i¢yiizii, sol omuzda bazen de sag omuz ve kolda hissedilmektedir 1°.
2.2. Kardiyak Fizyoloji

Dolasim sistemi kalp ve damarlardan meydana gelmektedir. Kilit fonksiyon iistlenen
bir organ olan kalp, kan1 damar sistemi i¢inde belli bir basin¢ altinda dokulara
gonderen birbirinden ayr1 iki adet pompa sisteminden olusmaktadir. Sag ventrikiil
karbondioksit agisindan zengin olan kani akcigerlere pompalamakta iken sol
ventrikiil de oksijen bakimindan zengin olan kani viicuda pompalar. Boylelikle her

ikisi de kalpten baslayip kalpte sonlanan 2 dolasim sistemi meydana gelir 1.
2.2.1. Kardiyak Siklus

Bir kalp atimi esnasinda kalpte ortaya ¢ikan elektriksel ve mekanik degisimler
“kardiyak siklus” olarak adlandirilmaktadir. Her siklus SA diiglimden spontan olusan
aksiyon potansiyeli ile baglar. Bir kardiyak siklus igerisinde ventrikiillerin kan ile
doldugu diyastol adi verilen kalbin gevseme periyodu ve bunu takiben bu kanin
atildig sistol adi verilen kalbin kasilma periyodundan olusur. Kalp kasi uyarilmak
icin herhangi bir sinirsel uyariya gerek duymayan, kendi uyarilarini kendi
olusturabilme 06zelligindeki bir kastir. Diger bir ifadeyle otonom sinir sisteminin
etkisindedir. Fakat bu etki kalpteki uyarilar1 baslatma degil, kalbin kendiliginden
olusturdugu kontraksiyonu diizenleyici 6zelliktedir. Normal kalp atimi frekansi
eriskinde ortalama dakikada 70 adet iken yenidoganda bu deger ortalama 130’dur.
SA’dan ¢ikan her bir aksiyon potansiyelinin kalp kasinda yayilmasi esnasinda
meydana gelen depolarizasyon ve repolarizasyon esnasindak potansiyel degisimlerini
viicut ylizeyine yerlestirilen elektrotlar aracilifi ile grafi olarak kayit yontemine
elektrokardiyografi, elde edilen kayitlara elektrokardiyogram (EKG), kayit yapilan
alete de elektrokardiyograf adi verilmektedir. EKG’de her bir kalp atiminin karsilig
olan P, Q, R, S, T, U dalgalarindan meydana gelen bir kompleks goriilmekte olup
(Sekil 3) bunlardaki degisiklikler kalp hastaligi hakkinda ipuglar1 verirler. P dalgasi,

12



atriyumlarda depolarizasyonun yayilimi sirasinda tespit edilir ve bu dalgadan sonra
atriyal kontraksiyon olusur. Ortalama 0.16 sn sonra QRS kompleksi goriiliir ve bu da
ventrikiiler depolarizasyonu yansitir. Bu dalga kompleksi ventrikiiler kontraksiyonu
baglatir. Ventrikiiler T dalgas1 ventrikiiler repolarizasyonu temsil ederken, ventrikiil
kasindaki ardpotansiyeller veya purkinje liflerin repolarizasyonunu U dalgasi
gostermektedir. PR araligi atriyal depolarizasyonun baslangicindan ventrikiiler
depolarizasyonun baslangicina kadarki iletim siiresini, QT araligi, ventrikiiler
sistoliin toplam siiresini; ST segmenti ise ventrikiiler depolarizasyonun bitmesiyle
repolarizasyonun (T dalgasi) baslamas1 arasindaki araligi gostermektedir.
Atriyumlara ait ileti bozukluklar1 P dalgasinda, ventrikiillere ait olan bozukluklar ise

QRS kompleksi ve T dalgasinda degisikliklere neden olmaktadir 1>,

aOrs
Kompleksi

1
]
1
1
]
I
]
I
]
I

PR arRs ST
Iinterwval Interwval Interwval

Sekil 2. 3. EKG’nin sematik goriiniimii
2.2.2. Atriyal Fonksiyonlar

Atriyumlarin ve ventrikiillerin her ikisinin de diyastolde oldugu faz, siklusun
baslangici olarak kabul edilmektedir. Bu donemde sistemik ve pulmoner dolagimdan
gelen kan her iki atriyuma dolmakta buradan da trikiispit ve mitral kapaklar1 gegerek
pasif olarak ventrikiillere dolmaktadir. Bu kanin %75 kadar1 ventrikiiler sisteme pasif
olarak iletilir. Daha sonra atriyal kontraksiyon olusur ve kanin kalan %25’lik kismi
ventrikiiller igerisine pompalanir. SA diiglim atriyal kasilmay1 indiiklemektedir.
Kanin ventrikiillere dolmasi ve elektriksel uyarinin ventrikiil kasina ulasmasi

ventrikiillerin sistoliinii baslatir >,
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2.2.3. Ventrikiiler Fonksiyonlar

AV diigiime erisen uyarim His demeti yoluyla papiller kaslara ulasmakta ve bu
sayede papiller kaslarda da kasilma baslamaktadir. Aym1 zamanda ventrikiiler
kasilmayla beraber kavite i¢i basing artar, AV kapaklar kapanir. Papiller kaslar
duvardan once kasildigindan ventrikiiler basing ile AV kapaklarin atriyumlara dogru
bombelesmesi dnlenmis olur. Izovoliimetrik kontraksiyon asamasinda hem AV hem
de aortik ve pulmoner kapaklar kapali olup kavite i¢ basinci gittikge artarak aortik ve
pulmoner basinca ulagmaktadir. Biitiin kapaklar kapali oldugundan ventrikiil
voliimiinde degisiklik olmaz. Bu asamada ventrikiillerde kontraksiyona bagl sekil
degisikligi meydana gelir. Kavite icindeki kan apikal kisimdan ¢ikis yoluna
yonlendirilir. Kavite i¢ basinci aortik ve pulmoner basincin {izerine ¢iktiginda aortik
ve pulmoner kapaklar agilarak ejeksiyon baglar. Ventrikiiler ejeksiyonun
baslangicindan 100 ms kadar sonra myokarda gevseme baslar. Akim aortik ve
pulmoner arterde kompliyanstan otiirii devam eder. Ventrikiil basinci aort ve
pulmoner arter basincinin altina diistiigli zaman akim durur ve kapaklar kapanir,
izovollimetrik relaksasyon agamasi baglar. Sol ventrikiiliin ters burkulma hareketi bu
asamada gergeklesir ve longitudinal uzama meydana gelir. Bu hareket sonucunda
mitral kapak sol atriyuma dogru yliikselir. Bu yer degistirmeyle mitral kapakta kanin
atriyumdan ventrikiil apeksine etkili dolusu saglanmis olur. Normal dinlenme halinde
dakikada 60 atimlik bir kardiyak siklus yaklasik olarak 100 ms kadar stirmektedir.
Izovoliimetrik kontraksiyon asamasi yaklasik 30 ms iken ejeksiyon asamasi 260,
1izovoliimetrik relaksasyon asamasit 60, dolus asamasi da 650 ms kadar siirmektedir.
Kalp hiz1 ve kontraktilite arttig1 zaman esasen dolus fazi kisalir. Diyastol sirasinda
ventrikiiler hacim gittik¢e artarak 110-120 ml seviyelerine ulasir. Bu hacme diyastol
sonu hacim (EDH) adi verilir. Sistol sonrasinda bu hacim yaklasik 40-50 ml
seviyelerine dek diiser. Bu hacme de sistol sonu hacim (ESH) ad1 verilir. Diyastol
sonu hacmin bir sistol siiresi i¢erisinde pompalanan kisminin diyastol sonu hacme
oranina ejeksiyon fraksiyonu (EF) adi verilir. Genellikle bu deger saglikli bireylerde
%60’lar diizeyindedir. Stroke voliim (atim voliimii, SV), her sistolde her bir
ventrikiiliin pompaladigi kan miktaridir. Dakikada her ventrikiiliin pompaladigi kan

miktarma kardiyak output denir *°,
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SV: EDH-ESH

EF: SV/IEDH

Kardiyak Output: SVxKalp hiz1

Kardiyak indeks: Kardiyak output/viicut yiizey alani

Intrinsik kontraktilite, “Frank-Starlink kanunu” ile belirlenir. Belirli sinirlarda daha
cok kas lifi gerilmesi daha fazla gerilim kuvvetine neden olur ki neticede ventrikiiliin
daha fazla dolus gostermesi de daha giiclii ejeksiyon olmasina, SV’nin de artmasina
yol acar. Intrinsik kontraktilitenin diger bir belirleyicisi de kalp atim hizidir.
Stimiilasyon hiziyla kasilma kuvveti artis kaydeder. Normal olmayan
miyokardiyumda kalp atim hizindaki artis kasilma kuvvetinde diismeye neden olur.
Ekstrinsik kontraktilite kas giiclinden bagimsiz kasilabilme giicii olup bu durum
hiicresel Ca miktarindaki degisimden bagimsizdir. Ekstrinsik kontraktilite sempatik
stimiilasyon veya kandaki katekolamin diizeyindeki artisa bagli olarak artar.
Tiroksin, glukagon, dijital ilaclar gibi bazi ilaglar da pozitif inotropik etkiyle
ekstrinsik kontraktiliteyi arttirirlar. Asidoz, hipokalsemi, beta blokorler, kalsiyum
kanal blokdrleri negatif inotropik etki gosterirler. EDV, intrinsik kontraktilitenin
temel belirleyici olmakla beraber yeterli olmayan kompansatuvar hipertrofi ile
beraber dilatasyon yiikii artirirken performansi ise distiriir. Pek ¢ok kalp hastaliginda
sol ventrikiilde biiylime meydana gelmekte, buna bagli olarak da yiikte artis,
kardiyak output’ta ise diisiis gerceklesir. Artmig atriyal boyut ise ¢cogu zaman kapak

hastaliklari, artmis dolus basinglar1 veya her ikisi ile de iliskilidir 1.
2.3. Kalp ve Damar Hastalhiklar1

Kalp damar hastaliklar1 tiim diinyada dnde gelen bir halk sagligi sorunudur. Kalp ve
damar hastaliklar1 gelismis ve gelismekte olan tiim {ilkelerde basta gelen mortalite ve
morbidite nedenidir. Kalp ve damar hastaliklar1 baslica kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklar olarak ele alabilir. Kalp damar hastaliklar1 “koroner
kalp damar hastaliklar1”, konjenital kalp hastaliklar1”, “konjestif kalp yetmezligi”,

“hipertansif hastaliklar”, “romatizmal kalp hastaliklar1”, “aritmiler” ve “inme” gibi

kalp ve damar hastaliklarinin tamaminin igine almaktadir .
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Kalp ve damar hastaliklariin biiyiikk kismi koroner arter hastaligi kokenlidir.
Koroner arter hastaligr ateroskleroz sebebiyle kalp kasini besleyen arterlerin
tikanmasidir. Kalpte meydana gelen iskemi kararli angina pektorise, kararsiz angina
pektorise, miyokard infarktiisiine (MI) ya da ani &liimlere neden olabilir. Koroner
kalp hastaliklarina ayrica iskemik kalp hastalifi, koroner arter hastaligt ve
aterosklerotik kalp hastalig1 gibi isimler de verilmistir ®. Serebrovaskiiler hastaliklar,
beyin damarlarinda ya da bu damarlardan gegen kanin 6zelliklerinde meydana gelen
bozukluklardan otiirii damarlarin tikanmasi yahut kanamasiyla meydana gelen
merkezi ve periferik sinir sistemi bozukluklarini ifade eder. Serebrovaskiiler hastalik
genellikle hipertansiyon, ateroskleroz, diyabet gibi hazirlayici nedenlerde

kaynaklanmaktadir &,

Diistik gelirli iilkelerde bulasici, maternal, perinatal hastaliklar halen en sik 6liim
nedeni olsa da bulasict olmayan hastaliklardan Gliimler giin gectikge artmaktadir.
Yiiksek gelirli iilkelerde ise oOliimlerin ¢ok biiylik kismi kronik hastaliklardan

kaynaklanmaktadir &°.

Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar c¢ogunlukla birden fazla risk
faktoriiniin ortak bilesimi ile ortaya ¢ikmaktadir. Erigskin yasa gelmis kisilerde kalp
ve damar hastaliklar1 igin risk faktorlerinin belirlenmesi, sagligt koruyucu ve

gelistirici yaklasimlar agisindan ¢cok 6nemlidir °.
2.4. Kalp Krizi
2.4.1. Tamim

Kalp krizi (Miyokardial enfarktiis), ciddi ve uzun siireli iskemiye bagli olarak ortaya
cikan irreversibl miyokard hasar1 ve nekrozu olarak tarif edilmektedir . Kalp
krizinin en yaygin nedeni, anstabil veya riiptiire olmus bir aterosklerotik plak iizerine
oturmus bir trombistiir 1°. Koroner arterler i¢indeki otoregiilatuvar mekanizmalar,
aterosklerotik plaklar bulunsa bile miyokarda yeterli oksijen sunumunu ¢ogunlukla
stirdiiriirler. Fakat bu koruyucu mekanizmalar bozuldugu zaman uzamis iskemi ya da

kalp krizi meydana gelebilir 2.

Segmental bir hastalik olan kalp krizi ii¢ biliyiik koroner damar ya da kollarindan

yalnizca birisinin toplam okliizyonu ile gelismektedir. Kalp krizi sonrasi ortaya ¢ikan
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kontraktilite bozuklugu saniyeler icerisinde gelismekte olup baglangicta yalnizca
tutulan segment ile sinirlidir. Sol 6n inen daldaki tikanma ile meydana gelen kalp
Krizi sol ventrikiiliin apikal ve anterior kisimlarinda, interventrikiiler septumda,
anterolateral duvardaki papiller kaslarda ve sol ventrikiiliin inferoapikal duvarinda

gelismektedir 4,

Kalp krizi Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yapilan tanima gore asagidaki

kriterlerden en az ikisinin olmasi durumudur *°:
1-Tipik gogiis agrisi
2-Serumda artmig CK-MB konsantrasyonu
3-Patolojik Q dalgalarini igeren tipik EKG bulgulari

CK-MB’nin miyokardiyal nekroz i¢in sensitif olmamasi, klinik uygulamada birgok
hastada eksik ve gecikmis taniya neden olmustur. Miyokardiyal hasar i¢in ¢ok
spesifik olan Troponin T ve I belirte¢lerinin 6nem kazanmasi, yeni gelisen
goriintiileme teknikleri ile European Society of Cardiology (ESC) ve American
College Cardiology (ACC), Kalp krizi igin duyarlilik ve 6zgiilligii artirmaya yonelik
2000 yilinda yeni bir tammlamaya gitmistir 5. Bu tanimlama 2007 yilinda tekrar
gozden gecirilmis olup Tablo 2.1°de gosterilmistir. Tablo 2’de ise kalp krizi

terminolojisi sematize edilmistir.

Tablo 2. 1. ESC/ACC’ye gore Kalp Krizi Tanmmu 17

ESC/ACC ye gore MI Tanim
Asagidaki kriterlerden herhangi biri olmasi akut veya gecirilmis M1 tanis1 i¢in
yeterlidir.
I. Miyokardiyal nekroz gostergesi biyokimyasal belirteclerdeki tipik artis ve/veya
diistisii ile beraber asagidaki kriterlerden en az birinin olmasi

o Iskemik semptomlar

e EKG’de patolojik Q dalgasinm gelismesi

e Miyokardiyal iskemiyi gésteren EKG degisiklikleri (ST yiikselmesi veya
cokmesi)

e Yeni gelisen canli miyokard kaybmimn goriintitleme teknikleri ile
ispatlanmasi veya yeni gelisen bolgesel duvar hareket bozukluklar

II. AMI’nin patolojik bulgular
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Tablo 2. 2. Kalp Krizi Terminolojisi

Gogiis
. " " _ —’ (=
Girtg agrist
Y

Tam — Akut koroner sendrom
EKG | = | ST vikselmeli ST yitkselmesiz

¥ Y
Biyok | =™ | CK-MB- Troponin(-)
mva Troponin(+)

v Y
Tam | —* AMI UAP

2.4.2. Epidemiyoloji

Kalp krizi, ciddi morbidite ve mortalite ile seyreden, temelinde baslica ateroskleroz
bulunan yaygin bir hastaliktir. Koroner yogun bakimlarin kurulmasi, farmakolojik ve
perkiitan girisimlerle revaskiilarizasyon islemlerinin gelistirilmesi sonucu, mortalitesi
onemli Ol¢iide azalmistir. Ek olarak degisik farmakolojik ajanlarla yapilan kronik
tedavi ile hastaligin prognozunda uzama saglanmistir 8. Tan1 ve tedavideki son dort
dekattaki gelismelere ragmen, halen gelismis iilkelerdeki en biiyiik ve gelismekte
olan {ilkelerde ise Onemi artan ciddi saglik problemidir. Amerika’da yilda 1
milyonun {izerinde hasta kalp krizi ile koroner yogun bakim iinitelerine kabul
edilmektedir . Amerikan Kalp Birligi (AHA) verilerine gore ise kalp krizinin
Amerikan toplumunda goriilme sikligi %1.9-5.2°dir °. TEKHARF calismas1 2009
verilerine gore; tilkemizde yaklagik 3.1 milyon koroner kalp hastasinin bulundugu ve
bu saymin yilda %6.4 oraninda arttii, yilda 190 bin kisinin KKH oldiigi
bildirilmektedir. Tiirkiye’de KKH’na baghh yillik mortalite erkeklerde %0.76,
kadinlarda %0.38"dir 2.

18



2.4.3. Kalp Krizi Komplikasyonlar1
Kalp krizi komplikasyonlar1 asagidaki gibi siralanabilir 22:
1. Kalp yetmezligi
2. Miyokard riiptiirti
3. Sol ventrikiil anevrizmasi
4. Sistemik emboliler
5. Venoz trombozis ve pulmoner emboli
6. Reinfarktiis ve rekiirren iskemi
7. Perikardiyal effiizyon
8. Perikarditis
9. Aritmiler
2.4.4. Kalp Krizinin Siniflandirmasi

Gegmiste kalp krizinin, Q dalgali ve Q dalgasiz olarak siniflandirilmasi yapilmis olsa
da bugiin artik bu smiflandirmanin yanlis oldugu ve EKG bulgularina gore ST
segment yiiksekligi gosteren ve gdstermeyen seklinde siniflandirmanin dogru oldugu

gosterilmistir 23,
2.4.5. Kalp Krizinin Etiyolojisi
Baslica 8 farkl: etiyolojiden bahsedilebilir. Bunlar 23;
- Ateroskleroz (% 98)
- Vaskiilit sendromlar1
- Koroner emboli (infektif endokardit, suni kapak vb. sebeplerle)
- Konjenital koroner arter anomalileri

- Koroner arter travma veya anevrizmasi

19



- Ciddi koroner arter spazmi (primer veya nikotin, kokainle uyarilmis)
- Kan viskozite artis1 (Polisitemia Vera ve Esansiyel Trombositemia )
- Miyokard oksijen talebinde asir1 artma (aort darlig1 gibi)

2.4.6. Kalp Krizinin Patogenezi

Kalp krizi terimi, uzamis iskemiye baghh kardiyak miyositlerin 6limii olarak
tanimlanir 2%, Kalp krizi koroner aterosklerozun dogal seyriyle olusabilecek bir akut
koroner sendromdur. Aterosklerozun gelisiminde ve yayilmasinda bircok faktor
etkilidir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde aterosklerotik plaklar gelisir. Baslangicta
koroner arterler plak etrafinda kompansatuvar olarak yeniden sekillenme gergeklesir
ve kesitlerde arter limenleri normal olarak degerlendirilir. Hastaligin bu yavas
gelisiminden dolayi klinik olarak sessiz seyreder. Uzun donemde darlik, fonksiyonel
olarak 6nemli hale gelir ve artik koroner arter hastaligi semptomatik bir hal almaya
baslar 2. Aterosklerotik plagin fissiirlesmesi ve pargalanmasi sonucunda intraluminal
trombiis olusumu, bu kronik siirecin herhangi bir zamaninda meydana gelebilir %. Bu
olaylar genellikle anjiyografik olarak kritik olmayan darliklardan kaynaklanir.
Intraluminal trombiis, riiptiire olmus plaga siiperempoze olur ve epikardiyal koroner
arterin tam tikanmasina neden olabilir. Bunun sonucunda, koroner kan akimi ve
miyokardin beslenmesi kesintiye ugrar. Biitiin bu durumlara ek olarak, koroner
vazokonstriksiyon ve mikroembolik olaylar gelisebilir. Eger koroner okliizyon 30
dakikadan fazla devam ediyorsa, miyokardin irreversibil hasarina bagli M olusur °.
Okliizyon daha da uzun stirerse infarkt alani1 genisler ve 6 saatten fazla siiren
okliizyonlarda jeopardize alanlar nekrotik hale gelir. Fonksiyonel miyokardin kaybi,
sol ventrikiil (LV) fonksiyonlarinda gerilemeye yol acar ki bu durum, hastanin hayat

kalitesini etkileyip erken dliimlere neden olur 12161819, 22-24,

2.4.7. Prognoz

Akut kalp krizi mortalitesi tiim gelismelere ragmen kabul edilebilir diizeyin
tizerindedir. Akut kalp krizi hastalarinin 4"t 6lmekte olup, 6liimlerin '%’si hastaneye
ulasmadan meydana gelmektedir. Akut sathada sag kalan olgularda 6liim siklig: ilk
30 giinliik siire icinde %21’e kadar ulasabilmektedir (Tablo 2.3) ',
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Tablo 2. 3. Akut Kalp Krizinde 30 giinliik mortalitenin zamana gére dagilimi

Oliim Oran(%)
Hastane 6ncesi 52
Hastane 1¢1 11k 24 saat 19
Hastane 1¢1 24-48 saat 8
2-30 giin 21

Akut kalp krizinden oliimlerin ¢ogu, medikal tedaviye baslanmadan gelisse de
hastane i¢i mortalite 1950-1960 yillarinda %30-35 oraninda iken 1980 baslarinda
%10-15"¢e gerilemistir. Giiniimiizde antitrombotik, fibrinolitik, beta-bloker, ADE
inhibitorii tedavisi ve akut donemde perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti
(PTKA) ve koroner arter by-pass operasyonundaki (KABG-O) gelismelerin, akut
kalp krizinin hastane mortalitesini  %5-7 civarina indirdigi son yillarda
gerceklestirilen ¢cok merkezli randomize calismalardan elde edilen verilerle ortaya
konulmustur 2. Killip siniflamasi (Tablo 2.4), uzun yillardir akut kalp krizinin erken

prognozunu saptamak icin kullanilagelmistir 28,

Tablo 2. 4. Killip siniflamasi

Smmif Mortalite
I : Kalp yetersizligi yok ~ % 2-6
IT : Hafif ve orta derecede kalp yetersizligi (S3, sirtin yarisini asmayan raller) ~ % 10-20
III : Pulmoner édem ~ % 30-40
IV : Kardiyojenik sok > % 50-70

2.4.8. Risk Faktorleri
2.4.8.1. Yas

Yas onemli bir etkendir. Aterosklerozun erken lezyonlar1 cocukluk ¢aginda ortaya
¢ikmasina ragmen klinik olarak asikar hastaligin goriilmesi, ileri yaslarda bile her on
yilda artmaktadir. 40 yasindan 60 yasina kadar kalp krizi goriilme oraninda 5 kattan

fazla artis vardir %°.
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2.4.8.2.Cinsiyet

Erkekler, kadinlardan daha erken ve daha sik olarak bu hastaliga yakalanirlar.
Kadinlar menapoza kadar, hastalik olusturan ilerlemis aterosklerozdan korunurlar.
Ciddi risk faktorlerinin olmamasi durumunda premenapozal donemde hastalik
kadinlarda nadirdir ve erkeklerden 10 yil kadar sonra bu hastaliga yakalanirlar *°.
Ancak giiniimiizde, sigara igme oraninin artmasi ve diyabet sikliginin heniiz kontrol
altina alinamamasi, ateroskleroza bagl hastaliklarda kadinlar lehine artma

gbzlenmektedir.
2.4.8.3. Sigara Kullanim

Sigara kullanimi, en 6nemli diizeltilebilir ¢evresel etkenlerden birisidir ve damar

hastaliklar1 igin bagimsiz bir risk faktoriidiir 3.

Genglerde yapilan otopsi
calismalarinda, sigara i¢imi ile ateroskleroz boyutlarmin kuvvetle iliskili oldugu
gosterilmistir 32, Giinde 20 adet sigara icen kadinlarda kalp krizi riski 6 kat,
erkeklerde ise 3 kat artmaktadir 3. Sigara kullanimi genellikle ergenlik dénemde

baslamaktadir ve bazi bat1 toplumlarinda ergenlerin %20’si her giin sigara igmektedir
34

Sigaraya maruziyet, ¢ocuk ve ergenlerde LDL’de artis, HDL’de diisiikliige sebep
olmaktadir 3. Sigara, nikotin araciligiyla sempatik sinir sistemini uyararak artmis
kalp hizi, artmig tansiyon arteryal ve koroner, periferal vazokonstriiksiyona sebep
olur 3. Oksijenden daha kuvvetli bir hemoglobin baglayict protein olan
karboksihemoglobin diizeyini arttirmaktadir. Endotelde imunolojik tepkimeyi
baglatmakta, trombosit kiimelenmesini arttirmakta, kan fibrinojen diizeyini
yiikseltmekte, polisitemi yapmakta ve lipidler icin endotel gegirgenligini
arttirmaktadir 3%, Sigara birakildiktan 12 ay sonra kalp krizi riskinde &lgiilebilir bir

azalma meydana gelebilir .
2.4.8.4. Hiperlipidemi

Serum LDL kolesterolii ile aterosklerotik damar hastaligi gelisimi arsinda siirekli,
dereceli ve kuvvetli bir iliski oldugu yapilan bircok calismada gosterilmistir 3637,
Diisik HDL kolesterol diizeyleri de artmis koroner arter hastaligi icin risk

faktoriidiir. Cocukluk cagindaki yiiksek LDL diizeyleri, erigkinlikteki artmis LDL
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diizeyleri ile iligkilidir. Cocuk ve ergenlerde yapilan otopsi ¢aligmalari, aorta ve
koroner arterdeki ateroskleroz boyutlar1 ile serum trigliserid ve LDL diizeyleri
arasinda miisbet iliskili iken HDL diizeyi ile menfi iliski icerisindedir 3. NCEP-
ATPIIl (National Cholesterol Education Program- Adult Treatment Panel I1I1)
oOlgiitlerine gore total kolesterol <200 mg/dl olmast normal, >240 mg/dl degeri ise
yiiksek olarak benimsenmistir. HDL kolesteroliin erkekte <40 mg/dl, kadinda <50
mg/dl olmas1 diisiik, 60 mg/dl olmasi yiiksek deger olarak degerlendirilmektedir *.

Ateroskleroz ile hiperlipidemi arasinda bazi epidemiyolojik gostergeler bulunmustur:

- Yiksek serum kolesterol seviyesi, aterosklerotik hastaligin gelismesiyle
yakin  iligkilidir. ~ Epidemiyolojik  caligmalarda  diyete  bagh
hiperkolesterolemi ile koroner kalp hastalifi arasinda giiclii iliski

bulunmustur.

- Yiiksek kolesterollii diyetle beslenen hayvan modellerinde ateroskleroz

olusturulabilinmistir.

- Yiksek serum kolesterol seviyesi bulunan genetik hastalikli kisilerde, diger

risk faktorleri yoklugunda da erken yasta ateroskleroz geligebilir.
- Kolesterol, aterosklerotik plak icerisinde temel bilesendir °.

Ayrica serum LDL seviyesinin agresif diisliriilmesi, lezyondaki kolesterol seviyesi
ile birlikte plak icindeki kopiik hiicresi miktarin1 da azaltir. Plak iistiindeki fibroz

baslik daha da kalilagir ve plagim yirtilma egilimini azaltir %,
2.4.8.5. Hipertansiyon

Hipertansiyon, eriskin donemde ortaya cikan kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk
etmenidir ve kokeni c¢ocukluk c¢agina dayanmaktadir. Cocukluk c¢aginda
hipertansiyon siklig1 (%1-2) erigskinlere gore daha diisiiktiir. Ancak 6zellikle gelismis
toplumlarda sigsmanlik oranimin giderek artmasi nedeni ile ¢ocukluk ¢aginda da
siklig1 artmaktadir. Cocukluk c¢aginda baslayan hipertansiyon, eriskin doneme
tasinabilir 34, Kanada’da yapilan bir calismada 3°, 16 yasinda erkeklerin %30’u ve
kizlarin %17’sinde yliksek-normal ya da yiliksek kan basmci tespit etmislerdir.
Ulkemizdeki bir calismada ilkdgretim dgrencileri arasinda sistolik ve diyastolik kan

basincinda yiikseklik oran1 %3,9 bulunmustur “°. TEKHARF c¢alismasinda
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Tiirkiye’de hipertansiyon orani erigkinler arasinda ise %31,8°dir *. Yiiksek
diyastolik kan basinct olan kisilerin, normal diyastolik kan basinci olan kisilere gore
KAH riskinin 5-6 kat fazla oldugu bulunmustur *°. Diyastolik kan basmcinda 11
mmHg, sistolik kan basincinda 20 mmHg diisiisle inme riskinde %63, KAH riskinde
%46 azalma gdzlenmektedir 3. 45 yasindan sonra hipertansiyon, kardiyovaskiiler
hastalik gelisimi i¢in hiperkolesterolemiden daha énemli olabilir 2°. Hipertansiyonun
bu olaya katkis1 olarak bazi mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Hipertansiyon, endotelde
NO’ya bagl vazodilatasyona yanit1 azaltir, lipoproteinlere kars1 damar gecirgenligini
arttirir, 16kosit yapisabilirliginin-kiimelenebilirliginin artmasini saglar. Gerek sistolik
gerekse de diyastolik kan basinci ile koroner olay ve inme gelisme riski arasinda

onemli bir iligki vardir ve tedavi ile bu riski azaltmak miimkiindiir *°.
2.4.8.6. Diyabet

Diyabet varlig1 koroner kalp hastaligina esdeger olarak goriilmektedir. Diinyada tip 1
diyabetes mellitus sikligi degiskenlik gosterir. (Kore’de 100.000’de 0.6 ile
Finlandiya’da 100.000°de 35.3) ve gittikce artma egilimindedir. Otopsi ¢aligmalari,
erken ateroskleroz ile diyabetik durum arasinda miisbet iligki gostermistir; ayrica
yiiksek glukoz ile yiiksek kolesteroliin sinerjik etkileri vardir *¢. Hastalarda kesin
diyabet hastaligi olmasa bile insiilin direnci ve hiperinsiilinemi de lipid
metabolizmasinda degisiklikler yapabilmekte ve trombosit faaliyetleri lizerinde

menfi etki gdsterebilmektedir .

Cocukluk caginda tip 2 diyabet sikligit hizli sekilde artmaktadir ve degisik
toplumlarda 1000°de 2 ile 50 arasinda degisen oranda gdzlenmektedir 2. Tip 2
diyabet, diistik HDL, yiiksek TG ve kii¢iik yogun LDL partikiillerinin varlig: ile
iliskilidir 34, Diyabet, ayrica trombosit adezyonunu saglayarak ® ve plazminojen
aktivatér inhibitdr diizeylerini arttirarak ® prokoagiilan ortam saglar. Insiilinin

kendisi de biiyiime faktorii olarak diiz kas hiicre proliferasyonunu arttirmaktadir °.
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2.4.8.7. HDL Kolesterol Diisiikliigii

HDL kolesteroliin aterosleroz gelisiminden koruyucu bir rolii vardir 630 Sy

mekanizmalar 6nerilmistir:

- Paroksinaz aktivitesi ile birlikte LDL oksidasyonunda azalma meydana

getirir,

- Sitokinlerin yaptig1 adezyon molekiillerinin ekspresyonunu engeller,

- Fibrinolitik ortami arttirir 6.

HDL kolesterol 40 mg/dl olmasi koroner riski arttirir ve tedavi icin hedeftir.
Sismanlik, sigara i¢cimi, TG yiiksekligi ve sedanter hayat tarzi diizeltilirse HDL
kolesterol diizeyi yiikselebilir 1°. Tiirk Kalp Calismasi’na gére iilkemiz erkeklerinin
%350’sinde HDL bu degerlerin altinda oldugundan diisiik HDL diizeylerine sahip

olmanin iilkemiz igin nemli bir risk faktorii oldugu bilinmektedir .
2.4.8.8. Aile Oykiisii

Kalp krizi gelisiminde en giiclii etmenlerden biri aile dykiisiidiir 3. Aile 6ykiisii
bagimsiz olarak riski arttirir 4. Ailesinde prematiir aterosklerotik damar hastaligi
Oykiisli olan kisilerde erken koroner ateroskleroz sikligi boyle bir dykiiye sahip
olmayanlara gére 1.7 kat daha fazladir *°. Bu yatkiligin bir kismi genetik temellerin
bilinen c¢esitli kardiyak risk faktorlerine bagli olabilir. Bunlar arasinda tek gen
mutasyonuna bagli lipid metabolizmas1 bozukluklarindan bagka, hipertansiyon,
diyabet ve diger metabolik bozukluklar gibi daha karmasik poligenik bozukluklar da
sayilabilir. Bir calismada, risk faktorlerine sahip aileler arastirildiginda 55 yasindan
erken kalp krizi gegirme &ykiisii %20 bulunmustur *°, buna karsin 130.000 aileyi
kapsayan genel bir taramada ise kalp krizi ge¢irme riski biitiin toplumda %14

bulunmustur .
2.4.8.9. Obezite

Gilinlimiizde obezite her yas grubunda artmaktadir. Karbonhidrat ve yaglardan zengin
diyetle beslenmenin oldugu, televizyon ve bilgisayar oyun aligkanliklar1 sebebiyle

fiziksel aktivitenin yetersiz yapildigi gelismis iilkelerde siklig1 fazladir. Bat1 tarzi
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beslenme ve yasam aligkanliklar1 kazanmalar1 sebebiyle geri kalmis iilkelerde de
sikligr artmaktadir. ABD’de 1999 ile 2002 yillar1 arasinda 6-19 yas arasindaki
cocuklarda kilolu olanlar (overweight) %31, sismanlarmn oran1 ise %16 bulunmus 3,
iilkemizde ise ayn1 yas grubundaki ¢ocuklarda sismanlik oran1 %4,8 bulunmustur #.
TEKHARF calismasina gore iilkemizde sisman eriskin oran1 %24,9 bulunmustu *.
Cocuklukta obezite, yasamin ilk yili, 5-6 yas arasi ve ergenlik doneminde artis
gostermektedir. Diger yandan erigkinlikte goriilen obezite vakalarinin %30 kadarinda
baslangicin ¢ocukluk c¢agina dayandigi bilinmektedir *8. Ozellikle 3 yas altindaki
cocuklarda sigmanlik, erigkin donemdeki sismanlik i¢in bir gosterge degilken daha
biiyiik cocuklar, bu yapilarni sonraki yaslara tasimaktadirlar **. Cocuklardaki
obezite, ebeveynlerinin kilolar1 ile dogrudan iligkilidir. Her iki ebeveyn sisman ise
cocugun sisman olma olasilig1 %80, birisi sisman ise %40, ikisi de sisman degilse
%7 oraninda bulunmustur *°. Ozellikle genetik egilimin varlig1, sosyoekonomik
diizeyi yiiksek kisilerde, diizensiz beslenenlerde, yetersiz fiziksel aktivite yapanlarda
sisman olma orani yiiksektir °*°!. Obezitede, plazma TG, total Kkolesterol, LDL
kolesterol diizeyleri yiiksek ya da normal, HDL diizeyi ise diisiik olarak bulunabilir
52 Cocukluk caginda baslayan obezite, dislipidemi yan1 sira sistolik ve diyastolik kan
basinglarinda da yiikselmeye sebep olarak, eriskin donemdeki kardiyovaskiiler
hastaliklarm temelinin ¢ok daha erken atildigi &ne siiriilmiistir . Obezite,
hipertansiyon, dislipidemi ve glukoz intoleransi ile birlikte metabolik sendromla
iligkili oldugu i¢in kardiyovaskiiler olaylarin gelisimindeki risk faktorlerini
biinyesinde tagimaktadir **. Karin ¢evresinde biriken yaglarm metabolik etkisi,
kalgalarda birikenden daha fazladir *". 26 yillik takip dénemini igeren Framingham
caligmasinda obezitenin cinsiyetten, yastan, kolesterol diizeyinden, sistolik kan
basincindan ve sigara i¢ciminden bagimsiz bir risk faktorii olarak koroner arter

hastalig: riskini arttirdig1 bulunmustur >°.
2.4.8.10. Hiperhomosisteinemi

Homosistein, metionin metabolizmas1 esnasinda iretilen siilfiir iceren bir
aminoasittir ¥. Homosistein, endotelin antitrombotik 6zelligini protrombotik yonde
degistirerek; damar diiz kas hiicrelerininin biiylimesini saglayarak; hiicre disindaki
matriks birikimini arttirarak; olusan serbest radikallerin endotele dogrudan toksik

etkide bulunmasi, damar diiz kas hiicresindeki Ca saliniminm1 ve damar reaktivitesini
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arttirarak riski arttirir °. Aterosklerotik damar hastalign igin plazma diizeyi 15
mecmol/lt iizerinde olmas1 bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir *. Bir
calismada, homosistein diizeyi bu degerin iizerinde bulunanlarda kalp krizi gecirme
riski 3.4 kat artmis olarak bulunmustur 8. Sebebi ne olursa olsun homosistein

yiiksekligi, folat ile tedavi edilebilmektedir.
2.4.8.11. Lipoprotein (a)

LP (a), apolipoprotein (a) molekiilii ile kovalent baglanmis olan LDL igeren bir
lipoproteindir *”. LP (a)’nin plazma konsantrasyonu genetik olarak degerlendirilir ve
yas, cinsiyet ile gevresel faktorlerden kismen etkilenir 3. Kardiyovaskiiler risk
faktorii olarak LP(a)’nin degeri konusu tartismalidir 4. LP(a) ‘nin degeri 30 mg/dl'yi
astig1 zaman risk yiikselmektedir ve mevcut risk 60 mg/dl’yi asana kadar basmak
basamak artmaktadir. Ayn1 etki LDL degeri 128 mg/dl iizerinde olanlarda doz
bagimli olarak artmis kardiyovaskiiler hastalik ile iliskilendirilmistir >°. LP(a)
diizeyinin diisliriilmesinin klinik yarar1 gosterilememesine karsin LDL diizeylerinde

azalma saglanmasi LP(a)’nin olast menfi etkisinin azalmasini saglayabilir.
2.4.8.12. CRP

CRP, enflamasyonun nonspesifik gostergesidir ve bircok enflamasyonlu
hastaliklarda diizeyi artmaktadir. Yiiksek hassasiyetli yontemler en kiigiik artmalar
fark etmeye izin vermekte ve diizeylerindeki artis kalp krizi, inme ve periferal

vaskiiler hastaliklar igin bagimsiz bir risk gostergesidir .
2.4.8.13. Ostrojen Eksikligi

Kadinlarda, ilerlemis aterosklerozun erkeklerden 10 yil daha gec¢ ortaya ¢ikmasi
hormonal faktorlere baglanmistir ve menopoz sonrasi Ostrojen tedavisinin yararl
oldugu gosterilmistir *. Kardiyovaskiiler hastalig1 olmayan ve overektomi yapilan
kadinlarda endotel fonksiyonu bozulmakta ve bu bozulma dstrojen tedavisiyle geriye

dénmektedir 1.
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2.4.9. Kalp Krizinin Tanis1 ve Kullanilan Yoéntemler

Akut kalp krizinde gelisen reperfiizyon stratejileri nedeniyle taninin erken konulmasi
onemlidir. Iyi bir klinik anamnez, fizik muayene ve elektrokardiyografi (EKG) ile

tan1 gogunlukla kolayca konulabilir 2,
Anamnez

Akut kalp krizi gegiren hastalarda infarktiis 6ncesinde bazi semptomlar olusmaktadir.
Bunlardan en sik rastlanilan1 gogiis agrisidir. Nefes darligi, cabuk yorulma, halsizlik,

giicsiizliik duygusu, carpinti, bag donmesi diger onciil semptomlardir.

Akut kalp krizinin tanitict esas semptomu gogiis agrisi ya da gogiiste huzursuzluktur.
Agrinin 6zellikleri 6nemlidir: Ezici, baski tarzinda, sikistirici, yanici, hazimsizlik
duygusu, gogiiste agirlik hissi biciminde tanimlanir. Siiresi genellikle 30 dakikadan
uzundur. Yerlesimi genellikle sternum altindadir. Bazen gégsiin sol tarafindan bazen
de epigastriyumdan baslar. Gogsiin her iki yanina, her iki kola, 6n kola, omuzlara,
boyna, ¢eneye ve sirta yayilabilir. Agrinin siddeti gittikce artar. Istirahat ve nitratlara
yanit vermez. Bulanti, kusma, soguk terleme, 6liim korkusu agriya eslik eden diger

semptomlardir 12,
Fizik Muayene

Komplikasyonsuz akut kalp krizlerinde fizik muayene siklikla normaldir. Sempatik
stimiilasyona bagli olarak anksiyete, huzursuzluk, tasikardi, hipertansiyon
bulunabilir. Kan basinci, normal, yiiksek veya diisiik olabilir. Nabiz 120/dk {izerinde
ise siklikla yaygin kalp krizi gostergesidir, ancak hiperdinamik hastalarda kiiciik kalp

krizi alanina ragmen gozlenebilir.

Baglica muayene bulgulari; apikal vurunun yeri ve karekterinde degisim, S2’de
ikilenme, S3 veya S4 varligi, mitral yetmezlik tifiirimidiir. Akcigerde raller olabilir.
Muayenenin normal olmas1 Mi nin kiigiik oldugunu veya miyokard hasarmin heniiz

olusmadigim gosterir 12,
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Elektrokardiyografi

Tanida en 6dnemli araglardan biri EKG’dir. Bundan dolay1 kalp krizi siniflandiriimasi
EKG bulgularina gore yapilmaktadir. Eski EKG bulgularinin bilinmesi, EKG’nin
tanisal degerini daha artirir. EKG’nin  duyarliligns %601, 6zgilligli %901
gecmemektedir. Hastalarmn yaklasik %10’unda normal EKG saptanabilmektedir 2.

Miyokard Hasarmin Serum Belirtecleri

Hasarli miyositlerden dolagima salinan baslica proteinler miyoglobin, kreatinin kinaz
(CK), CK’mn MB izoenzimi (CK-MB), troponinler (I ve T), kalp yag asidi baglayict
protein (KYABP), aspartat aminotransferaz (AST) ve laktat dehidrogenazdir (LDH)
(Tablo 2.5) .

Tablo 2. 5. Akut kalp krizi teshisinde kullanilan biyokimyasal belirtegler

Belirtec Ik deéerlegdirme Pik yiilffdm§ icin Nm.'.mal su.lllrla.ra
zamani (saat) gecen siire (saat) donme siiresi
KYABP 1.5 5-10 24 saat
Miyoglobin 1-4 6 24 saat
Troponin I 6-12 24 5-10 giin
Troponin T 3-12 12-48 5-14 giin
CK-MB 3-12 24 48-72 saat
LDH 10 24-48 10-14 giin

Kardiyak troponinler yiiksek sensitiviteleri nedeniyle tercih edilirler. Troponin
6l¢timii miimkiin degilse CK-MB en iyi alternatiftir. Troponinler sadece tan1 amagh
kullanilmaz. Hem akut koroner sendromlarin hem de kalp yetersizliginin prognoz
tayininde kullanilan énemli belirteglerdir. Iskemik kalp hastaligi disinda yiikseldigi
durumlar vardir; konjestif kalp yetersizligi (KKY), hipotansiyon, bobrek yetersizligi,
miyokardit, akciger embolisi, kardiyoversiyon, kalp cerrahisi sonrasi, sepsis, genel
durum bozuklugu, defibrilasyon yapilmasi, akut ndrolojik hastalik, amiloidoz . CK-
MB hizla kanda saptanip kayboldugu igin semptomlarin baslamasindan sonra
erkenden basvuranlarda ve hastanede reinfarktiisiin saptanmasinda kullanilabilir.

CK-MB laboratuvar hatalari, miyokardit, kardiyak kateterizasyon, sok, kardiyak
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cerrahi sonrasi, hipotiroidizm, kronik bobrek yetersizligi (KBY) gibi durumlarda da
yiiksek saptanabilir. Miyoglobin duyarli ama 6zglin olmayan, ¢ok erken dénemde
yiikselen bir proteindir. Yiikselmemesi kalp krizi tanisini dislar ama yalanci pozitiflik
orani %50°dir. KYABP, kalp disinda iskelet kas1 ve bobrekte mevcuttur. Salinim
ozellikleri miyoglobine benzer ama miyoglobinden spesifik oldugu ileri stirilmistiir.
Miyoglobin gibi kardiyak hasarin erken saptanmasinda kullanilir ve yalanci pozitiflik

oran1 yiiksektir. Total CK, AST ve LDH tayinleri artik onerilmemektedir 2.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Cahismanin Kapsam ve Veri Secimi

Calisma, Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 04/04/2017 tarihinde 7/62 karar numarasi ile onaylanmistir. Calisma
icin Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis birimine
Mayis-Ekim 2016 tarihleri arasinda gogiis agris1 sikayeti (Islem Kodu:R07.3 ve
R07.4) ile bagvuran hastalar degerlendirildi. Hasta dosyalar1 Hastane Bilgi Sistemi
(Bizmed)’den bilgi islem yardimi ile cekilerek SQL’den Microsoft Office Excel

programina aktarildi. Bu verilerin ayrintisi tablo 3.1°de verilmistir.

Tablo 3.1 Hastane bilgi sisteminden alinan hasta bilgileri

T.C. Kimlik Numaralar1
Ad - Soyad

Cinsiyet

Yas

Dogum Yeri

Niifusa Kayitl Oldugu Yer

Dosya Kurum Adi

Sigorta Tiiri

Hasta Sikayetleri (Ayrmtisi Tablo 3.2'de verilmistir.)

Muayene Bulgulari (Ayrintist Tablo 3.3'de verilmistir.)

Kan Tahlilleri (CK, CK-MB, LDH, AST, ALT, Troponin I, Kreatinin,Serum)

Hastane Bilgi Sisteminden Mayis 2016 ile Mayis 2017 tarihleri arasinda Bezmialem
Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Vatan ve Dragos Yerleskeleri Acil Servis
birimine gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran hastalarin toplam 179.585 satir hasta
dosyasi ¢ekildi. Bu dosyalar filtrelenerek Vatan Yerleskesinde 175.556 satir hasta
dosyast bulundugu goriildi. Calismanin daha rahat ilerleyebilmesi igin tarih
kisitlamasi1 yapildi. Mayis 2016 ile Ekim 2016 tarihleri arasinda toplam 58.274 satir
hasta dosyas1 bulundugu belirlendi. Tiim bu verilerin analizi sonucunda toplam 6607
hastaya ait veri eldesi saglanmis oldu (Tablo 3.2). Bir hastaya uygulanan islem ve
tetkikler ayr1 ayri satirlarda sistemden ¢ekildiginden bir hastanin birden fazla satirda
verisinin oldugu goriildii. Bir hastanin birden fazla acil servise bagvuru yaptiginin

tespit edilmesi tizerine hasta bilgileri isimlerine gore filtrelenerek ilk gelisleri baz
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alinarak tek hasta kategorisine indirgendi. isim benzerliklerinde problem yasamamak

icin T.C. kimlik numaralar1 da ayrica kontrol edildi.

Tablo 3.2 Hastane bilgi sisteminden alinan hasta verilerinin i¢erik semasi

Yillik BAU acil servislerine
basvuran hastalarin verisi

n=179.585

Calisma grubu Vatan
yerleskesindeki hastalarin verisi

n=175.556

Tarih kisitlamasi ile indirgenen
¢alisma grubunun hasta verisi

n=58.274

Veri analizi sonucu elde edilen hasta

say1st

n=6607

32



Veri analizi kan tahlilleri, sikayet ve muayene bulgular1 olarak 3 asamada

diizenlenmistir.

1. Oncelikle, 7 ayr1 siitunda bulunan ve her biri farkli satirlarda olan kan tahlili

sonuglari tek bir satirda toplanarak toplam veri ile birlestirildi (Tablo 3.3).

Tablo 3.3 Calisma grubundaki hastalarin arastirmaya kan tahlilleri listesi

Troponin |

AST

CK

Kreatinin, Serum

LDH

ALT

CK-MB

2. Sikayet bulgulari olarak kabul edilen veriler her hastanin dosyasi incelenirken

ayr1 ayr1 siitun acilarak diizenlendi. Epikriz raporlart tek tek okunarak

diizenlenen ve excel dosyasinda siitunlara ayrilan bu veriler 59 tane farkli

baslikta toplandi. Bu 59 ayr1 verinin 36 tanesi kalp krizi ile alakali hasta

sikayetleri olarak kabul edildi ve var veya yok olarak tanimlandi. Sikayet

eger var ise 1 yok ise 0 olarak kodland: (Tablo 3.4).

Tablo 3.4 Epikriz raporu incelemelerine gore karar verilen ve arastirilmasi

yapilan sikayetlerin listesi

Gogiis Agrist Karin Agrist Sirt Agrist Sol Kol Agrisi-Uyusma
Carpinti Nefes Darligi Halsizlik Oksiiriik
Bulant1 Kusma Bas Donmesi Bas Agrist

Bogaz Agrisi Sag Kol Agrisi-Uyusma | Ense Sertligi-Agri Titreme

Ishal Bayilma Bacak Agrisi-Sislik Omuz Agrist
Yan Agrist Terleme Bilateral Yan Agrist | Konusmada Bozukluk
Yiizde Uyusma-Sislik Kuvvet Kaybi Kulak Sikayeti Burun Kanamasi

Cenede Uyusma-Agri

Hiriltili Solunum

Ayaklarda Uyusma

Agizda Kuruluk

Boyun Agrist

USYE

Kasilma

NFM

3. Son olarak muayene bulgulart da epikriz raporlarindan tek tek bakilarak

yapilan calisma ile siitunlara eklendi. Epikriz raporu incelemelerine gore

karar verilen ve arastirllmasi yapilan muayene bulgularimin listesi Tablo

3.5’de belirtilmistir.
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Tablo 3.5 Epikriz raporu incelemelerine gore karar verilen ve arastirilmasi

yapilan muayene bulgularinin listesi

Normal Muayene Kooperasyon Ates Batin
Solunum Sesleri Defans/Rebound Tansiyon (Biiytik) EKG
Akciger Sesleri PTO Tansiyon (Kiigiik) PH
Norolojik Muayene IR SPO2 PCO2
Ekspirasyon GKS Nabiz PO2
Genel Durum Kan Sekeri Suur/Biling

3.2. istatistiksel Analiz

Calisma verileri SPSS 24.0 (Bezmialem Vakif Universitesi’'ne kayitli) paket
programi aracilig ile istatistiksel analizler degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler
olarak ortalama, standart sapma, frekans ve yiizde dagilimi kullanildi. Istatistiksel
hipotezlerin testi igin kritik degerler p<0.01, p<0.05, p<0.10 olarak kabul edildi.
Ayrica; karar agaci ve Ki-kare bagimsizlik testleri istatistiksel yontem olarak
kullanildi.

1973 yilinda Bierman ve Friedman tarafindan onerilen karar agaclari, degiskenleri
parcalayip bir agac goriiniimii olusturmaya dayanmaktadir. Karar agaci analizleri,
kurulmasinin diisiik maliyetli olmasi, yorum yapilmasinin kolay olmasi, giivenilir
olmas1 ve veri tabani sistemleriyle kolay entegre olabilmeleri nedenleri ile siniflama
modelleri arasinda en yaygin kullanilan tekniktir. Aga¢ gorliniimii ile, kolay
anlasilabilen kurallar olusturabilen, bilgi teknolojileri islemleri ile kolaylikla entegre

edilebilen en popiiler siiflama tekniklerinden biridir .

Karar agacinin yapist bir akis semasina benzer. Karar diiglimleri, dallar ve
yapraklardan olusan karar agaci modelleri, karar diigiimii gergeklestirilecek olan testi
gosterir. Karar diigiimleri, agacin veri kaybetmeden dallara ayrilmasina sebep olur.
Ardisik olarak gerceklesen ayrilma islemi bir iist seviyedeki ayrimlara bagimlidir.
Agacim her bir dali, siniflama iglemini tamamlar. Eger bir dalin ucunda siiflama
islemi gergeklesmiyorsa o dalin sonunda bir karar diiglimii olusur. Fakat dalin
sonunda belirli bir smif olusuyorsa, o dalin sonunda veri iizerinde belirlenmek

istenen siniflardan biri olan yaprak olusur. Karar agact islemi kok diiglimiinden
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baslayarak yukaridan asagiya dogru yapraga ulasana kadar ardigik diigiimleri takip

eder 54,

Ki-kare dagilimi yaygin olarak birgok amagla kullanilan bir dagilimdir. Birgok
arastirmada cesitli kategorilere giren cevaplarin, nesnelerin veya deneklerin sayisi ile
ilgilenir. Ornegin, belirli bir grup kisi bir anket sorularina verdikleri cevaplara gore
smiflandirilabilirler. Aragtirmaci verilen belli bir cevabin digerlerine kiyasla daha sik
ortaya c¢ikip cikmayacagini belirlemek isteyebilir. Ozellikle sayimla belitlenen

kalitatif 6zellikleri olan bu gibi durumlarda ki-kare testi kullanilir %.

Bagimsizlik testleri, iki veya daha fazla degisken arasinda herhangi bir iliskinin olup
olmadigmi belirlemek amaciyla kullamlir. Ornegin; uygulanan tedavi metodu ile
tyilesme derecesi, 0grencinin devam durumu ile basarisi, sigara igme durumu ile
kansere yakalanma gibi olaylar arasindaki ilgi bagimsizlik testine gore belirlenir. Ki-
kare bagimsizlik testi yapilirken, n hacimli bir 6rneklemden elde edilen gozlem
sonuclarinin iki degiskene gore siniflandirilmasiyla olusturulan ¢ift yonlii tablo olan
ihtimal tablosu veya kontenjans tablosu kullanilmaktadir. Iki nitel degisken veya biri
nitel digeri nicel iki degisken arasindaki iliskiler ki-kare bagimsizlik testine tabi

tutulabilir .
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4. BULGULAR

Calisma grubunu olusturan toplam 6607 hastanin 3311 (%50,1)’1 erkek hasta 3296
(%49,9)’s1 kadin hasta oldugu gdzlemlendi. Buna gore, 6 ay igerisinde kadin ve
erkek hasta olarak hemen hemen esit sayida hastanin acil servise bagvurdugu
goriildii. Kalp krizi gegiren 41 hastadan 31 (%75,6)’1 erkek, 10 (%24,4)’u ise kadin
hasta oldugu gozlemlendi. Yas gruplarina gore bakildiginda ise 6607 hastanin 2949
(%44,6)’u 45 yas alt1, 2339 (%35,4)’u 45 ve 65 yas arasi, 1319 (%20) hastanin ise 65
yas tizeri oldugu belirlendi. Kalp krizi gegiren 41 hastanin ise 3 (%7,3)’1 45 yas alti,
30 (%73,2)’u 45 ve 65 yas arasi, 8 (%19,5) hastanin ise 65 yas lizeri oldugu saptandi
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1 Calismaya alinan hastalarin cinsiyet ve yas 6zellikleri

Calisma Grubundaki Caligma Grubundaki Kalp
Hastalar (%) Krizi Gegiren Hastalar (%)
Kadin 3296 (%50,1) 10 (%24,4)
Cinsiyet
Erkek 3311 (%49,9) 31 (%75,6)
<45 Yas 2949 (%44,6) 3 (%7,3)
Yas 45-65 Yas 2339 (%35,4) 30 (%73,2)
>65 Yas 1319 (%20) 8 (%19,5)

Hasta bagvurularinin aylara gére dagilimi incelendiginde; Mayis ay1 igerisinde 1322
(%20), Haziran ayinda 1134 (%17,2), Temmuz ayinda 1191 (%18,0), Agustos ayinda
933 (%14,1), Eylil ayinda 1031 (%15,6) ve Ekim ayinda ise 996 (%15,1) hastanin
acil servise bagvurdugu goriildii. Buna gore, gogiis agrisi sikayeti ile en ¢ok Mayis
ay1 icerisinde hastanin acil servise bagvurdugu, en az bagvurunun ise %14,1 oranla

Agustos ayinda oldugu gozlemlendi (Sekil 4.1).
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AY

pey

= Mayis = Haziran = Temmuz = Agustos = Eylil = Ekim

Sekil 4.1 Hastalarin aylara gore dagilim yiizdesi

Giinlere gore dagilim incelendiginde ise; pazartesi giinleri 1100 (%16,6), sal1 giinleri
917 (%13,9), carsamba giinleri 883 (%13,4), persembe giinleri 999 (%15,1), cuma
giinleri 868 (%13,1), cumartesi giinleri 905 (%13,7) ve pazar giinleri ise 935 (%14,2)
hasta olarak gozlemlendi. En ¢ok gogiis agrisi ile acil servise bagvurunun %16,6 ile
pazartesi oldugu belirlendi (Sekil 4.2).

GUN

= Pazartesi = Sali = Carsamba = Persembe = Cuma = Cumartesi = Pazar

Sekil 4.2 Hastalarin giinlere gore dagilim ylizdesi
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Goglis agrist sikayetiyle acil servise basvuran 6607 hastadan kalp krizi tanisi
konanlarin belirlenmesi amaciyla kalp krizi tant kodu 121 ile olusturdugumuz veri
bankasindan hastalar filtrelenerek 41 hastanin kalp krizi gec¢irdigi tespit edildigi
goriildii. Bu hastalara anjiyografi islemi ile birlikte stent takildigi, balonla miidahale
edildigi veya damar tikaniklig1 tespiti yapilip tedavilerine devam edildigi

gbzlemlendi.

Calisma grubundaki hastalarin acil servise ilk bagvuru aninda &lgiilen sistolik
arteriyel tansiyon ortalamasi 141 mm/Hg, diyastolik arteriyel tansiyon ortalamasi ise
76 mm/Hg olarak gozlemlendi. Calisma grubundaki ortalama nabiz dakikada 91
saptanmigtir. Calisma grubundaki viicut 1sis1 ortalamasi 37°C, pulse oksimetre

(saturasyon) ortalamasi ise %96 olarak saptandi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2 Calismaya alinan hastalarin vital bulgular

Vital Bulgular Ortalama Standart Degerler
Sistolik Tansiyon 141 120
Diyastolik Tansiyon 76 80
Nabiz 91 60-120
Ates 37 36.5
Saturasyon 96 95-100

Ki-Kare Bagimsizlik Testi (Pearson Chisquare)

Ki-kare bagimsizlik testi ile kalp krizi ve hastalarn belirttigi sikayetler goz oniine

alinarak aralarindaki iliskiye bakildi ve asagidaki gibi ana hipotez kuruldu.
Ho: Hasta sikayetleri kalp krizinden bagimsizdir.
Ha: Hasta sikayetleri kalp krizine bagimlidir.

Kalp krizi ile tiim sikayetler baz alindiginda gogiis agrisi, ¢arpinti, terleme ve nefes
darlig1 sikayetlerinin bagimli oldugu goriildii. Beklenildigi iizere kalp krizi gegiren
hastalarda gogiis agrisi sikayeti %97,6 iken kalp krizi gegirmeyen hastalarda bu oran
%85,2’ye diismektedir (Chi-square=4.952 p=0,026). Kalp krizi geciren hastalarda
carpintt sikayeti %12,2 iken kalp krizi gegirmeyen hastalarin ¢arpinti hissetmesi
beklenilenin aksine %38,9’a yiikselmektedir (Chi-square=12.206 p=0,000). Bir
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diger bagimli degisken ise hastalarda terleme olmasidir. Kalp krizi gegirmeyen
hastalarda terleme sikayeti %0,9 iken bu oran kalp krizi gegiren hastalarda %4,9’a
yiikselmektedir (Chi-square=7.403 p=0,051). Son olarak kalp krizine etki eden bir
diger sikayetin nefes darligr oldugu gézlemlendi, kalp krizi gegirmeyen hastalarda
nefes darlig1 oran1 %7,6 iken kalp krizi gegiren hastalarin hi¢ birinde nefes darligi

sikayeti gozlemlenmedi (Chi-square=3.385 p=0,072) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Ki kare bagimsizlik testi ile hasta sikayetlerinin kalp krizine bagimliligi

SIKAYET PEARSON I BAGIMLILIK
CHISQUARE DURUMU

Gogus Agrisi 4.952 1 10,026 e
Karin Agrisi 1.781 1 (0,254

Carpinti 12.206 1 | 0,000 Fkk
Sag Kol Agrist ve Uyusma 0,442 1 11,000
Sol Kol Agrist ve Uyusma 1.609 1 10,406
Bacakta Agr1 ve Sislik 0.283 1 11,000
Bilateral Yan Agrisi 0.277 1 |1,000
Ense Sertligi ve Agrist 0.069 1 |1,000
Cenede Uyusma ve Agri 0,006 1 11,000
Omuz Agrisi 3.270 1 10,181
Kulak Sikayeti 0.050 1 |1,000
Yiizde Uyusma ve Sislik 0.075 1 11,000
Konusmada Bozukluk 0.119 1 |1,000
Sirt Agrist 0.046 1 |1,000
Boyun Agrisi 0.063 1 |1,000
Yan Agrisi 0.474 1 |1,000

Terleme 7.403 1 10,051 *
Bayilma (Senkop) 0.378 1 |1,000
Kasilma 0.044 1 |1,000
Bas Donmesi 1.636 1 |0,407
Halsizlik 2.412 1 10,170
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Tablo 4.3 Devami

_ PEARSON BAGIMLILIK
FIRAYET CHISQUARE I DURUMU
Bas Agrisi 1.421 1 |0,647

Kuvvet Kaybi 0.056 1 |1,000

Nefes Darlig1 3.385 1 /0,072 *
Hiriltili Solunum 0.056 1 |1,000
Burun Kanamasi 0.025 1 |1,000
Bulant1 0.679 1 0,577
Kusma 0.330 1 10,767
Ishal 0.744 1 (1,000
Bogaz Agrisi 0.848 1 |1,000
Titreme 0.232 1 11,000
Oksiiriik 1.535 1 |0,404
USYE 0.056 1 | 1,000
Agizda Kuruluk 0.019 1 |1,000
Ayaklarda Uyusma 0.050 1 (1,000
NFM 0.019 1 |1,000

* 0,05<P<0,10 %90 giiven diizeyinde bagiml1
** 0,01<P<0,05 %95 giiven diizeyinde bagiml
*** P<0,01 %99 giiven diizeyinde bagiml

Ki-kare bagimsizlik testiyle hastalarmn belirttigi sikayetler ile cinsiyet arasindaki

iliskiye de bakildi1 ve asagidaki gibi ana hipotez kuruldu.
Ho: Hasta sikayetleri cinsiyetten bagimsizdir.
Ha: Hasta sikayetleri cinsiyete bagimlidir.

Cinsiyet ve hastalarin 6n muayenede belirttigi sikayetler arasindaki bagimlilik ki
kare bagimsizlik testi ile incelenmistir. Karin agrisi sikayeti erkeklerde %6,9 iken
kadinlarda %9,3’diir (Chi-square=13.393 p=0,000). Kadinlarda carpinti sikayeti
%40,7 iken erkeklerde bu oran %36,6’dir (Chi-square=11.768 p=0,001). Cinsiyet ve
on muayenede belirtilen sikayetlere bagimli diger bir etken ise sirt agrisidir.

Erkeklerde sirt agrisi oran1 %4,8 iken kadinlarda bu oran %6,5'e yiikselmektedir
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(Chi-square=8.239 p=0,004). Bas donmesi sikayeti ise kadinlarda %4,2 iken
erkeklerde %3,4’e dismektedir (Chi-square=3.368 p=0,066). Bir diger sikayet
halsizlik ise erkeklerde %35,0 iken kadinlarda bu oran %6,0’ya yiikselmektedir (Chi-
square=2.938 p=0,087). Bir diger 6nemli sikayet olan nefes darlig1 ise kadinlarda

%8,3, erkeklerde ise %6,9’dur (Chi-square=5.005 p=0,025).

Erkeklerde bulanti

oran1 %6,0 iken kadmnlarda bu oran %10,9'a yiikselmektedir (Chi-square=49.652
p=0,000). Kusma ise erkeklerde %3,5 iken kadinlarda %8,9’a yiikselmektedir (Chi-
square=29.520 p=0,000) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Ki kare bagimsizlik testi ile hasta sikayetlerinin cinsiyete bagimlilig

SIKAYET PEARSON of o BAGIMLILIK
CHISQUARE DURUMU
Goglis Agrist 1.101 1 0,294
Karin Agrisi 13.393 1 0,000 fakaied
Carpint1 11.768 1 0,001 ik
Sag Kol Agrist ve Uyusma 0.493 1 0,458
Sol Kol Agrist ve Uyusma 0.661 1 0,416
Bacakta Agr ve Sislik 0.027 1 0,869
Bilateral Yan Agrist 0.385 1 0.535
Ense Sertligi ve Agrist 0.096 1 0,757
Cenede Uyusma ve Agri 0.996 1 1,000
Omuz Agrisi 1.158 1 0,282
Kulak Sikayeti 0.492 1 0,483
Yiizde Uyusma ve Sislik 0.325 1 0,569
Konusmada Bozukluk 1.342 1 0,247
Sirt Agrist 8.239 1 0,004 *%
Boyun Agrisi 0.000 1 1,000
Yan Agrisi 2.339 1 0,126
Terleme 2.019 1 0,155
Bayilma (Senkop) 0.633 1 0,426
Kasilma 0.139 1 1,000
Bas Donmesi 3.368 1 0,066 *
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Tablo 4.4 Devami

SIKAYET PEARSON of o BAGIMLILIK
CHISQUARE DURUMU

Bag Agrist 1.280 1 0,258
Kuvvet Kaybi 0.107 1 1,000

Nefes Darlig1 5.005 1 0,025 o
Hiriltili Solunum 1.015 1 0,342
Burun Kanamasi 1.010 1 0,374

Bulant1 49.652 1 0,000 ik

Kusma 29.520 1 0,000 il
Ishal 1.531 1 0,216
Bogaz Agrisi 0.216 1 0,642
Titreme 0.023 1 0,880
Oksiiriik 0.027 1 0,871
USYE 0.988 1 0,320
Agizda Kuruluk 2.988 1 0,250
Ayaklarda Uyusma 1.984 1 0,289
NFM 2.988 1 0,250

* 0,05<P<0,10 %90 giiven diizeyinde bagiml1
**0,01<P<0,05 %95 giiven diizeyinde bagimli
*** P<0,01 %99 giiven diizeyinde bagiml
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Karar Agaclar1 Analizi (Decision Trees)

[lk olarak yaptigimiz modelleme ¢alismasi olan karar agaci modellemesinde, modele

bagimli degisken kalp krizi bagimsiz degiskenler olarak yas, cinsiyet ve hasta

sikayetleri eklenmistir. Modele dahil olanlar ise yas, cinsiyet, tiim hasta sikayetleri

arasindan da garpint1 ve gogiis agrisi olarak tespit edilmistir (Tablo 4.5).

Bu modele gore kalp krizi iizerinde en 6nemli faktor yas olarak ¢ikmistir. 42
yasin lizerinde olan hastalarin kalp krizi gegirme ihtimali 42 yasin altinda
olan hastalara gore 10 kat daha fazladir. Calisma grubundaki kalp krizi
geciren hastalarin 42 yas alt1 olan 2 hasta bulunmaktayken 42 yas tizerinde
olan 39 hasta bulunmaktadir.

Kalp krizi iizerinde ikinci derecede 6nemli etken ise carpmntidir. 42 yas
tizerinde bulunan hastalardan c¢arpinti sikayeti olmayanlarda kalp krizi
gecirme ihtimali ¢arpint1 sikayeti olanlara gore yaklasik 5 kat daha fazladir.
Calisma grubundaki kalp krizi gegiren hastalardan ¢arpinti sikayeti olan 4
hasta bulunmaktayken ¢arpinti sikayeti olmayan 35 hasta bulunmaktadir.
Kalp krizi lizerinde {clincii derecede Onemli etken ise goglis agrisidir.
Calisma grubundaki kalp krizi sikayetiyle hastaneye basvuran hastalardan 42
yas tzerinde olup ¢arpint1 sikayeti olmayip gogiis agris1 sikayeti olanlarda
g0giis agrisi sikayeti olmayanlara gore kalp krizi gegirme ihtimali yaklasik 6
kat daha fazladir. 42 yas iizerinde, carpinti sikayeti olmayip gogiis agrisi
sikayeti olan 35 hastanin 34’{iniin kalp krizi gegirdigi goriilmiistiir.

Bagka bir etken faktor ise cinsiyettir. Calisma grubundaki hastalardan 42 yas
tizerinde, carpinti sikayeti olan erkek hastalardan %0,64’s1 kalp krizi
gecirirken 42 yas lizerinde, ¢arpint1 sikayeti olan hastalarin higbirisinin kadin

olmadig1 gorilmiustiir (Tablo 4.5).
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Fkalp krizi yok :
Clkalp krizi 1

Tablo 4.5 Karar agaci analizi 1

Kalp krizi
Node 0
Kategori % n
MKalp krizi yok 99.4 6566
I Kalp krizi 0.6 41
Toplam 100.0 6607
%

Adj. P-value=0,000. Chi-square=21.934, df=1

<=42.0 >42.0
Node 1 Node 2
Kategori % n Kategori % n
WKalp krizi yok 99.9 2687 MKalp krizi yok 99.0 3879
[EKalp krizi 0.1 2 @ Kalp krizi 1.0 39
Toplam 40.7 2689 Toplam 59.3 3918
CARPINTI
Adj. P-value=0,000. Chi-square=13.159, df=1
] Carpinti
Node 3 Node 4
Kategori % n Kategori % n
M Kalp krizi yok 98.6 2380 MKalp krizi yok 99.7 1499
Kalp krizi 14 35 Okalp krizi 0.3 4
Toplam 36.6 2415 Toplam 22.7 1503
GOgls agnisi Cinsiyet

Adj. P-value=0,002. Chi-square=9.293, df=1

Gogus agrisi
Node 5
Kategori % n
mKalp krizi yok 98.1 1777
[CKalp krizi 1.9 34
Toplam 27.4 1811

i
Node 6
Kategori % n
M Kalp krizi yok 99.8 603
[DKalp krizi 0.2 1
Toplam 9.1 604

Adj. P-value=0,032. Chi-square=4.613, df=1

Erklek
Node 7
Kategori % n
M Kalp krizi yok 99.4 695
[Kalp krizi 0.6 4
Toplam 10.6 699

Ka(ihn
Node 8
Kategori % n
MKalp krizi yok 100.0 804
CKalp krizi 0.0 0
Toplam 12.2 804
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Bir bagka karar agact modelleme g¢alismasinda ise modele bagimli degisken kalp
krizi, bagimsiz degiskenlere ise hastalarin tiim kan tahlili sonuglar1 dahil edilmistir.
Modele dahil olan degiskenler tiim kan tahlili sonuglar1 arasindan Troponin | olarak
bulunmustur (Tablo 4.6).

e Bu modele gore en 6nemli faktér Troponin I’dir. Calisma grubunda bulunan
hastalardan Troponin I degeri 1.9 ve altinda olanlarin hi¢ biri (%0) kalp krizi
gecirmemistir. Troponin I degeri 1.9 ile 4.1 arasinda olanlardan kalp krizi
gegciren 6 (%0.4) hasta bulunmaktadir. Troponin I degeri 4.1 ile 22.9 arasinda
olanlardan kalp krizi gegiren 12 (%1.0) hasta bulunmaktadir. Troponin |
degeri 22.9 ve lizerinde olanlarda kalp krizi geciren 23 (%3.7) hasta
bulunmaktadir. Troponin I degeri arttikga kalp krizi gegirme riski de

artmaktadir. (Tablo 4.6).
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Fkalp krizi yok :

Tablo 4.6 Karar agaci analizi 2

Kalp krizi
Node 0
Kategori % n
Mialpkriziyok 994 6533

[kalp krizi I [ Kalp krizi 06 4
Toplam 1000 657
Troponin|
Adj. P-value=0,000, Chi-square=118.535, df=3
<19 (L9,4.1]; <missing> (4.1,229] 123
Node 1 Node?2 Node3 Node4
Kategori % n Kategori % n Kategori % n Kategori % n
Wilpkriziyok 1000 3080 Wialpkriziyok 996 1615 Bialpkriziyok 90 1241 WKalpkriziyok %63 597
[ Kalp krizi 00 0 [ Kalp krizi 04 6 0 Kalp krizi 10 [ Kalp krizi 37 i)
Toplam 463 3080 Toplam p A ()] Toplam 81 1% Toplam 54 60
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Diger bir yaptigimiz karar agaci istatistiksel analizinde, modele bagimli degisken

kalp krizi bagimsiz degiskenler olarak cinsiyet, tiim hasta sikayet ve muayene

bulgular1 olarak eklenmistir. Modele dahil olan bagimsiz degiskenler ise cinsiyet,

tim hasta sikayetleri arasindan c¢arpinti, terleme, gogiis agrisi ile muayene

bulgularindan biiyiik tansiyon olarak ¢ikmistir (Tablo 4.7).

Bu modele gore kalp krizi iizerinde en 6nemli etken carpinti sikayetidir.
Calisma grubundaki hastalardan ¢arpimnti sikayeti olanlarda kalp Kkrizi
gecirenlerin oran1 %0.2 iken ¢arpinti sikayeti olmayanlarda bu oran %0.9’dur.
Kalp krizi tizerinde ikinci derecede dnemli etkenlerden biri terleme digeri ise
cinsiyettir. Carpintist olmayan hastalarda terlemesi olanlarda kalp Kkrizi
gecirme oran1 %5.7 iken terlemesi olmayanlarda bu oran %0.8’e diismektedir.
Carpintis1 olan erkek hastalarda kalp krizi gegirme orant %0.4 iken, kadin
hastalarda bu oran %0.0’dir.

Kalp krizi tizerinde iiglincii derecede onemli etkenlerden biri gogiis agrisi
digeri ise biiyiik tansiyondur. Carpintisi ve terlemesi olmayan hastalardan
g0giis agris1 olanlarda kalp krizi oran1 %]1.1 iken gogiis agris1 olmayanlarda
bu oran %0.1°dir. Carpintist olan erkek hastalarda biiylik tansiyon 180 ve
daha az olanlarda kalp krizi oran1 %0.3 iken bu oran biiyiik tansiyonu
180°den fazla olanlarda %4.2’ye yiikselmektedir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7 Karar agaci analizi 3

k2 krizi yok |
a2l wrisd 1
W ————

Kaip krizi
Nooe0
Katesori %
W aperzyor 382 s258
[ e xrizi 03 41
~ooism W00 5507
gAfI':mi

Agj. P42i0e=0,000. Cni-gquere=12 205 o*=1

1
Noce 1
Katezori % n
M Xaperziyox 551 4018
B = ke 0s £
Topiam 613 2021

Terieme

Adj. Pyaie=000Z, Cnisguere=3 334,

Garpint:
Noce Z
Xatezori % n
B caocrizijor 383 2992
[ %o iz 0z s
Topiam 3287 2335
Cinsiyet

Ad). P4shoa=0.015, Onsquere=3347, o=1

0 Terieme Eryex 20
Nooe 3 Nooe s Noge 3 Noce §
Katesori % n Katesori % n Kate=ori % n Katesori % n
W sspwrizyox 82 - B separmiyor X3 3 B faperaciyox 355 o0e B <=perziyoxr 1000 1343
[ %e wrisi 0z £ [ =2 eriz 37 z [ %ap iz 04 3 [ e iz 00 0
Toplam 02 4015 Topiam 03 33 Topiam 154 1213 Topiam 203 1343
GHEls agr TalsiYiR|
Adj. P4290e=0.003, Cri-square=7.233, =1 Agj. P+raroe=0.001,. Oi-sgquare=17 152, =1
GoZis agre 0 <130.0; emissing 21200
Noce 7 Noge & Noge S Node 10
gategori % n Latezori % n Katesori % n Katesori % n
P krizi yox s P krizi yok £ 525 €2l krizi yok 7 13 €2 izl yok :
| f 23 05 Wz Y 32 5 * £ 52 b4 EL3- i3
@ %= ke 11 B @ %= kriz 04 1 [ e krizi 03 : 0] %ac ez &z z
Topiam 532 083 Topism 40 27 Topiam 175 1183 Topiam 0.7 2
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Son olarak yaptigimiz karar agaci istatistiksel analizinde, modele bagimli degisken
kalp krizi bagimsiz degiskenler cinsiyet, tiim kan tahlili sonuclari, hasta sikayet ve
muayene bulgular olarak belirlenmistir. Modele dahil olan degiskenler ise cinsiyet

ile tiim kan tahlili sonuglar1 arasindan Troponin | ¢ikmistir (Tablo 4.8).

e Bu modele gore de en oOnemli faktér Troponin I degeridir. Calisma
grubundaki hastalardan Troponin I degeri 1.9 ve altinda olanlarda kalp krizi
gecirme orant %0’dir. Troponin I degeri 1.9 ile 4.1 arasinda olan hastalarda
kalp krizi gegirme orani %0.4, Troponin I degeri 4.1 ile 22.9 arasinda olan
hastalarda kalp krizi ge¢irme orani %1.0, Troponin I degeri 22.9 iizerinde
olan hastalarda ise kalp krizi ge¢irme oran1 %3.7’dir.

e Kalp krizi lizerinde ikinci 6nemli faktor ise cinsiyettir. Troponin I degeri 1.9
ile 4.1 arasinda olan erkek hastalarda kalp krizi gegirme oran1 %0.7 iken,
kadin hastalarda bu oran %0.0’dir. Troponin I degeri 4.1 ile 22.9 arasinda
olan erkek hastalarda kalp krizi gegirme orant %1.6 iken, kadin hastalarda bu
oran %0.2’ye diismektedir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8 Karar agaci analizi 4

Kalp krizi
Node 0
Kategori % n
T T o M Kalpkriziyok 99.4 6566
[kalp krizi yok 1 O Kalpkrizi 0.6 41
Skalpkrizi ___ -1 Total 100.0 6607
T —
Troponin |
Adj. P-value=0,000. Chi-square=119.261, df=3
<=1.9 (1.9,4.1]; <missing> (4.1,22.9] >22.9
Node 1 Node 2 Node 3 Node 4
Kategori % n Kategori % n Kategori % n Kategori % n
M Kalp krizi yok 100.0 3080 M Kalp krizi yok 99.6 1648 M Kalp krizi yok 939.0 1241 M Kalp krizi yok 96.3 59.7
[ Kalp krizi 0.0 (o] [ Kalp krizi 0.4 6 D Kalp krizi 1.0 12 B kalp krizi 3.7 2.3
Toplam 46.6 3080 Toplam 25.0 1654 Toplam 19.0 1253 Topam 9.4 62.0
[ [
Cinsiyet
Adj. P-value=0.011, Chi-square=6.402, df=1
Erkek Kadin
Node 7 Node 8
Kategori % n Kategori % n
M Kalp krizi yok 98.4 685 B Kalp krizi yok 99.8 556
[0 Kalp krizi 1.6 11 [ Kalp krizi 0.2 1
Toplam 10.5 696 Toplam 8.4 557
Cinsiyet
Adj. P-value=0.022, Chi-square=5.220, df=1
Erkek Kadin
Node 5 Node 6
Kategori % n Kategori % n
M Kalp krizi yok 99.3 830 M Kalp krizi yok 100.0 768
[ Kalp krizi 0.7 6 [ Kalp krizi 0.0 [s]
Toplam 13.4 886 Toplam 11.6 768
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5. TARTISMA

Diinya’da ve Tiirkiye'de 6liim nedenlerinin basinda hala kalp krizi gelmektedir. Her
yil tiim diinyada 17,1 milyon kisi kalp hastaliklar1 ve inme nedeniyle yasamini
kaybetmektedir 8. Tiirk Kardiyoloji Dernegi verilerine gore, Tiirkiye'de yaklasik 3,5
milyon koroner kalp hastasi bulundugu ve her y1l %4 artis ile 200-210 bin yeni olgu
eklendigi belirtilmektedir. Bir yil icinde kriz gecirenlerden 100 bin kisi yasamini
yitirmektedir. Kalp krizi DSO tarafindan yapilan tamima gore tipik gdgiis agrist,
serumda artmis CK-MB konsantrasyonu ve patolojik Q dalgalarini igeren tipik EKG

bulgularindan en az ikisinin olmas1 durumu olarak tanimlanmaktadir *°.

Akut kalp krizinden oliimlerin ¢ogu, medikal tedaviye baslanmadan geligse de
hastane i¢i mortalite 1950-1960 yillarinda %30-35 oraninda iken gliniimiizde akut
kalp krizinin hastane mortalitesi %5-7 civarmna indigi goriilmektedir. Bunun baslica
nedeni biyokimyasal belirte¢ kontrollerinin gelisen teknoloji ile artmasi ve tani
sistemlerinin gelismesidir. Ancak bu belirteglerin referans araliginin kontrolii de
onemlidir. Ciinkii giinlimiize kadar pek cok hastaligin referans degerlerinin yillara ya

da farkli faktorlere gore farkliliklar gosterdigi bilinmektedir .

Buna gore yaptigimiz bu tez ¢aligmasinda kalp krizi siiphesiyle Bezmialem Vakif
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis birimine basvuran hastalarin
istatistiksel analizi sonucunda literatiire uygun olarak sonuglar korelasyon

gostermekle birlikte tizerinde durulmasi gereken farkli sonuglar da elde edilmistir.

Mayis 2016 — EKim 2016 tarihleri arasinda 6607 hasta verisinin analizi kan tahlilleri,
sikayet ve muayene bulgular1 olarak 3 asamada diizenlenmistir. Diizenlenen bu
veriler SPSS 24.0 paket programiyla ki-kare bagimsizlik testi ve karar agaci

modellemesi ile istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Oncelikle galisma grubu hasta verilerinin cinsiyet, yas, hastaneye basvurulan giinler

ve aylara gore dagilimi incelenmistir.

Buna gore, 6 ay icerisinde kadin ve erkek hasta olarak hemen hemen esit sayida
hastanin acil servise bagvurdugu goriiliirken, kalp krizi gegiren hastalardan %75,6’s1

erkek %24,4’1 kadindir. Erkeklerin, kadinlardan daha erken ve daha sik olarak bu
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hastaliga yakalandig1 literatiirle de uyumludur *°. Yas gruplarina gére bakildiginda
ise 41 hastanin %7,3’0 45 yas alt1, %73,2’si 45 ve 65 yas arasi, %19,5’1 ise 65 yas
tizeri oldugu belirlendi. Literatiirde de 40 yasindan 60 yasimna kadar kalp krizi

goriilme oraninda 5 kattan fazla artis vardir 2°. (Tablo 4.1).

Hastalarin aylara gore ylizde dagilimi incelendiginde ise Mayis ay1 igerisinde %20,
Haziran ayinda %17,2, Temmuz ayinda %18,0, Agustos ayinda %14,1, Eyliil ayinda
%15,6 ve Ekim ayinda ise %15,1 hastanin acil servise bagvurdugu goriildii. Buna
gore, gogiis agris1 sikayeti ile en ¢cok Mayis ay1 icerisinde hastanin acil servise
bagvurdugu saptanmistir. En az basvurunun ise Agustos ayinda oldugu
gozlemlenmistir (Sekil 4.1). Bu degerlerin havalarin 1sinmaya baglamasi sebebiyle ve
calismanin Istanbul’da yapilmas: ve yaz aylarinda Istanbul niifusunun azalmasi

nedeniyle baglantili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Hastalarin giinlere gore dagilim incelendiginde ise; pazartesi giinleri %16,6, sal
giinleri %13,9, ¢arsamba giinleri %13,4, persembe giinleri %15,1, cuma giinleri
%13,1, cumartesi gilinleri %13,7 ve pazar giinleri ise %14,2 hasta olarak
gozlemlenmistir. (Sekil 4.2). En ¢ok bagvurunun pazartesi oldugu saptanmistir ve bu
durum bireylerin hafta sonu hastaneye gitmedigi ve bu sebeple pazartesileri
yogunluk yasandigimi diisindiirmektedir. Ayrica Tirk toplumu olarak hafta sonlar1
yogun ziyaretler ve ziyafetler sonrasinda da hastalik sikayetlerinin gelisebilecegi akla

gelmektedir.

Tezin istatistiksel degerlendirilmelerinden ki-kare bagimsizlik testi ile hastalarin 6n
muayenede belirttigi sikayetler ile kalp krizi ve cinsiyete gore bagimlilig:

incelenmistir.

Oncelikle kalp krizi ile gdgiis agrisi, carpinti, terleme ve nefes darlig: sikayetlerinin
bagimli oldugu belirlenmistir. Buna gore; beklenildigi gibi kalp krizi geciren
hastalarda gogiis agrisi sikayeti %97,6 iken kalp krizi gecirmeyen hastalarda bu oran
%85,2’ye diismektedir. Kalp krizi geciren hastalarda carpinti sikayeti %12,2 iken
kalp krizi gegirmeyen hastalarin ¢arpinti hissetmesi beklenilenin aksine %38,9’a
yiikselmistir. Bir diger bagimli degisken ise hastalarda terleme olmasidir. Kalp krizi
gecirmeyen hastalarda terleme sikayeti %0,9 iken bu oran kalp krizi gegiren

hastalarda %4,9’a ylikselmistir. Son olarak bir diger bagimli sikayetin nefes darlig
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oldugu gozlemlenmis, kalp krizi gecirmeyen hastalarda nefes darlig1 oran1 %7,6 iken
kalp krizi geciren hastalarin hi¢ birinde nefes darligi sikayeti gézlemlenmemistir

(Tablo 4.3).

Ayrica cinsiyet ile hastalarin 6n muayenede belirttigi sikayetlerin degerlendirilmesi
yapildiginda ise, bu sikayetlerden karin agrisi, carpinti, sirt agrisi, bag donmesi,
halsizlik, nefes darligi, bulanti ve kusma sikayetleri ile cinsiyetin bagimli oldugu
goriilmiistiir. Buna gore; karin agris1 sikayeti erkeklerde 96,9 iken kadinlarda
%9,3°diir. Kadinlarda carpinti sikayeti %40,7 iken erkeklerde bu oran %36,6’dur.
Cinsiyet ve 6n muayenede belirtilen sikayetlere bagimli diger bir etken ise sirt
agrisidir. Erkeklerde sirt agrisi orant %4,8 iken kadinlarda bu oran %6,5'e
yiikselmektedir. Bas donmesi sikayeti ise kadinlarda %4,2 iken erkeklerde %3.,4’e
diismektedir. Bir diger sikayet halsizlik ise erkeklerde %5,0 iken kadinlarda bu oran
%6,0’ya ylikselmektedir. Bir diger 6nemli sikayet olan nefes darligi ise kadinlarda
%38,3, erkeklerde ise %6,9’dur. Erkeklerde bulanti orant %6,0 iken kadinlarda bu
oran %10,9'a yiikselmektedir. Kusma ise erkeklerde %5,5 iken kadinlarda %38.,9’a
yiikselmektedir (Tablo 4.4). Genel itibari ile kadinlarin belirttigi sikayetler erkeklere

oranla daha fazladir.

Tezin istatistiksel degerlendirilmelerinden karar agaci modellemesinde ise, modele
bagimli degisken sadece kalp krizi olarak segilirken bagimsiz degiskenler olarak yas,
cinsiyet, kan tahlili sonuglari, hasta sikayet ve muayene bulgular1 eklenerek 4 farklh
modelde incelenmistir ve bu incelemelerin sonucunda yas, carpinti, terleme, cinsiyet,

gbgls agrisi, diyastolik arter basinci ve Troponin I’'nin 6nemli oldugu saptanmustir.

Buna gore veri analizi sonuglart degerlendirildiginde; risk faktdrlerinden birinin
cinsiyet oldugu goriilmektedir. Erkekler, kadinlardan daha erken ve daha sik olarak
bu hastaliga yakalandigi literatirde de belirtilmektedir *. Bu tez ¢alismasinda
yapilan tiim veri karar agaci analizleri degerlendirildiginde de erkeklerin kadinlara

gore kalp krizi gegirme ihtimalinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 4.5).

Veri analizi sonuglar1 incelenmesine gore bir diger risk faktoriiniin de yas oldugu
goriilmiistiir. Literatiirde 40 yasindan 60 yasina kadar kalp krizi gériilme oraninda 5
kattan fazla artis oldugu dikkat ¢ekmektedir . Bizim analizimizde de 42 yasin

tizerinde olan hastalarin kalp krizi gegirme ihtimali 42 yasin altinda olan hastalara
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gore 10 kat daha fazladir. 42 yas iizerinde bulunup kalp krizi geciren hastalarda
onemli bir etken faktor ise garpinti sikayetidir. Buna gore bu hastalarin c¢arpinti
sikayeti olmayan hastalarda kalp krizi ihtimali c¢arpinti sikayeti olanlara goére
yaklasik 5 kat daha fazladir.

Bir diger analiz sonucu ise gogiis agrisidir. 2012 yilinda Ozen ve ark.’larinin yaptigi
calismaya gore kalp krizi ile acil servise basgvuran hastalarin %72.6’smin gogiis
agrist sikayetinin oldugu belirtilmistir ®. Calisma grubundaki kalp krizi sikayetiyle
hastaneye basvuran hastalardan 42 yas tlizerinde olup ¢arpinti sikayeti olmayip gogiis
agrisi sikayeti olanlarda gogiis agrisi1 sikayeti olmayanlara gore kalp krizi gegirme

ihtimali yaklasik 6 kat daha fazladir.

Calismamizda yaptigimiz bir baska karar agaci istatistiksel analizde ise en 6nemli
faktor Troponin I’dir. Calisma grubunda bulunan hastalardan Troponin I degeri 1.9
ve altinda olanlarin higbiri kalp krizi ge¢cirmemistir. Troponin I degeri 4.1 ile 22.9
arasinda olanlardan kalp krizi gegirenler, Troponin I degeri 1.9 ile 4.1 arasinda
olanlardan 2 kat daha fazladir. Troponin I degeri 22.9 ve iizerinde olanlardan kalp
krizi gegirenler Troponin I degeri 4.1 ile 22.9 arasinda olanlardan yaklagik 4 kat daha
fazladir. Buna gore, calismanin yapildigi hastanede kullanilan cihazin referans
Troponin I degeri 0 ile 40 arasi iken yapilan istatistiksel analizler sonucunda
Troponin T degeri 22.9 ve lizerinde olan hastalarda kalp krizi gecirme ihtimalinin

daha fazla oldugu sonucu ¢ikarilmistir.

Kalp krizi geciren ve Troponin I degeri 1.9 ile 4.1 arasinda olan hastalarin hepsi
erkektir. Kalp krizi ge¢iren ve Troponin I degeri 4.1 ile 22.9 arasinda olan erkek
hastalarin kadin hastalardan 7 kat daha fazla oldugu gézlemlenmistir. ilk yapilan
analizde de goriildiigi gibi bu analizde de kalp krizi gecirme olasiliginin erkeklerin

kadinlardan daha fazla oldugu saptanmustir.

Calismamizda yaptigimiz diger bir karar agact modellemesinde en 6nemli degisken
carpint1  sikayetidir. Bilindigi tizere kalp damar hastaliklarinin en temel
belirtilerinden biri de carpintidir /. Fakat calisma grubundaki hastalardan kalp krizi
gecirenlerden ¢arpinti sikayeti olmayanlar, ¢arpint1 sikayeti olanlardan yaklagik 5 kat
daha fazladir. Bu sonug¢ bize ¢alisma grubundaki kalp krizi gegiren hastalarin acil

servise basvurduklarinda carpint1 sikayetlerinden bahsetmemis olabileceklerini
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disiindiirmektedir. Ayrica, kalp krizi geciren hastalardan ¢arpint1 sikayeti olanlarin
hepsi erkektir.

Kalp krizi geciren hastalardan carpinti sikayeti olan erkek hastalarin diyastolik
arteriyel kan basinglari 180 mmHg {izeri olanlar, 180 mmHg ve alt1 olanlardan 14 kat
daha fazla oldugu saptanmistir. Bu sonu¢ bize diyastolik arteriyel tansiyonu 180
mmHg {zeri olanlarin kalp krizi ge¢irme ihtimalinin daha fazla oldugunu

gostermistir.

Calisma grubumuzdaki kalp krizi geciren hastalardan ¢arpinti sikayeti olmayanlardan
terleme sikayeti de olmayan hastalar, terleme sikayeti olan hastalardan 7 kat daha
fazla oldugu belirlenmistir. Ayrica kalp krizi geciren hastalardan ¢arpint1 ve terleme
sikayeti olmayip gogilis agris1 sikayeti olan hastalar gogiis agris1 sikayeti olmayan
hastalardan 10 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir. Kalp damar hastaliklarinin en
temel belirtileri arasinda hi¢ siiphesiz terleme sikayeti de bulunmaktadir °. Fakat
yapilan istatistiksel analiz sonucunda acil servise kalp krizi ile bagvuran hastalarin

terleme sikayetlerinden bahsetmemis olabilecekleri diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yapilan tez calismasinda, Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Acil Servis birimine gogiis agrist sikayetiyle basvuran hastalarda kalp krizi risk

faktorlerinin istatistiksel olarak degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu amag

dogrultusunda elde edilen sonuglar ve dneriler asagida belirtilmistir.

1.

Kalp krizi siiphesiyle acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran
hastalardan kadin ve erkek hasta sayilar1 yaklagik olarak esittir. Fakat, kalp
krizi gecirenler arasinda erkek hasta sayis1 daha fazladir.

Kalp krizi siiphesiyle acil servise gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran hasta
say1s1 6607 olmasina ragmen kalp krizi geciren hasta sayis1 41°dir. Kalp krizi
sliphesi ile hastaneye bagvuran bu kadar hasta olmasina ragmen sadece 41
hastanin kalp krizi ge¢irmis olmasi olduk¢a diistindiiriiciidiir. Saymin az
olmasi kisilerin gereksiz panik yaptiklarini ya da acil servislerin gereksiz yere
mesgul edilmesi ile ilintili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Yapilan tez c¢alismasi sonucunda riskli yas grubunun 42 ve lizeri oldugu
saptanmuistir.

Troponin I degeri hastane laboratuvari cihazlarinin referans degeri 0 ile 40
arasinda olmasina karsin yapilan ¢alisma sonucu kritik degerin 22.9 oldugu
gorilmiistiir. Bu sonuca gore belirli periyotlarla hastane laboratuvarlarinda
kullanilan cihazlarin referans degerlerinin kontrol edilip diizenlenmesi
onerilmektedir.

Tez calismasi siiresince hastane bilgi sisteminden ¢ekilen veri dosyasinin
istatistiksel analizler yapilmasi i¢in uygun olmadig: tespit edilmistir. Hasta
verilerinin belirli bir diizenle hastane bilgi sistemine girislerinin yapilmasi
daha sonra yapilacak olan arastirmalar i¢in uygun olacag diistintilmektedir.
Hastane Bilgi Sistemi’nden ¢ekilen veri dosyamizda kalp krizini etkileyen
Oonemli faktorlerden olan sigara, diyabet ve aile Oykiisii bilgileri
bulunmadigindan, bu verilerle herhangi bir istatistiksel analiz yapilamamistir.
Bu gibi verilerin de hastanelerin acil servislerinde sisteme giriglerinin
yapilmasi daha giivenilir istatistiksel analizler yapilmasi i¢in 6nemlidir.
Hastalarin acil servislerde belirttigi sikayetlerin standardize edilerek
yazilimsal bir program olusturulmasinin acil servis hekimlerine fayda

saglayacag diisiiniilmektedir.
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