T. C. SAGLIK BAKANLIGI
ATATURK EGITiM ve ARASTIRMA HASTANESI
ACIL TIP KLINIiGi

ACIL SERVISE GOGUS AGRISI iLE BASVURAN AKUT
KORONER SENDROM ONTANILI HASTALARDA, YENI AKUT
KORONER SENDROM VE GIRISIM GEREKTIREN KORONER

DARLIK VARLIGINI ONGORMEDE NOTROFIL LENFOSIT

ORANI VE EKOKARDIOGRAFIiK PARAMETRELERIN

DEGERLENDIRILMESI

Uzmanlik Tezi

Dr. Tugba ATMACA TEMREL

Ankara, 2015



T. C. SAGLIK BAKANLIGI
ATATURK EGITiM ve ARASTIRMA HASTANESI
ACIL TIP KLINIiGi

ACIL SERVISE GOGUS AGRISI iLE BASVURAN AKUT
KORONER SENDROM ONTANILI HASTALARDA, YENI AKUT
KORONER SENDROM VE GIRISIM GEREKTIREN KORONER

DARLIK VARLIGINI ONGORMEDE NOTROFIL LENFOSIT

ORANI VE EKOKARDIOGRAFIiK PARAMETRELERIN

DEGERLENDIRILMESI

Uzmanlik Tezi

Dr. Tugba ATMACA TEMREL

Tez Danigsmani

Doc. Dr. Servan GOKHAN

Ankara, 2015



ONSOZ ve TESEKKUR

Bu tezin hazirlanmasinda ve uzmanlik egitimimde tecriibelerini ve emegini
higbir zaman benden esirgemeyen, insani ve ahlaki degerleri ile 6rnek edindigim saygi
deger tez hocam, klinik sefim Dog. Dr. Servan GOKHAN’a, bilgi ve tecriibelerini
hosgorii ve biiyiikk bir sabirla paylagan, yaninda g¢aligmaktan onur duydugum sayin
hocam Dog. Dr. Ayhan OZHASENEKLER e, tez yazim siiresince her zaman destegini
sunan ve kiymetli vaktini esirgemeyen uzmanimiz, saygi deger ablam Uzm. Dr. Giil
PAMUKCU GUNAYDIN’a,

Asistanligim boyunca her konuda yanimda olan, birlikte calismaktan mutluluk
duydugum saygi deger uzman hekimlerimize, asistan arkadaslarima ve tiim saglik
ekibine,

Bu giinlere gelmemde pay sahibi olan aileme ve karsilastigim ilk giinden bu
yana hayatimi1 kolaylastiran, destegini her zaman hissettigim fedakar esim Yusuf

TEMREL’e tesekkiir ederim.

Dr. Tugba ATMACA TEMREL



ICINDEKILER

Sayfa No
ONSOZ .ottt ettt bt i
ICINDEKILER ....c.coviuiiitiiiicteieetet ettt I
OZET ..ottt iv
ABSTRACT ..ottt ettt et n bt e e e st et e ne e re e re e e aneeae e v
SEKILLER DIZINI.....cocooiiiiiiiiiicecececeee et vi
TABLOLAR DIZINT ..ot vii
SIMGELER VE KISALTMALAR ........cccooeetetireteeeeeseseeeieesesesses e sen s sesenenenens IX
1. GIRIS VE AMAGC ...ttt n st en st 1
2. GENEL BILGILER ......coooiiiiiiiiniiiiscsrissiscissses s 2
P o (0] 740 (o] SRRSO 3
2.1.1. ALErOSKIErOZ.........coveiiiiieiciieee e 3
2.1.2. Aterotrombosisin Gelisim Asamalart ..........cocceeveereeiieninnnne. 6
2.1.3. Trombojeniteyi Etkilen Faktorler ve Plagin
Stabilitesinin Bozulmasi ...........ccoooviiiiiiiiiice 9
2.2. Akut Koroner SeNdromlar.............ccovvviveiiiineisieesesee e 10
2.2.1. EPIdemiyolofi.....cccoiiiiiiiiiiieeece e 10
2.2.2. Oykii ve Fizik MUAYENE .......ccvevieirirerereiiireeeieveseeeeeae e, 11
2.2.3. Elektrokardiyografi...........ccccoceiieiiiiiiie e 14
2.2.4. Akut Koroner Sendrom Tipleri.....cccoeveviveveiieieeie e 16
2.2.4.1. NSTEMI-USAP Akut Koroner Sendrom.................. 17
2.2.4.2. STEMI Akut Koroner Sendrom........cc.ccoeevvvnvennennn. 17
2.2.5. Miyokart Enfarktiistiniin Klinik Siniflamast............cccccoveenee. 19
2.2.5.1. Spontan Miyokart Enfarkttisii ...........cccooveviiiiinennnn, 19
2.2.5.2. Iskemik Bir Dengesizlige Bagli Miyokart
Enfarktlisli ....coooviviiiiiiiie 19
2.2.5.3. Miyokart enfarktiisiine bagh kardiyak olim............. 20
2.2.5.4. Revaskiilarizasyon iglemleri ile iligkili miyokart
ENTATKEUSTL .o 20
2.2.6. Kardiyak Belirtegler.........coovvriiiiiiniiicceeeeeeee e 20
2.2.6.1. TrOPONIN....cciiiiiie ittt 21



2.2.6.2. Kreatin Kinaz ve MB izoenzimi .......cccceeeeeeeeeeeennnn. 26

2.2.6.3. Miyoglobin. ........cccooiiiiiiiiieceec e 26
2.2.7. Yeni BiyobelirteGler .......coiviviiiiiieie e 27
2.2.7.1. C-Reaktif protein ........cccccvevevvevviieseese e 28
2.2.7.2. Myeloperoksidaz............c.ccooviveieienencicniisee, 28
2.2.7.3. Plesental Benzeri Biiylime Faktorii .............cccovennee. 29
2.2.7.4. Gebelik iliskili Plazma Protein — A ..........ccoccvvveeennee 29
2.2.7.5. Pentraxin 3........cooiviieiiniiiieeee e, 29
2.2.7.6. HOMOSISIEIN ... 29
2.2.7.7. CDA0 Ligand ........cccereiiriiiiieieeiesiese e 29
2.2.7.8. Iskemi Modifiye AIbUmin ............coeeeveverrrrecerernnnn. 29
2.2.7.9. ProkalSitonin..........ccccoeevrniiciiieiscee, 30
2.2.7.10. Notrofil-Lenfosit Orant.........ccooceevveiieeiieniiee e, 30
2.2.7.11. Eritrosit Dagilim Genigligi .........cccooevvviiiiiniinne, 30
2.2.7.12. Platelet-Lenfosit Orani, Ortalama Platelet
HACMI ., 31
2.2.7.13. Diger Belirtecler ..........ccvieniniiciiiieceec e 31
2.3, EKOKArdiyOgrafi.........cccoiiiiiiiiieieie e 31
2.3.1. Akut Koroner Sendromda Ekokardiyografi ..........c.cccceevennnee. 32
2.3.2. Acil Serviste Ekokardiyografi...........ccccccvvveviiiiiiciiiic e 33
3. GEREC V& YONTEM....cooiiiticicicecteteeetetete ettt 35
3.1. Goniilliilerin Dahil Edilme ve Diglanma Kriterleri..........c.cceeviveenineenne. 35
3.2. Degerlendirilen Parametreler ...........cooovviiiiniiiiiiic e 35
3.3, IStatistikSel ANALIZ........ccoceveveriieeceereteieeeeeee et 37
4. BULGULAR ...ttt ne e 38
S. TARTISMA Lottt sttt st et e bt e bt e e nbeenteeentee e 54
6. SONUC VE ONERILER .......cccooviuiriiiiiiiiciee sttt 61
7. OZGECMIS .ottt sttt ettt ettt ettt ettt tenas 62
8. KAYNAKLAR ..ottt 63



OZET

Amag: GOgiis agrisi acil servise basvuran hastalarin 6nemli bir kismmin sikayetidir.
AKS olan ve olmayan hastalarin acil serviste hizla triyaji ve ¢esitli tanisal testlerle
birbirinden ayirilmas: gerekmektedir. Notrofil lenfosit orani akut koroner sendrom
hastalarinda 6 aylik mortaliteyi 6ngérmede etkilidir ve koroner arter hastaliginda
bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Ekokardiyografi tasiabilir, kolay
uygulanabilir ve akut koroner sendrom ayirict tanisinda kullanilabilir. Bu ¢alismada acil
servise gOgiis agrist ile basvuran ve akut koroner sendrom oOntanisi ile arastirilan
hastalarda notrofil lenfosit orani ile ekokardiyografik parametrelerin iligkisi ve bu
parametrelerin girisim gerektiren kritik koroner darlig1 6n gérmedeki yerinin saptanmasi

amaglandi.

Materyal ve Metod: Bu galisma prospektif olarak planlandi. Acil servise akut koroner
sendrom Ontanisi ile bagvuran ve kardiyolojiye yatis yapilan hastalar ¢alismaya alindu.
Hastalarin acile ilk basvurusunda tam kan sayimi, kan biyokimyasal parametreleri, ilk
basvuruda 4. ve 8. saatte hsTroponin, Ck-mb o6l¢iimleri yapildi. Acile basvuruda ST
elevsyonlu miyokart enfaktiisii tanist1 konulanlar acil katater laboratuarina alindi.
Toplam 88 hasta g¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalara 48 saat iginde koroner
anjiyografi uygulandi ve ekokardiyografi yapildi. Ekokardiyografide parasternal uzun
ve kisa aks, apikal dort bosluk goriintiilemede Sl¢limleri yapildi. Anjiyografide %70
tizeri kritik koroner darlik olarak kabul edildi. ancak ontanida akut koroner sendrom
diisiiniilmeyen hastalara ¢calisma amacl koroner girisim yapilmasi uygun olmadigindan
AKS distintilerek anjiografi yapilan ancak anjiografide kritik koroner darligr olmayan

hastalar kontrol grubu olarak kabul edildi.

Sonuc: Ekokardiyografi akut koroner sendrom tanisinda yardimeci bir tetkikdir. ilk
basvuruda iki noktadan yapilan ekokardiyografi degerlendirme yeterli degildir, ayrica

bu ekokardiyografik parametrelerle notrofil lenfosit orani arasinda iliski saptanmamastir.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, nétrofil lenfosit orani, ekokardiyografi



ABSTRACT

Object: Chest pain is a complaint of the majority of patients presenting in the
emergency department. Most of those firstly has presented in the emergency
department. Patients who has AKS or not, have to be seperated quickly with triage and
various diagnostic tests. Neutrophile lymphocyte ratio is effective at foreseeing six-
month-mortality in acute coronary syndrome and it is evaluated as an independent risk
factor in coronary artery disease. Echocardiography is portable, easy to apply and it can
be used in determinant diagnosis of acute coronary syndrome. In that work, it has been
aimed to determine the relation between neutrophile lymphocyte ratio and
echocardiographic parameters and the position of prediagnosis of critical coronary
stenosis requiring interference on the patients presenting with chest pain and

prediagnosis of acute coronary syndrome in the emergency department.

Materials and method: That work has been planned prospectively. The patients
presenting with acute coronary syndrome diagnosis and those who were hospitalized in
cardiology has been accepted to the emergency department. In the first presenting of the
patients to the emergency department, entire blood count, blood biochemical
parameters, hstroponin at 4th and 8th hour, Ck-mb measurement were done. In
presenting to the emergency department, those, diagnosed with elevated myocardium
infarct, were taken to the emergency catheter laboratory. Totally 88 patients were
included in the work. All of the patients were applied angiography and
echocardiography. Parasternal short and long aks in echocardiography, in apical four
vacancy monitor measurement were done. In angiography it was accepted as over 70%
coronary stenosis. Nevertheless, the patients who were applied angiography considering
AKS but who did not have critical coronary stenosis were accepted as the control group;
coronary interference is not suitable to work on those who were not considered acute

coronary syndrome in prediagnosis.

Result: Echocardiography is an assisstive examinatorial in diagnosis of acute coronary
syndrome. In the first application echocardiography evaluation done in two points is not
sufficient. Furthermore, the relation between these echocardiographic parameters and

neutrophile lymphocyte ratio has not been determined.

Key words: Acute coronary syndrome, neutrophile lymphocyte ratio, echocardiography
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1. GIRIS ve AMAC

Acil servise bagvuruda gogiis agris1 onemli bir semptomdur. Go6giis agrisi hayati
tehdit etmeyen bir hastalikdan kaynaklanabilecegi gibi aort diseksiyonu, akut miyokard
enfarktiisii gibi Oliimciil olabilecek durumlart isaret eden bir belirteg olabilir. Bu
nedenle ayirici tanist uzun siiren ve zahmetli bir siiregtir. Gogiis agrist ile acil servise
basvuran hastalarda en sik goriilen ve mortalitesi en yiiksek grup kardiyovaskiiler
hastaliklardir.(1)

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada mortalite ve morbiditenin baglica
nedenidir. Hem iilkemizde hem de diinyada prevalansi giderek artmaktadir. Kronik bir
hastalik olmasi1 sebebiyle ciddi bir ekonomik yiik, yasam kalitesine olumsuz etkisinden
dolay1 ise 6nemli bir sosyal problemdir.(2) Kardiyovaskiiler hastaliklar, akut koroner
sendromlar, serebrovaskiiler hastaliklar, periferik damar hastaliklarini igeren bir hastalik
grubudur.

Akut koroner sendromlar ani plak riiptiirii sonras1 ortaya ¢ikan iskemik siirece
0zgl kardiyak belirtecler, spesifik veya non spesifik elektrokardiyografik degisikler ile
karakterize klinik durumlardir. Akut koroner sendrom patogenezinde bircok sistemik
inflamatuar belirte¢in rol oynadigi gosterilmistir.(3)

Ekokardiyografi, elektrokardiyografinin ve kardiyak belirteglerin yol gosterici
olmadig1 durumlarda iskemik ve non iskemik alanlar1 gostermede, revaskiilarizasyon
sonrasi takipde, sistolik ve diastolik fonksiyon kontrollerinde, kapak problemlerinde
yardimcidir.(4, 5) Acil servislerde ekokardiografi, tasinabilir, ucuz, tekrarlanabilir
olmas1 nedeniyle aort disseksiyonu, perikardit, perikardiyal efiizyon, kardiyak arrest,
kardiyak travma gibi gogiis agrist etyolojisinde yer alan hastaliklarin ayirici tanisinda
kolayca kullanilabilmektedir.(6)

Bu calismada acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda notrofil lenfosit
orani ile ekokardiyografik parametrelerin iliskisi ve bu iliskinin girisim gerektiren kritik

koroner darlig1 6n gérmedeki yerinin saptanmasi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada mortalite ve morbiditenin baslica
nedenidir. Hem iilkemizde hem de diinyada prevalansi giderek artmaktadir. Kronik bir
hastalik olmasi sebebiyle ciddi bir ekonomik yiik, yasam kalitesine olumsuz etkisinden
dolay1 ise 6nemli bir sosyal problemdir.(2)

Akut koroner sendromlar (AKS), ateroskleroz zemininde ani plak riiptiirii
sonrasi ortaya ¢ikan iskemik siirece 6zgii kardiyak belirtegler, spesifik veya non spesifik
elektokardiografik degisikler ile karakterize klinik durumlardir. Akut koroner sendrom
patogenezinde risk faktorleriyle beraber birgok sistemik inflamatuar belirtegin rol
oynadig1 gosterilmistir.(3) Tanisal belirtegler zamana gore degiskendir. Giincel
yaklagimda akut koroner sendromlar, stabil olmayan anjina pektoris (USAP), ST
segment yiikselmesi olmayan miyokart enfarktiisit (NSTEMI), ST segment yiikselmesi
olan miyokart enfarktiisii tanilarmni igerir.(Sekil 2.1) (7, 8)

[ Gogiis Agnist |

Akut Koroner Sendrom

[srarc1 ST ST/T Et:;mm l EE’"{d
yilkselmesi anormallikleri 1Stz !
bulgular
Troponin Troponin
yiikselmesi/diigmesi normal
STEMI NSTEMI arasiz
Anjina

Sekil 2.1: Akut koroner sendromlar



2.1.Patofizyoloji

Ateroskleroz sistemik, lipit odakli, orta ve biiyiik arterlerde agirlikli olarak
endotelyal yatkinligi olan bolgeleri tutan bir damar hastaligidir. Aterom plaklar1 bazi
kisilerde onlarca yil, hatta hayat boyu stabil kalabilir. Baz1 kisilerde ise ani plak riiptiirii
ile akut koroner hastalik tablosu gelisebilir. Bu plak stabilitesini etkileyen bir ¢ok farkli
mekanizma gosterilmistir. Ayni zamanda ateroskleroz patogenezinin inflamatuar hiicre

aktivasyonunun rol oynadigi bir dizi kaskad oldugu kabul edilmektedir.(3, 9)

2.1.1.Ateroskleroz

Ateroskleroz ve hassas trombus riiptiirii 6zellikle akut koroner sendrom olmak
tizere kardiyovaskiiler hastaliklarin baslica nedenidir. En yaygin olani sessiz plaklardir.
Kismi tikanikliga yol aganlar stabil angina ile prezente olurken hassas plaklarin
tromboze olmasiyla da akut koroner sendrom seklinde klinige yansir. Ateroskleroza
yatkinlik hiperkolestrolemi, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) diizeyinin yiiksek
olmasi , damar gegirgenliginin artmasiyla iliskilidir.(10,11)

Lipoproteinler kan lipitlerini tasimak igin iiretilmis protein ve fosfolipit yapili
bilesiklerdir. Yiiksek hidrofobik yapilariyla suda c¢oziinmezler. LDL aterosklerotik
stiregte onemli bir rol oynar. LDL endotelyal nitrik oksit kullanimi azaltir, enflamatuar
stirecleri aktive eder ve damar kontraktilitesini azaltir. Plagin olusumu i¢in lipit
gereklidir. Lipit birikimi LDL’nin damar duvarina hareketi ile baglar. Yiiksek LDL
seviyesi protein kinaz G, kinaz 21 ve serin/tiroin kinaz aktivasyonuna yol agarak
endotel gecirgenligini artirir. LDL reseptorler sayesinde endoteli geger, endotel alti
boslukta lipoprotein pargaciklar: birikir. Burada l6kosit aktivitesi ile oksitlenebilir veya
monosit/makrofajin fagosite etmesiyle kopiik hiicrelerini olusturabilir. Okside LDL
makrofajlarin hareketlerini yavaslatir ve bu durum lipit yiiklii makrofajlarin damar
duvarinda birikmesini kolaylastirir. Lipit yiikli makrofajlar salgiladiklar1 sitokinlerle
inflamatuar hiicreleri aktive eder ve diiz kas hiicre proliferasyonunu uyarir ve aterojenik
siirecte baslangic rolii tstlenir. Aterosklerotik lezyonlarda inflamatuar hiicreler,
trombositler, vaskiiler elementler, ilgili gen expresyonu, lipoproteinler arasindaki

karmagik etkilesimlerin sonucu damar yeniden yapilanmasini saglarlar.(9, 12)



Vaskiiler endotel sistemik ve lokal uyarilar1 algilayabilen ve yanit vererek
homeostazda Onemli rol oynayan bir organdir. Normal bir endotelin yiizeyi
antitrombojenik yapidadir. Dokular arasinda inflamatuar madde geg¢isini de iceren gok
sayida maddenin trafigini kontrol eder. Vaskiiler endotelin antiaterojenik 6zelligi nitrik
oksit salinim kapasitesi, trombosit agregasyonunu inhibe edebilmesi, gliclii
vazodilatasyon kabiliyeti ve anti inflamatuar mediatorler salabilmesine baglidir.(12)
Damar endotel disfonksiyonu aterosklerotik hastaliklara zemin hazirlar.(13) Vaskiiler
endotel dislipidemi, bakteriyel iirlinler, vazokonstriiktor ajanlar, proinflamatuar
sitokinler, oksidasyon {irlinleri ile karsilastiginda beyaz kan hiicreleri adezyon
molekiilleri salar. Lokositler bu giiclii kimyasal ¢ekici (kemoatraktan) molekiil
sinyalleri sayesinde damar duvaria yapisirlar. Endotelyal hasar bolgelerinde monosit
ve T lenfositlerinin toplanmasina yol acan VCAM-1 ekspresyonu artar. Aktive
l16kositler tarafindan monosit kemoaktranprotein-1 (MCP-1) salinir, diiz kas hiicre
proliferasyonu uyarilir. Monositler sinyallere yanit olarak endotel duvarinda birikirler
ve lokal metalloproteinaz aktivasyonu ve diger sitokinlerin etkileriyle bazal
membrandan subendotelyal araliga go¢ ederler. Burada monosit koloni stimiile edici
faktor (M-CSF) salgilarlar. Stimiile olan monositer lokal aktivasyonla LDL
oksidasyonuna devam ederler. Interlokin 1-beta (IL 1-B), tiimdr nekrozis faktor alfa ve
beta (TNF o ve B), M-CSF, MCP-1, IL-8, CD-40 ligand1 ve daha bir ¢ok uyarici
etkisiyle angiogenezis gergeklesir, hiicre i¢i matriks prolifere olur, apopitozis sonucu
kopiik hiicreleri ortaya ¢ikar ve diiz kas hiicreleri tunika mediadan intimaya go¢ ederek
burda prolifere olurlar.(9,14)

Beyaz kan hiicreleri (6zellikle fagositer mononiikleerler ve T lenfositler) arter
intimasinda yerlesik olan endotel, diiz kas hiicreleri ve endojen hiicreler ile iletisim
kurarlar. Aterosklerotik siirecte yer alan hiicreler arasi etkilesim yerel mediatorler,
immiinite ve inflamatuar molekiiller, lipid mediatorleri, arasidonik asit 16kotrienler ve
prostaglandinler ile gerceklesir. Histamin ve diger otakoidler ise damar gegirgenligini
artirir.(14) Trombiis formasyonunda inflamatuar hiicre mediatorlerinin tetik ¢ekici rol
oynadigini diisiiniilmektedir. Inflamasyon 6zellikle fibroz bashigin stabilitesi ve plagin
trombojenik potansiyelini diizenler. Inflamasyonun ana mediatdrleri koagiilator,
proinflamatuar sitokinlerdir. Pihtilagsma aktivasyonunda TNF-alfa, IL-1, IL-6 etkilidir.

Akut koroner sendrom bulgulart ve inflamasyonun sistemik bulgular1 varliginda,



koroner inflamasyonun okliide damar iginden transkardiyak gecisle aktive olan
notrofiller tarafindan gergeklestigi ileri siiriilmektedir. Sadece plak yirtilmasi bolgesinde
degil, tiim dolasimda polimorfoniikleerlerin, monositlerin, eozinofillerin, mast
hiicrelerinin goriilmesi dogal immiinitenin AKS’ de rol oynadigin1 gosterir.(3, 15, 16,
17)

Notrofiller kemik iliginden sistemik stresde, travmada ve inflamasyona yanit
olarak salinirlar ve ateroskleroz siirecinde rol oynayan hiicrelerin basinda yer alirlar.(15)
IL-37, alpha-defensins gibi baz1 molekiiller biiyiik 6l¢iide notrofiller tarafindan salinir,
immiinohistokimyasal olarak insan aterosklerotik lezyonlarinda da saptanmistir ve
notrofil  aktivasyonunda plasmaya da verilir. Yine notrofillerden  salinan
myeloperoksidaz enzimi diisiik dansiteli lipoprotein oksidasyonunda gérev alir. Ayrica
hiperlipidemi siki sitokin regililasyonunu bozarak ndtrofil hemostazini etkiler, periferik
notrofil sayisini artirir. Notrofiller plagin stabilitesinde de oOnemli yere sahiptir.
Notrofillerden salinan proteazlarla ekstraseliiler matriks bilesenlerinin dengesi fibroz
kapsiilii korur. Nekrotik cekirdek makrofajlar tarafindan temizlenemeyen apopitotik
hiicrelerden olusur.(16, 18)

Plateletler fizyolojik kosullarda damar duvarina yakin bir sekilde hareket
ederler. Damar endoteli yaralandiginda aciga ¢ikan subendotelyal matrix maddeleri
kollajen, glikoprotein 1b-X, platelet reseptorlerine baglanirlar. Plateletelerin kimyasal ve
morfolojik degisimlerinin aktivasyonu i¢in trombosit graniillerini uyarirlar. Aktive
Integrin alfa-2b beta-3 stabil agregat i¢in von Willebrand Faktor, fibrinojen, fibrin,
fibronektin ve daha birgok molekiille baglanir. Plateletlerden koken alan CD-40 ligand,
proinflamatuar bir ¢cok molekiiliin baglanmasina ve salinmasina olanak saglar. Kollajene
ek olarak, tromboksan A2 (TXAZ2), epinefrin, trombin gibi ajanlar adenozin difosfat
(ADP) salimimini uyararak platelet agregasyonunu uyarirlar.(9, 12,15, 19) Aktive olan

trombositlerden salinan ¢esitli mediyatorler Sekil 2.2°de gosterilmistir.
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Sekil 2.2: Platelet aktivasyonu ile salinan mediyatorler

2.1.2.Aterotrombosisin Gelisim Asamalari

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) Vaskiiler Lezyon Komitesi 1995 yilinda plak
gelisiminin histolojik evrelerini ve klinik yansimasini alt1 evreye ayirmustir.(Tablo 2.1)
(21)

Evre I: Lipoprotein birikimi ve fagositoz sonucu biriken kopiik hiicreler bu
evrededir. Damarin intimasi1 kalinlagmistir .

Evre II: Kopilik hiicreleri, lipit yiliklii makrofajlarin ve diiz kas hiicreleinin
birikmesi ve tabakalagmasi sonucu yagl c¢izgilenme bu evrede ortaya ¢ikar.

Evre III: Ekstraseliiler lipit ve bag dokusu birikimi artar. Evre II deki diiz kas
hiicresi ve lipit depozitleri diizeni iyice bozulur, daginik koleksiyonlar haline gelir.

Evre IV: Hiicre dis1 lipit birikimi birlesmis, parcalanabilen bir c¢ekirdek
olusturur.

Evre V ve VI Lipit ¢ekirdeginde fibroz bir kapsiil (evre V), bu kapsiiliin
yirtilmasiyla hematom veya trombiis olusumu (evre VI) siklikla yasamin dordiincii
dekatindan itibaren goriilmeye baslanir. Bazi lezyonlarda biiyiik oranda kalsifikasyon
gortliir (evre Vb), bazilarinda ise yogun bag dokusu igeren organize olmus pihtt vardir

(evre Vo).
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Tablo 2.1: Amerikan Kalp Dernegi Vaskiiler Lezyon Komitesi tarafindan belirlenen

plak gelisiminin histolojik evreleri

[lk {ic evre genellikle genglerde goriiliir ve asemptomatiktir. Lezyon darlia yol
acmasada yogun inflamasyon, lipit birikimi ve ince fibroz tabaka yirtilmaya egilimlidir.
Fibroz kapsiiliin erode olmasiyla akut bir sekilde komplike hale gelerek (evre IV, veya
evre Va) tam obstriiksiyona yol agmayan bir trombiis olustururlar. Bu tablo siklikla

sessiz kalsa da anjinaya yol acabilir. Akut komplike hale gelen evre VI lezyon



tekrarlayan tikayicit olmasi nedeniyle siklikla akut koroner sendrom olarak karsimiza
cikar. Riiptiire plaklarin sekil degisiklikleri veya evre degisiklikleri, bag doku veya
mural trombiis organizasyonuna neden olarak tikayici olan veya trombotik plaklara yol
acabilir.(22) Normal bir koroner arterde trombiis olusumu su sekilde 6zetlenebilir (Sekil
2.3): 1- Normal koroner arter. 2- Endotel hiicrelerinde lezyonun baslamast:
Enflamasyon hiicreleri gé¢ etmeye ve intimada birikmeye baglar. 3- Arter duvarina gog
etmis monositler makrofaja doniislirler ve reseptorler yoluyla lipoproteinlere
baglanirlar. Bu lipoproteinleri fagositoz ederek kopiik hiicrelerine donisiirler.
Lokositler ve endotel hiicreleri, diiz kas hiicre go¢ii ve cogalmasimna neden olan
enflamatuvar sitokinleri ve biiylime faktorlerini salgilarlar. 4- Lezyonun gelismesi ile
enflamatuvar araglar gii¢lii prokoagiilan doku faktorii liretimine sebep olurlar. Matriks
parcalayici1 proteinazlar plagin fibroz kapsiiliini zayiflatirlar. 5- Fibroz kapsiil yirtilir.
Kandaki koagiilasyon faktorleri lipit ¢ekirdegin doku faktorii igerigi ile trombojenik
ozellik kazanir. Intrakoroner trombiis gelismesi sonucu akut koroner sendroma sebep
olabilir. 6- Trombiis rezorbe oldugunda tromboz ile iliskilendirilmis triinler iyilesme
cevabinin olusmasina sebep olmaktadir. Bunun sonucunda ileri fibréz doku ve siklikla
anlamli darliga sebep olan kalsifik plak olusur. Hastada stabil anjina pektoris meydana
gelir. 7- Baz1 olgularda endotelyal tabakanin yiizeyel erozyonu sonucu tikayici trombiis

olusabilir.(23)

Sekil 2.3: Normal bir koroner arterdeki plak organizasyonu evreleri



2.1.3. Trombojeniteyi Etkilen Faktorler ve Plagin Stabilitesinin Bozulmasi

Plak riiptiirii stabil bir plagin komplike hale gelmesinde bas rolii oynar. Plak
riptiiriinde iki mekanizma vardir; ilki, yogun koptik hiicre birikmesi sonucu incelmis
fibroz kapsiiliin mekanik giiclere dayanamamasi sonucu gergeklesir. Digeri ise monosit
ve makrofajlarin artmis proteolitik enzimatik aktiviteleriyle fibroz plagi erode etmeleri
sonucu ortaya ¢ikar.(22) Bir plagin lipit ¢ekirdegin zenginligi, aktive olan
monosit/makrofajlarin yogunlugu gibi trombojenisitesini artiran bazi faktorler Tablo

2.2’ de gosterilmistir.(18, 22)

Damar duvarinin lokal 6zellikleri
Aterosklerozis
Plak bozulmasinin derecesi (erozyon, iilserasyon)
Damar duvari inflamasyonu
Plak bilesenleri (lipit ¢ekirdek)
Makrofajlar, mikropartikiil iiretimi
Girisim sonrast damar yaralanmast
Anjioplasti sonrasi plak bozulmasi

Diiz kas hiicrelerinin yaralanmasi (zengin trombin)

Reoloji
Kayma Gerilimi
Siddetli darlik (plak bozulmasiyla geometrinin degismesi)

Vazokonstriiksiyon (serotonin, tromboksan A2, endotel disfonksiyonu)

Dolasimdaki iskemik faktorler
Metabolik ve hormonal faktorler
Dislipidemi
Diyabetes mellitus
Renin angiotensin sistemi
Plasmadaki hemostaz degisenleri
Doku faktori, faktor VII, fibrinojen, trombin

Enfeksiyonlar, kanin sekilli elemanlar1 (klamidya, monosit)

Tablo 2.2: Aterom plaginin trombojenitesini etkileyen etmenler



Plaklarin stabilitesinin bozulmasi kardiyovaskiiler hastaliklarin temelinde rol
oynayan mekanizmadir. Plaklar riiptiire olarak diseksiyona yol acabilir,
vazovazorumlarin yirtilmasiyla plak i¢ine kanama olabilir. Lipitden zengin ¢ekirdegin
riptiiriiyle serebrovaskiiler hadiselere neden olabilir. Akut koroner trombozisin iigte
ikisi torasik aortaya gelen kiiclik riiptiire plak parcalarindan kaynaklanmaktadir, ticde
biri ise periferik arterlerden ortaya ¢ikan fibrotik plaklardir. Periferik arter tikanikligr ise
kardiyak yada abdominal aorta kaynaklidir.(22)

2.2. AKUT KORONER SENDROMLAR
2.2.1. Epidemiyoloji

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada giderek yayginlasan ciddi bir saglik
sorunudur. Mortalite ve morbiditenin baslica sorumlusudur. 2004 Amerikan Kalp
Dernegine gore, Amerika’da 64,400,000 hasta vardir ve tiim 6liimlerin %38,5” inden
kardiyovaskiiler sistem sorumludur.(24)

Ulkemizde de tiim diinya ile benzer sekilde Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun ICD
10 ana tani kodlara gore yaptig1 arastirmada dolasim sistemi hastaliklar1 9%39.9 ile
(kadinlarda %44.,4, erkeklerde %36,2) O6liim nedenleri arasinda en tist siradadir.
TEKHAREF calismas1 2007-2008 tarama verileri KAH’ nin Tiirkiye’de 1990°dan beri
yilda %6,4 hizinda arttigin1 gostermektedir. KAH prevalanst 1990 yilina kiyasla 50 yas
istii grupta %80 oraninda artmistir. TEKHARF 2012 verilerine gore koroner kdkenli
olimler erkekte 1000 kiside, yilda 16,9’ a, kadinda 9,8’ e yiikselme egilimi gosterdi.
Koroner kokenli 6limler, 1000 kiside, yilda 6,66 oraniyla, benzer egilim iginde gibi
goriinmektedir. Diinya Saghk Orgiitii verilerine gore KAH’a baglh 6liimlerin
Onlimiizdeki yirmi yilda kadmnlarda %120 erkeklerde %137 artacagin1i tahmin
edilmektedir.(2, 25) TEKHARF 2012 verilerine gore ise iilkemizde yilda yaklasik
420.000 koroner olay meydana gelmekte, bunlarin 120,000’i KAH’1 bilinen hastalarda
akut olaym tekrari, 180,000’1 yeni AKS, 120,000’1 sessiz olay ve yeni kronik KAH
seklinde belirtilmistir. AKS’ye bagl olarak gelisen yaklasik 95,000 6lim, yillik %32
mortaliteye karsilik gelmektedir ki bu oran Avrupa oranlarindan yiiksektir (2)
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2007 yilinda ABD’de yapilan bir analize goére acil servise yapilan tiim
basvurularin %12’sini iskemik kalp hastaliklar1 olusturmaktadir. 15-64 yas arasinda ilk
siralarda iken 65 yas iizeri grupta ise birincil tani olarak akut koroner sendromlar
karsimiza ¢ikmaktadir.(26) 2009 yili istatistiklerine gore, degisik kayit sistemlerinde
farkliliklar gostermekle beraber ABD’de AKS tanisi ile taburcu edilen hasta sayisi
1,200,000 olup prevalansi erkeklerde daha yiiksek bulunmustur.(2) ABD’de acil servise
gbgiis agrisi1 sikayeti ile yapilan 7 milyon bagvurunun sadece %15-25" 1 AKS tanis1
almistir.(7) Ulkemizde acil servise basvuran hastalarla ilgili veriler kisitl olmakla
beraber 2010 yilinda yapilan bolgesel bir ¢calismada acil servise bagvuran 65 yas lsti
116,029 hasta degerlendirilmis, bu hastalarin %28,25’ i kardiyovaskiiler hastalik tanilar
ile dahili boliim hastane yatisinda ilk sirada yer almustir.(27) 2002 yilinda bagka bir
calismada ise acil servisden % 21 yatis orani ile yine kardiyovaskiiler hastaliklar listenin
baginda yer almistir.(28) Baska bir ¢alismada yine risk faktorleri benzer

sonuglanmistir.(29)
2.2.2. Oykii ve Fizik Muayene

Goglis agrist acil servise bagvuran hastalarin 6nemli kisminin sikayetidir. Acil
triajda AKS olabilecek hastalarin taninmasi 6nemlidir. Bu hastalar dikkatli anamnez ile
tirayajdan ya taburcu edilirler ya da AKS 6n tanisi ile acil servise kabul edilirler. Bu
hastalarin yanlislikla taburcu edilmeleri 6liimciil sonuglar dogurabilir. Ayni sekilde
AKS olmayan hastalarin uzun siire takipleri de acil serviste hem yogunluk, hemde
ekonomik yiik getirmektedir. ABD de acil servise yapilan 95 milyon bagvurunun 8
milyonu gdgiis agrisi sikayeti ile bagvurmus, bu hastalarin 3 milyonu tirajdan taburcu
edilmis, acile kabul edilen hastalardan 2,3 milyonu kardiyak, 2,7 milyonu ise kalp dist
agr1 olarak degerlendirilmistir.(24) Baska bir raporda ise akut koroner sendrom olan
hastalarin %2,1° i yanliglikla taburcu edilmistir.(30)

Gogiis agrisinin en 6nemli ve ciddi nedeni oksijen talebinin yeteri kadar
saglanamamasiyla ortaya ¢ikan miyokart iskemisine bagli olan agridir. Diger gogiis
agrist nedenleri aort diseksiyonu, koroner veya pulmoner tromboemboli, spontan
pnomotoraks, tansiyon pnomotoraks, dsofagus riiptiirii gibi ciddi nedenler olabilecegi
gibi kostokondrit, spondilopati gibi acil olmayan kaynaklar da olabilir. Cesitli gogiis
agrisi nedenleri Tablo 2.3° de gosterilmistir.(8)
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Ortopedik rahatsizhklar /
Kalp Akciger Kan Damarsal Gastrointestinal = %
enfeksiyon
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Tablo 2.3: Gogiis agrist nedenleri

Iskemik gogiis agrisinin tipik dzelligi gdgiisde baski, yanma veya sikma hissi,
nefes almada zorluk olarak tarif edilir. Siklikla sol kola, omuza ve boyuna yayilir. Daha
yogun oldugu birka¢ dakikalik periyotlar vardir. Agr siklikla predispozan faktor
olmadan ortaya ¢ikar ancak efor ve psikolojik stres ile de goriilebilir. Atipik agri ise
epigastrik, bigak saplanir tarzda, sindirim zorlugu gibidir. Atipik vasifli agr1 6zellikle
yasilarda(> 75 daha ¢ok), kadinlarda, diyabet hastalarinda, kronik bobrek yetmezligi
olanlarda ve demans hastalarinda goriiliir.(7)

Aterosklerotik NSTE- AKS erkeklerde 40 yas, kadinlarda 50 yagdan sonra daha
stk goriiliir. Genellikle kararli anjina agrisina benzeyen ama daha uzun siiren (>20 dk )
sternum altinda baski, basing, agirlik hissi ilk semptomdur. Kolun ulnar tarafina,
proksimaline, omuza, ¢eneye, boyuna, epigastriuma yansiyabilir. Terleme, bulanti,
abdominal agri, senkop eslik edebilir. Efor ile, enfeksiyonda, enflamasyonda, atesde,
metabolik veya endokrinolojik bozukluklarda, ciddi anemide semptomlarin

siddetlenmesi ve nitrogliserin ve istirahat ile rahatlama olmasi taniy1 destekler.

Plak riiptiirine trombiis siiperimpoze olursa tikayic1 olmayan damar tikanikligi
ortaya ¢ikar. Fibroz plaga inflamasyon hiicreleri ve bu hiicrelerden salinan
metalloproteinazlar, enzimler, sitokinler katkida bulunur. Damarlarin  dinamik
obstriiksiyonu (vazokonstriiksiyon) kii¢iik intramural damarlarin etkilenmesi sonucu
olusur (prinzmetal anjina). Bu etkilenme endotel disfonksiyonu veya adrenerjik

stimulus (kokain, amfetamin, soguk) tarafindan tetiklenebilir. Hipotansiyon veya anemi,

12



tasikardi veya tirotoksikoz miyokartin oksijen sunumunda yetersizlige neden olabilir.(7)
Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi (CCS) tarafindan oOnerilen anjina pektoris
smiflandirilmasi Tablo 2.4’ de gosterilmistir.(31, 32, 33)

Smif | Yiirimek veya merdiven ¢ikmak gibi
giinliik aktiviteler anjinaya neden olmaz.
Uzun, hizli ve yorucu islerden sonra anjina

geligir.

Siif 11 Ginliik aktivitede hafif kisitlanma. Hizli
yirliylls veya  hizlh  merdivenden
tirmanirken, yokus veya merdiven
¢ikarken, yemek sonrasi yiiriirken veya

merdiven  ¢ikarken, soguk havada,
riizgarda, duygusal stres altinda, ya da
uyandiktan sonraki ilk birka¢ saat iginde
anjina olusur. Normal sartlar altinda 100
metre yiriiylisten veya 1 kat merdiven

ciktiktan sonra anjina olusur.

Sf [T Ginlik  fiziksel aktivitede  belirgin
kisitlanma. Normal sartlar altinda 50-100
metre yiirimekle ve 1 kat merdiven

¢ikmakla anjina olusur

Smif IV Rahatsizlik hissetmeden higbir fiziksel
aktivitenin yapilamamas. Istirahat

anjinasi gorilebilir.

Tablo 2.4: Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi Siniflandirma Sistemi tarafindan

tanimlanan Anjina Pektoris derecelendirmesi

Fizik muayene siklikla normaldir. Daha nadir olarak cilt soguk terli, tasikardik,
kardiyojenik sok olabilir. Bu bulgular STEMI da daha siktir. Muayenede ates, derin
bradikardi, direngli hipertansiyon goriilebilir. Pulsus defisitis, pulsus paradoksus, boyun
vendz dolgunlugu kardiyak tamponad, pulmoner tromboemboli veya aort

disseksiyonunu gosterebilir.
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2.2.3.Elektrokardiyografi

EKG akut koroner sendrom tanisinin da onemli yeri vardir. Hastanin

basvurusunda ilk 10 dk. i¢inde ¢ekilip yorumlanmalidir.

NSTE- AKS de 12 derivasyonlu EKG de en sik goriilen degisiklikler ST
cokmesi ve T dalga negatifligidir. Eger hasta semptomatik ise goriilme ihtimali artar.
0,05 mV ¢okmesi NSTE-AKS i¢in anlamlidir, ancak onceki EKG ler ile
karsilastirilmas1 6nemlidir. 20 dk dan kisa siiren ST segment ¢okmesi hastalarin
%10’unda goriiliir, vazospazmin gectigini ve iskeminin diizeldigini gosterir. Derin T
dalgas1 (>0,2 mV) yol gosterici olabilir ancak tanisal degildir. NSTE-AKS tanisi
kesinlesmis hastalarin yarisinda EKG normaldir veya tanisal degildir. iskemik alan 12
derivasyonlu EKG nin gosterdigi yer disinda olabilir veya anjina epizodu disinda

¢ekilmis olabilir. Bu nedenle bu hastalarda sik sik, seri EKG takibi yapilmalidir.(7)

ST elevasyonlu akut koroner sendromda miyokart iskemisi veya enfarktiisiiniin
EKG degisiklikleri PR segmentinde, QRS kompleksinde, ST-segmentinde veya T
dalgalarinda kaydedilebilir. Miyokart iskemisinin en erken gostergeleri tipik olarak T
dalga ve ST-segment degisiklikleridir. Birbiri ile iliskili en az iki derivasyonda yiiksek
simetrik T dalgalar1 ile artmis hiperakut T dalga genisligi, ST- segment yiikselmesi
oncesinde goriilebilen erken bir bulgudur. Gegici Q dalgalari, bir akut iskemi atagi ya da
(nadiren) basaril1 bir reperfiizyon yapilmis akut MI sirasinda gézlemlenebilir.(1)

Resiprokal degisiklikler (inferior derivasyonlarda ST eleve iken anterior
derivasyonlarda ST ¢okmesi) damar tikanikliginin, artmis komplikasyon riskini, artmig
pompa disfonksiyonu ve mortalite riskini gosterir. Ayrica EKG degisiklikleri hangi
damarimn tikanmis olabilecegi hakkinda yol gosterir.(1, 7) ST segment elevasyonu veya

hiperakut T dalgalarina gore enfarktiis alanlari;

e Iki veya daha fazla ardisik prekordial derivasyonda (V1-V6) ve D1- aVL de ise
anterolateral duvar iskemisi

e V1-V3, anteroseptal duvar iskemisi

e V4-VG6, lateral duvar iskemisi

e DII-DllI-aVF, inferior duvar iskemisi
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e Sag taraf prekordial derivasyonlarda sag duvar iskemisi

e V/7-V9 posterior duvar iskemisi

Inferior ve posterior-lateral iskemilerde V1-V3 resiprokal degisiklik ortaya ¢ikar.
DII, DIII, aVF’ye ek olarak V1 de ST elevasyonu var ise sag koroner arterin proksimal
tikanikligindan soz edilebilir. DII, DIII de ST segment elevasyonu varliginda, DI-aVL
de ST segment elvasyonu ve V1-3 ST depresyonu eslik ediyorsa sirkiimfleks arter
tikanikli§i veya dominant sag koroner arter diisiiniiliir. Sag derivasyonlarda ST
yiikselmesi genelde proksmal sag koroner arter tikamikliginda goriiliir. Akut sag
ventrikiil infarktiisii lezyon deseni V1-V4 e yansiyarak anterior MI'1 taklit edebilir. aVR
ve V1 de ST segment elevasyonu ile diger derivasyonlarda diffiiz ST segment ¢okmesi
sol ana koroner arter tikanikligini gosterir.

Akut miyokart iskemisinin EKG gostergeleri (sol dal blogu ve sol ventrkiil
hipertrofisi yoklugunda) (7):

e ki iliskili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi, esik degerler: V2ve
V3disindaki tiim derivasyonlarda >0,1 mV yiikselme; V2ve V3igin: >40 yas
erkeklerde >0,2 mV; <40 yas erkeklerde >0,25 mV veya kadinlarda >0,15 mV.

o ki iliskili derivasyonda yeni horizontal veya asag1 dogru >0,05 mV ST ¢okmesi
ve/veya R dalgast hakimiyeti veya R/S oran1 >1 olan iki iligkili derivasyonda

>0,1 mV T dalga terslesmesi.

Bazi durumlarda EKG bulgular1 baska hastaliklarla karisabilir. Bu durumlar
Tablo 2.5 de gosterilmistir(34):

Yanlis Pozitiflikler

* Erken repolarizasyon

* Sol Dal Blogu

* Pre-eksitasyon

* J dalgasi yiikselme sendromlari, 6r: Brugada sendromu

* Perikardit/miyokartit
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* Pulmoner emboli

* Subaraknoid hemoraji

* Hiperkalemi gibi metabolik bozukluklar

» Kardiyomiyopati

* Lead transpozisyonu

* Kolesistit

* Israrci juvenil patern

* Prekordiyal EKG elektrodlarinin yanlis yerlestirilmesi

» Trisiklik antidepresanlar veya fenotiazinler

Yanlis negatiflikler

* Q dalgali ve/veya 1srarc1 ST yiikselmeli eski ME
* Sag ventrikiiler pacing

* Sol Dal Blogu

Tablo 2.5:Miyokart enfarktiisii ile karisabilen klinik durumlar ve EKG bulgulari

2.2.4.Akut Koroner Sendrom Tipleri

Miyokart iskemisi ile uyumlu klinik varligi ile uyumlu bir gruptur,
stabilolmayan anjina (USAP), ST segment yiikselmesi olan miyokart enfarktiisi
(STEMI) ve ST segment yiikselmesi olmayan miyokart enfarktiisiinii (NSTEMI) kapsar.
USAP ve NSTEMI patofizyolojik kokeni birbirine benzer bu nedenle klinik
yaklagimlart da yakin iliskilidir.(18)

16




2.2.4.1.USAP/NSTE-AKS

NSTE-AKS dort mekanizmay: igerir; unstabil aterotromotik plagin riiptiire
olmasi, koroner arter vazokonstriiksiyonu, miyokart oksijen sunumunda yetersizlik,
koroner arterin stent sonrasi ilerleyici daralmasi. Bu siiregler herhangi bir zamanda
beraber veya ayr1 ortaya ¢ikabilir. NSTE-AKS ve USAP olus mekanizmasi ve yaklagimi
birbirine ¢ok benzediginden beraber incelenebilirler. Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi
tarafindan anstabil anjina pektoris klinik prezentasyonuna gore gruplandirilmasi Tablo

2.6’da gosterilmistir. (33)

Istirahat Anjinas1 Son 1 hafta i¢inde gelismis, istirahatte
gelen ve genellikle 20 dakikadan uzun

sliren anjina

Yeni baglayan anjina pektoris Son 2 ay i¢inde gelismis, en az CCS III

siddetinde anjina

Siddeti artan anjina pektoris Daha 6nceden bilinen anjinanin daha sik,
daha uzun, daha az eforla gelmesi (2 ay
iginde CCS I’den CCS III siddetine

¢ikmast)

Tablo 2.6: Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi USAP’in prezentasyonlari

2.2.4.2. STEMI-AKS

Patolojik tanisi infarkt alaninin ¢evresinde koagiilasyon nekrozu ve kontraksiyon
bant formasyonu, miyositolizisin gdsterilmesidir. Klinik tanida ise miyokart nekrozunun

biyokimyasal, elektrokardiografik ve goriintiileme ile gosterilmesi gerekir.(7)
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ESC ve AHA’ ya gore akut miyokart enfarktiisii tanis1 i¢in gerekli kriterler;
e Kardiyak biyobelirteglerden en az birisinin 99 persantilin iizerinde yiikselme
veya azalmasiyla birlikte, asagidakilerin en az birinin varligy;
o Iskemi belirtileri
o Yeni veya yeni oldugu diisiiniilen ST segment, T dalga degisiklikleri,
o EKG de patolojik Q dalgas1 olusumu
o Yeni canli miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar hareket
bozuklugunun goriintiileme ile kanitlanmasi
o Anjiyografi veya otopside koroner trombiis gosterilmesi

o Kardiyak biyobelirtegler 6lgiilemeden veya biyobelirte¢ degerleri yiikselemeden
gerceklesen, miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen
EKG degisiklikleri veya yeni sol dal blogu ile birlikte kardiyak 6liim.

e Perkiitan koroner girisimle (PKG) iliskili MI, bazal kTn seviyesi normal (<99.
persantil) olan hastalarda kTn degerinin (keyfi olarak tanimlanan) >5x99.
persantil iist referans seviyesine ylikselmesi veya bazal degerleri yiliksek ve sabit
veya diismekte olan hastalarda kTn degerinde >%20 artig olarak tanimlanir. Ek
olarak, miyokart iskemisi diisiindiiren belirtiler, yeni iskemik EKG degisiklikleri
veya (islem komplikasyonlari ile uyumlu anjiyografik bulgular, yeni canli
miyokart kayb1 ya da yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiilleme
kanitlar1 gerekmektedir.

e Stent trombozu ile iliskili MI, kardiyak biyobelirte¢lerde en az bir degerin >99.
persantil istiinde olmasi ile birlikte artig/veya diigiis gozlenmesi ve miyokart
iskemisi varliginda anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanimlanur.

e Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iligkili MI, bazal kTn degerleri
normal (<99. persantil ) olan hastalarda kardiyak biyobelirteglerin (keyfi olarak
belirlenmis) >10x99. persantil iist referans seviyesine kadar yiikselmesi olarak
tanimlanir. Ek olarak, yeni patolojik Q dalgalart veya Sol dal blogu |,
anjiyografik olarak belgelenen yeni greft veya yeni dogal koroner arter
tikaniklig1, veya yeni canli miyokart kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareket

bozuklugunun goriintiilleme kanit1 gereklidir.
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ESC ve AHAya gore gegirilmis miyokart enfarktiisii kriterleri,

e Iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda, belirtiler olsun olmasin,
patolojik Q dalgalart.

e Iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda incelmis kasilma kusuru olan
bolgesel canli miyokart kaybinin goriintiileme ile kanitlar

e Gegirilmig MI nin patolojik bulgulari’dir.(34)

2.2.5. Miyokart Enfarktiisiiniin Klinik Simiflamasi

Reperfiizyon tedavisi gibi acil tedavi stratejilerinin uygulanabilmesi i¢in
gogsiinde rahatsizlik ya da diger iskemik belirtileri olan ve birbirleri ile iligkili iki
derivasyonda ST yiikselmesi gelisen MI hastalarinin “ST yilikselmeli MI” (STEMI)
olarak tanimlanmasi olagan uygulamadir. Bagvuru sirasinda ST yiikselmesi olmayan
hastalar genellikle “ST yiikselmesiz MI” (NSTEMI) olarak adlandirilir. Biyobelirteg
degerleri yiikksek olmayan hastalara kararsiz anjina tanisi konabilir. Bu gruplara ek
olarak, MI patolojik, klinik ve prognostik farkliliklara ve farkli tedavi stratejilerine gore

cesitli tiplere siniflandirilmaktadir(34,35)
2.2.5.1.Spontan Miyokart Enfarktiisii (MI tip 1)

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokart kan akiminda azalma ya da distal
trombosit embolisine neden olarak miyosit nekrozuna yol acacak sekilde liimen igi
trombiis olusumu ile sonuclanan aterosklerotik plak riiptiirii, {ilserasyonu, fissiiri,
erozyonu veya diseksiyonu ile iligkili bir olaydir. Hastanin altta yatan ciddi KAH 1
olabilir, ancak bazi1 durumlarda (%5-20) 6zellikle de kadinlarda anjiyografide tikayict
olmayan KAH tespit edilebilir veya hic KAH hastalig1 bulunmaz .

2.2.5.2. Iskemik Bir Dengesizlige Bagh Miyokart Enfarktiisii (MI tip 2)

KAH disinda bir durumun miyokart oksijen sunumunun ihtiya¢ dengesizligine
yol agmasi ile nekrozlu miyokart hasar1 olusmast durumunda “MI tip 2” terimi kullanilir
(6rnegin koroner endotel islev bozuklugu, koroner arter spazmi, koroner emboli, tasi-

bradiaritmi, anemi, solunum yetersizligi, hipotansiyon ve sol ventrikiil hipertrofisi ile
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birlikte olsun olmasin hipertansiyon gibi durumlar) kritik derecede hasta olan kisilerde
veya major cerrahi (kalp dis1) uygulanan hastalarda dolasimdaki yiiksek endojen veya
ekzojen katekolamin seviyelerinin direk toksik etkilerine bagli olarak kardiyak
biyobelirteg degerlerinde yiikselme goriilebilir. Ayn1 zamanda koroner vazospazm,

endotel islev bozuklugunun da MI” ne yol agma olasilig1 vardir.
2.2.5.3. Miyokart enfarktiisiine bagh kardiyak éliim (MI tip 3)

Miyokart iskemisi diislindliren belirtilerle birlikte yeni oldugu diisiiniilen
iskemik EKG degisikleri veya yeni sol dal blogu’nun eslik ettigi, ancak biyobelirteg
degerleri olmayan, kardiyak 6liim gerg¢eklesen hastalar tani agisindan zorlayici bir grubu
olustururlar. Bu bireyler biyobelirtegler igin kan ornekleri alinamadan veya kardiyak
biyobelirtegler yiikselmeden dnce 6lmiis olabilirler. Eger hastalar miyokart iskemisinin
klinik 6zellikleri veya yeni oldugu diisiiniilen iskemik EKG degisiklikleri ile karsimiza
cikarlarsa, MI’ nin kardiyak biyobelirte¢ kanit1 bulunmasa da, 6liimciil MI olarak

smiflandirilmalidirlar.

2.2.5.4. Revaskiilarizasyon islemleri ile iligkili miyokart enfarktiisii (MI tip
4 ve 5)

Girigsim siirecinde miyokart hasari veya enfarktiisii, perkiitan koroner girisim
veya koroner arter baypas greftleme (KABG) gibi mekanik revaskiilarizasyon iglemleri
sirasinda  gerekli cihazlarla kalbe miidahale edilirken herhangi bir evrede
gerceklesebilir. Bu islemleri takiben, nekrozlu miyokart hasari ile sonuglanabilecek
cesitli muamelelere bagl olarak, yiiksek Tn degerleri tespit edilebilir.Bu gibi hasarlarin
engellenmesinin hasta i¢in yararli olacagi muhtemeldir, ancak islem komplikasyonu
olmadan asemptomatik kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi iliskili kotiilesen bir prognoz

igin esik iyl tanimlanmamustir.(34)

2.2.6. Kardiyak Belirtecler

Miyokart yaralanmasi hasarli miyokarddan salinan proteinlerle belirlenir. Iskemi
nedenli marker salinmasina miyokart enfarktiisii denir. Toksinler, miyokardit gibi baska
nedenlere baglh marker salinmasi da olabilir. iskemi baslar baslamaz nekroz ortaya

¢ikmaz. Bir miktar zaman ge¢melidir. Bu siire yaklasik olarak 20 dakikadir. Nekroz
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sarkolemmal biitlinliigli bozar, hiicre i¢i makromolekiiller intersitisyuma lenfatik ve

mirkodamarlarla da sistemik dolasima gecer.

2.2.6.1. Troponin

Miyokart kasilmasinda kalsiyum iligkili goérev yapan, 3 alt birimden olusan
protein yapidir. Bu alt birimler Ca baglanan Troponin C, aktin miyozin iligkisini inhibe
eden Troponin I (Tnl), tropomiyozinse baglanan troponin T (TnT) dir. Bu bilesenler
neredeyse tamamen kalpte bulunur. TnT yaklasik %6-8, Tnl %2-3 sitozolde ¢oziiniir.
Miyositlerdeki hasar1 takiben sitozolik havuzdan Tnl ve TnT salinir. Kana salinan Tnl
ve TnT i¢in farkli genler aktive olur ve spesifik antikorlar {iretilir. Bu antikorlarin (¢Tnl
ve cTnT) azalmasi veya artmasit miyokart enfarktiisii tanisinda yer almaktadir. cTnl
bir¢ok epitopu ¢esitli firmalar tarafindan iiretilmistir ve referans araliklarinin degisik
olmasi kullanimini zorlagtirmaktadir. ¢TnT’nin ticari formunun ise tek bir iireticisi
vardir, kullanimi daha kolaydir. Serbest troponinlerin yapisal degisiklikleri, bozunma
farkliliklari, gesitli ticari formlarda degisik olmasi tahlil sonuglarini etkileyebilir. Bunun
icin klinisyenin kendi laboratuarinda kullandigi formun kanita dayali referans
araliklarmi kullanmasi en dogrusu olacaktir. Ancak her cTnl ve ¢TnT icin de %99
tizerinde artiglar anormaldir.(7, 34)

Troponinler miyokart hasarmin ytliksek 6zgiil, duyarli ve hassas belirtecleridir.
cTnl ve cTnT gogiis agrist basladiktan yaklasik 3-6 saat sonra kanda yiikselmeye
baslayacaktir. Semptomlar1 olan hastalarda testin negatif olmasi1 8-12 saat sonra
tekrarlanmasini gerektirmektedir. Nekroze miyositlerdeki salinim nedeniyle miyokart
enfarktiisii sonrast cTnl 7-10 giin, cTnT 10-14 giin kanda yiiksek kalabilir.(18)

High sensitif kardiyak troponin ( hsTn) ise ¢ok daha diisitk konsantrasyonlarda
yiiksek performansli olglimler yapar. Saglikli kisilerin %50’den fazlasinin kardiyak
troponinlerini dlgebilir. Non travmatik gogiis agrilarinda hasar1 erken tanimistir ayrica
yiiksek seviyeleri kotii prognozla iligkilidir.

Ancak bu biyobelirteclerin kanda yiikselmesi miyokart nekrozuna yol agan
mekanizmay1 gostermez. Nekrozlu miyokart hasari iskemik olmayan nedenlerle de
tespit edilebilir. Kiiciik nekrozlu miyokart hasari, kalp yetersizligi, miyokartit, aritmiler,
pulmoner emboli veya olaysiz perkutan girisimlerle kanda yiikselebilir (Sekil 2.4).(7,
34, 35)
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Kardiyak troponin artigi
Kardiyak ile kendini gésteren hiicre
1slem oluminin eslik ettigi

miyokart hasar
Kalp dis1

majir islem

: Kardiyak
M IyO kart troponinlerde
enfarktiisii <:| artma/diigme ile
Tasi/bradiaritmi birlikte akut miyvokart
iskemisinin klinik
kaniti

Kalp
yetersizligi Bibrek
yetersizligi

Sekil 2.4: Miyokart enfarktiisii ve troponin artisi ile seyreden durumlar

Klinikte karmasa esnasinda troponin yiiksekligi kafa karistirabilir. Bu
yiikselmenin akut bir yiikselme mi kronik bir nedene bagli yiikselme mi oldugunun ayirt
edilmesi Onemlidir. Her zaman miyokart iskemisi lehine yorumlanmamalidir.

Yiikselmis troponin ile iligkili durumlar Tablo 2.7’ de sunulmustur.(34)

Miyokart hasar1 nedeniyle kardiyak troponin degerlerinin yiikselmesi

Birincil olarak miyokart iskemisi iliskili ;

Plak riiptiirii

Koroner arterde liimen i¢i trombiis olusumu

Miyokart iskemisinin sunum/ihtiya¢ dengesizligi iliskili miyokart hasari ;

Tasiaritmi ve bradiaritmiler

Aort diseksiyonu veya ciddi aort kapak hastaligi
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Hipertrofik kardiyomiyopati

Kardiyojenik, hipovolemik veya septik sok

Ciddi solunum yetersizligi

Ciddi anemi

Sol Ventrikiil Hipertrofisi olsun olmasin hipertansiyon
Koroner spazm,Koroner emboli veya vaskiilit

Belirgin KAH olmadan koroner endotel disfonksiyonu

Miyokart iskemisi ile iliskili olmayan;

Kardiyak kontlizyon, cerrahi, ablasyon, pacing veya defibrilator soklari
Kardiyak tutulumlu rabdomiyoliz

Miyokartit, Kardiyotoksik ajanlar, 6rn. antrasiklinler, herseptin

Cok faktorlii veya belirlenemeyen miyokart hasari ;

Kalp yetersizligi

Stres (Takotsubo) kardiyomiyopatisi

Ciddi pulmoner emboli veya pulmoner hipertansiyon

Sepsis ve kritik derecede hasta olanlar, Bobrek yetersizligi
Ciddi akut norolojik hastaliklar (inme, subaraknoid kanama)
Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz)

Asirt egzersiz

Tablo 2.7: Yiiksek troponin ile seyreden klinik durumlar
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Kalp yetersizligi bulunan hastalarda hem akut dekompanzasyon déneminde
hemde kronik kompansasyonda yiiksek izlenmektedir. Bu mekanizma tam olara
bilinmemekle beraber birden fazla faktoriin etkili oldugu diistiniilmektedir (sol ventrikiil
hipertrofisi, bobrek yetmezligi, nérohumoral degisiklikler). Kalp yetersizligi bulunan
hastalarda yiiksek troponin miktarinin hastane yatis orani, artmis mortalite ile iliskidir.
Ayrica kalp yetmezligindeki troponin artisi hafif diizeylidir ve tedavi yanit siirecinde
azalmaktadir.(36, 37) High sensitif kardiyak troponin de hem kardiyak o6lim hemde
kalp dis1 mortalitenin bagimsiz risk faktoriidiir.(38)

Orta veya ciddi pulmoner trombolide troponin yiikselmesi gozlenmektedir.
Bunun sag kalp yiiklenmesi, eslik eden enfarkt, hipoksemi, hipotansiyondan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. Pulmoner embolideki troponin yiiksekligi hafiftir
ve klinigin ciddiyeti ile dogru orantilidir. Bu hastalarda, cTn negatif olan hastalara
oranla daha fazla sag ventrikiil disfonksiyonu, uzamig hipotansiyon, ciddi hipoksemi
goriilmektedir; hastane i¢i 6lim 30 kat artmistir ve bu hastalarda daha agresif tedaviye
ithtiyag¢ vardir. cTn diizeyi orta ve genis capli pulmoner embolili hastalarda yiikselirken,

kiiciik capli pulmoner embolili hastalarin hemen tiimiinde negatiftir.(36)

Elektif elektriksel kardiyoversiyon sonrasi c¢Tn yiikselmesi nadirdir ve bu
yiikselme diisiik diizeylerde olmaktadir. ¢cTn’ lerde artis siklikla kardiyak arrest sonrasi
resiisite edilen hastalarda gozlenmektedir. Bunun nedeninin kardiyak travma, hipoksi,
hipotansiyon veya elektriksel hasar oldugu diistiniilmektedir. Ani kardiyak 6limden
kurtarilan hastalarda miyokart infarktiisii ayiric1 tanis1 6nemlidir. Elektrokardiyografi
degisiklikleri, kardiyak biyokimyasal belirteclerde kardiyak resiisitasyona bagli
degisiklikler gorilmektedir ve dolayisiyla bu durum taniy1r zorlastirmaktadir. Bu
nedenle takipde artis gostermeyen diisiik diizeyde yiiksekliklerin kardiyak
resiisitasyonla, artarak zirveye ulasan ve sonra diismeye baslayan cTn degerlerinin

miyokart infarktiistiyle iliskilendirilmesi daha dogru olacaktir.(36)

Son donem bobrek yetersizligi bulunan hastalarda troponin yiikselir ve bu
yiikselme hiperkolesterolemi, sol ventrikiil hipertrofisi, ciddi koroner kalsifikasyon ve
diyabetes mellitus gibi aterosklerotik risk faktorleri ile iligkilidir. Renal yetersizlik
hastalarinda siklikla koroner iskemi de bulundugu icin, cTn yliksekliginin iskemiden mi

yoksa renal yetersizligin kronik seyrinden mi kaynaklandigmmin ayrimini yapmak
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onemlidir. Bu ayrim igin sinirlar1 kesin olarak belirlenmis bir yontem olmasa da, takipte
artan c¢Tn diizeylerinin artist akut iskemi lehine yorumlanmalidir. Son dénem renal
yetersizlik tanisiyla hemodiyaliz programina alinan hastalarda hemodiyaliz 6ncesine

gore cTn-T degerleri artarken, cTn-I diizeyleri degismemekte veya azalmaktadir.(36)

Goriildiigii lizere troponin bir ¢ok durumda yiikselebilmektedir. Bu durumlarda
akut koroner sendrom ayirici tanisi zorlagmaktadir. Bu troponin yiiksekliginde

izlenmesi Onerilen yol Sekil 2.5’de gosterilmistir.( 36)

Troponin T yiikseklifi

J

Alkut koroner sendromu dustindGrecek semptom ve EKG defisikliklen olmasi

} |

Yok Var

Troponin T=1.0 ng/ml

} }

Hayir Evet

| }

GFR=50 ml/dk GFR=50 ml/dk
veva vas <70

Lo

Havir Ewet Havir Evet
Akut koroner Akut koroner Akut koroner sendrom olasihgn yiiksektir.
sendrom olasiliin sendrom olasihiin (Tedavi plam buna gére vapihmali, )
digiiktir. {Tropomin halen vardir,
yiikseklifi yapan (meceleme devam
diger durumlar etmeh ve tamsal
aragtirilmali) koroner anjivografi
planlanmali)

Sekil 2.5 : Troponin yiiksekliginde izlenmesi dnerilen sema
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2.2.6.2.Kreatin Kinaz ve MB izoenzimi

Kreatin kinaz (Ck) nin ii¢ izoenzimi vardir (BB, MB, MM). Beyin ve bdbrek 6n
planda BB izoenzimi igerir, iskelet kas1 6n planda MM tipini bulundursa da bir miktar
MB formunuda igerir (%1-3). MM ve MB formlarinin ikiside kardiyak kasta bulunur.
Ck nin MB tipi bir az miktarda da olsa dil, diyafram, uterus ve prostatda bulunur. Bu
organlarin travmast ve cerrahisi disindaki MB yiikselmeleri kardiyak iskemi lehinde
yorumlanmalidir. Ciddi egzersiz hem Ck hemde MB’ yi yiikseltebilir.(39) Amerikan
Kalp Dernegi ve Amerikan Kardiyoloji Koleji akut koroner sendromla uyumlu gogiis
agrist olan kisilerde klinik baslangicindan itibaren ilk 12-24 saatte 6-9 saat arayla
tekrarlanmasini 6nermektedir.(40) Yari Omriiniin kisa olmasi reinfarktiis tanisinda
yardime1 olmasina olanak verir.(18)

2.2.6.3. Miyoglobin

Diisik molekiil agirlikli  protein  yapida bir molekiildiir. Nekrozun
baslangicindan sonraki saatler i¢inde kanda tespit edilebilir. 1-4 saat i¢inde pik seviyeye
ulagir ancak enfarktiis tanmis1 koymada tek basina 06zgiin degildir. Bu nedenle
troponinlerle desteklenmelidir.

Kullanilmakta olan biyobelirteclerin avantaj ve dezavantajlar1 Tablo 2.8 de

gosterilmistir.(18)

Marker Avantaj Dezavantaj Klinik tavsiye

Troponinler 1- Giiglii risk 1-Erken saatlerde 1-Seri Olglimler ile
siiflamasi ( <6 saat) minor infarktlar
2-Ck-mb den daha | sensitivitesi diisiik, | dahil NSTEMI
spesifik ve sensitif | testin tekrari tanisinda faydal.
3-Ml gerekir 2-Klinisyenler
baslangicindan 2-Geg¢ minor kendi
sonra 2 hf ya kadar | reinfarktlari hastanelerinin
tespit imkani algilamasi diisiik referans
4-Tedavi se¢iminde araliklarina gore
yararli karar vermeli
5-Reperfiizyon
tespitinde faydali
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CK-MB 1-Hizl1 ,etkin,dogru | 1- Iskelet kasinda Cogu klinikte
2-Erken bulunmasi, kullanilmakta olan
reinfarktlar: tespit | ameliyatlarda da standart tan1 testi
edebilir yiikselmesi

spesifikligini
azaltmakta

2- Erken saatlerde
(<6 saat) ve uzun
siire (> 36 saat)
sonrast mindr
infarktlarda
spesifikligi diisiik

Miyoglobin 1-Yiiksek sensitif | 1-Iskelet kas
2-Erken Ml da yaralanmasinda
kullanilabilir veya hastaliginda

3-Reperfiizyonu
tespit edebilir
4-MI dislamada en
kullanigl

ozgiilligi distk
2- Hizli normale
doner, sonraki
durumlarda

hassasiyeti azalir

Tablo 2.8: Kardiyak biyobelirteglerin avantaj ve dezavantajlari

2.2.7. Yeni Biyobelirtecler

Kardiyak troponinler miyokart enfarktiisinde tani, risk siniflamasi,

revaskiilarizasyon, reinfarktiisde standart belirtectir. Ancak akut miyokart
enfarktiisiiniin ilk saatlerinde normal olmasi ve nekroz basladiktan saatler sonra kanda
yiikselmesi tan1 koyulana kadar bir ka¢ saat ge¢mesini gerektirmektedir. Bu nedenler
arastirmacilart daha erken donemde tespit edilebilen, hassas ve 0zgiil bir belirteg
arayisina yonlendirmistir. Akut koroner sendrom patofizyolojisinin asamalari
aydinlatildik¢a yeni biyobelirtegler iizerinde calismalar yogunlasmistir (Sekil 2.6). Bu

yeni belirtegleri birkag baslik altinda gruplandirabiliriz.(24)
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Iskemi
IMA, uFFA

Plak riiptiiriinii

takip eden
patofizyolojik

olaylar

Norohormonal

aktivasyon
BNP, NT-pro-BNP,
norepinefrin

Sekil 2.6: Akut koroner sendrom patogenezindeki patofizyolojik siire¢ ve siireglerdeki

belirtegler

2.2.7.1. C-Reaktif protein

Miyokart inflamasyonu akut koroner sendrom olusumunda 6nemli bir adimdir.
Inflamasyon yabanci antijenlere karsi viicudu korumak igin bazi biyokimyasal
maddelerin salimimini tetikler. C-Reaktif protein (CRP) kardiyovaskiiler hastalik
arastirmada bakilan ilk inflamatuar belirtectir. Tiim inflamatuar hastaliklarda artan bir
akut faz reaktani oldugu i¢in ¢ogunlukla >100mg/1’ dir. Yiiksek sensitif CRP (hsCRP)
nin mindr ylikseklikleri (3-10 mg/l) kardiyovaskiiler hastalikta primer risk faktorii ile
iliskilendirilmistir. CRP tan1 veya dislama testi olarak kullanigli degildir. Hastalik risk
gostergesi olarak lizerinde c¢alisilmistir. Nonspesifiktir ve acilde kullanimi sinirlidir.
Artmis mortalite, artmis kalp yetmezligi riski ile iligskilendirilmistir.(15, 24)

2.2.7.2. Myeloperoksidaz

Myeloperoksidaz (MPO) nétrofillerin azurofilik graniillerinde bulunan, Hem
iceren bir enzimdir. Bakterisidal etkili okside kloriti hipoklorik asite ¢evirir. Aktive

metalloproteinazlar fibroz kapsiilii yipratarak riiptiire olmasina ve plak stabilitesinin

28



bozulmasima yol agabilir. inflamasyon ve plak hassasiyeti, perkiitan koroner girisim
sonras1 artmig mortalite gostergesi olmasina ragmen AKS risk smiflamasi ile iliskisi
olduguna dair farkli goriisler mevcut.(15, 24)

2.2.7.3. Plasental Benzeri Biiyiime Faktorii

Plasental benzeri biiylime faktorii (PLGF) vaskiiler endotelyal biiytime faktorii
grubundan biridir, vaskiiler inflamasyonun baslaticis1 oldugu diistiniilmektedir. Plak
icerisindeki diiz kas biiyiimesi ve aktive monosit ve makrofajlar ile, inflamatuar
sitokinleri ve TNF-alfa’ y1 regule ederler.(24)

2.2.7.4. Gebelik iliskili Plazma Protein — A

Gebelik iliskili Plazma Protein-A (PAPP-A) ilk olarak gebe kadinlarda
gosterilmistir. Metalloproteinazlarla beraber ¢alisan ¢inko baglayici bir enzimdir. Kisa
vadeli artmis kardiyovaskiiler hastalik riski, tekrarlayan kardiyovaskiiler olaylar ile
bagimsiz iliskilidir.(24, 15)

2.2.7.5. Pentraxin 3

Pentraxinin (PTX3) inflamasyonda CRP den daha spesifik olduguna
inanilmaktadir. KAH olan bireylerde olumsuz olaylarla artmis iliski gosterilmistir ancak
bobrek fonksiyon testleri ile iligkisi heniiz belirlenmemistir.(15)

2.2.7.6. Homosistein

Homosistein Troponine alternatif olarak sunuldu. Calismalarda troponin
yiiksekligi ile homosistein diizeyleri korele idi. Bu nedenle miyokart hasari ile
homosistein diizeyleri iliskili oldugu diisiiniiliiyor.(15)

2.2.7.7. CD40 Ligand

CD40 monosit, makrofaj, endotelyal hiicreler ve plateletlerde bulunan bir
reseptordiir. CD40 ligand aktivasyonu proinflamatuar sitokinlerin salinim siirecini
baslatarak aterom plaginda inflamasyonu aktive edebilir. CD40 ligand1 yiliksek olan
koroner arter hastalarinda 10 aylik prognozun kétii oldugu bildirilmistir.(24)

2.2.7.8. iskemi Modifiye Albumin

Iskemi Modifiye Albumin (IMA) 6zellikle USAP hastalarinda iskemi gdstergesi
olarak arastirilmis olan bir belirtegtir. IMA normal diizeyleri koroner arter hastaligi
olmayanlarla yaklagik ayni1 diizeyde, negatif prediktif degeri yiiksek bir gostergedir.
Mortaliteyi ongorememektedir. IMA’ min kandaki artis diizeyleri siire ile dogru
orantilidir.(15, 24, 41, 42, 43)
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2.2.7.9. Prokalsitonin

Normal kisilerde kanda saptanamayacak kadar diisiik olan, sepsisde yiiksek
seviyelere ulasan, inflamatuar belirteglerden birisidir. Komplike olmayan akut koroner
sendrom hastalarinda normal diizeylerde iken komplike olan hastalarda, hastane
mortalitesi, uzun siireli mortaliteyi gosterme ve kot prognoz ile iligkili
bulunmustur.(15, 44, 45)

2.2.7.10. Notrofil-Lenfosit Orani

Beyaz kan hiicre sayimi ile koroner arter hastalig1 arasinda iliski gosterilmistir
(7, 46). Ozellikle polimorfoniikleer hiicreler inflamasyonun bas roliinii istlenmislerdir.
Proteolitik enzimlerle plak yirtilmasina yol agabilirler (47). Beyaz kan hiicreleri sadece
plak aktivasyonunda degil, trombiis olusumu ve trombiis biiylimesini gostermede
onemlidir.(48) 1ilk basvuruda AKS siiphesi olan hastalarda anamnez ve
elektokardiyografi ile beraber degerlendirildiginde kesin tanilar ile korele oldugu
belirtilmistir.(49, 50) Anteriyor miyokart enfarktiisiinde nétrofil-lenfosit orani’nin
(NLO) daha yiiksek oldugu gosterilmistir.(51) NLO akut koroner sendrom hastalarinda
6 aylikk mortaliteyi Ongérmede etkilidir ve bagimsiz bir risk faktérii olarak
degerlendirilmistir.(46, 52, 53) NLO, tikali damar sayisi ile iligkili ve koroner arter
hastaliginin siddeti, miyokart perfiizyonunda bozulma ile, notrofil sayist prognoz,
revaskiilarizasyon ve cerrahi sonrasi bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir.( 54,
55, 56) Dekompanze kalp yetmezligi hastalarinda pace tedavisi i¢in uygun hasta
segiminde faydali olabilir.(57) NLO diger risk faktorleri klinik smiflamalar ile
koreledir, basit, hizli, ucuz, tekrarlanabilir, kolay ulasilabilir olmas1 kullanilabilirligini
artirmaktadir.(58, 59, 60)

Sadece NLO degil, tiim beyaz hiicre alt tipleri akut koroner sendrom siddeti ile
iligkili bulunmustur.(61)

2.2.7.11. Eritrosit Dagilm Genisligi

Eritrosit dagilim genisligi (RDW) koroner arter hastaligi siddeti, infarktiisden
sorumlu damar agikligr ile iliskili oldugu gosterilmis ucuz, kolay, ulasilabilir bir
testtir.(62, 63) RDW’nin kalp yetmezligi, risk faktorleri ve prognoz ile iliskili oldugu
diistintilmektedir.(64, 65)
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2.2.7.12. Platelet-Lenfosit Orani, Ortalama Platelet Hacmi

Ortalama platelet hacminin artig1 akut koroner sendromlu hastalarda ve perkutan
girisim sonrasi kotii klinik sonuglar ile iliskilendirilmistir.(66) Trombosit aktivasyonunu
gOsteren basit, giivenilir bir belirte¢ oldugu diisiiniilmektedir.(67) Platelet-Lenfosit
Orani’nin (PLO) mortalite, kalp yetmezligi prognozu ve iskemik komplikasyonlar ile
iliskili oldugu diisiiniilmektedir.(68, 69)

Ortalama Platelet Hacmi’nin (MPV) kardiyovaskiiler hastalik riski yiliksek olan
hastalarda, akut koroner sendrom tanisi alanlarda kardiyak olmayan gogiis agrisina gore
daha yiiksek oldugu gosterilmistir.(70, 71, 72, 73) MPV’nin alt1 aylik mortaliteyi ve
uzun donem kot olay olasiligini  Ongérmede bagimsiz risk faktorii oldugu
diistiniilmektedir.(74, 75)

2.2.7.13. Diger Belirtecler

Haptoglobulin, kalp tipi yag asidi baglayici globiilin (H-FABP), Mikroglobulin,
Interlokin-6 ve digerleri, C3/C4 orani, pro- BNP, plazma kolin diizeyi, oksidatif stres,
akut koroner sendromda aktive olan gen transkripsiyonlar1 ve yeni gen tedavi

yontemleri arastirmacilarin ilgilendikleri diger yeni belirtegler arasindadir.(7, 15, 17, 41,

76, 77, 78)

2.3. Ekokardiyografi

Koroner arter hastaliginin toplumsal yayginli§i ve mortalite oranimnin yliksek
olmasi aragtirmacilar1 bu konuda daha ¢ok arastirma yapmaya yonlendirmistir.(79, 80,
81) Ultrasonografi tekniginin gelismesiyle beraber, normal ve hastalikli dokuda
ekokardiyografi (EKO) bulgularinin arastirilmasi uzun yillardir iizerinde calisilan bir
konudur.(82, 83, 84, 85) Ozellikle sol ventrikiil hareketleri ve geometrisi, duvar hareket
bozukluklar1 arastirlmistir. (86, 87, 88, 89, 90, 91) Gelisen teknoloji ile bilgisayar
analiz programlarinin da eklenmesiyle kardiyak mekanikte yeni bulgular ve teknikler
gelistirilmistir.(92, 93, 94) Standart ekokardiyografiden ¢ok daha iyi goriintii Kalitesi ve
invaziv olmayan sonuglar elde edilebilmektedir.(20, 95, 96, 97)

Ekokardiyografi temelinde ultrasonografidir. Ses fiziginin ozellikleri esas
almarak Ttretilmistir. Dokularin ses dalgalarin1 yansitmast ve bunu algilayan bir
transdiiser ile gOriinti olusturulmasina dayanir. Ekokardiyografi; iki boyutlu

goriintiileme, M-mod ekokardiyografi, doppler teknikleri, kontrastli ekokardiyografiyi
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iceren uygulamalarin tiimiidiir. Bu teknikler 2-10 Mhz frekans araligindaki ses dalgalar1
ile gergeklestirilir.(39) Ekokardiyografi revaskiilarizasyon sonrasi takipte, prognoz
tayininde, mortalite tahmininde kullanilan kolay, tekrarlanabilir, uygulayict ve hasta
icin risk tasimayan bir tetkiktir.(39, 98, 99) Tasmnabilmesi, yatak basi uygulama
kolaylig1 ve ¢ok yonlii bir tetkik olmasi acil servislerde, yogun bakim {initelerinde ve
operasyonlarda kullanilan baskin tetkik olmasini saglamistir. Saglikli kisilerde normal
araliklarin  degerlendirilmesi i¢in ¢ok sayida arastirma yapilmistir (100,101)
Klinisyenlere ekokardiyografi uygulamasinda kolaylik ve standardizasyon saglamak
amaciyla Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu, Avrupa Ekokardiyografi Dernegi ve
Avrupa Kardiyoloji Toplulugunun kilavuzu yayimlanmistir.(102)

2.3.1. Akut Koroner Sendromda Ekokardiyografi

Normal miyokartta sistolde liflerin kasilmasi sonucu duvar kalinlasmasi goriiliir.
Sistolde endokart ve epikart arasindaki mesafe en az % 20 artar. Miyokart iskemi
durumunda ventrikiil kasilmasi ger¢eklesemez. Semptomlarin baslamasindan kisa siire
sonra bu durum hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarda bozulma olarak
karsimiza ¢ikar. Duvarda hareket bozuklugu olan alanin genisligi bolgeyi besleyen
arterin tikali olan yerinin tahminine yardimei olur. Mesela genis bir alan etkilenmisse
tikaniklik daha proksimaldedir, distal tikanikliklarda ise apikal bolgeler
etkilenecektir.(103)

Koroner dolasimin kesilmesi sonucu miyokart is olusturma yetenegini ¢ok kisa
bir siirede (5-15 dk.) kaybeder ve bolgesel bozukluklar olusur. Yeterli akim saglansa
bile bulgular 48 saate kadar devam edebilir. Duvar kalinligi bozukluklari tanisal
olmayan elektrokardiyografi bulgulari ve yardimci olmayan kardiyak belirtegler
varhiginda stipheli akut koroner sendrom tanisinda sinif I oneridir.(104) Ortaya ¢ikan
fonksiyon bozuklugu etkilenen alan ile dogru orantihidir. Miyokart kaybi %40’1n
tizerine ¢ikinca kardiyojenik sok tablosu goriilmektedir.(105)

Ilk 6nce iskemik bdlgede komsu segmentten zaman farki olan ‘dissenkroni’
gelisir, sonra kasilma, kisalma miktarinda azalmayla ‘hipokinezi’ ortaya c¢ikar, daha
sonra tamamen fonksiyonsuz segment ile ‘akinezi’ ve son olarak da paradoksal hareket
ile ‘diskinezi’ ortaya cikar. Infarkt geciren bdlgenin disinda kalan normal alanlarda
hiperkinezi  olusur. Normal segmentlerdeki hiperkinezinin nedeni artmis

sempatomimetik aktivite ve akut kompansatuar mekanizmalardir.(7, 9, 106) Artan
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aktivitenin  ejeksiyon  fraksiyon = miktarim1  korumaya = yonelik  oldugu
diistintilmektedir.(107)

Akut koroner sendromda bolgesel duvar hareketlerini en dogru sekilde
degerlendirebilmek i¢in ¢ok sayida pencere incelenmelidir. Parasternal uzun ve kisa
aks, apikal iki ve dort ¢cember goriintiillenmelidir. Bolgesel duvar hareketini eksiksiz
gosterebilmek icin Amerikan Kalp Dernegi ve Avrupa Ekokardiyografi Dernegi 17
segment modelini Onermektedir (Sekil 2.7).(108, 109) Koroner arterlerin sulama
alanlan takip edilir ve iskemik segment fonksiyon derecesine gore puanlandirilir.
Normal fonksiyonda veya hiperkinetik ise 1, hipokinetik ise 2, akinezik ise 3, diskinezik
ise 4, anevrizmal segment ise 5 puan verilir, toplam puan segment sayisina boliinerek
ortalamas1 alinarak hesaplanir. Normal bir sol ventrikiiliin duvar hareket skor indeksi 1
dir. Skor indeksi ile komplikasyon riski dogru orantilidir.(5)

AS

Ant ’
Inf: yAnt
AO nle

R CE RN

Pos Lat

Parasternal uzun aks Apikal 2 gember

@

Apikal Orta Bazal

Sekil 2.7 : Amerikan Kalp Dernegi ve Avrupa Ekokardiyografi Dernegi tarafindan

onerilen 17 segment modeli

2.3.2. Acil Serviste Ekokardiyografi

Acil serviste akut koroner sendrom o6n tanisiyla kabulii yapilan hastalar uzun
siire takip nedeniyle ciddi yogunluk olusturmaktadir. Bu hastalarda takip siiresini
kisaltmak ve akut koroner sendrom hastalarin1 erken belirleyebilmek icin

ekokardiyografi yardimci olabilecek bir tetkikdir. Ekokardiyografi yiiksek kardiyolojik
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riski olan hastalara yapilmalidir. Bolgesel bozukluklar, global hipokinezi
degerlendirilmeli ve kardiyak kateterizasyon adayr olan hastalar ve riskler
belirlenmelidir. Bazen bu bulgular onceki bozuklar1 gosteriyor olabilir bu durumda
elektokardiyografi ve serum belirtegleri ile beraber karar verilmelidir.(4, 110)

Ayrica acil serviste ekokardiyografi kullanimi, kritik hasta yaklagimi ve
bakiminda yardimcidir. Penetran toraks yaralanmalarinda, inferior vena kava capi
Olctimii ile hipotansiyon etyolojisi veya intravaskiiler voliim degerlendirilmesinde,
perikardiyal efiizyon degerlendirilmesi, sol ventrikiil fonksiyon degerlendirilmesi, aort
diseksiyonu, pulmoner tromboemboli, kardiyak iskemi, miyokart enfarktiisii
komplikasyonlari, kardiyak arrest degerlendirilmesinde son derece kullanisli, pratiktir.

Mortalitesi yiiksek bu tanilarin konulmasi ve ayirici tani yapilmasina yardimei

olmaktadir.(6, 111, 112, 113)
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Goniilliilerin Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Bu caligma prospektif gozlemsel bir caligma olarak Atatiitk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servis boliimiinde Temmuz 2014 ile Kasim 2014 tarihleri
arasinda yapildi. Calismaya baslamadan 6nce Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi
etik kurulundan onay alindi. Bu tarihler arasinda acil servise bagvuran ve akut koroner
sendrom (anstabil anjina pektoris, ST elevasyonsuz miyokart enfarktiisi ve ST
elevasyonlu miyokart enfaktiisii) on tanisi ile acil servise kabulii yapildiktan sonra
kardiyoloji bdliimiine danisilan ve kardiyoloji boliimiine yatarilarak anjiografi yapilan
hastalar ¢alismaya alindi. Calismadan dislama kriterleri: Onkolojik hastalik,
hematolojik bozukluk, enfeksiyon klinik bulgusu ve siiphesi, islem Oncesi kardiyak
arrest gelismesi, steroid veya kemoterapi kullaniyor olmak, otoimmiin hastaligir olmak,
30 giin icinde travma gecirmek veya cerrahi girisim yapilmis olmak, perkutan koroner
girisim yapilmasini kabul etmemek olarak belirlendi. Tiim hastalar ¢alisma konusunda
bilgilendirildi ve onamlar1 alindi. Calismaya toplam 88 olgu dahil edildi. Bu 88 kisinin
64’1 akut koroner sendrom hastasi, 24’1 ise akut koroner sendrom On tanisi ile acil
servise kabulii yapilan ancak kardiyoloji bdliimiinde yapilan koroner anjiografisinde

kritik darlik saptanmayan kisilerdi. Bu hastalar kontrol grubu olarak kabul edildi.

3.2.Degerlendirilen Parametreler

Calismaya kabul edilen hastalarin cinsiyet, yas, aile Oykiisii, koroner arter
hastalig1r Oykiisii, dislipidemi, kronik bobrek yetmezligi Oykiisii, diyabetes mellitus
Oykiisii, semptomlar basladigindan itibaren bagvuruya kadar gecen siire caligma
formuna kaydedildi. Bu ¢alismada hipertansiyon, daha 6nce tan1 konularak herhangi bir
antihipertansif ila¢ tedavisi aliyor olmak olarak tanimlandi; diyabet, oral antidiyabetik
ya da insiilin tedavisi aliyor olmak ya da acil serviste bakilan kan sekeri degerine gore
diyabet kriterlerini karsiliyor olmak olarak tanimlandi; dislipidemi bagvuru sirasinda
herhangi bir lipit distiriicii tedavi aliyor olmak olarak tanimlandi; KBY ise kronik
hemodiyaliz ve/veya periton diyalizi programinda olmak ya da diisiik klirens nedeniyle

antiasidoz, potasyum metabolizmasini diizenleyici ilag aliyor olmak olarak tanimlandi.
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AKS, miyokardiyal iskemi ile iligkili oldugu diisliniilen gégiis agris1 olmasiyla birlikte
elektrokardiyografik degisiklik ve/veya kardiyak belirte¢ yiiksekligi olmasi olarak
tanimlandi. STEMI ACC/ESC kriterlerine uygun olarak iki komsu derivasyonda >1 mm
ST segment elevasyonu olmasi ve troponin degerinde yiikseklik saptanmasi olarak

tanimlandi.

Tiim hastalarin bagvuru aninda elektrokardiyogramlari ¢ekildi, antekiibital venoz
damar yolundan tam kan saymmi (beyaz kan hiicresi, nétrofil, lenfosit, monosit,
hemoglobin, kirmiz1 kan hiicresi, trombosit miktar1), biyokimya (glukoz, iire, kreatin,
alanin aminotransferaz-ALT, aspartat aminotrensferaz-AST, sodyum, potasyum)ve
kardiyak marker (yliksek sensitif troponin T ve kreatin kinaz-mb) i¢in kan tetkikleri
alind1. Hastalar kardiyoloji boliimiine yatana kadar 4 saat ara ile hsTroponin ve CK-MB

degerleri tekrar bakildi ve kaydedildi.

Calismaya alinan biitiin hastalar gégiis agrist nedeni ile acil servise bagvurmustu
ve AKS 6n tanis1 nedeni ile kardiyoloji boliimiine yatirildi. Tiim hastalara deneyimli
kardiyolog tarafindan 48 saat i¢inde ekokardiyografi ve koroner anjiyografi yapildi.
Bagvuruda ST elevasyonlu miyokart enfarktiisii tanis1 konulan hastalar ise acil olarak

katater laboratuvarina alind1 ve koroner anjiografileri yapildu.

Ekokardiyografide parasternal kisa aks incelemesinde M-mod kullanilarak sol
ventrikiiliin diyastol ve sistol sonu c¢aplarina, sistol ve diyastolde septum ve posteriyor
duvar kalinliklarma bakildi, ayrica iki boyutlu goriintiilemede sol atriyumun 6n arka
cap1 Olgiildi. Apikal 4-bosluk goriintiilerde modifiye Simpson yontemi kullanilarak sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu hesaplandi. Apikal dort bosluk ve parasternal uzun aks

goriintiilemede segmenter duvar hareket bozuklugunun olup olmadig1 kaydedildi.

Tiim hastalara 48 saat i¢inde anjiografi yapildi ve kritik koroner darlik %70
olarak kabul edildi. Acil servise gogiis agrist ile bagvuran ancak ontanida akut koroner
sendrom diislinlilmeyen hastalara calisma amacli koroner girisim yapilmast uygun
olmadigindan AKS diisiiniilerek anjiografi yapilan ancak anjiografide kritik koroner
darlig1 olmayan hastalar kontrol grubu olarak kabul edildi. Anjiografi sonucuna gore
perkiitan koroner girisim uygulamasiyla yeniden akim saglananlar, medikal tedavi

karar1 alinanlar ve acil cerrahi gereken hastalar kaydedildi.
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Tam kan saymmi Sysmex KX-21 N otomatik hemogram analizatorii ile,
biyokimya COBAS integra 800 analizatorii ile, kardiyak hormonlar COBAS 6000 ile
analiz edildi. Ekokardiyografi Vivid 3 pro SyncMaster 591 s ile 2,5Mhz sektor prob
kullanilarak yapildi. Anjiografi deneyimli kardiyolog tarafindan Artis zee SIEMENS
cihazi ile yapildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Calisma baslamadan 6nce ¢alisma formlari olusturuldu ve 6l¢iimler bu formlara
kaydedildi. Olgiim tipi verilerin normal dagilima uygunlugu degerlendirildi. Olgiim tipi
verilerde gruplar arasi fark olup olmadigini belirlemek ic¢in parametrik veriler igin T
testi, non parametrik veriler icin Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi kullamld. Iki
tane Olclim tipi degisken arasindaki iliskiyi ve bu iliskinin derecesinin 6l¢mek icin
korelasyon analizi kullanildi. Sayim tipi verilerde gruplar arasi iliski olup olmadig1 Ki-

Kare testi ile belirlendi. Tiim veriler SPSS 18 programu ile analiz edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 88 hastanin 32’si kadin (%36,4), 56’s1 erkektir (%63,6). Tim
grubun yas ortalamasi 58,3+12,3°dir. Kadinlarin yas ortalamasi1 64,4+13,9, erkeklerin
yas ortalamasi 54,9+9,9°dur. Tiim grubun koroner arter hastaligi igin risk faktorleri
incelendiginde hipertansiyon 49 (%55,7), diyabet 26 (%29,5), sigara kullanimi 43
(%48,9), aile oykiisii 35 (%39,8), koroner arter hastalig1 6ykiisii 31 (%35,2), dislipidemi
2 (%2,3) kiside bulunmustur. Grubun demografik o6zellikleri Tablo 4.1° de

gosterilmistir.
Hasta Ozellikleri Say1 (%)
Cinsiyet Erkek 56 63,6
Kadin 32 36,4
Risk Faktorleri Hipertansiyon 49 55,7
Diyabet 26 29,5
Dislipidemi 2 2,3
Sigara 43 48,9
Aile oykiisii 35 39,8
KAH o6ykiisii 31 35,2
Tam USAP/NSTEMI 36 40,9
STEMI 28 31,8
AKS dis1 24 27,3

Tablo 4.1: Grubun demografik 6zellikleri

Hastalarin hastanede yatis glinii medyan degeri 3,00 giindiir. Calismaya alinan
tiim kisilerin i¢cinde mortalite sayis1 4 (%4,5), anjiyografi sonucuna gore medikal tedavi
karar1 alinanlarin sayisi 34 (%38,7), girisimsel tedavi karari alimanlarin sayisi 50
(%56,8), cerrahi karar1 verilenlerin sayis1 4’tiir (%4,5). Hastalarin sonlanim sekilleri

Tablo 4.2° de gosterilmistir.

Hastalarin sonlanim noktalar1 Say1 %
Medikal tedavi 34 %38,7
Girisimsel tedavi 50 %56,8
Cerrahi tedavi 4 %4,5
Mortalite sayist 4 %4,5

Tablo 4.2: Tiim grubun sonlanim sekilleri
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Hastalarin biyokimyasal sonuglarinda glukoz ortalamasi 153 + 63,9 (mg/dL),
alanin aminotransferaz ortalamasi 26,5+19,8 (U/L), aspartat aminotransferaz ortalamasi
32,6£24,7 (U/L), sodyum ortalamast 136,8+14,7 (mmol/L), potasyum ortalamasi
4,5+0,8 (mmol/L), iire ortalamast 39,3£21,4(mg/dL), kreatin medyan degeri 0,92
(mg/dL) dir. Grubun biyokimyasal 6zellikleri Tablo 4.3’ de gosterilmistir.

Biyokimyasal parametre | Ortalama ve SS

Glukoz (mg/dL) 153 £ 63,9

Alt (U/L) 26,5+19,8

Ast (U/L) 32,6 +24,7

Na (mmol/L) 136,8 + 14,7

K (mmol/L) 4,5+0,8

Ure (mg/dL) 39,3 + 21,4
Medyan

Kreatin (mg/dL) 0,92

Tablo 4.3: Tiim grubun kan biyokimyasal dzellikleri

Hastalarin hemogram sonuglari degerlendirilmesinde beyaz kiire ortalamasi
9638+3499 (K/uL), nétrofil ortalamasi 662843478 (K/uL), lenfosit medyan degeri 2200
(K/uL), notrofil lenfosit oran1 medyan degeri 2,74 olarak sonu¢lanmistir. Hastalarin

hemogram sonuglar1 Tablo 4.4° de gosterilmistir.

Tam kan sayimi parametreleri Ortalama ve SS
Whc ortalama (K/uL) 9638,4 +3499,1
Notrofil ortalama (K/uL) 6628,4 +3477,9
Tam kan sayimi parametreleri Medyan
Lenfosit medyan (K/uL) 2200
NLO medyan 2,74

Tablo 4.4: Tiim grubun tam kan sayimmi 6zellikleri

Hastalarin ilk geliste bakilan kardiyak marker sonuglari troponin 1 ve CK-mbl
olarak, 4 er saat ara ile bakilan ikinci ve {igiincii degerler ise troponin 2, troponin3, ve
CK-mb2 ve CK-mb3 olarak isimlendirildi. Troponin 1 medyan degeri 24,8 (pg/mL),
Troponin 2 medyan degeri 63,4 (pg/mL), Troponin 3 medyan degeri 23,2 (pg/mL), Ck-
mbl medyan degeri 3,5 (ng/mL), Ck-mb2 medyan degeri 3,7 (ng/mL), Ck-mb3 medyan
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degeri: 2,9 (ng/mL) olarak bulundu. Hastalarin kardiyak marker sonuglar1 Tablo 4.5’ de

gosterilmistir.

Degiskenler

1 (sifirinci saat)

2 (Dordiincii Saat)

3 (Sekizinci saat)

Troponin T (pg/mL)

24,8

63,4

23,2

Ck-mb (ng/mL)

3,5

3,7

2,9

Tablo 4.5: Tiim grubun kan kardiyak marker 6zellikleri

Hastalarin LVEDD ortalamasi

4,71+0,73(cm), LVESD ortalamasi 3,32 + 0,81(cm), EF ortalamas1 47,87 = 13,17 (%),

ekokardiyografi  degerlendirmelerinde
sPAB ortalamas1 32,50 + 12,63(mmHg), sol atriyum ¢ap1 medyan degeri 3,60(cm), aort
capt medyan degeri 2,85(cm) olarak sonuglandi. Tablo 4.6’ da ekokardiyografi

sonuglar1 gosterilmistir.

Ekokardiyografik dl¢timler

Ortalama ve SS

LVEDD (cm) 4,7+0,7
LVESD (cm) 3,3+0,8
EF (%) 479+13,2
SPAB (mmHQ) 32,5+12,6
Ekokardiyografik dl¢iimler medyan
Sol atriyum (cm) 3,6

Aort ¢ap1 (cm) 2,9

Tablo 4.6: Grubun ekokardiyografik 6zellikleri

Hastalarin ekokardiyografilerine bakildiginda duvar hareket kusuru bulunan 65

(%73,86), hareket kusuru bulunmayan 18 (%20,45), duvar hareket kusuru

degerlendirilemeyen 5 (%5,69) hasta vardi. Ekokardiyografide duvar hareket kusuru

sonuglar1 Tablo 4.7’ de gosterilmistir.

Duvar hareket kusuru sayl yiizde
Var 65 %73,9
Yok 18 %20,5
Degerlendirilemeyen 5 %5,7

Tablo 4.7: Grubun ekokardiyografide duvar hareket kusuru degerlendirmesi

Hastalarin  ekokardiyografide  septum  ve  posterior  duvar

¢ap1
degerlendirilmesinde septum sistol ortalama cap1 1,4 + 0,4(cm), septum diastol ortalama
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capt 1,1 + 0,2 (cm), septum sistol/diastol orani ortalama 1,34+0,33; posterior duvar
sistol ortalama ¢ap1 1,44+0,2(cm), posterior duvar diastol ortalama ¢ap1 1,1+£0,2 (cm),
posterior sistol/diastol orani ortalama 1,30+0,23; sistolik septum/posterior duvar orani
ortalama 1,05+ 0,29; diastolik septum/posterior duvar orani ortalama 1,01 = 0,12 olarak
sonuclandi. Ekokardiyografide septum ve posteriyor duvar degerlendirme sonuglari

Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Degiskenler Sistol Diastol Sistol/Diastol
Septum ¢ap1 (cm) 1,42 +£0,41 1,06 £0,17 1,34+ 0,33
Posterior duvar ¢ap1 (cm) 1,36 £ 0,24 1,06 £ 0,20 1,30 £ 0,23
Septum/Posterior orani 1,05+ 0,29 1,01 £0,12 -

Tablo 4.8: Grubun ekokardiyografisinde posteriyor ve septum duvar ¢aplarinin sistol ve
diastol degerlendirmesi

Hastalarin anjiyografilerinde kritik koroner darlik olan 64 (%72,7), kritik darlik

saptanmayan 24 (%27,3), sag koroner arter tikaniklig olan 34 (%38,6), sol ana koroner

arter tikanikligi olan 3 (%3,4), sol 6n inen arter tikanikligi olan 45 (%51,1), sirkiimflex

arter tikaniklign 32 (%36,4) kisi tespit edildi. Anjiyografide kritik damar tikanikligi

degerlendirme sonuglar1 Tablo 4.9 da gdsterilmistir.

Degiskenler Var Yok

Kritik herhangi bir koroner damar tikanikligi (>%70) | 64(%72,7) | 24(%27,3)
RCA tikanikligi 34(%38,6) | 54(%61,4)
LMCA tikaniklig1 3(%3,4) | 85(%96,6)
LAD tikanikligi 45(%51,1) | 43(%48,9)
Cx tikanikligi 32(%36,4) | 56(%63,6)

Tablo 4.9: Anjiyografi sonuglarinin degerlendirilmesi

Tiim ¢aligma grubu AKS olup olmamasina gére AKS var ve yok olarak 2 gruba
ve semptom baglangi¢ saati- acil servise bagvuru saati arasinda gecen siireye gore 4
saatten az, 5-8 saat, 9 saatten fazla olarak ili¢ gruba ayrildi. AKS olup olmamasi ile
basvuru saati arasindaki iliski arastirnldiginda AKS’li grupta basvuru saati medyan
degeri 4 saat, AKS dis1 grupta bagvuru saati medyan degeri 9 saat olarak hesaplandi.
AKS ve AKS dist gruplar arasinda basvuru saati agisindan anlamli fark tespit
edilmistir.(p<0,01). Basvuru saati ve NLO arasinda iliski olup olmadig arastirildi. 4

saatin altinda basvurusu olan grubun NLO ortalamas1 4,16+3,8 olarak bulundu, 5-8 saat
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basvurusu olan grubu NLO ortalamasit 3,6+ 3,14 olarak bulundu, 9 saatten geg
basvurusu olanlarda 3,09+2,44 olarak bulundu. Gruplar arasinda bagvuru saati ve NLO
acisindan anlamli fark bulunamadi (p=0,38). AKS olup olmamasina gére bagvuru saati

ve bagvuru saatine gore NLO iligkisi Tablo 4.10 ve Tablo 4.11°’de gosterilmistir.

AKS
AKS olan hastalar | olmayan p
Hastalar
Semptom
baslangi¢-acil
basvuru“su arasinda 4 9 <0,01
gegen siire
ortalamasi

Tablo 4.10: Hastalarin bagvuru saati degerlendirmesi

Semptom baslangig-acil

basvurusu arasinda gegen siire NLO p

4 saatten az 4,16 + 3,8

5-8 saat 3,6£3,14 =0,38
9 saatten fazla 3,09 +2,44

Tablo 4.11: Basvuru saatinin NLO ile iligkisi degerlendirilmesi

Calisma grubunda sag kalan ve olen kisiler arasinda nétrofil lenfosit orani
ortalamasi agisindan fark olup olmadigma bakildi. Saglarda (72 kisi) NLR 3,65 + 3,34
iken, 6lmiis olanlarin (4 kisi) notrofil lenfosit oran1 ortalamasi 5,74 + 3,17 idi. dir.
Olenlerde NLO ortalamasi yasayanlarinkinden daha yiiksek bulunmakla birlikte bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir.(p=0,22) Mortalite ve yasayanlara gore

notrofil lenfosit oran1 Tablo 4.12” de gosterilmistir.

Degiskenler Sag Ex p
NLO Ortalamasi 3,65+3,34 5,74+3,17 | 0,22

Tablo 4.12: Mortalite ve NLO iliskisi degerlendirilmesi

Calisma grubu akut koroner sendrom son tanist olup olmamasma goére ve
notrofil lenfosit oran1 medyan degerine gore gruplandirildi. Gruplarin iire ve kreatinin

iliskisi aragtirildi. Diistik NLO ( 2, 74’ den diisiik olanlar) olanlarin kreatinin medyan
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degeri 0,90 mg/dL, yiiksek NLO olanlarin kreatinin medyan degeri 1,00 mg/dL, akut
koroner tanisi alan ve almayan grubun kreatinin ortalamalari 0,92 mg/dL. Gruplar
arasinda kreatin degerleri arasinda anlamli iligski saptanmadi.(p=0,76, p=0,77) AKS’li
grupta iire ortalamasi 40,54 + 22,8 mg/dL, AKS dis1 grupta iire ortalamasi 35,88 +
17,06 mg/dL, diisiik notrofil lenfosit oran1 olan grupta iire ortalamast 32,00 + 10,79
mg/dL, yliksek notrofil lenfosit orani olan grupta iire ortalamasi 48,08 + 27,73
mg/dL’dir. AKS olup olmamasma gore iire degerlerine istatistiksel anlamli fark
saptanmazken diisilk ve yliksek NLO ya gore gruplar arasinda anlamli iliski

saptanmustir.(p=0,77, p<0,01) Gruplara gore iire ve kreatinin iligkisi Tablo 4.13° de

gosterilmigtir.
Ure(mg/dL) p Kreatinin(mg/dL) P
AKS 40,54 + 22,84 | =034 0,92 p=0,76
AKS Dis1 35,88 + 17,06 0,92
Diisiik NLO 32,00 + 10,79 <001 0,9 p=0,77
Yiiksek NLO 48,08 + 27,73 ' 1

Tablo 4.13: Ure, kreatin degerleri ile AKS ve NLO iliskisi degerlendirilmesi

Calisma grubunda AKS ve AKS dis1 seklinde 2 grup olusturuldu ve bu 2
gruptaki NLO ve troponin degerlerine bakildi; AKS’li grupta troponin-1 medyan degeri
42,06, AKS dis1 grupta troponin-1 medyan degeri 7,38 olarak olgiildii, AKS ve AKS
dis1 gruplar arasinda troponin 1 degerleri agisindan anlamli fark saptandi (p<0,01).
AKS’li grupta troponin-2 medyan degeri 70,80, AKS dis1 grupta troponin-2 medyan
degeri 8,55 ol¢iildii, AKS ve AKS dis1 gruplar arasinda troponin-2 medyan degerleri
acisindan anlamli fark bulundu (p=0,04). AKS’li grupta troponin-3 medyan degeri
23,19 AKS dis1 grupta troponin-3 medyan degeri 23,16 olarak olciildii, AKS ve AKS
dis1 gruplar arasinda troponin 3 degerleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,70).
AKS’li grupta NLO medyan degeri 2,78, AKS dis1 grupta NLO medyan degeri 2,42
olarak 6lctldii, AKS ve AKS dis1 gruplar arasinda NLO degerleri agisindan anlamli fark
bulunamadi (p=0,38) Gruplarin troponin ve notrofil lenfosit orani iligkisi Tablo 4.14° de

gosterilmistir.
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Degiskenler AKS AKS dis1 P
Troponin 1 42,06 7,38 <0,01
Troponin 2 70,80 8,55 =0,04
Troponin 3 23,19 23,16 =0,70
NLO 2,78 2,42 =0,38

Tablo 4.14: Troponin ve NLO iliskisi degerlendirilmesi
Calisma grubunda AKS ve AKS dis1 seklinde 2 grup olusturuldu ve bu 2
gruptaki NLO ve Ck-mb degerlerine bakildi; AKS’li grupta Ck-mb 1 medyan degeri
4,05, AKS dis1 grupta Ck-mb 1 medyan degeri 2,61, AKS’li grupta Ck-mb 2 medyan
degeri 6,33, AKS dis1 grupta Ck-mb 2 medyan degeri 3,04 bulundu. Gruplar arasinda
Ck-mb 1 degerleri agisindan anlamli fark vardir, AKS’li grubu Ck-mb 2 degerleri daha
yiiksek saptanmasina ragmen anlamli fark bulunmamistir (sirasiyla p degerleri: p=0,02,

p=0,24). AKS ve Ck-mb iligkisi Tablo 4.15” de gosterilmistir.

AKS AKS dis1 p
Ck-mb 1 4,05 2,61 =0,02
Ck-mb 2 6,33 3,04 = 0,24

Tablo 4.15: AKS ve Ck-mb iliskisi degerlendirilmesi

Calisma grubu NLO medyan degerine gore (2,74) diisiik NLO, yiiksek NLO
olarak iki gruba ayrildi. Bu gruplarin Ck-mb ile iligkisi arastirildi. Sirastyla degerleri su
sekildedir; diisiik NLO olanlarda ck-mbl medyan degeri 3,11, yiiksek NLO olanlarda
ck-mbl medyan degeri 3,49, diisiik NLO olanlarda ck-mb 2 medyan degeri 2,62,
yiikksek NLO olanlarda ck-mb 2 medyan degeri 2,87, diisik NLO olanlarda ck-mb 3
medyan degeri 3,07, yilksek NLO olanlarda ck-mb 3 medyan degeri 2,67 olarak
hesapland1 ancak gruplar arasi anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,08, p=0,77,

p=0,82). NLO ve Ck-mb iligkisi tabloda gosterilmistir.

Diisik NLO | Yiiksek NLO P

Ck-mb 1 3,11 3,49 = 0,08
Ck-mb 2 2,67 2,87 =0,77
Ck-mb 3 3,07 2,67 = 0,82

Tablo 4.16: Ck-mb ve NLO iligkisi degerlendirilmesi

Caligsma grubu kritik damar tutulumu olup olmamasina gore iki gruba ayrildi ve
NLO ile iligkisi arastirildi. Kritik damar tutulumu olmayanlarda NLO medyan degeri

2,42, kritik damar tutulumu olanlarda NLO medyan degeri 2,78 olarak sonu¢lanmistir.
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Gruplar arasinda kritik damar tutulumu olanlarin NLO medyan degeri daha yiiksek
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p=0,42).Kritik damar tutulumu

ile NLO iliskisi Tablo 4.17° de gosterilmistir.

Kritik damar tutulumu Var Yok p
NLO 2,78 2,42 0,42

Tablo 4.17: Kritik koroner darlig1 olan damar tutulumu ve NLO iliskisi
degerlendirilmesi

Akut koroner sendrom tanisi alan hastalar tutulan koroner damar sayisina gore
1, 2, 3 ve lizeri olarak {i¢ gruba ayrildi. Gruplarin NLO ile ilisikisi arastirildi. Bir damar
tikali olanlarin (n=29) NLO medyan degeri 2,54, iki damar tikali olanlarin (n=21) NLO
medyan degeri 3,94, ii¢ ve lizeri damar tikali olanlarin (n=14) NLO medyan degeri 2,78
olarak sonuclanmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

p=0,36. Kritik tikali damar tutulumu sayis1 ile NLO iligkisi Tablo 4.18 de

gosterilmigtir.
Kritik damar tikanikligi | 1 Damar 2 Damar | 3 ve iizeri damar p
NLO 2,54 3,94 2,78 = 0,36

Tablo 4.18:Kritik koroner darligi olan damar sayis1 ile NLO iliskisi degerlendirilmesi

Tim calisma grubu AKS olup olmamasina ve NLO medyan degerine gore
diisiik NLO ve yiiksek NLO olarak gruplandirildi. Gruplar arasina EF iliskisi arastirildi.
AKS’li grupta EF ortalamasi 43,89 + 12,29, AKS dis1 grupta EF ortalamast 58,33 £ 9,1
olarak sonuglandi. AKS ve AKS dis1 gruplar arasinda EF degerleri acisindan anlamli
fark vardir (p<0,01). Diisiik NLO olanlarda EF ortalamas1 52,16 + 11,75, yliksek NLO
olanlarda EF ortalamasi 43,55 + 14,13 olarak sonuglandi. NLO ile EF arasinda anlamli
fark vardir (p<0,01) NLO’su yiiksek olanlarin EF ortalamasi anlamli sekilde diisiik
cikmistir. AKS ve NLO nun EF iligkisi Tablo 4.19°da gosterilmistir.

EF (%) p
AKS 43,89+ 12,29 <0.01
AKS dis1 58,33+9,1 '

Diisiik NLO 52,16 + 11,75
Yiksek NLO | 43,55 + 14,13

<0,01

Tablo 4.19: EF ile AKS ve NLO iliskisi degerlendirilmesi
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Calisma grubu AKS olup olmamasina ve duvar hareket kusuru olup olmamasina
gore gruplandirildi. Gruplar NLO ve duvar hareket kusur iligkisi aragtirildi. AKS olan
grupta duvar hareket kusuru %83,1, AKS dis1 grupta %16.,9 olarak 6l¢iildii. AKS ile
duvar hareket kusur arasinda anlamli fark saptandi (p<0,01). Duvar hareket kusuru olan
hastalarin NLO ortalamast 2,77, duvar hareket kusuru olmayan hastalarin NLO
ortalamasi 2,37 olarak 0lgiildii. Duvar hareket kusuru olan hastalarin NLO ortalamasi,
duvar hareket kusuru olmayan hastalardan daha yiiksek olmasina ragmen bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunamamustir.(p=0,58). Gruplar NLO ve duvar hareket

kusur iligkisi Tablo 4.20° de verilmistir.

AKS AKS dis1 p
Duvar hareket kusuru %83,1 %16,9 <0,01
Duvar hareket kusuru Var Yok p
NLO 2,77 2,37 =0,58

Tablo 4.20: Duvar hareket kusuru ile AKS ve NLO iligkisi degerlendirilmesi

Tiim ¢alisma grubu AKS ve AKS dis1 olarak iki gruba ayrildi. Bu gruplarin sol
atriyum On arka capr iliskisi arastirildi. AKS’li grupta LA ¢ap1 medyan degeri 3,60 cm,
AKS dis1 grupta LA medyan degeri 3,60 cm olarak olgiildii. AKS ve AKS dis1 gruplar
arasinda LA cap1 degerleri acisindan anlamli fark bulunamadi (p=0,41). Gruplarin sol

atriyum On arka ¢api iliskisi Tablo 4.21° de gosterilmistir.

LA(cm) p
AKS 3,60
: 0,41
AKS dis1 3,60

Tablo 4.21: AKS ve sol atriyum 6n-arka ¢ap iligkisi

Tim calisma grubu AKS olup olmamasimma ve NLO medyan degerine gore
diisik NLO ve yiiksek NLO olarak gruplandirildi. Gruplar arasinda sol ventrikiil
endsistolik ¢ap iliskisi aragtirildi. AKS ’li grupta LVESD ortalamas: 3,41 + 0,77 cm,
AKS dis1 grupta LVESD ortalamasi 3,07 + 0,89 cm olarak o6l¢iildii. AKS ve AKS dist
gruplar arasinda LVESD degerleri acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,11). Diisiik
NLO’da LVESD ortalamasi 3,20 + 0,86 cm, yiiksek NLO *da LVESD ortalamasi 3,49 +
0,81 cm olarak olgiildii. NLO ile LVESD arasinda anlamli istatistiksel olarak anlamli
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fark saptanmadi (p=0,14). Gruplar arasinda sol ventrikiil endsistolik cap iliskisi Tablo
4.22’° de gosterilmistir.

LVESD (cm) p
AKS 3,41+0,77 011
AKS dist 3,07 +0,89 o

Diisiik NLO 3,20+ 0,86
Yiiksek NLO 3,49+0,81

Tablo 4.22: AKS ve NLO ile sol ventrikiil end sistolik ¢ap iliskisi degerlendirilmesi

=0,14

Tiim c¢alisma grubu AKS olup olmamasina ve NLO medyan degerine gore
disik NLO ve yiiksek NLO olarak gruplandirildi. Gruplar arasinda sol ventrikiil
enddiyastolik capr iliskisi arastirildi. AKS’1i grupta LVEDD ortalamasi 4,77 + 0,56 cm,
AKS dis1 grupta LVEDD ortalamasi 4,55 = 1,06 cm olarak 6lgiildii. AKS ve AKS dis1
gruplar arasinda LVEDD degerleri agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,95). Diisiik
NLO’da LVEDD ortalamasi 4,60+£0,90 cm, yiiksek NLO ’da LVEDD ortalamas1 4,83 +
0,58 cm olarak 6l¢iildii. NLO ile LVEDD arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,19).
Gruplar arasinda sol ventrikiil enddiyastolik ¢ap iliskisi Tablo 4.23” de gosterilmistir.

LVEDD (cm) p
AKS 477 £ 0,56 ~0.95
AKS dis1 4,55+ 1,06 s

Diisiik NLO 4,60 = 0,90
Yiiksek NLO | 4,83+ 0,58

Tablo 4.23: AKS ve NLO ile sol ventrikiil end sistolik ¢ap iliskisi degerlendirilmesi

=0,19

Tiim hastalarin kritik koroner tikaniklig1 olan damarlarina gore septum duvari
kalinligim sistol/diyastol Slgiimleri arastirildi. LAD kritik darligr olmayanlarin septum
sistol/diyastol oran1 ortalamasi 1,37+0,40, LAD kritik darligi olanlarin septum
sistol/diyastol oran1 ortalamas1 1,31+0,24 olarak hesaplanmistir. LAD kritik darlig1 olup
olmamas1 ile septum sistol/diyastol orani arasinda anlamli fark bulunamamistir
(p=0,35). Cx kritik darlig1 olmayanlarin septum sistol/diyastol orani ortalamasi
1,37+0,39, Cx kritik darlig1 olanlarin septum sistol/diyastol orani ortalamast 1,28+0,18
olarak hesaplanmistir. Cx kritik darlig1 olup olmamasi ile septum sistol/diyastol orant
arasinda anlamli fark bulunamamaistir (p=0,25). RCA kritik darlig1 olmayanlarin septum

sistol/diyastol oram1 ortalamasi 1,36+0,37, RCA kritik darligi olanlarin septum
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sistol/diyastol orani ortalamasi 1,31+0,25 olarak hesaplandi. RCA kritik darlig: ile
septum sistol/diyastol orani arasinda anlamli fark bulunamamistir (p=0,56). LMCA
kritik darlig1 olmayanlarin septum sistol/diyastol orami1 ortalamasi1 1,35+0,34, LMCA
kritik darhigi olanlarin septum sistol/diyastol orani ortalamasi 1,17+0,06 olarak
hesaplandi. LMCA kritik darlig1 ile septum sistol/diyastol orani arasinda anlamli fark
bulunamistir (p=0,38). Kritik tikaniklig1 olan koroner damarlara gére septum duvari

kalinligin sistol/diyastol dl¢timleri iliskisi Tablo 4.24” de gosterilmistir.

Septum sistol/diyastol Var Yok p

LAD 1,31+£0,24 1,37 £ 0,40 =0,35
Cx 1,28+0,18 1,37+ 0,39 =0,25
RCA 1,31+£0,25 1,36 + 0,37 = 0,56
LMCA 1,17 £0,06 1,35+ 0,34 =0,38

Tablo 4.24: Kritik koroner tikanikligi olan damarlarina gére septum duvari kalinligini

sistol/diyastol 6l¢timleri iliskisi degerlendirilmesi

Tiim hastalarin kritik koroner tikanikligi olan damarlarina gore posterior duvari
sistol/diyastol kalinlig1 olgtimleri arastirildi. LAD kritik koroner darlifi olmayanlarin
posterior sistol/diyastol orani ortalamast 1,31 + 0,22, LAD krtitik darlig1 olanlarin
posterior sistol/diyastol orami1 ortalamasi 1,28 + 0,25 olarak Ol¢lilmiistiir. LAD kritik
darlig1 ile posterior sistol/diyastol orani arasinda anlamli fark bulunamamistir (p=0,65).
Cx kritik darlig1 olmayanlarin posterior sistol/diyastol orani ortalamasi 1,29 + 0,23, Cx
kritik darlig1 olanlarin posterior sistol/diyastol orani ortalamasi 1,30 + 0,24 olarak
Olctlmiistiir. Cx kritik darlig1 ile posterior sistol/diyastol orani arasinda anlamli fark
bulunamamistir (p=0,93). RCA kritik darlig1 olmayanlarin posterior sistol/diyastol orant
ortalamas1 1,30 + 0,24, RCA kritik darlig1t olanlarin posterior sistol/diyastol orani
ortalamast 1,29 + 0,22 olarak 6lciildii. RCA krtitik darligi ile posterior sistol/diyastol
orani arasinda anlamli fark bulunamamstir (p=0,75). LMCA kritik darlig1 olmayanlarin
posterior sistol/diyastol orani ortalamasi 1,30 + 0,24, LMCA kritik darlig1 olanlarin
posterior sistol/diyastol orani ortalamasi 1,16 = 0,05 olarak 6l¢iilmiistiir. LMCA kritik
darlig1 ile posterior sistol/diyastol oran1 arasinda anlamli fark bulunamamaistir (p=0,32).
Kritik koroner darlig1 olan damarlarina gore posterior duvart kalinligini sistol/diyastol

Olctimleri iliskisi Tablo 4.25° de gOsterilmistir.
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Posterior sistol/diyastol Var Yok p
LAD 1,28 + 0,25 1,31+0,22 = 0,65
Cx 1,30+0,24 1,29 + 0,23 =0,93
RCA 1,29 +0,22 1,30+ 0,24 =0,75
LMCA 1,16 +0,05 1,30+ 0,24 =0,32

Tablo 4.25: Kritik koroner darlig1 olan damarlarina gére posterior duvari kalinligini

sistol/diyastol 6l¢timleri iligkisi degerlendirilmesi

Tiim hastalarin kritik koroner tikanikligi olan damarlarina gore sistoldeki
septum/posterior duvarit kalinlhigint orani iligkisi arastirildi. LAD kritik darlig
olmayanlarin sistoldeki septum/posterior orani ortalamasi 1,07 + 0,38, LAD Kkrtitik
darligi olanlarin sistoldeki septum/posterior orani ortalamasi 1,03 + 0,15 olarak
Olciilmiistir. LAD kritik darlig: ile sistoldeki septum/posterior orani arasinda anlamli
fark bulunamamistir (p=0,51). Cx kritik darlig1 olmayanlarin sistoldeki septum/posterior
orani ortalamasi 1,09 + 0,34, Cx kritik darlig1 olanlarin sistoldeki septum/posterior orant
ortalamast  0,98+0,10 olarak o6l¢iilmistir. Cx krittk darlign ile sistoldeki
septum/posterior orani arasinda anlamli fark bulunamamistir (p=0,93). RCA kritik
darlig1 olmayanlarin sistoldeki septum/posterior orani ortalamasi 1,06 + 0,34, RCA
kritik darlig1 olanlarin sistoldeki septum/posterior orani ortalamas: 1,04 + 0,15 olarak
ol¢iildii. RCA kritik darhigr ile sistoldeki septum/posterior orani arasinda anlamli fark
bulunamamistir (p=0,73). LMCA kritik darlig1 olmayanlarin sistoldeki septum/posterior
orani ortalamasi 1,06 £ 0,29, LMCA kritik darlig1 olanlarin sistoldeki septum/posterior
orant ortalamasi 1,97 + 0,05 olarak Olg¢iilmiistiir. LMCA kritik darlhig1 ile sistoldeki
septum/posterior orani arasinda anlamli fark bulunamistir (p=0,23). Kritik koroner
darlig1 olan damarlaria gore sistoldeki septum/posterior duvari kalinligin1 orani iligkisi

Tablo 4.26° da gosterilmistir.

Sistol septum/posterior Var Yok p
LAD 1,03+ 0,15 1,07 +0,38 =0,51
Cx 0,98 +0,10 1,09 +0,34 =0,08
RCA 1,04 £ 0,15 1,06 + 0,34 =0,73
LMCA 0,97 £ 0,05 1,06 + 0,29 =0,32

Tablo 4.26 : Kritik koroner darlig1 olan damarlarina gore sistoldeki septum/posterior

duvart kalinligini orani iligkisi degerlendirilmesi
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Tim hastalarin  kritik tikanikligit  olan damarlarina gore diastoldeki
septum/posterior duvari kalinlhigint orani iligkisi arastirildi. LAD kritik darlig
olmayanlarin diastoldeki septum/posterior orani ortalamasi 1,01 + 0,11, LAD Krtitik
darligi olanlarin diastoldeki septum/posterior orani ortalamasi 1,01 + 0,13 olarak
Ol¢iilmiistiir. LAD kritik darligr ile diastoldeki septum/posterior orani arasinda anlaml
fark  bulunamamistir  (p=0,99). Cx kritik darligt olmayanlarin diastoldeki
septum/posterior orani ortalamasi 1,02 + 0,11, Cx kritik darlig1 olanlarin diastoldeki
septum/posterior orani ortalamasi 0,99 + 0,13 olarak 6l¢iilmiistiir. Cx kritik darlig1 ile
diastoldeki septum/posterior orani arasinda anlamli fark bulunamamistir (p=0,21). RCA
kritik darlig1 olmayanlarin diastoldeki septum/posterior orani ortalamasi 1,01 + 0,13,
RCA kritik darligi olanlarin diastoldeki septum/posterior orani ortalamast 1,02 = 0,10
olarak oOlciildii. RCA kritik darlig1 ile diastoldeki septum/posterior orani arasinda
anlamli fark bulunamamistir (p=0,70). LMCA kritik darlig1 olmayanlarin diastoldeki
septum/posterior orani ortalamast 1,01 + 0,12, LMCA kritik darlig1 olanlarin diastoldeki
septum/posterior orani ortalamasi 0,96 + 0,06 olarak dl¢iilmiistiir. LMCA kritik darligt
ile diastoldeki septum/posterior orani arasinda anlamli fark bulunamistir (p=0,27).
Kritik koroner tikanikligi olan damarlarina gore diastoldeki septum/posterior duvari

kalinligini orani iligkisi Tablo 4.27” de gdsterilmistir.

Diastol septum/posterior Var Yok p

LAD 1,01+£0,13 1,01 +0,11 =0,99
Cx 0,99 +0,13 1,02+0,11 =0,21
RCA 1,02+0,10 1,01 +0,13 =0,70
LMCA 0,96 + 0,06 1,01+0,12 =0,27

Tablo 4.27 : Kritik koroner tikaniklig1 olan damarlarina gore diastoldeki

septum/posterior duvari kalinligini orani iligkisi degerlendirilmesi

Koroner arterlerde kritik darligi olanlarda NLO ile septum duvarlart igin
sistol/diyastol oranlart iligkisi arastirildi. Septumda LAD de kritik darligi olanlarda
NLO ortalamasi 3,79 + 2,81, septum sistol/diastol orani ortalamasi 1,31 £+ 0,25; Cx de
kritik darligi olanlarda NLO ortalamast 3,91 + 2,59 septum sistol/diastol oram
ortalamas1 1,30 + 0,18; RCA da kritik darlig1 olanlarda NLO ortalamasi 2,71 septum
sistol/diastol orani ortalamasi1 1,32 + 0,25; LMCA da kritik darlig1 olanlarda NLO

ortalamasi 3,68 + 1,39 septum sistol/diastol orani ortalamasi 1,17 £ 0,06 olarak
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bulunmustur. LAD, Cx, RCA, LMCA da kritik darlik olanlarda NLO ile septum
sistol/diastol orani arasinda anlamli fark saptanmamistir (sirastyla p=0,82 R degeri -
0,03, p=0,53 R degeri -0,13, p=0,95 R degeri 0,01, p=0,97 R degeri -0,04) Koroner
arterlerde kritik darlig1 olanlarda NLO ile septum duvarlari igin sistol/diyastol oranlari

iligkisi Tablo 4.28” de gosterilmistir.

Septum Sistol/Diyastol NLO R p
LAD 1,31+0,25 3,79+281 -0,03 =0,82
Cx 1,30+0,18 3,91+2,59 -0,13 =0,53
RCA 1,32 +0,25 2,71 0,01 =0,95
LMCA 1,17 £ 0,06 3,68+ 1,39 -0,04 =0,97

Tablo 4.28: Koroner arterlerde kritik darligi olanlarda NLO ile septum duvarlari igin

sistol/diyastol oranlari iligkisi degerlendirilmesi

Koroner arterlerde kritik darligi olanlarda NLO ile posterior duvarlari igin
sistol/diyastol oranlart iligkisi arastirildi. LAD de kritik darli§i olanlarda posterior
sistol/diastol orani ortalamas1 1,27 + 0,24, Cx de kritik darlig1 olanlarda posterior
sistol/diastol oran1 ortalamasi1 1,27 + 0,22, RCA da kritik darlig1 olanlarda posterior
sistol/diastol orani ortalamasi 1,29 + 0,23, LMCA da kritik darlig1 olanlarda posterior
sistol/diastol orani ortalamasi 1,16 + 0,05 olarak Olgiilmiistiir. LAD, Cx, RCA, LMCA
da kritik darlik olanlarda NLO ile septum sistol/diastol orami arasinda anlamli fark
saptanmamustir (sirasiyla p=0,52 R degeri -0,10, p=0,06 R degeri -0,37, p=0,80 R degeri
-0,04, p=0,95 R degeri -0,07) Koroner arterlerde kritik darligi olanlarda NLO ile

posterior duvarlari i¢in sistol/diyastol oranlari iligkisi Tablo 4.29° da gdsterilmistir.

Posterior Sistol/Diyastol NLO R p
LAD 1,27+0,24 3,79 +2,81 -0,10 =0,52
Cx 1,27 +0,22 3,91+2,59 -0,37 =0,06
RCA 1,29 £ 0,23 2,71 -0,04 =0,80
LMCA 1,16 + 0,05 3,68 +1,39 -0,07 =0,95

Tablo 4.29: Koroner arterlerde kritik darligi olanlarda NLO ile posterior duvarlari i¢in

sistol/diyastol oranlar iliskisi degerlendirilmesi
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Koroner arterlerde kritik darlig1r olanlarda NLO ile sistolde septum/posterior
orani arasindaki iligki arastirildi. LAD’de kritik darligi olanlarda sistolik
septum/posterior orani ortalamasi 1,04 £ 0,16, Cx’de kritik darlig1 olanlarda sistolik
septum/posterior orani ortalamasi 0,99 + 0,09, RCA’da kritik darlig1 olanlarda sistolik
septum/posterior orani ortalamasi 1,04 + 0,16, LMCA’da kritik darlig1 olanlarda sistolik
septum/posterior orani ortalamasi 0,97 £ 0,05 seklinde 6l¢iilmiistir. LAD, Cx, RCA,
LMCA da kritik darlik olanlarda NLO ile sistolde septum/posterior orani arasinda
anlaml fark saptanmamustir (sirasiyla p=0,91, R degeri -0,01; p=0,28, R degeri 0,22;
p=0,76, R degeri -0,05; p=0,62, R degeri 0,56) Koroner arterlerde kritik darlig1
olanlarda NLO ile sistolde septum/posterior oranlar1 iliskisi Tablo 4.30° da

gosterilmistir.
Sistol Septum/Posterior NLO R p
LAD 1,04 +0,16 3,79+2,81 -0,01 =0,91
Cx 0,99 = 0,09 3,91 +2,59 0,22 =0,28
RCA 1,04 +0,16 2,71 -0,05 =0,76
LMCA 0,97 £ 0,05 3,68+1,39 0,56 =0,62

Tablo 4.30: Koroner arterlerde kritik darligi olanlarda NLO ile sistolde
septum/posterior oranlari iligkisi degerlendirilmesi

Koroner arterlerde kritik darlig1 olanlarda NLO ile diastolik septum/posterior orani
arasindaki iliski arastirildi. LAD’de kritik darlig1 olanlarda diastolik septum/posterior
orani ortalamas1 1,01 £+ 0,14, Cx’de kritik darli§1 olanlarda diastolik septum/posterior
orani ortalamasi 0,96 = 0,12, RCA’da kritik darlig1 olanlarda diastolik septum/posterior
orani ortalamast 1,01 =+ 0,10, LMCA’da kritik darligt olanlarda diastolik
septum/posterior oran1 ortalamasi 0,96 = 0,06 seklinde ol¢iilmiistiir. LAD, Cx, RCA,
LMCA da kritik darlik olanlarda NLO ile diastolik septum/posterior oran1 arasinda
anlaml fark saptanmamistir (sirasiyla p=0,48 R degeri -0,11, p=0,26 R degeri -0,23,
p=0,37 R degeri -0,16, p=0,71 R degeri 0,43) Koroner arterlerde kritik darlig1 olanlarda

NLO ile diastolde septum/posterior oranlari iliskisi Tablo 4.31” de gosterilmistir.

52




Diastol Septum/Posterior NLO R p
LAD 1,01+0,14 3,79+2,81 -0,11 =0,48
Cx 0,96 +0,12 3,91+2,59 -0,23 =0,26
RCA 1,01 +0,10 2,71 -0,16 =0,37
LMCA 0,96 £ 0,06 3,68+1,39 0,43 =0,71

Tablo 4.31: Koroner arterlerde kritik darlig1 olanlarda NLO ile diastolde
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5. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére KAH’ye bagl dliimlerin dniimiizdeki
yirmi yilda kadinlarda %120 erkeklerde %137 artacagini tahmin edilmektedir.(25)
TEKHARF 2012 verilerine gore ise lilkemizde yilda yaklasik 420.000 koroner olay
meydana gelmektedir, bunlarin 120.000°1 KAH’yi bilinen hastalarda akut olayin tekrari,
180.000’i yeni AKS, 120.000°i sessiz olay ve yeni kronik KAH seklinde
belirtilmistir.(2) Bu hastalarin genellikle ilk basvurduklar1 birim acil servislerdir. Bu
nedenle akut koroner sendrom hastalarin acil serviste triyaji, hizli tani alabilmesi,
trombolitik tedavinin veya perkiitan koroner girisimin hizli ve zamaninda yapilabilmesi
son derece Onemlidir. Akut koroner sendrom hastalarini daha erken taniyabilmek
amaciyla, yeni biyobelirteg ¢caligmalar1 yogun bir sekilde devam etmektedir.

Beyaz kan hiicre sayimi ile koroner arter hastaligi arasinda iligki bilinmektedir.
Ozellikle polimorfoniikleer hiicreler —trombiis inflamasyonunun bas  roliinii
tistlenmislerdir.(7, 46) Bir ¢ok g¢alismada nétrofil lenfosit orani, trombiis yiiki ile
iligkili bulunmustur ve koroner arter hastaliginin siddeti, miyokart perfiizyonunda
bozulma, komplikasyon gelisimi, revaskiilarizasyon ve cerrahi sonrasi kotii prognoz i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir.(51, 63, 114)

Akut koroner sendromlar temelde kalbin oksijen ihtiyacinin yeteri kadar
karsilanamamas1 nedeniyle olusur. Ateroskleroz ve hassas trombus riiptiirii 6zellikle
akut koroner sendrom olmak {iizere kardiyovaskiiler hastaliklarin baslica nedenidir. En
yaygin olani sessiz plaklardir. Kismi tikanikliga yol aganlar stabil angina ile prezente
olurken hassas plaklarin tromboze olmasiyla da akut koroner sendrom seklinde klinige
yansir (10) Koroner dolasimin kesilmesi sonucu miyokart is olusturma yetenegini ¢ok
kisa bir siirede (5-15 dk.) kaybederek bolgesel bozukluklari olusturur. Yeterli akim
saglansa bile bulgular 48 saate kadar devam edebilir. Bu bozukluklar ekokardiyografide
gbozlemlenebilmektedir.  Duvar  kalinligt  bozukluklarinin  tamisal ~ olmayan
elektrokardiyografi bulgular1 ve yardimci olmayan kardiyak belirtegler varliginda
stipheli akut koroner sendrom tanisinda sinif I 6neri olmasi ekokardiyografinin 6nemini
artirmaktadir.(104) Ayrica ekokardiyografi akut koroner sendrom sonrasi prognoz
tayininde ve AKS komplikasyonlarin1 degerlendirmede son derece kullanighi bir

tetkiktir.(5, 99)
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Bu c¢alismada akut koroner sendrom ontanisi ile acil servise kabulii yapilan
hastalarda notrofil lenfosit oran1 ve ekokardiyografinin girisim gerektiren kritik koroner

darlig1 6ngérmedeki yerinin arastirilmasi amaglandi.

(Calismaya alinan 88 hastanin 32’si kadin (%36.,4), 56’ s1 erkektir (%63,6). Tim
grubun yas ortalamast 58,29 =+£12,32°dir. Kadinlarin yas ortalamasi 64,37+13,94,
erkeklerin yas ortalamasi 54,85 + 9,88°dir. Kruk ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
ortalama yas 60,5+ 11,8, gruptaki erkek oram1 %71,7°di (115), Demir ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada ise koroner arter total tikali grubun yas ortalamasi 61+8, kronik
koroner arter hastalarinin yas ortalamasi1 6310 idi ve erkekler koroner arter total tikali
grupta %88, kronik koroner arter hastalari grubunda %65,3 idi (116), Turfan ve
arkadaglarmin yaptigi bir ¢aligmada ise ortalama yas 67+ 9 , erkek cinsiyet grubun
%62,5 ini olugturmaktaydi.(117) Bizim ¢aligmamizda tiim grubun yas ortalamasi genel

literature gore biraz diisiik olmakla beraber cinsiyet oranlar1 benzerdir.

Akut koroner sendromda risk faktorleri ve kan hiicreleri arasindaki iliski ile ilgili
Huang ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada hipertansiyon grup I’de %57,5 , grup II’de
% 57,3, grup I de %46,9, sigara kullanim1 gruplara goére sirastyla % 25,0-%25,5-
%34,0, diyabet oykiisii gruplara gore sirasiyla %10,0 - %20,7- % 26,0 idi.(61) Korkmaz
ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢calismada ise hipertansiyon %46,9, hiperlipidemi %43,1,
diyabet %22,3, aile oykiisii % 16,2, sigara kullanimi %36,2, koroner arter hastalig
oykiisii %33,8 oraninda idi.(118) Bizim ¢alismamizda ise hipertansiyon %55,7, diyabet
%29,5, dislipidemi %?2,3, sigara %48,46, aile 0ykiisii %39,77 idi. Bizim ¢alismamizda
hipertansiyon, diyabet, sigara kullanimi literature benzer sonuglanmistir. Dislipidemi
bizim c¢alismamizda belirgin olarak diisiik c¢ikmistir, bunun nedeni hastalarimizin

diizenli kontrol yaptirmamalari ve tan1 alamamis olmalar1 olabilir.

Akut koroner sendrom siiphesi olusturan semptomlarin baslamasiyla gecen
siirenin notrofil lenfosit oranmna etkisi arastirildiginda, Tanriverdi bir ¢alismasinda
semptomlarin bagslangicindan hastaneye basvuru saatine kadar gecen siire arttikca
16kositoz ve lenfopeninin anlamliliginin arttigin1 gosterdi (p<0,01, p<0,05).(50) Bizim
calismamizda akut koroner sendrom tanisi alanlarin semptomlarin baslangicindan
hastaneye basvuru saati, akut koroner sendrom tanist almayanlara gore anlamli sekilde

diisiik ¢ikmistir (p<0,01) . Basvuru saatine gore notrofil lenfosit oranlar incelendiginde
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dort saatten daha kisa siirede hastaneye basvuran noétrofil lenfosit oran1 daha yiiksek

olmakla beraber gruplar arasinda anlamli fark saptanmamuistir (p=0,38)

Beyaz kiire ortalamasi1 Papa ve arkadaglarinin ¢alismasinda 8.26 + 3.08 109/L,
notrofil ortalamasi 5.05 + 2.77 109/L, lenfosit ortalamasi 2.21 + 0.93 109/L, notrofil

lenfosit orani 2.82 + 2.79 olarak bulunmustur.(119) Tanindi ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise beyaz kiire ortalamasi 7.8+2.4 (103/pL), notrofil ortalamasi 5+1.6

(103/ML ), lenfosit ortalamasi 2.1+0.7 (103/uL), notrofil lenfosit oran1 2.6£1.1 olarak
bulunmustur.(47) Bizim ¢alismamizda ise hastalarin hemogram sonuglari
degerlendirilmesinde beyaz kiire ortalamasi 9638,41+ 3499,14 (K/uL), notrofil
ortalamasi 6628,44 + 3477,92 (K/uL), lenfosit medyan degeri 2200 (K/uL), nétrofil

lenfosit oran1 medyan degeri 2,74 olarak literatiir ile benzer sonuclanmistir.

Mortalite ve notrofil lenfosit orani iligkisine bakildiginda Suliman ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada notrofil lenfosit orani yiiksek olan grupta istatistiksel
anlamli olacak sekilde daha fazla 6liim goriilmistiir (46) Azab ve arkadaglarinin
calismasinda ise notrofil lenfosit oran1 5,4 iin lizerinde olanlarda hem hastane i¢i, hem
altt ay hemde dort yillik mortalitenin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu bulunmustur.(120) Tamhane ve arkadaslarinin ¢alismasinda nétrofil lenfosit
orani yiiksek olan grubun hem hastane ici, hem alt1 aylik mortalite istatistiksel olarak
anlamli sonuglanmistir.(52) Bizim ¢alisma grubumuzda notrofil lenfosit orani
ortalamasi saglarda 3,65 + 3,34, mortalite ile sonuglanan olgularda nétrofil lenfosit
orani ortalamast 5,74 £+ 3,17 (p=0,22 )’dir. Hastane i¢i mortalitesi olanlarda nétrofil
lenfosit oran1 genel literatiirle benzerlik gostererek daha yiiksektir, ancak ¢alismamizda
iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamistir. Bunun nedeni hastane igi

mortalitesi olanlarin sayinin az olmasi olabilir.

Notrofil lenfosit orani ile iire ve kreatin iligkisi arastirildiginda Tanindi ve
arkadaslarinin bir ¢alismasinda akut koroner sendom hastalarinda nétrofil lenfosit oran
ile serum iire ve total bilirubin miktarinin korele oldugu gosterilmistir.(121) Sahin ve
arkadaslarinin bir caligmasinda ise serum firik asit seviyesi, notrofil lenfosit orani ve
ejeksiyon fraksiyonunun perkutan koroner girisim Oncesi koroner agikligin bagimsiz

ongoriiciileri  oldugu sonucuna vardi.(122) Bizim ¢alismamizda ise AKS olup
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olmamasma gore gruplara ayrildiginda {ire degerlerine istatistiksel anlamli fark
saptanmazken, diisik ve yiiksek NLO ya gore anlaml iligki saptanmistir ( p=0,77,
p<0,01). Bu iliski daha biiyiikk O0lgekli c¢alismalar sonrasinda risk faktorleri

siniflamasinda yardimci bilgiler saglayabilir.

Miyokart nekroz belirteclerinin degerlendirmesinde Korkmaz ve arkadaglarinin
caligmasinda troponin pozitif olan grubun, troponin negatif olan gruba gore nétrofil
lenfosit orani anlamli derecede yiiksek ¢ikmustir (p<0,001).(118) Sawant ve
arkadaslarinin ¢alismasinda nétrofil lenfosit orani yiiksek olan grupta troponin miktari
yiiksek saptanmistir.(59) Ghaffari ve arkadaslarmin galismasinda mortalitesi olan
grubun troponin ortalamasi yasayanlarinkine goére anlamli olarak yiiksek saptanmasina
ragmen ve notrofil lenfosit oran1 mortalite grubunda daha yiiksek olmasina ragmen
aralarinda anlamh iliski saptanmamistir (p<0,001, p<0,28). Ayni caligmada kreatin
kinaz —mb formunda gruplar arasinda anlamli iligski saptanmamistir (p<0,58).(55) Bizim
calismamizda ilk troponin ve kreatin kinaz-mb degerleri akut koroner sendrom tanisi
alanlarda anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir (p<0,01, p=0,02). Ancak troponin 2.3.
degerleri ve kreatin kinaz-mb 2 degeri akut koroner sendrom olan ve olmayan gruplarda
anlamli sonuglanmamistir (p=0,04, p=0,70,p=0,24). Ayrica notrofil lenfosit orani ile
gruplara gore troponin ve kreatin kinaz-mb degerleri arasinda anlaml iligki saptanmadi.
Bunun nedeni ilk troponin ve kreatin kinaz-mb degerleri yiiksek olanlarin koroner
yogun bakima yatis yapilmasi ve troponin 2 ve 3 degerlerinin olmamasi bu nedenle

troponin 2 ve 3 degerleri ortalamalarinin diisiik olmasi olabilir.

Trombiis yiikiinde noétrofil lenfosit orani, Yilmaz ve arkadaglarinin yaptigi
calismada, trombiisii olmayanlardan yiiksek saptanmustir.(48) Oztiirk ve arkadaslarinin
bir ¢alismasinda yine akut koroner sendrom tanisit alanlarin ndtrofil lenfosit orami
kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek sonuglanmistir.(58) Bizim ¢alismamizda
acil servise bagvuran ve akut koroner sendrom tanisi alan hastalar ile akut koroner
sendrom dis1 tan1 alanlar olarak iki gruba ayrildiginda; AKS’li grupta NLO medyan
degeri 2,78, AKS dis1 grupta NLO medyan degeri 2,42 olarak oOl¢iildi. Akut koroner
sendrom tanis1 alanlarin n6trofil lenfosit oranlar1 daha yiiksek olmakla beraber, AKS ve
AKS dis1 gruplar arasinda NLO degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (p=0,38). Bunun nedeni g¢alismamizda kontrol grubu olarak koronerleri
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tamamen normal olan kisiler degil de akut koroner sendrom siliphesi olan ancak son
tanisinda akut koroner sendrom tanisi almamis olanlarin alinmis olmasi, bunlarin da pek
cogunda girisim gerektiren kritik darlik olmasa bile koroner darlik ve plaklarinin

mevcut olmasi olabilir.

Tikal1 koroner arter ve NLO iligkisi ile ilgili Oylumlu ve arkadaslarinin bir
calismasinda, anjiyografide total okliide koroner arterleri olan hastalarin nétrofil lenfosit
orani yiiksek ¢ikmustir.(63) Zazula ve arkadaslarinin ¢alismasinda akut koroner sendrom
tanist alanlarin diger hastalara gore notrofil lenfosit oran1 yiiksek ¢ikmistir.(49) Saymn ve
arkadaslarinin ¢alismasinda koroner arter hastaligr siddetini 6lgen Gensini Skoru ile
notrofil lenfosit sayilart ile iliski bulunmustur.(60) Demir ve arkadaglarinin
calismasinda ise koroner total okliizyonu olan grubun nétrofil lenfosit oran1 2.95 + 1.29
olarak 6l¢iilmiis ve total okliizyonu olmayan gruba gore anlaml yiiksek bulunmustur
(116) Soylu ve arkadaslarinin galismasinda anjio Oncesi stenoz oranlari ile notrofil
lenfosit orani iliskisi anlamsiz bulunmustur.(54) Ancak bu ¢alismalarda nétrofil lenfosit
orani ile okliide olan damar sayisi iligkisi degerlendirilmemistir. Bizim ¢alismamizda
kritik damar tutulumu olmayanlarda NLO medyan degeri 2,42, kritik damar tutulumu
olanlarda NLO medyan degeri 2,78 olarak sonu¢lanmistir. Gruplar arasinda kritik
damar tutulumu olanlarin NLO medyan degeri daha yiiksek olmasma ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,42). Bunun nedeni ¢aligmamizda
kritik olmayan darlig1 olan (darlik oran1 < %70) hastalarin da bir kisminin koroner arter
hastas1 olmasi olabilir. Ayrica ¢alismamizda akut koroner sendrom tanisi alan hastalar
damar tutulumlaria gore 1,2,3 ve iizeri olarak li¢ gruba ayrildi. Gruplarin NLO ile
iliskisi arastirildi. Bir damar tikali olanlarin NLO medyan degeri 2,54, iki damar tikali
olanlarin NLO medyan degeri 3,94, {i¢ ve iizeri damar tikali olanlarin NLO medyan
degeri 2,78 olarak sonuglanmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,36) Iki damarda kritik titkanikl1ig1 olan hastalarin nétrofil lenfosit orani
belirgin derecede yiiksektir. Ug ve iizeri kritik koroner darligi olan hastalarm nétrofil
lenfosit oraninin diisiik olmasi ve istatistiksel anlamli fark bulunmamasinin nedeni hasta

sayisinin az olmasi olabilir.(n=14)

Akut koroner sendromda sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun erken

asamasinin segmental duvar hareketi bozuklugu olmasindan hareketle notrofil lenfosit
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orani ile segmental duvar hareket bozuklugu ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon iliskisi
arastirildi. Cakici ve arkadaglarinin yaptigi calismada ndtrofil lenfosit orami yiiksek
olanlarda fonksiyonel kapasite ve ejeksiyon fraksiyonu daha diisiik olarak saptanmigtir
(123) Guasti ve arkadaslarinin yaptigi bir derlemede ¢alismalarin ¢ogunda notrofil
lenfosit oraninin yiiksek olmasi diisiik ejeksiyon fraksiyon ile iligkili bulunmustur.(114)
Calisma grubumuzda da genel literatiir ile uyumlu olarak NLO yiiksek olanlarin EF
ortalamasi anlaml sekilde diisiik ¢itkmistir.(Diisiik NLO olanlarda EF ortalamasi 52,16+
11,75, yiikksek NLO olanlarda EF ortalamasi 43,55 + 14,13, p<0,01) Duvar hareket
kusuru olan hastalarin NLO ortalamasi (2,77), duvar hareket kusuru olmayan
hastalardan (2,37) daha yliksek olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir.(p=0,58). Bunun nedeni, kontrol grubumuzun kritik olmayan koroner

darlik hastalarini da icermesi olabilir.

Sol atrium 6n arka ¢api ile akut koroner sendrom iligkisi incelendiginde AKS ve
AKS olmayan grubun sol atrium ¢aplar1 normal degerler igerisinde sonuglanmistir.(102,
103) AKS ve AKS disi1 gruplar arasinda LA degerleri agisindan anlamli fark
bulunamamistir (p=0,41). Sol atrium 6n arka ¢ap1 acil serviste, akut koroner sendrom

tanisinda yol gosterici olmamustir.

Akut koroner sendromda ventrikiil genislemesi ile notrofil lenfosit oran1 iligkisi
ile ilgili c¢alismalar olduk¢a kisitlh sayidadir. Narayanan ve arkadaglarinin bir
caligmasinda ani kardiyak oliimlerde sol ventrikiil degerleri incelenmistir.(98) Bu
calismada sol ventrikiil i¢i diastol ¢ap1 kontrol grubuna gore anlamli olacak sekilde
fazla sonuglanmistir. Miyoshi ve arkadaslarinin yaptigi asemptomatik hastalarda
kardiyovaskiiler risk ve ekokardiyografi arastirmasinda riski yiiksek olanlarin kontrol
grubuna gore sol ventrikiil end sistolik ve sol ventrikiil end diyastolik caplar1 daha
diisiik Olgiilmiistiir.(124) Bizim ¢alismamizda akut koroner sendrom tanisi alanlar ve
almayanlar ile NLO oranma gore diisiik ve yliksek olanlarin ekokardiyografileri sol
ventrikiil end sistolik ve end diyastolik cap Olclimleri yapildi. AKS olmayanlarin ve
diisiik NLO ya sahip goniilliilerin sol ventrikiil end sistolik ve end diyastolik caplari
daha diisiik sonuclandi.Ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Caligmamizin sol ventrikiil end sistolik ve end diyastolik ¢ap sonuglari
genel literatiir ile uyumludur. Notrofil lenfosit orani ve sol ventrikiil sistol ve diyastol

sonu ¢aplari kritik darlik varligini1 6ngérmede yardimer olmamustir.
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Akut koroner sendromlarda koroner okliizyonun ilk anlarindan itibaren infarkt
alaninda ve normal bolgelerde olusan duvar segment degisiklikleri ¢esitli aragtirmalarda
incelenmistir.Ito ve arkadaslar1 (107) koroner okliizyon sonrasi enfarkt olmayan alanda
hiperkinezi gelistigini ve duvar kalinli1 artis1 gergeklestigini gostermislerdir. Turschner
ve arkadaslar1 bir calismalarinda koroner okliizyon olustuktan sonra segment kalinlik
kaybim1 ve revaskiilarizasyon sonrasi diizelmeyi incelemislerdir.(125) Pahlm ve
arkadaglar1 yaptiklar1 bir hayvan deneyinde koroner okliizyon sonrasi iskemik bolge,
iskemik bolgeye komsu alan ve uzak bolgedeki duvar kalinligi degisikliklerini
incelemislerdir. Bu calismada infarkt alanimna uzak bolgede sol ventrikiil duvar
kalinhiginin hafifce arttigini gostermislerdir.(126) Gurudevan ve arkadaslarinin bir
calismasinda ST elevasyonlu miyokart enfarktiisii geciren elli hasta alinmig ve infarkte
olmayan duvardaki kompanzatuar hiperkinezi arastirilmistir. Bu ¢alismada kontralateral
duvarda %60 {izerinde bir duvar kalinlagmasi 6l¢iilmiis ve tek damar hastaliginda bu
bulgunun pozitif prediktif degeri %85 Olglilmiistiir.(127) Amerikan ekokardiyografi
grubu tarafindan sol ventrikiil sistematik incelenmesi i¢in 17 segmentli sema
Onerilmistir. Ayrica bu segmentlerdeki duvar hareketleri duvar hareket indeksi ile
hesaplanabilmektedir.(102, 112) Ancak bu Oneri acil servis igin pratik, hizli ve
kullanighh degildir ve uygulamasi uzmanlik gerektirmektedir. Bu nedenle biz
calismamizda acil servis hekimlerince daha kolay yapilmast i¢in parasternal kisa aks
penceresinden posteriyor ve septum duvarmin papiller kas seviyesinden Ol¢limlerini
sectik. Anjiyografi sonucunda en az bir damarinda kritik darlig1 olan goniilliilerde sistol
ve diyastolde posteriyor ve septum duvari kalinliginin oranlarini, posteriyor ve septum
duvarinin sistoldeki kalinlasma oranlarin1 ve bu oranlarin noétrofil lenfosit orani ile
iligkisini arastirdik. Septum ve posteriyor duvarin sistol ve diyastoldeki duvar kalinlik
oranlar1 ile nétrofil lenfosit orani arasinda iliski saptanmadi.Septum ve posteriyor
duvarin sistol ve diyastol oranlar1 ile notrofil lenfosit oranlar1 arasinda iliski
saptanmad1.Notrofil lenfosit orani ile septum ve posteriyor duvarlarinin sistol ve
diyastoldeki duvar kalinligi oranlart iligkisi kritik darligt 6ngérmede yardimci
olmamistir. Bunun nedeni calismadaki kontrol grubundaki goniilliillerde de kritik
olmayan koroner darlik olabilmesi, Ol¢lim yerinin stunned ve hiberne miyokart
alanlarindan etkilenmesi, akut donemde meydana gelen degisikliklerin tan1 koyduracak
derecede olmamasi, hasta sayisinin yeterli olmamasi, 6l¢timlerin acil serviste pratiklik

saglamasi agisindan sadece 2 duvardan yapilmis olmasi olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Acil serviste ekokardiyografi akut koroner sendrom ve gogiis agrisinin ayirici
tanisi i¢in faydal bir tetkiktir.Biz calismamizda erken donemde acil serviste yapilacak
hizli ve 2 noktadan yapilacak ekokardiyografi dl¢timleri ile girisim gerektiren kritik
koroner darlik varligini ve akut koroner sendromu 6ngérmeyi amagladik.Ancak ¢alisma
sonuglarimizda bu sekilde planlanan ekokardiyografi bulgular ile akut koroner sendrom
varlig1 ya da kritik damar hastalii varlig1 arasinda anlamli iligki gosteren herhangi bir
parametre bulunmamustir.Ekokardiyografinin  bu alandaki roliinlin daha ileri
aragtirmalarla daha ¢ok pencereden degerlendirme yapilarak tekrar incelenmesi
gerekmektedir.Ayrica ¢alismamizda nétrofil lenfosit orani ile ekokardiyografi bulgulari

da karsilastirilmis ancak anlamli bir iliski tespit edilmemistir.
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