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OZET

Acil Serviste Troponin Yiiksekligi Saptanan Hastalarin Epidemiyolojik Analizi

Ercan BASOGUL, Uzmanhk Tezi, Konya, 2018

Amag: Kardiyak biyobelirteclerden troponin T ve troponin I miyokard hasar1 igin
yiiksek oranda Ozgiillik ve duyarliliga sahiptir. Ancak kardiyak troponinler akut koroner
sendrom (AKS) dis1 nedenle basvuran bir¢ok hastada da yiliksek bulunmaktadir. Bu ¢alismada
acil servise farkli sikayetler ile basvuran ve yapilan biyokimyasal tetkiklerde troponin

yiiksekligi saptanan hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri retrospektif olarak arastirildi.

Yontem: Calisma 15 Ocak 2017 — 19 Subat 2018 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Univerisitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servis’inde yapildi.
18 yas ve {istii, epikriz bilgilerine ulasilan ve yapilan tetkikler sonucu troponin yiiksekligi
tespit edilen hastalar calismaya dahil edildi. Exduhul olarak gelen ve kardiyopulmoner
resiisitasyona cevap alinamayan hastalar dahil edilmedi. Hastalarin demografik verileri, acil
servis bagvuru sikayetleri, vital bulgulari, kan tetkikleri, komorbiditeleri, ekokardiyografi ve
elektrokardiyografi bulgulari, acil servis tanilar1 ve acil servis hasta sonlanim bilgileri hastane

bilgi sistemi ve hasta dosyalari taranarak retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calisma i¢in toplam 2006 hastanin bilgileri incelendi. Hastalarin
%36,29’u (n=728) kadin %63,71°1 (n=1278) erkekti. Toplam 16 farkli sikayet bilgisi alindi.
Hastalarin acil servise basvuru sikayeti en yliksek oranda (%35,1 n=705) gogiis agrist idi.
Goglis agrist sikayetini nefes darligt (%31,5 n=631), genel durum bozuklugu (%8,8 n=177),
karin agrist (%6,9 n=138) gibi sikayetler takip etti. EKG bulgularinda en yiiksek oranda
(%47,3 n=948) NSR mevcutken; %21,9 (n=440) oraninda iskemi ve %11,2 (n=224) oraninda
AF bulgusu olan hasta tespit edildi. Hastalarin tamami aldiklar1 tanilara gore de siniflandirildi.
Troponin yliksekligine neden olan toplam 21 tani belirlendi. Hastalarin %28,9’u (n=580)
NSTEMI ve %8,6’s1 (n=173) STEMI idi. AKS dis1 tanilardan enfeksiyon (sepsis/septik sok)
%16,7 (n=334), KY %9,1 (n=182), ve KOAH atak %5,3 (n=106) idi. %10,5 (n=210) oraninda
ise idiyopatik (troponin yliksekliginin nedeninin belirlenemedigi) hasta mevcuttu. AKS dis1

tanilarin oraninin fazla oldugu saptandi (%62,5 n=1253).



Sonu¢: Troponinler, AKS tani ve risk smiflamasinda altin standart olarak kabul
edilmesine ragmen, yliksek troponin diizeylerinin yanlis yorumlanmasi, tan1 ve uygun tedavi
seceneklerinin se¢imi agisindan karigikliga neden olabilir. Her ne kadar troponin yiiksekligi
koroner iskeminin onemli bir gostergesi olsa da, AKS disinda diger bazi klinik durumlarla
siklikla da enfeksiyon (sepsis/septik sok), KY, KOAH, ABY, SVO, travma, PE, iist GIS
kanama ile iligskili oldugu unutulmamali, ayrica nedeni belirlenemeyen yiiksekliklerin
(idiyopatik) olabilecegi gbéz onilinde bulundurulmali ve troponin yiiksekligi her zaman

kardiyak iskemi lehine yorumlanmamalidir.

Anahtar Kelimeler: Troponin, akut koroner sendrom, epidemiyolojik analiz



SUMMARY
Epidemiological Analysis of Patients with Troponin Elevation
in the Emergency Department

Ercan BASOGUL, Speciality Dissertation, Konya, 2018

Purpose: Troponin T and troponin I from cardiac biomarkers have a high specificity
and sensitivity for myocardial injury. However, cardiac troponins are found to be high in
many patients presenting with the exception of acute coronary syndrome (ACS). In this study,
the epidemiological characteristics of the patients who were admitted to the emergency
department with different complaints and were determined the elevation of troponin in

biochemical tests were investigated retrospectively.

Material and Method: The study was conducted between January 15, 2017 and
February 19, 2018 at Necmettin Erbakan University, Meram Faculty of Medicine, Department
of Emergency Medicine. Patients aged 18 years and older who had epicrisis information and
who were determined to have high troponin levels were included in the study. Patients who
arriving as arrest and did not respond to cardiopulmonary resuscitation were not included.
Hospital information system and patient files were reviewed patients demographic data,
emergency department admission complaints, vital signs, blood tests, comorbidities,
echocardiography and electrocardiography findings, emergency department diagnoses and

emergency department patient outcome information retrospectively analyzed.

Findings: A total of 2006 patients were reviewed for the study. 36.29% (n=728) of
the patients were female and 63.71% (n=1278) were male. A total of 16 different complaints
were obtained. Chest pain was the highest in the patients admitted to the emergency
department (35.1% n=705). Complaints such as shortness of breath (31.5% n=631), general
condition disorder (8.8% n=177) and abdominal pain (6.9% n=138) followed chest pain. The
highest rate of ECG findings (47.3% n=948) was found in NSR; patients with signs of
ischemia 21.9% (n=440) and AF 11.2% (n=224) were detected. All patients were classified
according to their diagnosis. A total of 21 diagnoses were identified causing troponin
elevation. 28.9% of the patients (n=580) were NSTEMI and 8.6% (n=173) were STEML.
Infection (sepsis / septic shock) was 16.7% (n = 334), HF was 9.1% (n = 182), and COPD was
5.3% (n = 106) among non-ACS diagnoses. 10.5% (n=210) of the patients had idiopathic (the



cause of the troponin elevation cannot be determined). The rate of non-ACS diagnoses was

found to be high (62.5% n=1253).

Results: Although troponins are considered to be the gold standard for ACS
diagnosis and risk classification, misinterpretation of high troponin levels may lead to
confusion in terms of diagnosis and selection of appropriate treatment options. Although the
elevation of troponin is an important indicator of coronary ischemia, it should be noted that
some other clinical conditions apart from ACS are frequently associated with infection
(sepsis/septic shock), HF, COPD, ARF, CVO, trauma, PE, upper GIS bleeding, it should be
kept in mind that unexplained heights (idiopathic) may occur and the elevation of troponin

should not always be interpreted in favor of cardiac ischemia.

Keywords: Troponin, acute coronary syndrome, epidemiological analysis
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyak troponin diizeyleri miyokard hasarin1 gdstermek amaciyla en sik kullanilan
biyobelirteglerdir (1). Iki tip kardiyak troponin bulunmaktadir; troponin T (Tn-T) ve troponin
I (Tn-I). Sadece miyokard hasar1 oldugunda kan dolasimina gecerler. Bu nedenle miyokard
hasarin1 belirlemede 6zgiilliigii ¢ok yiiksektir (2).

Troponinler, akut koroner sendrom (AKS) klinigi ile bagvuran hastalarda klinik
sonuglar agisindan {istiin prognostik bilgiler saglayan 6nemli risk belirtecleridirler (3). Bu
ylizden Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti (American College of
Cardiology/American Heart Association) (AHA/ACC) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(European Society of Cardiology) (ESC)'nin ST yiikselmesiz AKS ile ilgili kilavuzlarinda
troponinlerin hem tanisal, hem de tedavi kararlar1 agisindan 6nemli bir rolii bulunduguna
deginilmektedir (4,5).

Artmig Tn-T diizeylerinin, diger baz1 klinik durumlarla iligkili olabilecegi goz
onilinde bulundurulmalidir. Yalnizca saglikli bireylerde degil, herhangi bir nedenle hastaneye
basvuran veya hastaneye yatirilan hastalarda nonspesifik troponin yliksekliklerinin siklikla
karsilagilan bir durum oldugu bildirilmistir (6).

Trombotik olmayan troponin yiikselmesi, yani koroner arterlerde iskeminin olmadigi
ancak periferik kan Orneklemesinde troponin yliksekliginin goriildiigii klinik durumlarda
tedavi, bu duruma neden olan patolojinin diizeltilmesini amaglamalidir.

Klinik tablo AKS ile uyumlu degil ise, troponin yiiksekligine yol agabilecek diger
nedenler;

v' Kalp yetmezligi (KY),

v’ Aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklar1 veya hipertrofik kardiyomiyopati
v’ Kardiyak kontiizyon, kardiyoversiyon, ablasyon, pacing, endomiyokardiyal biyopsi
v" Miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar hastaliklar,

v" Tasiaritmi ve bradiaritmiler,

v' Pulmoner embolizm (PE) veya ciddi pulmoner hastalik,

v’ Akut norolojik olaylar (inme ve kanama, vb.),

v’ Kronik veya akut renal yetersizlik,

v" Hipotroidizm

v’ llag toksisitesi (adriamisin, Sflorourasil, yilan zehiri, vb.),

v Rabdomiyoliz,

v" Viicudun %30'undan fazlasini kapsayan yanik,



v Ciddi genel durum bozuklugu (sepsis/septik sok, solunum yetersizligi, vb.)
arastirilmalidir (7).

Bu retrospektif calismada; 18 yas ve istii, acil servise farkli sikayetler ile bagvuran

ve yapilan biyokimyasal incelemede troponin yliksekligi saptanan hastalarin dosyalar1 geriye

dontik olarak taranip, hastalarda troponin yiiksekligi nedenlerinin arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyak Biyobelirtecler

2.1.1. Troponin

Troponinler, kardiyak miyofibril ince filamentlerin ana diizenleyici proteinidir.
Aktin-miyozin etkilesimini gerceklestirerek kontraksiyonu olustururlar. 2 tip miyofil, miyozin
iceren kalin 1if ve 3 farkli proteinden olusan ince filament vardir: Aktin, tropomiyosin ve
troponin.

Troponin, 3 protein alt biriminden olusur: Troponin T (Tn-T), troponin I (Tn-I) ve
troponin C (Tn-C) (8).

Tn-T, tropomiyozine troponinin baglanmasinmi gerceklestiren 33 k-Da agirliginda bir
proteindir. Tn-T dokuda ¢ogunlukla troponin-tropomiyozin kompleksine bagl olarak bulunur,
fakat az bir oranda (%6) sitoplazmada serbest haldedir (9).

Tn-1, 22 k-Da agirliginda bir proteindir. Aktin tropomiyozin kompleksindeki miyozin
kopriilerinin olugmasini 6nleyen ve bdylece ¢izgili kas kasilmasini engelleyen troponin
kompleksinin inhibitor par¢asidir. Tn-T gibi, Tn-I da {i¢ izoform halinde bulunur: Kardiyak,
yavas kasilan iskelet kas1 ve hizli kasilan iskelet kas1 formu. Tn-I plazmada baglica troponin-
tropomiyozin kompleksine bagli olarak bulunur, ancak kiigiik bir oran1 (%2,5) sitoplazmada
serbest halde saptanabilir (9).

Tn-C, kalsiyuma yonelik 4 baglanma yeri ile kalsiyum bagimliligina aracilik eder
(10). Tn-I'min amino-terminal ucunda bulunan iki serin kalintisinin c-AMP bagimh
fosforilizasyonu ile kalsiyum baglayan protein olan Tn-C'nin kalsiyuma olan afinitesi azalir
ve aktin monomerleri ile miyozin agir zincirinin etkilesimi inhibe olur (9).

Tn-C ve iskelet kasinda bulunan izoformu benzer yapida bulundugu i¢in, Tn-C’nin
kardiyak ozgiilliigii diisiiktiir. Buna karsin Tn-I ve Tn-T iskelet kasindaki izoformlarina gore
tamamen farkli genler tarafindan iiretildikleri i¢in kardiyak 6zgiilliikleri oldukga ytiksektir (9).

Serbest Tn-T havuzu miyokardiyal hasarin erken evrelerinde serbest birakilan Tn-
T'min kaynagidir. Bagli Tn-T, geri dondiirilemez miyokard hasarinda ortaya c¢ikan
miyofibrillerin bozulmasina tekabiil eden sonraki bir asamada yapisal elementlerden salinir
(10). Sitozolde bulunan troponinler total troponinlerin %3-5’ini olusturduklart i¢in erken

donemde plazmaya gecen troponin miktar1 azdir. Fakat kontraktil yapiya bagli durumda



bulunan troponinler, daha fazladir ve yavas olarak plazmaya birakilirlar. Bu ikinci havuzdan
dolay1, miyosit hasarindan sonra troponin seviyeleri uzun bir siire yiiksek kalir (11).

Sitozolik havuzda bulunan troponin miktar1 kreatin kinaz-miyokard band1 (CK-MB)
izoenziminin miktar1 ile aymdir. Fakat kontraktil aparatusta 6nemli miktarda troponin
bulunmasi nedeniyle, miyokardin grami basina troponin miktar1 CK-MB miktarinin 13-15
katidir. Bu durum, erken donemde troponin duyarliliginin CK-MB’den daha fazla olmasini ve
1 gramdan daha az miyokard doku hasarinda (iskemi, inflamasyon, toksik hasar, infarkt,
travma, gibi nedenlerle), periferik kanda CK-MB diizeyleri normalken bile troponinin neden
yiiksek oldugunu aciklar (12,13).Bu sebeple, hem ACC hem de ESC tarafindan akut miyokard
infarktiisiiniin (MI) tanisinda tercih edilecek biyokimyasal belirtec olarak Onerilmektedir
(14,15).

Giinlimiizde en az 18 tane farkli Tn-I Gl¢im kiti bulunmaktadir. Bunlarin kendi
aralarinda standardizasyonu heniiz tam olarak yapilmamistir. Gliniimiizde Tn-I i¢in belirlenen
bir MI tani limiti yoktur, ancak >0.1 ng/mL diizeyindeki artiglarin prognostik neminin
oldugu gosterilmistir. Klinik kullanim i¢in 0.03 ng/mL saptanabilme sinir1 olarak
belirlenmistir. Bu degerin tlizerindeki degerler miyokard hasarini gosterir. Ancak Tn-I i¢in
yapilan 6l¢iimlerde yanlis pozitiflik oranm1 %3,1 olarak gosterilmistir. Bu istenmeyen durumun
seri Tn-I diizeyi 6l¢iimleri yapilarak giderilmesi onerilmektedir (16).

[Ik Tn-T 6lgiim kitleri 1989 yilinda gelistirilmistir. Duyarlihig: ve 6zgiilliigii diisiik
olan bu ilk kusak testlerin ardindan gelistirilen ikinci kusak 6l¢lim yontemleri ile bu sorunlar
ortadan kaldirilmistir. Su anda tek bir kit kullanilmaktadir. Olciim 45 dakikalik bir siirede
yapilabilmektedir (17).

Kardiyak Tn-T miyokard hasarini izleyen 3 ile 12. saatte, Tn-I ise 6 ile 12. saatte
yilikselmeye baslar, her ikisi de zirve degerlerine yaklasik 24. saatte ulasir. Tn-I yaklasik 10
giin, Tn-T 14 giin civarinda yiiksek kalabilir (11,18,19).

ACC/AHA risk siniflamasia gore, ST yilikselmesiz AKS hastalarinda, kardiyak Tn-
T’nin 0.01-0.1 ng/mL arasinda olmas1 prognostik agidan orta derecede riski, 0.1 ng/mL’nin
iizerinde olmasi ise yiiksek riski gosterir. Kardiyak Tn-I icin ise 0.1-1.5 ng/mL orta, 1.5
ng/mL’nin {sti, yiiksek riskli hastalar1 belirlemede kullanilir (14). Tn-I i¢in kabul edilen sinir
deger, her kit icin farkli olabilecek sekilde %99 persentilin iizerinde olmasidir.

Kardiyak troponinlerin koroner iskemiyi belirlemek i¢in duyarlilik ve 6zgilliikleri
olduk¢a yiiksek olmasmna karsin, farkli klinik durumlarda da periferik kanda
yiikselebilecekleri bilinmektedir. Miyokardit, kalbi tutan amiloidoz/sarkoidoz gibi kollajen
doku hastaliklar1, PE, kardiyak travma gibi durumlar troponin pozitifligi yapabilir (20).



2.1.2. Kreatin kinaz (CK)

Kreatin kinaz (CK), akut Mi’n spesifik ve duyarli bir gdstergesi olarak uluslararasi
kabul goren enzimdir (21). CK’1n bir mitokondriyal ve ii¢ sitozolik izoenzimi vardir. Sitozolik
CK insan dokularinda B ve M olarak belirlenen iki monomerden olusan bir dimer seklinde
bulunur (22). Bu subiinitler elektroforezdeki hareket Ozelliklerine gore basit sekilde
birbirlerinden ayrilabilen CK-1 (BB), CK-2 (MB) ve CK-3 (MM) olarak adlandirilan 3
izoenzimi olusturmak tizere bir araya gelirler (23). CK-BB, beyin tarafindan ¢ok az ve
onemsiz miktarda iiretilir. CK-MM iskelet ve kalp dokusu tarafindan iiretilir ve CK-MB ise
kalp kasi tarafindan tiretilir (21). CK-MB ¢ok az miktarlarda dil, diyafram, ince barsak, uterus
ve prostatta da bulunabilir (24,25).

Vakalarin c¢ogunlugunda CK akut infarktiisden sonraki 6 saat iginde yiikselir.
Yaklasik 20 saat sonra maksimum degerler gézlemlenir. CK aktivitesi genellikle infarktiis
sonrast dordiinci ve besinci glin arasinda normale doner (26). Kas hastaligi, alkol
intoksikasyonu, diyabet, iskelet kasi1 travmasi, ciddi egzersiz, konviilsiyonlar, intramiiskiiler
enjeksiyonlar sonrast1 ve PE’de artis gosterebilir ancak KY ve karaciger hastaliklarinda
normaldir (27).

Normalde kanda diisiik diizeylerde bulunan CK-MB’nin kaynag: kalp kasidir. Hasar
olustugunda, hasarli hiicreden salgilanir ve kanda CK-MB seviyesi yiikselmeye baslar.
Hastaneye ilk basvuruda ve genellikle bagvuru sonrasi 8 saat, 16 saat ve 24 saat sonra alinan
serum CK-MB seviyelerinin seri kantitasyonu, genel olarak miyokard hasarinin teshisinde
yardimeci olarak kullanilmistir. Akut gégiis agrisi olan hastalarda CK-MB, troponin testleriyle
yer degistirirken, baslangic troponin tespiti anormal olan veya hastaneye yatirilmis hastalarda
tekrar sikayet siiphesi varsa CK-MB yararli olabilir (28). Maraton kosucularinda, kronik renal
yetersizlikte, kronik miyopatilerde ve hipotiroidizmde CK-MB yiiksekligi gortilebilir (29,30).

2.1.3. Miyoglobin

Diisiik molekiil agirlikli, en kiiciik belirtegtir. Mi’da, gdgiis agris1 baslamasindan
sonraki 30 dk i¢inde yiikselmeye baslar. 2-4 saat icerisinde yiikselir ve 6-10 saat i¢inde tiim
akut MI hastalarinda yiiksek olarak bulunur, 12 saat icerisinde ise en yiiksek serum seviyesine
ulagir. Miyoglobin, hizli bir sekilde bobreklerden atilir ve 24 saat iginde normal seviyelere
doner. Infarkt biiyiikliigiiniin ve reperfiizyonun degerlendirmesinde faydalidir. Miyokard

hasarini belirlemede duyarlilig1 yiiksektir fakat, iskelet kasi1 hastaliklar1 ve travmalarinda da
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artis gosterdiginden kardiyak 6zgiilliigiiniin diisiik olmasi1 sebebiyle iskemik gogiis agris1 olan
hastalarda tek basina akut MI tanis1 koymada yetersizdir. Bundan dolayi, miyoglobin
dl¢iimiiniin CK-MB veya troponin dlgiimleriyle desteklenmesi gerekir (31). Akut MI sirasinda
hizla yiikselmesinden dolayi, infarktiisiin erken tanisinda ve reinfarktiiste hala Onemini

korumaktadir (32).

2.2. Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi (EKG), kollar, bacaklar ve gogiis duvarina yerlestirilen metal
elektrotlar ile kalbin elektriksel aktivitesini belli bir siire kaydetme islemidir. Basit, kalp-
damar sorunlarinda ¢ok sik kullanilan ve invaziv olmayan bir kardiyolojik testtir. EKG cihaz1
basit bir galvanometre kullanilarak; Wilhelm Einthoven tarafindan ilk kez 1903 yilinda kalbin
elektriksel aktivasyonu kaydedilmistir. Miyokardin kasilmasi, tiim kaslarda oldugu gibi
birtakim elektriksel uyarilarla olur. Elektrofizyoloji, hiicre diizeyinde gerceklesen
elektrokimyasal olaylari, bu olaylar sirasinda olusan elektrik akiminin tiim kalp hiicrelerine
yayilimini ve anormal durumlarin nedenlerini agiklar.

Konvansiyonel bir 12 u¢lu EKG'de hastanin ekstremitelerine ve gogiis yiizeyine 10
elektrot yerlestirilir. Kalbin elektrik potansiyelinin toplam biiyiikligii 12 degisik agidan
oOlgiiliir ve bir siire (genellikle 10 saniye) kaydedilir.

Her kalp atisi, kalbin sinoatriyal diiglimiinden gelen darbeyle baslar. Bu ileti,
atriyumlar1 harekete gecirir. P dalgas1 atriyumun aktivasyonunu gdosterir. Sonrasinda, elektrik
akimi, ventrikiillere gecer. QRS kompleksi, ventrikiillerin aktivasyonunu gosterir. Elektrik
akimi tersine ventrikiile geri yayilir. Bu aktivite, T dalgasi ile temsil edilen kurtarma dalgasi
olarak adlandirilir.

EKG'de birgok ¢esit anormallik goriilebilir. Akut MI, bir énceki M1, kardiyak kan ve
oksijen yetersizligi (iskemi) anormal kalp ritmi (aritmi), ve kalp kas duvarlarmin asirt
kalinlagmas1 (hipertrofi) goriilebilir. EKG'de goriilen baz1 degisiklikler, kalp duvarlarinin
zayif bolgelerinde gelisen anevrizmalar1 da  gosterebilir. Anevrizmalar Mi’dan
kaynaklanabilir. Ritim anormal ise (¢ok hizli, ¢cok yavas veya diizensiz), EKG kalpte anormal
ritmin nereden basladigin1 gosterebilir. Bu bilgiler, doktorlarin taniy1 ve en uygun tedaviyi
belirlemeye baglamasinda yardimci olur (33).

Ayrica EKG sol ventrikiil asir1 yiiklenme veya ‘zorlanma’ paternlerini, (34,35,36)
iskemi, ileti bozukluklari, sol atriyal dilatasyon ve atriyal fibrilasyonun da dahil oldugu

aritmileri tespit etmek i¢in de kullanilabilir (36,37).



EKG uygulamasi ile ilgili agr1 veya risk yoktur. Bazen kalp hastalig1 oldugunda dahi
EKG normal goriinebilir. Normal EKG, AKS olasiligin1 ortadan kaldirmaz. Bazi
caligmalarda, gogiis agrisiyla bagvuran ve acil servisten taburcu edilen normal EKG’li
hastalarin  %5’inde MI gelistigi gosterilmistir (38,39). Bu sebeple, EKG hastanin
semptomlarina, ge¢mis saglik durumuna ve yapilan fizik muayeneye gore incelenmelidir.

Gerekli oldugu durumlarda diger test sonuglar1 da incelenmelidir.

2.3. Ekokardiyografi (EKO)

Glinlimiizde kardiyoloji alaninda kullanilan en degerli noninvaziv tekniklerden biri
ekokardiyografidir (EKO). EKO konjenital ve edinsel kalp hastaliklariin tanisinda ve
izleminde kullanilan, kardiyak yap1 ve islevlerin degerlendirildigi bir tan1 yontemidir. Sik ve
tekrarlanan incelemelerde bile bilinen herhangi bir yan etkisi olmamasi, tasinabilir ve ucuz bir
yontem olmast hizli sonu¢ vermesi nedeniyle yapilan c¢alismalarda kardiyovaskiiler
hastaliklar1 degerlendirmede kullanilma orani artmistir (40,41). Buna karsin kullanict bagimli
olup, baz1 olgularda akustik pencere sinirli olmasi dezavantajidir. Bununla birlikte ayirici
tanida Onemli olan aort diseksiyonu, PE, aort stenozu ve hipertrofik kardiyomyopati gibi
durumlar saptanabilir (42).

EKO hareket halindeki kardiyovaskiiler sistemin ger¢ek zamanli goriintiilerini
yansitmak i¢in ultrasonu kullanmaktadir. EKO cesitli goriintiileme ve hemodinamik modalite
segenegi sunmaktadir: 2 boyutlu (2D), M-mod, doppler EKO ve renkli akim goriintiileme.

2 boyutlu EKO; ekokardiyografik incelemenin temelini olusturur. Anatomik
yapilarin gercek zamanli goriintiilenmesiyle kapsamli inceleme saglanmis olur. Kalp
bosluklarinin boyutu, duvar kalinligi, global ve bdlgesel sistolik fonksiyonu, valviiler ve
vaskiiler yapilar ile ilgili genel bilgiler elde edilebilir. 2 boyutlu EKO sol ventrikiil
hacimlerini ve ejeksiyon fraksiyonunu (EF) hesaplamada da kullanilabilir. M-mod EKO; kalp
bosluklarinin ¢aplari, duvar kalinliklarmin 6l¢iimii ve 6zellikle belirli kardiyak yapilarin
hareket anormalliklerini incelemek ic¢in daha sik kullanilir. Doppler EKO; sistolik ve
diyastolik akim, valviiler lezyonlarin derecesi, intrakardiyak santlarin yeri ve ciddiyeti,
diyastolik fonksiyonla ilgili bilgiler saglayarak M-mod ve 2D EKO’yu tamamlayic1 6zellik
gostermektedir (43).



2.3.1. Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)

EF her kalp atisinda kalbin pompaladigi kanin, kendine gelen kana oranidir. Yani
sistolik voliimiin, diyasyol sonu voliime orani ile bulunur. Sol ventrikiiliin pompa
fonksiyonunu gosteren bir parametredir. Normal EF % 50-70 arasindadir. EF siklikla
ekokardiyografik olarak ol¢iiliir. EF'in normalin altina diismesi kalp kasinin iyi ¢alismadiginin

gostergesidir. Yiizde 40"1n altindaki EF degerleri genellikle sistolik KY tanisin1 koydurur.

2.4. Troponin Yiiksekligine Neden Olan Kardiyak Hastaliklar

2.4.1. Akut Koroner Sendrom (AKS)

Tim diinyada oldugu gibi {ilkemizde de birinci 6liim nedeni kardiyovaskiiler
hastaliklardir. Bunlar igerisinde koroner arter hastaligi (KAH) belirgin bigimde kendisini
gostermektedir. Bu hastalik klinik olarak kendisini AKS olarak gosterir (44).

AKS, bir koroner arterin kan akimindaki ani bozulmaya bagli olarak, besledigi
miyokard bolgesinde olusan iskeminin neden oldugu klinik durumdur (45). AKS’un
patogenezi en iyi aterosklerotik plak olusumu ile agiklanmaktadir. AKS en sik aterosklerotik
plak ve buna bagl olarak meydana gelen trombiis nedeniyle olusur. Trombiisiin biiyiikliigii,
olusan klinik tablonun kararli (stabil) ya da kararsiz (unstabil) olusunu belirler. Trombiis
yeterince biiyiikse ve kollateral dolasim yeterli degilse AKS ortaya ¢ikar.

Biiyiikliigiine gore AKS farkli klinik tablolar ile karsimiza ¢ikar. Aterom plagindaki
yaralanma biiyiik degil ise lizerinde olusan trombiis trombosit agirliklidir ve fibrin igerigi
azdir. Bu sebeple kan akiminda azalma olur fakat genellikle tam tikanma olmaz. Bu duruma
beyaz trombiis ad1 verilir. EKG’de degisiklikler gézlenir ve ST elevasyonu olmayan miyokard
infarktiisii (NSTEMI) olusur. Ancak aterom plagindaki yaralanma biiyiik ise fibrin icerigi
fazladir. Kirmizi trombiis olarak adlandirilan bu pihtt koroner arter liimenini tam olarak tikar
ve EKG’de ST elevasyonu meydana gelir, ST elevasyonlu olan miyokard infarktiisii (STEMI)
olusur (46). AKS hastalarinin yaklasik %40’1 Unstabil Anjina Pektoris (USAP), %351
NSTEMI ve %25°i ise STEMI olmaktadir.

2.4.1.1. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)

ST-segment yiikselmesi olan Mi’de tikayic1 ve siirekli tromboz hakimdir. Siirekli

ST-segment yiikselmesi genellikle koroner arterde akut total tikanikligi yansitmaktadir.
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Koroner arterin tam tikanmasindan 15-30 dakika sonra miyokard nekrozu gelismeye baslar.
Miyokard nekrozu, subendokardiyumdan subepikarda dogru yayilir (47). Trombiisiin
olusumunu, trombosit adezyonu ve agregasyonu baslatir. Olusan trombiisiin
stabilizasyonunda fibrin 6nemli rol oynar. Sempatik uyar1 ve vazokonstriiksiyonda artisa yol
acan duygusal ve fiziksel stres, plagin yirtilmasin1 ve koroner trombozu tetikleyebilir (48).
Plagin yirtilmasi ile olugsan tromboz ve piht1 erimesi ayn1 anda gerceklesir, kan akiminda
tikanmalara ve emboliye yol agabilir (49). Fibrinolitik tedavi veya perkiitan koroner girigim
(PKG) ile hizli, tam ve kalic1 rekanalizasyon saglanmasi hedeflenir. PKG yapilan hastalarin
%25-30’unda ilk anjiyografide infarkt ile alakali arterin a¢ik oldugu saptanmis ve bu durumun
kendiliginden olusan endojen lizis ile gergeklestigi sonucuna varilmistir (50).

STEMI, akut MI olarak da bilinir. infarkt alaninda kalict fonksiyon bozuklugu

olusur.

2.4.1.2. Akut Miyokard Infarktiisii

Akut MI terimi akut miyokardiyal iskeminin klinik kanit1 ile birlikte olan akut
miyokadiyal hasara, en azindan bir degeri iist referans limitinin 99. persantilinden daha
yiiksek olan kardiyak troponin degerlerinde bir yiikselis ve/veya disiisiin eslik etmesi ve
asagidakilerden en az birinin olmasi durumunda kullanilabilir:

v Miyokardiyal iskemi semptomlari;

v’ Yeni iskemik EKG degisiklikleri;

v" Patolojik Q dalga olusumlari;

v" Canli miyokardiyumun yeni olusan kaybinin veya iskemik bir etyoloji ile uyumlu
olacak sekilde yeni olusan bolgesel duvar hareket anomalisinin goriintiileme ile
kaniti;

v Anjiografi veya otopsi ile bir koroner trombiisiin tespit edilmesi ( Tip 2 veya 3 Mi

icin gecerli degildir) (51).

2.4.1.3. Miyokard Infarktiisiin Klinik Siniflamasi

Spontan MI (Tip 1 MI): Aterotrombotik KAH ve genellikle aterosklerotik plak
riiptiirii ile presipite olan Mi sinifidir (51).
Iskemik imbalans sonras1 gelisen MI (Tip 2 Mi): Tip 2 Mi olusumunda miyokardda

oksijen ihtiyac1 ve karsilanmasi arasinda bir dengesizlik vardir (52). Cogu calismada tip 2
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MI’1n kadinlarda daha sik oldugu gosterilmistir. Atriyum ve ventrikiillerden kaynaklanan bir
vejetasyonun veya trombiisiin koroner emboli olusturmasi, koroner arter spazmi, aort
diseksiyonu ve dzellikle geng kadinlarda goriilen spontan koroner arter diseksiyonu tip 2 Mi
nedenleri olabilir (51). Kritik hastalarda major cerrahiler, 6zellikle kardiyak dis1 cerrahiler
sonrast ekzojen veya endojen katekolamin yiiksekliginin direkt etkisi veya koroner
vazospazm veya endotel disfonksiyonu sonucu kardiyak biyobelirtecler yiikselir (52).

MI nedeniyle kardiyak 6liim (Tip 3 MI): Yeni gelistigi diisiiniilen iskemik EKG
degisiklikleri ile birlikte, miyokardiyal iskemiyi diisiindiiren semptomlari olan ve
biyobelirtegler i¢in kan Ornekleri alinmadan veya yliksek kardiyak biyobelirtegler
saptanamadan 6len veya MI oldugu yapilan otopside saptanan hastalarda kardiyak o6liim
nedenini 6liimciil MI olarak degerlendirmek gerekir.

Koroner girisim ile iliskili Mi (Tip 4 ve 5 MI): PKG ile iliskili MI, tip 4a Mi olarak
tanimlanir. Bypass ile iligkili M, tip 5 MI olarak tanimlanir. Islem sonras1 <48 saatte koroner
girisim ile iliskili MI, normal bazal degerlere sahip hastalarda kardiyak troponinin iist referans
limitinin 99. persantilinin tip 4a MI igin >5 kat ve tip 5 MI i¢in >10 kat yiiksek olmasi ile
tanimlanir. Girisim Oncesi kardiyak troponin diizeyleri yiiksek olan, girisim oncesi kardiyak
troponin seviyesi stabil (<%20 varyasyon) veya diisiiste, >5 ve >10 kat artis kriterlerini
karsilamali ve bazal degerinden >%20 degisiklik gostermelidir. Ek olarak asagidaki
kriterlerden en az birini karsilamalidir.

v' Yeni iskemik EKG degisiklikleri (bu kriter sadece tip 4a Ml ile iliskilidir);

v' Yeni patolojik Q dalga olusumu;

v Yeni ve iskemik etiyoloji ile uyumlu sekilde oldugu diisiiniilen canli miyokardiyum
kaybinin goriintiileme ile kaniti;

v’ Koroner diseksiyon, major bir epikardiyal arter veya greftin okliizyonu, yan dalin
tromboz ile okliizyonu, kollateral akimin kesilmesi veya distal embolizasyon gibi
akim kisitlayici prosediirel bir komplikasyon ile uyumlu anjiografik bulgular.

Izole yeni patolojik dalgalarmin olusumu her iki revaskiilarizasyon girisimi igin
(PKG ve bypass) kardiyak troponin degerleri yiiksek ve artis egiliminde olan ancak
yiikseklikleri PKG ve bypass i¢in daha Oonceden tanimlanan degerlerden daha diisiik olan
hastalar tip 4a Mi veya tip 5 Mi kriterlerini karsilar (51).

Tip 4b MI: Miyokard iskemisi zemininde kardiyak biyobelirteglerde en azindan 99.
yiizdeligi askin bir ylikselme veya diisiis oldugunda koroner anjiografi veya otopside saptanan

stent tombozuna bagli MI (53,54).
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2.4.1.4. ST Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii (NSTEMI)

AKS klinigi olup, siirekli ST-segment yiikselmesi olmayan hastalar, kararsiz anjina
ve NSTEMI olarak iki gruba ayrilirlar. Patofizyolojileri, klinik ve tedavi yaklasimlar: benzer

oldugu i¢in birlikte degerlendirilirler.

Stabil Anjina: Tetikleyici bir faktdr sonucu gelisen, genellikle eforla olusan, 5-15
dakika arasinda siiren, siiresi ve siklig1 degismeyen ve istirahatle gecen anjinadir. Istirahat
halinde EKG degisikligi yoktur fakat anjina basladiginda c¢ekilen EKG’de iskemik
degisiklikler olusabilir.

Prinzmetal Anjina: Istirahat halinde olusan ve sabit bir aterosklerotik plagi olan ya da
bazen normal koroner arterlerde de goriilebilen vazospazma bagli olarak gecici ST segment
elevasyonuyla karakterize anjinadir. Gegici Q dalgalari, atriyoventrikiiler (AV) bloklar,

aritmiler goriilebilir. Kardiyak enzimler ytlikselmez.

Unstabil Anjina Pektoris (USAP): Stabil anjina ve MI arasinda bulunan bir
sendromdur. Gogiis agrisi, EKG ve kardiyak enzimler ile MI tamisinin diglanmasi temeline
dayali olarak konulan klinik bir tanidir. USAP, 20 dakikadan uzun siiren istirahat anjinasi, son
iki ay igerisinde baslayan ciddi egzersiz anjinasi veya var olan stabil anjinanin son zamanlarda

siddetinin artmasi seklinde ortaya ¢ikabilir (55).

EKG’de ST-segment ¢okmesi, gecici ST segment yiikselmesi (<20 dk) veya T dalga
degisiklikleri goriilebilir. USAP veya NSTEMI’lii hastalarda 6liim veya reinfarktiis riski ilk
30 giin icinde %10 civarindadir. ST elevasyonu olmayan AKS’lu hastalarin %35-50’sinde
medikal tedavi verilmesine karsin tekrarlayan iskemik olaylar goriilebilir (56,57).

ST elevasyonsuz AKS hastalarinda, troponin ve/veya CK-MB seviyelerine bakilarak
kararsiz anjina veya NSTEMI tanis1 konur. NSTEMI’de USAP’in aksine okliizyon siiresi
daha uzun ve kardiyak enzimler anlamli olarak ytiksektir. Hastalarin biliyiik kisminda Q
dalgas1 gelismez (58,59).

NSTEMI tanis1 koymak STEMI tamisi1 koymaya gére daha zordur. Bu sebeple
NSTEMI prevalansini belirlemek daha giictiir. Konu ile ilgili ¢aligmalara gére NSTEMI yillik
insidans1 STEMI’ye gére daha yiiksek saptanmustir. (46).
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2.4.1.5. STEMI ve NSTEMI Ayrim

STEMi’nde, NSTEMI'ne gore daha genis bir alanda nekroz olusur. STEMI’nde
kollateraller, gecirilmis MI ve rekiirren Mi NSTEMi’ne gore daha azdir. STEMI’nde EF
diisiik, kardiyak fonksiyonlarda diizelme nadir, erken mortalite yiiksek, ge¢ mortalite diisiik,
NSTEMi’nde EF yiiksek, kardiyak fonksiyonlarda diizelme sik, erken mortalite diisiik, ge¢
mortalite yiiksektir. Erken ve ge¢ mortalitedeki bu farka ragmen her iki Mi’de total mortalite
benzerdir (60).

Infarktin subendokardial bolgede smirli kalmasi, subepikardial bélgenin ise
canliligini korumasi nedeni ile NSTEMIi’nde papiller kas ve serbest duvar riiptiirii, perikardit
gibi komplikasyonlar, infarktin genislemesi, anevrizma, sol ventrikiil fonksiyonlarindaki
bozulma STEMI’ye gére daha az goriiliir (61).

Akut MI tedavisindeki gelisme ve degisikliklerden dolayr STEMI siklig1 &nceki
yillara gore azalirken son yillarda NSTEMI giderek artmaktadir (62).

AKS’da erken tan1 koyabilmek i¢in en kisa siirede 12 derivasyon EKG ¢ekilmeli ve
yorumlanmalidir. (63). Tani i¢in kardiyak biyobelirtecler de kullanilmaktadir. Kardiyak
belirte¢ seviyesindeki artis saptanan, uygun bir 6ykii bulunmayan ve EKG’de ST elevasyonu
olmayan durumda NSTEMI karar1 verilir. Duyarlilik ve 6zgiilliigii yiiksek oldugundan dolay1
troponin rutin olarak kullanilmaktadir (64). Miyokarda 6zgii olduklarindan troponine karsi
olusan antikorlar Tn-I ve Tn-T’nin yiikselmesine sebep olurlar ve MI gostergesiditler. Ilk
saatlerde hiicreler oksijensiz kalmaz ve nekroze olmazlarsa sonuglar negatif ¢ikar. Bundan
dolay1 6 saat sonra troponin 6l¢iimii tekrarlanmalidir (65). Goriintilleme teknikleri de AKS
tanist i¢in kullanilan yontemlerdendir. Ciinkii kardiyak belirtegler ile sonu¢ alinmasi bazi

durumlarda miimkiin olmamaktadir. EKO en yaygin kullanilan tekniklerden birisidir.

2.4.2. Kalp Yezmezligi (KY)

Yaklasik son 70 y1l icerisinde KY i¢in farkli tanimlamalar yapilmistir. Ik tanimlama
Thomas Lewis tarafindan ‘kalbin muhteviyatinin yeterince bosalamamasi durumudur’ olarak
dile getirilirken Paul Wood, ‘kalbin viicudun ihtiyact igin gereken yeterli dolagimi
saglayamamasi durumudur’ demistir (66). ilk degerlendirmelerde daha c¢ok sol ventrikiiliin
pompa yetersizligi vurgulanmis iken glinlimiizde KY’nin bir sendrom oldugu ve hastalarin
semptom ve fizik muayene bulgulariyla tanimlanmasi gerektigi goriisii 6n planda olmaktadir

(67). KY, normal dolum basinglarina ragmen (veya sadece artmis dolum basinglar1 pahasina),
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kalbin dokularin metabolik ihtiyaglarini karsilayacak 6lclide oksijen sunamamasina yol agan,
kardiyak yapisal veya islevsel bozukluk seklinde tanimlanir. Kalpteki islevsel ya da yapisal
bozukluktan kaynaklanan, hastalarda tipik belirti (nefes darligi, halsizlik, ayak bileginde
sisme gibi) ve bulgularin (akciger oskiiltasyonunda raller, artmis jugiiler ven basinct ve
akciger 6demi gibi) goriildiigi klinik bir sendromdur (68).

KY, akut veya kronik olabilir. Akut kelimesi siddetten ziyade zamanin bir
gostergesidir ve KY tanisinin temelinde altta yatan kardiyak nedenin gosterilmesi yatar.
Belirli bir zaman tanimi yapilmaksizin bir siiredir KY olan hastalar ‘kronik KY’ olarak
tanimlanir. Belirti ve bulgular tedavi ile en az bir aydir kontrol altinda olan hastalar i¢in ise
‘kararli (stabil) KY’ tanimi kullanilmaktadir. Kronik kararli KY kétiilesirse bu durumda
‘dekompanse KY’ olarak tanimlanir ve bu durum hastaneye bagvuruyu gerektirecek ‘akut’
sekilde gelisebilir ve ‘akut dekompanse KY’ olarak isimlendirilir. Daha 6nce KY tanisi
olmayan bir hasta ilk defa tan1 aliyorsa ‘yeni tan1 K'Y’ olarak isimlendirilir (69).

Diger yaklasim sistolik ve diyastolik KY ayrimi seklindedir (68, 70). Diyastolik KY
olan hastalar, KY belirti ve/veya bulgularina sahiptir, ancak EF >%40-50"dir (71).

Giincel klinik yaklasim da diisiik EF’lu KY (EF<%40), orta deger EF’lu KY (EF
%40-50), korunmus EF’lu KY (EF>%50) olarak smiflandirmadir. Orta deger EF’lu KY
hastalarinda muhtemel hafif sistolik disfonksiyon vardir ve diyastolik disfonksiyon
ozelliklerini tasirlar (69).

KY, sag kalp yetersizligi ya da sol kalp yetersizligi seklinde de olabilir. Sag kalp
yetersizliginde, sag ventrikiiliin kan1 pulmoner arterlere atmasinda problem vardir veya kan
sag atriyum ve sistemik venlerde gollenmektedir. Sol kalp yetersizliginde, sol ventrikiiliin
kan1 aortaya atmasinda yetersizlik vardir veya kan sol atriyum ve akciger venlerinde

gollenmekte, akciger konjesyon bulgularina yol agmaktadir (68,69).

2.4.2.1. Kalp Yetersizligi Ciddiyetinin Siniflamasi

Hastalarin fonksiyonel durumuna gore klinik tablonun smiflandirmasi (New York
Kalp Birliginin, (NYHA)) siniflamas1 en sik kullanilandir.

Simif I- Yiiksek diizeyde egzersizle semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.

Sinif II- Orta diizeyde egzersizle semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.

Sinif III- Hafif diizeyde egzersizle semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.

Simif 1V- stirahatta semptomatik.
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NHYA smiflamas1 giiclii bir prognoz gostergesi ve risk belirleyicisi olmaktadir.

Fonksiyonel siif arttik¢a hayatta kalma oran1 azalmaktadir (72).

ACC/AHA’nin KY evrelemesi, kalpteki yapisal degisiklikler ve yakinmalara
dayandirarak tarifleyen siniflamadir.

Evre A- Asemptomatik, kalp hasar1 yok ancak kalp yetersizligi igin risk faktorleri
var.

Evre B- Asemptomatik, yapisal kalp hasar1 ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
var.

Evre C- Kalp hasartyla birlikte semptomatik.

Evre D- Refrakter ve son donem kalp yetersizligi (73).

KY’ne 6zgii bir EKG bulgusu s6z konusu degildir. Ancak K'Y nin etiyolojisinde rol
oynayan durumlara bagli EKG bulgular1 (6rnegin sol ventrikiil hipertrofisi, MI) siklikla KY
hastalarin degerlendirmesinde goze ¢arpmaktadir.

KY’nde ayrica miyokardiyal yiiklenme ve/veya hiicre oliimiine baglh olarak AKS
olmaksizin troponin diizeyi yiikselebilmektedir (74). Troponin yiiksekliginin kesin
mekanizmasi bilinmemektedir; ancak, birden fazla faktorle iligkili oldugu diisliniilmektedir
(sol ventrikiil hipertrofisi, miyokardit, eslik eden renal yetersizlik veya KY siirecinde
meydana gelen nérohumoral degisiklikler, vb.) (75,76). Patofizyolojisi tam olarak bilinmese
de, KY olan hastalarda troponin yiiksekligi miyosit biitiinliigliniin bozuldugunun isaretidir.
Sinirli sayida hastada eszamanli koroner iskemi bulunabilirse de, hastalarin cogunlugunda KY
stirecindeki troponin yliksekligi koroner iskemiden bagimsizdir (77,78).

Kalp bosluklarinin ¢aplari, hacimleri, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar, EF, duvar
hareketleri, perikard yapraklar ve kapaklarin durumu EKO ile tiim KY diisiiniilen hastalarda

incelenmelidir. EKO verileri ayrica hastanin prognozu hakkinda da bilgi verebilmektedir (68).

2.4.3. Miyokardit / Perikardit

Miyokardit

Miyokardiyumun inflamasyonu ve miyositlerin nekrozu olarak tarif edilebilecek agik
bir tanim1 olmasina karsin miyokarditlerin tani, siniflandirma ve tedavisi halen tartismalidir.

Cok sayida infeksiyoz ajan ve otoimmunite, etiyolojik neden olarak tanimlanmistir (79).
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Cok genis bir liste etiyolojide rol oynasa da viral miyokarditler hastaligin prototipi
olarak degerlendirilmektedirler (80). Coxackie Virus Grup B en sik miyokardit etkenidir.
Diger viral etkenler arasinda Adenovirus, Hepatit C Virusu (HCV), Human
Immunodeficiency Virus (HIV) sayilabilir (81). Bakteriyel enfeksiyonlar da miyokardite
neden olabilir. Mycobacterial, Streptokok tiirleri, Mycoplasma Pneumoniae, Treponema
Pallidum bakteriyel etken olarak sayilabilir. Cogu ilag, hipersensitivite miyokarditine yol
acabilir. Bu ilaglar, penisilin, sefalosporin, sulfonamid antibiyotikler, trisiklik antidepresanlar,
antipisikotikler olarak sayilabilir (82,83). Miyokardit otoimmun hastaliklarin seyri sirasinda
da olusabilir. Sistemik Lupus Eritematozus ve miks konnektif doku hastaligi, sistemik
sklerozis, whiple, ¢6lyak hastalig1 sirasinda miyokardit goriilebilir (84,85).

Hastalarin klinigi asemptomatik EKG anormalliklerinden ani kardiyojenik soka
kadar degismektedir. Viral endemiler sirasinda goriilen gecici EKG anormallikleri
miyokardiyal tutulumun gerceklestigini ancak genellikle asemptomatik kaldigini
diisiindiirmektedir. Hastalar ani ortaya c¢ikan dolasimsal kollapsla da basvurabilirler.
Nonspesifik viral {ist solunum yolu enfeksiyonu ya da gastroenterit bulgularini daha sonra
konjestif KY bulgular1 takip edebilir. Miyokarditte hafif bir miyokardiyal iskemi de olaya
eslik eder bu nedenle MI paterni olan genis Q dalgalar1 ve ST-segment degisiklikleri ayrica
gozlenebilir.

Dilate ve fonksiyonlart bozulmus bir sol ventrikiil 2 boyutlu goriintiilerde izlenebilir.
Aylar igerisinde normale donen bir sol ventrikiil hipertrofisi olabilir. Perikardiyal efiizyon
siklikla gelisir (86). Doppler ve renkli doppler mitral yetmezligi saptayabilir. Diger kalp
bosluklar1 da ayrica genislemistir. Goriildiigii gibi, EKO bulgular1 degisken ve non spesifiktir.
EKO o6zellikle tedaviye yanitin degerlendirilmesinde daha yararhdir.

Klinik olarak miyokarditten siiphelenilen hastalarda tani igin altin standart yontem,
endomiyokardiyal biyopsi Orneklerinde, miyositoliz ve lenfositik infiltrasyonun
gosterilmesidir. Ancak invaziv olmasi ve genellikle yeterince 6rnek alimamamasi nedeniyle
tanisal degeri yiiksek degildir. Bu anlamda miyokardit esnasinda gelisebilecek mindr hasari
belirlemek amaciyla troponin degerlerinin yararh olabilecegi diisiiniilmiistiir. Tn-T esik degeri
0.Ing/mL olarak kabul edildiginde %53 duyarlik ve %94 6zgiilliik ile tam1 koydurmaktadir
(87). Tn-1 %34 duyarlik ve % 89 6zgiilliik ile miyokarditi saptayabilmektedir (88).
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Perikardit

Akut perikardit: 1-2 haftadan uzun siireli olmayan ¢esitli hastaliklarda ortaya ¢ikan
perikard inflamasyonunun belirti ve bulgular1 olarak tanimlanmaktadir (89). Ancak olgularin
cogu idiyopatiktir (90).

Olgularin ¢ogunun viral etyolojili oldugu varsayillmasina ragmen tedavi yontemini
degistirmemeleri nedeniyle olgularin rutin degerlendirmesinde viral titrelere bakilmamaktadir
91).

Komplike olmamis akut perikarditin fizyopatolojisi karmasik degildir. Belirti ve
bulgularin timii perikard inflamasyonu sonucu olusmaktadir (92). Olgularin kiiclik bir
bolimii komplikedir. Ayrica bazi olgular miyokarditle iliskilidir (92,93). Eslik eden
miyokardit genellikle sadece kardiyak biyobelirteclerin salinimiyla belirti vermektedir.

Akut perikarditte genellikle temel belirti olarak gogiis agris1 goriilmektedir (94).
Perikardit agris1 oldukg¢a siddetli olabilmektedir. Niteligi degismekle birlikte siklikla keskin
ve hemen her zaman ploritik agr1 seklindedir. Perikardiyal agr tipik olarak hizla baslar. En
cok sternum altinda hissedilirse de goglis On yiizii ve goglsiin sol tarafinda veya
epigastriumda odaklanabilmektedir. Sol kola yayilarak MI ile karistirilabilir. Perikardit i¢in
spesifik olarak agri trapez kasi kenarina yayilmaktadir. Perikardiyal agr1 hemen hemen daima
otururken, one dogru egilmekle gecer ve sirtlistii yatarken kotiilesir. Viral sendromu
diisiindiiren ates veya semptomlar Oykiisii, kanser veya otoimmiin hastalik dykiisii, iisiime,
titreme, ates, deri dokiintiileri veya kilo kaybi1 doktoru perikardite neden olabilen spesifik
hastaliklar konusunda uyarmalidir. Anormal fiziksel bulgusu visseral ve pariyetal perikard
yapraklarinin siirtiinmesi sonucu olusan perikard siirtiinme sesidir.

Akut perikardit tanisinda EKG en 6nemli laboratuvar testidir. Klasik bulgu yaygin
ST segment elevasyonudur. aVL ve siklikla Vi disinda her derivasyonda ST segment
elevasyonu goriiliir. Genellikle ST segmenti yukari1 dogru konkavdir ve akut transmural
iskemi trasesine benzer. Ancak perikarditte cok daha yaygin derivasyonda goriilen tutulum
nedeniyle akut perikarditle transmiiral iskemi arasinda ayrim yapmak genellikle zor degildir.
Ayrica iskemide ST segment c¢Okmesi ¢ok daha belirgindir (95). Bazi olgularda ST
elevasyonu yoklugunda PR segment depresyonu olusur. Bu bulgular akut perikarditin
baslangi¢ belirtisi olabilmektedir (96).

Akut idiyopatik perikarditli hastalarin ¢ogunda EKO normaldir. EKO’nin asil

endikasyonu efiizyonu ekarte etmektir. Efiizyonlarin saptanmasina ilaveten eslik eden ve
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ventrikiil fonksiyonlarmni1 bozan miyokarditin ve Mi'nin belirlenmesinde de EKO yararlidir
(99).

Az sayida literatiirde miyokardit veya MI olmayan sasirtic1 sayida akut perikarditte
troponinin  yiikselmis oldugu goriilmektedir. Miyokard hasar1 nedeniyle kardiyak
biyobelirtegleri yiikselmis hastalarda cogu zaman ST segment yliksekliginin mevcut oldugu
goriinmektedir (92,93). Akut perikarditteki inflamatuar olayin epikardiyuma yayilarak
miyokardiyal hasara neden oldugu gosterilmistir (97). Bu durum asemptomatik miyokarditin
yiiksek oranda tabloya eslik ettigini diistindiirmektedir. Kardiyak biyobelirtecleri yliksek
hastalarda baska bir neden de perikardite neden olan asemptomatik Mi’diir. Patolojik Q
dalgalarinin eslik ettigi infarkt geciren hastalarda cogu zaman post-MI perikardit olusmaktadir

(95).

2.4.4. Disritmiler

Disritmi, kalp ritminin normalden farkli olusudur. Kalpte ritm bozukluklari, uyari
iiretimi, uyar iletimi veya her ikisinde birden sorun oldugu zaman olusabilir. Tasiaritmiler
(normalden daha hizli); bradiaritmiler (normalden daha yavas) ritm bozukluklaridir.

Disritmiler orijinine gore supraventrikiiler ve ventrikiiler olarak ikiye ayrilir.

2.4.4.1. Supraventrikiiler tasikardi (SVT)

AV nodun yukarisindan kaynaklanan tiim tasikardiler icin kullanilan genel bir
terimdir. Ancak SVT terimi siklikla ani baslangich, diizenli, dar kompleksli tasikardileri
tanimlamak icin kullanilir. Siklikla SVT olarak adlandirilan iki tasikardi vardir; Paroksismal
SVT’lerin %60’m1 olusturan AV nodda var olan re-entry halkasindan kaynaklanan
atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi ve %20’lik kismin1 olusturan bypass yol iceren

reentry halkasindan kaynaklananan atriyoventrikiiler reentran tasikardi (98,99).

2.4.4.1.1. Paroksismal supraventrikiiler tasikardi (PSVT) terimi ani baslayan ve
ani sonlanan hizli tasikardileri tanimlar ve hastalar genellikle bu sekilde basvururlar (100).
Cogu hasta aniden baglayan ve sonlanan carpinti sikayetiyle gelmektedir. PSVT’si olan
hastalarin bagvuru nedenleri senkop, presenkop, anksiyete, gogiis agrisi, nefes darligi ve
boyunda anormal pulsasyon hissidir. Kalp hizinin ¢ok artmasi sonucu kardiyak debinin

azalmasi, tasikardinin neden oldugu vazovagal durum senkopun nedenini agiklayabilir (101).
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PSVT sirasindaki gogiis agrist KAH’na bagli olmasa bile, ileri yas vakalarda miyokardiyal
iskemiye bagli oldugu diistiniilmektedir (102).

2.4.4.1.2.Atriyal Fibrilasyon (AF) en sik karsilasilan siirekli aritmidir. Atriyum
icinden uyar1 ¢ikaran ¢ok sayida odak mevcuttur. Atriyum duvarindan ¢ikan ¢ok sayida uyari
icinden AV nodu refrakter olmadig1 anda yakalayan uyarilar gecebildigi i¢in diizensiz dar
QRS bir ritm ortaya ¢ikar. Daginik atriyal elektriksel aktivite ve kasilma ile karakterizedir. AF
olusmasinda bir¢ok neden olmakla birlkte bunlar arasinda hipertansiyon (HT), iskemik kalp
hastaliklari, kalp kapak hastaliklar1, kardiyomiyopatiler, PE, perikardiyal hastaliklar, elektrolit
bozukluklari, tirotoksikoz, ilaglar, asit-baz bozukluklari, akut enfeksiyonlar, preeksitasyon
sendromlar1 ve feokromasitoma sayilabilir. AF komplikasyonlari, KY, kardiyomiyopati,
hemodinamik instabilite ve inme gibi embolik olaylar1 igerir (103).

SVT’de 12 derivasyonlu EKG tamida en degerli ve gerekli tetkiktir. Ritim
bozukluklari, anormal P dalgalari, PR intervali anormallikleri, prematiir supraventrikiiler
kompleksler, delta dalgalari, ST segment degisiklikleri, T dalgas1 anormallikleri ve yapisal
kalp hastalig1 bulgularin1 gostermesi agisindan 12 derivasyonlu istirahat EKG’si ¢ekilmelidir.

AF’da QRS kompleksleri arasinda diizensizlik izlenir ve P dalgas1 yoktur. Atriyum
duvarindan birbirinden farkli siirekli uyarilar ¢iktig1 i¢in izoelektrik hat yoktur. Ventrikiiler
hiz degiskendir. Coklu antegrad AV nodal yolu olan olgular disinda PSVT olgularinin
genelinde siklus uzunlugu sabittir (104).

Kalp hizt SVT olan olgularda genellikle 160-200/dak arasinda degismektedir. SVT
hayat1 ¢ogunlukla tehdit etmese de arastirmalarda o6lim sikliginin %2-4,5 arasinda oldugu

gosterilmistir (105).

2.4.4.2. Atriyoventrikiiler (AV) Blok

AV ileti defektleri, ileti sisteminin herhangi bir yerinde, elektriksel iletinin gecikmesi

veya bloga ugramasi sonucu olusur.

1. Derece AV Blok EKG’de PR mesafesinin normal degerinden uzun goriilmesi ile
tam konulur (PR intervali >200 msn). Ileti sisteminin her seviyesinden kaynaklanabilir.
Hastada siniis ritminde oldugundan ve tim P’ler ventrikiillere iletildigi i¢in semptom

beklenmez.

18



2. Derece AV Blok

Mobitz Tip I (Wenckebach Tipi) AV Blok P-R mesafesi progresif olarak uzar ve
bunu takiben bir QRS kompleksi diiser, bir duraklama meydana gelir. Bu duruma
Wenckebach blogu denir. Genellikle tedavi gerektirmez

Mobitz Tip IT AV Blok P-R aralig1 sabittir. Diizenli olarak bir P dalgasina yanit
olusmaz. Blok aralikli olusuyorsa veya iletim orani degisiyorsa ritim diizensiz olur. Tedavi
gerektirir (kalici kalp pili-pacemaker).

3. Derece AV Blok P dalgalarinin higbiri ventrikiile iletilmez. Ventrikiiler ileti ikinci
bir odak tarafindan devam ettirilir. P dalgalar1 kendi arasinda, QRS’ler kendi arasinda diizenli

ve birbirinden bagimsizdir (AV disosiyasyon). Tedavi gerektirir (kalict kalp pili).

2.4.4.3. Nodal (Junctional) Ritm

Eger sinoatriyal nod aktivasyonu deprese olursa, kalbin pacemaker gorevini AV nod
iistlenir. QRS morfolojisi ve siiresi normal siniis ritmindeki gibidir. Eger P dalgasi
goriiliiyorsa, genellikle inferior derivasyonlarda negatif ve aVR’de pozitiftir. PR intervali
<120 ms’dir. P dalgas1 her zaman goriilmeyebilir veya QRS kompleksinin i¢inde kaybolabilir

(106).

2.4.4.4. Ventrikiiler Tasikardi (VT)

Ventrikiil tasikardi (VT), kalp hastaliklarinda morbiditenin ve mortalitenin 6nemli
bir nedenidir. Monomorfik, Polimorfik ve Torsade de Point olmak iizere formu vardir.
Monomorfik terimi tek tip QRS morfolojisini tarif eder. Cok ¢esitli QRS morfolojileri oldugu
zaman polimorfik VT terimi kullanilir. Torsades de pointes QRS aksini izoelektirik hat
etrafinda (+) ve (-) dalgalanmalar yaptig1 6zel bir tip polimorfik VT dir (107).

Monomorfik VT: KAH varliginda VT nin en sik karsilasilan seklidir ve genellikle
MI’dan sonra ortaya ¢ikar. VT lerin tespiti ii¢ veya daha fazla ardisik genis (>120 milisaniye)
QRS komplekslerin tanimlanmasiyla baslar. Monomorfik VT deki QRS kompleksleri atimdan
attma uniform bir gdriiniime sahiptir. Hizli ve inat¢1 tasikardiler presenkop, senkop ve ani
dliimle sonuclanan hemodinamik kollapsa neden olur. Inat¢1 ve yavas (<150/dk) VT dispne,
pulmoner konjesyon ve 6deme yol acabilir.

Polimorfik VT: Birbirini izleyen ii¢ ya da daha fazla atimin 600 ms’den daha az RR

araligi ile AV diglimiin asagisindan ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir (108). Genellikle farkli
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tedavi stratejilerine ihtiya¢ gostermesi nedeni ile VT nin polimorfik 6zelliginin klinik olarak
tanimlanmas1 olduk¢a 6nemlidir. Polimorfik VT, morfoloji, aks ya da her ikisinin de sik ve
hizli degisikliklerin gozlendigi QRS kompleksleriyle karekterize 100/dakikadan fazla hiza
sahip ventrikiiler bir ritimdir (109). Polimorfik VT nin klinik spektrumu kisa, asemptomatik,
kendiliginden sonlanan epizodlardan, rekiirren senkop ya da ani kardiyak Oliime kadar
degisebilir.

Torsade de pointes: Karisikligi engellemek i¢in terim; sadece uzamis
repolarizasyonlu, konjenital veya akkiz QT intervali uzamasi durumunda meydana gelen
polimorfik VT i¢in kullanilir ve ventrikiil miyokardin uzamis repolarizasyonu gozlenir (109).
Bu aritminin hiz1 tipik olarak 160-250 atim/dakika arasinda degisir. Her siklus uniform
morfoloji ve aksa sahiptir, 5-20 kompleks igerir.

SVT veya VT, yiiksek ventrikiil yanit1 olan AF veya baska bir tasikardi, epikardiyal
koroner stenoz olmaksizin miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirarak troponin yiikselmesine

neden olabilir (110).

2.5. Troponin Yiiksekligine Neden Olan Nonkardiyak Hastaliklar

2.5.1. Pulmoner Embolizm (PE)

PE, cogunlukla derin bacak venlerinden kaynaklanan trombiisle pulmoner arter
ve/veya dallarinin tikanmasinin sebep oldugu klinik bir olaydir. PE’nin %75’den fazlasi,
bacaklardaki derin venlerde olusan trombiislere bagli olarak gelisir. Sik olmasa da diger
kaynaklar, ozellikle kadinlarda pelvik venler, aksiller venler, subklavian venler, sag kalp
kapak ve bosluklaridir. Akut PE hem dolagimi hem gaz aligverisini bozan bir durumdur.

Klinik bulgular ve belirtiler; nefes darligi, oksiiriik, hemoptizi, gégiis agrist ve bacak
agrist ve sisligidir. Fizik muayenede ise; takipne, inspiryum sonu raller, wheezing, plevral
frotman, siyanoz, tasikardi, P2 sesinde siddetlenme, ates, konfiizyon, hipotansiyon ve sok
bulunabilir.

PE’de EKG’de siniis tasikardisi, akut kor pulmonale paterni (S1Q3T3), DIII ve
aVF’de Q dalgasi, V1’de QR, sag aks sapmasi, sag ventrikiil yliklenme bulgular1 saptanabilir.

Sag ventrikiil dilatasyonuna ek olarak trikiispit yetmezligi, serbest duvarda
hipokinezi varlig1 ve sag kalpte trombiis varligi, bulgularin PE lehine oldugu anlamina gelir

ve EKO’nun tanisal dogrulugunu artirir (111).
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PE tanis1 i¢in Oncelikle siiphe gerekir. Hi¢ bir bulgu tek basma taniy1 dislamaya
yetmediginden klinik degerlendirme, D-dimer ve hangi ileri tetkigin segilecegi konusu
olduk¢a 6nemlidir. Aksi halde PE vakalarinin atlanmasi olasidir. Ancak kesin tani i¢in ileri
gorilintiileme yontemlerine ihtiyag vardir. Bilgisayarli Tomografi Pulmoner Anjiyografi PE’de
en ¢ok tercih edilen yontemdir. Fakat geleneksel altin standart tan1 Pulmoner Anjiyografi
iledir.

Masif PE’ye bagli akut sag KY sonucu gelisen sag ventrikiil dilatasyonu, sag
ventrikiiliin oksijen gereksinimini arttirir. Sag koroner arter dolasimi azalir ve sag ventrikiil
kaslarinda mikroenfarktiisler olusabilir. Bu alanlardan troponin salinimi artar. Artmis serum

troponin diizeyi sag ventrikiil disfonksiyonunun bir gostergesidir (112).

2.5.2. Periferik Arter Embolisi

Embolilerin %751 kardiyak kokenlidir (113). AF, aterosklerotik kalp hastaligi,
romatizmal kalp hastaligi, miyokard iskemisi, mekanik kalp kapaklari, bakteriyel endokardit,
atriyal miksoma ve vendz dolasimdaki trombiisiin kalbin sagindan soluna gecip sistemik
dolagima katilmasi ile (paradoks) emboli olusur. Emboli genel olarak damar capinin daraldig:
bifiirkasyon bdlgelerine yerlesir. %50-75 alt ve iist ekstremitelere, %20 serebral, %5-10
visseral arterlere yonlenir (114).

Alt ekstremitelerde emboli iist ekstremitelere gore 5 kat daha fazladir. Anamnez ve
klinik degerlendirme tan1 koymada olduk¢a yardimcidir. Akut arter tikaniklifinin tiim
bulgularmun Ingilizce ilk harfleri ‘P’ ile basladig1 i¢in 5P ile simgelestirilmistir:

1. Pain (agr)

2. Pulselessness (nabizsizlik)

3. Pallor (solukluk)

4. Paresthesia (duyu bozuklugu)

5. Paralysis (motor kayip)

Visseral arter embolileri i¢ine; mezenter arter embolilleri, renal arter embolileri,
hepatik arter embolisi, splenik enfarkt dahil edilebilir.

Renal infarktiis, olduk¢a nadir bir tanidir. Tan1 ¢cogunlukla geri doniistimsiliz renal
lezyonlar (renal infarkt) goriildiikten sonra konur. Renal infarktiise ait 6zel klinik bulgu ve
belirtinin olmamasi, tanisinin benzer semptomatolojiye sahip olan ve daha sik olarak goriilen

iiriner sistem tas hastaligi, lumbago veya diger karin i¢i patolojilerle karismasina neden olur.
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Splenik infarkt nadir goriilen bir dalak patolojisi olup, ¢ogunlukla bagka hastaliklarin
komplikasyonu olarak goriiliir (1,2). Hastalarin %67'sinde sol iist kadran agist goriiliir.

Akut mezenterik iskemi seyrek goriilen, genellikle gii¢ teshis koyulan bir akut karin
agris1 sebebidir ve ciddi sonuglar dogurabilmesi nedeniyle erken teshis ve uygun tedavinin

uygulanmasi esastir.

2.5.3. Serebrovaskiiler Olay / inme (SVO)

2.5.3.1. infarkt

Serebrovaskiiler olay (SVO) infarkt beyni besleyen damarlarin kan akimi azalacak
sekilde incelmesi ile ortaya ¢ikabilir. Bir diger iskemik inme nedeni ise damar i¢i pihtidir.
Kan beyne ulasamadiginda beyin hiicreleri dakikalar i¢inde 6lmeye baslar. Hizli medikal
tedavi hiicre hasarinin kan akiminin tamamen kaybolmadigi ama azaldig1 daha genis alanlarda
hasar gelismesini Onlemek agisindan ¢ok onemlidir. Tiim iskemik inmelerin %50’si biiyiik
arter aterosklerozuna baghdir. Bu iskemi alt grubu, siklikla ekstrakraniyal ve daha nadir
olmak iizere intrakraniyal damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bdlgelerinde olusan aterom
plaklarinin riiptiirii ve bunu takip eden tromboza bagl olarak geligir (115). Tiim iskemik
inmelerin yaklasik %20’sini olusturan kardiyoembolizmde, arteriyal okliizyonun sebebi
kalpten kaynaklanan embolilerdir. Lakiiner infarktlar kii¢ciik damar okliizyonu sonucu olusur.

Dogru tani i¢in; iyi bir 0ykii, genel ve norolojik muayene, kan analizleri, yardimci
testler ve goriintiileme yontemleri gereklidir. Tani i¢in ndrolojik muayene, beyin bilgisayarl
tomografisi (BT) ve difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme (MR) goriintiileme
degerlidir.

Iskemik inme baz1 hastalarda AF nedeniyle olusabilir.

Iskemik inmeli hastalarda artmis Tn-I seviyeleri intraserebral kanamal hastalara gore

7 kattan daha fazla oranda mortalite ile iliskili bulumustur. (116).

2.5.3.2. Hemoraji

2.5.3.2.1. Subaraknoid kanamalar (SAK)

Subaraknoid kanamalar (SAK) hemorajik inme tiplerinden biri olmakla birlikte, tim

inme olgularinin ise % 1,7-23,4’iinlin sebebidir. SAK’nin en sik nedeni travmadir. Ancak
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spontan SAK’nin en sik nedeni intrakraniyal anevrizmalardir (117). Bu sebeple SAK denince
akla intrakraniyal anevrizmalar gelecek kadar 6zdeslesmistir. Bunlar i¢inde de en sik olarak
sakkiiler anevrizmalardir.

Hastalar ani baslayan siddetli bir bas agris1 tarifler. Bu agr1 oncekilere gore ¢ok
siddetli olarak tarif edilir. Agr1 basin herhangi bir yerinde baslayip sonra genellikle yayilir.
Bazen bulanti, kusma, biling bulaniklig1 gibi semptomlarla bagvurabilirler.

BT kullanim alanina girmesine kadar lomber ponksiyon (LP) tek tan1 yontemi olarak
kalmistir. Beyin BT SAK diisiiniilen hastalarda invaziv olmayan hizli bir tan1 yontemidir.
Anjiografi SAK’da anevrizmal ve arterio-vendz malformasyonlara bagli kanamalarin

belirlenmesinde kesin tan1 yontemidir.

2.5.3.2.2. Subdural Hemoraji

Travmatik beyin yaralanmalari ciddi bir komplikasyon olan intrakraniyal
hematomlara sebep olabilmektedir. Akut subdural hematom ise travmatik intrakraniyal
hematomlarin dura ile beyin parankimi arasinda gelisen seklidir. Travma sonrasi ilk 72 saat
icerisinde tespit edilen dura altindaki kan birikimleri akut subdural hematom olarak
degerlendirilir. Travmatik intrakraniyal hematomlarin %350-60’1mn1 subdural hematomlar
olusturmaktadir (118). Vakalarin %60’1nda kafa kiriklar1 mevcuttur.

Akut subdural hematomun en sik belirtisi ani baslangigh, siddetli bas agrisidir.
Bunun disinda biling bozuklugu, bulanti, ipsilateral pupilde dilatasyon, kontralateral
hemiparazi, kusma ve diger nordlojik bulgular goriilebilir. Kesin tan1 BT veya MR ile
konulur.

Kafa i¢i kanamali hastalarda asir1 katekolamin salinimi ve kardiyak sinirlerde asiri
uyar1 nedeniyle miyokard damarlarinda daralmaya bagli nekroz olusur. Kalp hiicrelerinin
nekrozu sonucu troponin salgilanir. Subaraknoid kanamada troponin yiikselmesi
yaralanmanin daha siddetli oldugunu ve prognozun daha kétii oldugunu diislindiirmektedir.

(119).

2.5.4. Epilepsi

Epilepsi noronlarin somatik, psisik, motor, duysal veya otonomik olayla birlikte,

beyin fonksiyonlarindaki gecici ve yineleyici bozukluklarin1 kapsar (120). Bir ndbetin 30
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dakikadan uzun siirmesi veya bu siire i¢inde hasta diizelmeden veya eski norolojik durumuna
donmeden ¢ok sayida ndbetin arka arkaya tekrarlamasina status epileptikus ad1 verilir.

M, ileti bloklari, aritmi tanis1 igin 12 kanal EKG cekip, troponin degerlerine
bakilmalidir. Nobet esnasinda goriilebilen kardiyak degisiklikler; siniis tagikardisi, ventrikiiler

tagiaritmi, T dalga degisiklikleri ve iktal bradiaritmi ile asistolidir (121).

2.5.5. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) zararli gaz ve partikiillerin kronik
inhalasyonu sonucu hava yollarinda gelisen anormal inflamatuvar yanitin neden oldugu,
ilerleyici 0zellik gosteren hava akim kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir (122).

Temel semptomlar nefes darligi, oksiiriik ve balgamdir. KOAH’da EKG’de sag
ventrikiil hipertrofisi bulgular1 saptanabilir. KOAH alevlenme esnasinda sol ventrikiil
yiikiiniin artmasi, sag ventrikiil yilikiinlin artmasi, hiperkapni, pulmoner hipertansiyon hipoksi
viicudun enerji ihtiyacini arttirarak kardiyak hasar tetikler. KOAH hastasinda bagvuru aninda

saptanan yliksek troponin taburculuk sonrasinda mortalite yliksekligini gosterir(123).

2.5.6. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari iist 6zefagustan, Treitz ligamentinin
sinir1 belirledigi duodenum boliimiine kadarki iist gastrointestinal bolgedeki kanamalari
icerir. Kanamalarin klinigi gaitada saptanan gizli kan tablosundan; melena, hematemez ve
eslik eden hipovolemik sok tablosuna kadar uzanan genis bir yelpazeyi igerir .

Ust GIS kanamas1 ve Mi es zamanli olarak ortaya ¢ikabilir ¢iinkii masif iist GIS
kanama miyokardiyal perfiizyonu tehlikeye sokar ve refleks tasikardi miyokardiyal oksijen

tiiketimini artirir (124). Dolayisiyla troponin yiiksekligi meydana gelir.

2.5.7. Hepatobiliyer Sistem Hastaliklar:

2.5.7.1. Akut Kolesistit

Akut kolesistit, safra kesesinin akut inflamatuvar hastaligidir. Genellikle Hartman

posu olarak adlandirilan safra kesesi boliimiine oturmus taslarin, safra kesesi boynu veya
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sistik kanalda, tikaniklik olusturmasi sonucu oraya ¢ikan bir klinik tablodur. Akut kolesistitin

baslangi¢ evresindeki klasik fizik muayene bulgusu ‘Murphy’ isaretidir (125).

2.5.7.2. Akut Kolanjit

Kolanjit, biliyer obstrilksiyon ve safrada bakteri bulunmasi ile karakterizedir.
Kolanjitin asendan ve siipiiratif olmak tizere iki klinik formu vardir. Asendan kolanjit, safra
yolunun kismi tikaniklig1 sonucu burada ¢ogalan bakterilerin aralikli olarak kana ge¢mesi ile
olusan, ¢cok agir olmayan bir klinik formdur. Siipiiratif kolanjit ise, safra yollarinin tam

tikanmasi, hizli bakteri cogalmasi, devamli bakteriyemi, septik sok ve 6liimle sonuglanan agir

klinik formdur (126).

2.5.7.3. Koledokolitiyazis

Koledokolitiazis koledok kanalinda tas bulunmasi durumudur. Safra taginin biliyer
veya hepatik kanallar1 tikamasi sebebi ile safra kanallarinda olusan inflamasyon ve infeksiyon

tablosudur.

2.5.7.4. Karaciger Sirozu

Karaciger sirozu basta viral hepatit ve alkol olmak tizere ¢esitli etmenlerin yol agtig
parenkim hasari, fibroz ve nodiill olusumu ile birlikte, lobiiler ve wvaskiiler yapinin
bozulmasiyla karakterize, déniisiimsiiz diffiiz bir kronik karaciger hastaligidir. Ulkemizde
yapilmis ¢alismalarda viral hepatitler (B, C, Delta), kriptojenik ve alkolizm karaciger sirozuna

yol acan 6nde gelen nedenlerdir.

2.5.7.5. Akut Pankreatit

Pankreas parankiminin akut inflamatuar siirecidir. Hastaligin baslangicinda pankreas
asiner hiicrelerinden salinan enzimlerin parenkim igerisinde aktive olusu ve kendini sindirme
rol alsa da hastaligin ilerleyen asamalarinda inflamatuar mediatorler devreye girerek siireci
sistemik bir hastaliga doniistiirir. Akut pankreatitin en sik iki nedeni safra taslar ve

alkolizmdir (125).
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Akut hepatobiliyer inflamasyonlarda kanda Tn-I yiikselmesinin olasi nedenleri
olusan inflamasyon mediyatdrlerinin sistematik dolasima geg¢mesi, olusan hipovolemi
nedeniyle kalp kasinda iskemi gelismesi, yine olugan stresin tetikledigi sempatik
hiperaktivitenin kalp kasini etkilemesi, elektrolit bozukluklarinin ve dolasima fazla miktarda
¢ikmis olan toksik maddelerin miyosit hasar ile, erken donemde sitozolik havuzdan, geg
donemde ise kontraktil aparatustan periferik kana salinmasi neticesinde 6l¢iilebilen diizeylere

erismektedir (127).

2.5.8. Akut Karin Agrisi

Bilinen batin travmasi ve yaklasik olarak 20 haftalik gebeligi olan kadin hastalar
disinda ‘1 haftadan’ daha kisa siireli belirti ve bulgularin karin bélgesinde yogunlastigi karin
agrisidir.

Akut karin agrisinin en sik nedenleri arasinda nonspesifik karin agrisi, apandisit,
perforasyon, ileus, renal kolik, jinekolojik hastaliklar vs. sayilabilir.

Non-spesifik Karin Agris1 (Tanis1 konmamis karin agris1): Akut karin agrisi ile
basvuran hastalarda tiim incelemelere ragmen kesin taninin konulamadig1 gruptur.

fleus: Bagirsak igeriginin pasaj yetersizligi olarak tanimlamr. Barsak iceriginin
normal akiginin mekanik ya da islevsel nedenli durmasidir. Barsak tikanmalarinda, barsak ici
kapsaminin ileriye dogru gidisi bozulmustur, distale dogru ge¢iste bir engellenme veya
yavaslama olabilecegi gibi tam olarak durmus da olabilir.

Apandisit: Apendiksin liimeninin tikanmasina bagli olarak gelisen inflamasyonudur.
En i¢ tabakadan yani mukozadan baglar ve apendiks duvari boyunca yayilir. Genellikle
hastalar sag alt kadran agrisi, bulanti, kusma ve istah kaybi ile bagvurur. Tedavi edilmezse

once gangren sonra perforasyon gelisir.

2.5.9. Sepsis

Sepsis: Konak yanitinin enfeksiyona uygunsuz oldugu hayati tehdit edici organ
yetmezliginin bulundugu durumdur.

Septik sok: Sepsisin dolagim yetmezligi ve hiicresel/metabolik bozukluk ile
seyreden, yiiksek mortalite riski ile birliktelik gosteren alt grubudur.

Sepsis ve septik sok tibben acil durumlardir ve tedavi ve resiisitasyonun hemen

baslamas1 gerekmektedir. Sepsisin sebep oldugu hipoperflizyon resiisitasyonunda, ilk ii¢ saat
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icerisinde en az 30 mL/kg intravendz kristalloid verilmesi 6nerilmektedir. Hem sepsis hem de
septik sok i¢in tam1 konulduktan sonra miimkiin olan en kisa siire igerisinde intravendz
antimikrobiyal baslanmasi gerekmektedir. Antimikrobiyal baglanmasini takiben dakikalar ve
saatler icerisinde mikroorganizmalar temizlenmeye baslayacagindan Oncesinden kiiltiir
alimmas1 6nerilmektedir (128).

Sepsis ve septik sokta troponin diizeylerinde artis sik goriilen bir bulgudur. Mekanik
olarak troponin salinimi, membran biitiinliigiindeki gecici kayiptan, bakteriyel endotoksinlerin
dogrudan sitotoksisitesinden, mikrovaskiiler trombotik disfonksiyon ve reperfiizyon
hasarindan kaynaklanabilir. Sepsis ve septik sokta kardiyovaskiiler dolasimdaki problemler ve
sistemik inflamatuar yanit nedeniyle kardiyak hasar meydana gelir ve bu durum troponin
yiikselmeleri ile gosterilebilir. Bu hastalarin 6nemli bir kisminda PKG veya otopsi
incelemelerinde KAH olmadigi gosterilmistir. Sepsiste troponinlerin artma nedeni kesin
olarak bilinmemekle birlikte, sitotoksik etkili endotoksinler, inflamatuar mediyatorler
(interlokin, tiimor nekroz faktor, 1s1 sok proteini, vb.), septik mikroemboliler, vazoaktif
ilaclar, eslik eden hipotansiyon ve miyokardit gibi faktorlerin sorumlu oldugu
distintilmektedir (129,130). Troponin yiiksekligi saptanmis septik hastalarda, mortalite riski

artmaktadir.

2.5.10. Akut Bobrek Yetmezligi

Bobrek fonksiyonlarinin akut kaybi olarak olarak tanimlanan akut bobrek yetmezligi
(ABY); renal fonksiyonlarin saatler ve giinler icerisinde gerilemesi ve kaybi, bobrek hasari
nedeni ile nitrojenli artiklarin atiliminin ger¢ceklesememesi, viicut sivi ve elektrolit dengesinin
korunamamasi gibi belirtilerle birgok organ ve sistemi etkileyen bir hastaliktir. ABY bir¢ok
olguda tek organ yetmezligi seklinde degil coklu organ fonksiyon bozuklugu ile birlikte
bulunmaktadir (131).

Gilinimiizde ABY patofizyolojik mekanizmalara gore prerenal, renal ve postrenal
olarak ii¢ siifa ayrilmaktadir. Liano ve arkadaslari, 14 yas {istii 4.2 milyon kisilik toplulukta
yaptiklar1 prospektif calismada ABY sikligin1 milyonda 209 olarak saptayip en sik nedenleri
sirastyla akut tiibiiler nekroz (%45), prerenal (%21), kronik zeminde akut gelisim (%12,7) ve
obstriiktif ABY (%10) olarak bildirmistir (132).

Acil servise prerenal ABY ile gelen hastalarin mortalitesi %7 gibi bir orandadir.
Diyalizin kullanima baglanmasi ile birlikte ABY hastalarinda en fazla karsilagilan 6lim

nedeni, sepsis ve kardiyopulmoner yetersizlik olmustur.

27



Renal yetersizlik tanist konan hastalarda troponin diizeylerinin yiiksek seyretmesi
miyokard hasarinin, uzun dénem mortalitenin ve hastali§in seyrinin dnemli bir belirtecidir. Bu
hastalarda, tipki diger klinik durumlarda oldugu gibi, miyokard hasarinin altta yatan

patofizyolojik mekanizma nedeniyle olustugu unutulmamalidir.

2.5.11. Travma

Travma, psikolojik, termal, kimyasal, fiziksel travmalar olmak iizere
mekanizmalarina gore siniflandirilabilir. Olus mekanizmasi agisindan darp, yiiksekten diisme,
is kazalarn ve trafik kazalari gibi olaylar kiint travmalardir. Kazalarda oliimlerin yaklagik
%50'si saniyeler ve dakikalar i¢inde olmaktadir. Bu donemde oliimler beyin, beyin sapi,
spinal kord, kalp, aort ve biiyilk damarlarin laserasyonuna bagli olarak goriilmektedir.
Yaklasik %30 6liim vakas1 yaralanmadan sonraki dakikalar ve ilk birkag¢ saat yani ‘altin saat’
icinde olur. Bu donemde epidural veya subdural kanamalar, hemopnomotoraks, dalak riiptiiri,
karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya belirgin kan kaybina yol acan diger yaralanmalara
bagli 6liimler olusur. Erken ve etkili miidahale ile bu hasta grubu kurtarilabilir. Acil servis
veya ambulansta calisan saglik personelin en yararli olabilecegi hasta grubu altin saatte
getirilen hastalardir. Yaralilarin %20'si de, genellikle giinler ve haftalar iginde hastanede
sepsis veya multi organ yetmezliginden dolay1 6liirler (133).

Multitravma diyebilmek i¢in bag-boyun, gogiis, karin ve ekstremiteler olarak dort
boliime ayrilan insan viicudunda en az iki bolgenin travmadan etkilenmis olmasi
gerekmektedir. Istisna olarak birden fazla biiyiik uzun kemik kirig1 bulunmasi multiple travma
olarak kabul edilir.

Tim multitravmali hastalara EKG ¢ekilmesi gereklidir. Ac¢iklanamayan tagikardi,
AF, prematiire ventrikiiler atimlar ve ST segment degisiklikleri gibi ritim bozukluklari
kardiyak kontlizyonun belirtisi olabilir. Kiint g6giis travmasi gegiren ve miyokard kontiizyonu
sliphesi olan hastalar troponin diizeyleri ile takip edilebilir. Ancak bu yiikselmenin klinik
anlami1 tam olarak bilinmemektedir. EKG veya EKO anormallikleri hemoperikardiyum
bulgusu ile karsilastirildiginda (kontiizyon ig¢in altin standart tani yontemler), troponin
pozitifliginin spesifisitesi yliksek (%91-97), ancak sensitivitesi diisiiktiir(%12-31). Dolayis1
ile troponinler miyokard kontiizyonunu iyi saptayamaz. CK-MB daha duyarli ancak daha az

ozgiildiir (%80). Yiiksek troponin diizeyleri mortalite artisi ile iliskili degildir (134).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahismanin Sekli

Aragtirma, retrospektif tanimlayici goézlemsel bir klinik ¢alismadir. Calisma,
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar1 Etik Kurulu’nun 27.04.2018 tarihli 2018/1315 karar sayil1 onay1 ile izin alinarak
gerceklestirildi.

3.2. Olgu Se¢imi ve Verilerin Toplanmasi

Calismaya, Necmettin Erbakan Univeristesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dal1 Acil Servis polikliniginde 15 Ocak 2017 — 19 Subat 2018 tarihleri arasinda herhangi bir
sikayet ile bagvuran ve yapilan biyokimyasal tetkiklerde troponin yiiksekligi (troponin > 0,06
ng/mL) saptanan hastalar dahil edildi.

Dislama Kriterleri;

18 yas alt1 hastalar

Epikriz bilgilerine erisilemeyen hastalar

Ex duhul olarak gelen ve kardiyopulmoner resiisitasyona yanit alinamayan hastalar

Calismaya kriterlere uyan 2006 hasta dahil edildi. Hastalar ile ilgili asagidaki
parametreler Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ENLIL-HIS versiyon 3.0
hastane bilgi yonetim sisteminden (HBYS) ve hasta dosyalarindan taranip veri kayit formuna
kaydedildi.

v’ Hastanin demografik verileri (yas, cinsiyet)

v" Acil servise bagvuru sikayeti

v" Vital bulgularI (sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz, ates, saturasyon)

v’ Kan tetkikleri (hemogram, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, SGOT, SGPT, CRP,
troponin ve CK-MB)

v Komorbiditeleri (malignite, diyabet, hipertansiyon, koroner hastalik, serebro vaskiiler
hastalik, pulmoner emboli, kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, kronik
obstriiktif akciger hastalig )

v' Ekokardiyografi bulgulari

v' Elektrokardiyografi bulgulari
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v Acil servis tanilar

v" Acil servis hasta sonlanim bilgileri

Troponin I diizeyleri Siemens Advia Centaur XPT ve Siemens Advia Centaur XP
otoanalizorlerinde kemiluminometrik sandvic immun yontemle Necmettin Erbakan

Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Biyokimya laboratuvarinda calisiimistir.

3.3. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL, USA) programi
ile gerceklestirildi. Hastalara ait tim degiskenlere ait tanimlayici Olgiiler hesaplandi.
Kategorik degiskenler frekans ve yiizde orani; sayisal degiskenler ise ortalama+SS seklinde
tablolar kullanilarak sunuldu. Siirekli degiskenlere ait normallik testi Kolmogorov-Smirnov
analizi ile yapildi. Iki bagimsiz grup karsilastirmasi icin Student t-testi, coklu gruplar icin tek
yonlii varyans analizi (ANOVA) kullanildi. Anlamli bulunan sonuglar i¢in Tukey HSD post-
hoc testi tercih edildi. Iki tekrarli Slgiimlerdeki farkin tespit edilmesi icin eslestirilmis t-testi
kullanildi. Grup i¢indeki gézlem sayisinin yeterli olmadig1 veya kesikli sayisal degiskenlerin
oldugu durumlarda Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis yontemleri kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki iligkilerin tespit edilmesi i¢in Monte Carlo diizeltmeli ki-kare analizi
kullanildi. Coklu gruplarda farkliligin anlamli oldugu kategoriler icin tstel kiigiik harfler
kullanildi. Calismanin tamaminda tip-I hata degeri %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya acil servise farkl sikayetlerle basvuran ve troponin yiiksekligi saptanan
toplam 2006 hasta dahil edildi. Hastalarin %63,71°1 (n=1278) erkek, %36,29’u (n=728) kadin
idi (Sekil 4.1).

Hastalarin yas ortalamast 67,29+16,15 (erkek 65,57+16,17, kadin 70,32+15,66)

bulundu.

= Kadin = Erkek

Sekil 4.1 Hastalarin cinsiyet dagilim oranlar:

Hastalarin acil servise en yiiksek oranda basvuru sikayeti gogiis agrist (%35,1
n=705) idi. Toplam 16 farkli sikayet bilgisi kayitlardan elde edildi. GOgiis agris1 sikayetini
nefes darligr (%31,5 n=631), genel durum bozuklugu (%8,8 n=177), karin agris1 (%6,9
n=138) gibi sikayetler takip etti. Senkop, ¢arpint1 ve norolojik defisit gibi sikayetler birbirine
yakin oranlarda gorildii (Sekil 4.2).

EKG bulgularinda en yiiksek oranda normal siniis ritmi (NSR) (%47,3 n=948)
mevcutken, iskemi (%21,9 n=440) ve AF (%11,2 n=224) onu takip eden siklikta saptandi.
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Sekil 4.2 Hastalarin sikayet dagilimlar

Hastalarin tamami aldiklar1 tanilara gore de siniflandirildi. Toplam 21 tani saptandi.
En yiiksek oran NSTEMI'ne (%28,9, n=580) aitti. Enfeksiyon (sepsis/septik sok) (%16,7
n=334), KY (%9,1 n=182), STEMI (%8,6 n=173) ve KOAH atak (%5,3 n=106) gibi tanilar
NSTEMIyi takip ettiler. %10,5 (n=210) idiyopatik (troponin yiiksekliginin nedeninin ortaya
konamadig1) hasta mevcuttu (Sekil 4.3).
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Hastalarin %46,1°1 (n=925) acil servisteki tetkik ve tan1 asamasi sonrasi diger yogun
bakim iinitelerine (YBU) génderildi. Acil YBU’ne yatirilan hastalar (%15,8 n=316) ile
taburcu olan hastalarin (%15 n=301) oranlar1 birbirine yakindi. Acil servisteki tetkik ve tan

asamasi sonrasi hastalarin %9,9’u (n=198) acil gozlem iinitesine yatirilirken, %8,1°1 (n=162)

ise diger servislere yatirildi. Hastalarin %1°1 (n=20) ise ex oldu (Sekil 4.4).

\

M Acil gozlem

M Acil YBU

I Diger servis
Diger YBU Diger YBU

 Taburcu

M Exitus

M Dis merkeze sevk

M Kendisi taburcu

Sekil 4.4 Hastalarin acil servis sonlanimlari

Kadin hastalarin yas ortalamasi erkek hastalara gore anlamli diizeyde daha yiiksekti
(p<0,05). Hastalarin sikayetlerine gore yas ortalamasi anlamli diizeyde farklilik gosterdi
(p<0,001). Ekstremitede sogukluk/agr1 (78,00+13,79 yil), hematemez/melena (73,91+13,08
yil) ve genel durum bozuklugu (73,83+12,82 yil) sikayeti ile acil servise bagvuran hastalarin
yas ortalamalarinin digerlerine gore daha yiiksek (>73 yil) oldugu saptandi. Carpinti, travma,
epileptik ndbet ve bas agrisi sikayetleri nedeniyle acile gelen hastalarin ise daha geng
olduklar1 (ortalama 56 yil) goriildii. Ar1 sokmasi sikayeti ile gelen yalnizca bir hasta vardi ve

yas1 32 yil idi (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1 Hastalarin sikayetlere gore yas ortalama degerleri

Yas (y1l) N Ortalama+SS P
Cinsiyet  Kadn 728 70,32+15,66 <0,001%
Erkek 1278 65,57+16,17
Sikayet GOgiis agrisi 705 61,80+16,23 <0,001*
Nefes darlig 631 71,27+£13,42
Karin agrisi 138 72,02+14,23
Genel durum bozuklugu 177 73,83+£12,82
Senkop 57 66,50+18,48
Carpint1 59 56,83+16,82
Ar1 sokmasi 1 32,00+...
Hematemez/melena 24 73,91+13,08
Norolojik defisit 58 75,53+10,51
Travma 44 56,65+22,64
Yan agrisi 12 67,75+20,05
Epileptik nobet 14 57,78+18,00
Yiiksek ates 29 68,95+20,32
Bas agris1 16 59,75+19,65
Halsizlik 30 72,90+16,30
Ekstremitede sogukluk/agri 11 78,00+13,79
Genel 2006 67,29+16,15

Perikardit/miyokardit tanisi alan hastalarin yas ortalamasi diisiik (23 yil) iken;
travma, toksikolojik ve hematolojik hastaliklara ait tan1 alan hastalarda yas ortalamasi diger
tanilara gore daha disiikti (~55 wil). Karaciger/biliyer sistem hastaliklari, akut batin
hastaliklari, iist GIS kanama veya SVO infarkt tanis1 alan hastalarda ise yiiksek yas ortalamasi

(~75 yil) izlendi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2 Hastalarin tanilara gore yas ortalama degerleri

Yas (y1l) N Ortalama+SS D
Tam Idiyopatik 210 64,9£17,97 <0,001*

STEMI 173 60,75+15,21
NSTEMI 580 65,61+14,38
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 334 71,88+1466
ABY 78 72,39+14,46
KY 182 72,54+12,53
Disritmi 54 62,05+18,99
Perikardit/Miyokardit 17 23,00+4,87
PE 32 71,12+12.91
Travma 43 55,93+22,38
Ust GIS kanama 27 74,29+12,99
KOAH atak 106 71,35+£10,68
SVO infarkt 71 74,39+10,68
SVO hemoraji 8 71,25+17,37
Epilepsi 14 57,78+18,00
Periferik Arter embolisi 15 74,66£16,67
Akut batin 16 76,37+7,02
Karaciger/biliyer hast. 25 75,52+11,30
Toksikoloji 10 39,20+23,19
Endokrin hast. 7 67,00+13,49
Hematolojik hast. 3 54,66+30,98
Anaflaksi 1 32,00...

Biiyiikk cogunlugu erkek (%63,71 n=1278) olan hastalarin sikayetlerine gore
cinsiyetleri incelendiginde anlamli oransal farklara sahip oldugu gorildii (p<0,005). Norolojik
defisit (%56,9 n=33), carpintt (%52,5 n=31), epileptik ndbet (%57,1 n=8) ve ekstremitede
sogukluk/agr1 (%54,5 n=6) sikayetlerinin kadin hastalarda daha yiiksek oranda saptandi. Ari
sokmas tek bir kadin hastada mevcuttu. Ozellikle gogiis agris1 (%71,9 n=507), nefes darlig
(%65,5 n=413) ve hematemez/melena (%70,8 n=17) sikayetleri erkek hastalarda oldukca
yiikksek orana sahipti. Senkop, yan agrisi, bas agris1 gibi sikayetler cinsiyetler arasinda

birbirine yakindi (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3 Hastalarin sikayetlere gore cinsiyet dagilimlari

Cinsiyet Kadin N (%) Erkek N (%) D
Genel 728 (36,3) 1278 (63,7)
Sikayet  Gogiis agrist 198 (28,1) 507 (71,9) <0,001*
Nefes darligi 218 (34,5) 413 (65,5)
Karin agrisi 61 (44,2) 77 (55,8)
Genel durum bozuklugu 81 (45,8) 96 (54,2)
Senkop 29 (50,9) 28 (49,1)
Carpint1 31 (52,5) 28 (47,5)
Ar1 sokmast 1 (100) 0
Hematemez/melena 7(29,2) 17 (70,8)
Norolojik defisit 33 (56,9) 25 (43,1)
Travma 16 (36,4) 28 (63,6)
Yan agrist 6 (50) 6 (50)
Epileptik nobet 8(57,1) 6 (42,9)
Ates yiikselmesi 12 (41,4) 17 (58,6)
Bas agris1 8 (50) 8 (50)
Halsizlik 13 (43,3) 17 (56,7)
Ekstremitede sogukluk/agri 6 (54,5) 5(45.5)

Tan1 dagilimlarnt incelendiginde disritmi (%51,9 n=28), PE (%53,1 n=17), SVO
infarkt (%57,7 n=41) ve hemoraji (%75 n=6) ile endokrin hastaliklarinin (%57,1 n=4) kadin
hastalarda daha yiiksek oranda tani aldigi goriildii. STEMI (%72,8 n=126) ve NSTEMI
(%70,2 n=407), KY (%58,8 n=107), iist GIS kanama (%66,7 n=18), travma (%65,1 n=28),
KOAH atak (%78,3 n=83), toksikolojik (%70 n=7) ve hematolojik (%66,7 n=2) tanilarin
erkek hastalarda daha yiiksek oranlara sahip oldugu gozlendi (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4 Hastalarin tanilara gore cinsiyet dagihmlari

Cinsiyet Kadin N (%) Erkek N (%) D

Tam Idiyopatik 97 (46,2) 113 (53,8) 0,012%
STEMI 47 (27,2) 126 (72,8)
NSTEMI 173 (29,8) 407 (70,2)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 116 (34,7) 218 (65,3)
ABY 38 (48,7) 40 (51,3)
KY 75 (41,2) 107 (58,8)
Disritmi 28 (51,9) 26 (48,1)
Perikardit/Miyokardit 0 17 (100)
PE 17 (53,1) 15 (46,9)
Travma 15 (34,9) 28 (65,1)
Ust GIS kanama 9 (33,3) 18 (66,7)
KOAH atak 23 (21,7) 83 (78,3)
SVO infarkt 41 (57,7 30 (42,3)
SVO hemoraji 6 (75) 2 (25)
Epilepsi 8 (57,1) 6(42,9)
Periferik Arter embolisi 8 (53,3) 7 (46,7)
Akut batin 7 (43,8) 9 (56,2)
Karaciger/biliyer hast. 11 (44) 14 (56)
Toksikoloji 3 (30) 7 (70)
Endokrin hast. 4(57,1) 3(42,9)
Hematolojik hast. 1(33,3) 2 (66,7)
Anaflaksi 1 (100) 0

Hastalarin sikayet ve tanilarina gore vital bulgularin ortalama degerleri hesaplandi.
Calismaya alman hastalarin sistolik kan basincit (SKB) ortalama degeri 122,7 mmHg,
diyastolik kan basinci (DKB) 72,3 mmHg olarak saptandi. Nabiz ortalamas1 91,9 atim/dk, ates
36,9 °C ve ortalama oksijen saturasyon (SatO2) oran1 %91,9 olarak bulundu.

Vital bulgularin tamami ile sikayetler arasinda 6nemli diizeyde anlamli farklilik
gosterdi (p<0,001). Genel durum bozuklugu sikayeti olan hastalarda SKB ve DKB’nin diisiik
oldugu belirlenirken nabiz ve ates yiiksek ortalamaya sahipti. Ayrica hematemez/melena
sikayeti olan hastalar ile ar1 sokmas1 sikayeti ile bagvuran tek hastada kan basinci degerlerinin
diisiik seyrettigi goriildii (p<0,05). Norolojik defisit, ekstremitede sogukluk/agri, yan agrisi ve
bas agris1 sikayeti olan hastalarda kan basincinin yiiksek oldugu belirlendi (p<0,05). Carpinti
sikayeti olan hastalarda nabiz oldukga yiiksek, yiiksek ates ve epileptik nobet sikayeti olan

hastalarda nabiz ortalamasi yiiksek bulundu (p<0,05). Yalnizca nefes darligi ve genel durum
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bozuklugu nedeni ile gelen hasta gruplarinda SatO2 oraninin %90’1n altina diistiigii goriildi

(Tablo 4.5).

Tablo 4.5 Sikayetlere gore hastalarin vital bulgular

Vital bulgular SKB DKB Nabiz Ates SatO2
Ortalama=SS
Genel 122,71£29,80  72,31+17,34  91,97+22,88  36,93+7,40 91,79+8,06
Sikayet
Gogiis agrist 127,304£25,31  75,54+14,65  85,63+16,71 37,08+12,33  95,33+3,74
Nefes darlig1 125,03+29,91  72,97+17,78  94,72+22,81 36,80+1,87 86,89+9,67
Karn agris1 123,44+25,69  72,79+16,32  87,19+20,60  36,83+0,79 94,15+5,78
Genel durum bozuklugu 98,97+30,20  57,74+17,84 100,24+25,64  37,25+0,95 88,8549,26
Senkop 114,82+31,52  68,42+21,19  87,82+25,50  36,63+0,92 92,03+7,36
Carpinti 119,16+£27,56  73,66+15,85 124,16+42,96  36,62+0,58 96,03+4,46
Ar1 sokmasi 90,0 70,0 88,0 36,70 90,0
Hematemez/melena 106,83+17,07 61,50+11,79  99,09+18,60  36,63+0,33 92,66+5,67
Norolojik defisit 136,63+£34,66  77,32+17,84  90,18+19,17  36,67+0,57 93,01£5,37
Travma 111,47+£32,39  67,61+£20,89  93,18+23,72  36,45+0,27 92,25+8,86
Yan agrist 131,66+£22,79  74,58+15,44  98,66+12,45  36,90+0,54 94,50+6,09
Epileptik nobet 123,57428,98  77,50+17,62 101,85+€25,25  36,80+0,69 92,57+5,00
Yiiksek ates 120,514£23,23  70,34+13,94 100,274¢21,81  38,08+1,00 94,37+4,57
Bas agrist 141,56+39,98 80,31+16,06  90,75+14,50  36,65+0,38 95,81+2,76
Halsizlik 113,16+£23,21  69,83+17,54  85,76+x17,17  36,88+0,87 93,20+6,61
Ekstremite sogukluk/agri  130,45+25,34  76,81+14,70  83,81+12,28  36,56+0,64 96,27+2,10
4 <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*

Tanilarla vital bulgular arasinda yapilan karsilastirmada; vital bulgularin anlaml

diizeyde farklilik gosterdigi anlasildi (p<0,001). SVO enfarkt ve hemoraji hastalarinda kan

basinci oldukga yiiksek, KOAH atak, periferik arter embolisi ve NSTEMI tanis1 alan
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hastalarda ise 126/76 mmHg diizeyinde izlendi. Anafilaktik sok ve iist GIS kanamasi olan

hastalarda kan basinci degerleri diger tanilara gore daha diisiiktii (p<0,05). SVO hemoraji,

disritmi, PE ve toksikoloji tanist alan hastalarda nabiz degerlerinin yliksek, periferik arter

embolisi hastalarinda ise diisiik oldugu goriildii. KOAH atak ve PE tanisi konulan hastalarda

ise SatO2 daha diisiiktli (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Tanilara gore hastalarin vital bulgular

Vital bulgular SKB DKB Nabiz Ates SatO2
Tan Ortalama=SS
Idiyopatik 125,95424,86  75,09+14,41 88,49+16,63  36,80+3,06 94,70+4,01
STEMI 122,27430,97 72,71+16,42  86,51+16,95  36,61+0,35 95,76+3,93
NSTEMI 129,98426,50 76,99+16,46  86,40+18,04  37,18+13,60  94,82+4,82
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 111,45£31,70 64,76£17,09 102,0+23,32 37,24+0,97 87,35+10,41
ABY 112,17431,15  65,44+20,42  88,57+21,42  36,77+0,81 90,46+7,48
KY 127,28429,85  75,74+17,56  89,87+22,26  36,69+0,60 87,66+7,87
Disritmi 112,03+£30,87 64,46+17,01 106,33+57,75  36,49+0,41 93,77+6,34
Perikardit/Miyokardit 121,474£20,05  69,70+7,80 89,88+13,96  36,85+0,51 96,94+1,78
PE 110,78+26,15  68,90+20,78 102,59+25,43  36,55+0,52 85,90+8,27
Travma 111,27432,75  67,55+21,13  93,18+24,00  36,46+0,27 92,09+8,09
Ust GIS kanama 105,33+17,82  60,96+11,97  97,66+19,92  36,68+0,55 92,18+6,08
KOAH atak 126,95+24,73  72,68+14,44  98,58+24,12  36,85+0,78 82,50+11,54
SVO infarkt 131,76+£32,21  76,33+18,38  90,81+19,32  36,67+0,56 92,43+6,05
SVO hemoraji 131,254¢33,99  72,50+19,82 109,12423,22  36,68+0,64 90,87+5,48
Epilepsi 123,57+£28,98  77,50+17,62 101,85+25,25  36,80+0,69 92,57+5,00
Periferik Arter embolisi 126,66+23,42  77,66+13,07  83,26+12,07  36,63+0,63 96,20+2,14
Akut batin 121,25424,79  70,62+10,14  94,87+28,49  36,93+0,83 92,31+9,33
Karaciger/biliyer hast. 115,0+24,02  65,24+17,97  93,04+15,38  37,02+1,24 94,36+4,60
Toksikoloji 120,0+17,15  67,0£17,51 102,80+16,31  36,71+0,32 94,90+4,48
Endokrin hast. 110,0+17,32  69,28+9,32 90,28+22,21 36,71+0,43 94,57+4,03
Hematolojik hast. 123,3345,77  30,0+10,0 90,66+20,23  37,70+1,99 93,00+5,56
Anaflaksi 90,0 70,0 88,0 36,70 90,0

p <0,001%* <0,001* <0,001%* <0,001* <0,001%*
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Hastalarin sikayetlerine gére hemogram ve biyokimya sonuglar1 karsilagtirildi. Tim
degiskenler istatistiksel agidan anlamli farkliliga sahipti (p<0,001). Hastalarin ortalama WBC
degeri 11,2+5,71 K/mm? saptandi. Ar1 sokmas1, hematemez/melena, travma ve genel durum
bozuklugu sikayeti olan hastalara ait WBC degeri genel ortalamaya gore daha yiiksek; yiiksek
ates, halsizlik ve bas agris1 sikayeti olan hastalarda ise daha diisiik oldugu goriildii (p<0,05).
Hematemez/melena ve travma sikayeti ile gelen hastalarda notrofil degerleri yliksek; halsizlik
ve bag agris1 sikayeti olan hastalarda ise diisiik bulundu (p<0,05). Senkop ve norolojik defisit
sikayeti ile gelen hastalarda lenfosit degerleri daha yiiksekti. Genel durum bozuklugu ve
ekstremitede sogukluk/agr1 sikayeti olan hastalarda nétrofil/lenfosit oran1 (NLR) yiiksek,
g0giis agrisi ve yan agrisi sikayeti ile gelen hastalarda ise daha diisiiktii. Hematemez/melena
sikayeti ile gelen hastalarda hemoglobin (Hgb) degeri oldukea diisiik iken; ¢arpint1 sikayeti ile
gelen hastalarda Hgb oldukga yiiksek bulundu (p<0,05). Yiiksek ates ve epileptik nobet
sikayeti olan hastalarda eritrosit dagilim genisligi (RDW) daha yiiksek iken; travma ve bag
agrisi sikayeti olan hastalarda daha diistik degerlere sahipti (p<0,05). Yiiksek ates ve halsizlik
sikayeti ile gelen hastalarda platelet diigiik bulundu (Tablo 4.7).

Travma, epileptik nobet ve carpinti sikayeti olan hastalarda iire degerleri diisiik
bulundu. Hematemez/melena, nefes darligi, halsizlik ve yiiksek ates sikayeti olan hastalarda
iire degerleri diger gruplara gore daha yliksekti. Norolojik defisit ve halsizlik sikayeti ile gelen
hastalarda kreatinin (Kr) degerlerinin yiikseldigi, bas agris1 sikayeti olan hastalarda Kr
degerinin distik seyrettigi izlendi. Na ve K diizeylerinde sikayet gruplar1 arasinda belirgin
degisim olmadig goriildii. Genel durum bozuklugu, senkop ve travma nedeni ile gelen
hastalarin Serum Glutamik Oksaloasetik Transaminaz (SGOT) ve Serum Glutamik Piriivik
Asit Transaminaz (SGPT) degerleri belirgin derecede yliksek iken; ndrolojik defisit, yan
agris1 ve halsizlik sikayeti olan hastalarda diisiik degerlere sahipti (p<0,05). C reaktif protein
(CRP) ol¢iimlerinin genel durum bozuklugu ve yiiksek ates sikayeti olan hastalarda oldukca
yiiksek oldugu (p<0,05), goglis agris1 ve ekstremitede sogukluk/agr1 sikayeti olan hastalarda
ise diisiik seyrettigi goriildii (Tablo 4.8).

CK-MB degerlerinin gégiis agrisinin yani sira travma ve epileptik nébet nedeni ile
gelen hastalarda da yiiksek degere sahip oldugu goriildii. Goglis agris1 sikayeti ile gelen
hastalarda troponin degeri oldukga yiiksek iken; karmn agrisi, genel durum bozuklugu ve
senkop sikayeti ile gelen hastalarda yiiksek seyreden troponin dikkati ¢ekti (p<<0,05) (Tablo
4.9).
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Tablo 4.7 Hastalarin sikayetlerine gore hemogram degerleri

WBC Notrofil Lenfosit NLR Hgb RDW PIt

Sikayet Ortalama£SS
Genel 11,20+5,71  8,545,28 2,24+7,01 8,19+12,67 12,96+3,75 16,97+8,88  234,17+94,69
Gogiis agrisi 10,38+4,41  7,35+£3,9 2,48+5,13 4,95+6,11 13,86+2,08 16,4+12,75  240,38+82,17
Nefes darlig 11,77£6,04  9,21+£5,57 2,1£9,92 10,67+18 12,59+4,26 17,35+2,88  235,27+101,13
Karin agrisi 10,66+5,59  8,16+5,27 2,034+4,12 8,01+£9,53 12,5442 .41 16,5+£3,04  234,2+97,65
Genel durum bozuklugu 12,97£7,52  10,73+£6,78  1,61+2,22 13,09+13,74  11,7742,5 17,92+£3,14  222,34+118,44
Senkop 11,1545,05  8,5+4,24 3,99+£10,66  7,57£8,07 12,59+2,34 16,66£2,52  222,02493,77
Carpintt 10,58+4,63  7,46+4,39 2,21£1,18 6,08+8,5 15,06+£11,96  16,33+£2,23  251,22+94,58
Ar1 sokmasi 18,2+0 16,2+0 1,59+0 10,1940 11,6+0 16,50 276+0
Hematemez/melena 13,53+12,08 11,23+11,81 1,42+0,98 10,96+13,76  8,35+2,74 17,74+3,45  234,64+92,51
Norolojik defisit 10,6+4,56 7,99+4,36 3,45+¢11,43  6,75+7,06 12,87+2,18 16,83+2,39  225,83+81,61
Travma 14,71£7,65  11,73£7,05  2,01+1,63 9,23+6,62 12,29+2,79 15,29+1,65 243,25+87,33
Yan agrist 10,13+£3,19  7,29+2.83 2,06£1,52 5,76£5,03 12,742,03 16,52+2,19  241,2+77,32
Epileptik nébet 11,94+5,55  9,27+5,63 1,8+1,3 7,62+6,17 12,27+2,82 19,04+4,54  230,64+112,85
Yiiksek ates 9,06+5,44 7,06:4,42 1,67+2,58 8,02+7,19 11,4+2,88 23,12433,5 173,2491,45
Bas agrist 9,34+3,83 7,22+3,86 1,39+0,69 9,02+14,54 13,41£1,83 15,83+1,75  222,05491,63
Halsizlik 8,64+3,76 6,72+3,75 1,22+0,56 6,87+5,68 11,9425 17,143,84 182,04+65,33
Ekstremitede sogukluk/agr 11,92+6,48 9,63+6,18 1,33+0,78 15,09+23,92 13,02+2,22 17,13+1,67 255,18+94,87

P <0,001* <0,001%* <0,001%* <0,001%* <0,001* <0,001%* <0,001%*
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Tablo 4.8 Hastalarin sikayetlerine gore biyokimyasal degerleri

Ure Kreatinin Na K SGOT SGPT CRP

Sikayet Ortalama=SS
Genel 65,98+56,83 1,62+3,86 137,88+6,33  4,76+1,6 71,314251,55 54,914200,02 64,3+74,26
Gogiis agrist 46,11+41,95 1,3345,53 138,24+5,7 4,71£1,85 52,08+165,72 36,98+137,1 31,42+46,82
Nefes darlig 76,34+60,86  1,7+1,58 137,38+7,33  4,88+0,83 61,66+170,92 52,48+159,79 68,24+74,12
Karm agrisi 72,56+49,75 1,73+1,38 137,25+4,58 4,66+0,78 82,14+287,5 53,62+146,98 56,09+74,5
Genel durum bozuklugu 117,27481,5  2:43+2,29 138,68+8,56  4,83+1,14 153,17+£528,78 110,38+374,75 129,53+83,9
Senkop 58,66+38,36  1,52+1,2 138,07+4,06  4,76+1,18 185,07+610,22 140,26+542,89  48,1+£52,74
Carpinti 44.46+29,58 1,18+1,0 138,39+2,99  4,58+0,65 50,39+92,71 57,61£143,42 30,93+43,73
Ar1 sokmasi 19,840 0,68+0 139+0 440 2240 15+0 0,8+0
Hematemez/melena 92,48+56,4 1,65+1,4 139,21+£5,45  4,5+0,7 58,5+115,52 62,5+187,2 41,67+34,48
Norolojik defisit 61,02+37,77  2,45%9,33 138,16£5,05  4,45+0,64 28,31+18,88 19,52+15,09 40,47+63,06
Travma 49,35+42.7 1,17+0,76 138,95+4,02  4,59+0,71 138,75+267,11 119,59+£252,69  46,49+73,44
Yan agrist 58,19+33,77 1,73+1,81 138,58+2,35  4,58+0,67 33,08+14,13 26+20,11 65,78+74,97
Epileptik nobet 41,85+22,75  0,97+0,47 137,5742,93  4,15+0,88 64,36+£77,63 62,93+79,4 20,84+25,08
Yiiksek ates 70,29+39,86  1,7£1,59 135,72+6,25  5,76+7,79 73,52+185,81 53,31+102,66 113,71+78,77
Bas agrist 51,61£22,91  0,94+0,37 137,38+1,71  4,66+0,46 40,38+38,97 39455,26 51,64+66,92
Halsizlik 74,88+42,01  2,11+1,89 135,33+6,61  4,68+1,06 45,57+53,27 25,5+20,17 70,19+62,67
Ekstremite sogukluk/agri 53 47429 81 1,0+0,37 138,64+2,98  4,64+0,46 76,45£70,22 53,554+51,62 33,49+37,46

P <0,001%* <0,001%* <0,001%* <0,001* <0,001%* <0,001%* <0,001*
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Tablo 4.9 Hastalarin sikayetlerine gore Troponin ve CK-MB degerleri

Troponin CK-MB

Sikayet Ortalama£SS
Genel 2,78+7,96 10,49+51,1
Gogiis agrist 5,1£10,83 18,42+82,26
Nefes darlig 1,37+5,08 4,76+£9,59
Karin agrisi 2,27+6,44 9,56+29,32
Genel durum bozuklugu  2,21£7,69 7,83+21,68
Senkop 2,27+5,69 8,19+20,94
Carpint1 0,61+1,31 3,93+5,1
Ar1 sokmasi 1,110 2,14+0
Hematemez/melena 1,26+2,78 5,41+£8,93
Norolojik defisit 0,33+0,33 2,88+4,28
Travma 1,67£7,5 13,78+20,74
Yan agrisi 1,374£3,05 2,34+2,05
Epileptik nébet 2,8+8,49 27,82+78,85
Yiiksek ates 0,58+1,24 1,88+3,5
Bas agrisi 0,27+0,31 3,3+6,18
Halsizlik 1,39+3,75 4,63+6,17
Ekstremite sogukluk/agr1  0,97+2,01 7,03+£6,71

4 <0,001* <0,001*
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Tanilara gore hemogram ve biyokimya olgiimleri de karsilastirildi. Tiim degiskenlerin
tanilar arasinda anlamli farkliliga sahip oldugu goriildii (p<0,001). WBC degerleri hematolojik
hastalarda oldukga diisiik iken; travma, iist GIS kanama, ABY ve enfeksiyon (sepsis/septik sok)
hastalarinda daha yiiksek degerlere sahipti. Enfeksiyon (sepsis/septik sok), karaciger/biliyer sistem
hastaliklar;, SVO hemoraji, iist GIS kanama gibi tam1 alan hastalarda NLR oldukga yiiksek,
hematolojik, toksikolojik ve perikardit/miyokardit hastalarinda ise diisiik degerlere sahipti (p<0,05).
Hematolojik ve {iist GIS kanamali hastalarda Hgb diisiik iken; STEMI, disritmi ve
perikardit/miyokardit hastalarinda yliksek degerlere sahipti. Periferik arter embolisi hastalarinda
platelet yiiksek bulundu (p<0,05). STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda nétrofil ve lenfosit
degerleri farkli iken NLR ve RDW degerlerinin birbirine yakin oldugu gozlendi. Noétrofil ve lenfosit
ortalama degerleri STEMI tanis1 alan hastalarda NSTEMI hastalarina gére daha yiiksekti (p<0,05).
NLR oran1 her iki tan1 grubunda birbirine oldukga yakin iken; RDW ortalama degeri STEMI tanili
hastalarda biraz daha diisiik izlendi (Tablo 4.10).

ABY, iist GIS kanama, enfeksiyon (sepsis/septik sok) ve karaciger/biliyer sistem hastaligi
tanisi alan hastalarda ise iire degerleri daha yiiksekti. Karaciger/biliyer sistem hastaliklar1 ve iist GIS
kanama tanisi alan hastalarda SGOT ve SGPT degerleri oldukca yiiksek bulundu (p<0,05).
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) hastalarinda beklenildigi gibi CRP degerleri oldukga yiiksekti (Tablo
4.11).

STEMI, NSTEMI, travma ve epilepsi tanis1 alan hastalarda CK-MB degerleri daha
yiiksekti (p<0,05). STEMI, NSTEMI ve perikardit/miyokardit tanis1 alan hastalarda troponin
oldukca yiiksek bulunurken, enfeksiyon, {ist GIS kanama, disritmi ve epilepsi hastalarinda da

troponin degerlerinin diger tanilara gore yiiksek oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.10 Hastalarin tanilarina gore hemogram degerleri

WBC Neu Lenf NLR Hgb RDW Pit

Tam Ortalama=SS
Idiyopatik 9,1343,71 6,43+3,42 2,143,23 5,33+5,89 12,63+2,12 16,42+225 236,08+94,4
STEMI 12,6+4,83 9,35+4,53 2,92+7,5 5,41+4,2 14,4+2,21 15,41£1,71 238,25+63,75
NSTEMI 9,88+3,75 7,01+£3,48 2,7+10,89 5,144+6,49 13,4142,25 16,72+14,02 242,17+87,81
Enfeksiyon (sepsis/septik sok)  12,92+8,16 10,75+7,27 1,48+1,9 14,73+21,29 12,2745,63 18,28+10,19 219,14+113,27
ABY 13,25+7,42 10,45+5,71 1,89+4,72 11,82+14,65 12,06+2,33 17,75+4,04 234,01£102,92
KY 10,75+4,63 8,2+4,36 1,69+1,25 8,67+13,89 12,56+1,86 17,32+2,68 233,14+98,04
Disritmi 10,68+4,45 7,7244,23 3,52+8,57 6,49+11,56 14,98+12,48 16,06+2,2 253,85+108,12
Perikardit/Miyokardit 9,52+2,73 6,15+2,65 2,01+1,07 3,7942,11 14,59+1,38 15,06+1,44 203,82+79,35
PE 12,66+6,07 9,7+5,08 2,2+1,88 6,9+4,74 12,72+2,12 17,67+3,02 232,59+76,97
Travma 14,85+7,68 11,9+7,05 1,98+1,63 9,41+6,58 12,26+2,81 15,26+1,66 244,44488
Ust GIS kanama 13,35+11,44  11,02+11,16 1,49+0,98 10,34+13,08 8,22+2,85 17,94+3,55 222,46+94,02
KOAH atak 12,13+5,67 9,46+5,5 1,71£1,4 10,87+16,43 13,33+1,75 17,5+2,83 233,51+90,8
SVO infarkt 10,56+4,86 7,98+4,6 3,124+10,36 7,21+£7,98 12,73£2,06 16,82+2.44 224,33+89,06
SVO hemoraji 12,29+3,67 10,4+3,19 1,06+0,7 13,34+9,02 11,2443,18 16,8+2,55 221,75£72,97
Epilepsi 11,94+5,55 9,27+5,63 1,8+1,3 7,62+6,17 12,27+2,32 19,04+4,54 230,64+112,85
Periferik Arter embolisi 12,56+5,59 9,94+5,37 1,62+1,34 13,57+20,74 12,97+1,94 17,59+3,32 295,47+117,57
Akut batin 11,02+3,26 8,25+3,14 4,92+11,29 6,08+5,64 13,34+1,81 15,68+4,92 228,38+99,67
Karaciger/biliyer hast. 11,49+6,01 9,73+5,63 1,18+1,28 14,23+10,98 12,21+£2,47 16,8+2,52 195,26+95,76
Toksikoloji 12,8+4,19 9,83+3,88 2,01+1,07 5,64+2,64 13,53+2,87 16,69+2,72 285,6+68,35
Endokrin hast. 11,04£2,23 8,13+1,64 1,8+1,26 7,25+5,98 12,8+1,35 15,66+2,12 207,9+100,04
Hematolojik hast. 4,55+1,78 2,29+1,31 1,81+0,38 1,31+0,72 6,97+4,34 29,97+10,68 81,5+64,22
Anaflaksi 18,2+0 16,2+0 1,59+0 10,19+0 11,6+0 16,5+0 2760

4 <0,001* <0,001% <0,001* <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*
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Tablo 4.11 Hastalarin tanilarina gore biyokimya degerleri

Ure Kre Na K SGOT SGPT CRP

Tam Ortalama%SS
Idiyopatik 53,0+37,03 1,4+1,35 137,62+3,76 4712292 30,85+30,8 28,74+52,83 41,13+41,93
STEMI 39,8+20,88 1,020,79 138,45+3,1 4,61+0,56  64,26+63,87 37,86+38,49 55,34£71,92
NSTEMI 48,63+28,33  1,51%6,11 138,1+6,17 4,77+2,02  45,17+63,85 32,19+51,79 27,67+40,19
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) ~ 94,33+82,45  1,81+1,38 137,45£10,21  4,7+0,97  125,47+441,2 104,2+371,01 141,88+85,27
ABY 167,66+87,79  4,94+3,1 135,9+8,93 5,58+1,33  52,17+71,97 33,62+39,26 61,96+61,91
KY 78,99+47,83  1,52+0,94 137,65+4,5 4,86+0,73  79,76+333,14 59,56+195,03 30,21+34,25
Disritmi 51,68+37,3 1,2+0,66 137,63+4,04  481+081  63,81+98,68 57,7+121,31 39,51+48,39
Perikardit/Miyokardit 48,89+92,79  0,81%0,11 139,53+1,7 4,41+0,34  48,76+28,24 27,47+12,49 47,98+35,53
PE 62,63£37,58  1,46+1,28 136,94+4,49  4,95+0,86  51,06+60,52 39,44+36,86 65,17+52,19
Travma 50,07+42,94  1,18+0,76 138,98+4,07  4,59+0,72  141,3+269,72 122,19+255,09  46,49+73,44
Ust GIS kanama 92,06£53,24  1,65%1,32 139,63+5,35  4,71=1,15  199,59+757,44  187,59+69541  4321£37,15
KOAH atak 57,5+32,26 1,16+0,74 138,68+3,85  4,93+0,73  57,33+204,01 49,57+175,66 56,45+58,56
SVO infarkt 58,52+34,42  2,21+8,43 137,94+4,89  4,52+0,78  55,76+115,96 31,75+56,34 38,98+57,77
SVO hemoraji 53,51+49 1,37+1,38 138,7543,54  3,93+0,9  36,13+19,21 20+9,26 47,11+48,72
Epilepsi 41,85+22,75  0,97+0,47 137,5742,93  4,15+0.88  64,36+77,63 62,93+79,4 20,84+25,08
Periferik Arter embolisi 52,49+27,72  1,01£0,4 138,8+3,19 4,71+0,48  64,4+63,57 47,27+47,82 35,73+39,29
Akut batin 85,43+46,05  1,85%1,14 140,38+5,56  4,96+0,83  42.25+62,51 30,06+58,12 51,28+67,14
Karaciger/biliyer hast. 96,75+80,84  1,49+0,62 136,24+3,81  4,6+0,88  287,88+650,24  194,04+£322,79  71,91+£80,26
Toksikoloji 44,67£20,92  1,3+0,71 138,8+4,44 5,13+0,77  97,3£189,43 65,3+118,97 47,23+86,62
Endokrin hast. 66,96+39,32  1,55+0,67 133,5748,79  4,69+1,6  33,57+18,94 21,29+5,77 32,16+44,46
Hematolojik hast. 43,8+32,85 0,66+0,11 137,67+3,79  4,37£0,57  31,33+20,5 18+5,29 0,75+0,49
Anaflaksi 19,8+0 0,680 139+0 440 22+0 15+0 0,80

p <0,001* <0,001* <0,001* <0,001*  <0,001* <0,001* <0,001*
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Tablo 4.12 Hastalarin tanilarina gore troponin CK-MB degerleri

Troponin CK-MB

Tani Ortalama=SS
Idiyopatik 0,26+0,36 4,27+23,74
STEMI 10,16+15,26 40,65+158,54
NSTEMI 4,3249,09 12,9126,26
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 1,14+4,1 4,75+10,46
ABY 1,33+5,8 4,35+5,85
KY 0,86+2,94 3,81+5,09
Disritmi 2,01+£7,22 6,3£14,6
Perikardit/Miyokardit 14,79+17,47 26,74+31,08
PE 0,57+1,1 4,18+5,56
Travma 1,7£7,59 14,08+20,89
Ust GIS kanama 1,65+3,15 7,79+13,94
KOAH atak 0,26+0,55 3,05+2,57
SVO infarkt 0,36+0,39 3,01+4,3
SVO hemoraji 0,33+0,23 2,5+1,26
Epilepsi 2,8+8,49 27,82+78,85
Periferik Arter embolisi 0,85+1,74 5,71+6,14
Akut batin 0,4+0,55 3,244,32
Karaciger/biliyer hast. 0,31+0,55 3,45+3,95
Toksikoloji 0,38+0,36 6,01+9,19
Endokrin hast. 0,39+0,54 3,87+4,28
Hematolojik hast. 0,12+0,04 0,95+0,97
Anaflaksi 1,110 2,14+0

4 <0,001* <0,001*

Acil servis sonlanim durumlaria gore troponin ve CK-MB degerleri karsilastirildi.

Acil servis miidahalesi sonrasinda diger YBU’lerine gonderilen hastalarda troponin
(5,02£10,66) genel ortalamaya gore oldukga yiiksek; ex olanlar (3,03+4,44) ile acil servis
YBU’nde kalan hastalarda (1,71+5,88) diger durumlara gore daha yiiksek troponin oldugu
saptand1 (p<0,05). Acil gozlem {initesine alinan hastalarda ise troponin degeri (0,57+2,48)
oldukea diisiik izlendi. CK-MB degerlerinin de troponin ile paralel olarak diger YBU’lerine
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devredilen hastalarda en yiiksek (17,05+72,69), acil YBU’nde kalan (7,36+20,82) ve ex olan
hastalarda (6,29+7,15) ise diger durumlara gore daha yiiksek oldugu goriildii. Hem troponin
hem de CK-MB i¢in gruplar arasindaki farklarin 6nemli diizeyde anlamli oldugu anlasildi

(Tablo 4.13).

Tablo 4.13 Hastalarin acil sonlanimina gore gore troponin ve CK-MB degerleri

Acil sonlanim Troponin CK-MB
Ortalama=£SS
Acil gozlem 0,57+£2.,48 3,74+7,25
Acil YBU 1,71+5,88 7,36+20,82
Diger servis 0,45+1,24 2,92+3,55
Diger YBU 5,02+10,66 17,05+72,69
Taburcu 0,32+0,91 4,09+20,17
Exitus 3,03+4,44 6,29+7,15
Dis merkeze sevk 0,97+1,79 5,62+7,27
Kendisi taburcu 0,44+0,93 3,95+8,15
Genel 2,78+7,96 10,49+£51,10
Y4 <0,001* <0,001*

Diger YBU’lerine devredilen hastalardan kardiyoloji (5,45+11,07) ve dahiliye
YBU’ne (1,61+3,99) yatan hastalarda troponin daha yiiksek, CK-MB ise kardiyoloji
(18,17£76,04), genel cerrahi (8,66+7,28) ve reanimasyon YBU’ne (26,72+31,35)
yatirilanlarda oldukga yiiksekti (Tablo 4.14).

Diger servislere devredilen hastalarda en yiiksek troponin degeri endokrin
(2,78+7,97) ile kardiyoloji (1,024+2,52) servislerine yatan hastalara aitti. Ancak servisler
arasinda anlamli diizeyde farklilik tespit edilmedi. Endokrin, ortopedi ve gogiis hastaliklart
servislerine yatan hastalarda CK-MB daha yiiksekti. Tiim hastalarin geneline ait troponin
ortalamas1 2,78+7,96 ng/mL ve CK-MB ortalamas1 10,49+51,1 ng/mL olarak hesaplandi
(Tablo 4.15).
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Tablo 4.14 Diger YBU’lerine nakledilen hastalarin

troponin ve CK-MB degerleri

Tablo 4.15 Diger servislere nakledilen hastalarin

troponin ve CK-MB degerleri

Diger YBU Troponin CK-MB
Ortalama=SS
Kardiyoloji 5,45+11,07 18,17+76,04
Noroloji 0,5+0,54 3,11+1,71
Genel cerrahi 0,58+0,54 8,606+7,28
Dahiliye 1,61+3,99 4,52+4,82
Beyin cerrahi 0,43+0,46 4,76+7,35
KVC 0,73+1,59 5,58+6,38
Gogiis hast 0,3+0,34 3,2+3,62
Gogiis cerrahi 0,33+0,34 3,48+0,79
Reanimasyon 0,81+0,74 26,72+31,35
p <0,001* 0,023*

Diger servis Troponin CK-MB
Ortalama+£SS
Kardiyoloji 1,02+2,52 3,46+4,17
Noroloji 0,21+0,18 1,76+1,97
Genel cerrahi 0,22+0,2 2,57+3,47
Nefroloji 0,31+0,45 3,41+2.9
KVC 0,34+0,29 2,27+£2,31
Uroloji 0,6+0,71 0,92+0,59
Gastroenteroloji 0,22+0,2 2,1+1,42
Gogiis hast 0,37+0,68 3,99+4.,6
Onkoloji 0,31+0,43 2,24+1,98
Endokrin 2,78+7,97 10,49+51,11
Ortopedi 0,48+0,46 7,969
Hematoloji 0,11+0,03 0,67+0,79
Intaniye 0,16+0,16 0,26+0,4
p 0,528 0,001*
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Tanilara gore EF degerleri karsilastirildi ve 6nemli diizeyde anlamliliga sahip oldugu

goriildii (p<0,001). Hastalarin geneline ait ortalama %46,68+9,79 oldu. Perikardit/miyokardit,

travma, hematolojik ve endokrin hastaliklar1 tanis1 alan hastalarda EF oranlar1 daha yiiksek,

KY hastalarinda ise oldukga diisiik (36,06+9,51) bulundu.

Ik ve ikinci 6lgiilen troponin arasindaki oran degerleri hesaplandi. Tanilara gore

karsilastirma yapildi. STEMI (48,03+109,03), NSTEMI (15,54+63,45) ve hematolojik

hastalik (16,89+28,03) tanist alan hastalarda oran degerleri oldukca yiiksekti. Travma

(0,98+1,27) ve anafilaksi (0,95+...) hastalarinda degerin diisme gosterdigi anlasildi (Tablo

4.16).

Tablo 4.16 Hastalarin tanilarina gore EF ve troponin orani degerleri

Tam EF Troponin-2/Troponin-1
Ortalama+SS Ortalama£SS
Idiyopatik 50,17+8,73 0,68+0,63
STEMI 45,17+8,3 48,03+£109,03
NSTEMI 47,39+9,3 15,54+63,45
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 47,34+8,98 4,88+27,16
ABY 48,3749,24 1,99+5,15
KY 36,06+9,51 4,62+19,32
Disritmi 45,52+13,29 7,47+£20,01
Perikardit/Miyokardit 57,82+4,6 5,65+15,44
PE 48,19+9,21 3,63+4,81
Travma 51,5349,13 0,98+1,27
Ust GIS kanama 46,37+10,21 1,21+0,81
KOAH atak 47,76£7,03 1,44+3,73
SVO infarkt 47,17£7,9 1,61£2,02
SVO hemoraji 49,75+5,9 2,57+2.74
Epilepsi 49,64+8,65 1,17+0,60
Periferik Arter embolisi 45,07£11,95 1,69+1,84
Akut batin 49,38+10,9 1,23+0,71
Karaciger/biliyer hast. 47,36+9,14 5,62+20,65
Toksikoloji 48+10,33 3,02+7,18
Endokrin hast. 50,71+£7,32 1,21+1,04
Hematolojik hast. 51,67+2,89 16,89+28,03
Anaflaksi 60+0 0,95+...
Genel 46,68+9,79 10,65+50,24
p <0,001% <0,001%
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Hastalarin komorbiditeleri ile sikayetleri arasindaki karsilastirmada sikayetler ile
malignite, KAH, SVO ve KOAH arasindaki iligkiler anlamli bulundu (p<0,05). Hastalarin
genelinde %13,1 (n=262) oraninda malignite mevcuttu. Bunlar arasinda yiiksek ates, epileptik
nobet, genel durum bozuklugu, senkop ve nefes darlig1 sikayetlerinde malignite oram diger
sikayetlere gore daha yiiksekti. Hastalarin genelinde %29,5 (n=591) oraninda diyabet mellitus
(DM) mevcutken norolojik defisit ve bas agris1 sikayeti olan hastalarda daha yiiksek oranda
DM vardi. Hastalarin genelinde %42,4 (n=850) gibi yliksek bir oranda hipertansiyon (HT)
vardi. Norolojik defisit ve hematemez/melena sikayetli hastalarda HT oram1 %350 nin
iizerindeydi. Hematemez/melena ve ¢arpint1 sikayeti olan hastalarda KAH orami yiiksek iken
genel olarak %38,1 (n=764) oraninda KAH mevcuttu (Tablo 4.17).

Norolojik defisit, hematemez/melena ve yiiksek ates sikayeti olan hastalarda SVO
oran1 yliksekti. PE goriilen hasta sayis1 disiiktii (%0,7 n=14). En yiliksek oranda
hematemez/melena, karin agris1 ve senkop nedeni ile gelen hastalarda PE’ye rastlandi. Nefes
darlig1 sikayeti ile bagvuran hastalarda KY oram yiiksek (%27,6 n=174), hematemez/melena
ve karin agris1 sikayeti olan hastalarda ise KBY oranlar1 daha yiiksekti. Beklendigi gibi nefes
darlig1 sikayetine sahip hastalarda KOAH orani oldukga yiiksekti (%29,6 n=187) (Tablo
4.18).

EKG c¢ekim sonuglari ile sikayetler arasindaki dagilim istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p=0,076). Sirastyla EKG’de goriilen NSR (%47,3 n=948), iskemi (%21,9 n=440),
AF (%11,2 n=224) ve ST eleve (%8,8 n=177) sonuglarina ait oranlar daha yiksekti.
Sikayetlerin hemen hemen tamaminda NSR bulgu orani daha yiiksekti. Iskemi senkop ve
gogiis agrist sikayeti ile bagvuran hastalarda daha yiiksekti. En yiiksek sol dal blogu (LBBB)
orani c¢arpintt (%8,5 n=5), en yliksek sag dal blogu (RBBB) orani senkop nedeni ile gelen
hastalarda (%7 n=4) belirlendi. Ekstremitede sogukluk/agri, hematemez/melena, yan agrisi ve
norolojik defisit sikayeti olan hastalarda AF oranlar1 yliksekti. SVT ve VT ¢arpint1 sikayeti
olan hastalarda, pil ritmi, AV blok ve nodal ritm bulgular1 ise senkop nedeni ile gelen

hastalarda daha yiiksek orana sahiptiler (Tablo 4.19).
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Tablo 4.17 Hastalarin sikayetlerine gore komorbiditelerinin karsilastirilmasi-1

Ozellikler Malignite DM HT KAH
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Sikayet Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var
Gogiis agrist 675 (95,7) 30 (4,3) 503 (71,3) 202 (28,7) 451 (64) 254 (36) 434 (61,6) 271 (38,4)
Nefes darlig1 531 (84,2) 100 (15,8) 430 (68,1) 201 (31,9) 332 (52,6) 299 (47,4) 361 (57.,2) 270 (42,8)
Karn agrisi 120 (87) 18 (13) 94 (68,1) 44 (31,9) 67 (48,6) 71 (51,4) 86 (62,3) 52 (37,7)
Genel durum bozuklugu 105 (59.3) 72 (40,7) 123 (69.,5) 54 (30,5) 106 (59.9) 721 (40,1) 126 (71,2) 51(28.8)
Senkop 49 (86) 8 (14) 41 (71,9) 16 (28,1) 34 859,6) 23 (40,4) 44 (77,2) 13 (22,8)
Carpint1 55(93,2) 4 (6,8) 50 (84,7) 9 (15,3) 39 (66,1) 20 (33.,9) 32 (54,2) 27 (45.8)
Ar1 sokmasti 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0
Hematemez/melena 21 (87.5) 3(12,5) 19 (79,2) 5(20,8) 10 (41,7) 14 (58,3) 11 (45,8) 13 (54,2)
Norolojik defisit 54 (93,1) 4 (6,9) 33 (56,9) 25 (43,1) 16 (27,6) 42 (72,4) 33 (56,9) 25 (43,1)
Travma 42 (95,5) 2 (4,5 37 (84,1) 7 (15,9) 36 (81,8) 8 (18,2) 36 (81,8) 8 (18,2)
Yan agrist 11 (91,7) 1(8,3) 9 (75) 3(25) 6 (50) 6 (50) 7 (58,3) 5(41,7)
Epileptik nobet 11 (78,6) 3(21,4) 13 (92,9) 1(7,1) 12 (85,7) 2 (14,3) 10 (71,4) 4 (28,6)
Yiiksek ates 19 (65.5) 10 (34,5) 22 (75.,9) 7 (24,1) 18 (62,1) 11 (37,9) 25 (86,2) 4 (13,8)
Bas agris1 15 (93.8) 1(6,2) 8 (50) 8 (50) 8 (50) 8 (50) 10 (62,5) 6 (37,5)
Halsizlik 24 (80) 6 (20) 21 (70) 9 (30) 14 (46,7) 16 (53,3) 19 (63,3) 11 (38,7)
Ekstremite sogukluk/agri 11 (100) 0 11 (100) 0 6 (54,5) 5(45,5) 7 (63,6) 4 (36,4)
Genel 1744 (86,9) 262 (13,1) 1415 (70,5) 591 (29.5) 1156 (57,6) 850 (42,4) 1242 (61,9) 764 (38,1)

p 0,002%* 0,203 0,020*




Tablo 4.18 Hastalarin sikayetlerine gore komorbiditelerinin karsilastirilmasi-2

Ozellikler SVO PE KY KBY KOAH
n (%) n (%) n (%) n(%) n(%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Sikayet Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var
Gogiis agrisi 673 (95.5) 32(4,5) 701 (99.4) 4(0,6) 664 (94,2) 41 (5,8) 667 (94,6) 38(5,4) 667 (94,6) 38 (5.4)
Nefes darlig 590 (93.5) 41(6,5)  628(99.5) 3(0,5 457 (724) 174 (27,6) 551 (87,3) 80 (12,7) 443 (70,2) 187 (29,6)
Karin agrisi 126 (91,3) 12 (8,7) 135 (97.8) 3(2,2) 124(89,9) 14 (10,1) 117 (84,8) 21(15,2) 130(94.,2) 8 (5,8)
Genel durum bozuklugu 162 (91,5) 15 (8,5) 175 (98.9) 2(1,1) 150(84,7) 27 (15,3) 152 (85,9) 25(14,1) 161 (91) 16 (9)
Senkop 48 (84,2) 9(15,8)  56(98,2) 1(1,8) 52(91,2) 5(8,8) 51 (89,5) 6 (10,5  52(91,2) 5(8,8)
Carpint1 56 (94,9) 3(,1) 59 (100) 0 53 (89,8) 6 (10,2) 55(93.2) 4 (6,8) 57 (96,6) 2(3.4)
Ar1 sokmasi 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0
Hematemez/melena 17 (70,8) 7(29,2)  23(95,8) 14,2) 22017 2(8,3) 19 (79,2) 5(20,8) 23 (95,8) 1(4,2)
Norolojik defisit 43 (74,1) 15(25,9) 58(100) 0 48 (82,8) 10 (17,2) 55 (94,8) 3(5,2) 57 (98.3) 1(1,7)
Travma 42 (95.5) 2 (4,5 44 (100) 0 41(93.2) 3(6,8) 41 (93.2) 3(6,8) 40 (90,9) 49,1)
Yan agrist 12 (100) 0 12 (100) 0 12 (100) 0 12 (100) 0 11 (91,7) 1(8,3)
Epileptik nobet 13 (92,9) 1(7,1) 14 (100) 0 13(92,9) 1(7,1) 14 (100) 0 13 (92,9) 1(7,1)
Yiiksek ates 23 (76,3) 6(20,7)  29(100) 0 25 (86,2) 4 (13,8) 24 (82,8) 5(17,2)  26(89,7) 3(10,3)
Bas agrist 15 (93.8) 1(6,2) 16 (100) 0 15 (93.8) 1(6,2) 14 (87,5) 2 (12,5) 16 (100) 0
Halsizlik 26 (86,7) 4(13,3)  30(100) 0 25 (83,3) 5(16,7) 26 (86,7) 4(13,3)  30(100) 0
Ekstremite sogukluk/agr 11 (100) 0 11 (100) 0 10 (90,9) 19,1) 11 (100) 0 11 (100) 0
Genel 1858 (92,6) 148 (7,4) 1992(99,3) 14(0,7) 1712(85,3) 294(14,7) 1810(90,2) 196 (9,8) 1738(86,6) 267 (13.3)

p <0,001* 0,699 0,502 0,388 <0,001*

54



Tablo 4.19 Hastalarin sikayetlerine gore EKG bulgularinin karsilastirilmasi

EKG NSR ST eleve  Iskemi LBBB RBBB AF SVT VT Pilritmi AV blok Nodal ritm

Sikayet n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Gogiis agrisi 272 (38,6) 155(22) 214(304) 23(3,3) 7(1) 22 (3,1) 0 1(0,1) 8 (L,1) 3(0,4) 0

Nefes darlig1 318 (50,4) 10 (1,6) 130 (20,6) 36(5,7) 25(4) 97 (15,4) 0 1(0,2) 8(1,3) 4 (0,6) 2(0,3)

Karin agrisi 74 (54) 10 (7,3) 21(15,3) 42,9 42,9 22(16,1) 0 0 1(0,7) 1(0,7) 0

Genel durum bozuklugu 95 (53,7) 0 29 (16,4) 11(6,2) 12 (6,8) 25(14,1) 0 2(1,1) 3(1,7) 0 0

Senkop 24 (42,1) 23,5 13(22,8) 1(1,8) 4 (7) 5(8,8) 1(1,8) 0 2 (3,5) 2 (3,5) 3(5.3)

Carpint1 18(30,5) O 0 5(8.,9) 1(1,7) 5(8.)5) 16 (27,1) 14(23,7) 0 0 0

Ar1 sokmasti 0 0 0 1(100) O 0 0 0 0 0 0

Hematemez/melena 12 (50) 0 5(20,8) 0 0 7(29,2) 0 0 0 0 0

Norolojik defisit 26(44,8) 0 12(20,7) 234 234 16(27,6) 0 0 0 0 0

Travma 35(79,5) O 3 (6,8) 1(2,3) 123 40,0 0 0 0 0 0

Yan agrist 6 (50) 0 2 (16,7) 0 0 4(33,3) 0 0 0 0 0

Epileptik nobet 10(714) O 3(21,4) 0 0 1(7,1) 0 0 0 0 0

Yiiksek ates 20 (69) 0 2 (6,9) 2(6,9) 0 5(17,2) 0 0 0 0 0

Bas agris1 16 (100) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Halsizlik 17(56,7) O 4 (13,3) 2 (6,7) 1(3,3) 6(20) 0 0 0 0 0

Ekstremite sogukluk/agri 5 (45,5) 0 1(9,1) 0 0 5(45,5) 0 0 0 0 0

Genel 948 (47,3) 177 (8,8) 440(21,9) 87(43) 57(2,8) 224(11,2) 17(0.,8) 18(0,9) 22(1,1) 10 (0,5) 5(0,2)
D 0,076
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Tanilara gore komorbiditeleri karsilastirildiginda SVO, KY ve KOAH durumlar
anlamli bulundu (p<0,05). Endokrin hastaliklari, PE ve enfeksiyon (sepsis/septik sok) tanisi
alan hastalarda malignite orami yiiksekti. KY ve SVO enfarkt tanisi alan hastalarda DM,
tanilarin biiyiik cogunlugunda ise HT oranlar1 yiiksek bulundu (%42,4 n=850). Kardiyak
sistem hastaliklariin yani sira iist GIS kanama ve KOAH tamisi alan hastalarda KAH
mevcudiyeti daha yiiksek oranlara sahipti (Tablo 4.20).

Ust GIS kanama, SVO enfarkt ve karaciger/biliyer sistem hastaliklar1 tanis1 alan
hastalarda SVO varlig1 oranlar1 diger tanilara gére daha yiiksekti. KY, KBY ve KOAH
komorbidite oranlar1 bu hastaliklara ait tan1 alanlarda dogal olarak daha yiiksekti (Tablo 4.21).

EKG bulgulart incelendiginde enfeksiyon (sepsis/septik sok) hastalarinda NSR
oranmin yiiksek oldugu (%21,2 n=201) goriiliirken, NSTEMI tanis1 alan hastalarda iskemi
orani daha yiiksekti (%57,3 n=252). LBBB NSTEMI tanis1 alan hastalarda (%31 n=27)
yiiksek iken, RBBB enfeksiyon tanisi alan hastalarda daha yiiksekti (%35,1 n=20). Disritmi
hastalarinda SVT (%94,1 n=16), VT (%94,4 n=17), AV blok (%100 n=10) ve nodal ritm
(%80 n=4) oranlar1 oldukca yiiksekti. Pil ritmi bulgusuna ait oranlar ise NSTEMI (%36,4
n=8) ve enfeksiyon tanisi alan hastalarda (%22,7 n=5) daha ytiksekti (Tablo 4.22).
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Tablo 4.20 Hastalarin tamlarina gore komorbiditeleri-1

Ozellikler Malignite DM HT KAH

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Tam Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var
Idiyopatik 193 (91,9) 17 (8,1) 151 (71,9) 59 (28,1) 120 (57,1) 90 (42,9) 122 (58,1) 88 (41,9)
STEMI 166 (96) 7(4) 139 (80,3) 34 (19,7) 129 (74,6) 44 (25,4) 139 (80,3) 34 (19,7)
NSTEMI 550 (94,8) 30 (5,2) 376 (64,8) 204 (35,2) 317 (54,2) 263 (45,3) 324 (55,9) 256 (44,1)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 208 (62,3) 126 (37,7) 253 (75,7) 81 (24,3) 208 (62,3) 126 (37,7) 240 (71,9) 94 (28,1)
ABY 60 (76,9) 18 (23,1) 54 (69,2) 24 (30,8) 38 (48,7) 40 (51,3) 50 (64,1) 28 (35,9)
KY 173 (95,1) 94,9 105 (57,7) 77 (42,3) 80 (44) 102 (56) 69 (37,9) 113 (62,1)
Disritmi 49 (90,7) 5(9,3) 42 (77,8) 12 (22,2) 33 (61,1) 21 (38,9) 23 (42,6) 31(57,4)
Perikardit/Miyokardit 17 (100) 0 17 (100) 0 17 (100) 0 17 (100) 0
PE 23 (71,9) 9 (28,1) 25 (78,1) 7(21,9) 20 (62,5) 12 (37,5) 28 (87,5) 4(12,5)
Travma 41 (95,3) 2(4,7) 36 (83,7) 7(16,3) 35 (81,4) 8 (18,6) 35 (81,4) 8 (18,6)
Ust GIS kanama 24 (88,9) 3(11,1) 20 (74,1) 7 (25.,9) 12 (44,4) 15 (55,6) 14 (51,9) 13 (48,1)
KOAH atak 90 (84,9) 16 (15,1) 78 (73,6) 28 (26,4) 62 (58,5) 44 (41,5) 67 (63,2) 39 (36,8)
SVO infarkt 64 (90,1) 7(9,9) 41 (57,7) 30 (42,3) 25 (35,2) 46 (64,8) 45 (63,4) 26 (36,6)
SVO hemoraji 7 (87,5) 1(12,5) 8 (100) 0 4 (50) 4 (50) 7 (87,5) 1(12,5)
Epilepsi 11 (78,6) 3(21.4) 13 (92,9) 1(7,1) 4 (85,7) 2 (14,3) 10 (71,4) 4 (28,60)
Periferik Arter embolisi 15 (100) 0 15 (100) 0 9 (60) 6 (40) 10 (66,7) 5(33,3)
Akut batin 14 (87,5) 2 (12,5) 12 (75) 4 (25) 3 (18,8) 13 (81,2) 8 (50) 8 (50)
Karaciger/biliyer hast. 23(92) 2(8) 16 (64) 9 (36) 16 (64) 9 (36) 16 (64) 9 (36)
Toksikoloji 10 (100) 0 8 (80) 2 (20) 9 (90) 1 (10) 9 (90) 1 (10)
Endokrin hast. 4(57,1) 3 (42,9) 3 (42,9) 4 (57,1) 3 (42,9) 4(57,1) 5(71,4) 2 (28,6)
Hematolojik hast. 1(33,3) 2 (66,7) 2 (66,7) 1(33,3) 3 (100) 0 3 (100) 0
Anaflaksi 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0
Genel 1744 (86,9) 262 (13,1) 1415 (70,5) 591 (29,5) 1156 (57,6) 850 (42,4) 1242 (61,9) 764 (38,1)

p 0,231 0,518 0,244 0,263
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Tablo 4.21 Hastalarin tanmilarina gore komorbiditeleri-2

Ozellikler SVO PE KY KBY KOAH
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Tani Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok Var
Idiyopatik 192 91,4) 18 (8,6) 209 (99,5) 1 (0,5) 192 (91,4) 18 (8,6) 185 (88,1) 25(11,9) 198 (94,3) 12 (5,7)
STEMIi 167 (96,5) 6 (3,5 171 (98,8) 2(1,2) 168 (97,1) 529 167 (96,5) 6 (3,9 167 (96,5) 6 (3,5
NSTEMI 544 (92,8) 36 (6,2) 579 (99,8) 1(0,2) 543 (93,6) 37 (6,4) 538 (92,8) 42 (7,2) 537 (92,6) 43 (7,4)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 308 (92,2) 26 (7,8) 330 (98,8) 4(1,2) 295 (88.,3) 39 (11,7) 288 (86,2) 46 (13,8) 282 (84,4) 52 (15,6)
ABY 74 (94,9) 4 (5,1 77 (98,7) 1(1,3) 65 (83,3) 13 (16,7) 64 (82,1) 14 (17,9) 76 (97,4) 2 (2,6)
KY 167 (91,8) 15 (8,2) 182 (100) 0 53(29,1) 129 (70,9) 153 (84,1) 29 (15,9) 148 (81,3) 33 (18,1)
Disritmi 52 (96,3) 23,7 54 (100) 0 46 (85,2) 8 (14,8) 49 (90,7) 509.,3) 52 (96,3) 23,7
Perikardit/Miyokardit 17 (100) 0 17 (100) 0 17 (100) 0 17 (100) 0 17 (100) 0
PE 28 (87.,5) 4 (12,5) 31 (96,9) 13,1) 29 (90,6) 3094 29 (90,6) 3094 31 (96,9) 13,1)
Travma 41 (95,3) 2(4,7) 43 (100) 0 40 (93) 3(7) 40 (93) 3(7) 39 (90,7) 4(9,3)
Ust GIS kanama 20 (74,1) 7 (25,9) 26 (96,3) 1(3,7) 25(92,6) 2(7,4) 22 (81,5) 5(18,5) 25(92,6) 2(7,4)
KOAH atak 102 (96,2) 4(3,8) 106 (100) 0 92 (86,8) 14 (13,2) 98 (92,5) 8(7,9) 3(2,8) 103 (97,2)
SVO infarkt 53 (74,6) 18 (25,4) 70 (98,6) 1(1,4) 61 (85,9) 10 (14,1) 67 (94,4) 4 (5,6) 68 (95,8) 34,2)
SVO hemoraji 8 (100) 0 8 (100) 0 7 (87,5) 1(12,5) 7 (87,5) 1(12,5) 7 (87,5) 1 (12,5)
Epilepsi 13 (92,9) 1(7,1) 14 (100) 0 13 (92,9) 1(7,1) 14 (100) 0 13 (92,9) 1(7,1)
Periferik Arter embolisi 15 (100) 0 15 (100) 0 13 (86,7) 2 (13,3) 15 (100) 0 14 (93,3) 1(6,7)
Akut batin 15 (93,8) 1(6,2) 15 (93,8) 1(6,2) 14 (87,5) 2 (12,5) 15 (93,8) 1(6,2) 16 (100) 0
Karaciger/biliyer hast. 21 (84) 4 (16) 24 (96) 1(4) 19 (76) 6 (24) 22 (88) 3(12) 24 (96) 1(4)
Toksikoloji 10 (100) 0 10(100) 0 10 (100) 0 10 (100) 0 10 (100) 0
Endokrin hast. 7 (100) 0 7 (100) 0 6 (85,7) 1(14,3) 6 (85,7) 1(14,3) 7 (100) 0
Hematolojik hast. 3 (100) 0 3 (100) 0 3 (100) 0 3 (100) 0 3 (100) 0
Anaflaksi 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0 1 (100) 0
Genel 1858 (92,6) 148 (7,4) 1992 (99,3) 14 (0,7) 1712 (85,3) 294 (14,7) 1810 (90,2) 196 (9,8) 1738 (86,6) 267 (13,3)

P 0,028* 0,134 <0,001* 0,490 <0,001*
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Tablo 4.22 Hastalarin tamlarina gore EKG bulgularimin karsilastirilmasi

EKG NSR STeleve Iskemi LBBB RBBB AF SVT VT Pilritmi AV blok Nodal ritm
Tam n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Idiyopatik 152 (16) 0(0) 12 (2,7) 10 (11,5) 7(12,3) 28 (12,5) 0(0) 0(0) 1(4,5) 0(0) 0(0)
STEMIi 0(0) 173 (97,7) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
NSTEMI 250 (26,4) 0(0) 252 (57,3) 27 (31) 8 (14) 35 (15,6) 0(0) 0(0) 8(36,4) 0(0) 0(0)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 201 (21,2) 2 (1,1) 47 (10,7) 19 (21,8) 20(35,1) 39(17,4) 0(0) 1(5,6) 522,77 0(0) 0(0)
ABY 41 (4,3) 0(0) 16 (3,6) 2(2,3) 3(5,3) 15 (6,7) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(20)
KY 57 (6) 2(1) 57 (13) 18 (21) 509) 37(17) 0(0) 0 (0) 6 (27) 0(0) 0(0)
Disritmi 1(0,1) 0(0) 0(0) 1(L,1) 0(0) 5(2,2) 16 (94,1) 17 (94,4) 0(0) 10 (100) 4 (80)
Perikardit/Miyokardit 13 (1,4) 0 (0) 4(0,9) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
PE 21 (2,2) 0(0) 3(0,7) 2(2,3) 2(3,5) 4 (1,8) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Travma 34 (3,6) 0 (0) 3(0,7) 1(1,1) 1(1,8) 4(1,8) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
Ust GIS kanama 13 (1,4) 0 (0) 6(1,4) 0(0) 1(1,8) 7(3,1) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
KOAH atak 68 (7,2) 0(0) 12 (2,7) 2(2,3) 6 (10,5) 17 (7,6) 0(0) 0(0) 1(4,5) 0(0) 0(0)
SVO infarkt 33(3,9) 0(0) 15(3,4) 2(2,3) 3(5,3) 17 (7,6) 1(5,9) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
SVO hemoraji 3(0,3) 0(0) 1(0,2) 0(0) 0(0) 3(1,3) 0(0) 0(0) 1(4,5) 0(0) 0(0)
Epilepsi 10 (1,1) 0 (0) 3(0,7) 0(0) 0 (0) 1(0,4) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
Periferik Arter embolisi 8(0,8) 0(0) 2 (0,5) 0(0) 0(0) 52,2) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Akut batin 8(0,8) 0 (0) 1(0,2) 2(2,3) 0 (0) 5(2,2) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
Karaciger/biliyer hast. 20 (2,1) 0(0) 2 (0,5) 0(0) 1(1,8) 1(0,4) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Toksikoloji 9(0,9) 0(0) 1(0,2) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
Endokrin hast. 4(0,4) 0(0) 1(0,2) 1(1,1) 0(0) 1(0,4) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Hematolojik hast. 2(0,2) 0 (0) 1(0,2) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
Anaflaksi 0(0) 0 (0) 1(0,2) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)
Genel 948 (47,26)  177(8,82) 440(21,93) 87(434) 57(2,84) 224(11,17) 17(0,85) 18 (0,8) 22 (1,1)  10(0,5) 5(0,25)
P 0,008*
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Tanilar ile sikayetler arasindaki dagilimlar incelendi. Aralarindaki iligki 6nemli
diizeyde anlamli bulundu (p<0,001). Sikayetlere gore hastalarin aldiklar1 tanilar arasindaki
uyum iyiydi. Gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalar STEMI (%21,84 n=154) ve NSTEMI
(%61,4 n=433) tanilar1 aldiklar1 saptandi. Karin agris1 sikayeti olan hastalarda idiyopatik tani
ile NSTEMI ve enfeksiyon (sepsis/septik sok) tanisi oranlari yiiksek bulundu. Genel durum
bozuklugu sikayeti ise biiyiikk ¢ogunlukla enfeksiyon (sepsis/septik sok) (%72,9 n=129) ve
ABY (%14,7 n=26) tanis1 ile sonuclandigi belirlendi. Senkop sikayeti idiyopatik tanida
goriilmekle birlikte NSTEMI ve SVO infarkt tanis1 alan hastalarda daha yiiksek oranlarda
goriildii. Carpint1 sikayeti disritmi tanisinda (%56 n=33), hematemez/melena ise iist GIS
kanama tanis1 alan hastalarda (%100 n=24) goriildii (Tablo 4.23).

Yiiksek ates sikayeti idiyopatik ve enfeksiyon (sepsis/septik sok) tanisi alan
hastalarda, bas agris1 idiyopatik ve toksikoloji tanisi alan hastalarda daha siklikla izlendi.
Halsizlik sikayeti NSTEMI, enfeksiyon (sepsis/septik sok) ve endokrin sistem hastaliklart
tanis1 alanlarda, ekstremitede sogukluk/agri ise tamamen periferik arter embolisi tanisi alan

hastalarda izlendi (Tablo 4.24).
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Tablo 4.23 Hastalarin tanilarina gore sikayetlerinin karsilastirilmasi-1

Genel durum

Hematemez/

Tanm Gogiis agris1  Nefes darhi@i  Karin agrisi . Senkop Carpmnti Ar1 sokmasi
bozuklugu melena
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Idiyopatik 53 (7,52) 67 (10,62) 30 (21,74) 1 (0,56) 8 (14,04) 15 (25,42) 0(0) 0(0)
STEMI 154 (21,84) 9(1,43) 8 (5,8) 0 (0) 2(3,51) 0(0) 0(0) 0(0)
NSTEMI 433 (61,42) 79 (12,52) 32 (23,19) 7 (3,95) 10 (17,54) 9 (15,25) 0(0) 0(0)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 15 (2,13) 143 (22,66) 18 (13,04) 129 (72,88) 5(@8,77) 2 (3,39) 0(0) 0(0)
ABY 6 (0,85) 34 (5,39) 6 (4,35) 26 (14,69) 2(3,51) 0(0) 0(0) 0(0)
KY 16 (2,27) 155 (24,56) 32,17 3 (1,69) 2(3,51) 0(0) 0(0) 0(0)
Disritmi 5(0,71) 8 (1,27) 1(0,72) 2(1,13) 5(8,77) 33 (55,93) 0(0) 0(0)
Perikardit/Miyokardit 16 (2,27) 0(0) 1(0,72) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
PE 3(0,43) 25 (3,96) 1(0,72) 1 (0,56) 2(3,51) 0(0) 0(0) 0(0)
Travma 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Ust GIS kanama 0(0) 0(0) 0(0) 2(1,13) 1(1,75) 0(0) 0(0) 24 (100)
KOAH atak 1(0,14) 103 (16,32) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
SVO infarkt 0(0) 0(0) 0(0) 3 (1,69) 12 (21,05) 0(0) 0(0) 0(0)
SVO hemoraji 0(0) 1(0,16) 0(0) 0(0) 5@,77) 0(0) 0(0) 0(0)
Epilepsi 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Periferik Arter embolisi 0(0) 0(0) 2 (1,45) 1 (0,56) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Akut batin 0(0) 0(0) 13 (9,42) 1 (0,56) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Karaciger/biliyer hast. 0(0) 3(0,48) 20 (14,49) 0(0) 1(1,75) 0(0) 0(0) 0(0)
Toksikoloji 0(0) 3(0,48) 32,17 0(0) 1(1,75) 0(0) 0(0) 0(0)
Endokrin hast. 1(0,14) 1(0,16) 0(0) 1 (0,56) 1(1,75) 0(0) 0(0) 0(0)
Hematolojik hast. 2 (0,28) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Anaflaksi 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1 (100) 0(0)
Genel 705 (100) 631 (100) 138 (100) 177 (100) 57 (100) 59 (100) 1 (100) 24 (100)
p <0,001*
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Tablo 4.24 Hastalarin tanilarina gore sikayetlerinin karsilagtirnlmasi-2

Norolojik i Epileptik . . . Ekstremitede
Tani . Travma Yan agris1 . Yiiksek Ates  Bas agrisi Halsizlik . .
defisit nobet sogukluk/agri
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Idiyopatik 0(0) 1(2,27) 4 (33,33) 0(0) 9 (31,03) 12 (75) 10 (33,33) 0(0)
STEMI 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
NSTEMI 0(0) 0(0) 3 (25) 0(0) 1 (3,45) 0(0) 6 (20) 0(0)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 1 (1,72) 0(0) 0(0) 0(0) 16 (55,17) 1 (6,25) 4 (13,33) 0(0)
ABY 0(0) 0(0) 1(8,33) 0(0) 1(3,45) 0(0) 2 (6,67) 0(0)
KY 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 3 (10) 0(0)
Disritmi 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Perikardit/Miyokardit 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
PE 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Travma 0(0) 43 (97,73) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Ust GIS kanama 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
KOAH atak 0(0) 0(0) 1(8,33) 0(0) 1 (3,45) 0(0) 0(0) 0(0)
SVO infarkt 55 (94,83) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(3,33) 0(0)
SVO hemoraji 2 (3,45) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Epilepsi 0(0) 0(0) 0(0) 14 (100) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Periferik Arter embolisi 0(0) 0(0) 1(8,33) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 11 (100)
Akut batin 0(0) 0(0) 2(16,67) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Karaciger/biliyer hast. 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(3,45) 0(0) 0(0) 0(0)
Toksikoloji 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 3 (18,75) 0(0) 0(0)
Endokrin hast. 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 3 (10) 0(0)
Hematolojik hast. 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(3,33) 0(0)
Anaflaksi 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Genel 58 (100) 44 (100) 12 (100) 14 (100) 29 (100) 16 (100) 30 (100) 11 (100)
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Acil servis sonlanimi ile hastalarin tanilari arasindaki dagilim onemli diizeyde
anlamli bulundu (p<0,001). Enfeksiyon (sepsis/septik sok) tanisi alan hastalarin biiyiik oranda
acil gozlem initesinde kaldig1 anlasildi (%48 n=95). Cogunlukla enfeksiyon (sepsis/septik
sok) (%46,8 n=148), ABY ve KOAH hastalarmin acil YBU’ne yattig1 saptandi. Diger
servislere nakledilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugu NSTEMI, enfeksiyon (sepsis/septik sok) ve
SVO enfarkt ve hemoraji tanisi alan hastalardi. STEMI ve NSTEMI hastalar biiyiik oranda
diger YBU’lerine devredilen hastalardi. Cogunlukla idiyopatik, KY ve KOAH tanis1 alan
hastalar taburcu edildigi belirlendi. STEMI, NSTEMI, enfeksiyon (sepsis/septik sok), ABY ve
travma hastalarinda ex olanlar vardi. Enfeksiyon (sepsis/septik sok), KOAH atak ve SVO
infarkt hastalar1 bilyiik oranda dis merkeze sevk edilen hastalardi. NSTEMI, enfeksiyon
(sepsis/septik sok) ve KY tanili hastalarda biliyiik oranda kendi istekleri ile taburcu olanlar
vardi (Tablo 4.25).

Kardiyoloji YBU’ne cok g¢esitli tan1 alan (STEMI, NSTEMI, KY, disritmi,
perikardit/miyokardit, PE) hastalarm yatirildig1 gozlendi. Néroloji YBU ne biiyiik cogunlukla
SVO infarkt, genel cerrahi YBU’ne iist GIS kanama ve travma, dahiliye YBU’ne enfeksiyon
(sepsis/septik sok) ve iist GIS kanama, beyin cerrahi YBU’ne SVO hemoraji tanisi alan
hastalar devredildigi goriildii. Kalp damar cerrahisi (KVC) YBU’ne hem NSTEMI hem de
KY ve periferik arter embolisi hastalarinin yatirildigi, gogiis hastaliklar1 YBU’ne enfeksiyon
(sepsis/septik sok) ve KOAH tanisi alan hastalar, gogiis cerrahi YBU’ne ise yalnizca travma
hastalarinin yatirildigi saptandi (Tablo 4.26).

Tan1 gruplarina gore diger servislere devredilen hastalarin dagilimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmad: (p=0,209). Kardiyoloji servisine NSTEMI, KY ve disritmi tanis
alan hastalarin biiylik oranda devredildigi gbzlendi. Noroloji servisine SVO infarkt, genel
cerrahi servisine ise genel olarak iist GIS kanama, nefroloji servisine ise enfeksiyon
(sepsis/septik sok) ve ABY hastalarinin yatirildigi goriildii. Periferik arter embolisi hastalar
KVC servisine, enfeksiyon (sepsis/septik sok) ve KOAH hastalar1 gogiis hastaliklart ve
enfeksiyon (sepsis/septik sok) hastalar1 biiyiik cogunlukla onkoloji servisine yonlendirildigi
belirlendi (Tablo 4.27).
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Tablo 4.25 Hastalarin tanilarina gore acil servis sonlanim durumlarinin karsilastirilmasi

Tam Acil gozlem  Acil YBU Diger servis Diger YBU  Taburcu Exitus D1s merkeze sevk Kendi istegiyle taburcu
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Idiyopatik 5(2,53) 0(0) 0(0) 1(0,11) 197 (65,45)  0(0) 0(0) 7 (11,86)
STEMI 0(0) 1(0,32) 0 (0) 170 (18,38)  0(0) 1(5) 1(4) 0(0)
NSTEMI 8 (4,04) 8(2,53) 14 (8,64) 521(56,32) 1(0,33) 4 (20) 2(8) 22 (37,29)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 95 (47,98) 148 (46,84) 45 (27,78) 22 (2,38) 0(0) 8 (40) 8(32) 8 (13,56)
ABY 13 (6,57) 43 (13,61) 13 (8,02) 1(0,11) 4 (1,33) 3 (15) 0(0) 1(1,69)
KY 16 (8,08) 13 (4,11) 13 (8,02) 89 (9,62) 43 (14,29) 0(0) 1(4) 7 (11,86)
Disritmi 0(0) 0(0) 4 (2,47) 40 (4,32) 9(2,99) 0(0) 0(0) 1(1,69)
Perikardit/Miyokardit 0(0) 0(0) 0(0) 17 (1,84) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
PE 4(2,02) 9(2,85) 4(2,47) 12 (1,3) 0(0) 1(5) 0(0) 2(3,39)
Travma 2(1,01) 14 (4,43) 5(3,09) 9(0,97) 8(2,66) 3 (15) 0(0) 2 (3,39)
Ust GIS kanama 4(2,02) 15 (4,75) 1(0,62) 4 (0,43) 0(0) 0(0) 1(4) 2 (3,39)
KOAH atak 18 (9,09) 25(7.91) 17 (10,49) 5(0,54) 31 (10,3) 0(0) 7 (28) 3 (5,08)
SVO infarkt 12 (6,006) 17 (5,38) 17 (10,49) 16 (1,73) 5(1,66) 0(0) 3(12) 1(1,69)
SVO hemoraji 0(0) 3(0,95) 1(0,62) 4 (0,43) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Epilepsi 2(1,01) 6(1,9) 1(0,62) 1(0,11) 2 (0,66) 0(0) 0(0) 2 (3,39)
Periferik Arter embolisi 2 (1,01) 0(0) 3 (1,85) 10 (1,08) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Akut batin 8 (4,04) 2(0,63) 5(3,09) 1(0,11) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Karaciger/biliyer hast. 4(2,02) 4 (1,27) 14 (8,64) 1(0,11) 0(0) 0(0) 2(8) 0(0)
Toksikoloji 2 (1,01) 4 (1,27) 1(0,62) 1(0,11) 1(0,33) 0(0) 0(0) 1(1,69)
Endokrin hast. 3(1,52) 3(0,95) 1(0,62) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Hematolojik hast. 0(0) 0(0) 3 (1,85) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Anaflaksi 0(0) 1(0,32) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Genel 198 (9,87) 316 (15,7) 162 (8,07) 925 (46,11) 301 (15) 20 (0,99) 25 (1,24) 59 (2,94)
P <0,001*
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Tablo 4.26 Hastalarin tamilarina gore diger YBU’lerine yatis durumlarinin karsilagtirilmasi

Tanm Kardiyoloji Noroloji Genel cerrahi  Dahiliye  Beyin cerrahi KVC Gogiis hast  Gogiis cerrahi Reanimasyon

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Idiyopatik 1(0,12) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
STEMI 170 (20,19) 0(0) 0(0) 1(10) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
NSTEMI 516 (61,28) 0(0) 0(0) 0(0) 1(16,67) 4(21,05)  0(0) 0(0) 0(0)
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 2 (0,24) 0(0) 1(12,5) 6 (60) 0 (0) 0(0) 11 (61,11) 0(0) 3(75)
ABY 0(0) 0(0) 0(0) 1(10) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
KY 86 (10,21) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 3(15,79)  0(0) 0(0) 0(0)
Disritmi 40 (4,75) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Perikardit/Miyokardit 15 (1,78) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(5,26) 0(0) 0(0) 0(0)
PE 11(1,31) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(5,26) 1 (5,56) 0(0) 0(0)
Travma 0(0) 0(0) 2 (25) 0(0) 1(16,67) 1(5,26) 0(0) 5(100) 1(25)
Ust GIS kanama 0(0) 0(0) 2 (25) 2 (20) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
KOAH atak 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 6 (33,33) 0(0) 0(0)
SVO infarkt 0(0) 17 (94,44) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
SVO hemoraji 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 4 (66,67) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Epilepsi 0(0) 1 (5,56) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Periferik Arter embolisi 0(0) 0(0) 1(12,5) 0(0) 0(0) 9(47,37)  0(0) 0(0) 0(0)
Akut batin 0(0) 0(0) 1(12,5) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Karaciger/biliyer hast. 0(0) 0(0) 1(12,5) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Toksikoloji 1(0,12) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Genel 842 (90,5) 18 (1,9) 8(0,8) 10(1,3)  6(0,6) 19 (2) 18 (1,9) 5(0,57) 4 (0,43)

4 <0,001*
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Tablo 4.27 Hastalarin tamlarina gore diger servislere yatis durumlarimin karsilastirilmasi

g )
= = 5 . =

Tani .Tg = E ‘_5 - § é 1_5 E_ § :g %
N z & z M = & & o = ) = =

n (%) n(%)  n(%)  n(%) n(%)  n(%) n(%) n (%) n (%) n(%) n(%) n%) n(%)
STEMI 1(2,94) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0(0)  0(0)
NSTEMi 15(44,12)  0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 0(0)  0(0)

Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3(21,43)  1(33,33) 1(50)  1(625)  16(45,71) 17(89,47) 0(0)  0(0)  2(40) 3 (100)
ABY 0 (0) 0 (0) 1(14,29) 11(78,57) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 1(526) 0@ 00 00  0(0)
KY 13(38,24)  0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 0()  0(0)
Disritmi 4(11,76)  0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0(0)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 00  0(0)
PE 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 3(8,57) 0(0) 000) 0() 0(0)  0(0)
Travma 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 0(0)  4(100) 0(0)  0(0)
Ust GiS kanama 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 16,25  0(0) 0 (0) 000) 0() 00  0(0)
KOAH atak 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0(0)  0(0) 16(45,71) 0 (0) 000) 0() 0()  0(0)
SVO infarkt 0 (0) 16 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 00  0(0)
SVO hemoraji 0 (0) 0 (0) 1(14,29)  0(0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 0()  0(0)
Epilepsi 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0(0)  0(0) 0 (0) 1(526) 0@ 00 00  0(0)
Periferik Arter embolisi 0 (0) 0 (0) 1(14,29)  0(0) 2(66,67) 0(0)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 00  0(0)
Akut batin 0 (0) 0 (0) 3(42,86) 0(0) 0 (0) 1(50)  1(625)  0(0) 0 (0) 000) 0() 0()  0(0)
Karaciger/biliyer hast. 0 (0) 0 (0) 1(14,29)  0(0) 0 (0) 0 (0) 13(81,25) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 00  0(0)
Toksikoloji 1 (2,94) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0() 0()  0(0)
Endokrin hast. 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 1(100) 0(0)  0(0)  0(0)
Hematolojik hast. 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 000)  0(0) 0 (0) 0 (0) 000) 0(0)  3(60) 0(0)

Genel 34(21,3)  16(10) 7(44)  14(88) 3(1,8) 2(1,3) 16(10)  35(22) 19(11,9) 1(0,6) 425 5@G.1) 3(.9)

p 0,209
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Hastalarin acil servise bagvurduklari anda alinan ilk ve sonrasinda alinan ikinci
troponin dl¢ilimlerinin oran1 alinarak artan ve azalan troponin gruplari belirlendi. Tanilara gore
troponin degisim gruplar1 arasinda anlamli iliski mevcuttu (p<0,05). STEMI, NSTEMI,
disritmi, miyokardit, periferik arter embolisi, SVO infarkt gibi tanilar alan hastalarda artan
troponin oranlar1 daha yiiksekti. Idiyopatik, enfeksiyon (sepsis/septik sok), ABY, travma
KOAH atak, karaciger/biliyer sistem hastaliklar1 tanilarin1 alan hastalarda ise azalan troponin
oranlar1 daha yiiksek bulundu. Hastalarin %63,6’sinda (n=1274) artan troponin, %36.,4’iinde
(n=732) ise azalan troponin oldugu gézlendi. Ayn1 zamanda tanilara gore troponin oranina
iliskin karsilastirmalar yapildi. Idiyopatik, STEMI, NSTEMI, enfeksiyon (sepsis/septik sok),
KY, disritmi, PE, SVO infarkt ve hemoraji tanilarina gore troponin degisimi anlamli bulundu
(p<0,05). Benzer sekilde acil servise bagvurdugu anda alinan ilk ve sonrasinda alinan ikinci
CK-MB degerleri arasindaki degisim de tanmi gruplarina gore karsilastirildi. Troponin
degisiminden farkli olarak periferik arter embolisi hastalarinda CK-MB degisimi anlamli
bulundu (p<0,05). SVO infarkt ve hemoraji ile KY hastalarinda CK-MB degisimi anlamli
bulunmadi (Tablo 4.28).
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Tablo 4.28 Hastalarin

karsilastirilmasi
Tam Azalan Artan Troponinl- CKMBI1-
Troponin Troponin Troponin2 CKMB2
n (%) n (%) P P
Idiyopatik 166 (22,7) 44 (3.5) <0,001* <0,001*
STEMI 19 (2,6) 154 (12,1) <0,001* <0,001*
NSTEMI 110 (15) 470 (36,9) <0,001* <0,001*
Enfeksiyon (sepsis/septik sok) 146 (19,9) 188 (14,8) <0,001* <0,001*
ABY 37 (5,1) 41 (3,2) 0,322 0,365
KY 71 (9,7) 111 (8,7) <0,001* 0,077
Disritmi 10 (1,4) 44 (3,5) 0,001* 0,003*
Perikardit/Miyokardit 5(0,7) 12 (0,9) 0,705 0,554
PE 6 (0,8) 26 (2) <0,001* 0,017*
Travma 27 (3,7) 16 (1,3) 0,370 0,455
Ust GIS kanama 13 (1,8) 14 (1,1) 0,285 0,666
KOAH atak 62 (8,5) 44 (3,5) 0,133 0,842
SVO infarkt 17 (2,3) 54 (4,2) 0,001* 0,053
SVO hemoraji 0 8 (0,6) 0,012* 0,068
Epilepsi 6 (0,8) 8(0,6) 0,451 0,701
Periferik Arter embolisi 4(0,5) 11 (0,9) 0,220 0,036*
Akut batin 6 (0,8) 10 (0,8) 0,432 0,572
Karaciger/biliyer hast. 14 (1,9) 11(0,9) 0,689 0,412
Toksikoloji 6 (0,8) 4 (0,3) 0,678 0,594
Endokrin hast. 4(0,5) 3(0,2) 0,528 0,310
Hematolojik hast. 2(0,3) 1(0,1) 1,000 0,180
Anafilaksi 1(0,1) 0 0,317 0,317
Genel 732 (36,4) 1274 (63,6)
P 0,034*

tanllarina gore artan ve azalan troponin gruplarimn
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Acil sonlanim durumlarina goére yapilan troponin degisim karsilagtirmasinda acil
gbzlem iinitesine yatan hastalar ile kendi istegi ile taburcu olan ve taburcu edilen hastalarda

azalan troponin oranlar1 daha yiiksekti (Tablo 4.29).

Tablo 4.29 Hastalarin acil servis sonlanimlarna gore artan ve azalan troponin
gruplarmin karsilastirilmasi

Acil sonlanim

Azalan Troponin

Artan Troponin

n (%) n (%)
Acil gozlem 96 (13,1) 102 (8)
Acil YBU 104 (14,2) 212 (16,6)
Diger servis 71 (9,7) 91 (7,1)
Diger YBU 142 (19.,4) 783 (61,5)
Taburcu 235 (32,1) 66 (5,2)
Exitus 18 (2,5) 2(0,2)
D1s merkeze sevk 17 (2,3) 8 (0,6)
Kendisi istegiyle taburcu 49 (6,7) 10 (0,8)
Genel 732 (36,4) 1274 (63,6)

p <0,001*

Diger YBU’lerine devredilen hastalardan kardiyoloji YBU’ne yatan hastalarda artan
troponin orani daha yiiksek iken diger YBU’lerine génderilen hastalarda azalan troponin

oranlar1 daha yiiksekti (Tablo 4.30).

Tablo 4.30 Hastalarin diger YBU’lerine gore artan ve azalan troponin gruplarinin
karsilastirilmasi

Diger YBU Azalan Troponin Artan Troponin

n (%) n (%)
Kardiyoloji 113 (80,1) 729 (92,4)
Noroloji 32,1 15(1,9)
Genel cerrahi 4(2,8) 4(0,5)
Dahiliye 32,1 7 (0,9)
Beyin cerrahi 1(0,7) 5(0,6)
KVC 4(2,8) 15(1,9)
Gogls hast 9 (6,4) 9 (L,1)
Gogils cerrahi 2(1,4) 3(0,4)
Reanimasyon 2(1,4) 2(0,3)

p <0,001*
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Diger servislere gonderilen hastalarda troponin degisimi incelendiginde genel

cerrahi, gastroenteroloji, gdgiis hastaliklari, onkoloji, ortopedi ve hematoloji servislerine

yatan hastalarda azalan troponin oranlar1 daha ytiksekti (Tablo 4.31).

Tablo 4.31 Hastalarin diger servislere gore artan ve azalan troponin gruplarin

karsilastirilmasi

Diger servis

Azalan Troponin

Artan Troponin

n (%) n (%)
Kardiyoloji 8(11,3) 26 (29,5)
Noroloji 2(2,8) 14 (15,9)
Genel cerrahi 4 (5,9 3(3.,4)
Nefroloji 6 (8,5) 8(9,1)
KVvC 1(1,4) 2(2,3)
Uroloji 1(1,4) 1(1,1)
Gastroenteroloji 11 (15,5) 5(5,7)
Gogiis hast 21 (29,6) 14 (15,9)
Onkoloji 9(12,7) 10 (11,4)
Endokrin 0 1(1,1)
Ortopedi 34,2 1(1,1)
Hematoloji 4(5,6) 1(1,1)
Intaniye 1(1,4) 2(2,3)

p <0,001*

Hastalarin geneline ait troponin ve CK-MB ortalama degerleri acil servise geldikleri

anda yapilan Olglim icin sirasiyla 2,82+8,07 ng/mL ve 10,65£51,96 ng/mL bulundu.

Sonrasinda ikinci alinan Ol¢limler anlamli diizeyde yiliksek bulundu (p<0,05). Troponin

5,46+11,73 ng/mL ve CK-MB ise 14,66+74,50 ng/mL olarak 6l¢tildii (Tablo 4.32).

Tablo 4.32 Hastalarin acil servise basvuru aninda ve sonrasinda ikinci troponin ve CK-

MB degerleri
Troponin-1 Troponin-2 CK-MB-1 CK-MB-2
Ortalama=SS Ortalama=£SS
Genel (n=1937) 2,82+8,07 5,46+11,73 10.65+51.96 14.66+74.50
p <0,001* 0,037*
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5. TARTISMA

Kardiyak troponinler miyokarddaki ince aktin filamanlarin diizenleyici proteinleridir.
Tn-T ve Tn-I miyokard hasari i¢in yliksek oranda 6zgiil ve duyarl belirteclerdir. EKG normal
olsa bile MI tanisinda kullanilirlar. Ancak kardiyak troponinler AKS dis1 nedenle bagvuran
birgok hastada da yiiksek bulunabilir. Hekimler AKS olmaksizin kardiyak troponinlerin arttig1
klinik durumlarla karsilasirlar ve ¢ogunlukla yorumlanmasinda zorluk cekerler. Bu durum
yanlis tanilara ve gereksiz girisimlere yol acabilmektedir. Troponin degerlerinin yiikselmesi
AKS’da mortalite ve morbidite riskinde artis1 gosterdigi gibi AKS olmayan troponin
yiiksekligi KY, sepsis, bobrek yetmezligi ve PE hastalarinda da 6liim riskini arttirmaktadir.
AKS tanis1 olmayan troponin yliksekliginin klinik profili ve prediktif degeri hakkinda ¢ok az
veri vardir. Miyokarddan troponin salmimi, gegici veya kalici miyokard hasarimi
gostermektedir. Bu hasar iskemi, inflamasyon, infeksiyon, toksinler, artmis ventrikiil duvar
gerilimi gibi bircok sebebe bagl olabilir. Yiikselmis troponin seviyeleri miyokardiyal hiicre
hasarmi/6liimiinii gosterir, ancak altta yatan etyolojiyi yansitmaz. Biz bu calismamizda,
hastalarda troponin yiiksekligine neden olabilecek etkenleri aragtirmayr amagladik.

Troponin, AKS tanisi igin spesifik bir belirte¢ olarak kabul edilmesine ragmen,
cesitli iskemik tablolarda troponin yiikselmesi bir¢ok calismada gosterilmistir. Gokge O. ve
ark. 699 hastay1 dahil ettikleri ¢alismada Tn-T yliksekligi koroner iskeminin 6nemli bir
gostergesi olmasina ragmen AKS disinda diger bazi klinik durumlarda; KY, sol ventrikiil
hipertrofisi, DM ve KBY ile iligkili olabilecegi ve her zaman kardiyak iskemi lehine
yorumlanmamasi gerektigi sonucuna varmiglardir (135). Jeremias A. ve ark. AKS yoklugunda
da troponin yiiksekligi olabilecegi; bu yiiksekligin sepsis, hipovolemi, AF, KY, PE,
miyokardit, miyokardiyal kontiizyon ve bobrek yetmezligi gibi bir¢ok hastalikla iliskili
olabilecegini belirtmislerdir (136). Mahajan N.ve ark. yaptiklar1 ¢alismada PKG sonrasi
normal koroner arterleri olan hastalarda Tn-I; tasikardi, miyokardit, perikardit, ciddi aort
darhig, GIS kanamasi, sepsis, sol ventrikiil hipertrofisi, KY, SVO, travma, miyokardiyal
kontiizyon, hipertansif acil, PE, diyabetik ketoasidoz (DKA), KOAH alevlenmesi ve koroner
spazm dahil olmak iizere birgcok nedene bagli olarak artmistir sonucuna varmislardir (137).
Lindner G. ve ark. high-sensitive troponin ile ilgili yaptiklar1 bir ¢alismada toplam 1573
hastaya high-sensitive Tn-T seri Ol¢limleri yapmislar ve 175 hastanin AKS oldugu tespit
etmistir. Tn-T yiikselmesinin altinda yatan en yaygin mekanizmay:r 286 hastada (%57)
bulunan renal yetmezligin olusturdugunu ve bunu 95 hastada (%19) SVO infarkt, 75 hastada
(%15) travma ve 41 hastada (%8) KY ’nin takip ettigini belirlemislerdir. Hastalarin 222'sinde
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(%30) troponin yiiksekligi literatiirde agiklanmis higbir gecerli nedene baglanamamaistir (138).
Bakshi TK. ve ark. Tn-I yiliksek saptanmig fakat yapilan PKG sonrasi normal koroner arterleri
olan 21 hastadan olusan ¢alismada; 10 hastada Tn-I artisina sebep olabilecek tanimlanabilir
bir hastalik belirleyememislerdir (139). Alcalai ve ark. yaptig1 bir calismada, 10 aylik bir
donem i¢inde hastaneye cesitli nedenlerle bagvuran hastalarin tiimiinde Tn-T diizeyi 6lgmiis
ve Tn-T diizeyinin >0.1 pg/l 6l¢iildiigl 635 hastanin %53 ine AKS tanis1 kondugu, %41’inde
Tn-T yiiksekliginin trombotik nedenli olmadig1 ayrica %6’sinda ise herhangi bir neden
bulunamadigini belirtmislerdir. Bu calismanin sonuglari, hastaneye bagvuran hastalarin
onemli bir kisminda troponin yiiksekligi oldugu halde, bunun nedeninin KAH olmadigini
gostermektedir. Anilan ¢aligmada troponin yiiksekliginin trombotik nedeni olmayan hastalar
incelenmis, bunlarin %5’inde miyokardit veya aritmi, %8’inde sepsis, %5’inde cerrahi
durumlar (travma, yogun GIS kanama, bagirsak tikanikligi, vb.), %2’sinde renal yetersizlik
goriilmiis, %2’sinde ise kardiyopulmoner resusitasyon yapilmistir (6). Bizim ¢aligmamiza acil
servise farkli sikayetler ile bagvuran ve troponin yliksekligi tespit edilen toplam 2006 hasta
dahil edildi. Bu hastalarin %28,9°u NSTEMI, %8,6’s1 STEMI tanis1 alirken geriye kalan %52
hastaya 18 farkli tan1 konuldu. NSTEMI ve STEMI disinda Tn-I yiikselmesine yol agan
enfeksiyon (sepsis/septik sok) (%16,7) tablosu olurken; %9,1 KY, %5,3 KOAH, %3,9 ABY,
%3,5 SVO infarkrt gibi hastaliklar troponin yiiksekligine neden olabilen tanilar arasinda 6n
siralardaydi. Bunlari sirastyla disritmi, travma, PE, iist GIS kanama, hepatobilyer hastaliklar,
perikardit/miyokardit, akut batin, periferik arter embolisi, toksikolojik ve SVO hemoraji tanisi
alan hastalar izledi. Ayrica troponin yiiksekliginin nedenini agiklayamadigimiz ve tanisi
konamayan idiyopatik olarak adlandirdigimiz ¢aligmamiza dahil edilen hastalarin %10,5’ini
olusturan 210 hasta mevcuttu.

Alcalai ve ark.’nin ¢aligmasinda AKS tanis1 konan hastalarda Tn-T diizeyi ortalama
1.5£2.4 ng/L iken, trombotik nedenli olmayan troponin yiiksekligi olan hastalarda 0.6+0.9
pg/L bulunmasidir (6). Harvell B.ve ark. troponin yiiksekliginin nedenlerini arastirdiklart bir
calismada AKS dis1 hastaliklarda daha fazla sayida yiiksek troponin tespit edildigini
saptamislar ancak troponinin AKS olgularinda daha yiiksek seviyelerde bulundugunu ortaya
koymuslardir (140). Meigher S.ve ark. Tn-I yliksek tespit edilen 1283 hastay1 dahil ettikleri
calismada 340 hastaya Tip 1 MI tanis1 konmus; geriye kalan 943 hastanin Tn-I yiiksekligi ise
cesitli nedenlere baglanmustir. Ayrica Tip 1 MI tanili hastalarda diger hastalara kiyasla daha
yiiksek Tn-I seviyeleri tespit edilmis ve Tip 1 MI tanil1 hastalar daha fazla oranda YBU’ne
kabul edilmistir (141). Bizim ¢alismamizda %37,5 hasta NSTEMI ve STEMI tanis1 alirken
%62,5 hastaya AKS dis1 tanilar konuldu. Fakat calismamizda literatiirden farkli olarak
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perikardit/miyokardit tanis1 alan hastalarda acil servise basvurdugu anda ilk alinan Tn-I
diizeyi ortalama 14,8 ile en yiiksek olurken; bunu sirasiyla 10,2 ortalamayla STEMI ve 4,3
Tn-I ortalamasiyla NSTEMI tanil1 hastalar izledi.

KY hastalarinda troponin yiikseklikleri koroner iskemi olmadan, hastaligin kendi
seyrine bagli olarak izlenebilmektedir ve prognostik dnemi vardir. KY’de bozulmus hiicre
membran biitiinligii ve azalmig katabolizma ile sitozolik havuzdan troponin salinimi da sz
konusudur. La Vecchia ve ark. KY nedeniyle ayaktan izlenen 26 hastanin %23’iinde Tn-I
diizeyini yiiksek bulmuslardir. KY nedeniyle hastaneye yatirilarak tedavi edilen 58 hastanin
%352’sinde Tn-T diizeyini yiiksek bildirilmistir (Tn-T igin smir degeri 0.02 pg/l). Dikkat
¢eken nokta, Tn-I diizeyinin hemen hemen tiim c¢aligmalarda <2 pg/l olmasi ve tedaviye
yanitla dogru orantili azalmasidir (77). Bizim ¢alismamizda 294 hastanin 6zge¢cmisinde KY
mevcut olmasina ragmen troponin yliksekligine olan 182 hastada KY tanis1 belirlendi ve bu
hastalarin ¢gogunlugunun nefes darlig1 sikayeti ile acile bagvurdugu saptanmistir. Ayrica KY
tanis1 olan hastalarin EF degeri ortalamasi 36,1 sonucu ile diger tan1 gruplarindan diisiik
oldugu goriilmiistiir.

Disritmik durumlar kardiyak oksjen ihtiyacinda artisa neden olarak kardiyak troponin
yiikselmesine sebep olurlar. Kanjwal K. ve ark. gogiis agris1 sikayeti ile gelen 7 hastadan
olusan bir ¢alismada 5 hastada SVT, 1 hastada AF, 1 hastada VT saptamislardir. Bu hastalarin
PKG’leri normal olmasina karsin Tn-I yiiksekligi tespit edilmistir (142). Zellweger MJ. ve
ark. KAH tanis1 olmayan ve AKS i¢in ¢ok diisiik risk skorlar1 olan, SVT sonras1 yiiksek
troponin diizeyi olan 4 hastayr tanimlamiglardir (143). Acil serviste goriilen yaygin bir
disritmi olan PSVT, genellikle zorluk c¢ekmeden ve olumlu prognozla yonetilmektedir.
Carlberg DJ. ark. PSVT saptanan 51 hastanin 38’ine Tn-I degeri bakmis ve bu hastalardan
11’inde Tn-I degeri yiiksek saptamistir (144). Conti A. ve ark. yaptiklar1 ¢caligmada akut AF
nedeni ile bagvuran ve troponin yiiksekligi tespit edilen hastalarin kisa donem sonuglarinin
kotii oldugu kanisina varmiglardir (145). Bizim calismamizda Tn-I yiiksekligi olan
hastalardan %2,7’sine disritmi tanis1 konuldu. 33 hastanin ¢arpinti, 8 hastanin nefes darligi, 5
hastanin gogilis agrisi, 5 hastanin senkop, 2 hastanin genel durum bozuklugu ve 1 hastanin
karin agris1 sikayeti ile acil servise geldigi saptandi. Disritmik tanili hastalardan 19 hastada
VT, 15 hastada SVT, 12 hastada AV blok, 4 hastada AF ve 4 hastada nodal ritm nedeni ile
troponin yiiksekligi olustugu belirlendi.

Miyokardit tanisiyla izlenen hastalarda troponin diizeyleri yiiksek bulunmaktadir.
Perikardit tanis1 olan hastalarda ise, eger hastalik miyokard: da etkilemisse klinik seyirde

troponin yliksekligi gozlenebilmektedir. Lauer B. ve ark. klinik olarak miyokarditten
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siiphelenilen 80 hastadan olusan calismada 28 hastada Tn-T yiiksek saptanmis, bu hastalardan
2’sinde endomiyokardiyal biyopsi 6rnegi negatif, 26’sinda pozitif saptamistir (87). Bonnefoy
ve ark. akut perikardit tanil1 53 hastanin % 49'unda Tn-I degerini yiiksek oldugunu belirtmistir
(92). Brendt RR. ve ark. yaptiklar1 calismada PKG uygulanarak AKS diglandiktan sonra tipik
EKG degisiklikleri esliginde akut perikardit tanis1 konan 14 hastanin 10'unda Tn-I’nin yiiksek
oldugunu saptamistir (93). Bizim calismamizda perikardit/miyokardit tanisi konulan 17
hastada Tn-I ytiksekligi belirlendi Bu hastalarin neredeyse tamaminin gogiis agrisi sikayeti ile
acil servise basvurdugu belirlendi. Perikardit/miyokardit tanis1 alan hastalarin hepsi erkek ve
yas ortalamasi 23 yil ile diger tan1 gruplarinin arasinda en diisiik yas ortalamasi profiline sahip
oldugu goriildii. Ayrica calismamizda acil servise basvuru aninda ilk alinan Tn-I diizeyi
ortalamasi tiim tanm1 gruplar1 arasinda en yliksek tespit edilen perikardit/miyokardit tanis1 alan
hastalardi.

PE, semptomlar1 acisindan AKS ile benzerlik gosterebilen bir klinik durumdur ve
benzer sekilde troponin yiiksekligi izlenebilmektedir. Meyer T. ve ark.’nin akut PE tanisi
almis 36 hastada yaptiklar1 bir calismada hastalarin yaklasik %40''nda Tn-T degerleri yiliksek
olarak gozlenmistir. EKO’de Tn-I degerlerinin yiiksek oldugu hastalarin ¢ogunlugunda sag
ventrikiil disfonksiyonunun ve dilatasyonunun gelistigi gosterilmistir. Ayrica Tn-I’'nin ytliksek
oldugu hastalarda daha sik olarak akciger perfiizyon/ventilasyon sintigrafisinde segmental
defektler saptanmistir (146). Kasper W. ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, PE tanisi
konan 56 hastanin %32’sinde Tn-T yiiksek izlenmistir (147). Bizim ¢alismamizda troponin
yiiksek olan hastalardan 32 hastaya PE tanis1 konuldugu belirlendi. PE tanisi alan hastalarin
en fazla nefes darligi ile acil servise basvurdugu anlasildi. Kadin hastalarin erkeklerden fazla
oldugu da saptandi.

Periferik emboliler biiylik oranda kardiyak nedenlere bagli olugmaktadir. Bu
nedenlerden bazilar1 AF, M, aterosklerotik kalp hastalig1, mekanik kalp kapaklar, bakteriyel
endokardit ve paradoks emboli olarak sayilabilir. Rittoo D. ve ark. alt ekstremite arteryel
emboli saptanan 37 hastanin ve iist ekstremitede arteryel emboli saptanan 2 hastanin 17’sinde
yiiksek Tn-T degeri tespit etmislerdir (148). Bizim calismamizda periferik emboli tanisi alan
15 hastada troponin yiiksekligi belirlenmis olup; bu hastalardan 11’1 ekstremite embolisi
tanis1 alirken geriye kalan 4’ visseral emboli olarak nitelendirilen 2 dalak enfarkti, 1
mezenter iskemi ve 1 renal enfarkt tanis1 almistir. Bu hastalardan 8 hastanin EKG’sinde NSR
saptanirken 5’inde AF oldugu saptandi.

Scheitz JF. ve ark. iskemik inmeli 715 hastanin 103’{inde Tn-T yiiksek bulmus, her 7

hastadan 1’inde Tn-T’nin yiiksek oldugu ve bunun mortalite ile iliskili oldugu kanisina
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varmiglardir (149). Peddada K. ve ark. yaptigi ¢alismada iskemik inmeli 1145 hastanin
199'unda yiiksek troponin diizeyi saptamis ve bu hastalarin diger hastalara gére mortalitesinin
yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (150). Diger bir calismada Kral M. ve ark. SVO infarkt
tanili 107 hastadan 39’unda Tn-T yiiksekligi tespit etmislerdir (151). Miketic JK. ve ark.
anevrizmatik SAK tanilt 239 hasta ile yaptiklar1 calismada %33,5 hastada Tn-I degerini
yiikksek saptamislar ve anevrizmatik SAK sonrast artmis Tn-I diizeyleri, kardiyak Oykiisii
olmayan hastalarda yaygindir, hemorajinin siddeti ile iligkilidir ve fonksiyonel olarak daha
kotii iyilesme ve artmis sakatlik i¢cin bagimsiz faktordiir sonucuna ulasmiglardir (152). Zhang
L. ve ark. yaptig1 12 ¢aligmay1 igeren ve 2214 SAK vakasindan olusan bir meta analizde %30
hastada troponin yiiksekligi tespit etmis ve bu durum SAK sonrasi gecikmis serebral iskemi,
kotii sonug ve Oliim riski ile iliskilendirmistir (153). Xu M. ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 188
intraserebral hemoraji vakasindan 66’sinda troponin yiiksek tespit etmis ve troponin
yiiksekliginin serebral herniasyon riskini 5 kat arttirdign diistinmiislerdir (154). Bizim
calismamizda troponin yiiksekligi saptanan hastalardan SVO infarkt tanist alan 71 hastanin,
SVO hemoraji tanis1 alan 8 hastanin Tn-I yiliksekligine yol agtigr anlasildi. SVO hemoraji
hastalarinin 4’ii SAK, 4’ii ise subdural hematomdan olusuyordu. SVO infarkt ve hemoraji
tanis1 alan hastalarin ¢ogunlunu kadin hastalarin olusturdugu ve bu hastalarin SKB
ortalamalarinin diger hasta gruplarindan yiiksek oldugu oldugu saptandi. Ayrica SVO infarkt
tanili hastalardan 33 hastanin EKG’sinde NSR, 17 hastada AF; SVO hemoraji tanili
hastalardan 3 hastanin EKG’sinde NSR, 3 hastada AF oldugu goriildii. Yas ortalamalarinin ise
diger tan1 gruplarinin ¢ogundan yiiksek oldugu saptandi.

Epileptik nobet sempatik sinir sisteminin akut ve yogun aktivasyonu sonucu miyosit
hasaria ve dolayiyla da troponinde yiikselmeye neden olabilir. Sieweke N. ve ark. epileptik
nobet nedeni ile basvuran 741 hastadan olusan bir calismada 50 hastada Tn-I yiiksekligi tespit
etmisglerdir (155). Bizim ¢alismamizda epileptik ndbet tanis1 alan 14 hastada troponin yiiksek
oldugu belirlendi. 6 hastanin acil YBU’ne takip ve tedavi amach yatirildig: goriildii.

KOAH atakta olugan hipoksi neticesinde viicudiin enerji ihtiyaci artar dolyisiyla
kardiyak hasar tetiklenir ve bu da troponin yilikselmesine yol agar. Kelly AM. ve ark. KOAH
atak nedeni ile acil servise basvuran 252 hastadan olusan retrospektif calismada 78 hastada
troponini yliksek bulmuslar ve KOAH atak ile acil servise basvuran hastalarda troponin
yiiksekliginin hastane i¢i mortalite ile iliskili oldugunu saptamiglardir (156). Baillard C. ve
ark. yaptig1 bir prospektif kohort calismasinda KOAH atak ile bagvuran 71 hastanin %18’inde
Tn-1 yliksek oldugunu belirlemisler ve yiikselmis Tn-I, KOAH atak ile basvuran hastalarda

hastane i¢i 6liimiin gili¢lii ve bagimsiz bir dngordiiriiclisii oldugu kanisa varmislardir (157).
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Pavasini R. ve ark. yaptig1 meta analizde 8 ve sistematik incelemede 10 ¢aligmanin yer aldig1
yazilarinda KOAH atak ile basvuran hastalarda, troponin yiiksekligi, tim nedenlere bagl
mortalite riskinin artmis bagimsiz bir Ongoriiclisii olarak ortaya ¢ikmistir sonucuna
varmiglardir (158). Bizim ¢alismamizda troponin yiiksekliginin altinda yatan neden olarak
106 hastada KOAH atak belirlendi. KOAH tanili hastalarin oksijen saturasyonlarinin diger
tan1 gruplarina nazaran daha diisiik oldugu goriildii. Ayrica bu hastalardan 103 hastanin
0zgegmisinde KOAH mevcuttu. KOAH hastalarindan 31 hastanin taburcu, 3 hastanin kendi
istegi ile taburcu oldugu; geriye kalan 72 hastanmn ise acil gdzlem {initesi, acil YBU, gogiis
hastaliklar1 servisi ve YBU veya dis merkeze sevk edilerek yatarak tedavi almasi gerektigi
belirlendi.

Ust GIS kanamas1 ve Mi es zamanli olarak ortaya ¢ikabilir ¢iinkii masif iist GIS
kanama miyokardiyal perfiizyonu tehlikeye sokar ve refleks tasikardi miyokardiyal oksijen
tiiketimini artirir. Igbal U. ve ark. GIS kanamal1 290 hasta ile yaptiklari ¢aligmada 29 hastada
Tn-I yliksekligi tespit etmisler ve yiiksek Tn-I degerlerini kisa donem mortalite ve daha uzun
hastanede kalis siiresi ile iliskilendirmislerdir (159). Iser DM. ve ark. iist GIS kanamal1 156
hastadan olusan ¢alismalarinda 30 hastada Tn-I yiiksekligi tespit etmislerdir. Ust GIS kanama
%19'a varan kardiyak hasar riski ile iliskilidir sonucuna varmislardir (160). Bizim
caliymamiza alman hastalardan troponin yiiksek olan 27 hastaya iist GIS kanama tanisi
konuldu. Bu hastalar diger tani gruplarinin ¢ofuna gore daha yiiksek yas ortalamasina
sahiptiler ve ¢ogunlugunu erkek hastalar olusturuyordu. Bu hastalardan 24 hasta
hematemez/melena sikayeti ile; 2 hasta genel durum bozuklugu ve 1 hasta senkop nedeni ile
acil servise bagvurdu. Yine iist GIS kanamali hastalarin SKB diger tani gruplarina
bakildiginda daha diisiik ortalamaya sahipti. Ayrica ortalama Hgb degeri hematolojik hastalik
tanis1 alan hastalardan sonra ikinci en diisiik olan iist GIS kanama tanis1 alan hastalardi. Bu
hastalarda ilgi ¢eken diger bir bulgu ise iist GIS kanamali 27 hastadan 20 hastanin
6zgecmisinde SVO olusuydu.

Hepatobiliyer sistem hastaliklarinda da troponin artisinin  oldugunu gosteren
caligmalar mevcuttur. Babic Z. ve ark. yaptiklar1 caligmada kolesistitli olgularin ¢ogunda Tn-I
yiiksekligi tespit etmisler ve siddetli akut kolesistit teshisinde Tn-I'nin yardimci olabilegini
diisiinmiislerdir (161). Fox DJ. ve ark. vaka sunumunda akut kolesistitli hastada troponin
artist olabileceginden bahsetmiglerdir (162). Diger bir vaka sunumunda Giirdal A. ve ark.
PKG sonucunda koroner arterler normal olarak degerlendirilen yiiksek troponin saptanmis
akut kolesistitli hastadan s6z etmiglerdir (163). Bizim ¢alismamizda da troponin degerinin

yiiksek oldugu tanilarin arasinda karaciger/biliyer sistem hastaligi tanisi konulan 25 hasta
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belirlendi. Bu hastalardan 11 hastaya koledokolityazis tanist konulurken; 6 hasta kolesistit, 1
hasta kolanjit ve 7 hasta hepatik ensefalopati tanis1 almigtir. Bu hastalar genel olarak karin
agrisi sikayeti ile acil servise bagvurmus ve tan1 almiglardir. Karaciger/biliyer sistem hastaligi
tanis1 konulan hastalarin ¢gogunlugunu erkek hastalarin olusturdugu; ayrica yas ortalamasinin
ve SGOT ve SGPT ortalama degerlerinin en yiiksek bu hasta grubunda mevcut oldugu
saptandi.

Artmis troponin diizeyi sepsisli hastalarda sik goriilen bir bulgudur; ancak, bu durum
koroner iskemi ile iliskilendirilmemelidir ve hastalarin tedavi planinda herhangi bir degisiklik
yapilmamalidir, ¢iinkii miyokard disfonksiyonu olsa bile bunun esas nedeni koroner iskemi
degil septik siirectir (164). Arlati S. ve ark. bir ¢alismasinda kritik hastalig1 bulunan ve invazif
YBU’nde takip edilen 209 hastada giinliik troponin diizeyi takip etmisler; sonug¢ olarak
cogunlugu geng¢ ve zenci olmak iizere, hastalarin %15'inde troponin pozitifligi saptandigi
bildirmislerdir. Troponin diizeyleri pozitif bulunan hastalarin %15'inde mortalite, normal
troponin olan popiilasyonuna gore belirgin olarak yiiksek bulunmustur (165). Ammann P. ve
ark. sepsis tanili 20 hasta ile yaptiklar1 bir ¢calismada 17 hastada (%85) artmis Tn-I tespit
etmislerdir. Ammann P. ve ark. tarafindan YBU’nde takip edilen, genel durumu kétii 58 hasta
tizerine yapilan diger bir ¢alismada da hastalarin %55'inde troponin pozitifligi saptanmis ve
troponin pozitif hastalarin mortalitesi belirgin olarak yiliksek oldugu goriilmiis; ayrica troponin
pozitif hastalarin %72'sinde PKG veya otopsi ile KAH olmadig1 gdsterilmistir (166). Bizim
calismamizda troponin yiiksekliginin sebebi olarak; enfeksiyon baslig1 altinda sepsis ve septik
sok tanilarini igeren toplam 334 hasta saptandi. Ayrica AKS disinda troponin yiikselmesine en
cok sebep olan tan1 oldugu bulundu. Yaklasik {icte ikisini erkeklerin olusturdugu enfeksiyon
(sepsis/septik sok) hastalarinin genelde acil servise genel durumda bozulma sikayeti ile
basvurdugu anlasilmis ve cogu hasta acil gdzlem iinitesi ve acil YBU’ ne tedavi amach
yatirilmistir.

Bobrek yetmezligi olan hastalarda, klinik olarak koroner iskemiden sliphelenilmeden
serum troponin diizeylerinde yiikselmeler olabilir. Her ne kadar bdbrek yetmezligi olan
hastalarda kardiyovaskiiler hastalik ana 6liim nedeni olsa da, serum troponinin yiikselme
siireci 1yl bilinmemektedir. Renal yetersizlik hastalarinda siklikla koroner iskemi de
bulundugu igin, troponin yiiksekliginin iskemiden mi yoksa renal yetersizligin kronik
seyrinden mi kaynaklandiginin ayrimmi yapmak Onemlidir. Bu ayrim icin simirlart kesin
olarak belirlenmis bir yontem olmasa da, takipte artan troponin diizeyleri veya Tn-T
diizeyinin >0,3 ug/L olmasi ¢ogunlukla akut iskemi lehine yorumlanmaktadir (167). KBY

olan hastalarda siklikla sol ventrikiil hipertrofisi gozlenmektedir. Bunun da KBY olan
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hastalarda anlamli olarak artmis Tn-T degerleri ile iliskili oldugu saptanmistir (168). Bizim
calismamizda troponin yliksek olan 78 ABY olan hasta belirlendi. Bu hastalardan 14 hastada
KBY zemininde ABY gelistigi tespit edildi. Ayrica bu hastalardan kontrol amagli alinan
ikinci Tn-I degerlerinin 41 hastada arttig1 37 hastada ise azaldig tespit edildi.

Karbonmonoksit (CO) kardiyotoksik olarak bilinir. Gaz myoglobine baglanir ve altta
kardiyak hastalik olsun veya olmasin kalpte elektriksel, fonksiyonel ve morfolojik
degisikliklere yol acar. Toksisite sadece doku hipoksisi ile degil ayn1 zamanda hiicresel
diizeydeki hasar ve degisiklikler yliziinden de olur. Henry ve ark. tarafindan yapilan
calismada CO zehirlenmesi nedeni ile bagvuran 230 hastadan 81’inde troponin yiiksekligi
(Tn-I >0.7 ng/mL) oldugu tespit edilmistir (169). Terlemez ve ark. ¢ocukluk déneminde
troponin yiiksekliginin nedenlerinin arastirildigi c¢alismalarinda troponin yliksekligi tespit
edilen 55 hastadan 19 hastada (%34,5) CO intoksikasyonu, 17 hastada (%30,9) akrep sokmasi
ve 6 hastada(%11) myokarditin troponin yiiksekligine sebep oldugunu belirtmiglerdir (170).
Bizim calismamizda troponin yliksekligi saptanan hastalardan 10 hastanin toksikoji tam
bashigr altina girdigi belirlendi; bunlardan 5 hastada CO intoksikasyonu sonucu troponinde
yiikselme oldugu bulundu ve geriye kalan 5 hastanin ise suicid amagli ¢esitli ilaglar aldiklari
saptand1. Ayrica hastalarin nefes darligi, karin agrisi, bas agris1 ve senkop gibi cesitli
sikayetlerle acil servise basvurduklari da belirlenmstir.

Eubanks A. ve ark. DKA tanili hastalarda yaptiklar1 bir ¢alismalarinda AKS kaniti
olmayan hastalarda artmig troponin diizeyinin daha sonrasinda olusabilecek major
kardiyovaskiiler hastalikla iliskili oldugunu diisiinmiislerdir (171). El-Mallah M. ve ark. DKA
ile bagvuran ve yiiksek Tn-I tespit edilen hastalarin gelecekte kardiyak olaylar ve mortalite
acisindan ¢ok yiiksek riskli bir grup oldugunu belirtmislerdir (172). Bizim caligmamizda
endokrin hastaliklar1 tanis1 altinda troponin yiiksekligine neden olan 7 hasta saptanmis olup; 3
hastaya DK A, 1 hastaya hipoglisemi ve 3 hastaya hiperkalsemi teshisi konuldu.

Anafilaksi, mast hiicresi ve bazofil tiirevli mediyatdrlerin ani salinimindan
kaynaklanan akut, Oldiiriici, multisistem bir sendromdur. Anafilaksi kardiyak
komplikasyonlara neden olabilmesine ragmen Tn-I kullanilarak miyokardiyal yaralanma ile
iliskisi ortaya konamamustir. Cha YS. ve ark. retrospektif olarak 300 anaflaxi hastasini
taramislar ve %7,3 hastada miyokardiyal yaralanma oldugunu tespit etmislerdir. Miyokardiyal
yaralanmay1 ise acil servise vardiktan sonra 24 saat iginde Tn-I'nin yiikselmesi olarak
tanimlamiglardir (173). Bizim g¢alismamizda ise troponin yiiksekligine neden olan tanilar
arasinda anaflaksi tanis1 konulan 1 hasta saptandi. Bu hastanin ar1 sokmasi sonucu acil servise

basvurdugu ve tedavi amaciyla acil YBU’ne yatirildig1 belirlenmistir.
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Dikkat ¢eken diger bir konu literatiirde belirtildigi gibi bagirsak tikanikligi sonucu
akut batina neden olan durumlarin ve travmanin da troponin yiiksekligine neden
olabilecegidir (6). Bizim ¢alismamizda troponin yiiksekligine neden olan; akut batin basligi
altina topladigimiz 16 hasta bulundu. Bu hastalardan 7 hasta nedeni bilinmeyen karin agrisi, 4
hasta ileus, 2 hasta batin i¢i organ perforasyonu, 1 hasta apandisit, 1 hasta pankreatit ve 1
hasta iirolityazis tanis1 aldi ve acil gdzlem fiinitesi ve acil YBU dahil diger servis ve
YBU’lerine tedavi amach yatirildi. Ayrica calismamizda travma tanili 43 hastada da troponin
yiiksekligi saptanmis olup bu hastalarin epidural hemoraji, kot fraktiirleri, pndmotoraks, batin
ici organ yaralanmas1 gibi ¢ok c¢esitli tanilarla tedavi amagl yatirildigi; 2 hastanin ise kendi
istegi ile taburcu oldugu verisine ulasildi.

Bunlarin disinda troponinde yiikselmeye sebep olan hematolojik hastaliklar tanisi
baslig1 altinda 3 hastadan 2 hasta anemi ve 1 hasta trombositopeni tanisi alarak tedavi amacl
hematoloji servisine yatirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda ikinci troponin diizeyine de bakildi. Tanilardan
idiyopatik, travma ve anaflaksi olanlar1 haricinde digerlerinde ilk troponine gore ikinci
troponinde artma oldugu belirlendi. STEMI hastalarinda ilk troponine gére yaklasik 50 katlik,
NSTEMI hastalarinda yaklasik 16 katlik ve ilging olarak hematolojik hastalik tanis1 alan
grupta yaklasik 17 katlik artis oldugu saptandi. Ayrica acil servise basvuru aninda ilk alinan
Tn-1 diizeyi ortalamasi tlim tanilar arasinda en yiiksek tespit edilen perikardit/miyokardit

tanisi alan hastalarda ikinci troponin diizeyinde artisin yaklasik 6 kat oldugu goriildii.
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6. SONUC

Troponin diizeyleri koroner iskeminin 6nemli bir belirteci olsa da, hangi sinir
tizerinin kesin iskemi lehine yorumlanmasi gerektigi halen belirsizdir ve bu durum tani ve
tedavide karmasaya neden olmaktadir. Yiiksek troponin diizeyleri AKS tanisinda yiiksek
diizeyde duyarli ve 0Ozgiil olmasina ragmen, her zaman altta yatan patoloji miyokard
iskemisine bagli olmayabilir. Miyokarddan troponin salimimi, gecici veya kalict miyokard
hasarin1 gosterebilir. Bu hasar, iskemi, inflamasyon, enfeksiyon, infiltrasyon, toksinler,
infiltratif hastaliklar gibi miyokard kontraktil {initesine olan her tiirlii zararli etkiye bagh
olabilir. Biitiin bu faktérler nedeni ile troponin diizeyindeki yiikselis egilimleri de
degerlendirilmelidir. Troponin diizeylerinin yorumlanmasinda da hastanin genel klinik
degerlendirilmesi mutlak 6nemini korumaktadir. Ek diger laboratuar testlerin yapilmasiyla da
etyolojik tan1 dogru bir sekilde ortaya konabilir. Yukarida da belirtildigi gibi AKS tanis1 ve
bunun klinik énemi hastanin kliniginin bir biitiin olarak degerlendirilmesi ile yapilmalidir.
Eslik eden veya primer olarak akut donem morbidite ve mortalitesi yliksek olan bir hastaligin
varliginda, yalnizca troponindeki yiikselmeye bagli AKS tanis1 ve tedavi yonlendirmesi
uygun bir klinik yaklasim degildir.

Troponinler, AKS tan1 ve risk siniflamasinda altin standart olarak kabul edilmesine
ragmen, yiiksek troponin diizeylerinin yanlis yorumlanmasi, tani ve uygun tedavi
seceneklerinin se¢imi agisindan karisikliga neden olabilir. Her ne kadar troponin ytiksekligi
koroner iskeminin onemli bir gostergesi olsa da, AKS disinda diger bazi klinik durumlarla
siklikla da enfeksiyon (sepsis, septik sok), KY, KOAH, ABY, SVO, travma, PE, iist GIS
kanama ile iligkili oldugu unutulmamali, ayrica nedeni belirlenemeyen yiiksekliklerin
(idiyopatik) olabilecegi gz oOnilinde bulundurulmali ve troponin yiiksekligi her zaman
kardiyak iskemi lehine yorumlanmamalidir. Doktorlar, invaziv ve noninvaziv tedavi
yapmadan Once troponin yliksekliginin noniskemik nedenlerini, patofizyolojisini ve klinik

etkilerini bilmelidirler.
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