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OZET

Acil sevise basvuran hastalarda gogiis agris1 sikayeti 6nemli bir yer
tutmaktadir. Yiiksek mortalite ve morbidite riski nedeniyle hizli ve erken tani
markerlarina ihtiya¢ duyulmaktadir. GoOgiis agrilarmmn bir kismi akut koroner
sendrom (AKS) , bir kismi da atipik gdégiis agrilaridir.

Bu c¢alismada irisin i¢in kalp kasinin onemli bir kaynak olmasi ve oksidatif
olaylarda serum diizeylerin degismesi nedeniyle gogiis agrili hastalarda ayirici tanida
ve erken biyomarker olarak iligkisinin arastirilmasi amaglandi.

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Sevisine gogiis agrisiyla
bagvuran 102 MI (51 NSTMI, 51 STEMI), 51 USAP, 51 atipik ve 51 saglikli kontrol
grubu alind1.

Calisma verilerinin degerlendirilmesinde; irisin igin MI ve atipik, kontrol
gruplar1 arasnda fark mevcuttu. Irisin icin cutoff degeri <10,452 olup
sensivitesi%93, spesifitesi %35 bulundu.(AUC:0,639, %95 Confidence interval:
0,56-0,71, p=0,004). Troponin i¢in cutoff degeri >0,01 olup sensivitesi%74,
spesifitesi % 82bulundu(AUC:0,806, %95 Confidence interval: 0,73-0,86, p=0,004)

Sonug olarak; troponin diagnostik degeri irisine gore daha ytksektir. Acil
servise gogiis agrisiyla bagvuran hastalarda irisin diizeylerinin ayirici tanida ve erken
biyomarker olarak kullanilabilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, gégiis agrisi, irisin
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ABSTRACT

IN PATIENTS PRESENTING TO THE EMERGENCY DEPARTMENT
WITH CHEST PAIN AND IRISIN DIAGNOSTIC VALUE OF THE
TROPONIN
Patients with chest pain form important part of the patients applying to

emergency departments. Because of high mortality and morbidity risk rates, fast and
early diagnosis is highly needed. One part of the chest pains is acut coronary
syndrome (AKS) while others are non-typical chest pains.

In this study, since irisin is an important source for heart muscle and blood
levels change in oxidative cases, relation between irisin level and chest pain for
distinctive diagnosis and as an early biomarker is discussed. 102 patiences with MI
(51 NTSMI, 51 STEMI) 51 USAP, 51 patients with non-typical chest pain and 51
healty control group applying to the Emergency Department at Medical Faculty of
Firat University form the working group of this study.

Haven evaluated data set, there has been a difference between MI and non-typical
controlling groups regarding irisin. The cut-off rate is found small equal to 10,452 while
the sensivity is 93% and the specifity is 35% (AUC:0,639, %95 Confidence interval:
0,56-0,71, p=0,004) for irisin. On the other hand for troponin cut-off rate is found
greater than 0,01 while the sensivity is 74% and the specifity is 82% . (AUC:0,806,
%95 Confidence interval: 0,73-0,86 , p=0,004),

Consequently, the diagnostic value of troponin is higher than the one of
irisine. More studies are needed to utilise the level of irisin for distinctive diagnosis
and as an early biomarker for patiences with chest pain applying to emergency
departments.

Kery words: Emergency department, chest pain, irisin
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1. GIRIS

Koroner arter hastaligi (KAH) gelismis iilkelerde oldugu gibi tlilkemizde de
mortalite ve morbidite nedeni olarak ilk sirada yer almaktadir (1).

Koroner arter hastaligmin en 6nemli nedeni aterosklerozdur ki Diinya Saglik
Orgiitii’ne (DSO) gére yakin zamanda, ateroskleroz, tiim iilkelerde en énemli liim
nedeni olacaktir (2).

Gogiis agrili hastanin yonetimi, tam1 ve tedavi agisindan kritik bir siiregtir.
Kardiyak ve nonkardiyak olabilir (3).

Akut miyokard infarktiisii (AMI) elektrokardiyografik (EKG), klinik,
biyokimyasal ve patolojik 6zellikler1 birlikte degerlendirildiginde tanimlanabilir (4).
Hastaligin teshisinin erken donemde konulmasi, tedavinin zamaninda yapilmasiyla
morbidite ve mortalite olumlu etkilenmekte ve hastaligin takibi esnasinda ¢ikabilecek
komplikasyonlarin daha kolay kontrol altina alinmasmi saglamaktadir (5). Taninin
erken konulmasinda gogiis agrisini takiben ortaya ¢ikan enzim degisikliklerinin EKG
degisikliklerinden daha 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (6, 7).

Mortalite orami1 yaklasik %30 olup, hastalarin yarisindan fazlasi hastaneye
ulagamadan yasamlarim1 kaybetmektedir (8). AMI’da iskemik dokuda enerji
metabolizmasinda degisiklikler oldugu bilinmektedir (9). Irisin, 2012 yilinda
kesfedilen 112 aminoasitlik peptid yapisina sahip, enerji metabolizmasinda gorevli
hormonlardan biridir (10).

Irisin egzersiz ile indiiklenir. Temel fonksiyonu beyaz yag dokusunu (WAT)
kahverengi yag dokusuna(BAT) cevirerek enerjinin 1s1 olarak ortaya c¢ikmasini
saglamaktir (11). Biiyiik oranda kalp ve iskelet kasi, karaciger, bobrekler, periferik
sinir kiliflar1 ve derinin dermis ve hipodermis tabakalarindan salgilanir (10, 12).

Yapilan insan ve hayvan deneylerinde MI” da serum irisin diizeyleri kontrole
kiyasla 1. saatten 24. saate dogru kademeli olarak azalmis, en diisiik deger 2. saatte
elde edilirken 6. saatten sonra kademeli olarak artmustir. 24. saatte irisin agisindan
fark yok iken diizeyler normal kalp kasi dokularindaki degerlere déonmiistiir. Bu
yiizden, azalan irisin ekspresyonu akut kardiyak olaylarin patogenezinde pozitif rol
oynayabilir (13). Erken tanida en 6nemli belirte¢ Tnl olup AMI’n ilk 4-6 saatinde
deger tasimaktadir. Dolayistyla Tnl” dan diger bir ifade ile ilk 4-6 saatten dnce belirti



verebilen bir belirtece ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu anlamda irisindeki kademeli azalma
erken biyomarker olarak umut vadetmektedir (13).

Myokard infarktiisii beslenemeyen kalpteki miyokard hiicre hasar1 olduguna
gore MI ile irisin arasinda baglant1 olabilecegi muhtemeldir. Ancak yaptigimiz
kapsamli literatiir taramalarinda bu baglantiyr arastiran yeterli c¢alisma
bulunmamaktadir.

Bu calismada amacimiz; gogiis agrili hastada Tnl ve irisinin diagnostik

degerini karsilastirmaktir.
1.1. Genel Bilgiler
1.1.1. Gogiis Agnisi

Gogiis agrisy; gogls kafesinin on kismi, ksifoid ve suprasternal g¢entik
arasinda, sag ve sol orta aksiller cizgiler arasindaki kisim olarak ifade edilir.
Epigastrik, boyun, ¢cene, omuz ve kol yayilimi olabilir. Agr1 terimi hos olmayan,
rahatsizlik verici duyu olarak ifade edilir. Agr1 algis1 ve tanimi kisiden kisiye gore
degisir; baski, agirlik, sanci, rahatsizlik olarak ifade edilebilir. Ploritik, pozisyona
bagl, keskin, palpasyonla ortaya c¢ikan, meme altinda, eforla iliskisiz agrilar MI
olasiligini azaltir.

Nadir olarak yasami tehdit eden intratorasik hastaligi bulunanlar agriy1 gogiis
kafesi disinda tanimlar. Bazi hastalarin agris1 migratuar olup acile basvuruya kadar
yer degistirip goglis kafesi disinda tanimlanir. Bu nedenle komsu bdlgelerde (omuz,
kol, ¢ene, boyun, epigastrik) tanimlandiginda intratorasik durumlarin ayirici tanida
diisiiniilmesi gerekir (3).

Akut gogiis agrisi; 24 saat iginde baslamis, 6n g6giis boliimiindeki rahatsizlik
hissi olarak tanimlanabilir. Ayirici1 tanilarin hizli yapilip 6liimeiil tanilarm erken

konulmas1 gerekir (3).
1.1.2. Gogiis Agnis1 Patofizyolojisi

Visseral ve efferent agri liflerinin uyarilmasiyla iki farkli agri sendromu
ortaya c¢ikar. Somatik agr1 lifleri dermis ve parietal plevrayr spinal korda kendi
bolgelerinden girip dermatom paterni seklinde dagilarak innerve ederler. Kolayca
tanimlanir, lokalize edilebilir, keskin bir agridir. Visseral agr1 lifleriyse kalp, kan

damarlari, 6zefagus, visseral plevra gibi i¢ organlarda bulunur, spinal korda bir¢ok



seviyeden katilir; zor tanimlanir, yeri net degildir, rahatsizlik hissi, sanci, agirlik
olarak ifade edilebilir. Komsu somatik sinirlerle farkli yerlere yansidigindan agrinin

kaynaklandig1 yer yanlis yorumlanabilir (3).
1.1.3. Oykii

Ciddi ve hayati tehdit eden gogiis agris1 sebeplerinin diglanip mortaliteyi
azaltmak gogiis agrisiin baslangig yaklasiminda en oOnemli noktadir. GoOgiis
agrisinin niteligi, yeri, yayilimi, siddeti, sikligi, siiresi, ilk ortaya ¢ikisi, eslik eden
semptomlar, ortaya cikaran faktorler tan1 ve risk siniflamasinin belirlenmesinde
onemlidir. Retrosternal sol anterior ya da epigastrik rahatsizlik hissi, eslik eden
dispne, terleme, bulanti-kusma, omuz, kol, el, ¢ene yayilimi, istirahatle azalan, eforla
artan agr1 AKS icin anlamliyken, bicak batar tarzda, pozisyonel, ploretik agri

AKS’den uzaklastirir (Tablo 1-Tablo 2) (3).

Tablo 1. Akut Miyokard Infarktiisii Olasiligm1 Artiran Oykiideki Faktorler (3)

Agr1 tanim Arastirma Hasta Pozitif
sayisi Olasilik Oram
(%95GA)

Sag kol veya omuza yayiliyor Chunveark. 770 4.7 (1.9-110)
Her iki kol veya ornuza yayiliyor Goodaae ve ark 393 4.1 (2.54,5)
Eforla iligkili Goodaae ve ark 893 2.4(1,5-3.8)
Sol kola yayiliyor Panju ve ark 278 2.3(1.7-3.1)
Terleme eslik ediyor Panju ve ark, 8426 2.0(1.9-2.2)
Bulant1 veya kusma eslik ediyor Panju ve ark. 970 1.9(1.7-2.3)
Onceki agridandan daha siddetli veya Chun ve ark. 7734 1.S[1.6-2.0]

onceki miyokard infarktiisiine benziyor

Basing seklinde tanimlaniyor Chun ve ark. 11.504 1.3(1.2-1.5)




Tablo 2. Yasami Tehdit Eden Goglis Agrisi Nedenleri: Klasik semptomlarin
karsilagtirilmasi

Hastahk Agrn (yerlesim) Agn (karakter) Agn (yayihm) Eslik eden semptomlar
Anjinapektoris Ezici, daralma, Sag veya sol omuz. Dispne, terleme, bulanti
sikigtirma, basing sag veya sol kol/el,
cene
Masif pulmoner Tim gogiis Agirlik, daralma Yok Dispne, kararsiz
embolizm yasamsal bulgular,
6lim korkusu
Segmental Gogsiin bir boliimii ~ Ploritik Yok Tasikardi, takipne
pulmoner embolizm
Aortdisseksiyonu Orta hat, substemal ~ Soyulma, yirtilma Sirtta ikincil arteryel dal
interskapular tikanmas1
Pnémotoraks Gogsiin bir tarafi Ani, keskin, simsek Omugz, sirt Dispne
cakar gibi, ploritik
Ozefagus riiptiiril substernal Ani, keskin, siddetli Sirt Dispne, terleme, sepsis
kusma sonrast bulgular1 goriilebilir
Perikardit Substernal Keskin, ploritik Sirt, boyun, omuz  Ates, perikardiyal
stirtiinme sesi
Pridmoni Gogsiin bir bolimii  keskin, ploritik Yok Ates, sepsis bulgulari
goriilebilir
Peptik iilser Epigastrik. Siddetli, keskin Sirt, gogiise dogru  Akut dispie, terleme
perforasyonu

Listedeki yasami tehditeden tiim hastaliklarda atipik basvurular olabilir

1.1.4. Akut koroner sendrom

Akut Koroner Sendromlar myokardiyumun oksijen (O2) talebi ve sunumu
arasindaki dengesizlik sonucu olusan bir¢cok semptom ve bulgulardan olusur. Genel
olarak AKS’ler {i¢ gruba ayrilarak smiflandirilir (3):

1. Kararsiz angina (USAP/ Unstabil angina pectoris)

2. ST elevasyonlu myokard infarktiisii (STEMI)

3. ST elevasyonu olmayan myokard infarktiisii (NSTEMI)

Eskiden AMI, Q dalgali ve Q dalgasiz olarak ayrilsa da bugiin artik bu
ayrimin yanlis oldugu ve EKG bulgularina gore ST segment elevasyonu gosteren ve

gostermeyen seklinde siniflandirmanin dogru oldugu kabul edilmistir (14).
1.1.4.1. Kararsiz Angina (USAP/ Unstabil angina pectoris)

Kanda kardiyak belirtecler yiikselmez ve EKG’ de patolojik ST yilikselmesi
goriilmez. Istirahatte ya da minimal egzersizle olusan anginadir. Onceki stabil angina
nin kotilesmesi, etkili ilaglara cevap alimmamayan, stres ya da egzersizin derecesinin
azaltilmasina ragmen olusan anginalardir. Anstabil anginalar etkin bir sekilde tedavi

edilmelidir. Acil servisteki (AS) biitiin anjinalar aksi gosterilene kadar anstabil



angina olarak kabul edilmelidir. Patofizyolojik olarak da USAP tanimlanabilir; intra
koroner vazospazm ve trombiis olusumunun eslik ettigi plak riiptiirii vardir.

Bu durum siklikla EKG de bir anormallikle karakterizedir.(T dalgas1t ve ST
degisiklikleri)

Varyant angina (Prinzmetal angina) koroner vazospazm ile olusur, koroner
arter lezyonlar1 minimaldir, agr1 istirahatte olur ve egzersiz yada nitroglisrin ile
kaybolabilir. EKG’de ST segment yiikselmesine yol acabilir, kardiyak belirtecler
yiikselmez ve klinik olarak bu durum akut MI’dan ayirt edilemez (15).

- ST elevasyonlu myokard infarktiisii (STEMI)

ST yiikselmesi ile beraber kardiyak belirtecler de yiikselir.

- ST elevasyonu olmayan myokard infarktiisii’nde (NSTEMI)

Kardiyak belirtegler yiikselirken EKG’de ST yiiksekligi goriilmez (3)

1.1.5. Myokard Infarktiisii
1.1.5.1. Myokard Infarktiisiiniim Tanimi

Miyokard infarktiisii, DSO’niin yaptig1 tamima gore, 1-tipik gdgiis agrisi, 2-
serumda artmis troponin konsantrasyonu ve 3-patolojik Q dalgalarni iceren tipik
EKG bulgulari, kriterlerinden en az ikisinin olmasi1 durumudur (16).

Miyokard Infarktiisiiniin Evrensel Tanim

Kardiyak biyobelirteclerde (tercthen Tnl), en az bir deger {list referans
sinirmin 99. persantilini asacak sekilde yilikselme ve/veya diisiis saptanmasi ile
birlikte agagidakilerden en az birinin bulunmasi durumudur:

+ Iskemi belirtileri

*  Yeni veya tahminen yeni anlamli ST-T degisiklikleri veya yeni Sol Dal
Blogu(SoDB)

* EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi

* Yeni olugsmus canli miyokard dokusu kaybinin goriintiileme kanit1 veya yeni
duvar hareket bozuklugu

e Anjiyografi ya da otopsi ile intrakoroner trombiisiin tespiti (17).
1.1.5.2. Patogenez

Miyokard siirekli calisan bir kastir. Organizma yasadigi siirece dokulara

gerekli kan1 pompalama gorevini iistlenmistir. Hi¢bir sekilde durmadan ¢alismaya



programlanmig olan miyokard kendine has damarlanmaya sahiptir. Miyokardi
besleme gorevi olan koroner arter yumagi miyokard dokusunu ¢evrelemistir (18, 19).

Dinlenme halindeki bir kiside kalp dakikada 4-6 litre kan pompalar. Agir
egzersiz swrasinda ise kalp bu miktarin 4-7 katmi pompalamasi gerekebilir ki bu
nedenle kalp kasi hiicrelerinin aktif bir metabolizmasi vardir ve oksijene siirekli
olarak ihtiya¢ duyarlar. Myokard infarktiisiinde meydana gelen asil fizyopatoloji
iskemidir. Iskemi, organa gelen kan akimmin yetersizligi veya dokunun perfiizyon
bozuklugu olup; uzamis iskemi durumunda hiicrelerin biitiinliigii kaybolup hiicresel
oliim gelisebilmektedir (19).

Kardiyak dokudaki perflizyon bozuklugu enerji yetersizligine ve oksijenden
fakir miyokard dokusunun kontraktilite kaybma neden olur. Etkilenen hiicrelerde
sarkolemma boyunca iyon dengesi de bozulur. Kardiyak hiicrelerde iskeminin
uzamasma bagl, hiicre biitlinliigii kaybolur ve hiicre 6limii meydana gelir.
Sitoplazmik proteinlerin salinimindaki artis hiicre membraninin gecirgenligini
yitirdigini gosterir ve iskemik atak smrasinda internal membranlarda yapisal
degisiklikler gozlenir (20, 21).

Anaerobik diger dokularda oldugu gibi kalp metabolizmasinda da anerobik
glikoliz enerji ihtiyacmi temin etmek iizere devreye girer (19).

Bu yol kalbin biiylik enerji gereksiniminin sadece kii¢liciik bir bdliimiini
kargilayabilir. Ayrica glikoliz yliksek miktarda kan glukozunu kullanir ve kalp
dokusunda c¢ok miktarda laktik asit olusumuna neden olur.

Muhtemelen laktik asit iskemideki agrinin sebebidir. Diger dokularda oldugu
gibi kalpte de metabolik enerjinin %95’1 mitokondrilerde ATP olusumu i¢in
kullanilan besinlerden saglanir. ATP hiicresel islevler icin gereken enerjiyi tasiyict
olarak gorev alir (22).

Kalbe oksijen tasimakla sorumlu molekiil hemoglobindir. Iskemik kosullarda
hemoglobin ile oksijen tasinamamasi durumunda miyoglobin kalbin ihtiyact olan
oksijeni kisa siire i¢cin karsilar. Kisa siireli iskemilerde bu miyoglobindeki depo
oksijen kullanilarak kardiyak hiicrenin geri doniisiimsiiz 6liimii 6nlenir (19, 23).

Miyokard infarktiisii, uzamis iskemiye bagli kalp miyositlerinin 6liimii olarak
tanimlanir (24). Myokard infarktiisii, koroner aterosklerozun dogal seyriyle meydana

gelebilecek bir AKS’dir. Aterosklerozun gelisiminde ve yayilmasinda pekcok faktor



etkilidir. Hastaligin ilerleyen donemlerinde aterosklerotik plak gelisir. Ik basta
koroner arterler plak c¢evresinde kompansatuvar olarak yeniden sekillenme
gerceklestirir ve kesitlerde arter lLimenleri normal olarak degerlendirilebilir.
Hastaligin bu yavas progresyonundan otiirii klinik olarak sessiz seyreder. Darlik
fonksiyonel olarak, uzun donemde 6nemli hale gelir ve artik KAH semptomatik hale
gelir (25).

Aterosklerotik plagin fissiirlesmesi ve pargalanmasi sonucunda intraluminal
trombiis olusumu bu siirecin herhangi bir zamaninda olusabilir (26). Bu olaylar
genellikle anjiyografik olarak kritik olmayan darhiklarda sézkonusudr. Intraluminal
trombiis yirtilmig plaga yapisir ve epikardiyal koroner arterin tamamiyle tikanmasina
neden olabilir. Sonug olarak koroner kan akimi ve miyokardin beslenmesi sekteye
ugrar. Eger koroner okliizyon 20-30 dakikadan fazla siirerse miyokardin irreversible
hasarma bagli MI olusur (27).

Oksijen eksikliginin uzamasi ve beraberinde AKS‘nin klinik prezentasyonu
fix, erode olmus ya da ¢izilmis aterosklerotik plak iizerine gelen plateletlerin O2
sunumunu sinirlamasina baghdir (3).

Okliizyon daha da uzun siirerse infarkt alan1 genisler ve 6 saatten fazla siiren
okliizyonlarda bu alanlar nekrotik hale gelir (25). Akut myokard infarktiisiin’de ana
degisiklik myokard fonksiyon kaybidir. Myokardin bir kismi yeterince O2
alamadiginda dort ardisik anormal kontraksiyon paterni yiiziinden fonksiyonel kayip
olusur (disenkroni, hipokinezi, akinezi, diskinezi) (3).

Fonksiyonel miyokardin kaybi, sol ventrikiill (LV) fonksiyonlarinda
gerilemeye yol acgar; bu durum da hastanin hayat kalitesini etkileyip erken dliimlere

yol agar (25)
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Sekil 1. Aterogenezisde ekstraselliiler matriks metabolizmas1 (28)

Aterosklerozun Histopatolojisi

American Heart Association(AHA) nin plak tiplerinin gelisimine gore
siniflamasi (29):

Tip 1 lezyon: minor lipid birikimi ve monositlerin endotel ylizeyine yapisip,
arter limeninden intimaya gegmeleri ile olusan seyrek makrofaj kopiik hiicrelerinden
olusur.

Tip 2 lezyon: Cogunlugu monosit kokenli olan lipid yiikli kopiik
hiicrelerinin, saglam endotel altinda bolgesel toplanmasi ile olan yagh
cizgilenmelerdir. Bu lezyonlarda az miktarda lipidle dolu diiz kas hiicreleri, mast
hiicreleri ve T lenfositleri bulunur (kopitik hiicre gelisimi, kas hiicresi gocii, trombosit
adhezyon ve agregasyonu, 16kosit adhezyonu ve girisi.)

Tip 3 lezyon: Yukaridaki lezyonlara ek olarak, bu lezyonlar az miktarda
extraseliiler lipid kiimeleri igerir. Tip 1-3 lezyonlar, koroner aterosklerozun onciil
lezyonlar1 sayilmasina ragmen klinik semptomlara yol agmazlar.

Tip 4 lezyon: Burada extraseliiler lipid hiicreleri bir araya gelerek, lipid
cekirdek olusturur. Bu ¢ekirdek ince bir diiz kas tabakasi ve bag dokusu tarafindan
kaplanmigtir. Bu lezyonlar genellikle yarim ay seklindedir ve damar duvari
kalinligmi artirir. Bu asamada yeniden yapilanma baslar.(Makrofaj birikimi, nekrotik
cekirdek olusumu, fibroz tabaka olusumu)

Tip S lezyon: Bu asamada yogun bag dokusu depolanmasi vardir. Bu fibrozis
diiz kas hiicreleri tarafindan olusturulur. Bu lezyonlar ¢cogunlukla biiyiliktiir ve bu

nedenle yeniden remodeling ile kompansasyon gelisemediginden liimen daralir.



Tip 6 lezyon: Tip 5 plaklarda gelisen trombozun veya kanamanin komplike
ettigi plaklardir. Bu lezyonun nedeni plak yirtilmasidir. AMI ve USAP gibi klinik
olaylarin nedeni tip 6 lezyonlardir. (Plak riiptiirli, fibr6z plak kalinlagsmasi, plak
kanamasi.)

Tip 7 lezyonlar: Bu lezyonlarda yogun kalsifikasyon vardir.

Tip 8 lezyonlar: Plaklarin neredeyse tiimii kollajen ve diiz kas hiicrelerinden
olusur. Son iki tip lezyonlar, 5. ve 6. tip plaklara gore daha stabildir. Bu nedenle plak
stabilizasyonunun 6nemi tizerinde durulmaktadir. Son donemde statinlerin bu sekilde
plak stabilizasyonuna neden oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (29).

Epidemiyoloji

Diinya ¢apinda koroner arter hastaliklar1 6liimiin baglica sebebi olup her y1l 7
milyondan fazla insan KAH nedeniyle 6lmekte ve bu tiim Sliimlerin %12.8’ini
olusturmaktadir (30). (Tablo 3)

Tablo 3. 45-74 yas kohortunda 21,5 yilda gelisen 6liim ve KAH 6liimii insidansi
€1y

Toplam Erkek Kadin
Takip Olen Yilhk Takip Olen Yilhk  Takip Olen Yilhk
siiresi binde siiresi binde siiresi binde
() (D ()
Tiim Sliimler
Tiirkiye 1990-2000 11514 191 16.6 5705 116 20.3 5809 75 12.9
Tiirkiye 2000-2010 18912 204 10.8 9140 130 14.2 9772 74 7.6
Tiirkiye 2011-2012 3906 60 15.4 1914 37 19.3 1992 23 11.5
Tiirkiye 1990-2012 34332 455 13.3 16759 283 16.9 17573 172 9.8
KKH oliimleri
Tiirkiye 1990-2000 11514 73 6.3 5705 46 8.1 5809 27 4.7
Tiirkiye 2000-2010 18912 96 5.1 9140 64 7.0 9772 32 33
Tiirkiye 2011-2012 3906 26 6.66 1914 18 9.4 1992 8 4.0
Tiirkiye 1990-2012 34332 195 5.7 16759 128 7.6 17573 67 3.8

Tablo 4. Koroner Hastaligin Yas ve Cinsiyete gore Tetkik Oncesi Olasilig

Anjinal Olmayan Gogiis Atipik Anjina Tipik Anjina
Erkek Kadin Erkek Kadin  Erkek Kadin
30-39 5.2 0.8 21.3 4.2 69,7 25,8
40-49 14.1 2.8 46.1 13.3 87.3 55,2
50-59 21,5 8.4 58,9 32,4 92.0 79.4
60-69 28.1 18.6 67,1 54,4 94.3 90.6




Klinik olarak belirgin KAH 30 yas alt1 hastalarda nadirdir. Ancak gen¢ olmak

ya da risk faktorlerinin yoklugu KAH ‘y1 g6giis agris1 nedenleri arasindan ¢ikartmaz

3).

1.1.6. Klinik

Akut miyokard infarktiisinde agr1 tipik olarak retrosternal ve prekordial

yerlesimlidir. Bogaz, ¢ene, ense, omuz ve kollara, skapulalara ya da epigastriyuma

yayilabilir. Cogunlukla dakikalar ya da saatler i¢inde en yiiksek diizeye ¢ikabilir. Goglis

agnsi ile birlikte soguk terleme, 6liim korkusu hissi, dispne, bulanti, kusma, bas donmesi,

presenkop ve nadiren de senkop ortaya c¢ikabilir (32). Hastalarm %20-60 (ortalama

%?25) kadarinda, 6zellikle diabetiklerde ve yash hastalarda agrisiz, hasta tarafindan fark

edilmeyen ya da atipik prezantasyonla beraber AMI’na rastlanabilir (8). (Tablo 5)
Tablo 5. Agr1 Tanimlar1 ve AKS Riski (3)

Risk Kategorisi Ozellik Pozitif LR(%95CI)

Diisiik risk Ploretik 0.2(%0,1-%0,3)
Pozisyonel 0.3 (%0.2-%0,5)
Taklit edilebilir 0.3(%0.2-%0.4)
Keskin/batici 0.3 (%2-%0.5)

Muhtemel diisiik risk Eforla iliskili 0.8 (%0.6-%0.9)

Muhtemel yiikseK risk

Yiksek risk

Meme alt1 bolgede agri
Basing

Onceki kardiyak bir agriya
benzer ya da daha koti
Ilgili belirtiler:

Bulant1 veya kusma
Terleme

Yayilim:

Sag kol veya omuz

Sol kol

Her iki kol veya omuz
Eforla iligkili

0.8(%0.7-%0.9)
1.3 (%1.2-%15)
1,8 (%1,6-%2,0)

1.9 (%1.7-%2.3)
2.0 (%1.9-%2.2)

4,7(%1.9-%12)
2,3 (%1.7- 963.1)
4.1 (%2.5-%6.5)

2.4 (%1,5 -%3.8)

10



1.1.7. Koroner Arter Hastah@1 Risk Faktorleri
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Sekil 2. KAH’ nin yas ve cinsiyete gore prevelansi (33).

Sosyoekonomik durumun diisiik olmasi, fibrinojen ve plazminojen aktivator
inhibitor (PAI-1) gibi protrombotik faktorlerin diizeyinin yiiksek olmasi, bir
inflamasyon marker1 olan high-sensitif CRP (hsCRP)’nin ytiksek olusu, homosistein
ve lipoprotein a diizeylerinde artis ve depresyon, stres, anksiyete gibi psikolojik
durumlar ile sosyal destek kayiplari diger 6nemli risk faktorleridir (34).(Tablo 6)
Tablo 6. Ateroskleroz Risk Faktorleri (34)

Geleneksel risk faktorleri Yeni risk faktorleri

Degistirilemeyenler Modifiye Edilebilenler

Yas Sigara C-reaktif protein

Cinsiyet Hipertansiyon Homosistein

Irk Hiperlipidemi Fibrinojen

Aile hikayesi Obesite Fibrin
Diyabet Lipoprotein a
Sedenter yasam Urik asit
Mentalstres D-dimer

Myokard infarktiisiinde tan1 Oykii, EKG ve kardiyak biyobelirtegler
kullanilarak konur (3).

1.2. Elektrokardiyografi (EKG)

Akut myokard infarktiisii ve diger AKS diisiiniilen hastalarda akut donemde

tespit edilmesi agisindan en 6nemli tan1 yontemlerinin basinda EKG gelir. Bu ylizden
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kalp kilavuzlar1 bagvuran her hastaya 10 dakika i¢cinde 12 derivasyonlu EKG
cekilmesi ve degerlendirilmesini 6nermektedir (35).
Akut miyokard iskemisinin EKG bulgulari; (Sol Ventrikiil Hiperplazisi ve
SoDB yoklugunda)
1- ST Yiikselmesi ; iki iliskili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi
olmasi
- V2 ve V3 disindaki tiim derivasyonlarda >0,1 mV yiikselme
- V2 ve V3 icin: >40 yas erkeklerde >0,2 mV
- <40 yas erkeklerde >0,25 mV veya kadmlarda >0,15 mV
2-ST Cokmesi ve T dalga degisikliklerinin olmasi
- Iki iliskili derivasyonda yeni horizontal veya asagi dogru >0,05 mV ST
cokmesi ve/veya R dalgas1 hakimiyeti veya R/S oram1 >1 olan iki iligkili
derivasyonda >0,1 mV T dalga terslesmesi
3-Onceki miyokart enfarktiisii iliskili EKG degisikliklerinin olmasi
- Derivasyon V2-V3’de >0,02 sn’ lik herhangi Q dalgas:
- V2 ve V3 derivasyonlarmda QS kompleksi
-Derivasyon I, II, aVL, aVF veya V4-V6’dan herhangi iki iliskili derivasyon
grubunda (I, aVL; V1-V6; II, 111, aVF) >0,03 sn ve >0,1 mV derinlikte Q dalgalar1
veya QS kompleksi
-Ileti bozukluklar1 yoklugunda bagdasan pozitif T dalgalar1 ile birlikte V1-
V2’de >0,04 sn R dalgalar1 ve R/S >1 (17).
Elektrokardiyografi ayn1 zamanda infarktiise neden olan arteri belirlemek i¢in
de kullanilabilir (3). (Tablo 7)
Tablo 7. Elektrokardiyograti Q Dalgasina Dayali AMI Kriterleri (3)

Yerlesim Elektrokardiyografik Bulgular

Anteroseptal V1,V,, V; ve olasilikla V,/te QS defleksiyonlari

Anterior V1-V,'te inisiyal R dalgalart amplitiidiiride azalma veya V, -V ‘te Q
dalgalariyla beraber V,’de rS defleksiyoru

Anterolateral V4.V -1 ve aVL'de Q dalgalari

Lateral I ve aVL’de Q dalgalar1

Inferior II, IIT ve aVF'de Q dalgalari

Inferolateral IL, II ve aVF ve Vs ve Vi da Q dalgalar1

Gergek posterior* V, ve V, de 0,04 saniyeden biiyiik inisiyal R dalgalar ve R/S orani >1

Sag vetrikiil IL, 11T ve aVF'de Q dalgalar1 ve sag V, derivasyonda ST yiiksekligi
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Tablo 8. EKG’de MI ile sik karigsan durumlar (17)

Yanhs Pozitifler

m Erken repolarizasyon

m SoDB

m Pre-cksitasyon

m J dalgasi yiikselme sendromlari, 6r; Brugada sendromu
m Peri-/mryokardit

m Pulmoner emboli

m Subaraknoid hemoraji

m Hiperkalemi gibi metabolik bozukluklar

m Kardiyomiyopati

m Lead transpozisyonu

m Kolesistit

m [srarci juvenil patern

m Prekordiyal EKG elektrodlarmin yanlis yerlestirilmesi
m Trisiklik antidepresanlar veya fenotiazinler

Yanhs Negatifler

m Q dalga ve/veya israrc1 ST yiikselmeli eski MI
m Sag ventrikiiler pacing
= SoDB

SoDB:Sol dal blogu

1.3. Kardiyak Belirtecler

Myokard infarktiisiinde kullanilan ii¢ belirte¢ s6z konusudur.

Troponinl ve T: Troponin kompleksi aktinomyozinin ATP ile hidrolizini

diizenleyen myofibril flamentlerinin ana proteinidir. Kompleks ii¢ subunitten olusur;

Tnl inhibitor subunit, TnT tropomyozine bagl subunit, TnC kalsiyuma bagli subunittir.

AMI sonras1 2. saatte serumda bulunabilirler, 6-8 saate kadar yiikselmeyebilir, 12

saatte pﬂ( yapar ve 7-10 gl'jn yﬁksek kalir. Bu nedenle gemkmls basvurularda yararh

bir test haline gelmistir. Tek basina Tnl yiiksekligi KAH’y1 belirlemez, hiicre

Oliimiiniin belirli bir nedenini ortaya koymaz. Yiiksek Tnl KAH olmaksizin bir¢ok

klinik durumda goriiliir (3). (Sekil 3)

1.3.1. Kardiyak Troponin Degerlerinin Yiikselmesi; (17)

- Birincil olarak miyokard iskemisi iligkili hasar;
e Plak riiptiiri

e Koroner arterde liimen i¢i trombiis olusumu

- Miyokard iskemisinin sunum/ihtiya¢ dengesizligi ile iliskili miyokard hasari,
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e Tagi/bradi-aritmiler

e Aort diseksiyonu veya ciddi aort kapak hastalig

e Hipertrofik kardiyomiyopati

e Kardiyojenik, hipovolemik veya septik sok

e (Ciddi solunum yetersizligi

e (Ciddi anemi

e SoVH(sol ventrikiil hipertrofisi)olsun olmasm hipertansiyon
e Koroner spazm

e Koroner emboli veya vaskiilit

e Belirgin KAH olmadan koroner endotel disfonksiyonu

- Miyokard iskemisi ile iliskili olmayan hasarlar;
e [Kardiyak kontiizyon
e (Cerrahi, ablasyon, pacing veya defibrilator soklari
e Kardiyak tutulumlu rabdomiyoliz
e Miyokardit

e Kardiyotoksik ajanlar, 6rn. antrasiklinler, herseptin

- Cok faktorlii veya belirlenemeyen miyokart hasar;
e Kalp yetersizligi,
e Stres (Takotsubo) kardiyomiyopatisi
e (Ciddi pulmoner emboli veya pulmoner hipertansiyon
e Sepsis ve kritik derecede hasta olanlar
e Bobrek yetersizligi
e (iddi akut norolojik hastaliklar, 6rn. inme, subaraknoid kanama
e Infiltratif hastaliklar, 6rn. amiloidoz, sarkoidoz
o Asiriegzersiz (17).
CK/CK-MB: CK diizeyi koroner arter tikanmasindan sonra 4-8 i¢inde

yiikselir,12-24 saatte pik yapar, 3-4 giinde normale doner. CK-MB izoenzimi egrisi
total CK egrisine paralel gider fakat pik degere erken ulasir ve atilimi daha erken

(genelde 72-96 saate kars1 48 saatte) gerceklesir. MI disinda pek ¢ok durumda CK-
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MB yiiksekligi goriiliir. Bunlar; USAP, perikardit, myokardit, kardiyomyopati, sok,
kardiyak cerrahitravma, ciddi kas travmasi, asir1 egzersiz, malign hipertermi,
rabdomiyoliz, kronik etanol zehirlenmesi (3). (Sekil 3)

MYOGLOBIN: MI sonras1 serumda 3 saat icinde yiikselir,S 6-8 saat yliksek
kalir, renal fonksiyonlar1 normal olanlarda 24 saatte bazal diizeye iner. Myokard ve
iskelet kas1 myoglobini aywrt edilemediginden yanlis pozitiflik sik goriiliir (3).
(Sekil 3)

100 cTnT
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CK-MB: Kreatin kinazin MB fraksiyonu, cTnl: kardiyak troponinl, cTnT: kardaiyak troponinT, LD1:

laktat dehidrogenaz izoenzim, MLC: myosin hafif zincir

Sekil 3.AMI sonras1 serum belirteglerinin yiikselmesinin tipik 6rnegi

Myokard Infarktiisii Komplikasyonlar

Myokardiyal prfiizyonun bozulmasi kalbin pompa fonksiyonunu bozarak
hedef organ hasarma neden olur. Aritmiler hastane dncesi veya acil serviste siklikla

karsolasilan komplikasyonlardir. (Tablo 9)
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Tablo 9. Akut Koroner Sendrom Komplikasyonlar1 (3)

Akut Miyokard Infarktiisii Sonrasi Erken Aritmiler
Aritmi

Bradidisritmiler

Sintisbradikardisi 35-40
Birinci derece AV blok 1-15
Ikinci derece AV blok, tip 1 4-10
Ikinci derece AV blok, tip 2 0,5-10
Uciincii derece AV blok, 5-8
Asistoli 1-5
Tasidisritmiler

Siniistasikardisi 30-35
Atriyal prematiir kontraksiyonlar 50
Supraventrikiilertasikardi 2-9
Atriyal fibrilasyon 4-10
Atriyal flutter 1-2
Ventrikiilerprernatiir vurular 99
Akselere idiyoventrikiiler ritim 50-70
Non suttained ventrikiiler tagikardi 60-69
Sustained ventrikiiler tasikardi 2-6
Ventrikiiler fibrilasyon 4-7

Agiklama: AV=Atriyoventrikiiler

1.4. Goruntiileme Teknikleri

Goriintilleme  teknikleri; perflizyon, myosit canlilifi, myokard kalmhgi,
kalinlagsma, hareket, fibrozisin radyoopak, paramanyetik kontrast maddelerin kinetigi
iizerine etkilerinin  gosterilmesini  saglar. MI’da sik  kullanilanlar; EKG,
radyontiiklitventrikiilografi, tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT),
myokard perflizyon sintigrafisi (MPS), positron emisyon tomografi (PET), X — 1smh
bilgisayarli tomografi (BT) (17).

1.5. Akut Koroner Sendrom Tedavisi

Akut coroner sendrom tedavisi, her hastada kardiyak oykii, semptomlarin
stiresi, fizik muayene, EKG bulgularma gore diizenlenir. Tekrarlayan semptomlu
hastalar ve STEMI hastalar1 perkutan koroner girisim (PKG) ya da fibrinolitik

tedaviye alinmalidir. Reperfiizyonda amag; acile basvuru sonrast 90 dakika i¢inde

PKG yapmak, yapilamayacaksa 30 dakika i¢inde fibrinolitik tedavi vermektir.
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Antiplatelet ajanlar, antitrombinler, beta agonistler, nitratlar, anjiotensin converting
enzyme (ACE) inhibitérleri STEMI i¢in kullanilan diger ilaglardir. NSTEMI ve
USAP hastalar1 antiplatelet ajanlar, antitrombinler, beta agonistler, nitratlar ile tedavi
edilmelidir. Bu tedavilere direngli, kardiyak belirtecleri pozitif, PKG planlanan
hastalar GP IIb/Illa inhibitorleri de verilmektedir AS’ye bagvuran hastanin

degerlendirilmesinde bir algoritma s6zkonusudur (Tablo 4,Tablo 10, Sekil 5) (3).

Birincil degerlendirme ikincil degerlendirme

\Adlsenis | Gézlem (nitesi veya yatis

Hikaye R ; Seri EKG ¢ekimleri

Fizik Muayene | OlasiAKS > Seri kardiyak belirtecler

EKG (AMI'nii diglar)
L karc_iiyak belirteg grybl_J _ Kesin AKS ‘ Objektif kardi¥ak testler
(Ifardlye.lk olmayan agri igin veya — (Kararsiz anjinayi dislar)
Sl‘rﬁ’ffiﬁﬁfi'er gereki Yiksek risk ozellikleri

T | ,
Koroner bakim Unitesine yatis  Gggiis agnisi AKS kaynakii degil
;;;;; veya damar acici girisim =

(bkz., Bolim 53) |

Alternatif taniyi tedavi et Alternatif taniyi tedavi et

Sekil 4.0las1 AKS hastalarin degerlendirme siireci
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Sekil 5. I1k tibbi temasa gore 24 saat icinde hastane dncesi ve hastane i¢i tedavi (3)

Tablo 10. Akut ST-segment ylikselmeli miyokart enfarktiisii tedavisinde 6nemli

gecikmeler ve tedavi hedeflerinin 6zeti (36)

ITT'denEKG ve tantya kadar tercih edilir

ITT'den fibrinolize kadar cercih edilir (ITT'd en igneye)

Birincil PKG gerceklestirilen hastanelerde ITT'den birincil

PKG'yekadar (kapi- balon) tercih edilir

ITT'den birincil PKG'ye kadar tercih edilir

Fibrinolizden ziyade birincil PKG i¢in kabul edilebilir

Basaril1 fibrinolizden anjiyografiye geciste tercih edilir

<10dk.
<30 dk.

<60 dk.

<90 dk.

(erken bagvuranlarda genis
alan risk altindaysa <60 dk.)

<120dk.

(erken bagvuranlarda genis
alan bir risk altindaysa <90
dk.). bu hedef kars danam

azca fibrinolizi diigiiniin

3-24 saat

EKG: Elektrokardiyogram; ITT: ilk tibbi temas, PKG: Perkiitan koroner girigim.
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1.6. irisin

Irisin; 2012 yilinda Bostrom ve ark. tarafindan kesfedilen 112 aminoasitlik
peptid yapisina sahip, enerji metabolizmasinda gorevli hormonlardan biridir (10).

Irisin ATP nin yapisin1 pargalayip 1s1 {iretimini arttiran yeni bir ayristirici, 1s1
aciga ¢ikaran peptid oldugu diisiiniilmektedir (37).

Fibronektin tip III alan1 igeren protein 5 (FNDCS5) proteolitik olarak ayrilir ve
irisin (Mesajlar1 ileten bir Yunan Tanricasi Iris’e atifla) ad1 verilen bir peptid hormon
olarak salgilanmaktadir (10).

Bununla birlikte bu proteinin proteolizi, pekcok yoOniiyle heniiz
aydmnlatilamamistir. Bu yiizden molekiil agirligindaki bu muhtemel tutarsizliklar,
kiiltiir ortaminda glukolizasyona atfedilebilirken, fare plazmasinda glukolizasyon
gozlenmemistir. Bu yilizden teorik olarak, ¢oziinebilen salgilanmig form olarak
adlandirilan irisinin, 12kda molekiil agirligma sahip oldugu diisiiniilmektedir (10,

38).
1.6.1. irisin Egzersiz iliskisi

Irisin peptidi WAT’1 BAT’a doniistiirerek egzersiz veya 1s1 ile kalori
tiketimini artirrr. BAT UCP1 (uncoupling protein 1) tlizerinden trigliseritlerde
depolanan enerjiyi 1s1 olarak harcar (10). Bu yiizden irisin viicut ATP’sini azaltip 1s1
{iretimini artiran yeni bir uncoupling termojenin peptiddir (37). Irisinin kilo kaybu,
insiilin direncinin azaltilmasi, obeziteye neden olmak, glikoz modiilasyonu ve lipid
metabolizmasmi etkilemek gibi bir¢ok fizyolojik fonksiyona sahip oldugu
disiiniilmektedir (39, 40).

Irisin kemirgenler ve insanlarda genellikle kasta eksprese edilmistir (41).
Bostrom ve ark. irisinin dayaniklilik egzersizlerine baglh olarak eksprese edildigini
raporlamistir. Irisin seviyeleri 3 hafta boyunca serbest tekerlek ceviren farelerde
yiikseldigi goriilmiis ve bu bulgu 10 hafta boyunca dayaniklilik egzersizleri yapan 8
saglikli insanda da gozlenmistir (10).

Irisin diizeyleri ile viicut agirlig ve viicut kitle indeksi arasindaki iliski pek
cok calismada arastirilmustir. Viicut kitle indeksi araligi 20-48kg/m® olan

bireylerdeki bir calismada irisin ile pozitif korelasyon gézlenmistir (41).

19



Bostrom ve ark. orijinal ¢aligmasi, FNDCS ekspresyonunun egzersiz ile
indiiklenip ardindan FNDC5’in kirilarak irisinin serbestlendigi bir yolak gostermistir.
Bostrom ve ark. irisinin WAT’ 1 BAT a doniistiirdiigiinii, in-vivo ve in-vitro kiiltiirde
ispatlamiglardir (10).

Roca Rivalda ve ark. (38) gore, irisin sadece kas dokusundan sentezlenmeyip
ayn1 zamanda FNDCS5 kirilarak adipoz dokudan da sentezlendigi rapor edilmistir.
Diger bir ifadeyle subkutan yag dokusunun FNDC5/Irisin’i visseral yag dokusuna
gore daha fazla salgiladig1 bulunmustur. Bu durum visseral yag dokusunun metabolik
komplikasyonlarla daha fazla iligkili olabilecegini yeniden akla getirmistir. Ayni
calismada, kisa periyotlu egzersiz calismalarinin FNDCS5 sekresyonunu WAT’ da
arttirdigin1 bildirmislerdir. Ek olarak irisin salinimi belirgin bir bicimde a¢ birakilan
hayvanlarda azalirken sismanlatilmis hayvanlarda ise arttig1 ileri siiriilmiis ve bunun

da insiilin direnci ile baglantis1 olabilecegi ileri siiriilmiistiir.
1.6.2. irisinin Metabolik Etkileri

Gegtigimiz iki y1l boyunca pek ¢ok calisma, FNDC5/Irisin’ in fizyolojik
durumlar ve hastaliklardaki roliinii aydmlatmaya calismistir. Spielgman’in grubu
saglikli yetiskinlerde 10 haftalik dayaniklilik egzersizlerinin, bazal diizeye kiyasla,
plazma irisin diizeyini arttirdigini géstermistir (10).

Diger ¢aligmalar, diger miyokinlerin ve irisinin farkh fizyolojik durumlardaki
roliinii aydinlatmaya caligmistir. Erkek farelerde kalori kisitlamasma gidildiginde,
diyet ile iliskili olarak, plazma miyonektin, miyostatin veya irisin diizeyinde belirgin
degisiklik goriilmemitir. Ancak yagh ve yagl olmayan kitlede ve ayn1 zamanda
insiilin direncinde belirgin degisiklikler olmustur (42).

Irisinle ilgili geliskili bilgilerin bildirilmesine ragmen (irisinin roliiniin heniiz
kesin olarak bilinmiyor olmasi) irisinin kilo kaybi, insiilin direncinde azalma,
simanlik ile iliskili olmasi, glukoz diizenlemesi ve lipid metabolizmasinda etkiler
gibi birgok fizyolojik 6zelliginin oldugu 6ne siiriilmiistiir (39, 40).

Goriilmiistiir ki, fizyolojik kosullara bagl olarak, egzersiz irisin diizeyini
etkileyebilmektedir. Bu dogrultuda yapilan yeni bir calismada; hemodiyaliz
uygulanan hastalarin, saglikli bireylere gore daha diisiik plazma irisin diizeyine sahip

oldugu ve ayni zamanda egzersiz calismalarina verdikleri irisin yanitinda direng
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olustugu, bu yiizden artan kas kitlelerine ragmen, daha yiiksek irisin diizeylerine
ulasamadiklar1 goriilmiistiir (43).

Ek olarak, bariatrik cerrahinin indiikledigi kilo kaybmin, viicut kitle
indeksinden bagimsiz olarak irisin diizeylerini diigtirdiigii bildirilmistir (41).

Serum irisinin, kas kitlesi, estradiol diizeyleri ile direkt olarak iliskili oldugu
ve orta yash kadinlarda yas ile ters iligkili oldugu bulunmustur. Ayn1 zamanda irisin
diizeyi, yas, insiilin, kolesterol, adinopektin diizeyleri ile de ters iligkili oldugu
gorilmistiir (41, 44, 45).

Obez yetiskinlerde, intrahepatik trigliserit igerigi ile de ters iliskilidir (46).

Exercise Ubesity Lnabetes
t 1
Bl | o
‘;".'-;\/";' Encrgy storage
Ty main iriisin sources ’
Adipose I White
[ BN S\ fateell /
Cardiac muscle /
Ecrime sweat glands )
Unknown | proteolytic 4
Heart cleavage
Imracraniz] aneries
FNDCS
Kidneys A
Liver &l .
Myelm sheath
Newral cells 0y 00y 1nidentified receptor
s 1
Oiptic nerve ?
£ D LSRN
Chiiiesia w_’w-” , : r.;;,) ?]:ll “i2)
ucel L Bt A I_.,.UEFI o
Purkinje cells r Bricr adgmeirs 2
Rectum
+
Salvary glands
-
Skeletal muscle
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Teses
Improved glucoss homeostasis + insulin sensitiaty Weight loss
Tongue

Sekil 6. Irisin salmimi ve etkileri (47)
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1.6.3. irisin ve Santral Sinir Sistemi etkileri

Iskelet kas1 ve yag dokusu arasindaki etkilesimi nedeniyle FNDC5/Irisin’ in
santral sinir sisteminde rolii olabilecegi ifade edilmistir. Aslinda bu diisiincenin
olusumunda, daha dnce FNDCS5 e zit gorev alan PGCl-alfa’ nin beyin dokusu gibi
primer metabolik fonksiyonlar1 bulunmayan dokularda faydalarinin oldugunun
belirlenmesi, etkili olmustur (48, 49).

Immiinhistokimyasal ¢alismalar, sicanlarda ve farelerde purkinje hiicrelerinin

irisin ve ayn1 zamanda FNDCS5 eksprese ettiklerinin géstermistir (50).
1.6.4. irisin Ve ilaglarla Etkilesim

Fiziksel aktiviteye benzer bi¢cimde, ilaglar da irisin diizeylerini
arttirabilmektedir. Bu durum lipid metabolizmasmi olumlu etkileyip, bireylerde
dislipidemi ve/veya obezitenin getirdigi riskleri azaltabilir. Yakin zamandaki bir
bilgiye gore, irisin diizeyini arttiran ilaglardan statinlerin, bu riskleri azaltmada en
onemli rolii oynadig1 belirtilmistir (51).

Gauni-Berthold ve ark., statin grubundan hipolipidemik bir ila¢ olan
simvastatinin, irisin diizeylerini in vivo ve in vitro olarak arttirdigini gostermistir.
Irisin diizeyindeki bu artismn, adipoz dokudaki metabolizmay1 ve insiilin direncini
olumlu yonde etkileyerek faydali olacagi kabul edilebilir. Ancak, irisin seviyeleri
miyosit hasarma bagli olarak m1 ve/veya statinin indiikledigi hiicre stres koruma

mekanizmalarina bagli olarak mi artiyor netlik kazanmamustir (52).
1.6.5. irisin ve kardiyak etkileri

Irisin biiyiik oranda kalp ve iskelet kasi, karaciger, bobrekler, periferik sinir
kiliflar1 ve derinin dermis ve hipodermis tabakalarindan salgilanir. irisin temelde
kalp ve iskelet kasmin i¢inde iiretilir ve Ozellikle irisinin en iyi kaynagi olan kalp
kas1 olmak tizere toplam kas hacmi irisin diizeyini etkilemektedir (10).

Farelerde ISO (isoprotorenol) ile indiiklenen MI‘da kalp, iskelet kasi, bobrek
ve karacigerinde immiinohistokimyasal olarak irisin ekspresyonu ve serum irisin
konsantrasyonlar1 1, 2, 4, 6 ve 24. saatlerde arastirilmistir. Serum irisin diizeyleri
kontrole kiyasla 1. saatten 24. saate dogru kademeli olarak azalmis, en diisiik deger
2. saatte elde edilirken 6. saatten sonra kademeli olarak artmustir. 2. ve 4. saatte irisin

kalp kas1 hiicrelerinde anlamli sekilde diiserken kalp kasi hiicreleri bitisigindeki

22



dokularda artmustir. 6. saatte irisin kalp kasinda azalmaya devam ederken
bitisigindeki bag dokuda daha da artmistir. 24. Saatte irisin agisindan fark yok iken
diizeyler normal kalp kas1 dokularindaki degerlere donmiistiir.

Bu calismada irisin konsantrasyonlar1 I1SO ile indiiklenen MI bulunan
siganlarda kontrollere kiyasla dikkate deger oranda diisiik bulunmus ve altin standart
olan Tnl ve CK-MB ile korelasyon gostermistir (13).

Miyokard infarktiisiiniin irisin diizeylerini etkilemesini test etmek i¢in bir
beta agonist olan ISO oksijen yetersizligine sekonder MI ile sonuc¢lanan siddetli
miyokard stresine neden oldugu goriilmiistiir (53).

Yakin zamanda kalp kasmin iskelet kasina oranla daha fazla irisin iirettigi
bildirilmistir. Irisin temel olarak kalp ve iskelet kasmndan iiretilir. Bilhassa kalp
kasmin toplam hacmi (irisinin en 1yi kaynag1) irisin diizeyini etkilemektedir (10, 16).

Artmis irisin konsantrasyonlar1 ile beraber olan artmug ATP kayb1 Miyokard
infarktiisii sonrast enerji noksanligi ile iliskili olabilir. Baz1 ¢aligmalar, bozulmus
kardiyak fonksiyonun bobrege zaral etkilerinin oldugunu klinik ve deneysel olarak
gostermistir (54).

Myokard infarktiisiinde serum/tiikiiriik (submandibular, sublingual, parotis)
irisin konsantrasyonlar1 arasindaki iliski 3 giin icerisinde arastirilmis; kontrol
grubuna kiyasla MI grubunda Tnl, CK, CK-MB konsantrasyonlar1 12 saate kadar
kademeli olarak artarken tiikiiriik ve serum irisini 48 saate kadar kademeli olarak
digmiistiir. 12. saatten sonra Tnl, CK ve CK-MB degerleri diismeye baslamisken 72.

saatte tlikiiriik ve serum irisini artmaya basladig1 goriilmiistiir (55).
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2. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Firat Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Anabilim Dali tarafindan etik
kurul onayr alnarak yiriitiildii. Calismaya acil klinigine gogiis agrisiyla bagvuran
tim hastalar dahil edildi. Hastalar akut koroner sendrom (51 STEMI, 51 NSTEMI,
51 USAP) ve kardiyak olmayan gdgiis agrist (51 atipik) olarak iki gruba ayrildi.
Kontrol grubu herhangi bir hastalig1 olmayan goniillii 51 kisiden olustu. Atipik hasta
gurubu; myalji, fibromyalji, dispepsi, p. emboli, pnomothorax, pnomoni, bronsektazi,
aort diseksiyonu, aort anevrizmasi, SVT (Supraventrikiiler tasikardi), yliksek
ventrikiil hizli AF (atrial fibrilasyon), anksiete, somatizasyon bozuklugu hastalarini
icermekteydi. Hastalarin detayli 6ykiileri ve kan 6rnekleri alindi. Her katilimecidan 3
cc kan ornegi aprotininli tiipe (kan pretolizi korumak icin 500 KIU aprotini igeren
tiip) irisin diizeyi c¢alisilmak {izere alindi. Calismaya es zamanlhi akut bobrek
yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, diabetik ketoasidoz,
akciger 6demi, akut batin, sepsis, travma gibi klinik durumu olan hastalar ve travma
hastalar1 dahil edilmedi.

Alinan kan ornekleri 4000 rpm’de 5 dakika santrifiij edilerek plazmalar1
ayrilarak ependrof tiiplere konup ¢alisma giiniine kadar -80°Cde saklandi. Es zamanli
2 cc kan 6rnegi biyokimya tiipiine almip Tnl parametresi ayni giin ¢alisildi. Irisin
diizeyleri enzyme linked-immunosorbent assay (ELISA) yontemiyle, Tnl ise

otoanalizor ile 0,02ng/ml-0,06 ng/ml araliginda 6l¢iildii.
2.1. Human Irisin Diizeylerinin Ol¢iimii

Serum Irisin diizeyleri, Human ELISA kiti (YH Biosearch Laboratory, REF:
YHB20150618479 -LOT:20150618, REF:YHB20150618481-LOT:20150618, REF:
YHB20150618479-LOT:20150618) kullanilarak, kit prosediiriine uygun olarak
serum Orneklerinde c¢alisildi.  Absorbanslar ELX800 ELISA okuyucusunda
spektrofotometrik olarak 450 nm’de okutuldu. Plate yikamalarinda ise otomatik
yikayict olarak Bio-tek ELX50 (BioTek Instruments, USA) kullanildi. Sonuglar
ug/mL olarak belirtildi. Olgiim araligr: 0,05 ug/mL - 15 pg/mL, minimum dlgiilebilir
diizeyi: 0,024 pg/mL idi. (Intra Assay: CV<10%, Inter Assay: CV<12%)
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2.2. istatistik

Verilerin  istatistiksel —analiziy SPSS 21.0 ve MedCalc paket
programu kullanilarak yapildi. Sayisal veriler ortalama+standart sapma, nitel veriler
yiizde olarak ve normal dagilmayan veriler Median (IQR, Inter Quntifier Ratio, 25%-
75%) olarak ifade edildi. Veri analizinde Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
normallik testleri ile siirekli degiskenlerin dagilimi tespit edildi. Normal dagilima
uymayan bagimsiz ikiden fazla gruplarin karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis Testi
kullanildr. {ikili gruplarm arasindaki iliskinin tespitinde ise Man-Wityney-U testi
kullanildi. Ordinal verilerden olusan Scala ve 6lgeklerin korelasyonunun tespiti igin
ise sperman korelasyon testi kullanildi ve p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.

Spesivite ve sensivite degerlendirmesi ROC analiziyla yapildi.
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3. BULGULAR

Calismamiza acil sevise gogiis agristyla bagvuran ardisik 204 hasta ile 51
goniilli saglikli kontrol grubundan olusan toplam 254 birey alindi. Calisma grubu;
102 MI (51 STEMI, 51 NSTEMI), 51 USAP ve 51’1 de atipik gégilis agris1 tanisi
konulan hastalardan olusturuldu.

Calismaya alinan hastalarin temel verilerine bakildiginda Irisin degerleri en
disik MI (5,33+0,30), USAP (7,65+0,82) daha yiiksek, sonrasinda atipik
(8,53+0,92) gemekte ve en vyiiksek deger kontrol grubunda (9,37+0,91)
goriilmektedir. Troponin degerleriyse en yiiksek MI grubunda (1,8+0,47)
goriilmektedir (Tablo 11)

Tablo 11. Calisma gruplarmnin temel verileri

GRUP

MI USAP ATIPIK KONTROL
N (K/E) (n=255)  102(30/72)  51(15/36) 51(27/24) 51(31/20)
Yas 65,28+1,24  61,24+0,77  43,67+2,32 50,56+1,73
Diastolik TA 76,04+1,73  76,67+1,69  78,24+1,50 74,80+1,49
Sistolik TA 128,8+23,64  128,4+18,43  126,27+20,58  121,8+13,20
Nabiz 81,324222  80,45+£2,33  94,59+4.24
SURE 4,83+0,59 5,10+0,96 8,49+1,38
VKI 26,33+0,41  27,58+0,53  26,69+0,58 27,96+0,59
irisin 5,33+0,30 7,65+0,82 8,53+0,92 9,37+0,91
Troponin 1,8+0,47 0,01+0,002 0,12+0,73 0,010+0,00

Irisin ile troponin karsilastirmasinda negatif korelasyon (kk=-0,186), irisinle

VKI arasinda negatif korolesyon kk=-0,012) mevcuttur. (Tablo 13)

Tablo 12. Irisin ile Troponin, VKI, siire arasindaki korelasyon

Irisin Troponin Vki Siire
Korelasyon -0,186 -0,012 -0,008
katsayisi(kk)

p 0,00 0,85 0,90
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Mlve atipik hasta gruplar1 arasinda irisin (p=0,005) ve troponin (p=0,001)

icin anlaml fark mevcuttur. (Tablo 13)

Tablo 13. MI ve ATIPIK gruplar arasindaki irisin ve troponin karsilastirmasi

Grup Irisin Troponin
MI 5,33 1,83
ATIPIK 8,53 0,11

p 0,005 0,001

Mlve kontrol hasta gruplar1 arasinda irisin (p=0,001) ve troponin (p=0,001)

icin anlaml fark mevcuttur. (Tablo 15)

Tablo 14. MI ve KONTROL gruplar1 arasindaki irisinve troponin karsilagtirmasi

Grup Irisin Troponin
MI 5,33 1,83
KONTROL 9,37 0,01

p 0,001 0,001

Mlve USAP hasta gruplar1 arasinda irisin (p=0,409) acgisindan fark yokken
troponin (p=0,001) i¢in anlaml1 fark mevcuttur. (Tablo 15)

Tablo 15. MI ve USAP gruplar1 arasindaki irisin ve troponin karsilagtirmasi

Grup Irisin Troponin
MI 5,33 1,83
USAP 7,656 0,015

p 0,409 0,001

USAP ve atipik hasta gruplar1 arasinda irisin (p=0,088) ve troponin
(p=0,413) i¢in fark yoktur. (Tablo 16)

Tablo 16. USAP VE ATIPIK gruplar1 arasindaki irisinve troponin karsilastirmasi

Grup Irisin Troponin
USAP 7,65 0,01
ATIPIK 8,53 0,11

P 0,088 0,413
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USAP ve kontrol hasta gruplar1 arasinda irisin (p=0,015) ve troponin
(p=0,488) i¢in sonuglar. (Tablo 17)

Tablo 17. USAP ve KONTROL gruplar1 arasindaki irisin ve troponin

karsilagtirmasi

Grup Irisin Troponin
USAP 7,656 0,015
KONTROL 9,379 0,01

p 0,015 0,488

Kontrol ve atipik hasta gruplar1 arasinda irisin (p=0,152) ve troponin

(p=0,028) i¢in sonuglar. (Tablo 19)

Tablo 18. KONTROL ve ATIPIK gruplari arasindaki irisinve troponin

karsilagtirmasi

Grup Irisin Troponin
KONTROL 9,379 0,01
ATIPIK 8,536 0,119
p 0,152 0,028

Tablo 19. AKS ve ATIPIK hasta gruplarinin saatlik irisin degerlerinin

karsilagtirmasi
Siire 1.saat 2. saat 3.saat 4.saat 6.saat ve iizeri
p 0,132 0,315 0,950 0,111 0,16
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ROC ANALIZi

IRISIN-TROPONIN

Calisma verilerine gore irisin i¢in cutoff degeri <10,452 iken; sensivite
%93,spesifite %35 bulundu. (AUC:0,639, %95 Confidence interval: 0,56-0,71,
p=0,004) (Sekil 7)

Calisma verilerine gore troponin i¢in cutoff degeri >0,01 iken; sensivite %74,
spesifite %82 bulundu. (AUC:0,806, %95 Confidence interval: 0,73-0,86 , p=0,004)
(Sekil 7)

100 —
80 —
2 60
= -
= u
c
S u
n 40 |-
20
— irisin
—— troponin
0 | 1 I | 1 | I 1 Ll I 1 | 1 I | Ll
20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 7: Irisin ve Tnl i¢cin ROC analizi
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4. TARTISMA

Koroner arter hastaliginin iilkemizde ve gelismis iilkelerde mortalite ve
morbiditenin en dnemli nedeni oldugu bilinmektedir (1). GO6giis agrisi acil servise
basvurular arasinda onemli bir yer tutmaktadir. GO6giis agrili hastanin yonetimi, tani
ve tedavi agisindan kritik bir siire¢ olup, ciddi ve hayat1 tehdit eden sebeplerin
dislanip mortaliteyi azaltmak baslangi¢ yaklasiminda en 6nemli noktadir.

Akut koroner sendromda yanlis ve ge¢ tan1 mortalite ve morbiditeye neden
olmaktadir. Bu da ek komplikasyonlara ve hastanede uzun siireli yatisa neden
olmaktadir. Bu nedenledirki acil servis hekimi hizli ve dogru bir yaklagimla 6liimciil
tanilar1 koymak, ayirici tanilar1 yapmak zorundadir.

Akut miyokard infarktiisii (AMI) elektrokardiyografik (EKG), klinik,
biyokimyasal ve patolojik Ozellikleri birlikte degerlendirildi§inde tanimlanabililen
kinik bir durumdur. Dogru ve erken tan1 konmasiyla morbidite ve mortalite olumlu
etkilenecek ve hastaligin takibi esnasinda ¢ikabilecek komplikasyonlar daha kolay
kontrol altina alinabilecektir.

Erken tan1 ve tedavinin mortalite ve morbidite ac¢isindan ¢ok onemli olmasi,
spesivite ve sensivitesi yiiksek biyomarker ¢aligmalarini gerekli kilmistir, bunlardan
birisi olan irisin de bu anlamda timit vadetmektedir, ancak heniiz yeterli klinik insan
calismasinin  olmadigi, sonuglarin hayvan deneylerine dayandigi acikca
goriilmektedir.

Akut miyokart infarktiisiinde iskemik dokuda enerji metabolizmasinda
degisiklikler olmaktadir (19) ve irisin enerji metabolizmasinda gérevli bir hormon olup en
iyi kaynagi kalp kasidir (10).

Myokard infarktiisii oksijen eksikligi ile karakterizedir ve 30 dakikalik iskemi
miyokardiyal ATP’yi %50 azaltirken, aerobik durumun diizeltilmesi ATP diizeyinin
sadece kontrol diizeylerinin %60’1na yiikselmesini saglayabilir (56). MI’da kardiyak
miyositler ve diger doku hiicreleri yasamalarma yardimci olacak sekilde enerji
tiketimini  kisitlar. WAT’1 BAT’a doniistiirme Ozelligiyle yiiksek irisin
konsantrasyonu ATP kaybmma neden oldugundan, enerjinin ve dolayisiyla
miyokardiyal hiicrelerin korunmasi i¢in serum ve doku irisin diizeyinde ilerleyici
azalma olusur. Ciinkii daha fazla irisin varhiginda daha fazla ATP kaybi1 ve daha fazla

1s1 tiretimi s6zkonusudur. Eger irisin diizeyler1 MI’de diigmezse, miyokard hiicreleri
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ve diger hiicreler daha fazla hasar yasayacagi varsayilmistir (55). Enerji kontroliinii
saglamak icin, kalpte irisin Ureten hiicreler MI varliginda kendilerini kapatir ve
boylece kalpte ve diger dokularda irisindeki azalma, ATP’nin azaldigi ve enerji
gereksiniminin arttig1 dokularda enerjiyi koruyabilir. Eger dokular bu sekilde
reaksiyon vermezse, daha fazla irisin daha fazla enerji azalmasina ve daha fazla 1s1
iretimine yol agabilir ve kalp dokular1 daha hizla nekrotik hale gelecektir.
Dolayisiyla irisin tiretimini bloke ederek kalp dokularmin kurtulacagi ve hasarm bir
miktar1 korunacagi varsayilmistir (13).

Kuloglu ve ark. (13) tarafindan fareler iizerinde yapilan bir g¢aligmada
Isoprotorenol (ISO) verilerek MI gecirmeleri saglanmus, kalp, iskelet kasi, bobrek ve
karacigerinde immiinohistokimyasal olarak irisin ekspresyonu ve serum irisin
konsantrasyonlari 1., 2., 4., 6.,ve 24 saatlerde arastirilmistir.

Serum irisin diizeyleri kontrole kiyasla 1. saatten 24. saate dogru kademeli
olarak azalmis, en diisiik deger 2. saatte elde edilirken 6. saatten sonra kademeli
olarak artmustir. 2. ve 4. saatte irisin kalp kasi hiicrelerinde anlamli sekilde diiserken
kalp kas1 hiicreleri bitisigindeki dokularda artmustir. 6. saatte irisin kalp kasinda
azalmaya devam ederken bitigigindeki bag dokuda daha da artmustir. 24. Saatte irisin
acisindan fark yokken diizeyler normal kalp kas1 dokularindaki degerlere donmiistiir.

Bu calismada irisin konsantrasyonlar1 ISO ile indiiklenen MI bulunan
siganlarda kontrollere kiyasla dikkate deger oranda diisiik bulunmusg ve altin standart
olan troponin I (Tnl) ve spesifik kardiyak enzimler (CK-MB) ile korelasyon
gostermistir.

Aydin ve ark.(55) yaptig1 bir calismada MI ile serum/tiikiiriik irisin
konsantrasyonu arasindaki iligki arastirilmistir. 11 MI hastast ve 14 kontrol
grubundan serum ve tikriikk 6rnekleri yatistan sonraki 3 giin igerisinde almmis.
Tiikiirik bezi irisin degerleri immiinohistokimyasal olarak belirlenmis, serum-
tiikkritkdeki seviyeleri ELISA ile 6l¢lilmiis. 3 major tiikiiriik bezi (submandibular,
sublingual, parotis) irisin liretmis ve tiikliriige salgilamistir. Kontrol grubuna kiyasla
MI grubunda Troponin I, CK, CK-MB konsantrasyonlar1 12 saate dek kademeli
olarak artarken tiikiirilk ve serum irisini 48 saate kadar kademeli olarak diigmiistiir.
12. saatten sonra Troponin I, CK ve CK-MB degerleri diismeye baslamisken 72.

saatte tiikiirik ve serum irisini artmaya baglamistir. Kardiyak troponin ve CK-
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MB’nin yanisira irisin MI hastalarinda ek tanisal bilgiler saglamakta ve 48. Saatte
tiikkiirtik-serum irisin diizeylerindeki kademeli azalmanm yararli bir biyomarker
olabilecegi diistiniilmiistiir.

Yapilan insan ve hayvan deneylerinde MI’ da serum irisin diizeyleri kontrole
kiyasla 1. saatten 24. saate dogru kademeli olarak azalmis, en diisiik deger 2. saatte
elde edilirken 6. saatten sonra kademeli olarak artmustir. 24. Saatte irisin agisindan
fark yokken diizeyler normal kalp kas1 dokularindaki degerlere donmiistiir (13) ki bu
da azalan irisin ekspresyonun akut kardiyak olaylarmm patogenezinde pozitif rol
oynayabilecegi diistindliirmiistiir.

Akut myokard infarktiisii erken tani her hastalikta oldugu gibi hayat
kurtaricidir. Miyokard hasarinda; Miyoglobin, CK-MB, kardiyak troponin T (cTnT)
ve kardiyak troponin I (cTnl) biyobelirteg olarak kullanilmaktadir. Kardiyak troponin
I ve kardiyak troponin T miyokard hasar1 i¢in tercih edilmektedir, ¢iinkii CK-MB
gibi geleneksel kardiyak enzimlere gore daha 6zgiil ve duyarlidirlar. Bu ortamda,
miyoglobin miyokard hiicre hasarinin saptanmasina olanak saglayacak 6zgiilliikte ve
duyarhlikta degildir ve bu nedenle, rutin tan1 ve risk smiflandirmasinda
onerilmemektedir (56).

Troponin T ve Tnl, AMI’dan sonra ortalama 3-12 saatte ylikselmeye baslar;
24 saatte pik yapar ve 7-14 giinde normale doner (57). Hastanin hastaneye gelisinde
negatif olan tek bir troponin testi artis1 dislamak i¢in yeterli degildir, ¢ilinkii pek ¢ok
hastada troponinlerdeki artis ancak daha sonraki saatlerde saptanabilir. Miyokard
hasarmi kanitlamak ya da dislamak i¢in hastanin kabuliinden 6-12 saat sonra veya
daha baska gogiis agris1 atagi ortaya ¢iktiginda tekrar kan 6rnegi alinmasi ve 6lgiim
yapilmasi gereklidir (58).

Erken tanida en 6nemli belirteg troponin I olup AMI’in ilk 4-6 saatinde deger
tasimaktadir. Dolayistyla Troponin I’dan diger bir ifade ile ilk 4-6 saatten dnce belirti
verebilen bir belirtece ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu anlamda irisindeki kademeli azalma
erken biyomarker olarak umut vadetmektedir (13).

Myokard infarktiisii beslenemeyen kalpteki miyokard hiicre hasar1 olduguna
gore MI ile irisin arasinda baglanti olabilecegi muhtemeldir. Ancak yaptigimiz
kapsamli literatiir taramalarinda bu baglantiyr arastiran yeterli c¢alisma

bulunmadigindan, bu g¢alismay1r MI gecirmis bireylerin irisin seviyeleri ve MI’de
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daha 1yi bir erken belirteg ve gogiis agris1 ayirict tanisinda roliiniin olup olmadigini
arastirmak amaciyla planladik.

Calismamizda goglis agristyla bagvuran ve ardisik olarak alinan hastalarin
cogu erkek hastalardan olusmaktaydi, kadin hastalar ise atipik bagvurularda daha
fazlaydi ki bunlarin da c¢ogunlugunu myalji ve anksiete bozukluklari
olusturmaktaydi.

Ortalama yas grubu 43-65 olup, AKS atipik nedenlere gore yasli hastalarda
daha fazla goriilmekteydi.

MI’ da bagvuru siiresi 4,83+0,59, USAP i¢in 5,10+0,96, atipikler i¢in 8,49+1,38
idi. Verilere gore STEMI hastalar1 klinik daha agresif seyrettiginden 30 dak- 3 saat iginde
basvurmaktaydi, ancak NSTMI hastalar1 3-24 saat arasinda bagvurmaktaydi. Atipik
basvurularda da muhtemelen agr1 ¢ok rahatsiz etmediginden bagvurular daha ge¢ olmaktaydi.

Sonuglarimiz iskemik siireclerde serum irisin diizeyinin degistigini, irisinle troponin
arasinda negatif korelasyon (spearman’s rho:-0,186, p=0,01) oldugunu ve bu iliskinin
anlamli oldugunu gostermekteydi. Mevcut literatiir bilgilerine gére AKS’ da troponin 6nce
yiikselip zamanla diiserken, irisin once diislip sonra yiikselmekteydi. Bizim sonuglarimiz da
bunu desteklemekteydi.

MI ve atipik hasta guplarinda irisin (p=0,005) ve troponin (p=0,001) i¢in anlamli
fark mevcuttu. MI ve kontrol gruplar1 arasinda irisin (p=0,001) ve troponin (p=0,001)
arasinda anlamli fark mevcuttu. Yani irisin kardiyak iskemik siire¢ varliginda degisim
gostermekte ve MI gegiren hastalar atipik gogiis agrili ve saglikli insanlardan ayirmaktaydi.

MI ve USAP gruplarinda irisin (p=0,409) agisindan fark yoktu, oysaki troponin
(p=0,001) MI ve USAP’1 birbirinden ayirmaktaydi. STEMI ‘da tam1 zaten EKG, klinik
bulgulara gore de hemen konabilmekteyken ayirici tanisi daha zor olan NSTMI- USAP i¢in
bir dezavantaj olmaktaydi. Ciinkii troponin bu iki grubu birbirinden ayirmaktaydi.

USAP ve atipik hasta gruplarinda irisin (p=0,088) ve troponin (p=0,413) arasimnda
fark yoktu. USAP ve kontrol hasta gruplarinda irisin (p=0,015) ve troponin (p=0,488)
acisindan fark yoktu. Ancak USAP irisin degerleri MI olgularma gore daha yiiksekti. Bu da
muhtemelen MI daha fazla hipoksik hasar olmasiyla ilgilidi, ¢ilinkii irisin enerji kaybini
azaltmak i¢in kompansatuar olarak azalmaktaydi.

Kontrol ve atipik gruplar arasinda irisin (p=0,152) ve troponin (p=0,028) arasinda fark
yoktu.
AKS ve atipik hasta gruplar1 basvuru saatlerine gére degerlendirildiginde herhangibir

saatte anlamli bir fark goriilmedi. Bu iki grubu birbirinden ayiramadigini gérdiik.
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Yapilan ROC analizi sonuglarmma goére irisinin cutoff degeri <10,452 iken
sensivite %93, spesifite %35, troponin i¢inse cutoff degeri >0,01 iken sensivite
%74, spesifite %82  bulundu. Sonu¢ olarak troponinin kardiyak olaylarda
spesivitesinin irisine gore daha yiiksek oldugunu gordiik. Bu da bize AKS’da irisinin
diagnostik degerinin troponine gore daha diisik oldugunu gosterdi. Erken
biyomarker olarak kullanabilir mi sorusu i¢in siire bazli genis klinik caligmalara
ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Goglis agristyla bagvuran hastalarda irisinin tani, ayirict tanidaki roliint
kanitlayan genis ¢capli insan ¢aligsmasi yoktur, biz irisinin motalitesi yiiksek olan AKS
‘da troponine kiyasla erken tani ve ayirici tanida kullanilabilecegini gosterecek daha

kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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