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OZET

Kardiyovaskiiler hastaliklar giiniimiizde mortalite ve morbiditenin 6nde gelen
nedenlerindendir. Acil servislere sik olarak bagvuru sebebidir ve siklikla yatarak
tedavi gdrmeyi gerektiren patolojiler arasinda yer alir.

Calismaya Acil Servisimize gogiis agris1 nedeniyle basvuran ve akut koroner
sendrom tanist alarak kardiyoloji servisine yatigi verilen hastalar alindi. Hastalara
parmaktan stickle kan gsekeri, BNP, HsCRP, DDIM, troponin, myoglobin, insiilin,
kreatin kinaz bakildi. Bu degerler ile hastanede yatig siiresi arasindaki iliski
arastirild.

Akut koroner sendrom On tamisi ile kardiyoloji servisine yatan 88 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin %29,5 bayan, %70,5 erkekti. Hastalarin yas
ortalamast 60,6£12,9/y1ld1. En sik bagvuru nedeni %93,2 ile gogiis agris1 ve %45,5
ile terlemeydi. Hastalarin ortalama stick kan sekeri 157+75,38 mg/dl’ydi. Acil
servisimizde basvuru sonrasi &lciilen Tnl ortalamast 2,54+6,76 ng/ml, Myoglobin
156,1£153,3 ng/ml, CK-MB 13,4423 ng/ml, BNP 157+264,77 ng/ml, DDIM
590,1+890,9 ng/ml, HsCRP 11,67+15,4 mg/l, glukoz 139,11+74,3 mg/dl, CK-MB
41,1+46,8 mg/dl olarak belirlendi. Kardiyoloji servisine yatan hastalarin %45,5°i
STEMI, %39,8’i USAP, %14,8’i NSTEMI tanist aldi. Hastalarin ortalama yatis
stireleri 5,3+2,6/giin’d{i.

Basvuru aminda BNP ve myoglobin degerleri yiiksek olan hastalarla normal
olan hastalar arasinda, yatis siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edildi (P<0,05). Diger biyokimyasal parametrelerin yiikseklikleri ile yatis siiresi
arasinda bir iligki saptanamadi.

Sonug olarak AS’ye bagvuru aminda yapilan, kardiyak markerlar, DDIM,
glukoz, insiilin, HsCRP diizeylerinin hastane i¢i prognozu belirlemede bir etken
olmadigim1 ve &lgiilen BNP ve myoglobin diizeyleri ile hastanede yatis siiresi
arasinda bir iliski oldugunu diigiinmekteyiz. Bu konuda yapilacak yeni ve kapsamh

calismalara ihtiya¢ oldugu kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, Glukoz, BNP, klinik seyir



ABSTACT

A study of correlation which is relate ammount of the blood sugar, hs-CRP,
cardiac markers, insulin, DDIM and BNP the time of hospitalization at the
patients who have acute coronary sendrome.

Cardiovascular diseases are currently the leading causes of morbidity and
mortality. They are the common admission for emergency department and ussually
necessitate the hospitalization.

In this trial patients who came emergency department with chest pain and
hospitalized to cardiology clinic with the diagnosis of acute coronary syndrome were
included. Blood glucose, BNP, DDIM, troponin, myoglobin, insulin and creatinine
kinase were measured by sticks from finger puncture sampling. And hospitalization
duration was compared with these parameters.

Eighty eight patients hospitaized to cardiology clinic with the diagnosis of
ACS were included to study. 29.5% of patients were woman and 70.5% were man
and mean age was 60.6£12.9 years of age. The most common symptoms were chest
pain (93.2%) and sweating (45.5%). The mean blood glucose level measured from
finger puncture by stick was 157+75.38 mg/dl. The mean values of cardiac Tnl,
Myoglobin, CK-MB, BNP, HsCRP, DDIM, glucose and CK-MB measured from
venous blood sample were 2.54+6.76 ng/ml, 156.1+153.3 ng/ml, 13.4+£23 ng/ml,
157+264.77 ng/ml, 590.1+890.9 ng/ml, 11.67£15.4 mg/l, 139.11£74.3 mg/dl, and
41.1+46.8 mg/dl respectyively. STEMI, NSTEMI and USAP were diagnosed in
45.5%, 39.8% and 14.8% respectively in cardiology clinics. Mean hospitalization
duration was 5.3£2.6/ day. The hospitalization duration was significantly longer in
patients with higher BNP and myoglobin at admission when compared to normal
admission values (P<0.05). Any correlation was not observed between level of other
biochemical parameters and hospitalization duration.

In conclusion, we think that cardiac markers, DDIM, glucose, insulin and hs-
CRP levels at the time of admission to ED department are not a prognostic factors
but there is a correlation between BNP and myoglobin levels and hospitalization
duration. But larger volume and more detailed studies are needed.

Key words: Acute coronary syndrome, Glucose, BNP, clinical course
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KISALTMALAR LIiSTESI

CK Kreatin kinaz

CK-MB Kreatin kinaz-MB fraksiyonu

c¢Tnl Kardiyak Troponin I

c¢TnT Kardiyak Troponin T

AMI Akut miyokard enfarktiisii

KAH Koroner arter hastalig1

KVH Kardiyovaskiiler hastalik

IKH Iskemik kalp hastalig

USAP Unstabil anjina pektoris

STEMI ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii
NSETMI Non ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii
BNP Brain natritiretik peptid

ANP Atrial natritiretik peptid

CRP C Reaktif Protein

HsCRP High sensitif C reaktif protein
DDIM D- Dimer ( fibrinojen yikim {iriinii)
AKS Akut koroner sendrom

MI Miyokard infarktiisii

DM Diabetes mellitus

EKG Elektrokardiyografi
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1.GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) giiniimiizde endiistrilesmis {ilkelerde
mortalitenin 6nde gelen nedenlerindendir. Koroner arter hastaligi (KAH), KVH’larin
en yaygmn ortaya cikan seklidir ve gelismis iilkeler de mortalite ve morbidite
nedenleri arasinda ilk sirada yer almaktadir (1-3) Tip diinyasinda her gegen giin yeni
tam ve tedavi yontemleri gelismesine ragmen, halen akut koroner sendrom (AKS)
nedeniyle hastalar ciddi tibbi destege gereksinim duymaktadir (4, 5). Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) her y1l yaklasik 2 milyon kisi AKS gecirmektedir (6).
Ulkemizde de koroner kalp hastaliklart (KKH), 6lim nedenlerinin sik nedenleri
arasinda yer almaktadir. (7).

Genel olarak diinyadaki 6liim sebeplerine bakildig1 zaman % 50’nin tizerinde
neden kalp ve damar hastaliklaridir (7, 8). Yine ¢alismalara gére tiim diinyada
KVH’lardan 6liim oranmm 1990 ve 2020 yillari arasinda daha da artacagi
gérinmektedir. Ciinkii gelismekte olan iilkelerde 6liimiin primer nedenleri arasinda
yer alan malniitrisyon ve infeksiyon hastaliklarinin eradikasyonu yas ortalamasin
arttirmakta ayrica sigara icilmesinde de belirgin bir artis goriilmektedir (9).

Bizim bu calismadaki amacimiz; hastanemiz acil servisine (AS) bagvuran,
AKS tanisi alan ve kardiyoloji servisine yatirilan hastalarin bagvuru aninda 6lgiilen
kan glukoz seviyesi, high sensitif C-reaktif protein (HsCRP), kardiyak markerlar ile

hastane yatis siiresi arasindaki iligkiyi incelemektir.

1.1. AKUT KORONER SONDROMLAR

[skemik kalp hastaligi (IKH), ABD’de erigkinlerde yillik 500.000’den fazla
sliime yol agar ve liimiin major sebeplerindendir (1). Avrupa iilkelerinde de 74 yas
alt1 hastalarda tiim 6liimlerin yaklasik % 40’1 KVH’lara baghdir (10).

Koroner arter hastalig1 olan hastalar hastaneye en sik AKS olarak bagvurur.
Hastalarda trombiise bagli tikanma sonucu iki tablo ortaya ¢ikabilir. Trombiis
koroner arteri tam olarak tikarsa miyokard enfarktiistine (MI) yol agar veya
hastalarda tikanma tam degilse non ST elevasyonlu miyokard infarktiisit (NSETMI)
ya da unstabil anjina pektoris (USAP) gelisir (3, 11-13).



Amerika Birlesik Devletlerinde her yil AS’ye gogiis agnist ile yaklasik
5.000.000 hasta basvurmaktadir. Bularin %25’inde MI, %25-30’unda ise USAP
tespit edilmektedir (1)

Acil servise bagvuran ve yatirilarak tedavi goren hastalarin ¢ogunlugu AKS’li
hastalardir. Yine koroner bakim {initelerine yatiglarin en sik sebebi AKS’dir ve
koroner yogun bakimda yatan hastalarmm %30-50'si bu hastalar olusturmaktadir.
Hastaneye yatislar, isgiici kaybi, morbidite ve mortalite nedeniyle glinlimiiz
toplumunun en &nemli saglik sorunlarindan biri olarak karsimiza AKS ¢ikmaktadir
(4, 14).

Kalp koroner arterlerdeki kan akiminda azalmaya bagli olarak miyokardiyal
iskemi gelisir. Miyokardiyal iskemi sonucu olusan tiim tablolara da AKS denir (15).
AKS adz altinda; USAP, NSTEMI ve STEMI yer alir (16)

Akut koroner sendromlar, klinikte kargimiza ¢ikis bicimlerine gore iki tipe
ayrilmalarina ragmen semptom, fizik muayene bulgusu ve ilk degerlendirilmeleri

agisindan birbirlerinden ayrilmazlar (12).

5T yitkselmesiz .
e
{Sfiretli 5T yabselmesi olmayare) e
j e T
% % g T
— g ] ) ,j; »,:M__.f
Kararsiz Q dalgasiz
angina pektoris Mi

Miyokard markerierinde artig

Sekil-I Akut Koroner Sendromlarin Smiflandiriimasi (12)

1.1.1. EPIDEMIYOLOJI

Akut koroner sendromda temel patoloji, ateroskleroz sonucu koroner damar

limeninde olusan trombiistir (11). Ateroskleroz, kronik, ¢ok odakli



immiinoenflamatuar, fibroproliferatif ve temelde yag birikimi nedeniyle orta
biiyiiklitkteki ve biiyiik arterlerde ortaya ¢ikan bir hastaliktir. KAH’da, ateroskleroz,
sabit ve ¢ok az tersine gevrilebilir olan, uzun siire igerisinde damar liimeninin
anlamali olarak daralmasia neden olan bir durumdur. Tromboz veya vazospazm ise
tek baslarina veya ikisi birlikte dinamik ve potansiyel olarak geriye ¢evrilebilir olan
ve yavas ilerlemeyi ani ve beklenmedik sekilde durduran hizli tam veya kismi

koroner tikanmaya yol agan siireci igerir (3, 11-13).

Akut koroner sendrom, genellikle akut tromboz ile baslayan aterosklerozun
yasam1 tehdit edici bir belirtisini temsil eder. Tromboz, yirtilan veya asinan bir
aterosklerotik plak ile baslar; birlikte vazokonstriksiyon bulunur veya bulunmaz;
ancak kan akiminda ani ve onemli bir azalma gergeklesir (3, 17). ST Elevasyonlu
MI’da yapilan anjiografik caligmalar, trombiise bagl olarak ilgili arterde genellikle
%100 tikanma gosteriken, USAP ve NSTEMI'li hastalarin anjiografisinde ilgili
arterde cogunlukla ciddi bir tikanlik oldugu fakat ana koroner arterin perfiizyonu
saglamak {izere agik oldugu gosterilmistir. (18-20).

Myokardiyal iskemi, myokardin oksijen (O2) ihtiyaci ile myokarda gelen O,
arasindaki yetersizlikten kaynaklamr. Oksijen destegi kamn O, tasima kapasitesi ve
koroner arter kan akimu ile iligkilidir (1).

Myokard iskemisi aterosklerotik lezyon veya myokarda kan akimini azaltan;
1. Koroner arter spazmi

2. Aterosklerotik plakta bozulma

3. Platelet agregasyonu veya trombus formasyonu sonucu olusur. (1)

Miyokard infarktiislerinin hemen hepsinde, koroner ateroskleroz iizerine
yerlesmis bir koroner trombiis mevcuttur ve bunun sebebi de %99 oraninda
aterosklerozdur. %1 oramnda ise non-aterojenik KAH nedenleri sorumlu
gosterilebilir. Koroner trombiis meydana getiren sebepler:

1- En sik sebep aterosklerozdur (%099).

2- Koroner arter embolisi (infektif endokardit, nonbakteriyal trombotik endokardit,
mitral valve prolapsusu, sol atriyum/sol ventrikiil yada pulmoner venlerden
kaynaklanan mural trombiis, prostetik kapak embolisi, kardiyak miksoma,
paradoks emboli, kalp kateterizasyon komplikasyonu).

3- Koroner arter travmast (Laserasyon, tromboz, iyatrojenik, radyasyon)



4- Poliarteritis nodosa, Takayasu Hastalig1, Kawasaki sendromu, Dissemine Lupus
Eritamatozus, Romotoit spondilit, Ankilozan spondilit gibi durmlar sekonder
olarak gelisen arteritler.

5. Koroner arterlerdeki konjenital anomaliler (arteriyovendz fistiiller, koroner arter
cikis anomalileri)

6- Homosisteinuri, mukopolisakaridozlar, fabry hastaligi, amiloidoz, juvenil
intimal sklerozis, kontraseptif steroidlere sekonder gelisen intimal hiperplazi,
ps6doksantoma elastikum, radyasyona sekonder gelisen koroner fibrozis gibi
durumlarda ortaya cikan koroner arterlerde mural kalinlasma ve intimal
proliferatif hastalik

7- Myokard O, sunumunda yetersizlik (aort stenozunun tim formlari, aort
yetmezligi, karbon monoksit zehirlenmesi, tirotoksikoz, uzamis hipotansiyon)

8- Hematolojik (polisitemi vera, trombositoz, —Dissemine intravaskiiler
koagiilasyon, hiperkoagulabilite, tromboz, trombositopenik purpura)

9- Aort diseksiyonu, kokain kullanimi, nitrogliserin kesilmesine sekonder spazm,
koroner arter diseksiyonu, normal koroner arterler varliginda prinzmetal anjina

gibi nedenlere bagli luminal daralma (2, 21)

1.1.2. RISK FAKTORLERI

Giintimiizde kabul edilen dnemli KKH risk faktérleri sunlardir:

1. Yas (erkeklerde 45 yas ve tizeri, kadinlarda 55 yag ve tizeri olmak)

2. Kisinin birinci derece akrabalarindan erkekte 55, kadinda 65 yasindan Once
KAH bulunmasi dykiistiniin olmasi

3. Sigara igiyor olmak

4. Hipertansiyon Oykisli olmast (kan basmci >140/90 mmHg veya
antihipertansif tedavi goriiyor olmak)

5. Hiperkolesterolemi varlif1 (total kolesteroliin >200 mg/dl lizerinde ve LDL-
kolesterol diizeyinin>130 mg/dl tizerinde olmast)

6. HDL-kolesterol degerinin 40 mg/dl’nin altinda olmasi

7. Diabetes mellitus olmasi (22).



1.1.3. KLINIK OZELLIKLER

fskemik kalp hastaligimin en stk semptomu gogiis agrisidir. Acil servise yilda
5 milyon iizerinde eriskin gégiis agrisi nedeniyle basvurmaktadir. Bu hastalarin
%15°i, AMI, %25-30’u ise USAP tir (1).

Gogiis agnsmmn  ayiricr tanist  olabildigince hizli yapilmalidir.  Ciinki
iskemiden infarktiise gidis ilerleyen bir siirectir. Akut koroner okliizyon ardindan
iskemi ve infarktiis 6 saat icinde subendokardiyumdan epikarda dogru ilerler. Bu
stire icerisinde reperfiizyonu saglamak myokardiyumu kurtarmak, mortalite ve
morbiditeyi azaltmak i¢in 6nemlidir. G6giis agrismin siddeti, lokalizasyonu, yayilim
ve siiresi bilinmelidir. Eslik eden bulanti, kusma, terleme, dispne, senkop ve ¢arpinti
gibi semptomlarin varlig: da arastirilmalidir (3, 11-13, 23)

Kardiyak kokenli gogiis agrilar klasik olarak substernal yerlesimlidir veya
gdgsiin solundadir. Kola, boyuna ve geneye yayilim gdriilebilir. Hastadaki anjina
gogiiste sikigma, agirlik, basing, dolgunluk hissi veya ezici karekterli agr1 seklinde de
kendini gosterebilir. Anjinanin 6zelligi genellikle 15-20 dakika stiren, dinlenmekle
veya nitratlarla azalan bir gogiis agris1 seklindedir. Egzersiz, stres veya soguga bagh
olarak artma olabilir. Akut MI’da ise agrimin siddeti daha fazla ve daha uzun
stirelidir. Agriya bulanti-kusma, terleme, nefes darlig1 gibi semptomlar eslik edebilir.
Bunun yaninda sublingual nitrogliserine cevap daha az olarak alinir (1).

Non ST elevasyonlu MI'da klinik bulgularin ortaya cikis sekli, ok cesitli
semptomlari icerebilmektedir. Ancak yinede geleneksel olarak, birkag ortaya cikis
sekli ayirt edilmektedir:

1. Dinlenme durumunda 20 dakikadan uzun siiren angina olmasi
2. Yeni baglayan siddetli angina varlig1 [Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu

(CCS) Siiflandirmasina gore Simf II1]

3. Daha once kararli olan anginamn en az CCS III angina 6zelligi ile (kresendo
angina) kisa siire 6nce kararsiz hale gelmesi veya
4. MI sonrasi angina olmast.

Hastalarm %80’inde uzun siireli agn gézlenirken, yalnmizca %20’sinde yeni
baslayan veya hizlanmig angina gozlenir. ST elevasyonlu MI ve NSTEMI ayirici
tams1 sadece belirtilere dayanilarak tam olarak yapilamaz. Bu nedenle belirti ve

bulgu dokiimantasyonu tam ve eksiksiz yapilmas: énemlidir. Non ST elevasyonlu MI



klinikte tipik ortaya ¢ikis sekli sol kol, boyun veya geneye yayilan genellikle birkag
dakika siirlip gecen veya siirekli olabilen retrosternal basing veya afirhiktir
(“angina”). Bu semptomlara terleme, bulanti, karmn agrisi, nefes darligi ve senkop
gibi bagka belirtiler de eslik edebilir. Ancak, atipik ortaya gikis sekilleride ender
degildir (3, 15). Atipik semptomlar arasinda epigastrik agri, kisa siire 6nce baslayan
sindirim giicliigii, batic1 gdgiis agrisi, ploretik 6zellikleri olan gdgiis agrisi veya nefes
darliginda artis yer almaktadir. Bu tiir sikayetler genellikle geng (25-45 yas) ve yash
(>75 yas) hastalarda, kadinlarda ve diabet, kronik bobrek yetersizligi veya demans
hastalarinda goriliir (3, 15). Tablo I de gogiis agris1 aywrici tamsinda yer alan
patolojiler yer almaktadir.

Anjina pektoris, kardiyak iskemiyi simgeler. Anjina retrosternal olup, boyuna
ceneye, omuza veya kollarin i¢ yiiziine yanstyabilir. Hastalar agriy1 sikigma, basing,
dolgunluk veya bicak saplanir gibi agr tarif eder. Bas donmesi, garpinti, dispne,
bulanti ve kusma eslik edebilir. Egzersiz, stres veya soguga bagl olarak agreve

olabilir. (1, 15).

Tablo I. G6giis agrisi ayirici tanisinda yer alan patolojiler

Akut koroner sendromda ayirici tanida yer alan patolojiler (1x)

o  Perikardit o Aort anevrizmasi ve disseksiyonu

o  Kardiyomiyopatiler o QGastrointestinal hastaliklar (6zofagus)
e Kalp kapak hastaliklar o GOgils travmasi

e Pulmoner emboli o Gogiis duvart hastaliklar

e Pnomoni o Mediastinal hastaliklar

e Pnomotoraks
¢  Astmave KOAH

Hastadaki semptomlarla iliskili 6zellikler KAH tamsim destekler ve tedaviye
kilavuzluk edebilir. Semptomlarin fiziksel aktivite ile birlikte artmasi veya istirahat
ya da nitrat tedavisi ile diizelmesi iskemi tanisim dogrulayicr 6zelliktir (3).

Hastalarin yasi, cinsiyeti, anginamin siddeti ve siiresi, diabet ve eslik eden
diger hastaliklarin bulunmasi dnemli prognoz belirleyicileri arasindadir. Yagin 70’in
{izerinde olmasi prognozu olumsuz yonde etkileyen bir faktordiir. Bunda da,
yaslilarda KAH’ nin daha yaygin, sol ventrikiil fonksiyonun daha kétii ve eslik eden

hastaliklarmn daha fazla olmasi rol oynar (4). Cinsiyet de prognoza etki eden



faktsrlerdendir. Kadinlarda AMI’nde prognoz erkeklere gére daha kotii; USAP’ta ise
daha iyi bulunmustur (24, 25). Diabetes mellitus, periferik arter hastalii, daha 6nce
MI &ykiistiniin varhg da kotil prognoz nedenleridir (12). Hastalarin tiimiinde
hipertansiyon, diabet, sigara, aile hikayesi ve hiperkolesterolemi gibi risk faktorleri
arastirilmalidir (1).

Lipid profil bozuklugu KAH igin temel risk faktorleri arasinda yer almakla
beraber, AKS tamsinda yeri yoktur. Acil servise gbgiis agris1 nedeniyle bagvuran
hastalarda lipid profilinin bilinmesi, kiginin KAH toplam risk yiikiiniin azaltiimas
bakimindan énemlidir. Kisinin egitilerek yasam seklinin degistirilmesi, toplam risk

yiikiinii azaltarak KAH riskini diistirecektir (26).

Fizik muayenede anginaya eslik eden S3 varligi, akcigerde raller, yeni veya
siddeti artan mitral yetersizligi {ifiiriimii, hipotansiyon gibi bulgular yiiksek risk
grubunu gésterir (12). GUSTO-II ve PURSUIT c¢alismalarinda NSTEMI hastalarinda
%5 oraninda kardiyojenik sok ve bu hastalarda %60 oraninda mortalite izlenmigtir

(27, 28).

1.1.4. ST ELEVESYONLU MI

Iskemik kalp hastalig1 olan hastalarin ¢ogunda ilk belirti MI’dir. Gegtigimiz
yillara gére MI’a bagli mortalitede diisiis saglanmistir ancak giiniimiizde hala ana
6lim sebepleri arasinda %25°lik bir orana sahiptir. (29)

Uzamis iskemi sonucu meydana gelen geri déniistimsiiz kalp kasi nekrozuna
MI denir (13, 30). Meydana gelen nekrozun yayginlig1 ve siddeti, miyokardin Oz
talebi ile koroner kan sunumu arasindaki dengesizligin derecesi ve siiresine
bagimlilik gosterir. Myokard enfarktiisiiniin en sik nedeni; %85 oramnda nedeni
ateroskleroz nedeni ile daralmis koroner liimeninin trombiis ile tikanmasidir.
Hastalar da tipik akut goglis agrisi vardir ve elektrokardiyografide (EKG), ST
segment yiikselmesi saptanir (30).

Kanda miyokardiyal nekrozu gdsteren markerlarla birlikte EKG’de yeni veya
yeni oldugu diisiiniilen ardigtk 2 veya daha ¢ok derivasyonda Vi, Vy veya V3
derivasyonlari i¢in 0.2 mV, diger derivasyonlar i¢in 0.1 mV’a esit veya daha biiyiik

bir ST segment elevasyonu olmasi miyokard enfarktiisiinii gostermektedir (1).



2007 yilinda evrensel bir tanim getirilen miyokard infarktiisii tam olciitleri

sekil 2 de goriilmektedir (12).

*Kalp markerlerinde (Tn) yiikselme vefya da diiyme
{99, persantilin en az bir deger fizerinde)
«Miyokard iskemisinin kamit: (en az biri)

iskemi semptomlart EKG: patoljik Q olugmast

EKG'de iskemi: ST-T, Gariigtilene: kalp kasim
veni LEBB canhlfim vitirmesi, yeni
- duvar hareket bozeklugu

Sekil 2- Miyokard infarktiisiiniin evrensel tanimi (12)

1.1.5. NON ST ELEVASYONLU MI
Akut gogiis agrist bulunan, ST segment yiikselmesi bulunmayan hastalar bu
grupta yer alir. Bu hastalarda daha gok, siirekli veya gecici ST segment ¢okmesi veya
T dalgasmin tersine donmesi, diiz T dalgalari, T dalgalarinin yalanci normallesmesi
goriiliir veya baslangigta hicbir EKG degisikligi gozlenmez. Bu hastalarda seri EKG
takibi ve kalp kasi nekrozunun belirteclerinin takibi sonucu NSTEMI veya USAP
seklinde simiflandirilir (3).
Myokardial nekrozun biyokimyasal belirteglerinin pozitifligi ile birlikte
EKG’de ST segment elevasyonu olmaksizin su dzelliklerden birini igermelidir:
o ST segment depresyonu veya T dalga anormalligi
o Gogiis agnsimn varhginda veya yoklugunda iskemik semptomlar;
o Aciklanamayan bulanti, kusma veya terleme
o Aciklanamayan giigsiizliik, bag donmesi, sersemlik hissi veya senkop

o Sol ventrikiil yetmezligine ikincil gelisen devamli nefes darligi (1)



1.1.6. UNSTABIL ANJINA PEKTORIS

Hastada myokardiyal nekrozun biyokimyasal gostergeleri olmaksizin;

o [Istirahatte olugan ve genellikle 20 dakikadan uzun siiren anjina olmast

o Canadian Cardiovasculer Society simflamasina gére en azindan class-3
siddetinde yeni baslangich anjina olmasi

o Son giinlerde hastada var olan anjinanin siddetinde artma olmasi (en azindan

CCS class-1" den class-3’¢e )

Anstabil angina pektoris, yeni baslayan istirahat ve diisiik eforlarda olan
angina pektoris ile daha onceden var olan stabil angina pektorisin sikligmin ve
siddetinin artmasidir. Unstabil angina pektoriste plak yirtilmasi sonucu olusan
trombiis, iskemi ile iligkili arterde ciddi darlifa neden olmaktadir. Darligin derecesi
%70'den fazla, %100'den azdir (31).

Miyokard infarktiislii hastalarn 15-30 dakika stiren siddetli anjinal agrilar
vardir. Yash ve diabetik hastalarin sessiz iskemileri olabilir veya atipik belirtiler
(retrosternal olmayan gOgis agrisi, giicstizlik, bag donmesi, nefes darlifr)
gosterebilir. Inferior MI'larda karin agrist, bulant1 ve kusma olabilir (1).

Hastalar da USAP ile birlikte genellikle KAH’da bulunmaktadir. Bu
hastalarda ki KAH olma olasilig1 ve kriterler tablo II de yer almaktadir (1) .

CCS’ye giore USAP siiflamasi:

o CCS-I anjina yalnizca agr, tekrarlayict veya uzamis efor sonras1 gozlenir

e CCS-II anjinada giinliik rutin aktivitenin hafif kisitlanmasi s6z konusudur.
Anjina hzlica merdiven ¢ikmak, yokus yukari yiirlimek, yemek sonrasi
yiiriirken, sogukta riizgarda veya emosyonel stres durumlarinda olusur

o CCS-III anjinada giinliik aktivitenin gbze carpan kisitlanmasi s6z konusudur.
Anjina alistimis hizda diiz zeminde 1-2 blok yiiriimekle veya 1 kat merdiven
cikmakla olusur.

o CCS-IV anjinada rahatsizlik olmaksizin fiziki aktivitenin kendi agirligim

tagiyamamast. Bu hastalarda anjina istirahatte olusabilir. (1)



Tablo II : USAP Diisiiniilen Hastalarda KAH Olma Olasihigi
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Yiiksek Olastitkl Orta Olasilikh Diisiik Olasilikl

% 85-99 % 15-84 % 1-14
Onceki AMI, ani 6lim Erkeklerde < 60 yas, DM’li hastalar diginda bir risk
veya KAH hikayesi kadinlarda < 70 yags anjina faktorii
Erkeklerde = 60 yas, tarifi Dominant R dalgali
bayanlarda > 70 yas anjina Erkeklerde > 60 yas, derivasyonlarda T dalgasmin
tarifi bayanlarda > 70 yas olast yassilasmasi veya <1 mm T dalga
Apr sirasinda EKG veya anjina inversiyonu (negatifligi)
gecici hemodineami DM hastalarinda anjinal Normal EKG
degisiklikleri olmayan g6giis agrisi
Varyant anjina DM olmayan hastalarda 2

(Reversible ST segment
elevasyonlu agr1)

> 1 mm ST segment
elevasyonu veya

depresyonu

veya 3 risk fakt6riintin varlig
ve anjnal olmayan agr1
Ekstrakardiyak vaskiiler
hastalik

0,05-1 mm ST segment
depresyonu

Dominant R dalgali
derivasyonlarda > 1 mm T
dalga inversiyonu

(negatifligi)

1.1.7. TANI

Akut koroner sendrom tanist hastanm klinigi, EKG ve kalple ilgili enzimlere
bakilarak konur (7). Iskemi ve infarkti olan hastalarda komplikasyon olmadikea fizik

muayene normaldir (1).

Akut koroner sendrom tan1 ve tedavisi olabildigince hizli yapilmasi gereken
snemli bir patolojidir. Akut koroner sendrom oldugu distiniilen hastalarin zaman
kaybetmeden kardiyak monitérizasyonu yapilmali ve defibrilasyon gerekebilecegi

i¢cin hasta AS’de uygun bir yere alinmalidir. (15).

Acil servise goglis agrisi ile bagvuran hastalarin havayolu, solunum ve
dolastm  kontroliiniin ~ ardindan  vital  bulgularna  bakilmal;  kardiyak

monitorizasyonlar1 yapilmali, damaryolu agilmali, tedavisi baglanmali ve 12
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derivasyonlu ilk EKG’leri gekilmelidir. Ayrica hastadan hikaye almmahdir. Daha
sonra hastaya gogiis agrismin nedenine yonelik olarak yardime tamsal testlerlerden
efor testi, ekokardiyografi, radyoniikleid ¢aligmalar, kardiyak biyomarkerlar ve
radyolojik diger tam yontemlerinden gerekli olanlar yapilabilir (1, 3, 32). Tablo IIT"te

semptom ve bulgulara gére AKS olma olasilif yer almaktadir (1).

Tablo III: Semptom ve bulgulara gére akut koroner sendrom olma olasilig1

Yiiksek olasiliikl Orta olsthkh Diisiik olasiliklz

Ozellik Asagidakilerden herhangi birinin  Yiksek olasilik  Yiiksek ve orta olasilik

varlig ozelliklerinin yoklugunda §zelliklerinin yoklugunda
asagidakilerden herhangi asagidakilerden herhangi
birinin varlig birinin varlig1

Oykii Gogiis yada sol kol agrisi yada daha  Esas olarak g6gtis yada Herhangi bir orta olasilik
once belirlenmis anjina benzeri sol kol agrisi dzelliginin  yoklugunda
yakinma Yas > 70 muhtemel iskemik
MI dahil bilinen koroner arter Erkek cinsiyet semptomlar
hastali1 Diabetes Mellitus

Fizik Gegici mitral yetmezligi, Fkstra kardiyak vaskiler Palpasyonla ortaya

muayene hipotansiyon, asirl terleme, hastalik cikabilen g&gils agrist
pulmoner 6dem ya da raller

EKG Yeni ya da biiylik olasilikla yeni Sabit Q dalgalar R dalgalarimm belirgin
semptomlarla birlikte ST segment Yeni oldugu oldugu derivasyonlarda T
deviasyonu (> 0,05 mV) ya da T gosterilmemis ST dalga diizelsmesi ya da
dalga inversiyonu (> 0,2 mV) segment ya da T dalgalar1  inversiyonu

Normal EKG
Kardiyak Artmus kardiyak Tnl, TnT ya da CK
enzimler MB Normal Normal

1.1.7.1. Elektrokardiyografi
Akut koroner sendrom siiphesi olan bir hastada ilk degerlendirmenin bir

pargast olarak 12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmeli ve bu miimkiinse
hastada semptomlar varken yapilmalidir. Ayrica hasta EKG takibine almmahdur,
¢linkii EKG’lerin seyirlerinin karsilagtinlmasi ¢ok degerlidir. Ajyrica AKS’li
hastalarin yaklasik %5’inde tamamen normal EKG bulgulari olabilecedi hatirda
tutulmalidir (33-35). Elektrokardiyografi halen tanisal testlerin baginda gelmektedir.
Yeni Q dalgas: gelisimi veya ST segment degisikligi gibi klasik EKG bulgulariyla
bagvuran hastalarin %75-86’sinda akut MI tanis1 konulurken, baslangig EKG’sinde
bu klasik bulgular AMI’l1 hastalarin %40-65’inde ve USAP’l1 hastalarin yalmzca
%10’unda goriilebilir (1, 36).
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Seri EKG monitorizasyonu AKS’lerde %21.2 sensitivite , %99.4 spesifite ve
%64.7 pozitif belirleyicilige sahiptir. EKG de meydana gelen degisikliklere gore
kalbin tutulan bdlgeleri tablo IV te gosterilmistir (3).

Tablo IV: Akut MI’ da EKG

Lokalizasyon EKG bulgusu
Anteroseptal V1-2-3 ve olas1 V4 QS defleksiyonu
Anterior V2-4 Q dalgasi ile V1 de rS defleksiyonu veya V1-4 de initial R dalgas amplitiidiinde
kayip
Anterolateral
V4-6 , DI ve AVL de Q dalgas:
Lateral
DI ve AVL de Q dalgas:
Inferior
DII-III ve AVF de Q dalgasi
Inferolateral

DII-IIT , AVF de ve V5-6 Q dalgasi
Gergek posterior

V1 de initaial R dalgasi ve V2 de > 0,04 s ve R/S orani 2 1
Sag ventrikiil

DII-III, AVFE de Q dalgast ve V4R da ST segment elevasyonu

EKG kayitlari en az 6 ve 24. saatte ve gogiis agrisimin/semptomlarin yeniden
ortaya ¢ikmast durumunda yinelenmelidir. Yine hasta takipten sonra taburcu
edilmeden 6nce EKG ¢ekilmesi 6nerilmektedir (3).

Non ST elevasyonluEMI’de, EKG degisikliklerinin derecesi ile kardiyak olay
gelismesi arasinda iligki vardir. Elektrokardiyografi bulgular1 kardiyak enzim
degerlerinden ve klinik bulgulardan bagimsiz bir prognostik belirtectir (37).
Elektrokardiyografide en az i¢ derivasyonda 2 mm’den daha derin ST ¢c6kmesi olan
hastalarda Q dalgasiz MI geligme riski 3-4 kat artmustir (38).

TIMI-III calismasinda 0,5 mm’den fazla ST degisikligi olan hastalarda ,
sadece T dalga degisikligi olan veya EKG degisikligi olmayanlara gore MI ve olim
riski iki kat artmustir (37). Elektrokardiyografi degisiklikleri enzim degisiklikleri ile
beraber degerlendirildiginde prognostik degerleri daha da artmaktadir.

1.1.7.2. Ekokardiyografi
Bozulmus duvar hareketleri ve MI'mn anatomik komplikasyonlarini

géstermede oldukga yararlidir. Sol ventrikiil sistolik islevi IKH olan hastalarda
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onemli bir prognostik degiskendir ve ekokardiyografi (EKO) ile kolayca ve dogru
olarak degerlendirilebilir (1).

Deneyimli ellerde, iskemi swrasinda sol ventrikill duvarinn cesitli
bolimlerinde gegici lokalize hipokinezi veya akinezi saptanabilir veya iskemi
gectiginde duvar hareketi normallesir. Ayrica, aort darlif1, aort diseksiyonu,
pulmoner emboli veya hipertrofik kardiyomiyopati gibi ayirici tanilar konulabilir.
Yine stres EKO iskemiye iliskin objektif kanit elde etmek amaciyla stabil hastalarda
yararl olabilir (3).

1.1.7.3. Enzimler

Akut koroner sendromlarin tanisinda ve takibinde CK, CK-MB, LDH, Tn T,
Tn 1, myoglobin ve son dénemlerde BNP bu amagla kullanilmaktadir. Myokard
infarktiisti erken dénemlerde CK-MB, LDH, Tn yiiksek olmayabilir. CK-MB’nin
sensitivitesi hasta AS’ye geldiginde %50’ler de iken 9 saat sonra %90’1ara ulagtr (1).

Troponin I'min sensitivite ve spesifitesi CK-MB ile benzerdir. Troponin I
travma veya cerrahi gegirenlerde, kokain kullamminda, b6brek veya kas hastalig1
olanlarda MI icin daha duyarhidir. Yine Tn I ve T, AKS’larda komplikasyonlar
gésterme yoniinden de degerlidir. Spesifik kardiak markerler ve dzellikleri tablo V°

de yer almaktadir (1) .

Tablo V: Karekteristik Kardiak Markerler

Marker M.agrirhk (kDa) Yiikselme Pik Siiresi
Myoglobin 17800 1-4h 6h 24 h
Miyosin L zincir 25000 6-12h 2-4 giin 6-12 giin
Troponin I 23500 3-12h 18h 5-10 giin
Troponin T 33000 3-12h 12h 5-14 giin
CK-MB 86000 3-12h 18-24h 2 giin

MB subformlari 86000 3-12h 18h 2 giin
LDH 135000 10h 1-2 giin 10-14 giin
Glikojen fosforilaz BB~ 188000 2-4h gh 1-2 giin

Miyozin H zincir 400000 48 h 5-6 giin 14 giin
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1.1.7.3.1. Troponin

Troponin (Tn); TnC (18kDa), Tnl (24 kDa) ve TnT (37 kDa) olmak {izere li¢
alt gruptan meydana gelir. Cizgili kaslarda diizenleyici protein olarak gérev alir.
Troponinler diger kardiyak belirteglerin aksine saglikli kisilerin kanlarinda
bulunmamaktadirlar. Klinikte kardiyak nekrozun 6lgiimiinde oldukga kullanish olan
Tn’lerin artislarida mortalite ile iliskilidir (39, 40).

Kardiyak troponinler (cTn) miyokard hasarmin oldukga duyarli ve Ozgiil
gostergeleridir. Akut koroner sendromda artmis Tn diizeyleri hem prognoz hem de
tedavinin yonlendirilmesi agisindan dnem tasimaktadir. Bu nedenle, AS’te ve yogun
bakim tinitelerinde AKS tanisinda ve takibinde siklikla Tn diizeyi 6l¢limlerinden
yararlanilmaktadir (1, 3, 41).

ACC/AHA risk belirleme 6lciitlerine goére ¢cTnT‘nin 0,01-0,1 ng/ml arasinda
olmas bile prognostik agidan orta riski; 0,1 ng/ml’nin tizerinde olmasi ise yiiksek
riski belirler (4). c¢Tnl icin ise 0,1-1,5 ng/ml orta, 1,5 ng/ml iizeri ise yiiksek riski
gosterdigi kabul edilmektedir (15, 42).

Diinya saglik teskilatt (WHO); AMI tanis1 igin klasik ti¢ kriter bildirmistir;
1. Gogiiste iskemik tipte agr1 olmasi,
2. Seri EKG’lerde ilerleyici degisiklikler olmasi,
3. Serum kardiyak belirteclerde yiikselme ve diisme olmast.

Bu ii¢ kriterden ikisinin bulunmas: AMI tanisim koydurabilir; ancak bu
durum AMI hastalarinin sadece yarisin da goriiliir. AMI'lt hastalarin 1/3°nde klasik
tip gogiis agrist yoktur. Stipheli durumlarda kardiyak Tn’lerin seri 6l¢limleri cok
biiyiik 6nem tasir (23).

Bunun yanin da Tn degerlerin de artis AKS disinda bir gok hastalikta veya
durumda artmaktadir (Tablo XI) (3, 39, 43, 44) Ancak bu vakalarda bile Tn’ler
subklinik miyokard hasarim ggstermektedir. '

Troponinler kardiyak olaymn baglamasindan sonra 4. saatten itibaren
yiikselmeye baslar ve kanda 14 giine kadar yliksek kalabilir. Ancak Tn 6l¢imii
negatif olan ve AKS oldugundan siiphelenilen hastalarin 6-12 saat sonra tekrar Tn
degerlerine bakilmalidir (39). ACC/AHA kilavuzuna goére diisiik olasiliklt olarak
siniflandirilan gogiis agrili hastalar, semptomlarin baslamasindan sonraki altinci

saatte Tn degerleri normalse taburcu edilebilirler (3, 45).
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Tablo XI: Troponin artisi bulunan koroner olmayan durumlar

Troponin artis1 bulunan koroner olmayan durumlar

Agir konjestif kalp yetersizligi:

Akut veya kronik aort diseksiyonu,

Aort kapak hastali1 veya hipertrofik kardiyomiyopati

Kardiyak kontiizyon, ablasyon, “pacing”, kardiyoversiyon veya endomiyokard
biyopsisi

Enflamatuar hastaliklar (6rn. miyokardit veya endokarditin/perikarditin miyokard
uzantist)

Hipertansif kriz

Tasi veya bradiaritmiler

Pulmoner emboli, agir pulmoner hipertansiyon

Hipotiroidi

Apikal balonlagma sendromu

Kronik veya akut bsbrek islev bozuklugu

Inme veya subaraknoid kanama dahil nérolojik hastaliklar

Infiltratif hastaliklar, 6. amiloidoz, hemakromatoz, sarkoidoz, skleroderma
Ilac toksisitesi, 6r. adriamisin, 5-fluorourasil, Herceptin, yilan zehirleri
Beden yiizey alaninin >%30’unu etkileyen yaniklar

Rabdomiyoliz

Ozellikle solunum yetersizligi veya sepsis gibi kritik hastaliklar

Ayrica AS’te AMI erken teshisinde CK-MB’ye ilaveten kardiyosensitif
marker olan miyoglobin ile kardiospesifik marker olan Tn’nin beraber kullanimi

uygun bir diyagnostik strateji olarak kullamlabilir (46).

Troponinlere prognostik agidan bakildigi zaman ise, gliniimiizde tizerinde en
cok caligilmis olan gerek TnT, gerek Tnl diizeylerinin artmasi tek bagina veya ilave
klinik parametrelerle kotii prognozun bagimsiz bir gostergesidir. FRISC (Fragmin
During Instability in Coronary Artery Disease) calismasinda 5 aylik periodda ¢TnT
konsantrasyonu ile prognoz arasinda iliski gosterilmigtir (47). Ik 24 saattte zirve

degerine ulasirsa en iyi prognostik bilgi saglar. Troponin testinin hastaneden cikis
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oncesi egzersiz testi ile kombinasyonu karasiz anginada Snemli risk belirleme
saglamaktadir. Bes aylik izlem periyodunda her iki test de normalse 8liim ve MI riski
%1 iken, anormal olanlarda %50°ye ulasmaktadir. GUSTO Ila (Global Utilization of
Strategies to Open Arteries) calismasinda kabulden sonra 2 saat igerisinde tek bir
¢TnT &lgiimii 30 giinlitk mortalite ve diger major komplikasyonlar y6niinden yiiksek
prediktif degerde bulunmus ve Tn diizeyleri ile 6liim arasinda dogrusal bir iligki

izlenmistir (48, 49).

1.1.7.3.2. Myoglobin

Myoglobin hem proteindir, kalp ve iskelet kasinda yogun olarak bulunur.
Diisiik molekiil agirlikli olan bu marker myokarddan stiratle salinir ve b&breklerden
de siiratle atilir. En 6nemli nekroz baslangicinda sonraki 1-3 saat iginde kalp
kasindan salinmasidir ve bu 6zelligi ile en hizli yiikselen belirtegtir. Serumda
bulunma siiresi 12-18 saattir (1, 15, 48). Myoglobin, myokard i¢in spesifik bir
belirtec degildir. Bu nedenle, negatif olmasi taniy1 ekarte etmek agisindan daha

faydali iken; pozitif olmasinin fazla bir faydas: yoktur (15).
1.1.7.3.3. Laktat dehidrogenaz

Laktat Dehidrogenaz enzimi enfarktiis sonrast 24-48 saat iginde yiikselir,
3-6 giin i¢inde pik yapar ve 8-14 giin iginde normale doner. Kardiyak Tn’ler
gecikmis MI teshisinde LDH’nin yerini almistir (1).

1.1.7.3.4. Kreatin kinaz

Kreatinin kinaz (CK) M ve B zincirlerinden olusan 3 farkli izoenzim

seklinde bulunur:
1. CK-MM izoenzimi biitiin dokularda,
2. CK-BB izoenzimi beyin, bobrek ve gastrointestinal sistemde,
3. CK-MB izoenzimi kalp ve iskelet kasinda bulunur.

Kreatinin kinazin miyokardiyal izoformu (MB) ve normal CK, MI gegiren
hastalarda baslangictan 4-8 saat igerisinde yiikselmeye baslar, 20-24 saatte pik
seviyeye ulasir ve sonraki 2-3 giinliik siirede normal seviyelere déner. Ancak

kesin MI tanis1 icin serum enzim diizeyinin semptomun baslangicindan 6-12 saat



sonra Olciilmils olmasi gerekmektedir. CK-MB diizeyi ile hasarli myokardin
biiyiikliigii ve yaygmlig arasinda dogru bir orantr vardir. Ayrica tikanma gelisen
koronerde rekanalizasyon CK-MB salimmini Snemli olgtide etkilemektedir.
Rekanalizasyon olan hastalarda CK-MB pik degerine daha erken ulagmaktadir (1,
15, 48).

CK-MB izoenzimi gelismis radyoimmiinassay yontemleri ile
slciilmektedir. Iskelet kasi %1-3 oramnda CK-MB igerir, bu nedenle travma ve
inflamasyonlardan sonra da yiikselebilmesi CK-MB’nin &6zglinligiini
azaltmaktadir. Ayrica ince bagirsak, dil, diyafram, uterus ve prostatta da kiigtik
oranlarda CK-MB izoformu bulunur. Ayrica CK-MB’nin kii¢iik miyokard

hasarimi gdstermeyisi bir diger dezavantajidir. (3, 5, 15, 16).

CK-MB kalp kast ve iskelet kasi hasari yapan biitlin durumarda
yiikselebilir. Kardiyak kontiizyon, asir1 egzersiz, konviilsiyonlar, intramuskuler
enjeksiyonlar, pulmoner emboli, elektrik ¢arpmasi, myokarditler, perikarditler,
kardiyoversiyon, kalp cerrahisi bu durumlar arasinda sayilabilir. Ayrica
hipotiroidide ve bbrek yetmezliginde klirens azalacag i¢in CK-MB diizeyleri
yiikselebilir (15, 42).

CK-MB molekiilii bir dimer olarak bulunur ve hizla 2 forma doniisiir; CK-
MB1 ve CK-MB2. CK-MB2>1 {inite ise veya CK-MB2/CK-MB1>1,5 ise AMI
lehine kabul edilmektedir. CK-MB izoformlar: dzellikle CK-MB2 gelismekte olan
MI icin erken belirteg olarak daha faydalidir (15).

1.1.7.3.5. C reaktif protein ve HsCRP

17

Immiinolojik yontemlerle saptanabilen CRP pentamerik yapida bir proteindir

(50, 51). C-reaktif protein, non-spesifik immiinitede gesitli fizyolojik rolleri olan

akurt faz reaktanlarindan biridir. Infeksiyon veya fiziksel travmaya bagl olarak, bazi

hormon ve sitokininlerin uyarmasiyla karacigerden sentezlenmektedir (51).

Son zamanlarda CRP &lciimiinde daha sensitif olan “high sensitif” veya “ultra

sensitif” lctimler gelistirilmistir. HsCRP olarak adlandirilan bu belirteg periferik

arteryal hastaliklar yaninda MI ve strokta da artar. Travma ve enfeksiyonlar da

HsCRP diizeyini artirir (52).
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Klinik Kullanimi

Klinikte bakteriyal enfeksiyonlarda yiiksekdigi, viral enfeksiyonlarda ise
diizeyi azaldig1 icin ayirim amagh kullamlan bu belirteg, otoimmun hastaliklarin da
izlenmesinde kullamlan ve hastalik aktivasyonu ile artan bir parametredir (50).
infeksiyon varligi, travma, cerrahi ve akut enflamatuvar durumlarda non-spesifik bir
belirte¢ olarak degeri artar (53).

C reaktif protein, hastalik aktivitesinin belirlenmesi, infeksiyonlarin tani ve
tedavisi, inflamatuvar hastaliklarin ayiici tamusinda kullanilabilir (54). Klinikte
kanser, transplantasyon cerrahisinde allograft reddi, myokard infarktiisti gibi birgcok
hastalikta izleme amagli olarak diger akut faz proteinleri gibi de kullanilmaktadir
(12).

C-reaktif protein, AKS’de de kullanilabilen bir ajandir. AMI’tinde yaklasik 6
saat sonra salman bu ajan, 50 saat gibi bir siire sonra pik diizeyine ulagir (55, 56).

Irmak ve arkadaslari (56), yaptiklar ¢aligmada 49°u STEMI ve 31°i NSTEMI
hastalarda CRP diizeyleri ile hastane ici morbidite artisi arasinda anlamli bir iligki
oldugu saptanmustir. Tiirkoglu ve arkadaslart (57) yaptiklari calismada kararh
anjinal ve efor testi pozitif olan orta yasl olgularda, ytiksek CRP diizeylerinin, KAH
icin bagimsiz bir belirleyici oldugunu bulmuslardir. Ayrica Tn diizeyleri normal olan
USAP hastalar1 arasmda CRP diizeyi yiiksek olanlarda prognoz daha koti
bulunmustur.

Ozellikle Tn negatif ST yiikselmesi olmayan AKS’li hastalarda HsCRP
diizeyi artisinin uzun dénemli (>6 ay) mortalite agisindan prediktif olduguna iliskin
saglam kamtlar vardir. FRISC ¢aligmasinda mortalitenin artmis HsCRP diizeyleri ile
iliskili oldugu ve 4 yil iginde bu iliskinin artmaya devam ettigi dogrulanmistir.

Ancak, HsCRP’nin AKS tanisinda herhangi bir rolii yoktur (3).

1.1.7.3.6. Glukoz

Glukoz alt1 karbon atomu ve bir aldehit grubuna sahip oldugu i¢in aldoheksoz
olarak smiflandirilan bir monosakkarittir. Hiicrelerde enerji kaynagi ve metabolik
reaksiyonlarda ara {irlin olarak kullamilir. Fotosentezin ana tirlinlerinden biridir ve

hiicresel solunum onunla baglar (58).
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Glukozun arttig1 ve azaldi31 durumlar
Viicudun temel enerji kaynagn olan glukozun kandaki diizeyi sabit
tutulmaktadir. Bu da bir hormonal kontrol mekanizma ile saglanmaktadir. Insiilin
kan glukoz diizeyini diisiiriicti etki gosterirken; glukagon, adrenalin, biliylime
hormonu, adrenokortikotrop hormon ve kortizol ise kontrinsiiler hormonlar olarak
kan glukoz diizeyini yiikseltmeye ¢alisirlar (58, 59).
Kan glukoz diizeyinin yiikseldigi durumlar:
o Diabetes mellitus, hemokromatozis, Cushing sendromu, akromegali ve
gigantizm
e Adrenalin enjeksiyonu, feokromasitoma ve stres gibi plazma katekolamin
diizeyinin yiikselmesine yol agan durumlar
o Akut pankreatit, subaraknoid kanama gibi bazi santral sinir sistemi
hastaliklari
e Kortikosteroidler, dstrojenler, alkol, fenitoin, tiyazid ditiretikleri, propranolol
gibi baz1 ilaglarin kullanimi (58, 59).
Kan glukoz diizeyinin diistiigii durumlar:
e Pankreas hastaliklar1 nedeniyle glukagon eksikligi
e Karaciger hastaliklar
o Hipopituitarizm, Addison hastalig1, hipotiroidi gibi bazi endokrin bozukluklar
ve diabetes mellitusun erken dénemi (58, 59).
Glukoz ve Akut koroner sendrom
Iskemik kalp hastaliklarinda temel tol oynayan aterosklerozis olusumunda ve
hizla ilerlemesinde hipertansiyon, dislipidemi, glukoz intoleransi, abdominal obezite,
metabolik sendrom onemli rol oynamaktadir. Diabet ve bozulmus glukoz toleransi
aterosklerotik vaskiiler hastaliklar, KAH’liklar1 ve serebrovaskiiler ve periferal
vaskiiler hastaliklari tiim manifestasyonlarinin olusumunda giiglii risk faktorleridir.
Ayrica non diabetik glukoz yiiksekligi olan hastalarda da KVH riski belirgin olarak
artmaktadir. Yiiksek glukoz seviyesi olan AKS’li hastalarda daha genis bir infarkt
alan1 ve bozulmus sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu saptanmustir. Glukozun bu
hastalarin hastane i¢ci mortalitesinde nemli bir prediktor oldugu ortaya konmustur

(60, 114, 128).
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AMI geciren hastalarda yiksek glukoz diizeyinin kisa ve uzun dnem
mortalitede Snemli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosteren calismalar
mevcuttur (61).
1.1.7.3.7. Insiilin

Instilin, pankreasta Langerhans adaciklarindaki beta (B) hiicrelerinde sentez
edilir. Iki amino asit zincirinden meydana gelir ve yaklagik 6000 dalton
biiyiikliigiinde polipeptid yapili bir hormondur. Once 110 aminoasitten olusan
prepro-insiilin ad1 verilen tek zincirli énciil molekiil olarak yapilir, daha sonra 24
aminoasitlik N terminali kopar ve proinsiilin meydana gelir. Bu yap1 golgi aygitina
transfer olur ve burada yer alan proteazlarin etkisiyle 35 amino asitlik bir
segmentinden (C peptid) daha ayrilir ve vezikiiller iginde insiilin olarak depolanir.
Beta hiicresinin uyarilmasi ve insiilin salimmindaki baglantida kalsiyum 6nemli rol
oynar (62).

Pankreastan Insiilinin Salgilanmast:

B hiicrelerinin en duyarli oldufu uyaran glukozdur. B hiiresine giren glukoz
bifazik bir insilin salimmina yol acar. Glukoreseptérler uyarilinca kalsiyum
kanallarim acarak, hiicre ici kalsiyum miktarini arttir ve hizli bir sekilde insiilin
salgilatir. Erken faz’ adim alan bu dénem kisa siirer, insiilin salgilanmasi hizla
azalirken daha uzun siireli insiilin salgilanmasinin olacag: ikinci dénem ‘ge¢ faz’
baslar. Ge¢ dénemde salinan insiilin hem depo hem de glukokinazin anahtar enzim
olarak yer aldip1 yeni sentez ile elde edilen insiilinden kargilanur.

Ogiinler veya diger major uyaranlar varliginda bazal salgilanamn 4-5 kati
insiilin salgilanir ve bu 2-3 saat i¢inde bazal seviyeye doner. Bunun diginda insiilin
her 10 dakikada bir kiiciik miktarlarda pulsatil olarak plazmaya salgilanmakta, 80 ve
150 dakika araliklarla daha biiyiik miktarlarda plazmaya verilmektedir.

Instilin, pankreasta erken salinan kii¢iik ve daha ge¢ salinan biiyiik bir havuz
halinde depolamir. Bu miktar yaklagik olarak 10 mg kadardir. Pankreas bazal olarak,
yani bir uyari olmadan, 1 iinite/saat (yaklasik 40 pg) insiilin salgilar. Bunun %50°si
karacigerden ilk geciste metabolize edilir, kalan kisim bobrek ve ¢izgili kaslar olmak
tizere diger hedef dokularda yikima ugrar. Giinde salgilanan miktar1 yaklagik olarak
2 mg (50 IU) kadardir. Insiilinin plazma yar1 6mrii ise ortalama 5-6 dakikadir. Ancak
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karaciger, bobrekler ve ¢izgili kaslardaki hedef hiicreler tarafindan yakalanmis
instilinin yar1 6mrii 3 saate kadar uzar (62).
Insiilin salmimim arttiran faktérler

1.Karbonhidratlar (glukoz, fruktoz, mannoz): isiilin salmimini arttirken;
glukagon salinimuni ise inhibe ederler. Besin geleri i¢inde B hiicrelerinin en duyarl:
oldugu glukoz’dur.

2.Amino asidler

3.Yag asitleri

4.Glukagon

5Barsak hormonlari: Gastrik inhibitdr polipeptit, gastrin, sekretin,
kolesistokinin ve glukagon-benzeri peptid-1 gibi hormonlar.

6.Vagal uyart

7.B-adrenerjik uyar1
Insiilin salinimmi azaltan faktérler

1.Somatostatin: Hem insiilin hem de glukagon salimmimini giiglii bir sekilde
inhibe eder,

2.Alfa 2-adrenerjik uyari

3.Bazi ilaclar: Diazoksid, Vinblastin, Kolsisin, Fenitoin, B-blokorler,
kalsiyum kanal blokérleri, Streptozosin / Pentamidin /Alloxan: Selektif olarak
Jangerhans adaciklarinda B hiicrelerinde hasara yol agabilirler ve buna bagh olarak da
diabet tablosu olusturabilirler.
Insiilin etkileri

Glukoz, aminoasit ve lipidler gibi besin maddelerinin hiicre iginde
depolanmasim ve kullamlmasini saglayan anabolik bir hormondur. Bu nedenle
instilin salininca; Plazma karbonhidrat, protein, yag ve K diizeyi diser.
Karbonhidrat Metabolizmasima Etkileri

e Glukozun hiicre igine alimimi arttirir,

o Glukozun glikolitik yol ile krebs siklusuna girmesini saglar. Glikolitik yol
enzimleri insiilin tarafindan stimiile edilirken, glukoneogenez enzimleri
(piruvat karboksilaz) ise inhibe edilir.

o Glikojen sentezini arttirp, yikimini ise inhibe eder. Glikojen fosfataz

enzimini instilin inhibe, glukagon ise aktive eder (63).
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Yag Metabolizmasi Uzerine Etkileri

o Trigliseritlerin serbest yag asitlerine hidrolizini saglayan hormon duyarl
lipoprotein lipazi inhibe eder.

e Buna karsilik, plazmadaki VLDL’ yi pargalayarak yag dokusu icine ¢eken ve
orada biriktirilmesine yol acan endotele-bagli lipoprotein lipazi stimiile
ederek yag dokusu ve karaciger hiicrelerinde trigliserit sentezini ve birikimini
arttirir (lipogenez).

Kolesterol sentezinde hiz kisitlayici basamak olan HMGKo-A rediiktaz
enzimini stimiile ederek karacigerde kolesterol sentezini arttirir (64).
Protein Metabolizmasina Etkileri
Protein sentezini arttirip (anabolizan) yikimini azaltir (antikatabolizan).
Ozellikle dalli zincirli aminoasitlerin (valin, 18sin, izoldsin) hiicre i¢ine alinmasim
arttirir.
Diger Metabolik Etkileri
e Potasyum (K), magnezyum (mg) ve fosfat’ in (P) hiicre i¢ine girigini arttirir.
e RNA, DNA ve ATP sentezini arttirir.
Insiilin Gereksinimini Arttiran Durumlar

e Gebelik

e Laktasyon

e Menstriiasyon

e Stres yaratan faktorler

e Ketoasidoz (62).

Insiilin Direnci

Insiilin rezistansi belli bir konsantrasyondaki insiiline subnormal bir biyolojik
cevap olarak tammlanabilir. Bu durum insilin duyarliliginda azalma, insiline
maksimum cevapta azalma veya her ikisinin birlikte goriilmesiyle karekterizedir.
Insiilin rezistanst ve hiperinsiilinemi, ateroskleroza yol acan vaskiiler yapi
degisikliklerini artirir. Hiperinsiilinemi, endotel disfonksiyonunu artirarak koroner
arter hastaligina katkida bulunmaktadir (10, 65, 66).

Artan plazma aglik ya da tokluk insiilin diizeylerinin KVH riskinde yiikselme
ile birlikte gittigi gosterilmistir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, hiperinsiilinemi,

KAH’1n anlamli ve bagimsiz bir belirleyicisi olarak ortaya ¢ikmustir (67).
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Tkeda ve arkadaslar1 (68), 2000 ve 2005 yillar1 arasinda yaptiklar 789 hasta
tizerindeki calismada geng erigkin Japon bireylerde insiilin rezistans1 ve AKS

gelismesi arasinda korelasyon oldugunu saptamislardir.

1.1.7.3.8. Brain Natriiiretik Peptid

Brain natriiiretik peptid (BNP), voliim ve basing yiikiine yanit olarak kardiyak
ventrikiillerden salgilanan peptid yapisinda bir nérohormondur. Son yillarda yapilan
calismalarda plazmada o&lgillen BNP diizeyinin KVH’larda ozellikle de kalp
yetersizligi ve AKS’nin tani ve tedavisinde onemli bir yeri oldugu ortaya konmustur
(69, 70).

Brain natriiiretik peptidin, yapilan ¢aligmalar ile 20 pg/dl lik artiglarin %90
dogruluk oraniyla Tn (-) veya (+) hastalar da AKS’yi belirledigi gosterilmistir (1).

Natritiretik peptid ailesinin tiyeleri BNP, atriyal natritiretik peptid (ANP), C-
tipi natritiretik peptid’dir. BNP 108 aminoasitlik bir prohormon olarak sentezlenir ve
sadece atriumdan sentezlenen ANP’nin aksine hem atriyum hemde ventrikiil
miyositlerinden  sentezlenebilmektedir. Bu sayede ventrikiil bozukluklarinin
belirleyicisi olarak diger natriiiretik peptidlere gore daha duyarl ve ozgiil olarak
kullanilmaktadir. Brain natritiretik peptidin sentezi ve salimmu gen diizeyinde kontrol
ile olur. Brain natriiiretik peptid depo halde bulunmamasina karsin gerektiginde
patlayici tarzda, kisa stirede yiiksek miktarda sentezlenebilir (71). Sentez de kalp hiz1
artig, glukokortikoidler, tiroid hormonlari, endotelin-1 ve anjiotensin II de BNP
sentezini arttirabilirken; sentez icin en dnemli uyaran ventrikiillerin basing ve volim
yiikiine bagli olusan duvar gerilimidir. Brain natritiretik peptid parcalanmaya
dayanikli olup plazma yan émrii ANP’ye gore daha uzundur (18-22 dakika). Brain
natritiretik peptid hiicre zarindan reseptdr araciligi ile almp endositoz ile
parcalanarak veya bobrek ve damar endotelinde bulunan ¢inko iceren
endopeptidazlarla yikilarak plazmadan temizlenir. BNP etkilerini natritiretik peptid-
A’ya baglanip siklik GMP’yi arttirarak gosterir (72).

BNP’nin Etkileri

Brain natriiiretik peptidin; ditiretik, natritiretik ve vasodilator etkileri vardir

(73). Diiiretik ve natrifiretik etkilerini renal hemodinamiyi degistirerek ya da tiibiiler

iizerine direk etki ile olur. Glomeriiler filtrasyon hizim arttirir. Proksimal tiibtildeki
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su ve sodyum absorbsiyonunu (anjiotensin II aracilif1 ile olan), toplayici kanalda da
vazopressinin etkisini bloke ederek natritirez ve ditirezi arttirir. Arter ve venlerdeki
diiz kaslarda relaksasyon ile vaskiiler yatakta dilatasyona yol agar. Periferik vaskiiler
direnci azaltarak kardiyak debiyi arttirir, dolus basincini ve kapiller u¢ basmcim
azaltir (74, 75, 76). Ayrica BNP santral ve periferik sempatik sinir sistemini inhibe
eder, vagal tonusu arttirir, renin - aldosteron salmimim: O6nler, endotelin-I ve

anjiotensin II’nin etkilerini bloke eder (74).

Akut Koroner Sendromlarda BNP’nin Yerti

Alaut koroner sendromlu hastalarda natritiretik peptidlerin diizeylerinde yiikselme
olur (77). iskeminin ilk 24 saatinde BNP seviyesi stirekli artar. Brain natritiretik
peptid yiikselmesi MI sonucu gelisen myokard nekrozunu yansitir. Ancak myokard
nekrozu gelismeyen hastalarda da BNP ve NT-proBNP ile mortalite arasinda gii¢li
bir iliski bulunmasi nedeniyle nekroz olugmasa bile BNP diizeyinin iskeminin
yaygmhgt ve ciddiyetini yansittig diisiintilmektedir. Myokard iskemisinde
natritiretik peptidlerin yiikselmesi, iskemi sirasinda myokard kontraktilitesinin
bozulmasina bagl olarak duvar gerilimi bolgesel olarak artar ve mekanik gerilme
natritiretik peptidlerin salimmina yol agtif1 diistiniilmekle birlikte; natritiretiklerin
artistnin hangi mekanizma ile olustugu net olarak bilinmemektedir (78). Natritiretik
peptid seviyeleri MI’"da USAP’a gbre ve STEMI’de NSTEMI’ye gore daha fazla
artar. Morita ve arkadaslarinin (79) yaptig1 ¢alismada BNP diizeyi ilk bagvuru aninda
kontrol grubuna gore yiiksek saptanmis ve szellikle biiyiik MI’larda BNP’nin 3-5
giinde ikinci bir yiikselis (bifazik artig) gosterdigi izlenmistir. Daha sonra yapilan
calismalarda goriilmiistiir ki yiiksek BNP diizeyinin bozulan sol ventrikiil sistolik
fonksiyonu ile iliskili oldugu ve bu hastalarda 6lim ve kalp yetmezligi gelisme

riskinde artma meydana gelmektedir (79, 80).

BNP diizeyi yiiksek olan- hastalarda mortalite artmis olarak bulunmustur (81).
Ayrica NT-proBNP myokard nekroz biiyiikligt ile iliskili olan Tn diizeyi ve
inflamatuar aktiviteyi gosteren CRP diizeyleri ile de iligkili bulunmustur (75, 76, 82).
NT-proBNP ile birlikte TnT, CRP, kreatinin klirensi ve kalp hiz1 1 yillik mortalitenin
bagimsiz gostergesi olarak saptanmis; ancak bunlar icinde NT-proBNP mortalitenin
en giiglii gostergesi olarak bulunmustur. BNP nin prediktif degeri, bu risk faktorleri
ile beraber kullanildiginda artar (76, 80).
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1.1.8. KARASIZ ANGINA PEKTORIS / NSTEMI’DA RiSK BELIRLENMESI

Akut koroner sendromlar hizli karar verilip tedavi plami yapilmasi gereken
klinik durumlardir. ilk degerlendirme sirasinda dncelikli olarak {izerinde durulmasi
gereken konu reperfiizyon tedavisi gerektiren MI hastalarimn belirlenmesidir. ST
elevasyonlu MI olan hastalarin hig zaman kaybetmeden trombolitik tedavi almasi
veya perkutan girisimle damarinin agilmasi gereklidir. Geriye kalan NSTEMI
hastalarinda ise risk belirlenmesi yapilip tedavi yaklasimi ona gére planlanmalidir.
ACC/AHA Kklavuzu AKS’li hastalar1 diisiik, orta ve yiiksek risk kategorilerine, ESC
klavuzu ise yalmzca diistik ve yiiksek risk kategorilerine ayririr (tablo-VI ve tablo-

VII). Risk ayirmminin birden fazla amaci vardir (4, 12, 83, 84):

1- Hastanin 6liim ve diger koroner olaylarin gelismesi agisindan ne gibi bir

risk altinda oldugunu ve prognozu belirlemeye ¢alismak

2- Bu belirlemeye gore tedavi merkezinin segimi ve hastanm

yonlendirilmesini yapmak
3- Ilac secimi ve revaskiilarizasyon planim yapmak

4- Hastaya en ideal yaklagimi yaparak maliyet yararlanimi olumlu y6nde

etkilemek

Hastalarin AKS agisindan degerlendirilmesinde anamnez, KAH risk
faktérlerinin degerlendirilmesi ve fizik muayene oldukea yarar saglar. Daha sonra 12
derivasyonlu EKG kaydi, Tn’ler ve CK-MB gibi kardiyak belirteglerin bakilmast, AS
sartlarinda hastalarda risk siniflamasi yapilmasini saglar. Bu durumda; semptomlari
olasilikla AKS’ye bagli olanlar ile olasvkesin AKS’li hastalar igerisinden 6liim, MI
icin yiiksek ve diisiik risk tastyanlar belirlenebilir (84).

Risk siniflandirilmast hastalarin nerede takip edileceklerinin belirlenmesi ve
tedavi yonteminin belirlenmesi agisindan 6nemlidir. Yiiksek riskli hastalar koroner
yogun bakim {initesinde, orta riskli hastalar AS’de veya yatakl bir serviste
monitarizasyonun miimkiin oldugu bir yerde takip edilmelidir. Diisiik riskli hastalar
ise ayaktan takip edilebilir (3, 4). Diisiik riskli hastalarda 30 giinde 6lim veya MI
izlenmezken; orta riskli grupta %1,2, yiiksek riskli grupta ise %1,7 oraninda dliim

izlenmistir.
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TabloVL. ACC/AHA Klavuzuna gore karasiz anginah hastalarda kisa dénem
6liim ya da non fatal MI riski

Yiiksek riskli

Asagidakilerden en az birinin

Orta riskli

Yiiksek risk  bulgusu

Diistik riskli

Yiiksek-orta risk olmadan

varlig olmadan aiagidakilerden asagidakilerden birinin
en az birnin varhig varlig1
Oylkii Son 48  saatte  iskemik Gegirilmis Miyokard
semptomlarin hizlanmasi infarktis, Serebro
vaskiiler olay, periferik
damar hastalifi, CABG,
aspirin kullanilmasi
Agri dzelligi Uzayan, devam eden dinlenme Uzamis, gegmis dinlenme  Son 2 haftada baslamis
agrist (20 dk tizeri) agrisi, nitrat veya CCS HI-IV anjina
dinlenmeye yanit veriyor
Klinik Akciger 6demi 70 yas tistil
Yeni/Artan mitral yetmezlik
S3, yas raller
Hipotansiyon, bradikardi,
tasikardi
75 yas Usti
EKG 2 mm tusti T dalgast Agn sirasinda normal
Dinlenme anjinas1 ile birlikte negatifligi veya degismeyen EKG
0,5 mm usti gegici EKG Patolojik Q dalgasi
degisikligi
Yeni dal blogu
Kardiyak Siirekli VT TnT veya Tnl hafif artmis  Normal
enzimler olmasi 0,1-0,01 ng/ml

TnT veya Tnl 0,1 ng/ml iistiinde

ACC/AHA ve ESC klavuzlarinda belirtilen risk siniflamasi disinda, Antman ve

arkadaglari TIMI Risk Skoru olarak isimlendirilen risk skorlama

sistemini

gelistirmislerdir (84-86). Bu skorlama sistemine gore hastalardaki kriterler:

1) Yasin 65°ten biiytik olmasi,
2) 3 veya daha fazla risk faktorii olmasi,
3) Objektif olarak gdsterilmis KAH 6ykiisii olmast,

4) Son 7 giin iginde aspirin kullanimi,
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5) Son 24 saat iginde 2 veya daha fazla anginal atak,

6) Yiikselmis kardiyak belirtecler sorgulanir.

Tablo-VIL. Avrupa Kardiyoloji Dernegi Klavuzuna giore akut koromer
sendromlarda risk siniflamasi

Yiiksek risk Diisiik risk

Tekrarlayan iskemi: tekrarlayan gogiis agrisydinamik ~ Gozlem siiresinde iskeminin tekrarlamamasi

ST degisikligi Troponin/Enzim yiiksekliginin olmamasi
Troponin yiikseligi ST degisikligi olmamast (normal EKG veya yalniz T
degisikligi)

Hemodinamik bozukluk gelismesi

Tekrarlayan VI/VF

Mevcut kriterlerin toplami hastanin TIMI risk skorunu gosterir. TIMI Risk
Skoru’na gore kategorize edilen hastalarda 6liim, MI ve tekraralayan iskemi %5-41
oraninda izlenmistir. Bu risk stratifikasyonu ESSENCE (87), PRISM-PLUS (88) ve
TACTICS TIMI-18 (89) ¢alismalarinda kullamlmigtir. TIMI Risk Skoru yiiksek olan
hastalarin gerek diisik molekiil agirlikli heparinden gerekse glikoprotein IIb/Illa
inhibitérii tedavisinden ve invazif stratejiden daha iyi yarar gérdiigii gosterilmistir

(86, 87, 89).
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2. GEREC VE YONTEM

Tez ¢aligmast icin Firat Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulunun 28.02.2008
tarihli 02-21 sayili onay1 alindi. Acil servisimizde AKS tanis1 alip yatist yapilan
hastalar icin, prospektif olarak yapildi. Dahil edilme kriterlerine uyan tim hastalara
calisma ile ilgili bilgi verilip calismay1 kabul edenlere hazirlanmus olan“hasta onam
formu” imzalatildi. Calismaya katilmay: reddedenlere herhangi bir imza isteminde
bulunulmadi. Hastanin durumu onam formunu imzalamaya uygun olmadig
durumlarda yakinm onami alindi. Hastanin durumu onam i¢in uygun olunca, hastaya
da calisma hakkinda bilgi verildi ve onami alindi. Bilinen diabet ve agir derecede
komorbid hastalif olan hastalar ve calismaya katilmay: reddedecek hastalar calisma
dis1 birakildi.

Acil servise gogiis agrsi sikayetiyle miiracaat eden hastalarn anamnezi
aliarak, fizik muayenesi ve laboratuvar incelemeleri yapildi. G6gtis agrist nedeniyle
gelen her hastanin tanisi igin EKG’si ¢ekilip degerlendirildi. Akut koroner sendrom
tanis1 i¢in oyki, EKG ve kardiyak markerlardan 2’si pozitif olan hastalar temel
alindi. Tani i¢in uygun olan hastalara kardiyoloji konsiiltasyonu istenerek yatiglar
saglandi. Hastalarin biyokimyasal ve HsCRP tetkikleri i¢in 2 cc kan alinip
laboratuvara gonderildi. BN II (Dade Behring, Marburg GmbH, Germany) cihazinda
nefelometrik yontemle HsCRP degeri 6l¢timii yapildi. Hastamn yatis tanisina gore
klinikte kag giin yattig1 ve taburculuk sekli (eksitus, sifa, haliyle) takip edilip kayit
altina alind1.

Veriler hazirlanan “gogiis agrili hasta anketi” formuna hastay: degerlendiren
hekim tarafindan islendi. Bu ankette hastalarin adi soyadi, cinsiyeti, yasi, agri
baslangicindan sonra hastaneye basvuru siiresi, hastanin 6z (hastaliklar1, kullandig:
ilaglar vs.) ve soy gegmisi, semptomlari, vital bulgulari, fizik muayene bulgulari,
EKG sonuglari, glukoz, kardiyak marker (Tnl, kiitle CK-MB, myoglobin), HsCRP,
insiilin diizeyi sonuglari, tani, klinikte yatig siiresi ve sonug verileri kaydedildi.
Formdaki bilgiler SPSS 15.0 istatistik paket programina yiiklendi ve istatistiksel
analizleri yapilarak hastalarin demografik verileri gikarldi. Hastalarin olgiilen
biyokimyasal degerleri normal ve yiiksek olanlar olarak iki gruba ayrilip bu iki grup

student-t testi ile kargilastirildi.
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3. BULGULAR

Acil servisimizde yapilan degerlendirme sonucu AKS 6n tanisi ile kardiyoloji
servisine yatan toplam 88 hasta ¢alismarmiza dahil edildi. Dahil edilen hastalarin
%29,5 (n1=26) bayan, %70,5 (n=62) erkekti. Hastalarin yas ortalamas1 60,6+12,9/y1l,
bayan hastalarin yas ortalamasi ile erkek hastalarin yas ortalamalar1 birbirine yakind1

(Tablo VIII).

Tablo VIIL. Calismaya alinan hastalarm cinsiyet dagilimy

Hasta sayisi Yiizde (%)
Kadmn 26 29,5
Erkek 62 70,5
Total 88 100,0

Hastalarin bagvuru sikayetlerine gére %93,2°si (n=82) gogiis agrisi, %45,5’i
(n=40) terleme, % 42’si (n=37) sol kol agris1 nedeniyle acil servisimize getirilmisti

(Tablo XII).

Tablo XII. Hastalarda sik goriilen semptomliar

Hasta sayisi (n) Yiizde orani (%)

Gaogiis agris1 82 93,2
Terleme 40 45,5
Sol kol agrisi 37 42
Nefes darhg: 16 18,2
Bas donmesi 15 17
Epigastrik agr 13 14,8
Bayilma 4 4,5

Acil servisimize gelen hastalarin parmaktan 6lgiilen ortalama stick kan sekeri

degeri 157+75,38 mg/dl (37,00-524,00 mg/dl) olarak saptandi.
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Acil servisimizde bagvuru sonrasi dlgiilen Tnl: ortalamas: 2,54+6,76 ng/ml,
Myoglobin: 156,1+153,3 ng/ml, CK-MB: 13,4+23 ng/ml, BNP: 157+264,77 ng/ml,
DDIM: 590,1+890,9 ng/ml olarak belirlendi.

Hastalarin AS’ye geldikleri zaman alinan vendz kandan Slgiilen biyokimya
laboratuar degerleri ortalama HsCRP 11,67+15,4 mg/l, instilin 14,87+29,53 I[U/ml,
glukoz diizeyi 139,11+£74,3 mg/dl, CK 426,9+12x8.,9 mg/dl, CK-MB 41,1+46,8
mg/dl olarak belirlendi (Tablo IX).

Tablo IX. Hastalarin genel verileri

N Min. Max. Ortalama  Std. Deviasyon

Yas 88 30,00 95,00 60,0565 12,87735
Stick Kan Sekeri 88 37,00 524,00 156,9758 75,37564
Tnl 88 ,05 30,00 2,5412 6,75795
BNP 88 5,00 112x0,00  156,9645 264,76544
panelCKMB 88 1,00 80,00 13,4137 22,98272
Myoglobin 88 1,00 500,00 156,5968 153,27812x
DDimer 88 100,00 5000,00  590,0968 890,86996
Glukoz 88 45,00 496,00 139,1129 74,29191
CK 88 25,00 3737,00  426,9113 12x8,93625
CKMB 88 7,00 243,00 41,0887 46,84068
Insiilin 88 2,00 300,00 14,8645 29,52754
HsCRP 88 ,52 98,60 11,7645 15,39655
Yatis siiresi 88 1,00 16,00 5,2903 2,12x428

Hastanede yatis siiresi kadin hastalarda ortalama 5,66+2,98/giin iken erkek
hastalarda 5,3+2,1/giin olarak bulundu. Genel olarak ortalama yatig siiresi
5.29+2.6/giindii. Cinsiyet agisinda iki hasta grubu arasinda hastane de yatis stiresi ile
ilgili istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunamamistir (P>0,05).

Brain natriiiretik peptid degerleri normal kabul edilen hastalarin (n=58)
hastanede ortalama yatig stireleri 4,97+2,15/giin olarak saptanirken; yiiksek olanlarin
6,27+2,57/giin idi. BNP degerleri yiiksek olan hastalarla normal olan hastalar
arasinda yatig siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur

(P<0,05).
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Myoglobin normal &lgiilen hastalarin ortalama yatis stireleri 4,11+1,97/giin,
yitksek olan hastalarm (n=44) ortalama 6,2+2,5/glin idi. Bu iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttur (P< 0,05).

Glukoz degerleri normal ve yiiksek olan hastalarin ortalama hastanede yatis
degerleri sirasiyla 5,43+2,58/giin ve 5,39+2,18/gtin olarak saptandi. Glukoz degerleri
yiiksek olan hastalar ile normal olanlar arasinda yatis siiresi agisidan istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilememistir (P>0,05).

Insiilin degerleri patolojik olan hasta grubu ile normal olan hasta grubu
arasinda istatistiksel olarak analamli bir fark bulunamamustir (P>0,05). Insiilin
degerleri normal olan hastalarin (n=74) hastanede yatig siireleri ortalama

5,55+2,44/giin; yiiksek olanlarin ise 4,64+1,87/giin olarak belirlendi.

HsCRP degerleri normal olan hastalarin (n=11) hastanede ortalama yatis
siireleri 4,6442,54/giin olarak saptanirken; HsCRP degerleri yiiksek olan hastalarin
(n=77) hastanede ortalama yatig siireleri ortalama 5,52+2,34/giin olarak saptanmistir
(P>0,05).

Troponin I degerleri normal olan hastalarin (n=64) ortalama yatis siireleri
5,21+2,44/giin olarak saptanirken, yiiksek olan hastalarn 5,91+2,12/giin olarak
bulundu. Troponin I degerleri yiiksek ve normal olan hastalar arasinda yatig siiresi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamugtir (P>0,05).

CK-MB degerleri normal olan hastalarin (n=55) ortalama yatig siresi
5,142,60/giin olarak saptamirken; CK-MB degerleri yiiksek olan hastalarin (n=33)
yatis siireleri ortalama 5,90+1,86/giin olarak belirlendi. Normal ve yiiksek CK-MB
degerlerine sahip iki hasta grubu arasinda da yatis stiresi agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunamamistir (P>0,05).

DDIM degerleri normal olan hastalarin (n=51) yatis siireleri ortalama

5,25+2,19/giin olarak saptanirken; yiiksek olan hastalarin (n=37) yatig siireleri
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5,7142,69/giin olarak tespit edildi. DDIM degerleri yiiksek olan hastalar ile DDIM
degerleri normal olan hastalar arasinda yatis siiresi acisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamadi (P>0,05).

Tablo XIII- Biyokimyasal belirteglerin hastaneye yatis siireleri ile iliskisi

Normal degere sahip hastalarin  Yiiksek degere sahip hastalarin

ortalama yatis degeri ortalama yats siireleri P degeri
DDIM 5,25+2,19/giin 5,71£2,69/giin P> 0,05
BNP 4,97+2,15/giin 6,27+2,57/giin P <0,05
MYOGLOBIN 4,11+1,97/giin 6,242,5/giin P <0,05
GLUKOZ 5,43+2,58/giin 5,39+2,18/giin P>0,05
INSULIN 5,55+2,44/giin 4,64+1,87/giin P> 0,05
HsCRP 4,64+2,54/giin 5,52+2,34/giin P> 0,05
TROPONIN  5,21+2,44/giin 5,9142,12/giin P> 0,05
CK 5,1+2,60/giin 5,90+1,86/giin P >0,05

Servisimizden AKS 6n tanst ile kardiyoloji servisine yatan hastalar yatig
tanilarina gore incelendiginde %45,5 (n=40) STEMI, %39,8; (n=35) USAP, %14,8
(n=13) NSTEMI tanis1 ald1.

Tablo X. Hastalarin klinikteki tanilarmin dagilima

Hasta sayist Yiizde (%)
NONST MI 13 14,8
ST MI 40 45,5
USAP 35 39,8
Total 88 100,0

Hastalarm kardiyoloji servisin de ortalama yatig stireleri  5,3+2,6/giin

hesapland1. Hastalarin tamamu tedavilerinden sonra taburcu edildi.
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4. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar giiniimiizde endistrilesmis tlkelerde 6limiin
onde gelen nedenlerindendir ve gelismekte olan iilkelerde de 2020 yilinda bdyle
olmasit beklenmektedir. Bunlar arasinda,KAH, KVH’lar en yaygin ortaya gikan
seklidir ve yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskilidir (1, 3). Koroner arter hastalig:
gelismis tilkeler de mortalite ve morbidite nedenleri arasinda ilk sirada yer
almaktadir (4, 5). Tiirkiye’de 6lim nedenlerinin basinda yer almaktadur. (7).

Miyokardiyal iskemi sonucu olugan tiim tablolara AKS denir (15). AKS ad1
altinda; USAP, NSTEMI ve STMI yer alir (16). AKS klinikte karsimiza ¢ikis
bigimlerine gdre ikiye ayrilsalar bile belirti, bulgu ve ilk degerlendirilmeleri
acisindan birbirlerinden ayrilmazlar (12)

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin yas ortalamasi 60,6+12,9/y1l idi.
Hastalarin yag ortalamasim Montoliu ve arkadaslar (90) 67.4+12.4/y1l, Macdonald
ve arkadaglart (91) 58 + 14,6/yag, Bogaty ve arkadaslari (92) 62+12 /yil
bulmuslardir. Yukaridakilere benzer sekilde yapilan birgok calismada yas ortalamasi
acisindan benzer sonuglar bulunmustur. Calismamizda elde ettifimiz yas ortalamasi
mevcut literatlirlerle paralellik géstermektedir.

Kardiyak bir belirteg olan NT-proBNP ile yapilan birgok ¢alismalarda,
plazma NT-proBNP diizeyi yikselmesinin artmis mortalite ile birlikte oldugu
desteklenmektedir (42, 78, 90, 93).

Brain natriiiretik peptid ve NT-pro BNP’nin AKS’li hastalarda yiikselen ve
onemli prognostik éneme sahip olan bir parametredir ve son yillarda bu markerlarin
diizeylerinin mortalite ve morbidite ile iliskili oldugunu gésteren calismalar giderek
artmaktadir (55, 76).

Lemos ve ark.(95), AKS tamsiyla hastaneye yatirilan 2525 vakamn dahil
edildigi calismalarinda iskemik semptomlarin baslamasindan yaklagik 40 saat sonra
dlciilen plazma BNP seviyelerine bakmiglar. Artmis plazma BNP seviyelerinin, 10
aylik dénem igindeki mortaliteyle iliski gosterdigini saptamiglardir. Calismada
plazma BNP diizeylerinin, myokard nekrozu ve sol ventrikiil disfonksiyonu olmayan

iskemik durumlarda bile yiikseldigini ve uzun donem mortalite, yeni rekiirren MI,
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yeni ve kotiillesen kalp yetersizligini dngormede bagimsiz bir parametre oldugu
ortaya koymuslardar.

Jernberg ve ark.(76) yaptiklar caligmada, semptomlarin baslamasindan
ortalama 6 saat sonra ST segment elevasyonu olmayan ve g6giis agrisi nedeniyle
koroner bakim {initesine yatirilan 775 hastamn plasma NT-proBNP diizeyini
lemiisler ve bu hastalari ortalama 40 ay siireyle izlemislerdir. Plazma NT-proBNP
seviyelerine gére 4 gruba boldikleri hastalarda en disik ¢eyrekle
karsilastirildiginda, ikinci, ligtincli ve dordiincii ceyrekteki hastalar sirasiyla %4.2,
%10.7, %26.6 relatif 6liim riskine sahip olarak bulunmuslardir. Bu da NT-proBNP
diizeyi tayininin uzun dénem risk belirlenmesi acisindan yararl bir belirteg oldugunu
belirtmislerdir.

Galvani ve ark.(77), gogiis agris1 baglangicindan sonraki ortalama 3 saatlik
siirede 1756 hastada, plasma NT-proBNP seviyelerini olemiisler. Calismada 6l¢iilen
ortalama NT-proBNP seviyeleri 353 ng/L (107-1357ng/L) saptanmis olup,
hastalardan 113’tintin 30 giin iginde &ldiigiinii bildirmislerdir (%6,4). NT-proBNP
seviyelerine gore belirlenen en disiik ceyrekle yaptiklari karsilastirmada, ikinei,
fictincii ve dérdiincii ceyrekteki hastalarin sonraki relatif 6liim risklerini sirasiyla
%2.94, %5.32 ve %11,5 olarak saptamiglardir.

Jernberg ve ark.(76) yaptiklart ¢alismada, NSTEMI ve USAP olan toplam
2019 hastada, yiksek NT-proBNP degerine sahip olan hastalarin  yapilan
anjiografilerinde daha fazla damar tutulumunun oldugunu saptamuslardir. Hastalari
NT-proBNP degerlerine gore ceyreklik gruplara boldiiklerinde, birinci geyreklikteki
hastalarin (16-204 pg/ml) %40°1 bir damar hastasi, %56’s1 iki damar hastasi
grubunda yer alirken, dérdiincti geyreklikte yer alan hastalarn (1225-26205 pg/ml)
%4801 3 damar hastast oldugunu belirlenmislerdir (p=0.001). Anjio sonucuna gore 3
damar hastalig1 tanisim1 koymada NT-proBNP’nin sensitivite ve spesifite degerleri
yiiksek bulunmus ve esik deger olarak 352 pg/ml alindiginda sensitivite %82,
spesifite %59 olarak tayin edilmis. Sonug olarak damar tikanmikliginin boyutlartyla
BT-proBNP arasindaki iliskiyi belirlemislerdir.

Arakawa ve ark.(80) AMI'l1 hastalarda bagvuru aminda ve bagvuru sonrasi 2.

giinde plazma BNP seviyelerini tayin etmislerdir. Hem bagvuruda hem de 2. giinde
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plazma BNP seviyeleri yiiksek olan hastalarin, BNP yiikselmesi olmayanlara gore
sliim oranlarmin anlamli olarak daha yiiksek rapor etmislerdir.

Bizim yaptigimiz calismada BNP degeri yiiksek olanlar hastanede ortalama
6,27+2,57/giin yatarken, normal olanlarin yatis stireleri 4,97+2,15/giin  olarak
belirledik. Yaptigimiz ¢alismada elde ettigimiz sonu¢ BNP degerleri yiiksek olan
hastalarin normal olan gruba gore yatig siiresinin uzun oldugu y6niindeydi. Bu da
literatiirle paralellik gostermektedir.

Myoglobin, nekroz baglangicinda sonraki 1-3 saat icinde kalp kasindan
salinmaktadir ve en hizli yiikselen belirteglerdendir. Serumda bulunma siiresi 12-18
saattir (1, 15, 48). Macdonald and Nagree (91) 100 hasta {izerinde yaptiklari ¢calisma
sonucunda seri myoglobin 6lgiimlerinin AKS’li hastalarda hastaneden erken
taburculuk ve taburculuk sonrast hastane dist takipte oldukga yararli marker
oldugunu gostermistirler.

Jaffery ve ark.(96) yaptiklart calismada AS’ye gbgiis agrisi ile gelen 955
hasta tzerinde yaptiklari galisma sonucunda myoglobin yiiksek degerlerinin
hastalarda takip eden 5 yillik siiredeki mortalite ile iligkili oldugunu ortaya
koymuglardir.

Rathore ve ark.(97) gogiis agnsi ile hastaneye gelen 355 AKS’lu hasta
{izerinde yaptiklar1 6 aylik geriye doniik galismada hastalarin hastaneye tekrar
bagvurular1 ve kardiyak sebepli 6limii hakkinda analiz yapmiglar ve CK MB’nin
AKS’li hastalarda hastaneden taburculukta giivenle kullamilabilecegini saptamislar.

Calismarmizda myoglobin degerleri normal olan hastalarin hastanede yatis
siireleri ortalama 4,11+1,97/giin iken myoglobin degerleri yiiksek olan hastalarin
yatis siirelerini ortalama 6,2+2,5/giin olarak belirledik. Bu da myoglobin degerleri
yiiksek olan hasta grubu ile normal olan grup arasinda yatig stiresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu gostermektedir. Buldugumuz bu sonug
literatiirler ile paralellik gostermektedir.

immiinolojik yontemlerle saptanabilen CRP, AKS tamsinda kullanilabilen bir
ajan olup AMI sonrasi 6 saatte salinmaya baglar ve 50 saatli siirede pik diizeyine
ulagir (55, 56).

Liuzzo ve ark.(98) USAP’l1 32 hastada yaptiklari caligmalarinda bu hastalarin
hastaneye kabul sirasinda bakilan CRP diizeylerinin, USAP olup HsCRP diizeyi >3
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mg/l olan hastalarda hastaneden taburculuk stiresini (ortalama, 9,8+7/gtin), HsCRP
diizeyi <3 mg/l olanlara gore (ortalama, 5.4+3/giin) daha yiiksek bulunmustur.

Ridker ve ark.(99) caligmaya saglikli 122 bayan almiglar ve 3 yilhik siirede
hastalar takip etmisler; bu grupta bazal CRP degerlerinin yiiksekliginin gelecekteki
Mi ve inme riskini dngordiigiinii bildirmisler. Bu ¢aligmada kardiyovaskiiler olay
(MI, koroner revaskiilarizasyon, iskemik inme) gelisen kadinlarda bazal HsCRP
degerlerinin gelismeyenlere gore daha yiiksek sirasiyla 4,2 mg/1 ve 2,8 mg/l oldugu
gOrilmustiir.

Irmak ve ark.(56) 80 hasta {izerinde yaptiklari bir caligmada 49 STEMI, 31
NSTEMI olgusunu incelemeye almislar. Morbidite saptanmayan grupta CRP
ortalamasi 16.52+15.58°1, morbiditeli grupta ise 50.81+32.31 bulmuslar ve sonuglar
istatistiksel olarak anlamli olarak belirlemislerdir. Bdylece CRP diizeyinin
saptanmasimin hastane i¢i erken morbidite igin degerli bir gosterge oldufunu
bildirmisler ve 6zellikle aritmi ve post MI angina gelisiminin morbiditesiz gruba gére
daha fazla oldugunu ortaya koymuslardir.

Koenig ve ark.(100) yaptiklart MONICA calismasinda (Monitoring Trends
and Determinants in Cardiovascular Disease yaslari 45-64 arasi olan 936 saglikli
erkekleri 8 yillik siire boyunca takip etmisler. HSCRP degeri yiksek olanlarda KAH
arasinda pozitif bir iligki saptamislar.

Roivainen ve ark.(101) yapmus olduklari retrospektif calismada yiiksek
HsCRP degerleri goriilen kisilerde MI gelisme riskinin arttigim destekler nitelikte
sonuglar elde etmislerdir. Risk, yiiksek olan hastalarda HsCRP>3,8 mg/l degerleri
saptanurken; diisiik olan hastalardakine oranla 3,6 kat fazla bulunmustur. Miyokard
infarktiisii geciren bireylerde HsCRP diizeyleri gegirmeyenlere gore daha yiiksek
olarak saptanmus (sirasiyla 4,4 mg/l ve 2,0 mg/l).

Danesh ve ark.(102) 18 binden fazla hasta igeren prospektif Reykjavik
calismasinda; risk faktdrlerine gore diizeltme yapildiktan sonra, HsCRP diizeyi
yiiksek ticte birlik dilimde yer alanlarda KAH ile iliskili MI, oliime ait risk, dusiik
ticte birlik dilimde yer alanlara gore 1.45 kat fazla bulmuslar.

Lindahl ve ark.(103) 793 hasta ile, yaklastk dort yil takipli caligmalarinda,
HsCRP diizeyi 2-10 mg/l olan hastalarda kardiyovaskiiler nedenli 6liim siklig1 %7.8
olarak 6lgerken; HsCRP diizeyi >10 mg/l olan hastalarda bu rakam %16.5 olarak
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slemiislerdir. Bu galisma Tn yiiksekligine neden olmayan akut iskemik olaylarda
HsCRP’nin prognostik degeri oldugunu gostermektedir.

Bizim calismamizda HsCRP degerleri normal olan hastalarin hastanede
ortalama yatis siireleri 4,64+2,54 giin olarak saptamrken; HsCRP degerleri yiiksek
olan hastalarin yatis stireleri ortalama 5,5242,34 giin olarak saptanmistir. HsCRP
normal ve yiiksek olan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir (p>0.05). Sonug olarak ¢aligmamizda HsCRP diizeyi ile hastalarin
hastanede yatis siiresi arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir. Literatiirlerle olan
bu farkliligin bizim galismamizda hastalarn ilk gelis amindaki 6lglimii nedeniyle
olabilecegini diigtinmekteyiz.

Creatin kinaz, AKS tanisinda vazge¢ilmezdir. Ayrica bu marker kisa ve uzun
dénem prognozla iliskili markerlardandir (55). Artan CK-MB diizeyi ile hasarli
myokardin biiyiikligli ve yayginlig: arasindaki iliskiyi gosteren caligmalar mevcuttur
(1, 15, 48).

Yapilan calismalarla KAH olanlarda CK-MB seviyeleri ile mortalite riski
arasinda belirgin bir korelasyon bulundugu ve seviyesi normalin >5 kati artmis olan
hastalarda en yiiksek riske neden oldugu gésterilmistir (104, 105).

Karvouni ve ark.(106) 23.230 koroner anjiogarafi yapilan akut koroner
sendromlu hastalarin bilgilerini iceren bir meta-analizde CK-MB seviyesindeki her
diizeyde yitkselmenin mortalite ile iligkili oldugunu ve bu riskin CK-MB seviyesiyle
orantili olarak arttigini rapor etmisler .

Fioretti ve ark.(107) MI geciren ve ilk 48 saatinde olan 266 hastay1 hastane
ici ve takip eden bir yillik siirede takip etmisler. Bu hastalarin CK diizeyleri yiiksek
olanlarda hastane ici mortalite, 6ldiirlicli olmayan reinfarkt, angina pektoris ve uzun
dénem mortalite agisindan artmus risk oldugunu saptamislar. Hatta CK diizeyi yliksek
olan grup icinde digerlerine gore enzim diizeyi daha yiiksek olanlarda hastane igi
mortalitenin daha artmis bir riske sahip oldugunu da ortaya koymuslar.

Macdonald and Nagree (91) 100 hasta iizerinde yaptiklari ¢aligma sonucunda
AKS’li hastalarda seri CK-MB &l¢iimlerinin hastaneden erken taburculuk ve
taburculuk sonrasi hastane dis1 takipte oldukg¢a yararli marker oldugunu

gOstermistirler.
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Bizim calismamiz da CK-MB degerleri normal ve yiiksek olan hastalarin
ortalama hastanede yatis siireleri sirasiyla 5,142,60 ve 5,90+1,86/giin idi (p>0.05).

Troponinler AKS tanisinda vazgegilmez kardiyak belirteglerdendir. Kisa ve
uzun dénem prognozla iliskili oldugu goésterilmistir (55). Kardiyak Tn’ler miyokard
hasarinin olduk¢a duyarli ve 6zgiil gdstergeleridir. Akut koroner sendromda artmis
Tn diizeyleri hem prognoz hem de tedavinin yonlendirilmesi agisindan 6nem
tasimaktadir. Bu nedenle, AS’de ve yogun bakim {initelerinde AKS tanisinda ve
takibinde siklikla Tn diizeyi 6l¢limlerinden yararlamlmaktadir (1, 41).

FRISC (Fragmin During Instability in Coronary Artery Disease) ¢aligmasinda
(47) 5 aylik periyotta cTnT konsantrasyonu ile prognoz arasinda iligki g0sterilmistir.
Troponinler prognostik olarak gerek TnT, gerek Tnl diizeylerinin artmast tek basina
veya ilave klinik parametrelerle kotii prognozun bagimsiz bir gostergesidir. Ik 24
saattte zirve degerine ulasirsa en iyi prognostik bilgi saglar. Troponin testinin
hastaneden ¢ikis 6ncesi egzersiz testi ile kombinasyonu karasiz anginada 6nemli risk
belirleme saglamaktadir. Bes aylik izlem periyodunda her iki testte normalse 8lim ve
MI riski %1 iken, anormal olanlarda %50’ye ulasmaktadir. GUSTO Ila (Global
Utilization of Strategies to Open Arteries) calismasinda kabulden sonra 2 saat
icerisinde tek bir cTnT 6l¢iimii 30 giinliik mortalite ve diger major komplikasyonlar
yoniinden yitksek prediktif degerde bulunmus ve Tn diizeyleri ile 8lim arasinda
dogrusal bir iligki izlenmistir (1, 3, 49).

McCord ve ark.(96) AS’de AKS &n tanist ile takip ettikleri 817 hasta tizerinde
yaptiklar1 galismada, degerlendirilen hastalarda takip eden 90 dakikalik stirede Tn I
slciimiiniin AKS’yi hizl diglama i¢in kullanilabilecegini ortaya koymuslardir.

Novak ve ark.(108) 7115 NSTEMI tanisi konan hasta i¢inde cTn-T diizeyi
<0.01 pg/l olanlarda mortalite riskinin diisiik oldugunu bildirmislerdir.

Hamm ve ark.(40) 1265 hasta iizerinde yaptiklari CAPTURE ¢alismasinda
(c7E3 Fab Antiplatelet Therapy in Unstable Refractory Angina) alti aylik 6lim veya
slimle sonuglanmayan MI riskinin, ¢TnT diizeyi >0.1 pg/l olan hasta grubunda
%23.9 iken, <0.1 pg/l olanlarda %7.5 oldugu bildirilmistir.

Macdonald and Nagree (91) 100 hasta tizerinde yaptig1 ¢alisma sonucunda
seri Tn olgiimlerinin AKS’li hastalarda hastaneden erken taburculuk ve taburculuk

sonrasi hastane dis1 takipte oldukca yararli marker oldugunu gostermistirler.
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Sabatine ve arkadaglar1 (94) yaptiklari ¢alismada Tnl seviyesinin AKS’li
hastalarda &liim, MI ve kalp yetmezligi gelisiminin bu biyomarkerin seviyeleri ile
korelasyon gosterdigini bulmuslar.

Troponin I seviyeleri yiiksek olan non ST elevasyonlu AKS’li hastalarda
prognostik agidan TnlI oldukga Snemli bir markerdir (109).

Tanaka ve ark.(110) 2 yil siireli olarak 376 USAP’l1 hastalarda yaptiklar
calismada &6lim, ML, KKY ve angina atagi gecirme agisindan degerlendirmisler.
Calismalar1 sonucunda hastane igi prognozda TnT seviylerini, uzun donem
prognozda ise CRP seviyelerini anlamli olarak yiiksek bulmuslar.

Eggers ve ark.(103) 1092 non STEMI hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alismada bu
hastalarin hastaneden taburculuklart sonrast 5 yillik siire igindeki takiplerinde Tnl
seviyelerinin yiikselmesinin mortalitenin erken belirteci oldugunu saptamislardir.

Acikel ve ark.(111) NSTEMI hastalarda kabulde olgtilen kardiyak TnT ile
anginamn siddeti, koroner aterosklerozun siddeti ve sol ventrikiil duvar hareketleri
arasindaki iliskileri arastirmuglar. Calismaya, taburcu olmadan ©6nce koroner
angiyografileri yapilan USAP’l1 232 olgu almislandir. Olgular, kabulde 6lgiilen
TnT’e gére yitksek TnT (>0.1ng/ml, grup 1) ve normal TnT (< 0.1ng/ml, grup 2)
olmak fizere iki gruba aynlmig. Koroner aterosklerozun siddeti “Gensini
skorlamasi”na goére degerlendirilmis. Sonug olarak, ¢alisma NSTEMI olgularda
kabulde dlciilen TnT seviyesi ile anginamn siddeti, koroner aterosklerozun siddeti ve
sol ventrikiil duvar hareketleri arasinda belirgin bir iligki oldugunu ortaya koymuslar.

Bizim calismamiz da Tnl degerleri normal olan hastalarin hastanede ortalama
yatis stireleri 5,21+2,44/giin olarak saptanirken; Tnl degerleri yiiksek olan hastalarin
ortalama yatis siireleri 5,91+2,12/giin olarak belirledik. Troponin I degerleri yliksek
ve normal olan hastalar arasinda yatis siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulumadik. Hastaneye basvuru aninda 8lgiilen Tnl degerlerinin hastane mortalite
ve morbidite ile iliskisinin olmadigim diistinmekteyiz.

Non diabetik glukoz yiiksekligi olan hastalarda KVH riski belirgin olarak
artmaktadir. Elde edilen anjiografik kamitlar sonucu koroner ateroskleroz ile glukoz
intoleransi, metabolik farktdrler ve insiilin rezistansi arasinda iliski oldugunu
gostermektedir. Miyokard enfarktiisii sonrasi olim oranlart glukometabolik

bozuklugu olan hastalarda glukoz metabolizmasi bozuklugu olmayan diger hasta
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grubuna gére 4-6 kat artmaktadir (10). Glukoz intoleransi ile AMI’de kontrol
grubuna gore neredeyse iki kat daha fazla olarak goriilmektedir (112). Yiksek
glukoz seviyesi olan AKS’lilerde daha genis bir infarkt alam ve bozulmus sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu saptanmigtir. Glukozun bu hastalarin hastane ici
mortalitesinde &nemli bir prediktér oldugu ortaya konmustur (60). 9012 hasta
{izerinde yapilan TIMI 16 calismasinda hipergliseminin hastane ici mortalite ile
korelasyon gosterdigi, glukoz seviyesindeki artigin uzun dénem mortalitede prediktor
ve prognostik bir biyomarker oldugu, AKS’li hastalarda risk smiflamasinda ve hedef
tedavide 6nemli oldugu ortaya konmustur (113).

Wang Hsu ve ark.(61) yaptigr 3 yillik retrospektik kohort ¢aliymada acil
servise gelen ilk AMI gegiren hastalarda yiiksek glukoz diizeyinin kisa ve uzun
donem mortalitede 6nemli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugu ortaya konmustur.

Haffner ve ark.(115) postparandial glukoz diizeyi ile KKH wve
kardiyovaskiiler mortalite arasinda lineer bir iliski oldugunu, hastalardan alinan kan
slctimleri sonucu postparandial glukoz seviyesi 200 mg/dl’yi agtiginda mortalitenin
de arttig1 saptanmastir.

Rodriguez ve ark.(116) Honolulu Kalp Calismasinda da, 2. saatteki glisemi
diizeyinin KAH igin dnemli bir gdsterge oldugu ortaya konulmustur.

Tominaga ve ark.(117) yaptiklar1 FUNAGATA ¢aligmasinda ise bozulmug
glukoz toleransinin kardiyovaskiiler risk olugturdugu 6ne stirmiistiir.

Yapilan bagka bir calismada tutulan koroner damar sayist ile yiikleme sonrasi
glukoz diizeyi arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Bu calismaya bilinen diabeti
olmayan 363 stabil anjina pectorisli hasta dahil edilmis. Hastalarda %52,3 oraninda
bozulmus veya diabetik glukoz toleransi saptanirken; 73 hastanin olusturdugu 3
damar hastalig1 olanlar grubunda diabetik glukoz toleranst %34 bulunmus. Ancak
KAH olmayan 61 hastada bu oran %5 olarak rapor edilmis (118).

Nurkalem ve Sargin (119) yaptiklari g¢aliymada AKS vakalarint
incelemislerdir. Anjiyografide koroner lezyon saptanan 52 hastanin 37’sinde oral
glukoz tolerans testi sonuglarina gore bozulmus (n:23, %44) veya diabetik (n:14,
%27) glukoz toleranst saptamislardir. Hem bozulmus glukoz tolerast hem de diabet

siklig1 ile tutulan koroner damar sayisi arasinda korelasyon saptamiglardir. Ayrica
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tutulan damar sayisi ile postparandial glukoz diizeyi arasinda anlamli bir pozitif
korelasyon saptamiglardir.

Sever ve ark.(120) yaptiklar1 galismada KAH tamist olan, bilinen diabeti
olmayan 60 hasta ardisik olarak almiglar. 75 gram glukoz ile insiilin yanith 2 saatlik
oral glukoz tolerans testi uygulamuslar. -10, -5 ve 0. dakikalarda insilin ve glukoz
degerlerine bakip, bunlarin ortalamasim alimislar. AKS (mg/dl) hasta grubun
98,08+15,1, kontrol grubunun 95,25+13, 120 dakika kan sekeri (mg/dl) hasta
grubunda 149,25+ 56,2 kontrol grubunda 124,78+38, bazal insiilin (U/l) hasta
grubunda 13,01+9 kontrol grubunda 10,11+6,1 olarak 8l¢iilmiis. Sonug olarak bilinen
diabeti olmayan ve KAH olan hastalarda normal populasyonla kiyaslandiginda daha
yiiksek oranda bozulmug glukoz toleransi ve diabet goriildiigiinii, ayrica normal veya
bozulmus achk kan sekeri olan KAH’lilarda oral glukoz tolerans testi uygulamasi,
yiiksek kardiyovaskdiler risk tasidigim bildigimiz tan1 konulmamus diabetlilerin veya
bozulmus glukoz toleranst olan kigilerin erken tespiti, kardiyovaskiiler risklerinin
belirlenmesinde ve tedavinin modifikasyonunda yararl bir yaklasim olacagi rapor
edilmistir.

Ugucu (121) yogun bakim tinitesine MI tanistyla interne edilen yaslari 2365
arasinda degisen 375 hasta tizerinde yaptifi ¢alismada; bu hastalar yattiklar giiniin
sabahinda aclik kan sekerlerine bakilarak diabeti olan, diabeti olmayan ve bozulmus
glukoz tolerans olmak iizere ii¢ gruba ayrilmus. Ortalama 7 giin olan hospitalizasyon
déneminde bu hastalar takip edilerek mortaliteleri arastirilmis. Koroner yogun bakim
{initesine AMI tanisi ile interne edilen hastalarda normal populasyona gore diabet ve
bozulmus glukoz tolerans prevalansinin daha yiiksek oldugunu, AMI sonrasi erken
dénemde mortalitenin bozulmus glukoz toleransi olanlarda bu oranin normal kan
sekeri olanlardan anlamli derecede yiiksek oldugu, dolayisiyla bozulmus glukoz
toleransimin diabet gibi KKH igin risk faktdrii oldugu ve mortalite iizerinde onun
kadar etkili oldugunu ortaya koymuslar.

Bizim calismamizda glukoz degerleri normal olan hastalarda hastanede
ortalama yatis streleri 5,43+2,58/gilin; glukoz degerleri yiiksek olan hastalarin
hastanede ortalama yatis siireleri 5,39+2,18/giin olarak saptandi. Glukoz degerleri

yiiksek olan hastalar ile glukoz degerleri normal olan hastalar arasinda AS’ye
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bagvuru amnda Slgiilen kan glukozu diizeylerinin yatis stiresi hastane i¢i morbidite
tizerine etkisi olmadigim belirledik(p>0.05).

Artan plazma aglik ya da tokluk insiilin diizeylerinin KVH riskinde ytikselme
ile birlikte gittigi gosterilmistir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, hiperinsiilinemi,
KKH’nin anlamli ve bagimsiz bir belirleyicisi olarak ortaya ¢ikmustir (67).

Tkeda ve ark.(68) 2000 ve 2005 yillar1 arasinda yaptiklari 789 hasta
{izerindeki ¢alismada geng adult Japon bireylerde insiilin rezistans1 ve AKS gelismesi
arasinda korelasyon oldugunu saptamislardir.

Yapilan bazi caligmalarda insiilin direnci ve hiperinsiilineminin KAH i¢in
bagimsiz risk faktorleri olduklari bildirilmistir (122-124). Cefalu ve arkadaslari
tarafindan yapilan calisma ile insiilin direnci ve kardiyovaskiiler risk faktdrleri
arasinda giiclii bir iliski oldugu ortaya konmustur (125).

Telkova ve ark.(126) MI gecirmemis 74 KKH olan ve 127 post miyokardiyal
disfonksiyonu olan hasta tizerinde yaptiklari ¢alismada hiperinstilinemi derecesiyle
intrakardiyal koroner hemodinamik bozukluk ve myokardiyal disfoksiyonda oldugu
gibi koroner aterosklerozda da korelasyon oldugu gozlenmis. Hiperinsiilineminin
KKH olan hastalarda miyokardiyal iskemi ic¢in diagnostik marker olarak
kullanilabilecegi rapor edilmis.

Ekicibasi ve ark.(127) koroner anjiografi endikasyonu olan 100 diabetik
olmayan hasta iizerinde yaptiklar ¢alismada aglik insiilin diizeyinin KAH varlig1 ve
siddetinin gostergesi olarak kabul edilebilecegini ortaya koymuslar.

Despres ve ark.(123) 1985 ve 1990 yillar1 arasinda 2103 erkek hasta (angina
pectoris, AMI ve KKH’dan 6liim) iizerinde yapiklari calismada, sistolik kan basinci,
medikasyonlar, aile dykiisii ve plazma trigliserid, apolipoprotein B, yiiksek LDL ve
diisik HDL diizeylerine gore diizeltilerek yapilan goklu analiz sonucunda aghk
insiilin diizeylerinin IKH ile iliskili oldugu saptanmistir ve hiperinsiilineminin
iskemik hastalik icin bagimsiz bir belirteg oldugunu ortaya koymuslar.

Bizim ¢alismamizda insiilin degerleri yiiksek olan hasta grubu ile normal olan
hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).
Hastaneye gogiis agrist olarak bagvuran hastalarda bagvuru aninda 6lgiilen insilin

diizeylerinin hastane yatis siiresi tizerine etkisinin olmadigin diisinmekteyiz.
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Ridker ve ark.(129) 22071 hasta tizerinde yaptiklar calismada yiikselmis
DDIM seviyesi ile ileride MI gelisme riski arasinda iligki oldugunu 6ne stirmiisler.

Barakett ve ark.(130) prospektif olarak 22 hasta iizerinde yaptiklari analizler
sonucu; AKS’li hastalarda DDIM diizeyi yiiksekligi ile koroner arter hastalifi
arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu belirtmislerdir. Ayrica DDIM seviyesi ile koroner
lezyon kompleksligi arasinda pozitif bir iliski oldugunu da gGstermigler.

Andersen ve ark.(131) AS’ye gdgiis agrist ile gelen ve potansiyel AKS’si
olan 871 hastanun 30giin, 6 ay, 12 ay ve 24 ay siire ile takiplerini yapmislar, DDIM
ve fibrin monomerlerinin mortalite agisindan bagimsiz risk faktorleri olduklarini
ortaya koymuslardir.

Grabarczyk ve ark.(132) 78 hasta dahil ederek yaptiklan ¢alismada AKS’li
hastalardaki DDIM diizeylerinin kontrol grubuna gore anlaml olarak daha yiiksek
oldugunu saptamuslar.

Shitrit ve ark.(133) yaptiklar galismalarinda, kardiyak enzimleri normal olan
AKS’li hastalarda Elisa DDIM ile hastanede yatig siiresi arasinda korelasyon
oldugunu saptamislar.

Koenig ve ark.(100) 312 stabil anjina pektorisi olan hasta grubu ile 477 kisiden
olusan kontrol grubu iizerinde yaptiklar yaklagik 1 yillik stireli inceleme sonucunda
DDIM plazma diizeylerinin giiglii ve bagimsiz olarak KAH ile iligkili oldugunu ortaya
koymuslar.

Bizim c¢alismamizda hastaneye bagvuru amndaki DDIM degerleri ile
hastanede yatis siiresi arasinda bir iligki tespit edemedik (p>0.05). Acil servise ilk
bagvuru anindaki DDIM degerlerinin hastane yatig siiresi ve kisa dénem prognozla
iliskisi olmadigim diistinmekteyiz.

Sonug olarak AS’ye bagvuru amnda yapilan, kardiyak markerlar, DDIM,
glukoz, insiilin, HsCRP diizeylerinin hastane i¢i prognozu belirlemede bir etken
olmadigin1 ve 6lgiilen BNP diizeyleri ile hastanede yatis stiresi arasinda bir iligki
oldugunu diisiinmekteyiz. Bu konuda yapilacak yeni caligmalara ihtiya¢ oldugu

kanisinday1z.
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