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OZET

Karaca ML.A., Acil serviste ST segment elevasyonsuz miyokard infarktiislii
hastalarda D-Dimer diizeylerinin tamisal degeri. Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip AD Uzmanhk Tezi, Ankara, 2005.

Gogiis agnsi ile bagvuran hastalar icerisinde iskemik kalp hastaliklari (IKH) gibi
hayat: tehdit eden hastaliklarin, diger liimciil olmayan nedenlerden ayirt edilmesi ve
erken tannmasi ¢ok Onemlidir. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (MI)
infarktiistinde tan1 EKG ile erken konulabilirken, ST elevasyonu olmayan MI’lerde
tam klinik ve laboratuvar tetkikleri ile konmaktadir. Son yillarda NSTEMI tamis1 igin
rutinde kullanilan testlerin yaninda, fibrinolitik sistemin fonksiyonlarimin belirtegleri
olan D-Dimerin kullanmmuyla ilgili calismalar bulunmaktadir. Bizim ¢aligmamizda
Hacettepe Universitesi Acil Servisine gégiis agnsi yakinmasi ile basvuran ve
takipleri sirasinda ST elevasyonsuz MI (NSTEMI) saptanan hastalarda D-Dimer
diizeyinin NSTEMI ile iligkisi arastirildi. Calismaya Aralik 2004-Mayis 2005
tarihleri arasinda, acil servisteki izlenen NSTEMI saptanan 58 hasta ahndi
Hastalarin 25’1 kadin, 33’1 erkekti. Ellisekiz hastanin 36’sinda (% 62.1) D-Dimer
diizeyi yliksek saptandi. Aragtirmaya alinan 58 hastanin 41’ine koroner anjiyografi
(KAG) yapildi ve 38 nde Gnemli oranda koroner damarlarda darlik saptandi.
Hastalarin bagvuruda bakilan ilk troponin T diizeyleri ile D-Dimer seviyeleri
arasinda NSTEMI tams1 konmasinda fark saptanmadi. Koroner anjiyografide lezyon
saptanan 38 hastanin % 53,1’inde D-Dimer yiiksek bulurken (sensitivite: % 55,3),
bagvuruda bakilan troponin T1 dizeylerinin % 44,7’si yiksekti. Koroner
anjiyografisinde lezyon saptanan hastalarda, NSTEMI tams1 konmasinda D-Dimer ve
bagvuruda bakilan troponin T°nin tamsal agidan anlamli 6nemi bulunmazken, D-
Dimer ve troponin T1 birlikte kullamldiginda KAG’de lezyon saptanan hastalarda
sensitivitesi % 71,1’e yikseldi. D-Dimer ve bagvuruda bakilan troponin T1’nin,
NSTEMI tamisinda ve KAG’de lezyon saptanan hastalarda NSTEMI tamist
konmasinda sensitiviteleri diiglik iken, D-Dimer diizeyinin bagvuruda bakilan
troponin T ile birlikte degerlendirilmesi NSTEMI tamsinda sensitivitesini

artirmaktadir.



ABSTRACT
Karaca ML.A., Diagnostic value of D-Dimer in patient with Non ST segment
elevation myocardial infarction in Emergency Service. Hacettepe University

Faculty of Medicine, Thesis in Emergenct Department, Ankara, 2005.

Early diagnosis and differentiation of ischemic heart diseases from other non-lethal
causes in patients with chest pain is very important. The diagnosis of ST segment
elevated myocardial infarction (MI) is easily done with ECG, but diagnosis of MI
without ST elevation (NSTEMI) needs laboratory and clinical data. Recently, several
researches have been conducted concerning about D-Dimer as a predictor of
fibrinolytic system function for diagnosis of NSTEMI. We aimed to investigate the
relationship between D-Dimer levels and the diagnosis of NSTEMI in patients
presenting with chest pain who had a final diagnosis of NSTEMI in our emergency
service. This study was conducted from December 2004 to May 2005, and 58 patiens
with NSTEMI were invastigated. Twenty five of 58 patients were female and 33
were male. D-Dimer levels were found to be higher than normal level in %62,1 of
patients. Fourty one out of 58 patients underwent coronay angiography, and 38 of
patients have critical coronary lesions. There was no statisticaly important difference
between D-Dimer and troponin T1 levels in the diagnosis of NSTEMI. D-Dimer
levels were higher than normal in 53,1% of patients and troponin T1 levels were
higher in 44,7 % of patients with coronary lesions. There was no significant
difference between D-Dimer group and troponin T1 group for the diagnosis of
NSTEMI, but when both D-Dimer and troponin T1 levels used senstivity for the
diagnosis of NSTEMI wase increased to 71,1%. The sensitivity of D-Dimer and
troponin T1 levels seperately were not enough to diagnose the NSTEMI patients with
coronary lesion, but if both D-Dimer and troponin T1 levels combined, the diagnosis
of NSTEMI can be done safely.
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1. GIRIS

Gogiis agnis1 diinyadaki O6lim nedenleri arasinda ilk swrada yer alan

aterotrombotik kardiyak hastaliklarm en 6nemli semptomlarindan birisidir'*>.

Goglis agrisi, gdgiis boslugunun gevresinde ve iginde yer alan ¢esitli organlarin
ve bunlann rahatsizliklarinin yansimasina bagli olarak basit bir kas tutulmasindan,
Olimciil biiyik damar yutimasina kadar birgok nedene bagli olarak ortaya
¢ikabilmektedir' .

Gogiis agrnist ile bagvuran hastalar igerisinde iskemik kalp hastaliklart (IKH)
gibi hayat: tehdit eden hastaliklarin, diger 6liimciil olmayan nedenlerden ayirt edilme-
si ve erken taninmasi ¢ok 6nemlidir. Clinki bu hastaliklarin erken dénemde tanilari-

nin konmasi ve tedavi edilmesi hastalarin morbidite ve mortalite oranlarim degistir-

mektedir’?.

Bin dokuzyliz doksan alt1 yilinda yapilan arastirmaya goére kardiovaskiiler has-
taliklar, serebrovaskiiler hastalik, akciger kanseri, meme kanseri ve HIV’dan daha

fazla oranda liime neden olmaktadir®.

Akut koroner sendromlar, kararsiz anjinadan,ST segment elevasyonsuz
miyokard infarktiisii, ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisiine kadar olan

koroner olaylar spekturumunu igerir.

Hastane oncesi ilk ve uzun siiren iskemik gogiis agris1 ataginda mortalite %34
olarak bulunmus, akut koroner sendromlardaki 6limlerin %17’sinde de g6giis agrist
ilk ve tek semptom olarak tespit edilmistir’.

ABD’de yapilan aragtirmalarda acil servislere g6giis agristyla bagvuran hasta-
larin %28-50’sinin tam klinik degerlendirme yapilmadan, %4-5 oraninda akut
miyokard infarktiisii (AMI) olgusunun da yanlis tan1 konularak evlerine gonderildigi
ortaya ¢ikmugtur™®’.

Gogiis agrnisimin en stk kardiyovaskiiler nedenleri miyokard iskemisi ve

AMI’dir.? Tipik iskemik gogiis agris1 belirtileri gostermeyen hastalarda da AKS s6z

konusu olabilir, "%,



Haziran 2004’de American Heart Association (AHA) ve American College of
Cardiology (ACC), tarafindan AMI hastalarinin degerlendirilmesi ile ilgili kilavuz
yayinlandi. Bu kilavuzda g6glis agrisi ile bagvuran hastalarda daha hizhh ve dogru

taniya nasil yaklagilmas: gerektigi amaglanmigti’.

Gogiis agrisinin tanist ve ayiricl tamisinda giiniimiizde pek ¢ok tanisal tetkik ve
method kullamilmaktadir. Akut koroner sendrom (AKS) tanisi; hikayeye, klinik
prezentasyona (g6gis agrisinin degerlendirilmesi ve fizik inceleme), bagvuru anindan

itibaren EKG takibine ve miyokard hasarim gdsteren biyokimyasal testlere dayanir®.

Akut koroner sendrom ST elevasyonlu MI ve ST elevasyonsuz MI (kararsiz
anjina ve Non-Q MI) igeren bir klinik tablodur. Altta yatan ortak patofizyolojik me-
kanizma, aterosklerotik plagin erozyonu ya da yirtilmasi sonucu farkli derecelerde

trombozun ve distal embolizasyonun olugmasidir.

ST elevasyonu olmayan AKS'da, MI gelisme riski yiiksektir ve bir aylik takip-
te 6liim oran1 %8-16 oramndadur®. ST elevasyonlu MI hastalarmm optimal tedavisi
oldukga nettir. ST elevasyonsuz MI heterojen bir durum olusturdugu igin tanis1 ve

tedavisi hala giigliikler icermektedir®.

Geligtirilmig tiim tanisal metodlara ve halen kullanilmakta olan testlerle 24-48
saat izleme ragmen, %2-4 oraninda hasta akut MI tamis1 konmadan acil servisten ta-
burcu edilmektedir’. Bu nedenle acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin tamsi
icin ek tamsal metodlara ihtiyag vardir. Bu amagla son yillarda akut koroner

sendromlarin tanisi igin ¢alismalarda kullamlan testlerden birisi de D-Dimer testidir'®
17

Akut koroner sendrom, damar duvarindaki plagin yirtilmasi sonucu liimen i-
¢inde trombiis olusumuyla karakterizedir. Lokal hiperkoagiilopatinin yaninda bir¢ok
calismada sistemde prokoagiilan aktivasyonunda artig ve fibrinoliziste azalma g6ste-
rilmigtir. D-Dimer fibrin yikimi sonucu olusan bir iiriindiir ve son galigmalarda goriil-
diigii sekilde birkag nedenden dolay: artan bir ilgiyi {izerine ¢ekmektedir. Birincisi;
hemostatik sistemin aktivasyonunun ve fibrin dongiisiiniin belirtecidir. Ikincisi;

hemostazin diger belirteclerinden farklt olarak D-Dimer diizeyi daha kararli ve kul-



lamgh Sl¢im aracidir. Bu yiizden klinik ve epidemiyolojik amaglar i¢in daha uygun
Slgiimler saglayabilir'’.

Fibrin yikimi1 sonucu olugan bir peptid olan D-Dimer akut koroner sendromda,
aktif plak sahasinda devam etmekte olan trombiis olusumunu ve ytkimini yansitir. D-
Dimer bilindigi gibi derin ven trombozu ve pulmoner emboli tamsinda kullanilmakta-
dir. Son galigmalar MI hastalarindaki trombotik komplikasyonlar ile D-Dimer diizey-
lerinde artig arasinda iliskiyi gdstermislerdir. D-Dimer diizeyi, akut MI, rekurren
koroner olaylant ve periferik aterotrombozlari gosteren bir belirtectir.Iskemik
patofizyolojide fonksiyonu nedeniyle, D-Dimer seviyeleri akut koroner sendromlu
olgularda miyoglobini de igeren kardiyak hasari gisteren belirteglerden daha erken
dénemde yiikselmektedir. Elisa kitleri ile ¢alisildiginda D-Dimer normal seviyesi
150-400 pg/ml iken 500 pg/ml istii yiiksek deger olarak kabul edilir. Genellikle D-
Dimer seviyesinin >500 pg/ml ‘nin {izerinde olmasimin MI icin bagimsiz bir tamsal

degeri oldugu bildirilmistir *°.

D-Dimer pulmoner emboli, serebrovaskiiler olaylar, periferik vaskiiler hasta-

liklar, renal ve hepatik yetmezliklerde diizeyi yiikselmektedir™®.

Elektrokardiogramlarinda ST segment elevasyonu olmayan akut koroner
sendromlu hastalarda enzimlerin yiikselme zamanlarinin geg olmast nedeniyle ¢ogun-
lukla ilk enzim normal ya da tanisal agidan anlamli bulunmazken, tam ikinci ya da

iiclincli enzim ¢alismalartyla, ancak 4-8 saat sonra konabilmektedir.

Tromboembolik olaylarin tamisinda rutinde kullanilan testlerin yaninda, son
zamanlarda yapilan g¢alismalar, doku plazminojen aktivatér antijeni, plazminojen
aktivatOr inhibit6r-1, plazminojen ve D-Dimer’in koroner arter hastalifinin tanisinda

kullanilabilecegini gostermistir.

D-Dimer diizeyi, Akut Mi, rekurren koroner olaylan ve periferik
aterotrombozlar1 tahmin edebilir. D-Dimer diizeyi akut koroner olaylarda myoglobin
de dahil olmak tizere miyokard hasarini gésteren belirteglerden daha erken dénemde

yitkselmektedir'®.



Bu ¢alismanm amaci:

Bu ¢aligmada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil servisine
gbgiis agnis1 ile basvuran ve izlemde NSTEMI saptanan hastalarda, akut koroner
sendromlarin tanisinda kullamlan kardiyak enzimler disinda, daha ¢abuk sonug alina-
bilen yeni laboratuvar ¢alismalarindan birisi olan ve tromboembolik olaylarin tanisin-
da yararlamlan D-Dimer testinin NSTEMI hastalarindaki tanisal degerini tespit etmek

amagclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1 ISKEMIK GOGUS AGRISI (ANJINA PEKTORIS)

Cesitli etkenlere bagli olarak kalpteki oksijen sunumu ile iskemi arasindaki
dengenin bozulmasi sonucu meydana gelen, ‘‘anjina pektoris®’ olarak da isimlendiri-

len miyokard iskemisinin tipik semptomudur™®*® (Sekil 2.1).

kontraktilite SpEztn Kollateraller Diastolik faz
| Olsilen | | Ohsllen. | | Kowoner £0P-LYED
Kelp bz iskemi SunUTN Kan kv gradisnt
Dirvar gerilimi Lokal LYEDP Lo disstolik
otoregilssyon hasmg
/\ volim
istolik
hasmg
[SKEMI
¥ | ¥ ¥ ¥
Laltik ST Kontraktilite AGRI
asidnz sagmenti azalmast | | e

Sekil 2.1: Iskemik gogiis agrisinin patoﬁzyolojisilg. (AoP : aortik basing, LVEDP :
sol ventrikiil end-diyastolik basinci)

2.2 ISKEMIK GOGUS AGRISININ (ANJINA PEKTORIS) OZELLIKLERI

Anjina Pektoris 18. yiizyilda ilk olarak Haberdan tarafindan tanimlanmmsg-

fpl23,89.2001,22

Agrmn yeri: Retrosternal, prekordiyal veya epigastium iizerindedir.



Agrmin yayillist: Sol-sag omuz, kol, dirsek,el ve sol elin ulnar bolimii (kiigik
ve yiiziikk parmagt), boyun, alt ¢ene, disler, interskapular bolge ve epigastriyum tize-
rindedir.

Agrmin siiresi: Kararli anjinanin siiresi 2-20 dakika arasidir. AMI agris1 0.5-2
saat veya daha uzun siirebilir. Birkag dakika veya 12-24 saat siiren agrilar ¢ogunlukla

diger nedenleri diistindiiriir.

Agrmm nedeni: Efor, soguk, stres agriy1 tetikler. AAP veya AMI’de istira-
hatta da agr1 vardur.

Agriya eslik eden semptomlar: AMI’de agriya, bulanti, kusma, dispne, agirt
terleme gibi belirtiler eslik edebilir.

Agrimin karakteri: G6giiste bir rahatsizlik hissi, baskilayici, sikistinici, tika-
yicl, ezici, bogucu, yanici ya da gogiis 6niinde sikili yumruk varmuis hissi (Levin belir-
tisi) seklinde tanimlanar.

Agrmn gegisi: Agn, dinlenince ya da kisa etkili nitrat alinca gecer. AAP ve
AMI’da agn bunlara yanit vermez.

Agrmin zaman iliskisi: Genellikle sabahlar1 yapilan ilk aktivitelerle birlikte
orataya ¢ikar. Varyant anjina ve MI ise sabahin erken saatlerinde sirkadiyen bir ritim

gosterirler.

2.3 ISKEMIK KALP HASTALIGININ PATOFIZYOLOJISI

Koroner arter hastaliginin (KAH) en sik nedeni olan ateroskleroz, kronik
progressif ve yaygin bir intimal lezyondur. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
bir gok risk faktdrii olusumdan sorumlu tutulmaktadir?'.

Koroner arter hastaliginda aterom plagi, koroner arterin liimenine dogru bii-

yiiyerek, tikanmaya neden olmaktadir . Bu lezyon eforla miyokard iskemisinin ortaya



¢ikmasina ve hastada “anjina” olarak adlandirilan g6gilis agrisimin olugmasina sebep

olmaktadir!>2!,

Aterom plaginda neovaskiiler yapinin plak i¢ine kanamasina bagl olarak or-
taya ¢ikan plakta gisme, plak yirtilmasi, erozyon veya fissiir gelisimi, damar iginde
tromboza neden olarak limenin tikanmasina yol agar. Bu arada trombosit
agregasyonu sonucunda ortama damarlarda ¢ok giiclii vazokonstriiktor etkisi olan
tromboksan A2 salgilanir. Sonugta hastalifin olugmasinda liimenin daralmasi,

trombosit agregasyonu ve koroner arter spazmi rol oynar"?,

2.4 GOGUS AGRISI AYIRICI TANISI

Gogiis agris1 semptomu olugturan hastalik sayist oldukca fazladir."*'® Bu hasta-
liklar Tablo 2.1°de Ozetlenmisdir. Acil hekiminin gorevi, bu hastaliklar igerisinde
dogru tam ve degerlendirmeyi en kisa zamanda yapmak, gerekli tedaviyi baglatmak-

tlrl.

Tablo 2.1°de belirtilen hastaliklar igerisinde ilk dokuz tanesi, acil ve dogru tam
konulamamasi, uygun tedavi edilmemeleri halinde yiiksek mortalite ve morbidite
riski tagidiklarindan daha dikkatli degerlendirilmelidir. Clinkii bu hastaliklar siklikla
diger benign hastaliklar: taklit eder'.



Tablo 2.1: Gogiis agnsi ile acil servise bagvurulan hastaliklar®

1. Iskemik kalp hastaliklari
a. Efor anjinas1

b. Kararsiz anjina

(kararl1 anjina)

¢. Varyant anjina

d. AMI

2. Perfore peptik iilser 3. Pulmoner emboli ve infarktiis

4. Akut perikardit 5. Aort anevrizma ve diseksiyonu
6. Pnomotoraks 7. Ozefagus riiptiiri

8. Pnémoni 9. Akut pankreatit

10. Aort darlig1 ve yetmezligi 11. Mitral kapak prolapsus sendromu

12. Akut kolesistit 13. Myalji, miyozitis
14. Kosta kirig: 15. Servikal disk

16. Zona zoster 17. Akciger timorii
18. Perikardin konjenital yoklugu 19. Hiperventilasyon

20. Mondor sendromu (yiizeyel gogiis venlerinin

tromboflebiti)

21.

Tietze sendromu (kostokondral

eklemin inflamasyonu)

22. Torasik ¢ikis sendromu (skalenus antikus

sendromu)

23.

Da Costa sendromu-kalp ndrozu

( fonksiyonel-psikojenik agr1)

2.5 ATIPIK GOGUS AGRISI

Bazen agn tipik olabilir ama yeri ya da yeri uygun oldugu halde agrinin tipi

ploretik ya da muskiiloskeletal agr1 gibi atipik karakterde olabilmektedir. Anjinal ni-

telikteki iskemik gbgiis agrisi, akut koroner sendrom hastalarinin ancak %70-80’inde
gorilmektedir. Gogiis agrisi, %22 hastada delici, batic1 gibi atipik karakterde, %6’dan

fazla hastada

%50’den fazlasinda diger klinik bulgular gégiis agrisindan 6nce gelmektedir

ploretik komponentli agn seklinde tespit edilmigtir'. Hastalarn

2,25

Kadinlar, yaglilar ve diyabetes mellitus gibi sistemik hastaligi olanlarin atipik

semptomlarla hastaneye basvurma olasilig1 daha yitksektir’

26



2.6 ANJINA ESDEGERLERI

Iskemik kalp hastaliklarinda hastaneye gogiis agrisi olmadan, bulant, terleme,
ventrikiiler yetersizlige bagli dispne, ventikiiler aritmiye bagli ¢arpinti, presenkop
veya senkop, biling bozuklugu veya ani 6liimle gelen hastalardaki semptomlara de-

nir'?,

2.7 ISKEMIK KALP HASTALIKLARI

Klinikte goriilen iskemik kalp hastaliklari AAP (kararsiz ajina pektoris),
NSTEMI ve Q dalgali MI (ST elevasyonlu MI)*‘akut koroner sendromlar’> (AKS)
seklinde adlandirilmaktadir (Tablo 2.2)1%>327

2.7.1 Kararh Anjina Pektoris:

Koroner arterlerdeki aterosklerotik plak liimeni daraltmakla birlikte, heniiz tam
tikanma olusturmamugtir. Kararli AP miyokard oksijen sunumu ve gereksinimindeki
dengesizliklerden dolay: ortaya ¢ikan, dinlenmekle veya dilalti nitratlarla 2-10 daki-

kada gegen semptomdur."**?!

2.7.2 Varyant Anjina (VA):

Aterosklerotik plak limeni minimal daraltir. Olgularin %30’unda koroner arter-
ler tamamen normaldir. Tetikleyen bir neden olmaksizin olusan koroner arterdeki
toniis artis1 kan akimim azaltarak iskemiye, buna bagli olarak da anjinaya neden olur.

Anjina dinlenince, nitratlarla veya kalsiyum kanal blokerleriyle gegmektedir™*®%2!,
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2.7.3 Kararsiz Anjina Pektoris:

Aterosklerotik aterom plaginin igine olan kanama sonucu plagin sismesi veya
plaktaki ani yirtilma sonucu olugur. Plak igeriginin limene agilmasi sonucu olusan
trombosit birikimi ve aktivasyonu ve tromboz AAP’te limeni tam tikamamasina

ragmen, kan akimim azalttig1 i¢in giddetli miyokard iskemisine neden olur.

AAP’de koroner okliizyonun artis1 ve AMI gelismesi riski %30’ dur®™>**2!,

2.7.4 Akut Miyokard Infarktiisii:
[lk olarak nonfatal MI 1912°de Herrick tarafindan yayinlanmigtir®*.

2.7.4.1 Q Dalgah MI (ST elevasyonlu MI): AMI patofizyolojisi AAP ile ay-

mdir, fark: gelisen trombiis koroner arterde tamamen tikanmaya neden olur. >>%%2,

2.7.4.2 NSTEMI (ST elevasyonsuz MI): Bazen iyi gelismis kollateral akim
veya erken spontan rekanalizasyon, miyokardda hasar olusmadan, iskemiye en duyar-

11 bdlge olan subendokardiyumda (SE) sinich kalmasini saglar™>5%%,

2.8 NSTEMI (ST elevasyonsuz MI)

ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI), Q dalgas1 ile sonuglanma-
yan iskemik EKG degisiklikleri ile karakterizedir. NSTEMI, Q dalgal: infarktiise gore
daha diisikk oranda hastane Olimlerine neden olmasina kargin, daha bliyllk oranda
miyokard yapisinda degisiklige sebep olarak daha fazla siklikla rekurren anjina ve
rekurren reinfarktiise neden olmaktadir.



11

Tablo 2.2 Akut koroner kendromlarin karakteristik 6zellikleri®*

Sendrom Semptomlar | Enzim seviyeleri || EKG degisikleri
Kararsiz anjina Var Normal ST-segment ¢Okmes
T-dalgasi inversiyonu
Non-Q dalgali Var Yiiksek ST-segment ¢okmes
miyokard infarktiisii ST-segment yilkkselmes
(ST elevasyonsuz Mi) T-dalgasi inversiyonu
(NSTEMI) Hiperakut T dalgas1
Q dalgalt Var Yiiksek ST-segment yiikselmes
miyokard infarktiisii Hiperakut T  dalgas
(ST elevasyonlu M) Q dalgalan

NSTEMI oram son 10 yilda giderek artmistir ve bugiin akut miyokard
infarktiislerinin = %50°sini  olusturmaktadir. Bazi yeni c¢aligmalar miyokard
infarktiislerinin %71°den fazlasimin NSTEMI’den (ST elevsyonsuz MI) olustugunu
gostermektedir™. Bu orandaki artisin nedeni olarak; kalbe spesifisik enzim dlizeyleri
ile erken tani konmasi, hizli tedavi metodlari, trombolitik ve perkiitan koroner

anjiyoplasti yontemlerinin kullanilmasi ve toplumun uyarici semptomlara karsi daha
dikkatli olma hali olarak agiklanmaktadir.

2.8.1 Mekanizma ve hasar olusum paterni

Akut koroner sendromlar kii¢iik bir plak zedelenmesi ve labil tromboz olu-
sumundan ciddi plak yirtilmasi sonucu bilyiik ve fiske trombiis olusumuna kadar ge-
nis bir tablodadir®. Egzantrik olarak lokalize olan plak, yirtilmaya olduk¢a meyillidir
ve degisik kalinliktaki fibroz kilif ile Ortiiliidiir. Bu plaklar arteryel spazm, trombosit
agregasyonu, hemostaz saglayan proteinlerin aktive olmasi1 ve stres sonrasi kararsiz

hale gelir ve riiptiire olurlar. Eger plak yurtilirsa, damarin mediya tabakasinda kanama
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meydana gelir, bu gelisme eritrositlerin plaktaki lipid havuzuna girmesine neden olur.

Sonrasinda liimende trombotik cevap gergeklesir.

Baz1 degiskenler NSTEMI’n Q dalgali infarktiis (ST elevasyonlu MI) ve ka-
rarsiz anjinadan ayirtedilmesinde yardimcidir. Bunlar; trombis gelisimin karakteristi-
81, trombiis rezollisyonunun zamani, kollateral damarlarin varligi ya da yoklugudur.
Bu faktorler nekrozun genisligini, geriye kalan iskemiye duyarli miyokard miktarim
ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalmay: etkiler. NSTEMI, Q dalgali infarktiis (ST
elevasyonlu M) ile karsilastinldiginda, daha kiiciik infarkt alam, daha az oranda yiik-
selmis kreatin kinaz seviyesi, infarktla iligkili daha fazla arter sayisi, infarktiis alanin-
da daha fazla oranda canli doku ama daha yliksek oranda iskemiye duyarli miyokard
alanina sahiptir. NSTEMI, kararsiz anjina ile karsilastirildiginda daha yiiksek oranda
arteryel tikanma ve buna bagli olarak kan akiminda azalma ve miyokard nekrozuna

neden olur.

2.8.2 Tam

NSTEMI (ST elevasyonsuz MI) tams1 genelde, hastanin 6ykiisii, EKG bulgu-

larina ve labotaruvar sonuglarinin kombinasyonuna dayanir.

2.8.3 Klinik Tablo

Uzun siiren gogiis agrisi, otonomik semptomlar ve EKG’de ST segment dep-
resyonunun olusturdugu klinik tablo cogunlukla NSTEMI diisiindiiriir®!. Semptomlar
diger koroner sendromlara benzerdir, hi¢ semptom yokken, hafif epigastrik agridan
ciddi substernal g6giis agrisma kadar degiskenlik gosterir. Beraberindeki diger semp-
tomlar AMI’teki (ST elevasyonlu MI) gibi bulanti, kusma, diaforez, nefes darhig,
genel anksiyete ve senkopu icerir. Inferior Mi veya NSTEMI daha kiiciik oranda
infarkt alan1 ve daha az miyokard nekrozuna neden oldugu igin daha seyrek olarak

hipotansiyon ve ciddi sol ventrikiil disfonksiyonuna neden olur®’. Konjestif kalp
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yetmezligi veya kardiojenik sok gelisimi AMi’te (ST elevasyonlu M) daha sik gorii-

Liir.

2.8.4 EKG Bulgular:

Akut miyokard infarktiisii (ST elevasyonlu MI) olan hastalarda ilk olarak
hiperakut ve belirgin T dalgalar1 veya ST segment elevasyonu ve sonrasinda saatler
ya da gilinler iginde Q dalgasinin olusumu goriiliir. NSTEMI tablosu ile bagvuran
hastalarda ST segment elevasyonu, ST segment depresyonu veya T dalgasi
inversiyonu gibi nonspesifik EKG degisiklikleri goriiliir’>. Bununla beraber, bazi has-
talarda ST elevasyonu olmaksizin transmural infarktiis gelisir ve NSTEMI diisiiniilen
bazi hastalarda bagvurudan 3 giin sonra bile Q dalgas: gelisebilir. Bu nedenle koroner
olaylar1 NSTEMI olarak siniflamadan 6nce 3 giin 6nceki EKG’ler elde edilmelidir.

2.8.5 Biyokimyasal Laboratuvar Testleri:

AMIi’nde kreatinin kinaz (CK) ve MB formu, troponin, myoglobin gibi bazi
enzimler kanda artig gostermektedirler (Tablo 2.3)%3%9 CK-MB (6zellikle MB2)
AMI tamsmda yaygm olarak kullanilan testtir’>**. Troponin enziminin de AMi’de

sensitivitesi ve spesifisitesi yliksek bulunmugfrur36’37’38’3 %,

Tablo 2.3 Kardiyak enzimlerin karakteristik ozellikleri®®

Kardiyak Degeri Yiikselme Pik zamam | Yarmlanma
Enzimler zamanli omrii
Myoglobin 0-72 ng/ml 1-4 saat 6 saat 24 saat
CK-MB 0-5 ng/ml 3-12 saat 18-24 saat 48 saat
Troponin-T <0.01 ng/ml 3-12 saat 12 saat 5-14 giin
Troponi-I <0.01 ng/ml 3-12 saat 18 saat 5-10 giin
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2.9 D-DIMER ve KAH

Tromboembolik olaylarin tanisinda, rutinde kullanilan testlerin yaninda son
zamanlardaki yapilan ¢aligmalarda, doku plazminojen aktivator antijeni, plazminojen
aktivator inhibit6r-1, plazminojen ve D-Dimer’in koroner arter hastaliginin tanisinda
kullamlabilecegi gosterilmistir. D-Dimer fibrin yikimi sonucu olugan bir peptiddir ve
akut koroner sendromda aktif plak bolgesinde meyadana gelen trombiis olusumunu
ve yikimin1 yansitir. D-Dimer bilindigi gibi derin ven trombozu ve pulmoner emboli
tamsinda  kullamlmaktadir. Son ¢aligmalar MI hastalarindaki trombotik
komplikasyonlar ile D-Dimer diizeylerindeki artig arasinda iligkiyi gostermistir. D-
Dimer diizeyi, akut MI, rekurren koroner olaylari, ve periferik aterotrombozlar1 6n-
gorebilir. D-Dimer seviyeleri akut koroner sendromlarda myoglobini de igeren ve

kardiyak hasar1 gosteren belirteglerden daha erken dénemde yﬁkselmektedirls.

Doku plazminojen aktivator ve plazminojen aktivator inhibitér diizeyleri bag-
langigta koroner arter hastalig: ile iligkili bulunmusg fakat hastalarin yas, 1wk, cinsiyet
gibi diger risk faktorleri gbz 6niine alindiginda iliski saptanmamigtir. Plazminojen ve

D-Dimer diizeyleri ile KAH arasinda pozitif iligki gosterilmistir®.

D-Dimerin koroner arter hastalifi insidansi ve rekurrensi arasinda pozitif
korelasyon vardir. Bu Dbirliktelik klasik risk faktOrleri olan sigara ve
hiperkolesterolemiden faklidir. D-dimer seviyesi 1/3 yiiksek sevide olan hastalarda
1/3 alt seviyede olan hastalara gére koroner arter hastali: riski %70 artmustir’. Bi-
lindigi gibi koroner trombozun erken doénemlerinde pozitiflesen ek biyokimyasal
testlere hala ihtiya¢ duyulmaktadir. Halen kullamilmakta olan testlerle 24-48 saat
izlem sonrasmda dahi %2-4 oraninda hasta akut MI tanis1 konmadan acil servisten
taburcu edilmektedir. Yapilan son aragtirmaya gére D-Dimer plazma diizeyleri akut
iskemik olay (MI ve USAP) olan hastalarda olmayanlara gore belirgin olarak yiiksek
saptanmustir. Bunun 6tesinde AMI olan hastalarda D-Dimer seviyesi USAP hastala-
rindakinden de belirgin olarak yiikksek saptanmistir. D-Dimer seviyesinin 500 pg/ml
fizerindeki degerler AMI tamis1 igin bagimsiz bir tanisal degerdir ve EKG ve 6ykii-
niin tamsal degerini %73 ten %92 ye yitkseltmektedir .
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D-Dimer seviyesi koroner arter hastaligi riskini ve trombotik
komplikasyonlarin belirlenmesinde Onemli bir risk faktoriidiir ve agresif
antitrombotik tedaviye gidecek hastalarin belirlenmesine yararli olabilir. D-Dimerin
akut koroner sendromlarda kullanimini siirlayan en 6nemli etkenlerden birisi, akut
koroner sendrom tamsi konmasinda diger testlere gore spesifitesinin daha diislik
olmasidir. Bu simirlamalar miyokard hasarini gosteren diger testler, 6rnegin kardiyak
troponinlerin beraber kullanim ile agilabilir. Bu ¢aligmalarin sonuglarina goére D-
Dimer gogiis agnist ile bagvuran akut koroner sendromlu hastalarin erken tamsinda
gerekli bir belirte¢ olma yolundadir. D-Dimer, bagimsiz olarak geleneksel tanisal
metodlara ek olarak Mi tanis1 konmasinda yardime olabilir. D-Dimer acil serviste

klinik karar verme modellerine dahil edilmelidir.
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3. YONTEM

Arastirma, Etik Kurul onayr sonrasi 23.12.2004 Tarih LUT 0455-13 sayili
onayi ile Aralik 2004-Mayis 2005 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip Fa-
kiiltesi Eriskin Acil Servisi’ne gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran ve NSTEMI tespit

edilen ve aragtirma kriterlerine uyan 60 hasta {izerinde yapildi.

Acil servisimize g6giis agrisiyla bagvuran ve iskemik kalp hastalifi 6n tanist
alan tiim hastalar, acil servisimizde ortalama 12 saat kalmakta ve EKG izlemi yanin-
da ilk bagvuruda ve daha sonra 4 saat arayla 3 kez kardiyak enzim paneli (CK-MB,
Miyoglobin ve troponin T) rutin olarak bakilmaktadir. iskemik kalp hastalig1 n tam-
styla takibe alinan ve takiplerinde kardiak enzimler (CK/MB, Myoglobin, Troponin
T) sonucuna gére NSTEMI saptanan hastalarin D-Dimer seviyelerine bakildi.

Tromboembolik olaylarin tanisinda, rutin olarak kullamilan testler (kardiyak
enzimler) laboratuvarimizda Roche Hitachi Elecsys 2010 marka Cihazinda kullanilan
Troponin T STAT (Short Turn Around Time) , Myoglobin STAT ve CK/MB STAT
kitleri ile galisilmaktadir. Hastalardan alinan kan 6rnekleri normal biyokimya tiiple-
rine konduktan sonra laboratuvarda santrifuj makinesinde 4000 devir/dakika hizinda
7 dakika santrifiij sonrasi elde edilen serum, electrochemiluminescence immunoassay
“ECLIA” teknigi kullanilarak Roche Hitachi Elecsys 2010 cihazinda immunoassay
analizi caligitlmaktadir. Elecsys cihazindaki inkiibasyon siiresi 20 dakikadir ve
sandwich prensibine gbre iki farkli monoklonal antikor insan myoglobin, insan
kreatinin kinaz MB formu, insan troponine baglanir. Sandwich prensibinde iki

inkiibasyon dénemi vardir.

Tiim bu kardiyak enzim panelinin rutin laboratuvar ¢aligma siiresi acil biyo-
kimya laboratuvarimizda ortalama 45 dakika almaktadir.

D-Dimer testleri igin ROCHE firmasindan ¢aligma i¢in acil servisimize ¢a-
lisma siiresince tahsis edilen “Roche Cardiac D-Dimer diagnostic kitleri” ile “Roche

diagnostic cardiac reader” cihazi kullanildi.(Sekil 3.1, Sekil 3.2)
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Tiim hastalara yasg, sikayet siiresi, hastalik oykiileri ve kullandig: ilaglar so-
rulmus, cevaplart ek 1’de gosterilen arastirma formuna kaydedilmigtir. Aragtirmaya

katilan hastalardan yazili onam alinmagtir.

D-Dimer seviyesi "Cardiac reader (Roche Diagnostics)" adli cihaz ile hasta
basinda ve her hasta igin bir kez kullanilan hazir sistemlerde (D-Dimer, Roche
Diagnostics kiti ile) yapildi. "Roche diagnostic cardiac reader" cihazina yerlestiril-
dikten sonra hastalardan heparin ile yikanmig enjektorle alinan vendéz kandan 150
mikrolitre'lik miktar "D-Dimer" kitinin kuyucuguna damlatildi. Ornekte D-Dimer
varlig1 halinde antikorlar ile D-Dimer arasinda "sandwich" kompleksi olugmakta ve
bu kompleks okuma bolgesinde kontrol ¢izgisinin yaninda ikinci kirmizi ¢izgiyi o-
lugturmaktadir. "Cardiac reader" cihazinin optik sistemi iki ¢izgiyi tanimakta ikinci
¢izginin yogunlugu sistemin yazilimtarafindan olciilmekte ve 12 dakika sonra D-
Dimer Kkantitatif konsantrasyonu pg/ml olarak ekranda belirmektedir, "Cardiac
reader" cihaz ile calisilan kandaki D-Dimer diizeyi 500 pg/ml altinda saptanir ise
negatif, 500 pg/ml tstiinde saptanir ise pozitif olarak sonug¢ vermektedir. Bu sistem-
de ayrica D-Dimer diizeyi 500 pg/ml {izerinde olan olgularda kesim noktasi degeri-
nin lizerinde sonug alinir alinmaz cihazin kirmiz: uyar1 lambasi yanmakta ve bir uya-
r1 sinyali de vermektedir ki, hekimin akut koroner sendromlu bir hastanin tamisinda
3-4 dakikada kalitatif olarak da bilgi edinmesini saglamaktadir.

Caligmamizda literatiir bilgilerine de uyarak 500 pg/ml lizeri D-dimer deger-
leri anlamli kabul edildi. Calisma sonuglar1 ve D-dimer in sensitivite ve spesifisitesi

SPSS for windows version 11 ile degerlendirildi.

Istatistiksel analiz olarak; Pearson ¥ Fisher’s exact test kullanildi. Elde edi-
len P<0.05 degeri anlamli kabul edildi. D-Dimer’in sensitivitesi ve spesifisitesi de-

gerlendirildi.

Normal dagilim gosteren veriler i¢in tanimlayici istatistikler ortalama + stan-
dart sapma, normal dagilmayan veriler icin ortanca (en kiiglik deger ve en bilyiik

deger), nominal veriler i¢in oran (%) olarak ifade edildi.



Sekil 3.2 Roche cardiac D-Dimer diagnostic kiti

3.1 Arastirmaya Alma Kriterleri

Arastirmaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisi’nde

iskemik gogiis agrisiyla izlenen ve NSTEMI tanisi konulan yetiskin hastalar alindu.

3.2 Aragtirma Dis1 Birakilma Kriterleri

1-
D

Bilinen kanser hastalar

Sistemik enfeksiyonu bulunan hastalar

Koagiilopati olan hastalar

Renal ve hepatik yetmezligi bulunan hastalar
Antikoagiilan tedavi alan hastalar

Koagiilasyon parametrelerini etkileyen ilag alan hastalar
Pulmoner emboli hastalar

Serebrovaskiiler hastaligi olan hastalar

Periferik vaskiiler hastaligi bulunan hastalar

18



4. BULGULAR

Aragtirmaya acil serviste takipleri esnasinda NSTEMI tespit edilen ve ¢ahs-
maya alma kriterlerine uyan 60 hasta alindi. Bir hastada karbonmonoksit
intoksikasyonu, bir hastada da miyokardit saptanmasi tizerine galismadan ¢ikarild.

Caligma 58 hasta tizerinden yapildi.

Hastalarimiza acil servis gogus agrisi izlem protokollerine dayanarak, 4 saat
arayla rutin kardiyak enzim (CK/MB, Myoglobin ve Troponin T) takipleri yapildi.
Bu enzimler igerisinde NSTEMI tanisi igin kardiyak spesifisitesi en yiiksek olan
troponin T diizeyleri esas alindi. Izlem sirasinda troponin T seviyeleri yiiksek sapta-

nan hastalarda, sonucu takiben D-Dimer diizeylerine bakildi.

Aragtirmamiza alinan hastalarin yag ortalamasi 69.72 + 11.88 ve yas araligt
41 ile 95 arasinda idi. Arastirmaya alinan 58 hastanin 25’1 kadin (% 43.1), 33’ erkek
(% 56.9) idi.

Hastalarin bagvuru sikayetlerine gore bakildiginda en fazla yakinmanin gégiis
agris1 oldugu tespit edildi. Hastalarin 37’si (% 63,8) basvuruda gogiis agrisindan ya-
kinmaktaydi. Gogiis agrisindan sonra en fazla yakinma nefes darhg ve senkop ola-
rak izlendi. Ellisekiz hastanin 7’si (% 12,1) bagvuruda nefes darligi ile ve 6 hasta da
(% 10,3) senkop nedeniyle acil servise bagvurdu. Diger bagvuru sikayeti olarak, sira-
styla bag dénmesi, sol kol agrisi, halsizlik, tansiyon yiiksekligi, mide agrisi, sirt agri-

s1, yemek yiyememe, ¢arpint1 saptand.(Sekil 4.1)
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Sekil 4.1 Bagvuru sikayetlerinin dagilimi

Aragtirmaya alinan 58 hastanin 15°i (% 25.9) ilag kullanmazken; 22’si (%
37.9) antiagregan tedavi almakta ve 21 hastada (% 36,2) antiagregan etkisi olmayan

diger ilaglan kullanmaktaydi.(Sekil 4.2)

diger ilaclar
36,2%

ilac kullanmiyor
25,9%

antiagregan
37,9%

Sekil 4.2 Hastalardaki ilag kullanim oranlarmim dagilimi

20
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Hastalarin  6zgegmislerine bakildiginda 58 hastamin 22’sinde (% 37,9)
koroner arter hastahg oykisii yokken, 36 hastada (% 62,1)’de 6nceden bilinen

koroner arter hastahgi dykiisii mevcuttu.

Hastalarimizin acil servisimize bagvuru 6ncesindeki yakinma baslangig siiresi

ortalama 4 saatti (min 1, mak;96)

Aragtirmaya alman 58 hastanin 41°‘ine (% 70.7) acil servisteki izlem sonrasi
koroner yogun bakim tinitesine alinarak koroner anjiyografi (KAG) yapilirken diger
hastalara ¢esitli nedenlerden dolayt KAG yapilmadi, medikal izlem uygulandi.(Tablo
4.1) Koroner anjiyografi yapilan 41 hastanin 3’iniin koroner anjiyografisi normal
bulundu , 38’sinde 6nemli koroner darliklar saptandi. KAG yapilmayan 17 hastamn
8’ine ileri yas nedeniyle, 1 hastaya da dahili problemleri nedeniyle anjiyografi
yapilmazken, 5 hasta anjiyografi oncesi izlemdeeksitus gelisti, 3 hasta KAG yapil-
masim kabul etmedi. KAG yapilan hastalardan 2’sinde gelisen dahili problemler ne-

deniyle izlemde eksitus oldu.

Tablo4.1 NSTEMI saptanan hastalarin KAG yapilma orani

Sayr %
IKAG normal 3 5,2
IKAG lezyon+ 38 65,5
IKAG yapilmadi 17 29,3
Toplam 58 100,0

NSTEMI saptanan hastalarin bagvuru anindaki troponin T (Tn T 1)diizeyleri
incelendiginde hastalarin %50’sinde yiiksek deger saptandi. (Tablo 5)
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Tablo 4.2 Aragtirmaya alinan hastalarin troponin T1 oranlari

Say1 %
Tn T1 Normal 29 50,0
Tn T1 Yiiksek 29 50,0
Toplam 58 100,0

NSTEMI saptanan hastalarin dordiincii saatteki ikinci troponin T (Tn T2) dii-
zeyleri incelendiginde hastalarin 49’unda (% 84.5)’inde yiiksek deger saptandi. Geri
kalan hastalarinin tans1 8. saatteki tigiincii troponin T (Tn T3) sonucun yiiksek sap-

tanmasi ile konuldu.

Takipteki tiim hastalanimizin D-Dimer testleri acil serviste hasta basinda
“’Cardiac Reader’’ cihaziyla ve “D-Dimer diagnostic kiti” kullanilarak, troponin T

pozitifligi tespit edilmesinden hemen sonra ¢aligild.

Acil serviste NSTEMI saptanan 58 hastanin ortalama D-Dimer diizeyleri 630
pg/ml (min 50, mak 3240pg/ml) olarak saptandi. D-Dimer diizeyi 58 hastanin
36’sinda (% 62,1) yiiksek (>500 pg/ml) saptandi. Hastalarin 22’sinde (% 37,9) ise D-
Dimer diizeyi normal (<500 pg/ml) olarak saptandi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Hastalardaki D-Dimer diizeyleri dagilimi

Sayr %
INormal 22 37.9
IYiiksek 36 62,1
Toplam 58 100,0

Kadin hastalarin 18’inde (% 72) D-Dimer diizeyleri yiiksek bulunurken, er-
kek hastalarin 18’inde (% 54,5) D-Dimer diizeyleri yiiksek bulundu. Aralarinda
istatiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05).
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Hastalarin kullandiklan ilaglar ile D-Dimer diizeyleri arasindaki iliskiye ba-
kildiginda; ilag kullanmayan 15 hastanin 8’inde (% 53,3), antiagregan tedavi (asetil
salisilik asit) alan 22 hastanin 12’sinde (% 54,5) ve antiagregan almayan (diger ilag-
lart kullanan) 21 hastamin 16’sinda (% 76,1) D-Dimer diizeyleri yiiksek saptandi.

Gruplar arasinda istatistiksel agidan olarak farklilik bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin bagvurudaki yakinmalari ile D-Dimer diizeyleri arasindaki iliskiye
bakildiginda; gogiis agrist ile bagvuran 37 hastanin 17’sinde D-Dimer diizeyi yiiksek
saptanirken, nefes darlifi ile bagvuran 7 hastanin tamaminda ve senkop ile bagvuran
6 hastanin 5’inde D-Dimer seviyesi yiiksekti. Diger yakinmalar ve D-Dimer seviye-
lerine bakildiginda; bagdonmesi, halsizlik, tansiyon yiiksekligi, mide agrisi, sirt agri-
s1, yemek yiyememe ve carpinti ile bagvuran hastalarda D-Dimer seviyeleri yiiksek
saptanirken, sol kol agrisi ile bagvuran bir hastamn D-Dimer diizeyi diisiik bulundu

(Tablo 4.4)

Tablo 4.4 D-Dimer diizeylerinin bagvuru sikeyetlerine gore dagilimi

Sikayet Normal Yiiksek
(Gogiis Agrist 20 17
Nefes Darligi 7
Senkop 1 5
[Bagdonmesi 1
Solkol Agrist 1
Halsizlik 1
[Tansiyon Yiiksekligi 1
Mide Agrist 1
Sirt Agrist 1
[Yemek Yememe 1
(Carpint1 1
22 36

Hastalarda basvuru sirasinda bakilan troponin T1 diizeyleri ile D-Dimer dii-
zeyleri arasindaki iligki kargilagtirildiginda; troponin T1 normal olan 29 hastanin

16’sinda D-Dimer diizeyi yiiksek saptamirken, 13 hastada normal bulundu. Istatiksel
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olarak iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05). Troponin T1 diizeyi
yiiksek olan 29 hastanin 20’sinde D-Dimer diizeyi yiiksek saptamirken, 9’unda nor-
mal bulundu ve iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05)(Tablo
4.5).

Tablo 4.5 Troponin T1 ve D-Dimer diizeylerinin karsilagtirilmasi

D_DIMER Toplam
Normal Yiiksek
Normal 13 16 29
TNT_1 59,1% 44,4% 50,0%
Yiiksek 9 20 29
40,9% 55,6% 50,0%
22 36 58
Toplam 100,0% 100,0% 100,0%

Koroner anjiyografi yapilan 41 hastanin bagvuru amindaki troponin T (Tn T1)
diizeyleri ile KAG’deki lezyon pozitifligi arasindaki iliski aragtinldiginda, KAG’de
lezyon saptanan 38 hastanin ancak 17’sinde (% 44.7) ilk troponin T (Tn T1) diizeyi
yiiksek saptandi. Troponin T1 seviyesi normal ve yiiksek saptanan gruplar kargilagti-
rildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Troponin
T1 diizeylerinin KAG sonuglarina gore sensitivite ve spesifitesi degerlendirildiginde
NSTEMI tanisim koymada troponin T1’in sensitivitesi %44,7, spesifitesi %33,3 ,
pozitif prediktif degeri %89,5 ve negatif prediktif degeri %4.,5 olarak hesaplan-
di.(Tablo 4.6)

Tablo 4.6 Troponin T1 ve KAG sonucunun karsilastiriimasi

KAG SONUCU Toplam
KAG normal KAG lezyon+
TNT 1 Normal i 5 -
Yiiksek b 17 19
Toplam 3 38 41
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Koroner anjiyografi yapilan 41 hastanin 4. saatteki bakilan ikinci troponin T
(Tn T2) duzeyleri ile KAG’deki lezyon pozitifligi arasindaki iligki aragtinldiginda,
KAG de lezyon saptanan 38 hastamin ancak 30’unda (% 78.9) troponin T diizeyleri
yiiksek saptand. Tk troponin degerlerine gore daha fazla hastada troponin T diizeyle-
ri yiiksek bulunmasima ragmen troponin T2 diizeyleri normal ve yiiksek saptanan
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Troponin T2 dii-
zeylerinin KAG sonuglarina gore sensitivite ve spesifitesi degerlendirildiginde
NSTEMI tanisini koymada troponin T2’in sensitivitesi %79, pozitif prediktif degeri
%91 olarak hesaplandi (Tablo 4.7)

Tablo 4.7 Troponin T 2 ve KAG sonucunun karsilastirilmasi

KAG SONUCU
Toplam
KAG normal KAG lezyon+
Normal 0 8 8
TNT 2
Yiiksek 3 30 33
Toplam 3 38 41

NSTEMI tanistyla koroner anjiyografi yapilan 41 hastada bakilan D-Dimer
diizeyi ile koroner anjiyografi sonuglan kargilagtimldiginda; KAG lezyon saptanma-
yan 3 hastamn ikisinde D-Dimer diizeyi yiiksek bulunurken, koroner anjiyografide
lezyon saptanan 38 hastanin 21’inde (% 55,3) D-Dimer diizeyi yiiksek, 17 hastada
(% 44,7) normal bulundu. D-Dimer diizeyi yiiksek ve normal olan gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). D-Dimer diizeylerinin KAG so-
nuglarina gére NSTEMI tanisini koymada sensitivite ve spesifitesi degerlendirildi-
ginde; D-Dimer’in sensitivitesi %55,3, spesifitesi %33,3, pozitif prediktif degeri
%91,3 ve negatif prediktif degeri %5,6 olarak hesaplandi (Tablo 4.8)



Tablo 4.8 D-Dimer ve KAG sonucunun kargilagtirilmasi
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KAG SONUCU Toplam
KAG normal KAG lezyon+
i 17 18
Normal 33,3% 44,7% 43,9%
D-DIMER 2 21 23
Yiiksek 66,7% 55,3% 56,1%
3 38 41
Toplam 100,0% 100,0% 100,0%

Hastalarin bagvuru aninda bakilan troponin T (Tn T1) ve D-Dimer ile birlikte

yiiksekligi, KAG sonucuyla karsilastirldiginda: 38 hastadan 11’inde D-Dimer ve

troponin T1 diizeyi yiiksek saptandi. D-Dimer diizeyinin troponin T1 diizeyi ile bir-

likte yiiksek oldugu grup ile D-Dimer ve troponin T1’in birlikte yiiksek olmadig

veya normal oldugu grup karsilastinldiginda, gruplar arasinda anlamli fark saptan-

madi. Bagvuru aninda bakilan ilk troponin degeri (troponin T1) ve D-Dimer diizeyle-

ri pozitif saptanan hastalarin NSTEMI tanisini koymada KAG sonuglarina gére he-

saplanan sensitivitesi %28,9 ve spesifitesi %33,3, pozitif prediktif degeri %84,6 ve

negatif prediktif degeri %3,5 saptandi.(Tablo 4.9)

Tablo 4.9 D-Dimer ve troponin T1 pozitifliginin KAG sonucu ile karsilagtirilmasi

KAG SONUCU
Toplam
KAG normal KAG lezyon+
1 27 28
D-Dimer ve normal 33,3% 71,1% 68,3%
TnT1
2 11 13
yitksek 66,7% 28,9% 31,7%
3 38 41
Toplam 100,0% 100,0% 100,0%

Hastalarin bagvuru aninda bakilan troponin T (Tn T1) veya D-Dimer pozitif-

ligi, KAG bulgulan ile kargilagtinldiginda: 38 hastadan 28’inde (% 71,1) D-Dimer
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veya troponin T1 diizeylerinden herhangi biri yiiksek bulunmustur. D-Dimer veya
troponin T1 diizeylerinden herhangi biri yiiksek oldugu grup ile normal olan grup
kargilagtinldiginda gruplar arasi istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Bas-
vuru aninda bakilan ve pozitif saptanan troponin T1 veya D-Dimer diizeylerinin
NSTEMI tamsin koymada, KAG sonuglarina gore sensitivitesi % 71,1 ve spesifitesi
% 33,3, pozitif prediktif degeri % 93,1 ve negatif perdiktif degeri % 8,3 olarak he-
saplandi.(Tablo 4.10)

Tablo 4.10 D-Dimer veya troponin T1 pozitifliginin KAG sonucu ile kargilagtiril-

masi
KAG SONUCU
Toplam
KAG normal KAG lezyon+
1 1] 12
D-Dimer normal 33,3% 28.9%
veya 29,3%
TnTl 2 27 29
yiiksek 66,7% 71,1% 70,7%
3 38 41
Toplam 100,0% 100,0% 100,0%

Hastalarda dérdiincii saatte bakilan troponin T (Tn T2) ve D-Dimer ile birlik-
te yiiksekliginin KAG sonucuyla karsilastirildiginda, 38 hastadan 18’inde (% 47.4)
her iki test sonucu yiiksek saptandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli de-
gildi (p>0,05). Dordiincii saatte bakilan troponin T (Tn T2) ve D-Dimer pozitifliginin
NSTEMI tamsim1 koymada KAG sonuglarina gére, sensitivitesi % 47,4 ve spesifitesi
% 33,3, pozitif prediktif degeri % 90 ve negatif perdiktif degeri % 4,8 olarak hesap-
land1. (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11 D-Dimer ve troponin T2 pozitifliginin KAG sonucu ile karsilastiriimasi

KAG SONUCU
Toplam
KAG normal KAG lezyon+
1 20 21
D-Dimer ve normal 33,3% 52,6% 51,2%
Tn T2
2 18 20
yiiksek 66,7% 47.4% 48.8%
3 38 41
Toplam 100,0% 100,0% 100,0%

Hastalarda dérdiincii saatte bakilan troponin T (Tn T2) veya D-Dimerin her-
hangi birinin yiiksekliginin KAG sonucuyla karsilastinldiginda, KAG sonucunda
lezyon saptanan 38 hastadan 33’tinde(% 86,8) D-Dimer veya Troponin T2 den en az
biri yiiksek, 5’inde(% 13,2) her iki test de normal saptanmugtir. Bu iki grup arasin-
daki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Dérdiincii saatte bakilan
troponin T (Tn T2) veya D-Dimer pozitifliginin NSTEMI tanisim koymada KAG
sonuglarina gore sensitivitesi % 86,8 ve pozitif prediktif degeri % 91,7 olarak hesap-

landi.(Tablo 4.12)

Tablo 4.12 D-Dimer veya Troponin T2 pozitifliginin KAG sonucu ile karsilasti-

rilmasi
KAG SONUCU
Toplam
KAG normal KAG lezyon+
5 5
D-Dimer normal 0 13.2% 12,2%
veya
Tn T2 3 33 36
yiiksek 100,0% 86,8% 87.8%
3 38 41
Toplam 100,0% 100,0% 100,0%
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5. TARTISMA

Gogiis agrist hayati tehdit edici hastaliklarin habercisi olabilen bir semptom
oldugundan, altta yatan nedenin tamisimin hizhi ve dogru olarak konmasi gereklidir.
Gogus afrisi yakinmastyla acil servislere bagvuran hastalarda bakilan kardiyak en-
zimler (CK/MB ve Troponin T), akut koroner sendromlarin tamsinin konmasinda
sensitivitesi ve spesifitesi yiiksek olan testlerdir. Fakat biitiin bu gelismis tamsal test-
lere ragmen, ¢alismalarda gosterildigi gibi %2-4 oraninda akut miyokard infarktiisii
olan hastalar acil servisde tant alamadan evlerine gonderilmektedir’. Bu sonug, yeni
tanisal testlerin akut koroner sendromlarin tanisinda kullaniminin gerekliligini ortaya

koymaktadir.

Akut koroner sendromlarin tanisinda son zamanlarda fibrinolitik sistemin ii-
riinleri olan, doku plazminojen aktivatér antijeni, plazminojen aktivator inhibitor-1,
plazminojen ve D-Dimer kullanimi popularite kazanmaktadir. Fibrinolitik sistem
elemanlariin, 6zellikle D-dimer seviyelerinin koroner arter hastahig, akut koroner
sendromlarm (6zellikle ST elevasyonsuz MI) tanisinda kullanilmasinin énemini gos-

teren ¢aligmalar bulunmaktadir.

Folsom AR ve arkadaslar'® yaptiklar1 prospektif bir ¢alismada, koroner arter
hastaligi ve fibrinolitik faktérler (doku plazminojen aktivatér antijen, plazminojen
aktivatér inhibitor-1, plazminojen ve D-Dimer) arasindaki iliskiyi incelenmis ve
plazminojen ve D-Dimer diizeylerinin bagimsiz olarak koroner arter hastahg ile ilis-

kili oldugunu saptamuslardir.

Bayer-Genis ve arkadaglarimin'! yaptiklari bir aragtirmaya gore, D-Dimer
plazma diizeylerinin, akut iskemik sendrom (MI ve USAP) olan hastalarda, olmayan-
lara gore belirgin derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Bunun dtesinde AMI olan
hastalarda, D-Dimer seviyesi USAP hastalarindan daha yiiksek olarak bulunmustur.

D-Dimer seviyesinin 500 pg/ml tizerindeki degerlerinin, AMI tamisim koymak igin
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bagimsiz bir belirteg olabilecegi ve EKG ve Oykiiniin tanisal degerini %73’den

%092’ye yiikseltebilecegi gosterilmistir.

Bozulmus fibrinolitik sistem bulgularina siklikla akut koroner sendromlu has-
talarda rastlanilmaktadir. Ehler R ve ark.'” troponin T salimmiyla karakterize
miyokardial hasar ile fibrinolitik sistemin iligkisini arastirmis ve troponin T diizeyleri
yiiksek saptananlarda, baslangigta ve 48. saatte 6lgiilen D-Dimer diizeylerini yiiksek
olarak rapor etmislerdir. Bu bulgular, miyokard hasar ile protrombotik yapmin ve
artmug fibrinoliz birlikteliginin, gelisebilecek iskemik koroner olaylar igin troponin
6lgtimlerine 6nemli oranda prognostik deger kattigini géstermektedir. Bununla birlik-
te, Danesh ve ark."” yaptiklarni metanalizde, D-Dimer seviyesi list 1/3 dizeyde olan
hastalar ile 1/3 alt diizeyde olan hastalari karsilagtirdiklarinda, koroner kalp hastaligi

(KKH) ve dolagimdaki D-Dimer diizeyleri arasinda iligki saptamislardir.

Bizim yaptigimiz ¢alismada ise NSTEMI tanisi konulan hastalarin 8.saatte
bakilan troponin T (Tn T3) ile D-Dimer diizeyi karsilastirildiginda, hastalarin ancak
%62,1’inde D-Dimer diizeyini yiiksek (>500 pg/ml) olarak saptadik. Bu bulgular D-
Dimer seviyelerinin tek basina, NSTEMI tamisin1 koymada yetersiz kaldigim géster-

mektedir.

Baraket N ve ark." akut koroner sendromlarda D-Dimer seviyesini aragtirmak
amaciyla yaptiklari prospektif bir ¢aligmada, hastalar kararli anjina ve ST
elevasyonsuz MI grubuna ayrilmis ve tiim hastalara koroner anjiyografi yapilmustir.
Bu ¢alismada koroner lezyonlarin kompleks olusuyla D-Dimer seviyesi arasinda po-
zitif yonde iliski saptanmistir. Akut koroner sendromlarda da izlenebilen D-dimer
seviyesinin artigi, hiperkoagulabilitenin bir gostergesidir. Koernig ve ark.!” kararl
anjina pektorisle bagvuran 322 hastada D-Dimer diizeyleri ile koroner lezyonlarin

yayginlig: arasinda gii¢lii ve bagimsiz bir iligki saptamislardir.

Bizim hastalarimizda D-Dimer yiiksekligi ile KAG iliskisine bakildiginda,
koroner anjiyografide lezyon saptanan 38 hastamin sadece 21’inde (% 55.3) D-
Dimer diizeyi yiiksek bulundu. Bu sonuglar D-Dimer diizeyi ile koroner lezyon ara-

sinda iliski olmadigini gostermektedir.



31

D-Dimerin koroner arter hastaligi insidansi ve rekiirensi arasinda pozitif iliski
oldugu belirtilmektedir. Bu birliktelik klasik risk faktorleri olan sigara ve
hiperkolesterolemiden fakhidir. Wakai A. ve ark.” yaptiklari calismada, D-Dimer se-
viyelerinin yiiksek riskli AKS hastalarinin belirlenmesinde yararli olabilecegi belir-
tilmesine ragmen, tani i¢in spesifik olmadig rapor edilmistir. Bu sorunun, troponin
degerleri ile birlikte D-Dimer seviyelerinin birlikte kullanilmas: ile asilabilecegi be-

lirtilmektedir.

Bizim ¢aligmamizda Wakai ve arkadagslarimin da gésterdigi gibi, D-Dimer se-
viyelerinin, NSTEMI tanis1 konmasinda troponinlerle birlikte kullanildiginda, tanisal

degeri artirdig: ortaya ¢ikmustir.

Futterman LG ve ark.'” akut koroner sendromlarin tanisinda BNP, IL-6 ve D-
Dimer seviyelerini incelemisler ve D-Dimerin 500 pg/ml tistindeki degerlerinin akut
koroner sendromlarin tanisim koymada degeri olabilecegini rapor etmislerdir. Ayrica
aragtincilar, D-Dimerin kardiyak hasari gosteren miyoglobinlerden daha erken do-

nemde yiikseldigini saptamiglardir.

Atrial fibrillasyonda (AF) fibrinojen ve D-Dimer seviyelerinde artis olabile-
cegi bilinmektedir. Wang TL ve ark.*' AF’da degisik zamanlarinda D-Dimer ve
fibrinojenin plazma diizeyinindeki artigi saptamak amaciyla yaptiklan aragtirmada,
gogis agrisi ile bagvuran 3524 hastanin 56’sinda 12 saatlik AF siiresi goze alindigin-
da D-dimer seviyelerinin artmig oldugu saptanmustir. Bizim ¢aligmamizda 6 AF’lu
hastanin 3’{inde ve bir supraventrikiiler tagikardi saptanan hastada D-Dimer diizeyleri
yiiksek saptandi.

Son zamanlardaki yapilmis prospektif c¢aligmalarin meta analizinde
hiperkoagulopati belirteci olan D-Dimer diizeyindeki artigin  koroner olaylarin ge-

lisme riskini arttirtig gﬁrﬁlmﬁstﬁr“.

D-Dimer, troponin T testi ile kargilagtinldiginda daha kisa stirede sonug ver-
mesi ve maliyetinin daha diisik olmasina ragmen, bizim galiymamizda, baslangicta
bakilan troponin T diizeyleri ile D-Dimer diizeylerinin NSTEMI tamst konmasinda

birbirlerine tistiinliikleri saptanmadi..
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NSTEMI tamisiyla takip edilen hastalarda D-Dimer yiiksekliginin NSTEMI
tanstm koymada sensitivitesi %62,1, KAG’de lezyon saptanan hastalar gz éniine

alindiginda ise sensitivitesi % 55.3 olarak bulundu.

Gogiis agrisi ile bagvuran ve takiplerinde acil serviste NSTEMI saptanan has-
talarm bagvuruda bakilan troponin T1 diizeyleri ve D-Dimer diizeylerinin, NSTEMI
saptamada sensitiviteleri diigiik saptandi. Buna kargin arastirmamizda, bagvuruda
bakilan ilk troponin testleri ile D-dimer testinin birlikte yapilmasi, troponin T1’in
KAG sonucuna gére NSTEMI tanisinda ilk bakilan troponin testinin tamsal degerini
artirmaktadir. Sonug olarak, D-Dimer seviyesi yiiksek saptanan hastalar, D-Dimer
seviyesinde yiikselmeye sebep olan diger nedenler yoksa, hastalar akut koroner

sendrom geligebilme riski yoniinden yakin takip edilmelidir.

Arastirmamizdaki kisitlamalar:

1- D-Dimerin, akut koroner sendromlar, 6zellikle NSTEMI tamsinda etkin-
liginin degerlendirilmesi igin yaptigimiz ¢alismada hasta saymmiz azdir.

Daha optimal sonuglar i¢in daha fazla hasta sayisina ihtiyag vardir.

2- Aragtirma biitgesinin kisitliligindan dolayi, gogiis agrisi ile acil servisimi-
ze bagvuran tiim hastalar yerine, NSTEMI tanisi alan hastalar ¢aligilmig-
tir. Bunu neticesinde acil servise gogis agrisi ile bagvuran ve ST
elevasyonlu MI, kararli anjina ve kararsiz anjina hastalarindaki D-Dimer
diizeyleri ¢alistlamamistir. Hastalarda D-Dimer, NSTEMI tanisi alan has-
talarda caligilmistir. NSTEMI erken tanisinda D-Dimer diizeylerinin et-
kinligini daha net gosterilmesi i¢in bagvuruda ve belli araliklarla D-

Dimer diizeyleri takibinin yapilmas: daha uygun olabilirdi.

3- Aragtirmamiza alinan 58 hastanin gesitli nedenlerden dolayr ancak 41’ine
koroner ajiyografi yapildi. Arastirmaya alinan tiim hastalara KAG yapi-
lamadigindan dolayi, D-Dimer seviyesinin koroner anjiyografi ile iligki-

sini degerlendirmek i¢in daha ¢ok sayida hastaya gerek vardir.
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6. SONUCLAR

Acil serviste NSTEMI tamst konan hastalarda, en sik yakinma gogiis

agristydi. Bunu nefes darligi ve senkop takip etti.

Bagsvuru aninda bakilan ilk troponin T1 diizeylerinin yarisi pozitif saptan-

d1 ve istatistiksel olarak NSTEMI tanis1 konmasinda anlamli bulunmadi.

Yiiksek D-Dimer diizeylerinin NSTEMI tanisim koymada yetersiz oldugu

sonucuna varildi.
D-Dimer diizeylerinin cinsiyetler arasindaki dagiliminda fark yoktu.

Arastirmaya alinan, antiagregan ilag alan, antiagregan disi ilag alan ve i-
lag almayan hastalarin D-Dimer seviyeleri arasinda istatistiksel agidan

fark bulunmadi

Gogiis agnisi ile acile bagvuran hastalarin yariya yakininda D-Dimer sevi-
yeleri yiiksek saptanirken, nefes darligi ile bagvuran hastalarin tamaninda
ve senkop ile bagvuran hastalarda daha yiiksek oranda D-Dimer seviyeleri

bulundu.

Arastirmaya alinan hastalarin bagvuruda bakilan troponin troponin TI1
seviyeleri ile D-Dimer seviyesi birlikte degerlendirildiginde NSTEMI

tanis1 konmasinda sensitiviteleri daha yiiksek saptandi.
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Dosya No:
Cins:

Hastanin Ad1 Soyadi:

Tarih:
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Saat:

Sikayet:

Baglama saati:
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Arastirmaya Alma Kriterleri:
Acil Servise Gogiis Agrist ile bagvuran ve NON-Q MI tanisiyla izlenen hastalar.
Aragtirmaya Almama Kriterleri:
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Bilinen kanser hastalart

Sistemik enfeksiyonun bulunan hastalar

Koagulopati olan hastalar

Renal ve Hepatik yetmezligi bulunan hastalar
Antikoagiilan tedavi alan hastalar

Koagulasyon parametrelerini etkileyen ilag alan hastalar

Pulmoner Emboli hastalar

Serebrovaskuler hastalig1 olan hastalar
Periferik vaskuler hastaligi bulunan hastalar
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