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OZET

Gogiis Agrisi ile Bagsvuran Hastalarda Akut Koroner Sendrom

Tams1 Koymada Ortalama Trombosit Hacminin Tanisal Degerliligi
Dr. Arzu Nakis
Uzmanlik Tezi, Acil Tip Anabilim Dah

Tez Damismani: Do¢. Dr. Umut Giilacti

Gogilis agrisi, erigkin acil servislerde ileri degerlendirme gerektiren ve altta
hayati tehlike olusturan sebepler barindirabilen ciddi bir basvuru sebebidir. Gogiis
agrisiin en ciddi sebebi kardiyak kdkenli sebepler i¢inde siniflandirilan akut koroner
sendromlar (AKS)’dir. AKS siiphesi ile degerlendirilen hastalarda seri EKG ve
kardiyak enzim takibi gerekebilir. Bu ¢ogu zaman 24 saati bulabilen bir siireci kapsar
ve bazen AKS tanis1 bazen gézden kagabilir. Bu yiizden seri EKG ve kardiyak enzim
takiplerinin disinda daha kolay bir sekilde AKS tanis1 koymada ek biyobelirteglerin
arastirilmasi gereksinimi ortaya cikar. Calismamiz, AKS tami siirecinde platelet
hiicrelerinin fonksiyonlarini belirlemede kullanilan ortalama trombosit hacmi (mean
platelet volume, MPV) parametresinin taniya katki saglayabilecegi goriisii ile

planlanmustir.

Bu retrospektif c¢aligmaya, 01.01.2017-31.10.2018 tarihleri arasinda Adiyaman
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesine gogiis agrisi yakinmasi ile basvuran
toplam 681 yetiskin hasta dahil edildi. AKS tanis1 yapilan perkiitan koroner girisim
(PKG) sonuglarina gore netlestirildi. PKG’de 3 ana koroner damardan herhangi
birinde %70 ve daha fazla darlik saptananan hastalar AKS tanis1 alanlar olarak Grup-
I (n= 589, %86), bu kriteri karsilamayanlar ise Grup-2 (n= 92, %14) olarak
siniflandirilds. Iki grup arasinda ortalama MPV degerlerini karsilastirdik ve Grup-1°de
Grup-2’ye gore ortalama MPV degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak daha
yiiksek idi. (Grup-1 ortalama MPV: 7,92 fL; Grup-2 ortalama MPV: 7,65 fL; p<0,01).
AKS tanis1 koymada MPV degerliligini belirlemek i¢in yapilan ROC analizinde MPV

ortalama siir degeri 7,40 fL alindiginda sensitivitenin %50; spesifitenin %65



oldugunu tespit ettik. Grup-1 i¢cinde MPV ile cTnl arasinda ise anlamli istatistiksel
iliski bulamadik (p=0,417). Grup-1’de EKG’de iskemik bulgusu olan hastalarda MPV
degerlerinde anlamli artis tespit ettik (p<<0,01).

Sonug olarak, MPV parametresi AKS tanis1 koymada kullanilabilir bulunmustur.
Yapilacak ileri aragtirmalar ile MPV degerinin; klinik kullanima kazandirilabilecek

ol¢timii kolay bir arag oldugunu sdylemek miimkiindiir.

Anahtar kelimeler: MPV, akut koroner sendrom, troponin I, gogiis agrisi, EKG



SUMMARY

Utility of Mean Platelet Volume (MPV) for Diagnosing Acute

Coronary Syndrome in Patients with Chest Pain

Dr. Arzu Nakis
Master Thesis, Department of Emergency Medicine

Thesis Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Umut Giilacti

Chest pain is one of the serious reasons need to be interest and evaluate that
most of them life threatening at adults emergency departments. The life threatening
reasons are mostly about cardiac events. Acute coronary syndromes are the most
serious reasons that cause chest pain among the cardiac etiologies. ACS is a
challenging situation to evaulate according the type of chest pain and subgroup of
acute coronary syndrome. Mostly, it needs to get serial ECG and serial measurement
of cardiac enzyme level that the duration of evaluation the patient takes at least 24
hours and sometimes the diagnosis can be missed out. At this point, it needs to be
neccesary to research some new biomarkers for realizing ACS earlier. Our study was
planned with the idea that mean platelet volume (MPV) which is useful to determine

the functions of platelets can contribute the course diagnosing ACS.

This retrospective study included 681 patients that was admitted to Adiyaman
University Research and Training Hospital Emergency Department with chest pain
between 01.01.2017-31.10.2018. ACS diagnosis was clarified according to the results
of percutaneous coronary intervention (PCI). Patients with coronary obstruction> %70
was diagnosed as ACS and put in Group-1 (86%), coronary obstruction <%70 did not
have ACS diagnose and put in Group-2 (14%). MPV values were investigated between
groups and we found that MPV parameter had an increasing pattern at AKS patients
(mean value of MPV in Group-1= 7,92 fL; mean value of MPV in Group-2= 7,65 fL;
p<0,01). MPV’s dignosing performance for ACS was analysed with ROC curve. We
determined cut-off value as 7,40 fL. with sensitivity %50 and specificity %65. We also

found inreased mean MPV value in patients with ischemic findings in ECG are

Xl



positive in Group-1 (p<0,01). There is not an relationship between cTnl and MPV
statistically (p=0,417).

Consequently, MPV is one of the biomarkers that can be used to diagnose ACS. There
are some diffuculties at standardization of MPV for clinical usage. It needs to get some
comprehensive researchs to bring in this biomarker that is easy to measure, to use in

clinical cases.

Key Words: MPV, acute coronary syndrome, troponin I, chest pain, ECG
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1. GIRIS

Akut koroner semdromlar (AKS), koroner arter patolojileri ile olusan miyokard
iskemisi sonucu ortaya ¢ikan semptom ve klinik durumlarla karakterizedir. Son
donemlerde tanisinda ve tedavisinde yasanan biiyiik gelismelere ragmen eriskinlerde
morbidite ve mortalite oranlar1 yiiksek seyretmekte olup eriskin dliimlerinin sebepleri
arasinda en basta gelen neden olarak gosterilmektedir (1). AKS yodnetiminde tanisal
olarak halen bazi problemler yasanmaktadir. Kullanilan birgok spesifik enzim
varligina ragmen tanida basarisizliklar yasanmasi yardimci yontemleri aragtirma

gerekliligi dogurmaktadir.

Tablonun ortaya ¢ikisindan koroner arterdeki aterosklerotik plaklarin riiptiirii
sorumlu tutulmaktadir. Riiptiire plaklar iizerinde olusan pihtilasma koroner arter
akimini kisitlar ve ilgili bolgedeki miyokardin iskemik kalmasma yol acar. Plak
izerinde olusan pihtilagma siirecinde trombositler aktif rol oynamaktadir. Pihtinin yani
sira belirli derecelerde koroner vozaspazm da bu iskemiye katkida bulunabilir. Tiim
bunlarin sonucunda klinik olarak ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STEMI), ST segment elevasyonu olmaksizin miyakord infarktiisiit (NSTEMI), ve
kararsiz anjina pektoris (Unstabile Angina Pectoris; USAP) ortaya ¢ikabilir (2, 3).

Koroner arterdeki plak riiptiirii sonrasi AKS’ye yol acan trombiis
formasyonunda trombositler olduk¢a O6nemli bir rol oynar. Trombositlerin hacmi,
dagilimi, dansitesi ve aktivitesi ile ilgili degisiklikler AKS siirecinin baslangic1 ve
yayilimu ile yakindan iligkili olup patogenezde trombosit aktivasyon ve agregasyonu
onemli role sahiptir (4). Ortalama trombosit hacmi (mean platelet voliime, MPV),
trombosit fonksiyonlarinin kolay Olciilebilir gostergelerindendir. MPV yiiksekligi
daha reaktif ve biiylik trombosit varliginda meydana gelir; bu AKS i¢in risk faktorii
teskil edebilir (5). Plak yapisindan bagimsiz olarak daha biiyiik ve reaktif
trombositlerin trombiis olusumuna ve gelisimine katkis1 yadsinamaz bir gercektir (6).
Trombositlerin siire¢ i¢inde aldig1 yer diisliniiliirse AKS hastalarinin tan1 ve yonetim
stirecinde hekimlere yol gosterici bir parametre olarak kullanilmas1 giindeme gelebilir.

Gerek ilk tanida gerekse trombolitik /anjiografik siireclerde var olan endotelyal



alandaki degisikliklere vaktinde miidahale edilebilmesi i¢in trombosit fonksiyon
parametreleri yardimci olarak kullanilabilir. Genis kitleleri etkileyen AKS gibi bir
hastalik i¢in taniy1 kolaylastiracak trombosit fonksiyon parametrelerinin tibbi pratige

kazandirilmasinin 6nemli bir kazanim olacagi diistiniilmektedir.

Plateletler, bir¢ok metabolik siirecte rol oyanayan hiicresel elemanlardir.
Literatiirde DM, KAH, otoimmiin siireclerle meydana gelen Romatoid Artrit ve
Behget gibi hastaliklar, HT, metabolik sendromlar, serebrovaskiiler olaylar gibi
patogenezinde karmasik ve ¢ogu sistemi ilgilendiren siiregler barindiran hastaliklarda

MPV anlamlig1 agisindan ¢alismalar yapilmistir (7-13).

Ayrica, literatlirde koroner arter hastalig1 ile MPV arasindaki iliskiyi aragtiran
yayinlar mevcuttur. Bu yaymlarda koroner arter hastalarinda MPV arasindaki iligki
arastirilmis fakat klinik kullanim icin standart bir deger elde edilememistir (14-27).
2012 yilinda MPV ile ilgili multidisipliner bir derleme Avi Leader ve ark. (26)
tarafindan yayinlanmis olup, yapilan c¢aligmalarda elde edilen verilerde MPV
yiiksekliginin koroner arter hastaligi, tip-2 DM, bozulmus glukoz intoleransi, insiilin
direnci, hipertansiyon, hiperlipidemi, metabolik sendrom ve sigara igiciligi
durumlarinda risk faktorii olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir. Danimarka’da
yapilan 39,531 kisiyi kapsayan kesitsel calismada, risk faktorii icin MPV sinir degeri
7,4 fL olarak belirlenmis, saglikli insanlarda dahi bu degerin tizerindeki degerlerin
AKS igin risk faktorii kabul edilebilecegi gosterilmistir; fakat bu caligmalarda
MPV’nin AKS tanisinda kullaniminin standardize edilebilmesi i¢in kapsaml

caligmalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir.

Calismamizda, trombosit fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilabilen
giivenilir bir gosterge olan MPV’nin, AKS tanis1 koymada bir belirte¢ olarak 6nemini
ve kullanilabilirligini  arastirdik. Ek olarak MPV’nin  klinik  kullanima

kazandirilabilmesi i¢in sinir deger belirleyebilmeyi hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 GOGUS AGRISI

Gogilis agrisi, acil servis bagvurularinin en sik rastlanan sebeplerinden biridir.
Acil servis bagvurularinin yaklasik %5-6°sin1 olusturur. Acil hekimlerinin basa
cikmasi gereken en ciddi yakinmalardan biridir. Hayati tehlike olusturan durumlarla
iliskili olabileceginden ileri tetkik edilmesi gerekir. Tan1 ve yoOnetimde ortaya
cikabilecek basarisizliklar, mortalite ve morbiditenin 6nlenebilecegi durumlar olmasi
nedeni ile ciddi malpaktis sorumlulugu da dogurur. Kardiyak nedenli gdgiis agrisi

nedenlerinin en ¢ok karsilasilan sebebi ise akut koroner sendromlardir.

Tablo 1 : Akut g6giis agris1 nedenleri (28)
Muskiiler gerilim

Iskelet-Kas sistemi Epidemik miyalji

Tietze sendromu

Miyokard enfarktiisii
Kardiyak Unstabil anjina

Stabil anjina
Perikardiyal Pnémomediastinum

Perikardit
Gastro-0zofagial Gastrodzofagial reflii

Gastrodzofagial spazm

Anksiyete / Panik atak

Psikojenik Hiperventilasyon

Kardiyak norosiz

Pulmoner emboli

Plorotik Pnomontoraks

Plorezi

Pnomoni

Norolojik Servikal sinir kokii kompresyonlari

Herpeszoster

Peptik iilser

Abdominal Biliyer kolik / Kolesistit

Pankreatit

Diger nedenler Aort diseksiyonu




2.1.1. Anjina Pektoris

Angina pektoris, retrosternal ya da substernal bolgede goriilen, boyuna,
omuza, kola, dirsege, interskapuler alana veya alt geneye yansiyabilen, bunun
yani sira sirt agrist veya epigastrik agri tarzinda kendisini gosterebilen,
nitratlarla kismen ya da tamamen diizelen, agri, yanma, agirlik, baski, sikisma
ya da rahatsizlik hissidir. Angina pektorise ek olarak terleme, bulanti, kusma,
nefes darlig1, ¢arpinti, halsizlik, sikinti, huzursuzluk, endise gibi semptomlarda

eslik edebilir.

Angina pektoris stabil (kararli), unstabil (kararsiz) ve prinzmetal angina

olarak 3 gruba ayrilabilir:

2.1.1.1. Stabil Anjina Pektoris

Tetikleyici bir faktor sonucu gelisen, genellikle eforla olugan, agrinin
sikligr ve siiresi degismeyen, 20 dk’dan az siiren, istirahat halinde gecen
anginadir. Istirahatte EKG degisikligi yoktur; ama angina basladiginda ¢ekilen
EKG’de iskemik degisiklikler goriilebilir.

2.1.1.2. Prinzmetal Anjina

Genellikle sabit bir aterosklerotik plagi olan ya da bazen normal koroner
arterlerde de vazospazma bagl olarak gelisir. Istirahat sirasinda agr1 olusur.
Gegici ST segment elevasyonuyla karekterize, agri ve EKG degisiklikleri
spontan olarak ya da nitratla gerileyen veya ortadan kalkan anginadir. Kardiyak

enzimler yiikselmez.

2.1.1.3. Anstabil Anjina Pektoris (USAP)

Unstabil Angina Pektoris (kararsiz angina pektoris); istirahatte iken
gelen ve 20 dakikay1 gecen veya son 2 ay i¢inde yeni baglayan ve siddet olarak
Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi (CCS) siniflamasina gore (Tablo 2) en az sinif
IIT olan angina veya son 2 ay i¢inde karakter degistirerek siddetlenme gdsteren
ve CCS siniflandirmasina gére en az simif 111 siddete ulasan anginadir. Infarktiis

gecirenlerde infarktiis sonrasi 1 ay i¢inde olusan anginadir.



USAP, klinik bakimdan stabil degildir ve AMI'1n veya aritmilerin
onctisiidiir. USAP 6zellikle yeni baglamigsa ya da istirahatte de goriilebiliyorsa
tedavi edilmedigi takdirde, Akut Miyokard Enfarktiisii (AMI)’ne ilerleyebilir.
Unstabil angina pektoriste EKG’de hastalarin ¢ogunda ST segment
depresyonu, T dalgas1 negatifligi ve daha az siklikta ST elevasyonu

saptanabilir. CK-MB ytikselmez, troponin ise hafifce yiikselebilir.

Tablo 2: Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi (CCS) Anjina Siniflamasi

Siif I Yirlytis, merdiven ¢ikma gibi giinliik fiziksel aktiviteler

anginaya neden olmaz. Agir aktivitelerde angina ortaya ¢ikar.

Sif 11 Gilinliik aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizli yiiriiyiis
veya merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma, yemek sonrasi yiiriime,
riizgar veya sogukta yiirlime veya yokus ¢ikma, emosyonel
durumlarda veya sadece uykudan uyandiktan sonraki birkag
saat icindeki giinliik etkinliklerde agr1 olugsmaktadir. Normal
hizda veya normal kosullarda 200 metreden fazla yiiriiyis
veya bir kattan daha fazla merdiven semptomsuz

cikilabilmektedir

Smif 111 Giinliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma vardir. Normal
hizda ve normal kosullarda 100-200 metre yiiriiylis ve bir kat

merdiven ¢ikigta semptom olugmaktadir.

Smif IV En ufak fizik etkinlikte, bazen istirahatte de semptom ortaya
cikabilmektedir.

2.2. AKUT KORONER SENDROM (AKS)

2.2.1. Tanim ve Epidemiyoloji

AKS, koroner arterlerdeki aterom plaklari ile karakterize olan ve koroner
arter hastaligi olarak bilinen durumlarla karakterizedir. Diinya genelinde
eriskinlerde Oliime sebebiyet veren durumlarin en basinda koroner arter

hastaliklar1 gelmektedir. AKS, tiim diinyada oldukg¢a yiiksek oliim oranina



sahiptir. Amerika Birlesik Devleti (ABD)’ nde yilda 6 milyonun iizerinde hasta,
AKS 6n tanisi ile i¢in degerlendirilmekte, 3 milyondan daha fazla kisi akut
gbgiis agrisinin primer tanisi ile acil servisleri ziyaret etmektedir. AKS nin
sebep oldugu hastaneye yatis, is giicii kaybi, morbidite ve mortalite nedeniyle
toplumunun en 6nemli saglik sorunlarinin basinda gelmektedir. Yeti yitimine
ayarlanmis yasam yili (disability-adjusted life years — DALYs) goz Oniine
alindiginda erkeklerde oran %6,8; kadinlarda %35,3 olarak goriilmektedir.
Diinya genelinde koroner arter hastaliklari i¢in, 1990 yilinda hesaplanmig 47
milyon yeti yitimine ayarlanmis yasam yilinin, gelismis tilkeler basta olmak
tizere, 2020 yilinda 82 milyon yeti yitimine ayarlanmis yasam yilina ¢ikmast

beklenmektedir (28).

2.2.1.1. Evrensel Miyokard Enfarktiisii Tanimlamas

Hs-cTn’in (high sensitivity cardiac troponin), en az birisi 99th
percentilin (iist sinirin) {izerinde olmak {izere artis1 veya azalisina ek olarak,
asagidan en az birisinin olmasi (29):

» Iskemi semptomlari
* Yeni veya devam eden ST-T degisiklikleri veya sol dal blogu (LBBB)
* Patolojik Q dalgas1

* Yeni veya devam eden miyokard kaybini veya bolgesel duvar

hareket kusurunu goriintiilemek

* Anjiyo veya otopside intrakoroner trombiisii goriintiilemek

2.2.2. Siiflandirma

Cogu insanda aterom plaklar1 vardir ancak koroner arterdeki kan akimim
etkilemedikge bu durum asemptomatik seyreder. Koroner arterlerdeki plaklarin
rliptiire olmast ya da iizerinde yirtiklar olugsmasi sonucu tablo AKS ile sonuglanir.
Cogu zaman plak i¢cine kanama ve o bolgede trombiis formasyonu olusmasi ile durum
sekillenir. AKS, ST segmentelevasyonu ile seyreden miyokard enfarktiisii (STEMI),

ST segmentelevasyonu olmaksizin seyreden miyokard enfarktiisii (NSTEMI) ve



unstabil anjina pektoris durumlarini icermektedir. Yavas ilerleyen bir plak i¢i kanama
ya da tam stenoza yol agmayan trombiis formasyonu unstabil anjina seklinde
goriinebilir. Bu durumda istirahatte bile azalmayan bir anjina s6z konusudur. Ani plak
rliptlirii sonrasi, koroner arterlerde tama yakin tikayici trombiis formasyonu ile
sonuclanan durumlarda ise siddetli anjina ile karakterize miyokard enfarktiisii (MI)
(STEMI veya NSTEMI) ortaya ¢ikar. Bu durumda ciddi aritmiler, kalp yetmezligi,
kardiyojenik sok ve ani kardiyak 6liim gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir.

Tablo 3: Akut Koroner Sendromlar (AKS) (28)

» STEMI (ST segment elevasyonu ile beraber)

* NSTEMI (ST segment elevasyonu olmaksizin)
* Anstabil Anjina Pektoris (USAP)

Koroner okliizyonlar her zaman aterom plaklarina bagli olmayabilir.
Prinzmetal Anjina, koroner arter spazmi ile olusan ve elektrokardiyogramda (EKQG)
gecici ST segment elevasyonu ile karakterize bir sendromdur. Aterom plaklari
olmaksizin koroner okliizyona yol agan diger sebeplerden biri de Kawasaki

hastaligidir. Koroner arterlerdeki inflamasyona bagli gelisen bir tablodur.

Ek olarak, AMI patolojik, klinik ve prognostik farkliliklara ve farkli

tedavi stratejilerine gore cesitli tiplere siniflandirilmaktadir (Tablo 4).

2.2.2.1. Spontan miyokard infarktiisii (AMI Tip 1):

Bir veya daha fazla koroner arterde miyokard kan akiminda azalma ya da
liimen i¢i trombiis olusumu ile sonuglanan aterosklerotik plak ruptiirii, {ilserasyonu,
fissiirli, erozyonu veya diseksiyonu ile iligkili bir olaydir. Hastanin altta yatan ciddi
KAH’1 olabilecegi gibi genellikle kadinlarda anjiyografide tikayici olmayan KAH
saptanabilir veya hi¢ KAH hastalig1 saptanmaz (2).



2.2.2.2. Iskemik bir dengesizlige bagh miyokard infarktiisii (AMI Tip 2):

KAH diginda bir durumun miyokardda oksijen sunumu ve/veya oksijen
ihtiyacinin dengesizligine neden oldugu nekrozlu miyokard hasar1 durumudur.
Anstabil hastalarda veya major cerrahi (kalp dist) uygulanan hastalarda
dolagimdaki yiiksek endojen veya ekzojen katekolamin seviyeleri troponin
degerlerinde ylikselme etkisi yaratir. Koroner vazospazm, koroner emboli

ve/veya endotel islev bozuklugunun da MI’ya yol agma olasilig1 vardir (30-32).

2.2.2.3. Biyobelirte¢ degerleri olmadan éliimle sonug¢lanan miyokard
infarktiisii (AMI Tip 3):

Yeni oldugu diistiniilen iskemik EKG degisiklikleri veya yeni baslangich
gogiis agrisi ve nefes darliginin ardindan ani kardiyak oliimiin eglik ettigi
miyokard iskemisi diisiindiiren durumlarda karsimiza ¢ikan; ancak biyobelirteg
degerleri olmayan, kardiyak 6lim gerceklesen hastalar bu grubu olusturur. Bu
bireyler biyobelirtecler icin kan sonuclari ¢ikmadan, troponin degeri

yiikselmeden veya kan 6rnekleri alinmadan 6nce 6lmiis olabilir.

2.2.2.4. Perkiitan koroner girisim ile iliskili miyokard infarktiisii
(AMI Tip 4a):

Perkiitan Koroner Girisim (PKG) iliskili AMI, bazal troponin degeri
normal olan hastalarda troponin degerinin 5 kattan fazla yiikselmesi veya
baslangi¢ degeri yiiksek, sabit veya diisiiste ise troponin degerinde %20’den fazla
artis seklinde tanimlanir. Ek olarak asagidakilerden birinin goriilmesi ile

saptanir (33):

e AMI diisiindiiren semptomlar
e EKG’de yeni iskemik degisiklikler veya yeni sol dal blogu
e Anjiyografik bulgular
e EKO’da canli miyokard dokusu kayb1 veya yeni
gelisen bolgesel duvar hareket bozuklugu



2.2.2.5. Stent trombozu ile iliskili miyokard infarktiisii (AMI Tip 4b):

Stent trombozu ile iligkili AMI, miyokardiskemisi zemininde troponin
degerlerinde en az bir 6l¢limiin yiiksek olup, ylikselme veya diigme gozlenmesi

durumunda anjiyografi veya otopsi ile tespit edilen AMI’dir (34, 35).

2.2.2.6. Koroner arter bypass greftleme ile iliskili miyokard infarktiisii
(AMI Tip 5):

KABG ile iliskili MI, bazal troponin degeri normal olan hastalarda
troponin degerinin 10 kattan fazla yiikselmesi olarak tanimlanir. Ek olarak yeni
patolojik Q dalgalar1 veya yeni sol dal blogu ya da angiyografik olarak
belgelenmis yeni greft veya yeni dogal koroner arter tikanikligi veya
goriintiilemede canli miyokard dokusu kaybi veya yeni gelisen bolgesel duvar

hareket bozuklugu goriilmesi ile saptanir (36, 37).

Tablo 4: Miyokard enfarktiisiiniin evrensel siniflamasi(29)

Tip 1: Spontan MI

Aterosklerotik plak riiptiirii/ ilserasyonu/ fissiirii/ erozyonu veya diseksiyonu

ile iligkili spontan miyokard infarktiisiidiir.

Tip 2: Iskemik bir dengesizlige bagh MI

Miyokardda oksijen sunum ve/veya ihtiya¢ dengesizligine sebep olan
koroner endotel islev bozuklugu/ koroner arter spazmi/ emboli/ tasi-
bradiaritmi/ anemi/ solunum yetersizligi/ hipotansiyon/ SoVH ile birlikte

olan veya olmayan hipertansiyon gibi durumlardir.

Tip 3: Biyobelirte¢ degerleri olmadan dliimle sonuclanan MI

Kan ornekleri alinamadan veya kardiyak biyobelirtegler yiikselmeden 6nce
miyokard iskemisini diigiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen EKG

degisikleri veya yeni SoDB ile birlikte gergeklesen kardiyak oliimdiir.

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PKG) ile iliskili MI

Bazal c¢Tnl seviyesi normal [<99. Persantil] iist referans simnirinda olan
hastalarda cTnl’nin> 5 x 99. Persantil {ist referans sinirina yiikselmesi veya
bazal degerleri yiksek ya da diismekte cTnl degerinde> %20 artis seklinde

tanimlanir.




Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili MI

Miyokard iskemisi ve ¢Tnl degerlerinde en az bir 6l¢iimiin> 99. Persantil iist
referans smir olup yikselme ve/veya diisme gozlenmesi durumunda

anjiyografi veya otopsi ile tespit edilir.

Tip 5: Koroner arter bypass greftleme (KABG) ile iliskili MI

Bazal cTnl degerleri normal (<99. Persantil iist referans simirinda) olan
hastalarda kardiyak biyobelirteglerin> 10 X 99. Persantile kadar
yiikselmesidir

2.2.3. Patogenez

AKS patofizyolojisinde olugsan miyokardiyal iskemi miyokardin oksijen
ihtiyac1 ve miyokarda sunulan oksijen arasindaki dengeye baglidir. Miyokardiyal
oksijen ihtiyacin1 karsilamak icin yetersiz koroner perfiizyon séz konusu oldugunda
miyokardiyal iskemi meydana gelmektedir. Miyokardin oksijen ihtiyaci kalp hizi,
kalbin ard yiiki ve miyokardin kasilabilirlik durumlarina gore degiskenlik
gostermektedir. Koroner perfiizyon yetersizligi genelde koroner arterlerdeki
ateroskleroza bagl gelisir. Stabil anjina Oykiisii olan hastalarda sabitlenmis
aterosklerotik plaklar miyokarda kan akimini kismi olarak kisitlar; oksijen ihtiyacinin
arttigi durumlarda (6rn; egzersiz) oksijen ihtiyaci yeterince karsilanmamig olur ve

miyokardiyal iskemi meydana gelir, anjinal semptomlar bas gosterir.

AKS patofizyolojisinde olaymn baslangic noktast koroner arterlerdeki
aterosklerotik plagin, plak riiptiirii ya da plak i¢ine kanama sonucu anstabil hale
gelmesidir. Var olan aterosklerotik plak cogu zaman anstabil hale gelmeden 6nce kritik
darliga sebep olmaz. Plak riiptiirii ya da hemorojisi sonucu plagin lipidce zengin
cekirdegi ve kan damarlarinin membran proteinleri agiga ¢ikar. Tetiklenen inflamatuar
kaskad ile beraber trombositler lipidden zengin ¢ekirdege tutunup trombosit agonisti
maddeler salgilamaya baslar; adenozin difosfat, trombin ve epinefrin gibi. Salgilanan
bu agonist maddeler trombosit yilizeyinde var olan glikoprotein IIb/Illa aracilikli
trombosit aktivasyonunu tetikler. Kanda serbest halde bulunan fibrinojen glikoprotein
IIb/IIla ile bivalan olarak baglanir ve en son trombositler ve koagiilasyon kaskadi

aracilikli agiga ¢ikarilan trombin ile fibrin stabil hale getirilir.
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Trombosit-fibrin tutunmasi arttikg¢a eritrosit ve loksotiler koroner arterlere gog
ederek biiyiik bir trombiis formasyonu olusturmaya baslar. Ayn1 zamanda olusan
inflamatuar yolak ile salgilanan vazoaktif maddeler, vazospazma yol acar ve koroner
perflizyonunun bozulmasina katkida bulunur. Bu asamda koroner arterde tam
okliizyon gelisirse STEMI ortaya ¢ikacaktir. Trombiis kismi koroner obstriiksiyona

yol agmigsa NSTEMI ya da USAP ortaya ¢ikacaktir.

L O Trombosit Kandaki plhtllisr:a faktorleri
umen .
Endothelialcell | goo
0 g
D { Intravascular space O «
AAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAAA L .
V
Trombosit esal wound 0© Pihtilagmanin
yapigmasi  [/WF FactorVila OOO baglamasi
Collagen

Cross-activation Factor Xa / — N
— Doku faktorii

TF

Trombosit

E::Ce;dothellal - o o
Fibrinogen/ gelismesi

Hemostatik tikag Fibrin
olusumu
Trombosit
agregasyonu e
gregasy - Fibrin

Sekil 1: Plateletlerin Pihtilasma Mekanizmasindaki Yeri (38)

2.2.4. Risk Faktorleri

Koroner arter hastaliklar1 i¢in ana risk faktorleri sigara igiciligi, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, erken yasta ailede koroner arter hastaligi tanisi
almig yakin akraba varligi olarak gosterilmektedir. Bunlarla beraber obezite ve
sedanter yasam da durumu tetikleyici sebeplerden olabilir. Yas ve cinsiyet de dnemli
rol oyanmaktadir. Erkek cinsiyet i¢in >40 yas olmak risk faktorii iken kadin cinsiyette

>60 yas olmak risk faktorii sayilmaktadir (Tablo 5) (28).
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Acil servis bagvurusu sirasinda koroner arter hastaligi icin var olan risk

faktorleri géz oniine alinarak hastalarin AKS olasiligini degerlendirmek amacli bazi

skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlardan gecerliligi kanitlanmis ve yaygin olarak

kullanilanlardan bir tanesi TIMI skorlamasidir. Bu sistemde hastalar 0-7 puan arasinda

her faktorden 1 puan alacak sekilde skorlanmistir (Tablo 6).

Tablo 5 : AKS i¢in dnemli risk faktorleri(28)

Yas, erkek cinsiyet i¢in >45 yas, kadin cinsiyet i¢in >55 yas veya erken menapoz

Aile oykiisii (birinci derece akrabalardan erkeklerde 55 kadinlarda 65 yas oncesi

koroner arter hastaligi bulunmasi)

Sigara iciyor olmak

Hipertansiyon (kan basinci >140/90 mmhg veya antihipertansif tedavi goriiyor

olmak)

Hiperkolesterolemi (total kolesterol> 200 mg/dl, LDL> 130 mg/dl olmasi)

Diisitk HDL/kolesterol degeri (<40 mg/dl)

Diyabetes mellitus (diyabet bir risk faktorii olmanin yan sira, koroner arter
hastalig1 varligina esdeger bir risk tagidigindan risk degerlendirmesinde ayr bir

yeri vardir.)

TIMI skorlamasinda yiiksek puan alan hastalar yiliksek risk grubuna dahil

olacak sekilde belirlenmistir. Bu skorlama hangi hasta grubunun erken invaziv

tedaviden fayda gorecegini 6n gérmek amacli kullanilabilir.

Tablo 6 : TIMI skoru bilesenleri (28)

Yas> 65 (1 puan)

Gegmis koroner arter stenozu varligt (> %50) (1 puan)

Koroner arter hastalig1 i¢in 3 ve fazla risk faktorii bulunmasi (1 puan)

ST segmentdeviasyonu (1 puan)

Onceki 7 giin aspirin kullanimi varhigi (1 puan)

Son 24 saatte 2 veya daha fazla anjina ataginin varligi (1 puan)

Yikselmis kardiyak biyomarker varligi (1 puan)
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Buna gore TIMI skoru 3 ve daha yiiksek olanlar erken invaziv tedavi agisindan
degerlendirilmelidir. Skorlama sonucuna gore hastalarin 14 giinliik siirecteki martalite

ve morbidite sonlanimlar1 da 6ngoriilebilir (Tablo 7).

Tablo 7 : TIMI skoru ve 14 giinliik M1 veya éliim risklerinin iliskisi (%) (28)
0 veyal 3

2 3

3 4

4 6

5 11

6 veya 7 19

TIMI skorlama sistemine alternatif olarak kullanilan sistemlerden biri de
Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) skorlama sistemidir (Tablo 8).
Bilesenlerinin klinik gidigata dayali olmas1 hesaplanmasini biraz zorlagtirsa da hastane
ici ve 6 aylik siiregteki 6liim ve MI risklerini daha ayrintili degerlendirmesi yonii ile

one ¢ikmaktadir.

Tablo 8 : GRACE skorlamasi bilesenleri (28)

* Yas
+ Kalp hizt

» Sistolik kan basinci

+ Kreatinin diizeyi

e KILLIP simiflamasi

* Hastanin kardiyak arrest ile bagvurmasi

+ ST segment deviasyonu

* Yiikselmis kardiyak enzimler
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2.2.5. Tam
2.2.5.1. Fizik Muayene

Akut koroner sendrom (AKS) i¢in tan1 koydurucu 6zel bir fizik muayene
bulgusu bulunmamakla beraber gogiis agrisi ile acil servislere bagvuran hastalarda
altta yatan diger hastaliklarin ayirici tani siirecinde bulgular 6nem arz etmektedir. Akut
koroner sendrom siiphesi ile degerlendirilen hastalarda dikkat edilmesi ve ayrintili
degerlendirme gerektiren en 6nemli nokta hastanin bagvuru anindaki vital bulgularidir.
Stabilitenin belirlenmesi agisindan hastanin solunum sistemi ve kardiyovaskiiler
sistem muayenesi mutlaka yapilmalidir. AKS siirecinde hastada otonomik fonksiyon
artig1 ve sempatik desarja baglh olarak soluk/terli cilt, anksiydz patern, tasikardi, ritm
anomalileri goriilebilir. Yapilan fizik muayenede sol ventrikiil yetmezligi bulgularinin

varlig1 (S3 gallop ritmi, ral vb.) kotii prognoz i¢in gostergedir.

Fizik muayene asamasinda yapilmasi gereken en 6nemli basamak hastanin
genel durumunun degerlendirilip var olan vital bozukluklarina kars1 hastay1 bir an 6nce

giivenlik cemberine almaktir. Kurtarici tedavilerin baslanmasi geciktirilmemelidir.

2.2.5.2. Elektrokardiyografi (EKG)

AKS siiphesi ile bagvuran hastada giivenlik cemberi sartlarini sagladiktan sonra
yapilmasi gereken ilk degerlendirme 12 derivasyonlu EKG g¢ekmektir. Kardiyak
degerlendirme icin ST segment degisikliginin var olup olmadigmin tespitinde EKG
onem arz eder. AHA/ACC kilavuzlarinda gore gogiis agrist ile bagvuran hastalarda

EKG’nin ilk 10 dakika i¢inde degerlendirilmesi gerekliligi vurgulanmistir (1).

Acil servislere gogiis agris1 yakinmasi ile bagvurup AKS tanisi alan hastalarin
%20 kadarinda bagvuru anindaki EKG bulgulari normal olarak tespit edilmistir (39).
EKG bulgularinin varyant bulgulari1 igerebilecegi diisiiniildiiglinde degerlendirme
asamasinda ideal olanin hastanin asemptomatik doneminde ¢ekilmis bir EKG’si ile
karsilagtirmali olarak degerlendirilmesidir. Daha 6nce koroner arter hastalig1 nedenli
hadise geg¢irmis hastalarda da yeni olusan durumun tespiti agisindan 6nceki EKG ile

karsilagtirma 6nemlidir.
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EKG degerlendirmede AKS agisindan temel olarak dikkat edilen ve
siniflamada g6z oniinde bulundurulan ST segmentidir. ST segmentinde akut donemde
olusan ytikseklikler, T dalgasinda meydana gelen hiperakut sivrilesmeler ve var olan
resiprokal degisiklikler STEMI tanis1 koymada belirleyicidir. T dalgast degisiklikleri
de NSTEMI agisindan anlamli 6neme sahiptir. Birbirine komsu iki derivasyonda yeni
gelisen horizontal veya downslopping tarzda 0,5 mm’den fazla ST segment
depresyonu ve/veya 1 mm’den fazla T dalga inversiyonu NSTEMI agisindan

anlamlidir (40).

Yaygin anterior MI’da V1-V6, anterior duvari etkileyen MI’da V1-V2,
anteroseptal MI’da V1-V4, lateral MI’da DI-aVL-V5-V6, yiiksek lateralMI’da DI-
aVL, inferior MI’da DII-DIII-aVF derivasyonlarinda ST segment ve T dalga
degisikligi goriiliir (Sekil 2).

I VR

_ LCx or diagonal | |
branch of LAD

LAD e
I vl v b
LCx or diagonal | | |
/) “Branch-of LAD. | N CEGEAT ‘Al au
- LCx or diagonal '
branch of LAD

RCA or LCx . . e
1 i i AN AN \/'\__»r/\'i
|

Sekil 2: EKG derivasyonlarinin bdlgesel dagilimi (41)
LCx: sol koroner circumflex arter; LAD: sol koroner inen arter; RCA: sag koroner arter

Tiim bunlarin yaninda acil servise gogiis agrisi ile bagvurup EKG bulgulari

tamamen normal olan ve taburcu edilen hastalarin %5’inde AKS tespit edilmistir (42).
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Gogiis agrist ile bagsvurup EKG’de ST segment elevasyonu tespit edilen ve
nitrogliserin ile sikayetleri ve EKG bulgular1 diizelen hastalarda Prinzmetal Anjina

diisiiniilmelidir.

2.2.5.3. Laboratuvar Bulgular:

Kardiyak hasar1 belirlemek amacli bazi biyokimyasal belirteglerden
yararlanilabilir. Bunlarda en yaygin olarak kullanilan ve geleneksel hale gelmis olan
kardiyak Troponin-T (cTnT) ve kardiyak Troponin-I (¢Tnl)’dir. Miyoglobinin artik
simiflamada ve klinikte yeri yoktur. Kreatinin kinaz (CK) ve izoenzimi olan MB takip
icin hala kullanilsa da troponin belirteclerinden daha sensitif ve spesifik degildir. Son
yillarda daha diistik sinir degerlere sahip ve kardiyak kas hasarini erken tespite yonelik
high-sensitif troponin I (hsTn-I) kitlerinin kullanimi1 6n plana ¢ikmistir. Bu kitlerin
AKS’yi erken tanimada ve mortalite oranlari lizerine etkisini aragtiran ¢aligmalar halen
devam etmektedir. Son olarak 2018 yilinda yayimlanan Orsini ve ark. (43) tarafindan
yapilan bir ¢calismada diisiik sinir degerlere sahip olmasina ragmen 1 yillik mortalite
tizerinde herhangi bir etkisinin olmadig1 ve kullaniminin sorgulanabilir durumda

oldugu bildirilmistir.

Troponin degerlerinde tespit edilen ylikseklik koroner arterde meydana gelen
plak riiptlirii sonras1 ortaya ¢ikan trombiisiin ilgili bolgede kan akimim etkileyip
miyokard beslenmesini etkileyisini gdstermektedir. Gogiis agrisi ile beraber EKG’de
ST segment degisikligi ve/veya kardiyak troponinlerde yiikselme goriilmesi AMI’'nin
tanimin1 olugturur (44). Troponin i¢in gégiis agrisini takip eden ilk 24 saatte troponin
degerlerinin 99. persentil iizerinde tespit edilmesi anlamlidir. CK-MB ig¢in de en az iki
Olglimde referans degerin 99. persentil iizerinde tespit edilen degerler tam
koydurucudur (45). Semptomlarin baglamasini takiben CK-MB piki 10-18. saatlerde
,cTnl piki ise nekrozun baslamasini takiben 3-12. saatlerde goriilmektedir. Olusan

cTnl yiiksekligi 10-14. giinlere kadar sebat edebilir (45).
Bahsedilen klasik biyokimyasal belirteglerin yaninda arastirma asamasinda

olan ve klinik kullanima heniiz dahil edilmemis C-reaktif protein (CRP), brain-

natritiretik peptid (BNP), miyeloperoksidaz, fosfolipaz A2, Pentraxin 3 (PTX-3),
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notrofil gelatinaz iligkili lipokalin (NGAL) gibi biyokimyasal belirtegler de AKS

patogenezinin daha iyi anlasilabilmesi agisindan umut vericidir (46).

2.2.5.4. Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi non-invaziv, kolay ve yatak basi uygulanabilir olmasi
acisindan AKS tanisinda 6nemli bir yere sahiptir. Ancak kullanici bagimli olmasi
dezavantaj haline doniisebilmektedir. Deneyimli bir kullanic1 tarafindan yapilan
ekokardiyografi, iskemi sonucu olusan sol ventrikiil duvarindaki hareket
bozukluklarini tespit edebilir. Ayrica aort darligi, aort diseksiyonu ve pulmoner emboli
gibi diger tanilarin ayirici tanisinda yardimci olabilir (47). Bu bilgiler 15181nda, acil
servis hekimlerinin EKO kullanabilecek yeterlilikte olmasi ve EKO kullaniminin

yayginlastirilmasi kritik hastalarin yonetimini kolaylastiracaktir.

2.2.5.5. Egzersiz Testi

Diisiik risk grubunda yer alan ve tekrarlayan biyokimyasal belirteg
Olciimlerinde anlamli sonu¢ elde edilemeyen hastalarda ileri arastirma amagh
kullanilan bir testtir. Iskemik semptom varliginda uygulanmas: kontrendikedir. Bu
acidan bakildiginda acil hasta grubunda kullanimi bulunmamaktadir. Diisiik eforda
semptomatik iskemi olsun ya da olmasin ST segmentinde 1 mm’den fazla depresyon

varlig1 tanisal kabul edilmektedir.

2.2.5.6. MiyokardPerfiizyon Sintigrafisi (MPS)

Miyokardperfiizyon sintigrafisi (MPS), stabil hastalarda iskemiyi objektif
olarak degerlendirmek amacli bagvurulabilecek niikleer bir tetkiktir. Yapilan bir
calismada AKS tanis1 alan hastalardan USAP alt grubuna dahil olanlarin %58’inde,
STEMI ve NSTEMI alt grubuna dahil olanlarin ise tiimiinde perfiizyon defekti
saptanmistir (48).

2.2.5.7. Bilgisayarli Tomografi ile Koroner Arteriografi

Stabil olmayan vakalarda kullanim yeri olmamakla beraber bilgisayarl

tomografi ile koroner arteriografi tanisal dogrulugu artirmaktadir. Ayrica
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pulmoneremboli, aort diseksiyonu gibi hayati 6neme sahip diger tanilarin ayirici
tanisinda fayda saglamaktadir. Bilgisayarli tomografi ile koroner arteriografinin
sakincali noktalar1 AKS olabilecek hastalarda PKG siiresini BT ¢ekimi i¢in zaman
harcayarak uzatmasi, maruz kalinan radyasyonun fazlaligi ve opak madde kullanimi
olarak sayilabilir (49). Diisiik riskli hasta grubunda bilgisayarli tomografi ile koroner
arteriografinin faydali olabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur. Diislik riskli hasta
grubunda MPS ile yapilan karsilagtirmali ¢alismalarda, bilgisayarli tomografi ile
koroner arteriografinin en az MPS kadar faydali oldugu gosterilmistir (50). Son
zamanlarda yayinlanan bir ¢alismada da diisiik ve orta risk grubundaki hastalarda

KAHyi tespit etmek i¢in BT anjionun kullanilabilecegi vurgulanmaistir (51).

2.2.5.8. Koroner Anjiografi — Perkiitan Koroner Girisim (PKG)

Koroner arter hastaliginin tespiti i¢in invazif bir yontem olan koroner anjiografi
(PKG) halen altin standart olma o&zelligini siirdirmektedir. Klinik bulgular ve
miyokard iskemisinin gosterilmesi 6nemli olmakla birlikte; koroner kesit alaninda
%70 veya lizeri darlik olan veya 4 mm? altinda liimen alanina sahip olan damarlarda
revaskiilarizasyon ihtiyaci vardir (52). Koroner anjiografi halen obstriiktif koroner
aterosklerozun ve diger daha az siklikla goriilen anjina nedenleri arasinda sayilabilecek
olan koroner arter spazmi, koroner anomalileri, Kawasaki hastalig1 ve primer koroner

arter disseksiyonu gibi tanilar i¢in en giivenilir ve kesin yontemdir (53).

Koroner anjiografide kazanilan deneyim ve kullanilan ekipmanin gelistirilmesi
sayesinde komplikasyon oranlar1 biiylik oranda azalmistir. Hastalarin hospitalizasyon
stirelerinde de belirgin azalma mevcuttur. Rutin diagnostik kateterizasyonda ortaya
cikabilecek komplikasyon orani %1-2; 6liim ve inme oranlar1 da 9%0,1-0,2 olarak
bildirilmektedir (54). Bu verilere bakilarak PKG’nin tanisal degerliligi ve
kompilkasyon oranlarimin azligr géz oniinde bulundurularak giivenli bir yontem

oldugu kabul edilebilir.

2.2.6. Tedavi

Diisiik riskli hastalarda yeni gelisen efor anjinasi, egzersiz ile hafif derecede

artan ve nitrogliserinle cabuk diizelen gogiis agrili hastalarin, yakin takip ile tedavileri
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hastaneye yatirilmadan diizenlenebilir. Uzun siiren agris1 olan hastalarda AMI ayirimi

hastanede tutularak yapilmalidir.

Anti iskemik tedavi, hastanin istirahatinin saglanmasi ve nitrogliserin,
kalsiyum kanal blokorleri ve beta blokdrlerle ile {i¢lii antiiskemik tedavi protokolii
baglanmalidir. Dihidropiridin grubu kisa etkili kalsiyum kanal blokdrlerinin

kullanimindan sakinilmalidir.

Antitrombotik tedavi, trombosit kiimelenmesini Onleyen ilaglar ve
antikoagiilanlar sebebe yonelik olarak kullanilmaktadir. Aspirin tedavisi mutlaka
yapilarak trombosit aggregasyonu 6nlenmelidir. 160-325 mg baslangi¢ dozunu takiben
giinliik 80-160 mg ile idame saglanmalidir. Aspirin 6liimciil ve 6liimciil olmayan AKS

riskini akut donemde %71, 3 ay i¢inde %60 ve 2 yilda %52 azaltir (55).

Ticlodipin ve klopidogrel, aspirinden farkli mekanizma ile trombosit
aggregasyonunu engellemektedir. Aspirinsiz ilk 6 aylik donemde AKS’den
kaynaklanan 6liim riskini %46 azalttig1 gosterilmistir. Akut donem etkilerine dair

yeterli veri bulunmamaktadir.

Antitrombosit tedavi olarak glikoproteinlIb/Illa inhibitorleri tedavi
yaklasimina Onemli yenilik saglamistir. Abciximab, eptifibratide, lamifiban ve

tirofiban sentetik olarka elde edilen glikoproteinlIb/Illa inhibitorleridir.

Antikoagiilan tedavi olarak heparinin AKS’deki yarar1 birgok calisma ile
gosterilmistir. Bolus dozu takiben aPTT kontrolii ile inflizyon tedavisi verilir. istenen
diizey aPTT nin normalin 2 katina ¢ikmasi ile elde edilir. FRISC, FRIC, ESSENCE
caligmalari ile diisiik molekiil agirlikli heparinin de en az standart heparin kadar etkili

oldugu gosterilmistir.
Direkt trombin inhibitdrii olarak hirudinin etkisi son zamanlarda popiiler

arastirma konularindandir. Ciinkli antikoagiilanlar erken donemde etkili olmasina

ragmen uzun vadede etkileri azalmaktadir.
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Anti-inflamatuvar  ve antienfeksiyoz tedavi, aterosklerotik plaktaki
inflamasyonu gidermeyi hedef almaktadir. Plaktaki inflamasyonu gidermek plagin

stabilizasyonunu saglamak ac¢isindan faydali olabilir.

PKG ile uygulanan balon teknolojisindeki gelismeler hem tedavi icin faydal
olmus hem de komplikasyon oranlarini %9,3’lerden %1,6’lara kadar diigmesini
saglamigtir. Koroner stentlerin AKS’de kullanimimin kisa siireli sonuglarina
bakildiginda, stent implantasyonunun giivenilir, islem komplikasyonu ¢ok az ve

iskemi agisindan miikemmel sonuglar verdigini gostermektedir.

2.3. TROMBOSITLER

Trombositler hemostazin saglanmasinda gorevli hiicrelerdir. Bu gorevlerini
dort adimda gergeklestirirler. Damar endotel ylizeyinde bir hasar meydana geldiginde,
trombositler ylizeylerinde tasidiklar1 glikoprotein reseptorleri ile endotel alt
tabakasindaki kollajen, fibronektin, vonWillebrand faktér (vVWF), trombospondin ve
fibrinojene baglanirlar. Boylece hasar bolgesinde trombosit adezyonu gerceklesir.
Trombosit reseptdrlerinin ilgili ligandlarina baglanmasi trombosit aktiflenmesine yol
acar. Bu aktivasyon, hiicre i¢i kalsiyumuna bagli olarak hiicre iskelet sisteminde
olusan degisikligin sonucunda meydana gelir. Hiicre disindan gelen uyarinin igeriye
aktarilmasiyla, trombosit alfa graniilleri igeriklerini salgilarlar. Salinan adenozin-di-
fosfat (ADP), trombosit yilizeyindeki glikoprotein IIb/Illa yapisinda degisiklige neden
olur. Fibrinojen, yapisal degisiklige ugrayan glikoprotein IIb/Illa reseptorleri
aracilifiyla iki veya daha fazla trombosite baglanarak trombosit aggregasyonunun
olusmasini saglar. Sonugta hasar bolgesinde trombosit tikaci olusur. Trombositlerin
aktivasyonu yiizeylerindeki fosfolipidlerde degisiklige neden olur. Bu fosfolipidler de
baz1 pihtilasma faktorlerinin aktiflenmelerini saglayarak trombosit prokoagiilan

aktivitesini yerine getirir.

2.3.1. AKS Patofizyolojisinde Trombositlerin Rolii

AKS patogenezinin temelinde koroner arterde var olan aterom plaginin riiptiirii

yatmaktadir. Riiptliir sonrasi ortaya ¢ikan lipidden zengin c¢ekirdek kisma
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trombositlerintutanmasi ile trombiis formasyonu olugmasi ve salgilanan vasoaktif
maddeler siirecin ilerlemesine katkida bulunur (56). Trombositlerin hacmi, dansitesi
ve aktivitesi ile ilgili degisiklikler AKS siirecinin baslatilmasi ve yayilmasi ile
yakindan iliskili olup trombosit aktivasyon ve agregasyonu bu siiregte olduk¢a dnemli
bir rol oynar (4). Artmis trombosit hacminin AKS’deaterosklerotik plagin
protrombotik egiliminin artmasma katki sagladigi ve trombosit fonksiyonlarimin
inhibisyonunun ~ AKS  tedavisinde kullanildigi  bilinmektedir. ~ Trombosit
fonksiyonlarimi belirlemek i¢in kullanilan en yaygin laboratuvar belirteci Mean

Platelet Volume (MPV)’diir (57, 58).

2.3.2. MPV ve Trombosit Fonksiyonlarinin Belirlenmesi

MPV, ortalama trombosit hacmini ifade eder. Graniillerindeki igerik oraninin
daha fazla olmasi nedeni ile yiiksek hacimli trombositler siradan trombositlere gore
daha reaktiftir (59). Bunun sonucu olarak daha fazla protrombotik faktor iretir,
kollajen ya da adenozin di fosfata daha fazla baglanma egilimi gosterir ve daha fazla
adrenalin ya da tromboksan A2 (TxA2) salgilarlar (60). MPV trombositlerin
fonksiyonel durumu ile korele olan basit ve giivenilir bir platelet 6l¢li indeksidir.
Literatiirdeki baz1 kanitlar MPV’nin tekrarlayan AKS’lerde hipertansiyon,
dislipidemi, artmis fibrinojen ve beyaz kiire sayis1t gibi bilinen risk faktorlerinde
bagimsiz bir parametre oldugunu ortaya koymustur ve aterotrombotik siireglerde

yiiksek MPV diizeylerine rastlanmistir (61).

Hematoloji laboratuvarlarinda otomatik kan hiicre sayim cihazlari ile tam kan
sayiminin bir parcast olarak trombosit sayisi da elde edilmektedir. Farkli teknikler
kullanarak trombositler sayilmakta ve ek olarak trombositlerin boyutu ile ilgili elde
edilen parametreler de saglanmaktadir. Bu parametrelerden en yaygin kullanilam
ortalama trombosit hacmidir (MPV). Trombosit hacminin, tam kan hacmine
boliinmesi ile elde edilen ‘plateletcrit’ degerinin; toplam trombosit sayisina boliinmesi
ile elde edilir. Pek cok otomatize kan hiicre sayim cihazinda trombosit sayimi farkli
teknolojiler ile saglandigindan, normal MPV araligi, kullanilan metoda gore

degiskenlik gostermektedir. MPV, femtolitre (fL) birimi ile belirtilmektedir (62).
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Trombosit boyutu ile megakaryosit boyutu ve pldidisi arasindaki iliski
bilinmektedir. Trombosit hacmi, megakaryositlerdentrombosit {iretimi sirasinda
diizenlenmekte ve belirlenmektedir (63). Trombosit fonksiyon ve aktivasyon
gostergeleri olan agregasyon, tromboksan A2 (TxA2) salinimi, prokoagiilan aktivite
veya adezyon molekiil ekspresyonu gibi; MPV de trombosit aktivitesi ile korelasyon

gostermektedir.

Ortalama trombosit hacminin referans degeri kullanilan cihaza gore
degismektedir. 7,5-11,5 fL (1 fL 1 mikrometre kiipe denktir) araligindaki bir trombosit
hacmi, 2,65-2,9 mikrometre (um) ¢apindaki bir kiire hacmine esittir. Dolayl1 olarak
elde edilen trombosit parametrelerinin kullanilan teknolojiye (impedans veya optik
151k sacilim sistemi) bagimli oldugu bilinmektedir. Parametreler pek ¢cok degiskenden
(kullanilan teknoloji, hasta populasyonu, numunenin saklandigi sicaklik, kullanilan
antikoagiilan, numunenin analiz edilmeden 6nceki bekleme siiresi) etkilendiginden;
her laboratuvar kendi referans aralifin1 belirlemelidir (64). Ayrica cihaz

kalibrasyonlari belirli araliklarla yapilmalidir.

Bilinen kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerine sahip kisiler ile saglikl
kontrol grubunun karsilastirildigi ¢alismalarda, diyabetes mellitus, bozulmus glukoz
toleransi, insiilin direnci, hipertansiyon, hiperlipidemi, metabolik sendrom ve sigara
icimi Oykiisiine sahip hastalarda MPV’nin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (65-70).
Ayrica gesitli calismalarda pre-diyabet ve obezite ile MPV diizeyleri arasinda iligki
bulunmustur (71-73). Yasam tarzi degisiklikleri, diyet, antihipertansif ve lipid
diisiiriicli tedaviler de MPV’yi etkileyebilmektedir. Bazi ¢aligmalarda artmis MPV,
koroner arter hastalig1 olan bireylerde miyokard infarktiisiiniin tekrar1 agisindan ve
ayrica miyokard enfarktiisii sonrasinda o6liim veya rekiirren iskemik olaylar igin

bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmistir (73).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. GEREC

3.1.1. Verilerin Toplanmasi

Bu arastirma, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 20/11/2018 tarih ve 2018/8-23 numarali karar
sayist ile onaylanmigtir. Calismada 01/10/2017- 31/10/2018 tarihleri arasinda
Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine gogiis agrist
yakinmasi ile bagvurup akut koroner sendrom On tanis1 almis hastalarla ilgili veriler

retrospektif olarak toplanmistir.

Veriler hastane baghekimligi onayindan sonra hastane bilgi sistemi aracilig ile
elde edilmistir. Acil servise goglis agris1 yakinmasi ile bagvurup koroner yogun bakim
{initesine AKS &n tanist ile yatirilan hastalardan R07.3 ICD kodlu “GOGUS AGRISI,
DIGER”, R07.4 ICD kodlu “GOGUS AGRISI, TANIMLANMAMIS” VE 121 ICD
kodlu “MIYOKARD INFARKTUSU” tanili hastalar retrospektif olarak taranmistir

3.1.2. Verilerin Simiflandirilmasi

Verilere hastalarin yasi, cinsiyeti, risk faktorii olarak HT ve DM hastaliginin var
olup olmamasi dahil edilmistir. Tan1 i¢in kullanilan verilerde EKG verileri, PKG
sonuglari, hemogram ve biyokimya ¢alismalarinda toplam platelet sayisi, MPV degeri,
cTnl degerleri Microsoft Office Excel 2007 araciligr ile kayit altina alinmis ve

gruplandirilmistir.

3.2. YONTEM

Calismaya; Adiyaman Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi acil servisine
gbgiis agris1 yakinmasi ile bagvuran ve koroner yogun bakima yatis sonrasi PKG

yapilan 18 yas {istii hastalarin verileri dahil edildi.
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Daha 6nce bilinen bir hastalig1 nedeni ile (serebrovaskiiler hastalik, koroner
arter hastaligi, DVT vb.) anti platelet tedavi alan hastalar ve koagiilasyon bozuklugu

tanist olan hastalar ¢aligma dis1 birakild.

PKG sonucu 3 ana koroner arterden herhangi birinde %70’ten fazla darlik
tespit edilmesi AKS agisindan anlamli sinir olarak kabul edildi. AKS 6n tanist ile
koroner yogun bakim iinitesine yatirilip PKG yapilan hastalarin sonuglarinda 3 ana
koroner arterden herhangi birinde %70 ve lizeri darlik saptanan hastalar Grup-1,
saptanmayanlar Grup-2 olarak siniflandirildi. Ana hedef AKS tanis1 alan ve almayan
hastalar arasinda MPV’de anlamli farklilik bulunup bulunmadiginin arastirilmasiydi.
Bunun yaninda MPV’nin c¢Tnl ve EKG bulgular ile tanisal agidan anlamli iligkisinin

var olup olmadigina bakild1.

Goglis agrist ile basvurup AKS tanist alan hastalarin risk faktorleri
smiflandirilirken HT ve DM hastaliklarina hastane bilgi yonetim sistemi iizerindeki
kayitlardan ulagilmis ve hastalik durumu “VAR/YOK” seklinde kayit altina alinmistir.
Hastalarin bagvuru aninda ¢ekilen EKG bulgular1 hastane bilgi yonetim sistemi
tizerinden epikirizler taranarak, AKS ile uyumlu bulgu olup olmamasina gore

“POS/NEG” olarak kayit altina alind1.

Trombosit fonksiyonlarini degerlendirme agisindan ortalama platelet hacmi
(MPV) kaydedildi. Bu deger hastalarin acil servise gdgiis agrist ile bagvurusu aninda,
cogunlukla antekiibital bolgeden alinan 3 cc vendz kan 6rneginin mor EDTA’ tiip
icinde laboratuvara transferi ile saglanan numulerde c¢alisildi. H3000 kan sayim
cihazinda fotometrik yontem kullanilarak Medonic M-series Lyse kiti ile MPV
degerinin 6l¢iimii yapildi. Referans degerleri MPV i¢in 8-11 fL arasindaydi. Hastalarin
bagvuru aninda ¢ogunlukla antekiibital bolgeden alinan 2-3 cc vendz kann 6rneginin
sitratl biyokimya numune tiiplerinde laboratuvara transferi saglandi ve cTnl 6l¢iimii
yapildi. Biyokimya tiiplerindeki 6rnekler 3500 rpm’de 10 dakika santrifiij edilerek
serum elde edildi ve bu serumda cTnl degeri bekletilmeden g¢aligildi. Serum c¢Tnl

diizeyleri Dimension (Dade Behring Diagnostic, Amersfoort, The Netherlands)
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analizoriinde sandvi¢ prensibine dayanan tek adim enzim immiin 6l¢iim yOntemiyle

olgiildii. cTnl igin referans degerleri 0,010-0,023 mg/dl arasindaydi.

3.2.1. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde Staistical Package for Social Sciences for
Windows 22.0” programi (IBM Corp., Armonk, NY, USA) kullanildi. Kategorik
degiskenler say1 ve ylizde olarak, numerik degiskenler ortalama ve standart sapma
olarak belirtildi. Calisma grubu olarak belirlenen iki grup arasindaki farkliliklar
degerlendirildi ve bagimsiz degiskenler arasindaki farklilik ve benzerliklerin
saptanmasinda Kolmogorov-Simirnov, Mann-Whitney U ve Shapiro-Wilk testleri
kullanildi. AKS olan hastalar icin MPV ile cTnl degerlerinin karsilastiriimasinda,
Spearman’sRho korelasyon analiz testi kullanildi. AKS’nin tanisinda MPV i¢in
anlamli sinir deger, spesifite ve sensitivitesinin arastirilmasi i¢in ROC analizi yapildi.

Tiim analizler i¢in p<0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Klinigi’ne
01.01.2017-31.10.2018 tarihleri arasinda gogiis agrist yakinmasi ile bagvuran ve AKS
on tanisi ile koroner yogun bakim iinitesine yatirilan ve PKG yapilan 908 hastanin
verileri tarandi. 172 hasta (%18,9) anti-platelet kullanimi, 55 hasta (%6,1) ise
koagiilasyon bozuklugu tanisi nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi. Sonug olarak 681 hasta

caligmaya dahil edildi.

Calismaya alinan 681 hastanin genel yas ortalamas1 63,4+12.9 yil (yas araligi:
23-95 y1l) idi. Cinsiyet dagilimina gore 416 (%61) hasta erkeklerden; 265 (9%39) hasta
kadinlardan olusuyordu. Erkek cinsiyet yas ortalamasi 61 y1l£11,9 (yas araligi: 23-91
yil) iken; kadin cinsiyet yas ortalamas1 65+12,2 yil (yas araligi: 35-95 yil) idi.

Tiim ¢aligmaya alinan hastalara yapilan PKG sonucuna gore AKS tanisi alanlar

Grup-1; almayanlar Grup-2 olarak siniflandirildi (Tablo 9).
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PKG sonuglarina gére 681 hasta icinden AKS tanis1 alan 589 hasta (%86)
Grup-1 i¢ine, AKS tanist almayan 92 hasta (%14) Grup-2 icine dahil edilmistir.
(Tablo-9).

Tablo 9 : AKS tanisina gore hastalarin dagilinm
Say1 Yiizde Toplam
Grup-1 n=589 % 86
=681
Grup-2 n=92 %14 .

Grup-1 i¢inde 381(%64,6) erkek cinsiyet mevcut ve yas ortalamas1 61£11 yil
(yas aralig1 :31-91 yil) iken; 208 (%35,4) kadin cinsiyet mevcut ve yas ortalamasi
65+11,6 yil (yas aralig1 37-95 y1l) idi. Grup-2 i¢inde 49 (%53,2) erkek cinsiyet mevcut
ve yas ortalamasi 42113 yil (yas arali§1:23-85 yil) iken; 43 (%46,8) kadin cinsiyet
mevcut yas ortalamasi 49+13,1 yil (yas aralig1:35-94 yi1l) idi. Hastalarin gruplara gore
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 10’da gosterilmistir.

Tablo 10: Calismaya dahil edilen hastalarin gruplara gore 6zelliklerinin dagilimi
Grup-1 (n=589) Grup-2 (n=92)
Yas, ortalama/yil (yas Erkek: 61£11 (31-91) Erkek: 42+13 (23-85)
aralig) Kadm: 65+11,6 (37-95) Kadim: 49+13,1 (35-94)
Cinsiyet, n (%) Erkek: 381 (64,6) Erkek: 49 (53,2)
Kadm: 208 (35,4) Kadin: 43 (46,8)
c¢Tnl, mg/dl 0,42 <0,01
MPV, fL Ortalama+SD: 7,92+1,64 Ortalama+SD: 7,65 +1,96
Min-Max: 4,5-13.4 Min-Max: 4,3-13,8
Ortanca: 7,5 Ortanca: 6,9
EKG, n (%) Pos :507 (86) Pos :39 (42)
Neg :82 (14) Neg :53 (58)
HT, n (%) Var: 245 (93,9) Var: 16 (6,1)
Yok: 344 (81,9) Yok: 76 (18,1)
DM, n (%) Var: 293 (93,6) Var: 20 (6,4)
Yok: 296 (78,3) Yok: 72 (21,7)

SD: standart deviasyon, cTnl: kardiyak troponin [, MPV: ortalama trombosit hacmi
fL: femtolitre, EKG: elektrokardiyografi, HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus,
min: minimum, max: maximum, Pos:pozitif, Neg: negatif
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Calismaya dahil edilen toplam 33 hastanin (%4,8) PKG sonrast ex oldugu
tespit edildi. 27 hasta (%4,5) Grup-1 i¢inde; 11 hasta (%]1,1) Grup-2 i¢inde idi. Grup-
I icinde exitus olan hastalarin ortalama MPV degerini 7,8 fL, exitus olmayan
hastalarin MPV ortalama degerini ise 8,1 fL olarak tespit ettik. Grup-1 hastalarda
mortalite agisindan ortalama MPV degerlerinde anlamli bir fark yoktu (p=0,721).

Dahil edilen hasta grubunun 261 (%38,3) tanesine risk faktorii olarak HT eslik
etmekteydi ve 245 (%93,9) tanesine AKS tanisi1 kondu (Tablo 11).

Tablo 11: Gruplara gore ek hastalik olarak HT dagilimi
Grup-1 Grup-2 Toplam
HT, n (%) Var: 245 (93,9) Var: 16 (6,1) 261 (38.3)
Yok: 344 (81,9) | Yok: 76 (18,1) 419 (61,5)
Toplam 589 (86,5) 92 (13,5) 681 (100)

Calismaya dahil edilen 681 hasta icindeki DM varliginin dagilimina
bakildiginda 313 hastada (%46) DM varlig1 tespit edilmistir. Bu hastalarin 293
tanesine (%93,6) AKS tanis1 konulmustur (Tablo 12).

Tablo 12: Gruplara gore ek hastalik olarak DM dagilim

Toplam

Grup-1 Grup-2
DM, n (%) Var: 293 (93,6) | Var: 20 (6,4) 313 (46)

Yok :296 (78,3) | Yok: 72 (21,7) 368 (54)

Toplam 589 (%86,5) 92 (%13.,5) 681 (100)

Iki grup arasinda ortalama MPV degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark oldugu bulundu (p<0,05). Grup 1’deki hastalarin MPV ortalama degeri 7,92
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fL+1,64 iken, Grup 2’deki hastalarin ortalama MPV degeri 7,65 fL+1,96 olarak tespit
edildi (Tablo 10, Sekil 3).
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Sekil 3: AKS Tanisina Gore Hastalarda MPV Dagilim

MPV parametresinin AKS tanis1 koymadaki performansini belirlemek amaci
ile yapilan ROC analizinde anlamli sonug elde edildi (p=0,019) (Sekil 4). MPV’nin
smir degeri 7,40 fL alindiginda MPV’nin %50 sensitivite ve %65 spesifiteye sahip
oldugu goriildii (Tablo 13).

Tablo 13: MPV icin ROC analizi sonuglari

EAA (%) | p degeri | Simir Sensitivite | Spesifite | Youden
MPV deger indeksi
0,576 0,019 7,4 50 % 65 % 0,15

EAA: Egri altinda kalan alan
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ROC Curve
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Sekil 4: Akut Koroner Sendrom Tanis1 Koymada MPV’nin Tanisal
Degerini Gosteren ROC Grafisi

Grup-1 hastalarda c¢Tnl ile MPV arasindaki korelasyon arastirildi. MPV ile
cTnl arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bulunmamistir (r <0,2; p=0,417).
cTnl degeri yiiksek olan hastalarin MPV deger ortalamasi 8 fL iken, cTnl degeri
yliksek olmayan hastalarin MPV deger ortalamasi 7,8 fL olarak bulunmustur (Sekil 5).

Grup-1 hastalarda EKG ile MPV arasindaki iliski degerlendirildiginde; EKG
bulgusu olan ve olmayan hastalarin MPV degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farkin oldugu goriilmiistiir (p<0,01). EKG bulgusu olan hastalarin MPV ortalamasi 8
fL iken; EKG bulgusu olmayan hastalarin MPV deger ortalamasi 7,41 fL idi (Sekil 6).
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Sekil 6: EKG Bulgusuna Gére MPV Dagilimi
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5. TARTISMA

Ateroskleroz yillar iginde gelisen kronik inflamatuvar bir arteryal hastaliktir.
Bu siirecte bozulmus immiin mekanizmalar ve bozulmus lipid metabolizmasi rol
oynamaktadir (56). Endotelyal hiicrelerde aktivasyon ve damarlarin intima tabakasina
stirekli I6kosit ve platelet gogii gerceklesmektedir. Birgok AKS vakasinin altinda yatan
mekanizmaya bakildiginda var olan aterosklerotik plaklarin riiptiirii ya da erozyonu
sonrasi gelisen, koroner arter akimini tikayan trombiislerin varligi goriiliir. Aterogenez
dinamik bir siirectir ve seyir asamalari literatiirde tanimlanmistir. Oncelikle ksantom
denilen yagh ¢izgiler olusur. Bu yagh cizgiler iizerinde gelisen inflamasyon sonrasi
koroner arteryal plaklar meydana gelir. Gelisim asamalarina bakildiginda AKS tipik
bir steril inflamasyon siireci olarak degerlendirilebilir (15). Gelisen inflamasyon
stirecinde hiperglisemi, inflamatuvar sitokinlerde ve platelet aktivasyonunda artis gibi
sonuclar meydana gelir. AKS’de inflamasyon sonrasi vaskiiler hasarlanmanin tamiri
stirecinde plateletler anahtar role sahiptir. Nording ve ark. (74) yaptig1 ¢alismada
ateroskeroz siirecinde plateletlerin endotelyal disfonksiyona 6nemli katki sagladig:

gosterilmistir.

Plateletler ateroskleroz patogenezinde ve koroner arterlerde olusan plak
rliptlirii sonrasi1 plak etrafinda olusan trombiis formasyonu siirecinde 6nemli role
sahiptir. Biiyiik plateletlerin bu siirecte metabolik ve enzimatik olarak daha aktif olarak
siirece katildig1 diisiiniilmektedir (75). Kazanilmig ya da genetiksel olarak biiyiik
platelet hacmine sahip kisilerde akut trombotik olaylarin sikliginin arttig1

bildirilmigtir.

Plateletlerin AKS patogenezinde oynadigi rolii aydinlatmak i¢in platelet
fonksiyonlar1 ile ilgili parametrelerin degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu
parametrelerden olan MPV, ortalama platelet hacmini gosteren ve platelet
fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan 6l¢tiimii kolay bir parametre olarak one

cikmaktadir. Tim bunlar gz Oniine alindiginda artmis MPV diizeylerinin
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kardiyovaskiiler hastaliklar ac¢isindan bagimsiz  bir risk faktorii olarak

degerlendirilebilecegi goriisii hakim olmustur (5).

George Slavka ve ark. (76) tarafindan yapilan bir calismada 206,554 hastanin
verileri degerlendirilmis ve MPV’nin vaskiiler kaynakli hastaliklarda mortalite i¢in
prediktif bir gosterge olarak kullanilabilecegi goriisii 6ne siirlilmiistiir. Yapilan
analizlerde ozellikle iskemik kalp hastalifi ve serebrovaskiiler olaylar ile MPV
yiiksekligi arasinda anlamli iliski varlig1 tespit edilmigtir. MPV’nin iskemik kalp
hastalig1 i¢in prediktif degeri ve mortalite ile iligkisinin serebrovaskiiler hastalik
grubuna gore daha giiclii oldugu belirlenmistir. Martin ve ark. (38) yaptig1 bir
calismada artmis MPV diizeylerinin gecirilmis AKS sonrasi rekiirrens ve artmisg
mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu bulunmustur. Bununla beraber bazi
caligmalar artmig MPV ile koroner arter hastaligi olan hastalarin mortalitesi arasinda
anlamli iligski olmadigini 6ne stirmiistiir. AKS hastalarinda invaziv koroner girisim
sonrasi mortalite gostergesi olarak MPV’yi degerlendiren bir ¢alismada ise birinci yil
ve l¢ilinci y1l mortalite oranlar1 ile MPV arasinda anlamli iliski bulunamamistir (77).
Lopez-Cuenca ve ark. (78) yaptig1 bir calismada AKS degerlendirmesinde ve AKS
sonrasi 6 aylik mortaliteyi belirlemede bagimsiz risk faktorii olarak MPV’nin zay1f bir
gosterge oldugu bildirilmistir. Hsien-Li Huang ve ark. (79) AKS hastalarinda MPV ve
IPF (immatiir platelet fraksiyonu) parametrelerini arastirmis ve AKS hastalarindaki
mortalite oranlar1 ile MPV ortalama degerleri arasinda korelasyon bulunmadigi tespit
edilmigtir. Bizim c¢aligmamizda akut koroner sendromu olan ve mortalite gelisen
hastalarin ortalama MPV degeri ile akut koroner sendromu olup mortalite gelismeyen

hastalarin MPV ortalama degeri arasinda anlamli bir yiikseklik veya dusiikliik yoktu.

AKS i¢in bircok risk faktorii tanimlanmistir. Hiperkolesterolemi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara i¢iciligi ve obezite basta gelen ve giiniimiizde
kabul gormiis risk faktorleridir. Bu risk faktorleri, erken tan1 koyma ve tedaviyi
yonlendirmenin yaninda AKS hastalarinda prognozu belirleme agisindan da 6neme
sahiptir (80). Calismamizda, AKS hastalarinda, MPV’nin tanidaki degerliligini
belirlemenin yaninda risk faktorlerini tespit etmeye yonelik DM ve HT varligi

degerlendirilmistir.
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Hipertansiyon koroner kalp hastalig1 i¢in en onemli bir risk faktorlerinden
birisidir. Tiim aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden hipertansiyon
sorumludur. Koroner kalp hastaligi, hipertansiflerde normotansiflere gére 2-3 kat daha
fazladir (81). Ulkemizde HT ¢ok yaygin bir risk faktoriidiir; 5 milyon erkekte ve 7
milyon kadinda bulundugu tahmin edilmektedir. Diyastolik kan basincinda 15 mmHg
veya sistolik kan basincinda 25 mmHg'lik yiikselme reinfarktiis riskini sirasiyla %40
ve %37 artirmaktadir. Bu durum diger risk faktorlerinden bagimsizdir (82).
Calismamizda AKS tanisi almig hastalarin %93,9'una HT risk faktoriiniin eslik ettigi
tespit edildi.

Diyabet koroner kalp hastalig1 icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Tiim diinyada
erkeklerde ve kadinlarda AKS riskini sirast ile iki ile dort kat artirir (83). Tip 2
diyabetli hastalarda artmis kardiyovaskiiler riskin en onemli belirleyici 6zelligi,
muhtemelen, insiilin rezistansi ile birlikte goriilen ve diyabetik dislipidemi olarak
bilinen anormal lipoprotein profili ile iligkilidir. Diyabetin ateroskleroza yol agma
mekanizmalar1 metabolik siiregleri etkileyerek endotelyal disfonksiyon olugmasi ile
iligkilidir. Ortaya ¢ikan endotelyal disfonksiyon hastalarda aterotromboz egilimini
artirmaktadir (84). Calismamiza dahil ettigimiz hasta popiilasyonu i¢cinde DM tanis1

olanlarin %93,6'sina AKS tanis1 konulmustur.

Goglis agrisi, eriskin acil servislere en sik bagvuru sebeplerinden biridir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda yaklasik 5 milyon kisinin g6giis agris1 nedeni
ile acil servis basvurusu mevcuttur. Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda kardiyak
kokenli patolojiler siklikla goriilmektedir. Bunlar i¢cinde en sik goriileni AKS’dir. AKS
tanis1 alan hastalar1 irdeleyen Ozen ve ark. (85) tarafindan yapilan bir ¢alismada acil
servise bagvuru sikayetlerinin %72,6’sinin gogiis agrisi nedeni ile oldugu goriilmiistiir.
AKS’li hastalarin erken taninmasi ve acil tedaviye baslanmasi hayati 6nem arz eder.
Mevcut literatiirde cTnl disinda AKS tanisi koymada yararliligi kanitlanmig bir
biyobelirte¢ yoktur. Giiniimiiz sartlarinda bile AKS hastalarinin yaklasik %15'inin
tanisinin atlandigi bilgisi literatiirde mevcuttur. Temelinde aterotromboz yatan bu

stire¢ i¢in platelet fonksiyonlarini yakindan inceleyip klinik kullanima kazandirmak
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tan1 koyma oranlarini artirabilir. Trombiis gelisim siirecinde aktif role sahip ve 6l¢iimii
kolay olan platelet parametreleri bu noktada 6ne ¢ikmaktadir. AKS siirecinde plak
rliptiiri sonras1 platelet patofizyolojisinin iyi anlasilmasi gerekmekle beraber daha
onceki literatiir ile gosterilmis AKS’de MPV artiginin altinda yatan mekanizma heniiz
tam olarak aydmlatilamamigtir. Baz1 goriisler platelet kiimelenmesinin kandaki
trombopoetin diizeyini artirarak, megakaryositproliferasyonunu tetikledigini ve kemik
iliginden tam olarak olgunlasmamis daha biiyliikk plateletlerin saliniminin
gerceklestigini savunmaktadir (86-89). Senaran ve ark. (90) yaptig1 bir calismada AKS
hastalarinda artmig MPV diizeyleri ile beraber trombopoetin diizeylerinde de uyumlu
artis tespit edilmistir. Leader ve ark. (26) yaptig1 bir meta-analiz degerlendirmesinde
platelet voliim parametrelerinin klinik kullanilabilirligi sorgulanmis ve AKS
hastalarinda yapilan ¢aligsmalar derlenmistir. Bu derlemede, yapilan bir¢ok ¢aligma ile
gbgiis agrist hastalarinda MPV artiginin kardiyak iligkili tanilar1 desteklemekle beraber
AKS grubu hastalar isaret ettigi vurgulanmigtir. AKS patogenezinde gerceklesen,
endotelyal tabakadaki plateletekilesimi, o bdlgeye daha yogun platelet gogiinii
tetiklemekte ve platelet yasam dongiistindeki degisiklikler sonucu kisa dmiirlii ve daha
biliylik hacimli plateletler dolasimda hakim olmaktadir (91). Buradan hareketle
MPV’nin, plateletlerin fonksiyonlarin1 6lgmede kullanilan, kolay o6l¢iilebilir bir
parametre olarak AKS tanis1 koymak i¢in kullanilabilirligi giindeme tasinmigtir. Chu
ve ark. (92) yaptig1 bir caligmada gogilis agrisinin degerlendirilmesinde artmis MPV
diizeylerinin tanisal parametre olarak kullanilabilirligi arastirilmis ve yiiksek diizeyler

AKS tanis1 i¢in bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir.

Yilmaz ve ark. (6) yaptig1 bir caligmada artmig MPV diizeyleri hem AKS hem
de diger trombotik siiregler i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak one siirlilmiistiir.
Benzer bir amagcla yaptiklar1 prospektif bir ¢aligmada Pal ve ark. (91) saglikl1 bireyler
ile AKS tanis1 almis hastalar arasinda MPV degerlerini karsilastirmistir. AKS tanisi
almis kisilerde ortalama MPV degeri 11,44+1,23 fL olarak bulunmus; saglikli
bireylerdeki MPV ortalama degeri ise 9,91+1,27fL olarak bulunmus ve iki grup
arasinda anlamlhi farklilik oldugu anlagilmistir. J. Kaminska ve ark. (15) yaptigi
prospektif bir ¢calismada ise 93 AKS hastasi ile saglikli bireylerden olusan bir kontrol
grubu MPV anlamlig1 acisindan karsilagtirilmigtir. AKS’li hastalarin ortalama MPV
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degeri 11 fL (min-max: 10,1-11,3); kontrol grubunda ise ortalama MPV degeri 9,4 fL.
(min-max: 9,2-9,8) olarak bulunmustur. Sonug¢ olarak tiim AKS hastalarinda MPV
diizeylerinde anlamli artig gosterilmistir. Adam ve ark. (14) yaptig1 prospektif bir
calisgmada AKS hastalarinda hematolojik parametrelerin anlamlilig1 arastirilmis ve
AKS grubunda MPV ortalamas1 11,1£1,37fL; kontrol grubunda ise MPV ortalamasi
10,7+0,65 fL olarak bulunmustur ve MPV degerleri AKS grubunda anlamli olarak
farklilik gostermistir.

Bu caligsmalarin aksine Berny-Lang ve ark. (23) acil servise gogiis agrisi ile
bagvuran hastalarda MPV ve IPF (immatiirplatelet fraksiyonu), kardiyak gogiis
agrilarini tespit etmede yardimci parametre olarak kullanilabilirligini arastiran bir
calismast mevcuttur. 280 hastada yapilan analizde, MPV degerlerinde ve
olgunlasmamis platelet sayilarinda, kardiyak olan ve kardiyak olmayan gogiis agrili
hastalarda anlamli fark bulunamamistir ve sonug¢ olarak da bu parametrelerin AKS
tanisinda yardimci olmayacagi ¢ikarimi yapilmistir. Ayrica baska bir ¢aligmada diisiik
MPV diizeylerinin artmis koroner olay riski ile baglantili oldugunu 6ne siiren MACE
(major kardiyak olumsuz olay skalas1) ile kombine yapilmis bir ¢aligma mevcuttur.
Hideki Wada ve ark. (16) tarafindan yapilan ve 14 yillik bir siireci kapsayan bu
caligmada 2872 stabil KAH tanili hastanin verilerini gézlemlemis ve ortalama MPV
diizeyini 10,4 (min-max: 9,8-11) fL olarak bulmuslardir. Diisiik MPV diizeylerinin
MACE (major kardiyak olumsuz olay skalasi) ile gii¢lii bir iliskisi oldugunu tespit
etmiglerdir. MPV diizeylerinin KAH grubunda tanisal ve bagimsiz risk faktorii olarak
kullanilabilmesi icin ateroskleroz siirecindeki plak riiptiirii ya da endotelyal
disfonksiyon siirecinin aktive olmasi1 gerekmektedir. Caligmada elde ettikleri diisiik
MPV diizeylerini, AKS’de olanin aksine, ateroskleroz siirecindeki platelet
aktivasyonu ve endotelyal disfonksiyon kaskadinin aktive olmamasiyla
aciklamiglardir (16). Stabil KAH tanili hastalarda PKG zamanini belirleme ve risk
smiflamasinda diisiik MPV diizeylerinin gosterge olarak kullanilabilecegi tezini dne
stirmiiglerdir. Karsit olarak Nechita AC ve ark. (93) yaptig1 retrospektif bir ¢alismada
da USAP ve stabil KAH olan hastalar karsilastirilmistir. USAP hastalarinda MPV
degerlerinde anlamli yiikseklik tespit edilmis ve ortalama deger 9,34 fLolarak
bulunmustur. Ayni ¢aligmada stabil KAH tanis1 almis hastalarin ortalama MPV degeri

ise 8,72 fL olarak bulunmustur.
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Leader ve ark. (26) tarafindan yayimlanan meta-analizde MPV klinik
kullanimimin kisithliginin en biiylik nedeni yapilan ¢aligsmalar sonucunda belirli bir
sinir deger belirlenememesi olarak gosterilmistir. Mevcut literatiirde MPV’nin AKS
tanis1 koymada kullanilacak sinir degerini belirlemek, sensitivite ve spesifite
arastirmak icin yapilan calisma sayisi kisithdir. Klovaite ve ark. (94) 39,531 kisi
iizerinde yaptiklar kesitsel bir calismada normal popiilasyon i¢indeki MPV degerinin
tanisal olarak anlamli olabilmesi i¢in belirlenen sinir deger 7,40 fL. olarak belirtilmis
ve bunun lizerindeki degerlerin koroner arter hastaligi i¢in risk faktorii gostergesi
olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Adam ve ark. (95) yaptig1 calismada
MPV ortalama degeri i¢in 11,25 fL sinir deger olarak belirlenmis ve bu MPV degerleri
icin sensitivite %64,7 spesifite ise %63 olarak belirlenmistir. Aterotrombozun
patogenezde yatan temel mekanizma olmasina dayanarak yapilan bagka bir ¢aligmada
optik koherens bilgisayarli tomografi ile (OCT) ile plak stabilizasyonu degerlendirilip
bu hasta grubunda MPV degisikliklerine bakilmistir. Jun Wang ve ark. (96) yaptigi bu
calismada 94 NSTEMI hastas1 degerlendirilmis ve 17 hastada OCT ile plak riiptiirii
tespit edilmistir. Plak riiptiirii gelisen hasta grubunda MPV'nin tan1 koyma performansi
degerlendirilmis ve sinir deger 10,5 fL. olarak alindiginda %388,2 sensitivite, %62,3
spesifiteye sahip oldugu goriilmiistiir. Artmis MPV degerlerinin plak riiptiiriinii tahmin
etmede bagimsiz bir prediktor olarak degerlendirilebilecegi sonucuna varilmistir.
Lippi ve ark. (21) yaptig1 bir calismada artmis MPV degerlerinin AKS i¢in 6nemini
arastirmistir. AKS hastalarinda MPV diizeylerinde anlamli artis oldugu sonucunu elde
etmislerdir. Ayrica MPV i¢in 9 fL degerini sinir deger kabul ederek yaptiklari analizde,
MPV nin negatif prediktif degerini %83, pozitif prediktif degerini de %43 olarak tespit
etmislerdir (21).

Tek merkezli ve retrospektif olarak yapilmis bagka bir ¢alismada da 104
hastanin 63 tanesine AKS tanist konulmustur. AKS hastalarinda ortalama MPV
degerleri AKS olmayan hastalara gore daha yiiksek izlenmistir (10,7 fLve 10 fL).
Ayrica MPV i¢in tan1 koyma performansi belirlemeye yonelik sinir deger aragtirmasi
yapilmis ve 10,55 fL sinir degerinde MPV'nin %54,2 sensitivitesi; %82,6 spesifitesi

oldugu belirlenmistir (79). Caligmamizdaki verilerden elde ettigimiz sonuglar
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dogrultusunda AKS tanisi almis hasta grubunda anlamli olarak artmig MPV diizeyleri
bulundu. AKS tanisi almig hasta grubunda MPV ortalamasi 7,92+1,64 fL iken; AKS
tanis1 almamis hasta grubunda MPV ortalamasi1 7,65+1,96 fL olarak tespit ettik. MPV
degerindeki farklilik i¢in sinir deger 7,40 fL olarak alindiginda AKS tanis1 koymadaki

MPV nin sensitivite oran1 %50, spesifite oran1 %65 olarak belirlenmistir.

AKS tanist i¢in kullanilan parametrelerde belirgin ilerlemeler kaydedilmis olsa
da kardiyak belirteclerin kesinlik derecesi tan1 koyma siirecinde hala yetersiz
kalabilmektedir. Miyokard infarktiisii i¢in yapilan evrensel tanimlamada anjiografik
yontemlerle trombiis varliginin saptanmasi tanida altin standart olarak gosterilmistir
(1). PKG’nin ayn1 zamanda miyokardiyal nekroza yol agan trombotik ya da non-
trombotik siireclerin ayirici tanisi da yapabilme yarari mevcuttur. Fakat bunlara
ragmen PKG bircok yan etkiye sahip invaziv bir islemdir. Nontrombotik AKS hastalar1
icin PKG’nin herhangi bir yarar1 olmayacagi gibi kanama basta olmak iizere bir¢cok
yan etki potansiyeli bulunmaktadir. ¢Tnl yaygm kullanimi olan ve miyokardin
kasilabilir 6zellikteki kismina spesifik bir kardiyak belirtegtir. AKS hastalarinda kan
diizeylerindeki degisimleri yiiksek spesifitiye sahiptir. Diger yandan ¢Tnl diizeylerinin
kanda tespit edilebilmesi i¢in miyokardiyal hasarlanma gelismesi gerekliligi bu
belirtecin ancak AKS hadisesinin gelisiminden sonra tespitini miimkiin kilmaktadir.
Goglis agrist ile bagvuran hastalarda erken tani i¢in cTnl’nin baska gereclerle

kombinasyonunun arastirilmasi gerekliligi buradan kaynaklanmaktadir.

Wang ve ark. (17) yaptiklart bir ¢alismada AKS hastalarinda MPV ile cTnl
kombinasyonu ile tan1 koyma etkinligini aragtirmiglardir. Toplam 1524 hastanin dahil
edildigi AKS grubunda artmig MPV diizeyleri tespit etmiglerdir. Daha 6nceki literatiir
ile uyumlu olarak MPV’nin AKS hastalarinda bagimsiz bir erken tahmin araci olarak
kullanilabilecegini belirtmislerdir ve cTnl’nin MPV ile kombine edildiginde tanisal
etkinligin belirgin sekilde arttigin1 gostermislerdir. Bagka bir ¢alismada acil servise
gbgiis agrist ile bagvuran hastalar ¢Tnl sonuglarina gore “cTnl pozitif” ve “cTnl
negatif” olarak iki gruba ayrilmis ve bu hastalarin MPV degerleri karsilastirilmistir.
Pozitif grupta MPV ortalama degeri 9,92 fL. (min- max: 7,5-13,4) olarak bulunurken;
negatif grupta MPV ortalama degeri 9,57 fL (min- max: 5,7-13,9) olarak bulunmustur.
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Sonug olarak troponin pozitif olan gogiis agrili hastalarin MPV degerlerinin negatif
olanlara gore anlamli yiikseklik gosterdigi tespit edilmistir(97). Hsien Li-Huang ve
ark. (79) yaptig1 yakin tarihli bir ¢alisgmada ise MPV ve IPF (immatiir platelet
fraksiyonu) parametreleri ve cTnl ile korelasyonu incelenmistir. 104 hastanin 63’iline
AKS tanis1 konulmus ve hastalar1 degerlerdirilirken cTnl ile artmig MPV nin beraber
kullaniminin ¢Tnl degerleri sinirin altinda olan hastalarda tan1 koymay1 kolaylastirdig:
goriilmistiir. Bu calismada MPV'nin ¢Tnl ile kombine calisilmasi durumlarinda
AKS'ye tan1 koymada pozitif prediktif deger oraninin %84,2'den %86,7'ye yiikseldigi
bildirilmistir. 2013 yilinda yapilan bir meta-analiz caligmasinda kardiyak troponin ile
MPV’yi karsilastirilan 3 calisma incelenmistir. 3577 katilimciy1 iceren (566 hasta,
3011 kontrol grubu) bu derlemede MPV’nin gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin
triyajin1 yapmada tek basina yetersiz oldugu kanaatine varilmistir. Ancak yiiksek
duyarhilikli troponin ile kombine edilirse taniya fayda saglayabilecegi ve ileri
caligmalarla bunun ispatinin gerektigi vurgulanmistir (98). Calismamizda AKS grubu
hastalarda yapilan analizler sonucunda ¢Tnl ve MPV arasinda anlamli bir korelasyon

tespit edilmedi.

Yaptigimiz literatiir taramasinda EKG ile MPV diizeyleri arasindaki iligkiyi
degerlendiren tek bir caligma bulabildik. Birincil amaci EKG ile MPV arasindaki
iliskiyi degerlendirmek olmayan bu ¢alismada, STEMI tespit edilen DM hastalarinin
MPYV diizeyleri degerlendirilmis, sonug olarak EKG bulgusu olan hastalarda MPV’nin
ortalama degerlerinin yiiksek oldugu tespit edilmistir. MPV nin gdgiis agrili hastalarda
EKG ¢ekimi ile erken donemde tan1 koyma ya da diglamada yardimci parametre olarak
kullanilabilecegi one siiriilmiistiir (99). Bizim ¢alismamizda EKG bulgular ile MPV
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli veriler elde edildi. Bu bilgilerden
hareketle acil servislere gogiis agrisi ile gelen hastalara basvuru aninda ¢ekilen EKG
ile MPV diizeyleri ortak degerlendirilip; erken tani icin MPV’nin, miyokard yikim
iriinii olan ¢Tnl sonucu beklenmeksizin, yardimci parametre olarak kullanilip

kullanilamayacagi1 konusu giindeme gelebilir.

Goglis agrist ya da esi semptomlarla bagvuran hastalarda AKS riskini

belirlemek icin risk skorlamalar1 kullanilmaktadir. Bir¢cok ¢alisma MPV artisint AKS
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icin bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirirken MPV parametresinin risk
skorlamasi icin kullanilabilirligini de giindeme tasimis olmaktadir. M.R. Dehghani ve
ark. (19) AKS icin hematolojik parametrelerin kullanilabilirligini arastirdig1 prospektif
bir calismada AKS hastalarinda MPV yiiksekligini gostermekle beraber gogiis agrisi
ile acil servislere ve polikliniklere basvuran hastalarda AKS olasilik oranmi tespit
etmek icin kullanilan risk skorlamalarinda kullaniminin faydali olacagini one
stirmiiglerdir. Bunun tam anlamda dogrulugunun saptanmasi i¢in genis ¢apli prospektif
caligmalarin gerekliliginin ayni calismada vurgusu yapilmistir. Literatlirde klinik
olarak kullanilabilen GRACE risk skorlamasi ile MPV kombinasyonunu arastiran Z.-
F. Wan ve ark. (25) tarafindan yapilan prospektif bir ¢alismaya 286 hasta dahil
edilmistir. Sonug olarak, hem MPV hem de GRACE risk skorlamasinin ayr1 ayr1t KAH
riskini gostermede degerli olduguna dikkat cekmislerdir. Bu iki parametrenin
skorlama i¢in kombine edilmesinin daha keskin tahminler yapabilmeye yardimci
olabilecegini vurgulamislardir. Abal1 ve ark. (24) yaptig1 bir ¢alismada ise anjiografik
bulgulara gore hastalar1 skorlamaya el veren Gensini skorlama sistemi ve SYNTAX
skorlama sistemi ile MPV korelasyonu aragtirilmistir. Literatiire benzer sekilde yiiksek
MPV degerlerinin yiiksek skora sahip hastalarda varligimni tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda MPV, daha ¢ok tanisal testlere yardimci olabilecek bir parametre olarak
arastirilmis olsa da bizim ¢alismamizda elde edilen veriler MPV yiiksekliginin risk
skorlamasima dahil edilmesinin yararli olabilecegi sonucunu ¢ikarmamiza neden

olabilir.

Calismamizda bazi kisithliklar vardir. Oncelikle bu calisma tek merkezli,
retrospektif bir calisma oldugu i¢in hastalarin DM ve HT disindaki komorbid
hastaliklari, kullandiklar ilaglar ve mortalite gelisen hastalarin mortalite sebepleri
ayrintili olarak degerlendirilememistir. Ayrica bu ¢alismada koroner arter hastaligi alt
tipleri ile MPV arasindaki iliskinin aragtirllamamast ve calismaya dahil edilen
hastalarin EKG degisikliklerinin ayrintili incelenememesi dnemli bir kisitliliktir. Ek
olarak MPV’yi etkileyebilecek bir¢ok durum ve hastalik géz oniine alinarak diglama
kriteri olusturulmasina ragmen, DM ve HT gibi MPV’yi etkiledigi kesin olarak
kanitlanmamis diger faktorler incelenememistir. MPV’nin hem klinik olarak

kullanima girmesi hem de skorlama sistemlerine dahil olmasi i¢in sayisal olarak daha
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net sonuglara sahip prospektif, kohort 6zellikte calismalarin gerekliligi inkar edilemez

bir gercektir.

6.SONUCLAR

MPV kolay 6lgiilebilir bir tetkiktir. MPV’nin AKS tanisinda klinik kullanima
kazandirilmas1 gogiis agris1 ile acil servislere bagvuran hastalarda tani koymay1
kolaylastiracaktir. Literatiirde, AKS hastalarinda MPV diizeylerindeki degisiklikler ile
ilgili calismalar mevcuttur. Fakat bu ¢calismalarin cogunda MPV diizeyleri igin bir sinir

deger belirlenememis olmasi bu parametrenin klinik kullanimin1 kisitlamaktadir.

Bu calismada AKS hastalarinda AKS olmayan hastalara gore MPV ortalama
degerlerinde artis oldugunu tespit edilmistir. MPV’nin klinik kullanimini kisitlayan en
onemli faktorlerden olan sinir deger belirlemeye yonelik 7,40 fL’yi sinir deger olarak
belirlenmis olup; yaptigimiz analizler sonucunda 7,40 fL sinir degeri ile MPV’nin %50
sensitivite ve %65 spesifiteye sahip oldugu goriilmiistiir. Ek olarak kisa donem

mortalite agisindan MPV ortalama degerlerinde anlamli bir degisiklik bulunmamustir.

AKS hastalarinda goriilen komorbid hastaliklar1 degerlendirmek agisindan HT
ve DM risk faktorlerine bakildiginda HT tanisi olan hastalarin %93,9’una AKS tanisi

konuldugunu ve DM tanis1 olan hastalarin %93,6’sina AKS tanis1 konuldugu goriildii.

Glintimiizde gecerlilgi ve 6zgiilliigli kanitlanmig kardiyak enzimlerden cTnl ile
MPV arasinda anlamli iliski olup olmadigin arastirildi. Iki parametre arasinda yapilan

korelasyon analizinde anlamli sonug tespit edilmemistir.
AKS’li hastalarda EKG’de var olan degisikliklere gore MPV ortalama
diizeylerini degerlendirdigimizde ise EKG’de iskemi bulgusu olan hastalarin MPV

ortalama diizeylerinin daha yiiksek seyrettigini tespit ettik.

Sonug olarak kardiyak enzim diizeylerinin yiikselmesini beklemeden AKS

slirecini  On gorebilecek olabilen MPV parametresinin  klinik  kullanima
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kazandirilmasinin hem hastalar hem de hekimler i¢in biiylik yarar saglayacagi

diisiincesindeyiz.
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