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KISALTMALAR

AKS Akut koroner sendrom

AKO Ani kardiyak 6lim
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CKMB Kalbe 6zgiil kretin kinaz
CKNAC Total kreatin kinaz

¢Tn-1 Kardiyak troponin I

EMD Elektromekanik dissosiasyon
HKMP Hipertrofik kardiyomiyopati
KAH Koroner arter hastaligi

KAP Kararsiz angina pektoris
LVH Sol ventrikiil hipertrofisi
MVP Mitral kapak prolapsusu

Non-Q ME  Q dalgasiz miyokart enfarktiisti
VT Ventrikiiler tasikardi
VF Ventrikiiler fibrilasyon
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OZET

Koroner arterin kan akiminda azalma veya bu arterin besledigi alandaki
miyokardin perflizyonundaki yetersizlige bagli olarak iskemiye yol agan biitiin
durumlari igeren Akut Koroner Sendrom (AKS) acil servise bagvuran hastalar
arasindaki en sik sebeplerden birini olusturmaktadir.

Inﬂamasyqnun koroner arter hastaliginin (KAH) ilerlemesinde ve AKS’a
déntistimiindeki dneminden dolay: bunun bir gostergesi olan yiiksek duyarlilikli C-
reaktif proteini (hs-CRP) ele alarak diger kardiyak belirteglerle “kardiyak troponin
. 1 (cTn-I), kalbe 6zgiil kreatin kinaz (CKMB) ve total kreatin kinaz (CKNAC)”
iliskisi arastirtimustir.

Calismaya acil servise bagvuran 63’ii hasta 57’si kontrol grubu olmak fizere
120 hasta dahil edilmistir. Hasta grubu tanilarina gore siniflandirildiginda 8 hastada
(%12,7) q dalgasiz miyokart enfarktiisi (Non Q ME) , 35 hastada (%55,6) ST
elevasyonlu miyokart enfarktiisii ve 20 hastada (%31,7) kararsiz angina pektoris
(KAP) tespit edilmistir.

Hasta grubunun hs-CRP ortalamast ile kontrol grubunun yiiksekligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. Hasta grubunda tanilarina
gore hs-CRP ortalamast agisindan ise anlamli farklilik yoktur. Braunwald’in KAP
siniflamasina gore siuf-3b’deki hastalarin  hs-CRP ortalamast en yiiksek olarak
bulunmustur. hs-CRP ve diger kardiyak belirtegler arasinda yaptigimiz incelemede
pozitif yonde bir korelasyon tespit edilmistir. |

Calismamizdaki sonuglara gore akut faz reaktanlarindan biri olan hs-CRP*
nin KAP’te miyokardiyal inflamasyonun, AMI’de de miyokart nekrozunun hassas
bir gostergesi; miyokardiyal inflamasyonun ve nekrozun da giigli bir hs-CRP
uyaricisi oldugu kesindir. Duyarliligi yiiksek fakat 6zgitilliigi diisiik bir tan kriteri
olan hs-CRP’nin CK-MB ve ¢Tn-I ile beraber yiikselmesi taniyr destekleyebilir.
Ancak tek basina pozitif olmasi durumunda AKS’larda bir tami kriteri olamaz.
Negatif oldugu durumlarda ise, CK-MB ve cTn-I’ da yiikselme yoksa, ayirici tanida

yardimct olarak AKS’ larin tanisini ekarte ettirebilir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, hs-CRP, acil servis



SUMMARY
Acute coronary syndrome is one of the major complaint of the patients who

applies to the emergency department. That's why the diagnosis of this patients
< must be fast and reliable. Acute coronary syndrome is a result of the myocardial

ischaemia, which is caused by decreased blood supply or increased demand of the

myocardium.

Inflammation is very important in the progression and convertion of the
coronary artery disease to acute coronary syndromes. hs-CRP is an acute phase
reactant which shows us the inflammation level. According to that we studied the

value and the relationship of hs-CRP between c¢Tn-I and CKMB 1n acute coronary
' syndromes . '

The study was made in the pafients who applied to the Cumhuriyet University
Medicine Faculty Emergency Department. We studied 63 patient and 57 healthy
. persons. The patient group consisted ;Jf 8(%12,7) Non-Q-MI, 35(%55.6) ST elevated
‘ ‘M1 and 20 (%31.7) unstable angina pectoris.

The medium hs-CRP was significant between the patient and healthy groups,
but the hs-CRP level was not significant between the patient subgroups.In the
unstable angina pectoris patients the highest hs-CRP level was found in class-3B. A
medium level correlation was found between the hs-CRP and ¢Tn-I and CKMB .

In our study we fouﬁd that hs-CRP plays a considerable role in the
inflammation of unstable angina pectoris and is a sign of the myocardial necrosis.
Also myocardial inflammation and necrosis are important stimulating factors of hs-
CRP.We showed that hs-CRP has a high sensitivity but a low specifity in acute
coronary syndromes. That’s why, alone hs-CRP elevation is not significant in the
* diagnosis of acute coronary syndromes. If the ¢Tn-I or CKMB is high the elevation
of hs-CRP can be used as an assistance marker for the diagnosis of acute coronary
syndromes. hs-CRP can be used to exclude acute coronary syndrome as an assistance

marker if the ¢Tn-I and CKMB levels are low.

Key Words : acute coronary syndromes, hs-CRP,emergency department.



GIRIS ve AMAC

Akut koroner sendrom (AKS) bir koroner arterin kan akiminda azalma veya
% bu arterin besledigi alandaki miyokardin perflizyonundaki yetersizlige bagli olarak
iskemiye yol agan biitin durumlari igerir. Koroner arter hastaliginin (KAH)
progresyonu sonucu Non-Q miyokardial enfarktis (Non-Q ME), kararsiz angina
pektoris (KAP), ST elevasyonlu ME gibi komplikasyonlar goriiliir. Bunlara Ani
Kardiak Olim klinik gériintimiinin ilave edilmesiyle birlikte hepsi AKS olarak
adlandirilir.

Akut koroner sendromlar gelismis batili iilkelerde gerek mortalite gerekse
morbidite nedeni olarak ilk sirada yer almaktadiriar. AKS’larin teshis ve tedavisinde
son yillardaki gelismelere ragmen iilkemizde ve sanayilesmis iilkelerde en Snemli
saglik sorunu olmaya devam ectmektedir. Ulkemizde bu konuda yapilmis bir
epidemiyolojik ¢alisma olmamasina ragmen, birgok tilkeyi kapsayan genis kapsamli
epidemiyolojik galigmalar sorunun boyutunu rakamsal olarak da ortaya koymaktadir
(1-4). 1996 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 1.367.000 kisi akut
miyokard enfarktiisi (AME) nedeniyle, yaklagtk 800.000 kisi ise kararsiz angina
pektoris nedeniyle tedavi almaktadir. Her yil bir milyondan fazla kisi koroner bakim
initelerine  AME 6n tamisi ile yatirilmakta ve ancak %30 -%50 tani
dogrulanabilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’ inde son on yilda AME’ ya bagli
oliimlerde %30 kadar bir azalma saglansa da, halen olgularin 1/3’i fatal seyretmekte
ve dliimlerin yaklagik yarist ilk bir saat igerisinde gergeklesmektedir (5,6).

AKS’larin  erken tami ve tedavisi igin son yillarda KAH’nin
patofizyolojisinden hareketle gesitli arastirmalar yapilmaktadir. Bir akut faz reaktan
olarak bildigimiz C-reaktif proteini (CRP) ile KAH arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (7). Yine Zhang YX ve ark. (8) yaptiklari ¢aligmada postmortem
olarak koroner arter biopsileri incelenmis, alinan biopsilerdeki yag damlaciklan ve

CRP depozit miktari ile intimal kalinlik arasinda bir korelasyon goriilmiistiir.



Bu goriislerden yola gikarak acilde g&giis agrisi ile bagvuran hastalarin erken
tani ve tedavisinde klasik kardiyak belirtegler “kardiyak troponin I (cTn-I), kreatin
kinaz (CKNAC) ve kalbe 6zgiil olan kreatin kinaz (CK-MB)” disinda bize yol
gosterebilecek yliksek duyarlihkli CRP diizeyini aragtirmay: planladik.



GENEL BILGILER
2.1 Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom (AKS) bir koroner arterin kan akiminda azalma veya
bu arterin besledifii alandaki miyokardin perfiizyonundaki yetersizlige baglh olarak
iskemiye yol agan biitiin durumlari igerir.

Bu nedenle AKS esas olarak 4 temel baslik altinda toplanir (9-11).
1-Akut miyokart enfarktiisii (ST segment elevasyonlu)
2-Kararsiz angina pektoris (KAP)
3-ST segment elevasyonu olmayan miyokardial enfarktiis (Non- Q ME)
4-Ani kardiak 6lim (AKO)

Klinik ve anatomopatolojik olarak AKS genis bir spektrumu igermektedir.
Coguniukla Q dalgali ME’ne doniisen ST elevasyonlu ME , genellikle bir koroner
arterde kollateral akim ile kompanze olmayan ve tikali arterin besledigi boélgede
transmural MEne yol agan persistan total tikaniklik ile agiklanir.

Non-Q dalgali ME’ne déniisen ST elevasyonsuz ME veya KAP, en sik
. olarak, koroner kan akiminda ciddi bozulmaya veya gegici kesintiye yol agan
trombotik bir stenoza baghdir.

2.2 Karars1iz Angina Pektoris ve Patofizyolojisi

Kararsiz anginanin patofizyolojisi kararli anginadan ziyade miyokart
enfarktiisiine benzemektedir. Koroner aterosklerotik plagin ilerlemesi sonucunda tip
VI ve tip VA lezyonunun hasar gérmesi sonrasinda alttaki trombojenik  substrat
aciga cikarak trombus olusumuna neden olur. Eger trombus limeni tam veya kismi
tikarsa AKS olusur.

2.2.1 Plak Hasar1

Koroner arterlerdeki plaklarin kararsiz faza gegisi son yillarda yogun olarak

arastirllmaktadir. Mekanik etkenler plak hasarina katilirlar. Plak ¢atlamasi daha ¢ok

~ koroner arterlerin dallanma yerlerinde ve ince fibroz kapsiilliilerde goriiliir.



Plak catlamasinin disinda plak erozyonu da bir AKS nedeni olabilir. Fakat
erozyon daha ¢ok plagin santral bolgesinde olur (12). Yapilan arastirmalarda sigara
icen bayanlarda ve hiperlipidemik erkeklerde sari plak daha fazla goriilmustiir
(13,14).

2.2.2 Inflamasyon

Yapilan patolojik incelemeler sonucunda aterosklerotik plagin ¢evresinde
monositler, endotel hiicreleri ve beyaz kiirelerin {izerinde adhezyon molekiillerinin
sunulmast nedeniyle makrofajlar ve T lenfositler bulunmustur (15,16). Bu
hiicrelerin  plak iginde salgiladiklari kemotaktik faktérler soncunda  LDL
kolesteroliin ve diger tirtinlerin oksidasyonunu sagladiklar: gortilmistiir. Béylece diiz
kas hticreleri gogalir ve kopiik hiicre olusumu uyarithir. T lenfositler interferon
gamayi tretirler. Bu da diiz kas hiicrelerinin kollajen sentezlenmesini baskilar.
Ayrica, kollajen ve diger matriks bilesenlerinin hizlannus yikimi fibrdz kilifin
. zayiflamasina katkida bulunur (17).

Matriksdeki metalloproteinazlar kollajenaz ve gelatinazi salgilayarak fibroz

kilifi ve kollajeni eritirler. Normalde diiz kas hiicreleri metalloproteinaz doku
inhibitorlinii salgilarlar. Fakat aterosklerotik alanda koplik hiicreleri fazla oldugundan
diiz kas hiicreleri seyrektir. Bu da metalloproteinaz doku inhibitérii salinimin
azaltmaktadir (17).
AKS'lulanin periferik kaninda matriks metalloproteinazlarin oram artmugtir(18).
Yirmi vakalik bir ¢alismada makrofaj ve T lenfositlerin ¢atlamanin oldugu yerde
biriktigi saptanmistir  (19). Sonugta bir biitin olarak degerlendirildiginde
inflamasyonun plakta fibréz kilifin ¢atlamasina neden oldugu gosterilmistir (19).

CRP nonspesifik bir akut faz reaktanidir. Akut koroner sendromlularda CRP
diizeylerinin arttif1 tespit edilmistir (20,21). Yine koroner anjiyografi yapilan kararli
ve kararsiz anjina pektorisli hastalarda yiiksek CRP diizeyi olanlarda takip eden iki
yil icinde AKS geligme insidanst daha yiiksek bulunmustur (22). Ayrica CRP’nin
karacigerde {ireticisi olan interlokin-6 diizeyi koroner anjinalilarda yiiksek
bulunmustur (23).

2.2.3 Trombositler — Lokositler
Yapilan arastirmalarda plak ¢atlamasi sonrasinda ortaya ¢ikan yagdan zengin

ateromatdz ¢ekirdek. kollajenden zengin endotel ve fibréz kilifa oranla alti kat daha



trombojenik  bulunmustur (24). Ayrica koroner arter hastalarinda trombosit
reaktivitesi normal kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur (25,26). Saglikli
- endotel nitrikoksit salgilayarak trombosit aggregasyonunu &nlerken, aterosklerozda
bu fonksiyon azalmistir. Kararsiz anjinada trombositlerden tromboxsan A2 ve
prostaglandin ii.f'ﬁnlerinin salmmnhda " artis vardr. Ayrica nitrik oksit salumi
zayiflamistir(27).

Tronbositlerin alfa graniillerinde bulunan P-selektin, trombosit-l6kosit ve
I6kosit-endotel hiicresi adheziv etkilesimini diizenler. Akut koroner sendromda
bunun kandaki diizeyi artmistir. Sonug olarak trombositler ve aktiflenmis 16kositler
trombosit ve trombus ¢dkmesini kolaylastirmak igin etkilesirler. Bu etkilesim hem
hiicresel boyutta hem de koagulasyon kaskadini kapsayacak sekildedir (28).

2.2.4 Tromboz ve Fibrinoliz

Akut koroner sendromda tromboza olan egilim artmustir. Plak igerisindeki
monositler doku tromboplastin faktorii salgilayarak ekstrensek yolu baslatirlar
(29,30). Bu mekanizmalar soncunda olusan pihtilar  koroner damarlardaki kan
akiminda azalmalara neden olarak dinlenmede dahi iskemik semptomlara neden
olurlar.  Doku faktorli aterosklerotik plakta olup trombojenitenin  temel
belirleyicilerinden biri olabilir (31). Bu faktoriin inhibe edilmesiyle plakta trombosit
ve fibrin birikimi azalir (32).

AKS’lularda doku faktori diizeyi makrofaj ve diiz kas hiicrelerinin
bulundugu alanlarda ytiksektir (33). Yiiksek bulunanlarda prognozda daha kotii olup
bize doku faktdriintin kararsiz plagin gelisiminde rol oynadigini diistindtirtmektedir
(34).

Akut koroner sendromlarda plazminojen aktivatér inhibitori diizeyi diisiikken
intrensek yoldaki faktorlerin diizeyi ise yiiksek bulunmustur (35).

2.2.5 Vazokonstriksiyon

Akut  koroner sendromdaki hasarli aterosklerotik plak alanlan
vazokonstriksiyona abartili -yanit verirler. Bunun nedeni lezyon bdlgesindeki
endotelin diizeyinin yiiksekligi ile agiklanmistir (36).

Deneysel ¢alismalarda ise trombosit agregasyon miktar ile vazokonstriksiyon

dogrudan iliskili bulunmustur. Clinkli trombositler agrege olurken serotonin ve



tromboxan A2 gibi ¢ok giliclii vazokonstriktorleri salgilarlar. Bu nedenle

vazokonstriksiyon potansiyel bir tedavi hedefidir (37 ).

2.2.6 Kararsiz Anginada Tani

K.A.P tanist Braunwald siniflamasina gore yapilmaktadir.

Kararsiz Angina Pektoris Braunwald Smiflamasi

A: SIDDET

Simif-I  Yeni baslayan, ciddi veya hizlanan angina (2 aydan daha kisa siireli angina
ciddi yada 3 kez/giinden sik, yada fark edilecek 6lglide daha az egzersizle). Son 2
ayda dinlenme agris1 yok.

Smif-II  Dinlenme anginasi (subakut). Onceki ay iginde olan fakat son 48 saatir
olmayan dinlenme agrisi. |

Sinif-I1I Dinlenme anginasi (akut). Son 48 saat iginde dinlenme agrisi var.

B: KLINIK DURUMLAR

SINIF-A Seckonder koroner angina (Myokart iskemisini arttiran koroner damar
yatagi diginda agik olarak saptanan durum). Ornek olarak anemi, hipotansiyon,
hipertansiyon, tasiaritmi.

SINIF-B Primer koroner angina.

SINIF-C Enfarktiis sonrasi koroner angina. Belgelenen miyokart enfarktisiiniin ilk
2 haftasi i¢inde ortaya ¢ikan angina.

TEDAVININ YOGUNLUGU

1-Tedavinin olmamasi veya minimal tedavi.

2-Kronik stabil angina icin standart tedavi (klasik dozlarda oral beta bloker, nitrat ve
kalsiyum kanal blokerleri).

3-Maksimal tedavi (3 oral tedavi kategorisinin tolere edilen maksimum dozlar ile
intravendz nitrogliserin).

Hasta genellikle yeni yakinmalari ortaya ¢iktiginda veya varolan kararh
tablosunun kararsizlastigim fark ettigi igin doktora bagvurur. Bu hastalar hizla
degerlendirilerek etkin bir tedavi baglamp komplikasyon siklig1 azaltilimalidir (37 ).
2.2.6.1 11k Degerlendirme:

Kararsiz anginanin tanist kararli anginaya gére daha zordur. Kararli angina ile

fiziksel egzersiz veya diger stresli aktiviteler arasindaki karakteristik iliski kararli



anginanin kararsiz anginada olmayan anahtar tanisal ozelligidir. Kararsiz anginada
nitrogliserine yanit zayiftir. G6gilis agrisinin siiresi daha uzun ve degiskendir (37 ).

Agn genelde sikistiric, yakici, bastirict veya ezici gibi sifatlarla tanimlanir.
Seyrek olarak kesici veya bigak saplanir tarzda akut koroner sendroma bulanti,
terleme veya nefes darlig1 eslik edebilir. Yash ve seker hastalarinda bu yakinmalar
miyokart iskemisinin tek bulgusu olabilir (37 ).

Fizik muayenede akcigerin bazallerinde raller veya kalp muayenesinde S3
gallop ritmi gibi gecici sol ventrikiil disfonksiyonu bulgulari eslik edebilir
duyulabilir. Ayrica pnémoni veya hipertansiyon gibi tetikleyici sebepler bulunabilir
(37).
2.2.6.2 Elektrokardiyografi

Kararsiz angina diistiniilen bir hastada EKG ilk incelemenin bir pargasidir.
Agri esnasindaki EKG tani koydurucu olabilir. EKG’nin normal olmasi kararsiz
anginay1 dislamaz sadece prognozunun daha iyi oldugunu gdsterir (6).

Kararsiz anginada en az 1mm’lik ST segment ¢tkmesi ve agri gegince
kaybolmasi objektif bir bulgudur. Fakat karasiz anginada daha ¢ok T(-)’likleri
gortiliir. Bu ilgili derivasyonu besleyen koroner arterdeki ciddi bir darhigin

gostergesidir (6).
\ 2.2.6.3 Serum kardiyak belirtecleri

Kararsiz anginada da serum kardiak markerlarn olan CKMB, Troponin-I,
Troponin-T ve Troponin-C seviyeleri yﬁksek olarak olgiilebilir. Fakat bunlardaki
yiikseklik miyokart enfarktiisindeki kadar yiiksek degildir (37 ).

Koroner arter hastalarm %20°sinde troponin-t ve troponin-1 minimal olarak
yiikselebilir. Bunlar hem kalpte hem de iskelet kaslarinda bulunurlar. Fakat kalpteki
troponin-1 ve troponin-t ile iskelet kasindaki troponinlerin aminoasit dagilimu
farklidir.  Bunlarin  degerlendirilmesinde  monoklonal antikorlara  dayanan
immiinolojik yontemler kullanilmaktadir. Troponin-t ve. troponin-1 ilk on iki saatte
pozitiflesir.  Troponin-t ve troponin-1 saliumumin  patofizyolojisi tam olarak
agiklanamamakla beraber tam olarak tikanan koroner arterin hizla kendiliginden
reperfiizyonu veya lezyon bdlgesinden gelen trombosit mikroembolilerinin neden

oldugu miyokart hasarinin buna neden oldugu ileri stirtilmektedir (38).



2.3 Akut miyokart enfarktiisii

Miyokardiyal enfarktils uzamig iskemi sonucu meydana gelen geri
déniistimstliz kalp kast nekrozudur (39).

Koroner arterlerdeki otoregulatuar mekanizmalar sonucunda aterosklerotik
plaklar bulunsa bile miyokarda yeterli oksijen.sunumu devam eder. Fakat bu
koruyucu mekanizmalar bozuldugunda iskemi veya miyokart enfarktiisii geligebilir.
ABDde her yil bir buguk milyondén fazla insanin kalp krizi gecirdigi bilinmektedir
(37).

2.3.1 Etiyoloji

Miyokart enfarkttsiiniin %85°i aterosklerozla daralmis bir koroner arteri
tikayan akut trombus ile olusur. Bu trombus aterosklerotik plak, koroner damar
endoteli, trombositler ve dinamik vazomotor tonusu arasindaki etkilesimlerle
gelismektedir (39).

[skemik sendromlar &zellikle geng veya koroner risk faktdrii olmayan
kisilerde gelisirse ateroskleroz disi nedenler akla gelmelidir. %8-150raninda non

aterosklerotik koroner arter hastaliklar1 bulunur (Tablo2.1), (37 ).



Tablo 2.1 ATEROSKLEROZ DISI KORONER ARTER HASTALIKLARI

1. NONATEROSKLEROTIK KAH
Arteritisler

Sifilitik

Granulomatdz (takayasu hastaligi)

Poliarteritis nodoza

Kawasaki sendromu

Lupus eritamatozis

Ankilozan spondilit

Koroner arter travmasi

Laserasyon

Tromboz

[atrojenik
Koroner duvar kalinlagmasi ve intimal proliferasyon ile beraber olan
metabolik hastaliklar

Hurler hastalig:

Homosistiniiri

Fabry hastaligi

Amiloidozis

Juvenil intimal skleroz

Intimal hiperplazi

Pstdoksantoma elastikum

Radyasyona bagli koroner arterde fibrozis
Koroner arter liimenini daraltan mekanizmalar

Prinzmetal anginasi

Aort diseksiyonu

Koroner arter diseksiyonu

Nitrogliserinin kesilmesinden sonra olugan koroner arter spazmi

Koroner arter embolisi

Infektif endokardit
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Mitral valve prolapsusu

Kardiak miksoma

Paradoksal emboli

Koroner anjiografi ve agik klap cerrahisine bagli emboli
Konjenital koroner arter anomalileri

Sol koroner arterin pulmoner arterden ¢itkmasi

Sol koroner arterin sag sinus valsalvadan ¢ikmasi

Koroner arteriyovenéz fistiil ve koroner arterin atriuma veya ventrikiile
acilmasi

Koroner arter anevrizmasi

2. NONKORONER NEDENLER
Miyokardin oksijen istegi ile ona oksijen sunumu arasindaki dengesizlik
Aort darligt
Aort yetersizligi
CO zehirlenmesi
Tirotoksikoz
Hematolojik bozukluklar
Polistemia vera
Trombositoz
Dissemine intravaskiiler koagulasyon
Hiperkoagulablite
Trombotik trombositopenik purpura
Digerleri
Myokardial kontlizyon

Normal koroner arterli AME
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2.3.2 Tam
2.3.2.1 Fizik Muayene ve Klinik Bulgular

Akut miyokart enfarktiisii t semptom ve fizik muayene bulgular1 dogrudan
hastahgin fizyopatolojisini yansitir (37).

Miyokart Enfarktiisiiniin Semptom ve Bulgular1:

1- Karakteristik agri '

2- Sempatik etki— terleme, soguk ve yapiskan cilt

3- Parasempatik etki — bulanti, kusma, halsizlik

4- Inflamatuar cevap

5- Kardiyak bulgular— S 4 gallop, kalp yetmezligi varsa S 3 gallop

Anterior miyokart enfarktiisiinde diskinetik balonlagma
Perikardit varsa — frotman duyulabilir.

6- KKY— Akcigerde raller duyulabilir. Kardiyak tamponad gelisirse juguler
venoz dolgunluk gézlenir (37).

Enfarktiis agrist genellikle C 7 — T 4 dermatomlarina uygun olarak boyun,
omuz ve kollara yayilir. Agrinin baslangict izl ve genellikle kresendo tarzindadir.
En sik 06:00 ile 6glen saatleri arasindadir (37).

Agri ile beraber baroreseptérlerin uyarilmasi katekolamin salinimini uyararak
terleme, tasikardi ve soguk-yapiskan bir cilde sebep olur.

Sok gelisirse biling kaybi, ajitasyon ve konfiizyon olabilir. Sok ilerlemis ise
metabolik asidoz gozlenir (37).

Sol  kalp yetmezligi gelisirse pulmoner konjesyon nedeniyle ylizeyel
solunum ve dispne gelisebilir. Agir olgularda alveol i¢ine sivi transudasyonu
nedeniyle hemoptizi ve yaplskaﬁjbélgaln gortilebilir (37).

Akciger muayenesinde siklikla bazallerde raller saptanir. Bu hastalardaki
akciger muayene bulgularina dayanarak Killip siniflamasi yapilmistir(40).

Kardiyak Muayene

Bu hastalarda sol kalp kompliyansinin azalmasina bagli olarak S3 duyulabilir.
Genellikle yaygin hasarda siktir. S1 ve S2 azalmus, kontraktiliteye bagli olarak
yumusak duyulabilir. Sol ventrikiiliin kompliyansinin azalmasina bagli olarak atriyal
kontraksiyonun etkisiyle miyokart enfarktiisiinden kisa bir siire sonra S 4 duyulabilir.

(37)
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2.3.2.2 EKG

EKG akut miyokart enfarktiisiiniin tam1 ve takibinde hala en Onemli
kriterlerden biridir. EKG bulgulan lokalizasyona, genislige ve evresine gore degisir
(37).

Klasik olarak hiper akut déneminde ST ve T dalga degisiklikleri goriilir. ST
degisiklikleri akut koroner arter tikanikligini izleyen birkag¢ dakika iginde g6zlenir.
Tipik olarak ST segmenti T dalgasina dogru artarak ylikselir ve konkavitesini korur.
T dalgasinin amplitiidiinde artis olur. Ortalama 8 — 12 saatte gelisen akut dénemde
patolojik Q dalgas1 (R dalgasmin %25’inden daha derin ve genisligi 0,03 saniyeden
fazla) gelisir. Bu dénemde ST elevasyonu devam eder. T dalga amplitiidii azalir
veya negatiflesir (37 ).

Subakut dénemde Q dalgasi devam eder. ST segmenti izoelektrik hata
dénerken T dalga negatifligi artar. 2 haftadan uzun siire ST elevasyonu devam
ederse anevrizma diistiniilmelidir (37 ).

Sonugta

1-Tipik g6giis agrist olmasi,

2-Birbirine komsu derivasyonlarda yeni bir milimetrelik ST segment
clevasyonu, i

3-Kalp enzimlerinin anlarnh olarak yiikselmesi,

Bunlardan ikisinin olmasi kalp krizi tanisi konmasi i¢in yeterlidir.

Posterior miyokart enfarktiisii sol ventrikiiliin arka duvarmin tutulumu ile
olur. Genellikle inferior veya lateral ME ile beraberdir. Schamroth ger¢ek bir
posterior ME i¢in kriterleri soyle siralamistir. V 1°de R/S > 1 ve yiiksek T dalgalar
ile beraber ST segmentinde depresyon.

Sag ventrikiil enfarktlisii genellikle inferior ME ile beraber olup, sag
ventrikiilii géren V2R, V3R’de ST segment elevasyonu ile kendisini gosterir.
Yapilan bir ¢alismada ST' segment elevasyonu ic¢in-sag ventrikiilin en az %25
tutulmasi gerektigi gosterilmistir (41).

Atrial enfarktiis ise, aVR’de PR segment elevasyonu veya P dalga anomalileri

ile goriiliir. Siklikla supraventrikiiler aritmilerle iligkilidir (41).
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2.3.2.3 Plazma Tanisal Belirtecleri

Serum kardiyak belirtegleri gliniimiizde tani ve takip i¢in en sik kullamilan
parametrelerdir. Komplike olmayan ME’tin seyri esnasinda kan diizeylerindeki
degisim asagidaki gibidir 37 ).

Tablo 2.2 Komplike olmayan ME’iin seyri esnasinda kardiyak kan

diizeylerindeki degisimlari

| Troponin- | Troponin-
Myoglobin CKMB AST LDH
t 1
Yiikselme
1-4 saat | 3-12saat | 3-12saat | 3-12 saat | 8-12saat | 1-2giin
Zamani
En )
12-48 18-36
Yiiksek 6-7 saat 24 saat 24 saat 3-6 giin
saat saat
Deger
Normale 10-14 24-36
24 saat 5-14 giin 3-4 giin | 8-14 giin
Donis giin saat

CPK genellikle 6 saatte yiikselir 24 saatte pik yapar, ve 2-4 glinde normale
doner. CPK’nin MM, MB, BB olarak 3 formu vardir. Bunlardan MB daha gok kalpte
bulunur. Toplam CPK’nin %10-20’si civarindadir. MB formu iskelet kasinda ise,
toplam CPK’nin %5’inden daha azdir. CKMB’nin de izotipi vardir (37).

CKMB 2/CKMB 1> 1,5 ise ilk alt1 saatteki CKMB testinin 6zgiilliik ve
duyarlilig1 artar (37 ).

Myoglobin erken tani i¢in kullanilan  parametrelerdendir. Ikinci saatten
itibaren yiikselmeye baslar. Yapilan bir ¢alismada ikinci saatteki duyarliligi %26,
dordiincii saatte %42 ve altinci saatte %79 olarak bulunmugtur. Fakat renal klirensi
hizli oldugundan onuncu saatten sonra duyarlilifi azalir. Altinci saate kadar
ozgiilligl %90 larda bulunmustur (37).

Troponin-1 ve troponin-t genellikle altinci saatten sonra yiikselirler. Onuncu

saatteki duyarliliklar: %85 , 6zgilligli %90 civarindadir (42).
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LDH ME gelisiminden 2-3 giin sonra bagvuran hastalarda destekleyici
olabilir. LDH 1/LDH 2 > 1 olmas1 bu artisin %95 oraninda miyokardial oldugunu
gosterir (37).

Miyokart enfarktiisii icin enzimatik tan1 kriterleri

1-Plazma CKMB seviyesinde seri artis ve sonra azalig. Her iki seri deger
arasinda en az %25 degisiklik olmali.

2-CKMB >10-13 [U/L veya total CK’nin %5’inden fazla olmas:.

3-En az 4 saat arayla alinan 2 kan &rneginde CKMB degerleri arasinda %50
fark olmasi.

4-Tek bir deger varsa CKMB’nin 2 kat olmasi.

5-72 saat sonra ise troponin-t veya {roponin-I’'min artmasi ya da
LDHI1>LDH2.

2.3.2.4 Ekokardiyografinin AME’daki Yeri

Ekokardiyografinin AME’da tant amagh kullanimi genellikle yoktur. Daha
cok takip amagli kullanihr. Hastalarda bolgesel veya global ventrikiil
disfonksiyonlari, ventrikiil anevrizmasi, tombus gelisimi, kapak fonksiyonlar: ve
perikardiyal efflizyon gibi patolojiler goriilebilir (37 ).
2.3.2.5 Sintigrafinin Yeri

Akut donemde sintigrafinin rutin kullanim: s6z konusu degildir.
Semptomlarin baglamasindan 24 saat gegmis ise ve EKG’de kesin tant koyduracak
bulgular yoksa teknesyum 99 M ile nekroze alanlar sicak bolge seklinde goriiliir.
Talyum 201 ile yapilan sintigrafik incelemede ise nekroze alanlar soguk bolge

seklinde goriintl verir (37 )

24 NON-QME

Non — Q ME ST segment elevasyonu olmayan bir ME tipidir. Bu ayirim
tedavi agisindan énem tasir. Ciinkii ST segment elevasyon yoklugunda trombolitik
uygulamanin higbir faydasi yoktur (43,44).

Bu hastalarin %90 oraninda ST segment depresyonu vardir ve tiim AME’

lerin yaklasik %50’sini olusturur (45,46).
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Non — Q ME’lerde Q dalgali enfarktiisler gibi plak ¢atlamasiyla baglar. Fakat
anjiyografik olarak gosterilen total koroner tikanma Q dalgali miyokart enfarktiisiine
oranla gok daha nadirdir (47). Total tikanma varsa bu genellikle iyi kollateralleri
olan bir damarda olusur (47,48). Bu nedenle Non — Q ME’lerde kalp daha az hasar
goriir. Bu hastalarda erken reperfiizyonun sik oldugu gésterilmistir (37 ).

Noh — Q ME’lerde genel olarak yaslanan populasyonda ve trombolitik
tedavinin, beta — blokerlerin ve aspirinin artmig kullanimu ile sikliginda artis
goriilmektedir (37).

TIMI - IIIB ¢alismasinda basvuru esnasinda yiiksek troponin diizeyi olan
Non — Q ME’larda alt1 haftalik takipte 6liim riskinde veya 6liimciil olmayan ME
sikliginda artis oldugu gézlenmistir ( 37).

Non — Q ME’larda EKG ile tan1 konulamayabilir. Fakat hastanin klinigi ve
kardiyak enzimlerin anlamli olarak ylikselmesi tani koydurucudur (37).

Non — Q dalgali ME’da reperfiizyon daha hizli olur. Bunu gosteren bazi
kriterler sunlardir;

-Infarkt alani ile uyumlu olarak arterlerde genellikle %20-30 tikanma,

-Infarkt alam kiigtiktiir,

-Tepe plazma CK seviyesine 12-13  saatte erisilir. Bu erken yiikselme
enzimin ortamdan ¢abuk yikandigini gosterir.

-Akut mortalite %2-3 civarindadir.

-Komplikasyonlari ST elevasyonlu ME’lara gore daha diistiktiir (42 ).

llging olarak uzun siireli prognoz tekrarlayan reenfarktiis epizodlar ile
karakterize oldugundan iki sene sonraki sag kalim oranlart ST elevasyonlu ME ile
ayni bulunmustur ( 37).

2.5  ANI KARDiAK OLUM

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 400.000 insan ani kardiyak
sliim (AKO) nedeniyle 6lmektedir. AKO semptomlarmn baslamas: ile hemodinamik
kollapsin lsaat veya altinda olmasi olarak tanimlanir. Cogu kez AKO’iin nedeni
aritmiye baghdir (Tablo2.3). Disritminin en sik nedeni ise koroner arter hastaligidir

(49).
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Tablo 2.3 Ani kardiak Gliimlerin nedenleri

Neden (%)

Ornekler

Koroner Arter Hastalig1 / Spazm /
Anomali (%75-80)

Miyokart Iskemisi / Enfarktiisii
Noniskemik ventrikiiler tasikardi /
fibrilasyon ile birlikte olan gegirilmis

enfarktiis

Yapisal noniskemik kalp hastaligi-
(%10-15)

Kalp kapak hastaligi
Aort stenozu, Pulmoner stenoz,
Subvalviiler aortik stenoz , MVP
Infiltratif kardiyomiyopati
Sarkoidoz
Amiloidoz
Kalp tiimorleri
Hemakromatoz
Hipertansif kardiyomiyopati
Idiyopatik dilate kardiyomiyopati
Sag ventrikiil displazisi
Akut miyokardit

Pulmoner hipertansiyon

Yapisal olmayan kalp hastalig1 (%5-10)

Ailesel ani 6lim sendromu

Uzun QT sendromu

Brugada sendromu

Primer ventrikiiler fibrilasyon

Ciddi elektrolit bozukluklari

{laca bagli uzun QT sendromu

Wolf — Parkinson — White sendromu

(Hizli antidromik iletim)

Akut Mekanik

Aort riliptirit

Ventrikl riiptiiri
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2.5.1 AKO nedenlerinin patofizyolojisi
2.5.1.1 Koroner arter hastalig:

AKO’lerin ¢ogunda EKG kaydedilemedigi icin kesin mekanizmasi
bilinmemektedir. Fakat son donemde artis gsteren implante edilebilen defibrilatérler
ve SEATTLE deneyimleri ile nemli verilere ulagilmustir (49).

Hastane d1$1ndaki'kardieik arrest sonucu hayatta kalan veya AKO nedeniyle
oiopsi yapilanlarin sadece %10’ unda transmural enfarktiis gozlenmistir (49,50).

Denetimli kardiak rehabilitasyon sonucunda yapilan bir 25 vakalik ¢alismada
AKO’lerin %8 inde ventrikiiler fibrilasyondan (VF) 6nce gelen ventrikiiler tasikardi
(VT) atagr gézlenmistir (51). Seattle galismasinda ise AKO’lerin ilk EKG bulgusu
olarak %27 oraninda VT bulunmustur (51 ).

Yapilan bir gallsmada efer hasta monitdrize degilse ve bilincin
kaybolmasindan sonra EKG ¢ekimi yapilirsa “gegen stire bilinmiyor” bu hastalarin
%40 1inda VF, %40 asistoli , %20’sinde elektro mekanik disosiasyon (EMD) ve %l
civarinda VT bulunmustur. Koilaps anindan EKG g¢ekimine kadar gegen siire 4
dakikadan kisa ise %95 VF ve %5 asistoli goriiltir. Eger gegen siire 12 dakikadan
fazla ise %71 VF, %29 asistoli bulunmustur. AKO’lerin ¢ogunda AME
gosterilememis olmasina ragmen olusmus olan gegici koroner trombus emboliye
sebep olarak kuvvetli iskemiye neden olabilir.Reperfiizyon sonrasi olusan disritmiler
AKO sebebi olabilir. Reperfiizyonun elektriksel instabiliteyi uyararak re-entry
yoluyla otomatisitede artiga neden oldugu gosterilmistir. @zellikle kalp kasinda yara,
hipertrofi veya iskemik alanlar mevcut ise miyositlerdeki iyon kanallarinda
bozukluklara neden olarak oldiirticti ritmi baglatabilirler (51 ).

Ambulatuar EKG’lerle yapilan takiplerde AKO 6ncesinde ventrikiiler
premature atimlarda artis oldugu goriilmiistiir (52). Ayrica AKO’ler en sik sabah

06:00 siralarinda sempatik aktivitenin arttig1 saatlerde goriilmiistiir ( 51).
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ANI KARDIAK OLUM GELISIMININ MEKANIZMASI

OTONOMIK BOZUKLUK
Artmus Vagal Tonus Artmis Sempatik Tonus

\ /

Artmis Elektriksel Duyarlilk  _ Gegici Iskemi’

/ Devamli Tasiaritmi \

’Spontan Ventrikiiler (VT/VEF) Infarkt, Ventrikiiler
Ektopi Hipertrofi, diger
yapisal anomalilere
genetik yatkinlik
iletim ya da
refrakter
v dagilimdaki alteras-
yonlar

Kardiyak Fonksiyonunun Bozulmasi
(EMD / Asistoli)

2.5.1 .2 Mitral Kapak Prolapsusu

Mitral valve prolapsusu (MVP) eriskinlerde %9, geng kadinlarda ise %17
civarinda goriilme sikhigi olan  genellikle iyi karakterli bir kapak hastaligidir.
MVP’su bulunan 237 hastada 8 yillik sag kalim orani ile kontrol populasyonunda
farklilik goriilmemistir (53). Fakat bir baska galigmada ise AKO olan geng bayan
hastalardaki tek yapisal anomali olarak sadece MVP’u bulunmustur. Bu nedenle ani

oltim riski diistik olanlarda, dnemli semptomlarin veya belirgin aritmi kanitlarin

olmadig! durumlarda konservatif tedavi endikedir (54). '

2.5.1.3 Hipertrofik Kardiyomiyopati
Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HKMP) olanlarda AKO riskinde artig
goritlmigtiir.  Giintimiizde bu  hastalarda VT°nin  AKO nedeni olduguna

inanilmaktadir. Dinamik obstritksiyonu olanlarda ise hemodinamik etkiler néral
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veya refleks yoluyla bradikardi veya asistoliyi aktive edebilirler (51). Bu hastalarin
risk belirlemesinde KAH’da kullanilan sinyal ortalamali EKG, mevcut kardiyak
otonomik fonksiyon 6lgtimleri ve QT arabigmin dagihimindaki bozukluklarin yeri
yoktur. Holter monitorizasyonunda devamli olmayan VT ataklari, disritmi
semptomlarl, aile 8ykiisii ve elektrofizyolojik ¢alismalarda VT indiiksiyonun olmast
" AKO igin risk faktorleridir. HKMP’si olan hastalarin ailelerinin %50’sinde B kardiak
myozin geninde mutasyonlar belirlenmistir (55).
2.5.1.4 Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi
Aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ARVD) sag ventrikiilin (RV) yagl
infiltrasyonundan meydana gelir. Genellikle RV serbest duvar , RV dis akim yolu ve
inferobazal i¢ akim yolunu tutar. EKG’ye ise inkomplet sag dal blogu ve V1-V4’te
T(-)'ligi seklinde yansir (51). Bu hastalardaki 6liim nedeni genellikle artmus
katekolamin salininu sonrasinda gelisen VT ve sol dal blogudur (LBBB) ( 51).

2.5.1.6 Brugada Sendromu :

Bu sendrom yapisal kalp hastaligi olmadan AKO’lere yol agan nedenlerden
biridir. Sag prekordial derivasyonlarda ST segment elevasyonu, siklikla sag dal
blogu ve hayat boyu tekrarlayan VT ataklari ile karakterizedir. ST segmentinde
periyodik olarak normalizasyon gorilebilir. Son zamanlarda yapilan galismalarda
Sodyum iyon kanaliyla ilgili olarak 3. kromozomunda mutasyon tespit edilmistir

(51).

2.5.1.7 Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol wventrikiil hipertrofisi (LVH) olan hastalar siklikla kendi kan akimini
azaltirlar.Sonugta LVH’si olanlarin koroner arter rezervleri ve kapiller dansitelerinde
bir diisiy mevcuttur. Bu subendokardiyumu VT’nin re-enteran mekanizmasi igin
substrat olusturan iskeminin etkilerine kars1 daha hassas diizeye getirir (51).

Framingham g¢aligmasinda hipertansif LVH’li hastalarda LVH’si
olmayanlara g6re mortalite iki kat fazla bulunmustur (51).
2.5.1.8 Konjestif Kalp Yetmezligi

Konjestif kalp yetmezligi (KKY) olanlarda AKO nedeni olarak VT’lerle

beraber elektro mekanik disosiasyon ve bradikardinin etkili olduguna inanilmaktadir.
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Kronik olarak ditiretik kullanimi sonucunda elektrolit bozuklugu,sempatik
sinir sistemi ve renin-angiotensin sisteminin asir1 derecede etkinligi ve anti-aritmik
ilaglarin proaritmik etkisi A.K.O’lerin disritmilerinin temel nedenidir (51 ).
2.5.1.9 Wolff-Parkinson White Sendromu

Bunlarin %10°unda AKO ilk bulgudur (57,58). AKO genellikle yiiksek
ventrikiiler cevapli atrial fibrilasyonun VI’na donmesine bagli olarak gergeklesir.
Eger iki R-R arasindaki mesafe 220 msn den kisa ise bunlarin VF’ye dénme riski
digerlerine gére daha fazladir (56-58). WPW’li hastalarda 6lum riski 1/1000 dir.
Fakat bu hastaligin kateter ablasyonu ile tedavi edilebiliyor olmast WPW’1 6nemli
kiliyor (51 ).
2.5.1.10 Kardiyak Sarkoidoz

Bu hastalarin 2/3’ti 6lmektedir. Olusan graniilomlar SA ve AV bloga neden
olurken, grantilomlarla beraber ventrikiilde anevrizma olusmas: VT ve VF igin bir
substrat olusturur. Bu yiizden bunlarda AKO’iin iki mekanizmast VT/VF ve
asistolidir ( 51).
2.5.1.11 Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu kalbin iyon kanallarini ve altyapilarini kodlayan 6 farkli
gendeki mutasyonlar sonucunda ortaya ¢ikan bozukluklarin bilesimidir. Uzun QT
aralii repolarizasyonun normal digi uzamasini yansitmaktadir. Bunlarda QT 246
msn dir. Ayrica anormal T dalgalari, goreceli siniis bradikardisi, ailede erken yasta
sliim 6ykiisd, tekrarlayan senkop ataklari ve polimorfik VT (torsade de pointes)
veya VF'na bagh AKO’ler goriilebilir. Konjenital formunda 6 ayrt formunda
kromozomal defekt olup genellikle sagirlikla beraber seyreder (59).

Sodyum ve potasyum kanallarindan iyon gegisindeki bozukluga bagh olarak
aksiyon potansiyeli repolarizasyonunda uzama olurken, erken ard

depolarizasyonlarin bazi disritmileri baslatabilme potansiyeli vardir (59).

2.5.2 Ani Kardiyak Oliimlerde Degerlendirme

Ani kardiak 6liimlerde ¢liim riskinin ortaya konmas:
AKO’lerin %30°u yeni gegirilen ME sonucudur. Digerlerinde ise bir ME 6ykiisti
vardir. Koroner arter hastalig1 olanlarda AKQ igin bilinen bazi risk faktérleri vardir.

1-Sol ventrikil disfonksiyonu.
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2-Kompleks ventrikiil ektopisi ile beraber devamli olmayan VT.

3-Pozitif sinyal —ortalamali EKG.

4-Azalms kalp hiz1 degiskenligi. |

S-Uzamus QT .

6-Programli stimiilasyon ile VT'nin indiiklenebilmesi.

7-Ejeksiyon fraksiyonun %40’1n altinda olmasi.

8-New ‘York kalp cemiyetine gére Evre II ve iizerinde kalp yetmezliginin olmasi
(51).

Hayatta Kalan Ani Kardiyak Arrestlerin Degerlendirilmesi ve
Prognozu

llging olarak arrest olupta geri donen kisilerde eger Q dalgasi gelismigse
bunlarda prognoz daha iyidir (50). Sonugta ani kardiak arrest gegirenlerde 1 yillik
mortalitec %29 olarak bulunmustur (60).

Bu hastalarda detayli bir Oykii alinmalidir. Etiyolojiyi aydinlatmak igin
presipite edici olaylar arastirilmal, ilag 6ykiisii ve aile 6ykiisii sorgulanmahidir. EKG
¢ekilip uzun QT sendromu, iletim veya ritim bozukluklar, WPW sendromu,
gecirilmis ME, LVH veya anevrizmast ortaya konmalidir. Biyokimyada elektrolit
anormallikleri, 6zellikle Ca, Mg ve K ekarte edilmelidir. Kullanilan ilag diizeylerine
bakilmalidir. Eger kardiak kateterizasybn acilen gerekmiyorsa rutin olarak
ckokardiyogram ile yapisal kalp hastaligi belirlenmeli., mortalite igin énemli bir
gosterge olan sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ¢lglilmelidir. Miimkiinse stres
egzersiz testi ile indiiklenebilen tasikardiler agiga ¢ikariimalidir. KAH igin koroner
kateterizasyonla  degerlendirilmelidir  ve  elektrofizyolojik calismalarla
indiiklenebilen disritmiler ortaya ¢ikarilmalidir (60).

2.6  C-reaktif protein

CRP 5 esit alt birimden olusan 125.000 Dalton molekil agirlikli, polimerik
yapida bir akut faz proteinidir. Karacigerde interlokin-6’mn  kontrolii altinda
sentezlenir. Normalde insanlarda serumda ¢ok diisiik seviyelerde bulunur. CRP’nin
yiiksek olmasina neden olan uyaranlar (61):

1. Kimyasal ve fiziksel travma
2. Kimyasal, toksik veya alerjik inflamasyon

3. Bakteriyel, viral, fungal veya paraziter enfeksiyonlar
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4. Iskemik nekroz

5. Malign neoplazmlar

CRP yillarca doku hasari ve inflamasyonun teshisinde kullanilmasina ragmen
son yillarda kardiyovaskiiler hastaliklarin teshisinde de kullanilmaya baslanmistir.
Bu da ateroskleroz ve akut koroner sendromlarin gelisiminde inflamasyonun roliiniin
daha iyi-anlasilmasi ile ortaya ¢ikmistir. Laboratuar ve klinik bulgular aterosklerozun
basit bir lipid depo hastaligi olmadigin, aterotrombotik olayin gelisiminde sistemik
inflamasyonun da rol oynadigini gostermistir. Aterosklerozun inflamatuar
komponentlerinin anlasiimasinda CRP’nin 6nemli bir rolii oldugu kanitlanmistir
(62).

Koroner arterlerin erken doénemdeki aterosklerotik lezyonlarinda CRP ve
terminal kompleman kompleksinin intima tabakasinda birlikte bulundugunu gésteren
calismalar  bildirilmistir. CRP’ni;i polisakkaritlere baglanma o6zelligi vardir.
Kalsiyum iyonlarinin varhginda fosfatidilkolin, fosforilkolin ve niikleik asitler gibi
polianyonlara, kalsiyum yoklugunda ise histonlar gibi katyonlara baglanabilir. CRP
bu molekiillerden birine baglandigi zaman kompleman sistemini klasik yol tizerinden
aktive ederek pihtilagsmay1 baslatir (62 ).

Aterosklerotik lezyonlar: bulunan bireylerde yapilan immiinohisto-kimyasal
boyamalar sonunda intimanin fibromiiskiiler tabakasinda yaygin CRP birikimleri
tespit edilmistir. CRP’nin burada terminal kompleman kompleksi ile birlikte
bulundugu goériilmistiir. Ayrica endotel tabakas: altindaki koplik hiicrelerinin CRP
agisindan pozitif boyama vermesi CRP’nin kompleman sistemini aktive edip kopiik
hiicrelerinin olusumuna katilarak aterosklerotik lezyonun olugumunu baslattigt ileri
stirtibmiistiir (63).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin teshisinde ve riskinin belirlenmesinde CRP’nin
kullanilabilmesi i¢in daha hassas olarak lgtimiine gerek vardir. Bu amagla yiiksek
duyarli CRP (high sensitivity-CRP) 6l¢tim metotlar gelistirilmistir (63 ).

CRP inflamatuar cevaba kars1 tretilen bir protein olup, inflamasyonun, doku
hasarinin ve enfeksiyonun hassas objektif bir belirleyicisidir. Plazma yar1 émrii 19
saat kadardir. CRP, normalde plazmada diisiik konsantrasyonlarda bulunur ve

saglikli bireylerin %90’ 1nda <3.0 mg/lt’nin altindadir (61).
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Ateroskleroz multifaktéryel sebeplere bagli bir hastalik olmakla beraber,
patolojik lezyon agisindan, inflamatuar olayn baslangici ve ilerlemesi &nemlidir.
Fakat histopatolojik ve immunhistokimyasal gézlemler, aktif inflamatuar olayin
fibroz dokunun stabilizasyomihu5 bozarak, plak yikimini hizlandirdigi ve koroner
trombus riskini arttirdigini géstermektedir.

2.7 CKMB

CKMB  86.000 dalton aguliinda  bir miyokart hasari gostergesidir.
CKMB nin 6l¢limii uzun yillar AME tanisi i¢in altin standart olmustur. Radioaktif ve
Immiinolojik olarak yapilan 8lglimlerde plazmadaki artis 6 saat sonra baglar. Tiim
hastalarda 12 saat icinde kesin ylikselme goriiliicken , 24saatte zirveye ulasir ve 36-
72 saatte ise normale doéner (64). Uygun klinik ortamda yiikselen ve diisen bir
modelle birlikte artiglar tani1 koydurucudur (37 ).

Rekanalizasyonda ise CKMB daha erken zirve yapar; ortalama 12 saate, ve
kalpten gelen miktarn bliylik kismu plazmada goriilir. Bu nedenle CKMB’nin
normale dénmesi de daha kisa siirede olur (37 ).

Bobrek yetmezliginde ve hipotiroidi de ise yalanct (+)’lik olabilir. Perikardit,

elektriksel hasar veya miyokarditte ise CKMB artis gosterebilir (37 ).

2.8  TROPONIN-I

Bu protein diger troponinlerle beraber aktin ve miyozinin Ca’a bagh
etkilesimini diizenler. 23.500 dalton agirhiginda olup 6zel genlerle gelen kardiak
formu sayesinde yliksek kardiak 6zgiilliige sahiptir (37 ).
l Gilintimiizde ¢Tn-I kalp disinda hi¢bir dokuda bulunamamuistir. Buna sadece
neonatal gélisim esnasinda bulunan dokular da dahildir. ¢Tn-I kalpte 2 havuzda
bulunur. Sitozolik olarak bilinen b&limde toplam ¢Tn-I’'nin %3’{i bulunmaktadir.
Bu miktar sitozoldeki toplam CKMB’ye esittir. Fakat kontraktil aparatus i¢inde geri
kalan ¢Tn-I bulunur. Bu nedenle, miyokardin gram basina diisen c¢Tn-I miktari
CKMB’nin 13-15 katidir (37).

Troponin saliim modeli bu havuzlarla iligkilidir. Erken salium kabaca
CKMB ile ayn1 zamanda olur. Bu havuz CKMB havuzu ile ayni boyutta olmasina

ragmen daha yiiksek dizeyler ve artis huzi gozlenmistir. Bu da duyarliligin daha
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yliksek olduguna isaret eder (65). Yiiksek duyarliliga ek olarak kontraktil aparatus
i¢indeki troponin havuzu daha geg¢ salinir. Béylece kardiak hasar sonrasinda cTn-I
uzun siire yiiksek kalir. ¢Tn-I’'nin klirensi yavag degildir. Yapilan ¢aligmalarda cTn-
I'm yart Omriiniin 1-2 saat oldugu gosterilmistir. Hasar goren bolgelerde giinler
boyunca remodelling olustukga stirekli salinim olmasi muhtemeldir. ¢Tn-I’'min 6-8

giin yiiksek olmast beklenir ve birgok durumda daha da uzun stirebilir ( 37).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Aralik 2004 ve Subat 2005 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil servisine basvuran hastalarla yapildi. Calisma igin
Cumbhuriyet Universitesi Tip fakiiltesi Etik Kurul Baskanliginin 2005-3/6 numarali
karari ile izin alinmistir.

Calismaya 63’11 hasta grubunda 57°si kontrol grubunda olmak tizere 120
hasta alindi. Birinci grubu izole akut koroner sendrom On tanisiyla hastaneye
yatirilan hastalar olusturdu. Bu hastalar kendi iginde o6nce ST elevasyonlu
miyokardial enfarktiis, Non-Q miyokardial enfarktiis ve Kararsiz Angina Pektoris
(KAP) olmak tizere 3 alt gruba ayflldl.{ Kararsiz angina pektorisli hastalar ise

b2l

Braunwald’in  KAP siniflamasindaki “Agrinin  Siddeti” ve” Klinik Durumu”
kriterlerine gore segilerek 3 alt gruba ayrildilar.

Birinci gruptaki hastalar segilirken hs-CRP yiiksekligine sebep olabilecek
asagidaki etkenler 0yki, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri tespit edilerek
calisma dist tutuldu.

1-Kimyasal veya fiziksel travma varlig1

2-Kimyasal, toksik veya alerjik inflamasyon.
3-Bakteriyel, viral, fungal veya p‘araziter enfeksiyonlar.
4-Kalp dist iskemik nekroz varhgi.

5-Malign neoplaziler.

CKMB ve c¢Tn-I agisindan da AKS diginda yiikseklige neden olabilecek
miyokardit, elektriksel travma, kardiyak travma, kisa siire oncesinde defibrillasyon
yapilmis olmast veya yeni agik kalp ameliyatinin olmasi durumlarinda bu hastalar
¢alisma dist tutuldular.

Yine birinci gruptaki hastalar segilirken CKNAC yiiksekligine sebep
olabilecek asagidaki etkenler dykii, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri tespit
edilerek galisma dist tutuldu.

1-Akut kas zedelenmesi

2- Muskuler distrofi hastalar
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3-Konviilziyon atag:

4- Rabdomiyoliz

S-Uzanus egzersiz

6-Birden ¢ok kas i¢i enjeksiyon
Ikinci gruptaki hastalar ise tamamen saglikli bireyler ve caligtigimiz parametrleri
degistirmeyecek kisiler arasindan se¢ildi. Bu grup igerisinde 57 hasta incelendi.

Gruplarin her ikisinden de kardiyak troponin-I, kalbe 6zgiil kreatin kinaz ,
total kreatin kinaz ve hs-CRP igin vacuette marka vakumlu tiiplere bir defa kan
ornegi alindi.

CKMB ve CKNAC ornekleri immiinoinhibisyon yontemi ile ¢aligildi.
CKMB referans aralign 2-18 ii/lt, CKNAC referans araligi 24-195 w/1t kabul edildi.
c¢Tn-I biyokimya {initemizde 2. jenerasyon INNOTERC A.LO cihazt ile
immiinofluorometrik yontemle galiélldl. cTn-I i¢in referans aralig1 0-0,4 mg/dl olup
{ist degerinin iizerindeki tim degerler anlamli yliksek olarak kabul edilmistir. hs-
CRP ise mikrobiyoloji iinitemizde IMMAGE immiinokimyasal sistem ve kalibrator
5-plus cihazi ile nefelometrik yontemle 6lgtildii. hs-CRP referans araligt 0-8 mgr/lt
olarak kabul edildi.

Birinci grup hastalardaki CKMB, CKNAC, cTn-I ve hs-CRP diizeylerinin
ortalamas1 ile 2. gruptaki CKMB, CKNAC, cTn-I ve hs-CRP diizeylerinin
ortalamasi karsilastirldi. Ayrica bu parametreler kullanilarak; 1. gruptaki hastalar
Non Q dalgali ME, ST elevasyonlu ME ve KAP olarak {i¢ siufa ayrilarak tani
grubuna uygun olarak CKMB, CKNAC, c¢Tn-I ve hs-CRP yoniinden kendi iginde
ticlii ve ikiserli gruplar halinde karsilastirildi. Ayrica Non Q dalgali ME, ST
elevasyonlu ME ve KAP’in ortalama hs-CRP degerleri ile kontrol grubunun hs-CRP
degerleri Kkarsilagtirildi. Yine KAP’li hastalar Braunwald smniflamasina gore g
gruba ayrilip hs-CRP degerleri agisindan kendi iginde @glii ve ikiserli olarak
karsilagtirildi.

Calismaya aldigimiz hastalar agrinin baslangict ve hastaneye gelis siiresine
uygun olarak; 0-6. saat, 7-12. saat ve 13 ve ilizeri saatler seklinde li¢ grupta
siniflandirilip bir sefer kanlari alind1. Her gruptaki CKMB ortalamasi alimip gruplar
arast karsilastirmalar yapilip zaman agisindan anlamliliklart arastiildi. Ayrica
CKNAC, cTn-I ve hs-CRP yoniinden de benzer sekilde Kruskal-Wallis yontemi ile

gruplar arasi karsilastirmalar: yapildi.
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Hasta ve kontrol gruplarinin kisi sayilart hs-CRP referans aralifi agisindan
normal (0-8mg/L) ve yiiksek (>8mg/L) degerlerine gére belirlenip Ki-kare yontemi
ile karstlastirild.

Ayrica pearsonun korelasyon sabitinden yararlanarak CKMB, cTn-I ve hs-
CRP arasindaki korelasyon incelendi. Hastalar hs-CRP’nin referans araligina
istinaden 0-8mg/L ve 8mg/L ve (izeri olacak sekilde iki grupta siniflandirilarak
kontrol grubu ile Ki-Kare testi ile karstlastirildi.

Calismamizin verileri SPSS (Ver.11.0) programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi, Kruskal-Wallis

testi . Man Whitney U ve Ki-kare testleri kullanildi.
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BULGULAR

Calismamiza aldigimiz 120 hastanin 63’ hasta grubunu, 57°si ise kontrol
grubunu olusturmaktadir. Yas yéniinden incelendiginde hasta grubundaki 63 bireyin
yas ortalamasi 58,55+11.06, kontro! grubundaki 57 bireyin yas ortalamas: ise
57.80+10.06 olarak bulunmustur. Yas yoniinden gruplar arasindaki farklilik
onemsizdir (t=0.39;p>0.05). |

Her iki grup cinsiyet yontinden karsilagtirildiklarinda hasta grubundaki
bireylerin 41’ (%65.1) erkek ve 22’si (%34.9) bayan iken, kontrol grubundaki
bireylerin 29°u (%50.9) erkek, 28’1 (%49.1) bayan olup, cinsiyet yoniinden gruplar
arasindaki farklilik 6nemsiz olarak bulunmustur (X?=2.48: p>0.05)(Tablo 4.1).

Tablo 4.1Cinsiyet yoniinden gruplarin incelenmesi

Grup Erkek (%) Kadin(%) Toplam(%)
Hasta 41 (65,1) 22(34,9) 63(100)
Kontrol 29(50,9) 28(49,1) 57(100)
Toplam 70(58,3) 50(41,7) 120(100)

Hasta grubu tanilarina gore siiflandirildiginda 63 hastanin 8’inde(%12,7)
Non Q ME, 35’ inde (%55,6) ST elevasyonlu ME ve 20’sinde (%31,7) KAP tespit
edilmigtir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2 Hasta grubunun tanilarma gore siniflamasi

Non Q ME - ST KAP (%) Toplam (%)
(%) Elevasyonlu
ME (%)
Hasta grubu 8 (12,7 35(55,6) 20 (31,7) 63 (100)




Braunwald’in siddet siniflamasina gére KAP tanisi alan 20 kisiden 5°i (%25)

sif-1B'de, 571 (%25) suuf-3B iginde, 10°u (%50) ise suuf-2B igerisinde yer
almaktadir (Tablo 4.6).

Tablo 4.3 Kardiyak belirteclerin gruplar arasi karsilastirilmasi

GRUPLAR | KiSI | ORTALAMA | STANDART |P
SAYISI |. DEVIASYON
cTn-l HASTA |63 9.93 +23.02 =3.22
KONTROL | 57 0.09 +0.12 p<0.05
CKMB HASTA | 63 32.56 +46.91 t=4.61
KONTROL | 57 7] 3.89 +1.5 p<0.05
hs-CRP HASTA |63 |9.82 £9.94 t=5.02
KONTROL | 57 3.04 1232 p<0.05
CKNAC HASTA | 63 454.66 +685.45 =3.99
KONTROL | 57 91.10 +47.02 p<0.05

Her iki grup karsilastinldiginda ¢Tn-1 igin t=3.22 olup gruplar aras: farklilik

anlamli bulunmustur (p<0.05).Yine CKMB i¢in yapilan degerlendirmede t=4.61 ve

p<0.05 olup her iki grup arasindaki farklilik anlamli bulunmustur. hs-CRP i¢in

yaptigimiz degerlendirmede t=5.02 ve p<0.05 olup iki grup arasindaki fark anlamli

bulunmustur. Ayrica CKNAC i¢in yaptigimiz degerlendirmede de t=3.99 ve p<0.05

olup bunda da her iki grup arasindaki fark anlamli bulunmustur (Tablo4.3).

Tablo 4.4 Hasta grubundaki hs-CRP’nin tanilara gore ortalamasi ve kontrol

grubuyla kargilastiriimast

Tant Hasta sayis1 hs-CRP(orttstd) Test sonucu
(student t testi)

Non Q ME 8 9.02+2.60

KONTROL 57 3.04+2.32 p<0.05

ST elevasyonlu ME | 35 11.34+11.81 p<0.05
KONTROL 57 3.04+2.32

KAP 20 7.48 +£7.74 p<0.05
KONTROL 57 3.04+2.32
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Hasta grubundakiler tanilara gére Non-Q ME , KAP ve ST elevasyonlu ME
seklinde gruplara ayrilip kontrol grubu ile tek tek hs-CRP agisindan
karstlastirildiklart zaman aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmustur (p<0.05), (Tablo 4.4).

k

Tablo 4.5 Hasta grubunda tanilara gore kardiyak belirteglerin degerleri

TANI cTN-1 CKMB hs-CRP CKNAC
NON-Q ME 5.2344.26 38.82+21.10 | 9.02+2.60 543.87+339.78
ST |
Elevasyonlu 16.48+29.37 44.76+58.10 11,34+11,81 | 620.45+£857.24
ME
KAP 0.36+0.61 8.72+9.30 7.48+7.74 128.85+99.42
KW=21.96 KW=14.41 KwW=1.09 KW=17.63
p<0.05 p<0.05 p>0.05 p<0.05

Tamilara gore Non-Q ME , KAP ve ST elevasyonlu ME c¢Tn-I degerleri
agisindan Kruskal Wallise ile tiglii olarak karsilastirildiginda p<0.05 olup farklilik
anlamli bulunmustur. Taniya gore c¢Tn-I degeri agisindan gruplar ikiserli olarak
kendi aralarinda karsilastirildiklar zaman Non-Q ME ile KAP ve Non-Q ME ile ST
elevasyonlu ME arasindaki farklilik 6nemsiz bulunurken (p>0.05), ST elevasyoniu
ME ile KAP arasindaki farklilik anlamli bulunmustur (p<0,05).

Gruplar CKMB yoniinden karsilastirildiklart zaman aralarindaki farkliik
onemli bulunmustur (p<0.05). Ikiserli olarak karsilastirildiklar1 zaman Non-Q ME ile
ST elevasyonlu ME ve Non-Q ME ile KAP arasindaki fark o6nemli bulunmazken
(p>0.05). ST elevasyonlu ME ile KAP arasindaki fark 6nemli bulunmugtur (p<0.05).

Gruplar hs-CRP agisindan karsilastirildiklart Zaman farklilik 6nemsiz
bulunmustur.

Gruplar CKNAC agisindan karsilastirildiklart  zaman farkliik  anlaml
bulunmustur. Non-Q ME ile KAP ve Non-Q ME ile ST elevasyonlu ME arasindaki
farklilik 6nemsiz bulunurken (p>0.05), ST elevasyonlu ME ile KAP arasindaki
farklilik anlamlt bulundu (p<0.05).
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Tablod.6 Kararsiz angina pektorisli hastalarin giddetine goére Braunwald

siniflamasi

TANI cTnl TCKMB hs-CRP CKNAC
(ort +std) (ort +std) (ort +£std) (ort £std)

SINIF B (n=5) | 0.374£0.50 | 9.0£3.97 2.13+£0.94 213+102.47

SINIFIIB (n=10) | 0.41£0.80 | 5.7543.46 | 5.27+1.94 94.20+85.31

SINIF 1B (n=5) | 0.25£0.31 | 14.38£17.50 | 17.24£10.42 | 114+89.16

Kruskal-Wallis KW=1.13 | KW=1.46 KW=12.91 KW=4.41
(p>0.05) (>0.05) (p<0.05). (p>0.05)

KAP’I1 hastalar ¢Tn-I yoniinden tamsina gore karsilagtirildiginda sinif 1b,
sintf 2b ve simuf 3b arasinda farklibik bulunmamustir (p>0.05). CKMB agisindan
karsilastirildiginda da siniflar arasinda farklilik bulunmamistir (p>0.05).Yine tanisina
gére CKNAC yoniinden karsilastinldiginda siniflar arasi farklilik anlamsiz
bulunmustur (p>0.05). Fakat hs-CRP y6niinden karsilastirildiklarinda (p<0.05) olup
farklibik anlamli bulunmugtur.Yine hs-CRP yoniinden gruplar ikigerli olarak
karsilastirildiginda smif 1b-sinif 2b, simif 1-sinif 3b ve sinif 2b ile simf 3b arasindaki
farklilik anlamli bulunmustur (p<0.05).

Hastalarin gégiis agrist bagladiktan acile bagvurana kadar gegen siire hasta
grubundakiler i¢in ortalama 6.84 + 4.40 saat olarak Slgtilmiistiir.

Tablo4.7 Kardiyak belirteclerin agri siirelerine gore dagilim

Kisi Agri cTn-I CKMB hs-CRP | CKNAC
SAYISI(n) | Siiresi(saat)

n=22 0-6 8,29423.77 | 29,46:+49.20 6,44 483,78

+6,96 +£903,20

n=13 7-12 18.67427,49 | 47,35+45,67 | 14,57 | 618,92

+£11,00 | 534,05

13+ 23,15+32,00 | 62,20£58,49 | 21,51 907,42

n=38 +14,78 +767,48

Toplamd43 KW=12,54 | KW=10,09 | KW=4.75 | KW=9,35

p<0.05 p<0.05 p<0.05 p<0.05
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Agn stirelerine gore cTn-1 degerleri karsilagtirildiginda, gruplar arasi farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur( p<0.05). Gruplar kendi igerisinde ikiserli
olarak karsilastirildiklarinda 0-6.saat araligindaki ¢Tn-I degerleri ile 7-12.saatlerdeki
¢Tn-I ve 0-6.saat arahgindaki cTn-I degerleri ile 13+.saatlerdeki cTn-I degerleri
arasinda anlamli farkhilik bulunmustur (p<0.05). Fakat 7-12.saatlerdeki cTn-I ile 13+
saatlerdeki ¢Tn-I degerleri arasinda anlaml farklilik bulunmamustir (p>0.05) (Tablo
4.6).

Agni siirelerine gore CKMB degerleri karsilastirildiginda, gruplar aras:
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur( . p<0.05). Agn siireleri agisindan
gruplar ikiserli olarak karsilastinldiginda 0-6. saatlerdeki CKMB ile 13+ saatlerdeki
CKMB arasindaki farklilik anlamh bulunurken 0-6. saatlerdeki CKMB degeri ile 7-
12.saatler ve 7-12.saatlerdeki ile 13+. saatlerdeki CKMB degerleri arasinda farklilik
6nemsiz. bulunmustir (p>0.05).

Yine hastalar hs-CRP yoniinden karsilagtirildiklarinda gruplar arasi farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( p<0.05). Gruplar saatlerine gére ikiserli
olarak karsilastirildiklarinda 0-6 ile 7-12 .saatler ve 0-6 ile 13-+. saatler arasindaki
larklilik anlamli bulunurken (p<0.05), 7-12 ile 13+saatler arasindaki farklilik
onemsiz bulunmustur(p>0.05).

Tablo 4.8 Hasta grubundaki c¢Tn-I, CKMB ve hs-CRP arasmdaki

korelasyon
cTn-1 CKMB hs-CRP

Pearsonun 0.277 0.344 1.00
korelasyon (0.01 tizeri (0.05’in tizeri

hs-CRP sabiti anlamlr) anlamli) ’
Hasta sayist 63 63 63
Pearsonun 1.00 0.550 0.277
korelasyon (0.01 tizeri (0.05’in tizeri

cTn-1 sabiti anlamlr). anlami)
Hasta sayisi 63 63 63

CKMB ile hs-CRP arasinda ( 1=0.344 ve p<0.05) orta diizeyde pozitif yénde
anlamli bir korelasyon bulundu. Yaptigimiz ¢alismada cTn-I ve hs-CRP arasinda da

r =0.277, p<0.05 olup gii¢lii derecede dogru orantilt bir korelasyon saptandi. Ayrica
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¢Tn-1 ve CKMB arasinda r=0.550 ve p<0.05 olup aralarinda kuvvetli bir korelasyon

vardir (Tablo 4.8).

Tablo 4.9 hs-CRP referans araligir yoniinden gruplarin karsilagtirilmasi

Grup adi hs-CRP degeri hs-CRP degeri | Ki-kare (X?) Test
0-8mg/L >8mg/L sonucu

Hasta grubu Kkisi | 42 21 (X?*)=26,08

say1st p<0.05

Kontrol grubu kisi | 57

sayisi

Gruplar hs-CRP agisindan hs-CRP’nin referans aralii olan 0-8mg/L ve 8mg/L ve

{izeri olarak ikiye aynistirildiklar1 zaman (Tablo 4.9) hasta grubunda 42 kisinin

hs-CRP degeri

0-8mg/L araliginda, 21 kisinin

ise 8mg/l. ve flizerinde yer

almaktaydi. Kontrol grubundaki hastalarin tiimii ise 0-8mg/L. aralifinda yer

almaktaydi. Hasta ve kontrol grubu Ki-kare (X?) ile karsilastirildiginda (X*)=26,08

olup gruplar arasi farklilik anlamli bulunmustur.
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TARTISMA

Son yillarda klasik kardiyak belirteglerle beraber AKS’lularda daha etkin ve
hizli tan1 koymak ve tedaviyi yonlendirmek igin birgok arasgtirma yapilmaktadir. hs-
CRP bir akut faz reaktam olup karacigerde akut bir inflamasyonu takiben genellikle
6. saatten itibaren sentezlenir. Inflamasyon aterosklerotik plagin bir komponenti
olmakla birlikte AKS’larin olugmasinda da rol alan bir faktordiir. Inflamatuar
belirtegler aterosklerozun oluéumunda yeni risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
hs-CRP bu faktorler iginde en iyi bilinenlerdendir (66).

Hon-Kan Yip ve ark. (67) yaptiklari ¢alismada 157 ST elevasyonlu ME’lii
hastanin 106’sina ilk 6 saatte 51’ine ise 6-12 saat aralifinda kan alarak hs-CRP
seviyelerini 6lgmiisler. Olgiim sonuglarini karsilastirmak amactyla 30 KAH’li ve 30
saglam kisiden kan ornekleri alarak bunlarda da hs-CRP diizeylerini 6lgmiislerdir.
Yapilan karsilastirma sonucunda, AKS’lularla saglikli bireyler ve AKS’lularla
KAHlilar arasindaki farkliligi istatistiksel olarak anlamlt bulmuslafdlr.Biziln
yaptigimiz ¢aligmada da Non-Q ME, KAP ve ST elevasyonlu ME’lil hastalarn hs-
CRP ortalamalar1  ile kontrol grubunun hs-CRP ortalama degerleri tek tek
karsilagtirildiklarinda aralarindaki fark anlamli bulunmustur (p<0.05) ve Hon-Kan
Yip ve arkadaglarinin sonuglart ile uyumludur (Tablo 4.4).

Yine Johann Auer ve ark. (68) yaptiklar bir galismada akut ME veya KAP
ile yatinlan hastalardan ilk gelislerinde kan almuglar, hs-CRP dlgtimlerini kontrol
grubunun ¢lgtim sonuglarindan yﬁksek bulup aradaki farklilig: da istatistiksel olarak
anlamli bulmuslardir. Bu sonuglar bizim ¢alijmamizdakilerle uyumlu bulunmustur
(Tablo 4.4).

Hong MK ve ark. (69) ise multiple plak yirtilmasi ile hs-CRP arasindaki
iliskiyi gostermek i¢in damar igi ultrasonografi yapmuslardir. 122 akut ME’l{i hastada
yaptiklar incelemede hs-CRP yiiksekligi ile multiple plak yirtilmas: arasinda dogru
oranti tespit etmislerdir.

Teragawa H ve ark (70) ise normal koroner arter anatomisine sahip 43

hastada  hs-CRP &lgiimii yapip 2 gruba (hs-CRP<3mg/L, hs-CRP>3mg/L)
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ayirmuslardir. Daha sonra ise bu kisilerin koroner arterlerine asetilkolin inflizyonu
ile koroner kan akimindaki degisiklikleri 6l¢miislerdir. Yaptiklar1 Slgiimlerde hs-
CRP>3mg/L olanlarda koroner kan akimindaki azalma hs-CRP<3mg/L olanlara gore
anlamli olarak azalmis bulunmustur. Sonug olarak; kronik vaskiiler inflamasyon ile
endotelial fonksiyon bozuklugu arasinda bir iligki bulunarak hs-CRP yiiksekliginin
stres faktorlerinin saliniminda AKS’a neden olabilecegi ileri stiriilmisgtiir.

' Yine Frichtlscherer S ve ark (71) da bir ¢alismalarinda, CRP yiiksekligi olan
hastalarda  bu yiiksekligin endotel bagimli vaskiiler dilatasyonu 6nlemesine bagh
olarak AKS riskinin daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir.

Auer J ve ark (72) yaptiklari bir ¢alismada, yiiksek hs-CRP diizeyinin
ateroskleroz olusumu sonrasinda fibroz kapsiilde bozulmaya sebep olarak AKS’a
neden oldugunu gostermislerdir. Yine aym ¢alismada Auer J ve arkadaslari KAH
olan hastalarda CRP diizeyi ile koroner arter lezyonlar: arasi iliskiyi incelemislerdir.
CRP seviyesi yiiksek olan hastalarda lezyon uzunlugu ve liimendeki daralma orantili
olarak yiiksek bulunmustur.

Sano T ve ark (73) g¢alismalarinda CRP diizeyi yiiksek olan hastalarda
inflamasyon ve plak yirttimast neticesinde AME gelisme oramini normal
populasyondan fazla bulmuslardir. "i’ine Nomoto K ve ark.(74) yaptiklari bir
calismada AKS’lularda hs-CRP degerini KAH ve saglikli kigilere gore daha yiiksek
bulmuslardir.Ayrica plak yirtilmasi ve destablizasyonu ile hs-CRP yiiksekligi ve
AKS arasinda korelasyon bulmuslardir.

Berk BC ve ark (20) bir ¢calismalarinda KAP’l1 hastalarda hs-CRP degerine
bakmislar ve %90 oraninda yiiksek bulmuslardir. Bu bulgular bize hs- CRP’nin
KAP’te ylikselmesinin koroner arteritis ve miyokardiyal inflamasyona bagh
olabilecegini gostermistir. Ulseratif plak yiizeyinde olugan mikroembolilerin neden
oldugu miyokardiyal inflamasyonun koroner vazospazm ve trombus olusumuna
neden oldugu sonucuna varilmigtir. Kosuge M ve ark.(75) yaptiklar1 ¢aligmada 280
hasta incelenmis. Bunlarin 95°1 saglikli 48’1 KAH ve 137’ ise KAP grubunda yer
almaktaydr. KAP’li hastalarin 39°u klaslb, 22 ‘si klas 2b ve 76’s1 ise klas 3b
icindeydi. KAP’li hastalarin ilk geli§ hs-CRP diizeyi 6lgiilmiis ve en yliksek deger
klas 3b de bulunmus. Bu kisilerde semptomlarin fiziksel aktivite ile baslama sinin

da diisiik bulunmus.Sonug olarak KAP klas 3b de aktif inflamasyonun AME
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gelisiminde onemli rol oynamaktadlr.Bizim yaptigimiz calismada da hs-CRP diizeyi
klas 3b de diger KAP alt gruplarina gore daha yiiksek bulunmustur (tablo 4.6).

Zairis MN ve arkadaslan da (7) bir galigmalarinda KAP’ 11 ve hs- CRP diizeyi
viiksek olan bireylerde anjiografik olarak g¢oklu lezyon veya trombiis miktarinin daha
fazla oldugunu belirlemislerdir.

Yine Zairis MN ve arkadaslar1n1n(76 ) yaptiklar1 baska bir ¢alismada hs-CRP
yiiksckligi ile koroner arterlerde hizli ateroskleroz arasinda kuvvetli bir iliski
bulmuslardir.

Avanzas P ve ark (77) yaptiklart 150 kisilik ¢alismada CRP diizeyi ile angina
ataklar1 arasinda anlamli bir ifiski bulmuslar.

Jahn J ve ark. (78) yaptiklart bir galigmada AKS tanis: alan hastalarda hs-
CRP diizeyine bakmuglar ve hs —CRP diizeyi yiiksek olan ve diisme egilimine
girmeyenlerin AKS niiksiiniin fazla oldugunu bulmuslardir.

Bodi V ve ark. (79) 419 ST elevasyonu olmayan AKS’ li hastada c¢Tn-I ve hs-
CRP diizeyine bakmiglar ve hs-CRP diizeyi yiiksek olan hastalarda ¢Tn-I diizeyini de
yliksek bulmuslardir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da r =0.277,p<0.05 olup c¢Tn-I ve
hs-CRP arasinda orta derecede dogru orantili bir korelasyon saptandi.. (Tablo 4.7)

De beer FC ve ark.(80) yaptiklarn ¢alismada ME, KAP ve KAH olan
hastalarda CRP ve CKMB diizeyini 6lgmiislerdir. Yaptiklari ¢l¢iimlerde CRP’ nin
ge¢ donemde yiikselmeye basladigini, CKMB’ nin ise 15. saatte zirve yapip geg
doénemde normale dondigiinii saptamislardir. Fakat CRP  diizeyi yiiksek olan
hastalarda komplikasyon oranini yiiksek bulmuglardir.Yine Cabala M ve Gajdosz
R'nin (81) yaptiklart bir galismadacTn-I ve hs-CRP’nin AKS‘lann tanisindaki
onemine bakilmis. AME‘te c¢Tn-I ve hs-CRP %88.4 oraninda duyarlilikla yiiksek
bulunmustur. Ayrica ST elevasyonlu ME’te cTn-I ve hs-CRP arasinda pozitif yénde
glicli bir korelasyon saptanmugtir. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise 7-12 saatlerdeki
hs-CRP degeri genel olarak hs-CRP referans araliginin (0-8mg/l) {izerinde bulundu
(Tablo 4.7). Yine galismada CKMB ile hs-CRP arasinda ( r=0.344 ve p<0.05) ve hs-
CRP ile c¢Tn-I arasinda (r=0.277 ve p<0.05) orta diizeyde pozitif yénde anlamli bir
korelasyon bulundu (Tablo 4.7,4.8). Cabala M ve Gajdosz R’nin yaptiklar ¢aligma

sonuglarimiz ile uyumlu bulunmustur.
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Auer I ve ark.(68) AKS ve koroner arter hastalarinda hs-CRP diizeyine
bakmiglar, AKS’ lu hastalarda geliy degerini, KAH’ 1 olan hastalardan yiiksek
bulmuslardir. 72. saate kadar aldiklar1 kan 6rneklerinde ise hs-CRP ile CKMB ve
cTn-1 diizeyleri arasinda anlamlr iligki bulamamuslardir.

Yapmis oldugumuz ¢alismada hasta grubundaki 21 hastanin hs-CRP degerleri
referans araligindan yiiksek bulundu, kontrol grubunda ise tiim hastalarin hs-CRP
degerlerini  referans araligy igerisinde bulduk ve iki grup arasinda yaptigimiz
istatistiksel degerlendirme sonucunda aradaki farklilik anlamli bulundu. Literatiirde
de birgok ¢alismada AKS’lu kisilerde yapilan 6lglimler sonucunda hs-CRP seviyesi
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmusgtur.(Tablo 4.3)

Belirtigimiz gibi yapilan g¢alismalarda koroner arterlerdeki trombus orani
veya ¢oklu damar tutulumu arasinda bir korelasyon bulunmustur.(7,72) Bizim
¢aliymamizda da ST elevasyonlu ME’de hs-CRP ortalamasim diger gruplara ( Non-
Q ME ve KAP) gore yiiksek olarak bulduk.Yani kollateral dolagimin olmamas:1 ve
limenin titkanma orant ile kalp dokuéundaki yikimin fazla olmasi ile hs-CRP
arasinda pozitif yonde bir korelasyon bulundu.

Akut faz reaktanlarindan bi;'i olan hs-CRP’nin KAP’te myokardiyal
inflamasyonun, AME’de de myokart nekrozunun hassas bir géstergesi; myokardiyal
inflamasyonun ve nekrozun da giiglit bir hs-CRP uyaricist oldugu kesindir.
Duyarliligy yiiksek fakat 6zgiilliigii diistik bir tam kriteri olan hs-CRP’nin CKMB ve
cTn-I ile beraber yiikselmesi taniy1 destekleyebilir. Ancak tek bagina pozitif olmast
durumunda AKS’larda bir tani kriteri olamaz. Negatif oldugu durumlarda ise,
CKMB ve c¢Tn-I’da yiikselme yoksa, ayirici tamda yardimci olarak AKS’ larin

tanisini ekarte ettirebilir.
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SONUCLAR

1- Acil serviste CKMB, CKNAC ve c¢Tn-I ile beraber hs-CRP ortalamas:1 AKS’lu
hastalarda kontrol grubuna gore anlamli ve yiiksek bulunmustur.

2- hs-CRP AKS’lar iginde en fazla ST elevasyonlu ME’liilerde yiiksek bulunmustur.
3- hs-CRP " ortalamasi KAP simf-3b’de diger KAP siniflarina ve kontrol grubuna
gore anlamli olarak ytiksek bulunmustur.

4- hs-CRP ortalamas1 Ozellikle 7. saatten sonra referans aralifmin {izerinde
bulunmustur.

5- hs-CRP yiiksekligi ile diger kardiyak belirtegler arasinda anlamli bir korelasyon

bulunmustur.
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