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1. GIRIS

Koroner kalp hastaligt (KKH), giiniimiizde endiistrilesmis iilkelerde
Oliimiin 6nde gelen nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) her yil 1.5
milyondan fazla insanin miyokard infarktiisii (MI) gecirdigi belirlenmistir (1).
Gecgen 30 yil igerisinde, gerek insidans ve gerekse mortalitesinde belirgin diisiis
saglanmis olsa da; giiniimiizde halen ana Oliim sebeplerinden biridir. Biitiin
oliimlerin %25’inden sorumludur (1).

Akut Miyokard Infarktiisi (AMI) tamsi; Kklinik, laboratuvar ve
elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri tespit edilerek konmaktadir (1).
Ateroskleroz sonucu daralmis bir koroner arterin trombiis nedeniyle tikanmasini
izleyerek koroner kan akiminda ani azalma sonrasi infarktlis ortaya g¢ikar (2).
Hastaligin teshisinin erken donemde konulmast ve tedavinin zamaninda
yapilmasiyla morbidite ve mortalite olumlu etkilenecek ve hastaligin takibi
esnasinda ¢ikabilecek komplikasyonlarin daha kolay kontrol altina alinmasi
saglanacaktir (3).

AMI kliniginin esasini, retrosternal baslangich gogiis agrist olusturur.
Gogiis agris1 basladiktan sonra hastanin klinige gelisi ve taninin konmasina kadar
gececek olan siire ne kadar kisa olursa, nekroz olusmadan tedaviye baslanma
olasilig1 o derece fazladir. Taninin erken konulmasinda gogilis agrisini takiben
ortaya ¢ikan enzim degisikliklerinin EKG degisikliklerinden daha 6nemli oldugu

vurgulanmaktadir (4-6).



Gilinimiizde, rutin olarak incelenen enzimler kreatin kinaz (CK) ve onun
kardiyak izoenzimi kreatin kinaz MB (CK-MB) ve son zamanlarda kullanilmaya
baslanan Troponin (T ve I) ile myoglobin’dir. G6giis agrist ortaya ¢iktiktan sonra
CK’nin yiikselmeye baslamasi 12 saati ve pik deger olusturmasi 36-48 saati bulur
(4,5). CK-MB ise 3-6 saat iginde yiikselmeye baslamakta ve 12-24 saat i¢inde pik
yapmaktadir (4,5). Troponin T (TnT) gogiis agrisinin baslangicindan itibaren ii¢
saat i¢inde ylikselmeye baslar, salimim siiresi 10-14 giindiir (7). High sensitive
Troponin T (hsTnT) ise semptom baslangicindan itibaren 3 saat iginde yiikselir
(8).

Bu calismanin amaci High Sensitive Troponin T testi ile hastalarin
tanisinin daha erken konularak erken donem tedavilerinin baglanmasini saglamak,
hastalarin takip siiresini kisaltarak Acil Servis kalabaliginin oniine geg¢mek,

maliyeti diisirmek, hasta memnuniyeti ve sagaltimin artirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Koroner arter hastaligi (KAH) o6zellikle gelismis tilkeleri etkileyen bir
hastalik olup eriskinlerde mortalitenin baslica sebebidir (9). ABD’de  akut
koroner sendrom (AKS) nedeni ile her y1l 500 000 insan hayatini1 kaybetmektedir

(10).

AKS’larin baslica semptomu olan gogiis agrist  sikayeti ile basvuran
hastalar, tiim acil servis bagvurularinin %5’ini olusturur. ABD’de yapilan
caligmalarda yilda yaklasik 5 milyon kisinin gogiis agris1 nedeni ile acil servislere
bagvurdugu saptanmistir (11). Acil servislere basvuran hastalarin %25-30"u
Unstabil Anjina Pektoris (USAP) tanisi alirken, %15°i ST segment elevasyonlu

miyokard infarktiisii (STEMI) tanis1 almaktadur.

AKS terimi miyokardin kan akiminin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan akut
goglis agrist veya miyokard iskemisinin diger semptomlart ve miyokard
iskemisine baglh EKG degisikliklerinin de genellikle eslik ettigi klinik tablolari
tanimlamaktadir. USAP, STEMI, ST segment elevasyonu olmayan miyokard
infarktiisii (NSTEMI) ve ani kardiyak oliimii igeren trombotik koroner arter

hastaligina bagli gelisen bir dizi olay1 ifade eder (12).

USAP ve NSTEMI patogenezleri ve klinik prezentasyonlar: birbirine
benzer olmasi nedeni ile birbirleriyle yakin iligkili iki durum olarak kabul edilir.

Hastada miyokard hasarin1 gosteren kardiyak belirteglerde bir yiikselme olduysa
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NSTEMI olarak kabul edilirken, yiikselme olmadiysa USAP olarak kabul edilir

(14).

2.1. Fizyopatoloji

Anjiyografik ve anjiyoskopik calismalardaki AKS’de ortak patofizyoloji
hassas aterosklerotik plagin yirtilmasi ve lizerinde trombiis gelismesidir (13).
Ateroskleroz, risk faktérlerinin de etkisi ile ¢cocukluk yillarindan itibaren gelisir.
Yillarca semptom vermeden ilerler. Semptomlar aterom plagmin biiylyiip
limende kan akimini engellemesi veya plagin yirtilip trombiis gelisimiyle akimin
engellenmesi ile ortaya ¢ikar. Plak riiptiiri veya erozyonu sonucu farkli
derecelerde trombiis gelismesi ile AKS gelisir. Yirtilan plagin igerigi, yirtik
miktari, lokal hemodinamik ve koagiilasyon durumu ve uygulanan tedavi,
damarim trombiis tarafindan tam veya kismen tikanmasinda etkili olabilirler (15-
22,28-30). Boylece kararsiz anjina, ST-segment yiikselmesi olan veya olmayan

MI gelisebilir.

Stirekli ST-segment yilikselmesi genellikle, koroner arterdeki akut tam
tikanmay1 yansitmaktadir. Etkilenen miyokard sahasinda nekroz gelisir. Bu durum
transmural veya ST segment yiikselmesi olan MI olarak adlandirilir. Bu tiir
vakalarin tedavisinde fibrinolitik tedavi veya primer anjiyoplasti ile hizli, tam ve
kalic1 rekanalizasyon saglanmasi amaglanir (23). Trombiisiin koroner arteri tam

tikamadig1 ve trombiis ic¢indeki fibrin yapisinin daha az oldugu durumlarda,



klinik olarak kararsiz angina veya ST-segment yiikselmesi olmayan MI gelisir

(23).

2.1.1. Ateroskleroz

Hiperkolesterolemi gibi aterojenik uyarilara maruz kalma sonucunda ilk
saptanan degisiklikler, subendotelyal intimada serum lipidlerinin ve endotel
yiizeyinde 16kosit adezyon molekiillerinin goriilmesidir. Plazmada diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) diizeyleri yiikseldiginde ¢ok miktarda LDL partikiilii
endotelden gegerek intimaya girer ve burada birikir. Bu bolgede mikrodamarlar
yetersiz oldugu i¢in lipoprotein partikiillerinin intimadan temizlenmesi sinirhidir.
Intimadaki proteoglikanlara baglanan lipoprotein partikiilleri yakalanir ve
bulunduklar1 yerde uzun siire alikonulurlar. Proteoglikanlara bagli lipoprotein
partikiilleri oksidasyon veya diger kimyasal modifikasyonlara maruz kalir ve bu

slireg ¢cogu arastirmaci tarafindan erken aterosklerozun 6nemli bir bileseni olarak

kabul edilir (24-26).

Ateroskleroz, arter intimasinda baslayan liimenin tikanmasina kadar

uzanan bir siireci igeren kronik ilerleyici bir durumdur (27).

Aterosklerotik siireg, tiim vaskiiler yatagi etkiler. Ateroskleroz, orta ve
bliylik caplh arterlerde endotel disfonksiyonu ile baglar. Daha sonra, intima ve
media tabakasinda aterosklerotik plak gelisir. Aterosklerotik plaktaki akut

degisiklikler (aterotromboz) ile ateroskleroz, oOliimle sonuglanabilen klinik
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hastaliklara doniisebilir. Aterosklerotik plagin yirtilmasi, endotel fonksiyonlarinin
bozulmasi, inflamasyon ve bazi maddelerin (adhezyon molekiilleri, sitokinler,
bliylime faktorleri) salinimi sonucu trombiis gelisebilir. Akut iskemik olaylarin
altinda yatan bu olaylar dizisi, ateroskleroz ve tromboz siireglerinin birbirleri ile

siki iligkilerinden dolayi aterotromboz olarak adlandirilir (31).

2.1.1.1. Ateroskleroz Lezyonu

2.1.1.1.1. Yagh Cizgi

Aterosklerozun en erken lezyonu yagl c¢izgilerdir. On yasindaki
cocuklarda bile goriilebilir. Makroskopik olarak damar liimeninde sar1 alanlar
olarak goriiliirler. Arter liimeninde daralmaya yol agmazlar. Bu goriintii endotel
altinda birikmis olan, igleri lipid dolu kopiik hiicrelerinden kaynaklanir. Bu evrede
lipidlerin lezyona girisi ve ¢ikisi arasinda dinamik bir denge vardir. Denge lipid

girisi lehine artarsa ateroskleroz lezyonlari sonraki evrelere ilerler (32).

2.1.1.1.2. Kararh (Stabil) Aterosklerotik Plak

Aterom plagiin kararli olarak adlandirilmasi, komplike olma olasiliginin
diisiik oldugunu ifade eder. Plak, arter liimenine dogru biiylir ve liimeni daraltir.
Bu lezyonda en dista endotel hiicreleri, altinda diiz kas hiicreleri, makrofajlar ve T

lenfositler bulunur. Bu evrede media tabakasindan intimaya gogen diiz kas
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hiicreleri plagin baslhigin1 olusturur. Diiz kas hiicreleri, ¢ogalarak, kollajen
salinimin1 arttirarak plagim mekanik giiciinii arttirirlar. Boylece plagin kararh

halde kalmasini saglarlar (33).

Kararli plagin yapisal oOzellikleri; fibroz baslik kalinligi plagin her
bolgesinde esittir. Bu 6zellik, mekanik travmalara direnme yetenegi kazandirir,
plaktaki gerilme stresini azaltir. Fibroz baslik diiz kas hiicresi ve kollajenden
zengindir, lipit igerigi, toplam plak iceriginin %40’indan azimni olusturur ve

inflamatuar hiicre (makrofaj, T lenfosit) sayisi azdir (34,35).

2.1.1.1.3. Kararsiz (Vulnerable) Aterosklerotik Plak

Komplikasyon riski yiiksek plaklar kararsiz plak olarak nitelendirilir.
Kararsiz plagin yapisal 6zellikleri; diiz kas hiicresi ve kollajen icerigi azalmis ince
fibroz baslik, fibroz baslik lizerindeki ¢evresel duvar stresinde artma, lipit igerik,
toplam plak igeriginin %40’indan fazlasini olusturur ve inflamasyon hiicrelerinin
sayis1 fazladir (34,35). Kararsiz plaklar biitiin aterosklerotik plaklarin %10-20’sini
olustururlar. AKS’ye neden olan plaklarin %80-90’1 kararsiz plaklardir.
Aterosklerotik plaklar komplike oldugunda AKS’ye neden olabilecegi gibi sessiz

de kalabilir (32).

Plak iizerindeki endotelin hasar1 veya erozyonu ile subendoteliyal doku

kan ile temasa geger. Subendoteliyal doku, Faktor VII ve lipoprotein a’dan zengin



olmas1 nedeni ile trombojeniktir. Olusan trombiis arter liimenini tam veya kismen

tikayarak AKS’ye yol agar (31,32,36).

2.1.1.2. Tromboz

Tromboz, plak erozyonu veya riiptiirii sonucu gelisir. Arterdeki darligin
ciddiyetini degistirebilir, tam veya kismi tikanikliga yol acabilir. Riiptiire olan
plaktaki lipitten zengin c¢ekirdek, biiylik oranda trombojeniktir. Yiiksek oranda

doku faktorii icerir (23).

Hiperkolesterolemi, artmis fibrinojen, bozulmus fibrinoliz ve infeksiyon
trombus olusumuna katkida bulunmaktadir (23). AKS’de trombiis trombositten
zengin (beyaz) veya fibrinden zengin (kirmizi) olabilir. ST-segment ylikselmesiz
AKS hastalarinda trombiis, trombositten zengindir. Gegici olarak koroner akim
tamamen kesilebilir. iskeminin siddeti ve siiresine bagl olarak, miyokard nekrozu
gelisebilir (NSTEMI) veya gelismeyebilir (USAP) (37). ST yiikselmesi olmayan
AKS hastalarinda yapilan patolojik ¢alismalarda s6z konusu damarin besledigi
miyokardda nekroz alanlar1 saptanmistir. Bu nekrozun trombiis embolizasyonu ile

gelistigi one siirilmistiir (13,38,39).



2.2. Risk Faktorleri

2.2.1. Yas

Erkeklerde 45 yas ve iizeri, kadinlarda 55 yas ve lizeri ateroskleroz icin

risk faktorii olarak kabul edilmistir.

2.2.2. Cinsiyet

Koroner Kalp Hastaligi (KKH) nedeniyle 6liim, kadinlarda erkeklerden
daha fazla goriilmektedir, ama kadinlar daha ileri yasta 6lmektedir. Kadinlarda
KVH risk artis1 erkeklerden 10 yil daha sonra ortaya ¢ikmaktadir. Risk agisindan
55 yasindaki bir kadin 45 yasindaki bir erkek ile ayni diizeydedir. Son yillarda
KVH mortalitesindeki azalma erkeklerde kadinlardan daha fazla olmus ve basta
en ileri yas gruplar1 gelmek {lizere, KVH insidans1 kadinlarda artma gostermistir.
Kadilarimn orta ve ileri yasta daha kilolu olmalari, oral kontraseptif kullanmalari,
sistolik hipertansiyon ve diyabetin daha sik goriilmesi, 60’1 yaslarda kolesterol

seviyelerinin zirve yapmasinin bu sonucu dogurduguna inanilmaktadir (40-43).

2.2.3 Aile OyKiisii

Bazi calismalar KAH risk faktorii olarak soy ge¢misin dnemini gostermis
ve ailede erken KAH o6ykiisii ile iligkili riskin 1,5 ile 1,7 kat arasinda ve klasik

risk faktorlerinden bagimsiz oldugunu ortaya koymustur (44).



Tiroid hastaliklari, diyabet gibi bazi genetik faktorler de kolesterol
seviyesini arttiric1 etki gosterebilir. Ailede erken yasta gecirilmis miyokard
infarktiisii ve miyokard infarktiisiine bagli 6liim Oykiisii varsa KKH veya yiiksek
kolesterol riski ailevi olarak artmaktadir. Aile Oykiisii, kalp damar hastaliklarinin

en giiclii bagimsiz risk faktorlerindendir (45).

2.2.4. Sigara

Sigara tiikketimi, KAH agisindan tek, onemli ve degistirilebilir risk
faktoriidiir. Birlesik devletlerde yilda 400000°den fazla 6liimiin nedenidir. KAH,
sigara dumanina maruz kalmayla yiiklenebilen % 8 ek oran ile tiim sigara iligkili

oliimlerin % 35-40’1na neden olmaktadir (46).

Kan basinci, sempatik tonus lizerindeki olumsuz etkilerinin ve miyokardin
oksijen tiiketiminin azalmasinin 6tesinde sigara igmek aterotrombozu cesitli diger
mekanizmalar ile etkilemektedir. Aterosklerotik siirecin hizlanmasina ilaveten
uzun siireli sigara icimi LDL oksidasyonunu arttirabilir ve endotele bagimli
vazodilatasyonu bozar. Sigara tiiketimini takiben disfonksiyonel nitrik oksit
biyosentezi ile bu son etki arasinda direkt baglanti kurulmustur (47,48). Sigara
icmenin bunlara ek olarak hsCRP (Yiiksek Duyarlikli C Reaktif Protein), ICAM-I
(Intraseliller Adezyon  Molekiilii), fibrinojen ve homosistein diizeylerinin
yiikselmesi dahil olmak tizere olumsuz homeostatik ve enflamatuvar etkileri

vardir (49,50). Son 6nemli genel bakista, sigara i¢iminin kesilmesi, sigara igmeye
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devam edenlerle karsilastirildiginda koroner kalp hastaligi mortalitesini % 36

azaltmistir. Bu etkinin derecesi yas, cinsiyet ve tilke ile degismemektedir (51).

2.2.5. Hipertansiyon

Sigara tiiketiminin aksine hipertansiyon (HT) siklikla sessiz bir risk
faktoriidiir. Prevelans: giderek artmaktadir. Pek ¢ok ¢alismada kardiyovaskiiler
mortalite ve morbiditenin hem sistolik, hem de diyastolik kan basinciyla siirekli
iliski gosterdigi ortaya konmustur (52). Kan basincinda 5-6 mmHg diisme, inme
gelisme riskinde % 38, koroner arter hastaligi gelisme riskinde % 16’lik azalma
saglamaktadir (53). Kan basinci yiiksekliginin kalp yetersizligi, periferik arter
hastaligi ve son doénem bobrek yetersizligi ile kademeli ve bagimsiz iligki

gosterdigi bilinmektedir (54,55).

Bu nedenle hipertansiyon, bir dizi kardiyovaskiiler hastalik ve bunlarla
iligkili bozukluklarin yani sira kardiyovaskiiler riskte belirgin artis olusturan tiim

hastaliklar i¢in major risk faktorii olarak kabul edilmektedir (56).

2.2.6. Diyabetes Mellitus (DM)

Diyabetik hastalarmmda endotel ve diiz kas fonksiyonlar1 belirgin sekilde
bozulmustur ve aterogenezde kritik bir basamak olan trombosit adezyonu artmis
goriinmektedir (57).
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Yas ve 1wk olarak denk hastalar, diyabeti olmayanlar ile
karsilastirildiginda, diyabetlilerin gelecekteki kardiyovaskiiler olay oranlar1 2 ile
4 kat daha yiiksektir (58). Diyabetli hastalarda tiim 6liimlerin dortte tigii KKH’dan
kaynaklanmaktadir (59). Diyabet olmayanlar ile kasilastirildiginda diyabetik
hastalarin hem major arterlerde, hem de mikrovaskiiler dolasimda aterosklerotik

yiikii daha fazladir.

2.2.7. Hiperlipidemi (HL)

Kolesterol ve ateroskleroz arasindaki iliski giiniimiizde yaygin olarak
kabul gormektedir (60). Koroner arter hastaligi riski, kan kolesterol degeri ile

korele bir sekilde sabit olarak artar (61).

LDL reseptor yolu hakkindaki bilgiye ilaveten aterosklerozun vaskiiler
biyolojisinin anlasilmast LDL’nin ateroskleroz olusumundaki yeri hakkinda
biyolojik inandiricilik saglamaktadir. LDL reseptoriindeki insan mutasyonlari,
ailesel homozigot hiperkolesterolemisi olan kisilerde yasamin ilk dekadi gibi
erken donemde yaygin ateroskleroza neden olan monogenik zeminde
hiperkolesterolemiye neden olurlar. Son olarak g¢esitli yollarla (safra asidi
baglayan resinler, ince barsak bypass cerrahisi, HM-CoA rediiktaz inhibitorleri)
LDL kolesterolii diisiirmek i¢in biiylik capli klinik denemelerdeki girisimler

kardiyovaskiiler olaylarda azalma oldugunu gostermislerdir.
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2.2.8. Obezite

Obezitenin kardiyovaskiiler hastalik acisindan kendisinin gergek bir risk
faktorii mii yoksa vaskiiler risk iizerindeki etkisinin yalnizca glikoz intoleransi,
insiilin direnci, hipertansiyon, fiziksel aktivite ve dislipidemi araciligt ile mi
oldugu konusu tartisilmaktadir. Epidemiyolojik agidan obezite kendi basina
aktivite diizeyi, santripedal veya abdominal obeziteyi gosteren, hem kadinlarda
hem de yash erkeklerde bagimsiz olarak vaskiiler riski 6ngéren bel-kalga oranina

bakilmaksizin artmis vaskiiler risk ile iliskilidir (62).

2.2.9. Stres

Zihinsel stres ve depresyon, ikisi de, vaskiiler riskin artmasina zemin
hazirlayan degistirilebilir risk faktorleridir. Zihinsel stres adrenerjik uyarim ile
miyokardin oksijen thtiyacini arttirabilir ve miyokard iskemisini kotiilestirebilir.
Zihinsel  stres  Ozellikle  aterosklerotik  koroner  arterlerde  koroner
vazokonstriksiyona neden olabilir ve miyokardiyal oksijen teminini etkileyebilir.
Son ¢aligmalar zihinsel stres ile trombosit ve endotel islev bozuklugu, metabolik

sendrom, ve ventrikiiler aritmilerin indiiklenmesi birbirine baglanmistir (63-66).

Klinik depresyon koroner kalp hastaligini kuvvetle 6ngériir. Depresyon
hipertansiyon, sigara icimi, fiziksel aktivitesizlik prevalansinin artmasi ile de
iligkili oldugundan bu ve diger risk faktorlerinin diizeltilmesinden sonra tiim

riskler tizerinde depresyonun etkileri devam etmektedir (63).
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2.2.10. Sedanter Yasam

Egzersiz ile ilgili giincel oneri, siddetli fiziksel aktiviteden ziyade, orta
diizeyde fiziksel aktiviteyi vurgular ve haftanin ¢ogu giinlerinde, 30 dakikalik orta

diizeyde aktiviteyi hedefler (66).

Diizenli egzersiz, ¢ok sayida aterosklerotik risk faktoriinii etkilemektedir.
Hipertansif katilimcilarda aerobik egzersiz sistolik kan basincinda ortalama 5
mmHg azalma saglamistir. Bu oran birgok ilag miidahalesi ile karsilagtirilabilir bir
azalma diizeyidir (67). Toplam ve LDL kolesterol diizeylerinde egzersizin
geleneksel olarak sadece orta derecede etkili oldugu goriilse de HDL kolesterol
diizeyindeki diizelme ve trigliseritlerdeki azalma istikrarli bigimde olmaktadir. En
son veriler, plazma LDL konsantrasyonunda degisiklik olmaksizin LDL partikiil

biiyiikliigiinde artma olduguna isaret etmektedir (67).

Sonugta diizenli egzersiz, C reaktif protein diizeyini diisiiriir, koroner
endotel fonksiyonunu diizeltir. Doku plazminojen aktivatorii, Von Willebrand
faktorii, fibrin D-dimeri ve plazma akiskanligi dahil hemostatik degiskenlerde

olumlu etki yapmaktadir (68).

2.2.11. Alkol

Giinliik 10-20 gr mutlaka akol kullanan kisilerde, koroner arter hastaligina
bagli mortalite oranlarinin, alkol kullanmayanlara gore daha diisiik olduguna ve

koroner arter hastaligi riskinin, alkol alimi ile j seklinde bir iliski olduguna dair
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giclii veriler vardir (69). Alkol kullananlarda HDL kolesterol diizeyi
kullanmayanlara gore daha yiiksektir, fakat kor capraz calismalar, orta ve yiiksek
diizeyde alkol aliminin kan basmcin arttirdigini goéstermektedir (70). Yiiksek
diizeyde alkol alimmin uzun siirede kalbin kontraktil fonksiyonlarin1 olumsuz

etkiledigi, hatta kardiyomiyopatiye yol ac¢tig1 bilinmektedir.

2.3. Akut Koroner Sendrom Tipleri

Bagvuru EKG’sindeki ST-segment degisikligine gore, AKS iki gruba

ayrilir; ST-segment yiikselmesi olan veya olmayan AKS (sekil 1) (71)

Akut Koroner Sendrom

N

ST segment yiikselmesi yok ST segment yiikselmesi var

ST yiikselmesiz MI

v
Kararsiz anjima

v

Q dalgasiz MI Q dalgali Mi

Sekil 1. Akut koroner sendromlu hastalarin bagvuru EKG’sine gore

siiflandirilmasi
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2.3.1. ST Segment Yiikselmesi Olan Akut Koroner Sendrom

ST-segment yiikselmesi olan Mi’de tikayici ve siirekli tromboz hakimdir.
Siirekli ST-segment yiikselmesi genellikle koroner arterde akut total tikaniklig
yansitmaktadir. Koroner arterin tam tikanmasindan 15-30 dakika sonra miyokard
nekrozu gelismeye baslar. Miyokard nekrozu, subendokardiyumdan subepikarda
dogru yayilir (72). Koroner trombozisde, baslangigta okliizyon trombosit
kiimelenmesine baglidir. Daha sonra, fibrin erken donemde trombosit tikacin
saglamlagsmasi i¢in Onemli rol oynar (73). Fibrinolitik tedavi veya primer

anjiyoplasti ile hizli, tam ve kalic1 rekanalizasyon saglanmasi hedeflenir.

2.3.2. ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner

Sendrom

AKS klinigi olup, siirekli ST-segment ylikselmesi olmayan hastalar,
kararsiz anjina ve ST segment yiikselmesi olmayan MI hastalar1 olarak iki gruba
ayrilirlar. Patofizyolojileri, klinik tablolar1 ve tedavi yaklagimlar1 benzer oldugu

icin birlikte degerlendirilirler.

ST yiikselmesiz AKS’den sorumlu lezyon, siklikla yirtilmis veya
erozyona ugramis plak i¢inde tam tikanikliga yol agmayan trombositten zengin,
beyaz trombiistir (74). EKG’de ST-segment ¢okmesi, gegici ST segment
yiikkselmesi (<20 dk) veya T dalga degisiklikleri goriilebilir. USAP veya

NSTEMI’li hastalarda 6liim veya reinfarktiis riski ilk 30 giin i¢inde yaklasik
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%10’dur. ST-segment yiikselmesi olmayan AKS’li hastalarin yaklasik % 35-
50’sinde medikal tedaviye ragmen tekrarlayan iskemik olaylar goriilebilir (74—

76).

USAP, kararli anjina ve MI arasinda bulunan bir sendromu tanimlar.
Gogiis agrisi, EKG ve kalp enzimleri ile MI tanisinin dislanmasi temeline dayali
olarak konulan klinik bir tanmidir. Kararsiz anjina, 20 dakikadan uzun siiren
istirahat anjinasi, son iki ay igerisinde baslayan ciddi egzersiz anjinasi veya var
olan stabil anjinanin son zamanlarda siddetinin artmasi seklinde ortaya g¢ikabilir
(23). ST-segment yiikselmesiz AKS hastalarinda, troponin ve/veya kreatinin kinaz
(CK)-MB gibi kardiyak enzim seviyelerine bakilarak kararsiz anjina ya da ST
segment yiikselmesi olmayan MI tanis1 konur. ST segment yiikselmesiz Mi’de
kararsiz anjinanin aksine okliizyon siiresi daha uzun ve kardiyak enzimler anlaml
olarak yiiksektir. Hastalarin biiyiik kisminda Q dalgasi gelismez. Ancak vakalarin
%2 ile %15’inde Q dalgas1 gelisebilir (71,77). Kardiyak troponin T veya troponin
I daha duyarli ve spesifik miyokardiyal nekroz gostergeleridir. AKS diisiiniilen
hastalarda az miktarda nekroz normal veya normalin {ist sinirlarinda saptanan CK
veya CK-MB degerleri ile saptanamamaktadir. CK-MB artis1 olmaksizin kardiyak
troponinlerde arti gdézlenmesi ‘minimal miyokardiyal hasar’ olarak
adlandirilmistir. Bu kavram klinik olarak 6énemlidir, ¢iinkii klinik sonug ve tedavi

se¢iminde pratik 6neme sahiptir (23).
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2.4. Elektrokardiyogram

Istirahatte  ¢ekilen EKG, AKS’dan  siiphelenilen  hastalarin
degerlendirilmesinde dnemlidir. Hasta semptomatik oldugunda alinan EKG’nin,
semptomlar gerilediginde veya kayboldugunda tekrarlanarak kiyaslanmasi

Onemlidir.

ST segment ve T dalga degisiklikleri en giivenilir EKG gostergeleridir
(78,79). 1ki veya daha fazla komsu derivasyonda 1 mm ve iizeri ST segment
elevasyonu ve R dalgasinin dominant oldugu derivasyonlarda 1 mm’den daha
fazla T dalga negatifligi klinik olarak giiclii sekilde AKS’yi diisiindiiriir (23).
Amerikan kilavuzuna gore 0.5 mm ve {lizeri ST segment depresyonu anlamli kabul
edilmektedir (80). Normal EKG, AKS olasiligini ortadan kaldirmaz. Bazi
caligmalarda, gogiis agrisiyla bagvuran ve acil servisten taburcu edilen normal
EKG’li hastalarin %5 inde kararsiz anjina veya MI gelistigi gosterilmistir (81,82).
Gegici ST segment yiikselmesi AKS’larda, Ozellikle prinzmetal anjinada

goriilebilir (23)
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Tablo 1.

Akut koroner sendromlari

taklit edebilen kardiyak ve nonkardiyak

nedenler
Kardiyak Pulmoner Hematolojik | Vaskiiler Gastrointestinal | Ortopedik
Miyokardit Pulmoner Orak hiicreli Aort diseksiyonu Ozefagus spazmi | Servikal
emboli anemi diskopati
Aort anevrizmasi
Pulmoner Kaburga kirigi
Perikardit infarktiis Aort Ozefajit
koartaksiyonu Kas hasari/
Pnomoni inflamasyonu
Serebrovaskiiler
Myoperikardit Pnoémotoraks hastalik Peptik tilser Kostokondrit
Kardiyomyopati Pankreatit
Valviiler Kolesistit
hastaliklar

2.5. Miyokardiyal Hasarin Biyokimyasal Belirtecleri

MI tamsi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji

Koleji’nin (ACC) son ortak raporuna gore, biyokimyasal belirteglerden CK-MB

ve/veya Troponin T veya I yiiksekligine ilaveten miyokardiyal iskemi ile uyumlu

belirtilerin varligi (6zellikle anjina pektoris) ile konabilir (76).

Miyosit hasar1 olustugunda, membran biitiinliigii kaybolur ve hiicre ici

makromolekiiller interstisiuma, daha sonra da mikrovaskiiler yap1 ve lenfatikler

ile dolagima gegerler (83).
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2.5.1. Myoglobin

Myoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan diisiitk molekiil agirlikli bir
proteindir. Hasarli miyokard hiicrelerinden hizla salinir ve stiratle bobrekten atilir.
Miyokard hasarini takiben en hizli yiikselen belirtectir (30. dakika ile 2 saat).
Myoglobin 12-18 saat siireyle serumda kalabilir. Kalbe 6zgii degildir, iskelet
kasinda da yiiksek miktarda bulundugundan, AMI tanisinda sl rolii vardir.
AMI  sirasinda hizla yiikselmesi dolayisiyla, infarktiisiin erken tanisinda ve

reinfarktiiste hala onemini korumaktadir (84-86).

2.5.2. Kreatin Kinaz

Kreatin Kinaz (CK), Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) hastalarin yaklasik
%90-93’linde yiikselir. AMI’niin baslangicim1 takiben 4-8 saat i¢inde normal
degerini asar. 3-4 giin i¢inde normal degerlere iner (88). Pik seviyesinin zamani
ise hastalar arasinda degiskenlik gosterebilir (8-58 saat). Ortalama 24 saatte pik
yapar. Kas hastaligi, alkol intoksikasyonu, diabet, iskelet kasi travmasi, ciddi
egzersiz konvilziyonlar, intramiiskiiler enjeksiyonlar sonrasi1 ve pulmoner

embolide artig gosterebilir ancak kalp yetersizligi ve karaciger hastaliklarinda

normaldir (87-91).

Kreatin kinazin 1ii¢ sitozolik enzimi ve bir mitokondrial izoenzimi
mevcuttur. Sitozolik CK insan dokularinda M ve B olarak belirlenen iki

monomerden olusan bir dimer olarak bulunur (92). Bu subiinitler elektroforezdeki
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hareket ozelliklerine gore birbirlerinden kolaylikla ayrilabilen CK-1(BB), CK-
2(MB) ve CK-3(MM) olarak isimlendirilen 3 izoenzimi olusturmak iizere bir
araya gelirler (93). CK-MM hem kalp hem de iskelet kasinda predominant
olmasina ragmen, CK-MB’nin miyokarda daha spesifik oldugu gosterilmistir.
CK-MB ¢ok az miktarlarda ince barsak, dil, diyafram, uterus ve prostatda da
bulunabilir (91,94). CKMB/total CK aktivitesinin %5’den fazla olmasi yiikselmis
CK-MB’nin miyokardiyal kaynakli oldugunu gosterir. Maraton kosucularinda,
kronik miyopatilerde, kronik renal yetersizlikte ve hipotiroidizmde CK-MB

yiiksekligi goriilebilir (95,96).

Serumda CK ve izoenzimlerinin 6l¢iimii AMI’de ve kas bozukluklarinda
tamisal amagh kullanilir (97). AMI’li hastalarin yaklasik %15’inde total CK
normal kalirken, CK-MB yiikselebilir. Bu durum genellikle diisiik kas kitleli

kisilerde goriiliir (6,98).

2.5.3. Kardiyak Troponin

Troponinler, iskelet ve kalp kasinda aktin ve myozin arasindaki iliskiyi
diizenleyen yapisal proteinlerdir. Troponinlerin {i¢ alt grubu vardir: Troponin I,
troponin T ve troponin C (100). Kardiyak troponinler, miyosit i¢inde iki havuzda
bulunurlar. Sitozolde serbest olarak bulunan troponinler, miyokard hasarini
izleyen donemde salinirlar. Sitozolde bulunan troponinler total troponinlerin %3-
5’ini olusturur. Bu yiizden erken donemde plazmaya gegen troponin miktar1 da

azdir. Oysa kontraktil yapiya yapisik durumda bulunan troponinler, daha fazladir

21



ve c¢ok daha yavas olarak plazmaya birakilirlar. Bu ikinci havuz nedeniyle,
miyosit hasarindan sonra troponin diizeyleri uzun siire yiiksek kalir (99). Kardiyak
troponin T (Tn T) miyokard hasarini izleyen 3 ile 12. saatte, troponin | (Tn 1) ise 6
ile 12. saatte yiikselmeye baslar, her ikisi de zirve degerlerine yaklasik 24. saatte

ulagir. Tn I yaklasik 10 giin, Tn T 14 giin kadar yiiksek kalabilir (7,99,100).

Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti (American College
of Cardiology/American Heart Association, ACC/AHA) risk siniflamasma gore,
ST yiikselmesiz AKS hastalarinda, kardiyak Tn T’nin 0.01-0.1 ng/ml arasinda
olmas1 prognostik acidan orta derecede riski, 0.1 ng/ml’nin iizerinde olmasi ise
yiiksek riski gosterir. Kardiyak Tn I i¢in ise 0.1-1.5 ng/ml orta, 1.5 ng/ml’nin istii,
yiiksek riskli hastalar1 belirlemede kullanilir (80). Kardiyak troponinler, koroner
arter hastalig1 disinda baz1 durumlarda da yiikselebilirler. Myokardit, kalbi tutan
amiloidoz/sarkoidoz gibi kollojen doku hastaliklari, pulmoner emboli, kardiyak
travma gibi durumlar troponin pozitifligi yapabilir. Bu durumlar Tablo ‘2’de

Ozetlenmigir (101).

Tablo 2. Troponinin koroner arter hastaligi diginda yiikseldigi durumlar

Miyokardit Kalp cerrahisi
Perikardit Kardiyoversiyon
Kardiyomyopatiler Sepsis

Konjestif kalp yetmezligi Rabdomyolizis
(Kompanse olsa bile) Kronik borek yetmezligi
Pulmoner emboli Goglis travmasi

Amiloidoz/Sarkoidoz
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USAP’1 hastalarin yaklasik %30’unda kardiyak troponinlerin yiikseldigi
gorilmistiir. Genellikle ilk 6l¢iimii yliksek olan hastalarin prognozu daha kotii
olmakla birlikte, 4-8 ve 12 saat sonra tekrarlanan troponin oOlglimlerinde de

yiikselme olmas1 prognozu olumsuz etkiler (102).

2.5.4. High Sensitive Troponin T

Son zamanlarda Troponin T’nin yeni formiilasyonu giincellendi ki bu yeni
formiilasyon, oncekinden daha diisiik konsantrasyonlarda dl¢iim yapabilmektedir
(103). Bu yeni analiz ile akut koroner sendromun tanisal sensitivitesinin gelistigi
goriilmistiir (104). High Sensitive Troponin T (hsTnT) semptom baslangicindan

itibaren 3 saat i¢inde yiikselir (8).

High Sensitive Troponin T testi konvansiyonel kardiyak troponin (cTn)
testleri tarafindan daha oOnceleri tespit edilemeyen konsantrasyon seviyelerini
belirleyebilme ve kesin 6l¢iim yapabilme imkani saglayan bir test olup, hastaneye
basvuru sirasinda NSTEMI tamisinin konabilmesi ve/veya ekarte edilebilmesine
olanak saglar (105-107). Bu yeni test, akut koroner sendromun otesinde, kararl
koroner arter hastaligi, kronik kalp yetmezligi ve kronik renal yetmezligi olan
hastalarda kardiyovaskiiler mortalitenin ongoriilmesinde de yardimer olur (108-

111).

Yeni hsTnT testi, 99. persentil referans iist sinirinda %10’dan daha diisiik

varyasyon katsayis1 (CV) gostermekte olup, bu seviye su anda mevcut olan en
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uistlin test seviyesidir (112). Saglikli insanlarin bulunmasi ve dolayisi ile normal

taniminin {ist limitinin kesin olarak tanimlanmasini saglar (113).

2.6. Ekokardiyografi ve Noninvazif Miyokard Goriintiilemesi

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu iskemik kalp hastaligi olan hastalarda
onemli prognostik degiskenlerden biridir ve ekokardiyografi ile hizli ve dogru bir
sekilde degerlendirilebilir. Deneyimli ellerde, iskeminin gerilemesi ile kaybolan
sol ventrikiil duvarindaki gecici hipokinetik ve akinetik alanlar saptanabilir.
Bununla birlikte ayiric1 tanida 6nemli olan aort diseksiyonu, pulmoner emboli,

aort stenozu ve hipertrofik kardiyomyopati gibi durumlar saptanabilir (114).

Gogiis agris1 ile basvuran fakat EKG degisikligi veya MI bulgusu
olmayan hastalarin ilk degerlendirmesinde, istirahat miyokard sintigrafisinin

yararli oldugu gosterilmistir (115).

2.7. Koroner Anatominin Goriintiillenmesi

Goriintilleme yontemleri koroner arter hastaliginin varligi ve ciddiyeti
hakkinda essiz bilgi saglarlar. Konvansiyonel invazif anjiyografi koroner
anatominin goriintiilenmesinde kullanilan altin standart yontemdir. Cok damar
hastaligi veya sol ana koroner tikanikli§i olan hastalar, gelecekteki

kardiyovaskiiler olaylar agisindan en yiiksek risk grubundadirlar (116).
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Akut koroner sendromlu hastalarda, koroner anatominin goriintiilenmesi
i¢cin bilgisayarli tomografinin kullanimi, suboptimal tan1 dogrulugu ve perkiitan
koroner girisim ( PCI ) gereken durumlarda ¢ok degerli zamani1 ¢almasindan

dolay1 tavsiye edilmemektedir.

Koroner arter anatomisinin degerlendirilmesinde manyetik rezonans
goriintiileme (MRI) kullanim1 yetersiz kalmaktadir. Bilgisayarli tomografi (BT)
ve MRI ayiric1 tanida, pulmoner emboli veya aort diseksiyonu gibi hastaliklar:

degerlendirmede endikedir.

2.8. Akut Koroner Sendromda Risk Degerlendirilmesi

Akut koroner sendromdan siiphelendiren semptomlar gosteren hastalarda,
baslangi¢ anindaki tibbi hikaye, fizik muayene, EKG, bobrek fonksiyonlari,
kardiyak biyomarkerlarin Ol¢limii, 6lim ve nonfatal kardiyak olay riskini
belirlemede kullanilabilir. Riskin belirlenmesi, baslangi¢ tibbi ya da girisimsel
tedavinin yeri ve se¢imi konusunda yararli olabilir. Yiiksek riskli hastalar, koroner
yogun bakim iinitesinde, orta riskli hastalar acil serviste veya yatakl bir serviste
monitdrizasyonun miimkiin oldugu bir yerde takip edilmelidir. Diisiik riskli
hastalar ise ayaktan takip edilebilir (50). TIMI risk skoru kisa ve uzun vade risk
degerlendirmesi amaci ile gelistirilmistir. Risk prezentasyon zamaninda en

yiiksektir, zaman i¢inde diigmeye baslar ama akut donem boyunca Yyiiksek kalir.
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Bircok risk degerlendirmesi skoru, genis hasta popiilasyonunda
gelistirilmis ve gecerliligi onaylanmistir. Klinik pratikte sadece basit risk

skorlama sistemlerinin kullanimi faydalidir.

TIMI (Thrombolysis in Myocardial Ischemia) risk skoru degisik risk
gruplarindaki tedavi etkinligini analiz etmek i¢in uygulanmistir. Advers olaylar1
tahmin etmede kesinligi daha az olmasina karsin, kullanim kolaylig1 yaygin bir

sekilde kabuliinii saglamistir.

TIMI risk skoru bagvuru sirasinda bulunan, 7 degiskenin toplanmasi
sonucunda belirlenir. Her bir degiskene bir puan verilir. Bu 7 degisken 14 giin
icinde 6liim, yeni veya gelisecek MI tablosu, acil revaskiilarizasyon ihtiyacindan
birinin gelisebilecegini gosterir (Tablo 3), (117,118). TIMI USAP veya NSTEMI
hasta grubunda risk skorlamasinda kullanilir. Advers olaylar1 tahmin etmede
kesinligi daha az olmasina karsin, kullanim kolaylig1 yaygin bir sekilde kabuliinii
saglamistir. TIMI verileri TIMI — 11B ve ESSENCE (Efficacy and Safety of
Subcutaneous Enoxoparin in Non-Q- Wawe Coronary Events) ¢alismalarindan

elde edilmistir (118).
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Tablo 3. TIMI risk skoru

Tahmin Kriterleri Puan Tanimlama
Yas > 65 1
KAH i¢in 3 > Risk faktorii varligt 1 Ailede KAH o6ykiisii varligi
HT
HL
DM
Sigara kullanimu
Son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi 1
Yeni gelisen, siddetli anjinal semptomlar 1 Son 24 saatte >2 anjinal
hadise
Kardiyak belirtecglerde yiikselme 1 CKMB veya troponin
> 0.5 mm ST segment degisikligi 1 > 0.5 mm anlaml: ST depresyonu;
20 dk’dan kisa stireli > 0,5 mm ST
elevasyonu ST segment
depresyonu gibi tedavi edilmelidir;
20 dakikanin tizerinde > Imm ST
elevasyonu STEMI tedavi kategorisi
basamaklart ile tedavi edilir
Onceki koroner arter stenozu > %50 1 Bu bilginin bilinmedigi/ elde

edilmedigi durumlarda risk

belirtecleri gegerlidir

Skor Risk Statiisii
0 veya 1 diistik

2 diisiik

3 orta

4 orta

5 yiiksek
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal,
Kardiyoloji Anabilim Dali ve Biyokimya Anabilim Dal1 igbirligi ile Erigkin Acil
Servis, Acil Laboratuvar1 ve Koroner Anjiografi Laboratuvarinda gergeklestirildi.
Tiim hastalar ¢aligma Oncesi bilgilendirildi. Hastalardan c¢alismaya katildiklarina
dair yazili onam formu alindi. Bu ¢alisma 1 Mart 2011 ve 10 Mayis 2011 tarihleri
arasinda gerceklestirildi. Calisma Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil
Servisine bagvuran ve Akut Koroner Sendrom diislinlilen 45 hastanin kardiyak

Troponin T ve High Sensitive Troponin T diizeyleri karsilastirildi.

3.1. Hastalarin Arastirmaya Alinma Kriterleri

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servise gogiis agrist
sikayeti ile bagvuran 18 yas iistii, TIMI Skoru 3 ve iizeri olan, onam formunu

okuyarak calismaya katilmay1 kabul eden hastalar ¢alismaya alinmistir.

3.2. Hastalarin Arastirmaya Alinmama Kriterleri

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servise bagvuran 18
yas alti hastalar, kreatinin degeri >2 olan hastalar, gogiis agris1 sikayeti ile

basvurup TIMI skoru 3’iin altinda olan hastalar, son 3 ay iginde gecirilmis stroke
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Oykiisii olanlar, aort diseksiyonu bulgusu olanlar, aktif malignitesi olan hastalar,
sepsis/septik  sok tablosunda olan hastalar, kardiyak travmasi olanlar,
amiloidoz/sarkoidoz gibi otoimmiin hastaliklar1 olanlar, kardiyak transplantasyon
rejeksiyonu diistiniilen hastalar, son 3 ay igerisinde gegirilmis pulmoner
tromboemboli Oykiisii olan hastalar, perikardit/miyokardit diisiiniilen hastalar,
takibi kabul etmeyen hastalar ve TIMI skoru yiiksek olup gogiis agrisinin ilk 6.

saatinden sonra basvuran hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.3. Veri Toplanmasi

Calismamuz i¢in Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulundan
onay alind1. 70 giin siire ile Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Eriskin Acil Servisine

basvuran gogiis agrili hastalar ¢aligmaya alindi.

Calismamizda goglis agrist  sikayeti ile basvuran hastalar triajda
degerlendirilip vital bulgularina bakildiktan sonra resmi dosyalari ve calisma
formlari ile beraber acil servis doktoruna teslim edildi. Hastalar acil tip asistani
tarafindan degerlendirildi, muayeneleri yapildi ve ¢alisma kriterlerine uygun olan
hastalar caligmaya dahil edildi. Hastalara veya yakinlarina ¢alisma hakkinda bilgi

verildi ve onam alindi.

Hastalarin demografik verileri, sikayeti, 0zgec¢misi, fizik muayene
bulgular1 forma kaydedildi. Hastalarin muayenesi sonrasinda acil hekimi

tarafindan TIMI skorlamas1 yapildi ve skorlar1 calisma formuna kaydedildi.
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Gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran tiim hastalara 12 derivasyonlu EKG
¢ekildi, hemogram diizeyleri, bobrek fonksiyon testleri, myoglobin, CK, CKMB

kiitle, TnT ve hsTnT diizeyleri acil servis laboratuvarinda ¢alisildi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalar kardiyoloji boliimii ile konsiilte edildi.
Kardiyoloji tarafindan degerlendirilen; kardiyoloji tarafindan erken donemde
degerlendirilip takip 6nerilen hastalardan 0., 3., 6. ve 12. saatte; her seferinde 4
ml olmak {izere 2 kuru tiipe vendz kan 6rnegi alindi. 1 tlip santrifiij edilerek -
24°C’de, sonradan hsTnT degeri calisilmasi amaciyla saklandi. Alinan kanlar acil
servis laboratuvarinda ¢aligildi. Kardiyoloji bolimii tarafindan erken dénem yatig
Onerilen hastanin yatis sonrast kan 6rnegi alimina devam edilmedi. Tiim hastalarin
kan ornekleri Nive NF 1200® cihazinda 4000 devirde 10 dakika santrifiij
edildikten sonra Troponin T ve hsTnT diizeyleri Roche Elecsys 2010® cihazinda

20 dakikada calisilda.

3.4. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler SPSS for Windows® 16.0 (SPSS inc.,
Chicago, USA) programina kaydedildi ve analiz edildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlart (N, Yiizde, Ortalama,
Standart Sapma) kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda Pearson Ki-
Kare testi kullanildi. Niceliksel verilerin karsilagtiriimasinda iki grup durumunda,

gruplar aras:1 karsilagtirmalarda Mann Whitney U testi kullanildi. Troponin T ve
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High Sensitive Troponin T diizeyleri arasi iliskileri saptamak igin Spearman
Korelasyon analizi kullanildi. Troponin T ve High Sensitive Troponin T

diizeylerinin sonug tizerindeki risk etkisini hesaplamak i¢in Odds Ratio kullanild:.

Sonuglar % 95 giiven araliginda, anlamlilik (OR) p<0,05 diizeyinde ve ¢ift

yonlii olarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikler

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servisine 2010 yil1
hasta basvurusu 57.800 olmustur. Calisma siiresince Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Erigkin Acil Servise basvuran hasta sayis1 8.200’diir. Calisma stiresi
icinde acil servise 304 gogiis agrili hasta gelmistir. TIMI skoru 3 ve iizeri olan ve
kabul kriterlerini karsilayan 45 hasta calismaya dahil edilmistir. Calisma

esnasinda, agrisinin 6. saatinde bagvuran hasta sayisinin fazla oldugu goriilmiistiir.

304 hastanin 17’si TIMI skoru diisiik olmasina ragmen USAP olarak
degerlendirilerek koroner yogun bakim iinitesine (KYBU) yatirildi. 2 hastanin
TIMI skoru diisiik olmasina ragmen Troponin T degeri yiiksekti, NSTEMI tanisi
ile KYBU’ne yatirildi. 11 hasta serum kreatinin degeri >2 oldugu i¢in ¢alisma dis1
birakildi. Gogiis agris1 ile bagvuran 5 hastada pnomotoraks saptandi. 2 hasta
gecirilmis pulmoner tromboembolisi olmasit nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi.
Perikardit-miyokardit diisiiniilen 2 hasta ¢aligma dig1 birakildi. 19 hastada bagvuru
esnasinda cekilen EKG’de STEMI saptandi. 4 hasta aktif malignitesi olmasi
nedeni ile dislandi. TIMI skoru yiiksek olup calisma formuna ulasilamayan 4
hasta ve gogiis agrist baslangicindan itibaren ilk 6 saatini gecirmis olan 1 hasta
calisma dig1 birakildi. TIMI skoru yiiksek olan, takibi kabul etmeyen 6 hasta da

calisma dis1 birakildi.
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Tablo 4. Hastalarin demografik 6zellikleri

N %

49 yas ve alt1 7 15,6

50-59 yas 19 42,2
Yas

60-69 yas 9 20,0

70 yas ve istii 10 22,2

Kadin 16 35,6
Cinsiyet

Erkek 29 64,4

Hastalarin 29'u (% 64,4) erkek, 16'st (%35,6) kadin idi. Hastalarin

cogunlugu; 19'u (% 42,2) 50-59 yas grubunda idi. Yas ortalamasi1 59,8 + 11,2 (39-

82) idi.

4.2. Hastalarin Acil Servise Basvuru Zamanlari

Tablo 5.Hastalarin bagvuru zamani dagilimi

Saat N %

08:00 - 15:59 20 44,4
16:00 - 23:59 15 33,3
00:00 - 07:59 10 22,3
Toplam 45 100,0
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Hastalarin 20'si (% 44,4) 08:00 - 15:59 zaman araliginda acil servise

bagvurmustur.

4.3. Hastalarin Basvuru Esnasindaki Vital Bulgular

Tablo 6. Hastalarin bagvuru esnasindaki vital bulgulari

N Ort. SD Min. Max.
Sistolik kan basinci (mmHg) 45 133,6 21,6 90 180
Diastolik kan basinci (mmHg) | 45 83,3 12,1 50 110
Nabiz / dk 45 84,9 22,9 52 160
Saturasyon (%) 45 96,2 3,3 88 100
Solunum sayis1 / dk 45 18,2 3,4 14 28
Ates 45 36,2 0,3 36 36,8

Hastalarin gelis vital bulgular1 yukaridaki tabloda gortildiigli gibi normal

sinirdaydi.
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4.4. Hastalarin Basvuru Esnasindaki Gogiis Agris1 Sikayetleri

Tablo 7. Hastalarin bagvuru esnasindaki gogiis agrisi bulgulari

N %
L Var 43 95,6
GOogiis agrist VoK 5 44
Prekordiyal 27 60,1
Prekordiyal+sirt 4 8,9
Prekordiyal +epigastrik 3 6,8
Kol 2 4.4
Prekordiyal + kol 2 4.4
Gogus agrist
lokalizasyonu Sut 1 2,2
Epigastrik 1 2,2
Kol + epigastrik 1 2,2
coigasi 2 44
Yok 2 4.4
Baski 14 31,1
Yanma 11 24,4
Sikistirici 8 17,9
Batma 1 2,2
Anjina esdegeri 2 4,4
Gogiis agrist tipi Bask1 + yanma 1 2,2
Baski1 + batma 1 2,2
Baski + anjina esdegeri 1 2,2
Sikistiric + anjina esdegeri 2 4.4
Yanma + batma 1 2,2
Yanma + anjina esdegeri 3 6,7




Grafik 1: Gogiis agrisi tipi
0 5 10 15

bask1

sikistirict

yanma

batma

anjina esdegeri

baski + yanma

baski + batma

baski + anjina esdegeri
sikistiric1 + anjina esdegeri
yanma + batma

yanma + anjina esdegeri

Grafik 2:Gogiis agrisi lokalizasyonu

0 5 10 15 20 25 30

prekordiyal

sirt

kol

epigastrik

prekordiyal + sirt
prekordiyal + kol
prekordiyal + epigastrik
kol + epigastrik

prekordiyal + sirt + epigastrik

Grafik 1-2. Gogiis agrist tipi ve lokalizasyonu

Hastalarin 2'sinde (% 4,4) gogiis agrsi yoktu, 43'tinde (% 95,6) vardi. 27'si
(% 60,0) prekordiyal lokalizasyonunda gdgiis agrist mevcuttu. 144 (% 31,1)
baski, 81 (% 17,9) sikistirict, 11 hasta (% 24,4) yanma tipinde gogiis agrisi
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oldugunu sdyledi. Anjina esderi olarak terleme, carpinti, nefes darligi, senkop, bas

donmesi sikayetleri alindi.

4.5. Hastalarin Basvuru Oncesi Hastanedeki Risk Faktorleri

Tablo 8. Hastalarin bagvuru 6ncesi hastalik dykiileri

N %
) ) Var 37 82,2
Hipertansiyon
Yok 8 17,8
Diyabetes Var 17 37,8
mellitus Yok 28 62,2
kullanimi Hayir 17 37,8
o | Var 28 62,2
Hiperlipidemi
Yok 17 37,8
Var 17 37,8
Aile oykiisii
Yok 28 62,2
Gegirilmis MI dykiisii 5 17,9
Onceki revaskularizasyon dykiisii 2 7,1
Onceki stroke dykiisii 1 3,6
Diger 2 7,1
Gegirilmis MI 6ykiisii + onceki
. o 12 42,9
Koroner arter | revaskularizasyon oykiisii
?aStf‘h}( Gegirilmis MI 6ykiisii + onceki 3 10.7
Oykiisti stroke Oykiisii ’
Gegirilmis MI 6ykiisii + onceki
revaskularizasyon Oykiisii + onceki 2 7,1
stroke Oykiisii
Gegirilmis MI dykiisii + onceki
revaskularizasyon Oykiisii + periferik 1 3,6

arter hastalig1 + onceki stroke ykiisii

37




Hastalarin 37’sinde (%82,2) hipertansiyon vardi. 17’sinde (%37,8) diyabet
vardl. 28’1 (%62,2) sigara kullaniyordu, 28’inde (%62,2) hiperlipidemi vardi,
17°sinde (%37,8) aile oykiisii pozitif idi, KAH oykiisii pozitif olanlarin 5’inde
(%17,9) gecirilmis MI dykiisii; 12’sinde (%42,9) gecirilmis MI dykiisii + 6nceki

revaskularizasyon Oykiisti vardi.

4.6. Hastalarin Basvuru Sirasindaki EKG Bulgular:

Tablo 9. Hastalarin bagvuru sirasindaki EKG bulgulari

N %
Normal Siniis Ritmi (NSR) 17 37,8
ST depresyonu 7 15,6
T negatifligi 4 8,9
R progresyon kaybi 4 8,9
Sol dal blogu (LBBB) 1 2,2
(E}f(lg Atrial Fibrilasyon (AF) 6 13.3
Pacemaker ritmi 1 2,2
ST depresyonu + T negatifligi 2 4.4
ST depresyonu + R progresyon kaybi 1 2,2
T negatifligi + R progresyon kayb1 1 2,2
T negatifligi + Q paterni + R progresyon kaybi 1 2,2
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Hastalarin 17'sinde (% 37,8) Normal Siniis Ritmi (NSR), 7'sinde (% 15,6)

ST depresyonu, 4'inde (% 8,9) T negatifligi, 4'inde (%8,9) R progresyon kaybi,

6'sinda (% 13,3) atriyal fibrilasyon (AF) basvuru esnasinda c¢ekilen EKG’de

goriildil.

4.7. Hastalarin Basvuru Esnasindaki Hastalarin Fizik Muayene

Bulgulari, PAAC Grafisi Yorumlar: ve TIMI Skorlar

Tablo 10. Bagvuru sirasinda hastalarin fizik muayene bulgulari, PAAC grafisi

yorumlar1 ve TIMI skorlar

N %

Normal 41 91,1
Akciger grafisi

Konjesyon bulgusu 4 8,9

3 31 68,9

4 10 22,2
TiMI skoru

5 3 6,7

6 1 2,2

Normal 43 95,6

Kalp yetmezligi bulgular 1 2,2
Fizik muayene

Diger 1 2,2

Toplam 45 100,0
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Hastalarin 41'inin (% 91,1) akciger grafisi normal, 4'iniin (% 8,9) akciger
grafisinde konjesyon bulgusu goriildii. Fizik muayeneleri 43 {iniin (%95,6) normal
bulundu; 1’inde de (%2,2) kalp yetmezIligi bulgulari; 1’inde (%2,2) diger bulgular
goriildii. TIMI skoru; hastalarin 31'inde (% 68,9) 3, 10'unda (% 22,2) 4, 3'iinde (%

6,7) 5, L'inde de (% 2,2) 6 idi.

4.8. Hastalarin Laboratuvar Sonuc¢lari

Tablo 11. Hastalarin CKMB kiitle degerlerinin dagilimi

CKMB Kkiitle N ort. SD Min. Max.
0. saat 23 3,38 2,21 1,0 12,5
3. saat 31 2,88 1,12 1,6 6,6
6. saat 36 2,98 1,50 1,6 10,1
12. saat 26 2,64 0,75 1,6 4,7

Hastalarda 0.saat CKMB ortalamas: (3,38 + 2,21); 3.saat CKMB
ortalamasi (2,88 = 1,12) 6.saat CKMB ortalamas1 (2,98 + 1,50) 12.saat CKMB

ortalamasi (2,64 + 0,75) idi
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Tablo 12. Hastalarin 12 saatlik Troponin T ve hsTnT dl¢iimleri

0.Saat | 3.Saat 6. Saat 12. Saat
Hasta ™nT hsTnT nT hsTnT ™nT hsTnT ™nT hsTnT
1 <0.01 0,008 <0,01 | 0,009 <0,01 | 0.006 <0,01 | 0.043
2 0.3 0.482 - - - - - -
3 <0.01 0.032 - - - - - -
4 <0.01 0.014 <0.01 | 0.015 <0.01 | 0.015 <0.01 | 0.012
5 - - - - <0.01 | 0.021 0.03 0.064
6 - - 0.04 0.064 048 0258
7 - - - - <0.01 | 0.024 <0.01 | 0.021
8 - - - - <0.01 | 0.015 0.01 0.05
9 - - <0,01 | <0.003 <0.01 | 0.0011 <0.01 | 0.020
10 - - <0.01 | 0.017 <0.01 | 0.013 - -
11 <0.01 0.028 - - - - - -
12 - - <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
13 0.02 0.063 - - - - - -
14 <0.01 <0.003 - - - - - -
15 - - <0.01 | 0.009 <0.01 | 0.009 <0.01 | 0.006
16 <0.01 <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | 0.039
17 - - 0.07 0.057 - - - -
18 - - <0.01 | <0.006 <0.01 | 0.007 <0.01 | 0.001
19 <0,01 0.048 0.019 | 0.039 0.02 0.039 0.015 | 0.037
20 - - - - <0,01 | <0.003 | <0,01 | <0.003
21 - - <0,01 | <0.003 <0,01 | <0.003 <0.01 | 0.0015
22 <0.01 0.0011 <0.01 | 0.0025 <0.01 | 0.0035 <0.01 | 0.0015
23 - - <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
24 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
25 <0.01 <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003
26 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | 0.0045
27 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.01 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
28 - - <0.01 | <0.003 <0.01 | 0.0052 <0.01 | <0.003
29 - - <0.01 | 0.005 <0.01 | 0.005 <0.01 | <0.003
30 <0.01 <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003
31 <0.01 0.0043 <0.01 | 0.0064 <0.01 | 0.0030 <0.01 | 0.0048
32 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | 0.0022 <0.01 | 0.0033
33 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
34 - - - - <0.01 | 0.0079 <0.01 | 0.0048
35 - - - - <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003
36 - - <0.01 | 0.0074 <0.01 | 0.009 <0.01 | 0.0057
37 - - <0.01 | 0.0022 <0.01 | 0.0021 <0.01 | 0.0020
38 <0.01 <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003
39 - - <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003
40 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
41 - - <0.01 | 0.0064 <0.01 | 0,0059 <0.01 | <0.003
42 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
43 <0.01 <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003 <0.01 | <0.003
44 <0.01 <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003 | <0.01 | <0.003
45 - - - - <0.01 | 0.018 <0.01 | 0.021
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Tablo 13. Hastalarin Troponin T Degerlerinin Dagilim1

™nT N Ort. SD Min. Max.
0. saat 25 0,022 0,070 0,001 0,30
3. saat 34 0,005 0,014 0,001 0,07
6. saat 40 0,015 0,076 0,001 0,48
12. saat 35 0,002 0,005 0,001 0,03

Hastalarda 0. saat Troponin T ortalamas: (0,022 + 0,070); 6. saat

Troponin T ortalamasi (0,015 + 0,076) idi.

Tablo 14. Hastalarin hsTnT degerlerinin dagilimu

hsTnT N Ort. SD Min. Max.
0. saat 22 4,39 9,49 3 48
3. saat 33 6,81 11,08 3 57
6. saat 38 7,94 9,38 3 39
12. saat 35 8,52 13,34 3 65

Hastalarda 3.saat hsTnT ortalamasi (6,81+ 11,08); 6.saat hsTnT ortalamasi

(7,94 + 9,38 ) idi.
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Tablo 15. TnT ile hsTnT iliskisine dair bulgular

hsTnT Troponin T R P
0. saat 0. saat 0,993 0,000**
3. saat 3. saat 0,872 0,000**
6. saat 6. saat 0,977 0,000**
12. Saat 12. saat 0,742 0,000**
**P<0,001

hsTnT 0. saat degeri ile Troponin T 0. saat degeri arasindaki iliskiyi
belirlemek {izere yapilan sperman korelasyon analizi sonucunda, Olgiimler

arasinda %99,3 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur (r=0,993; p=0,000).

hsTnT 3. saat degeri ile Troponin T 3. saat degeri arasindaki iliskiyi
belirlemek {izere yapilan sperman korelasyon analizi sonucunda, Olgiimler

arasinda %87,2 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur (r=0,872; p=0,000).

hsTnT 6. saat degeri ile Troponin T 6. saat degeri arasindaki iliskiyi
belirlemek {izere yapilan sperman korelasyon analizi sonucunda, Olglimler

arasinda %97,7 pozitif yonde anlamli iliski bulunmustur (r=0,977; p=0,000).

hsTnT 12. saat degeri ile Troponin T 12. saat degeri arasindaki iliskiyi
belirlemek {izere yapilan sperman korelasyon analizi sonucunda, Olglimler

arasinda %74,2 pozitif yonde anlamli iligki bulunmustur (r=0,742; p=0,000).
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Tablo 16. hsTnT bulgularina gore risk dagilimi

Diisiik riskli Riskli ﬂf'f'ﬁﬁﬁ
hsTnT (<14 ng/L) (14-50 ng/L) (>50 ng/L)

N % N % N %
0. saat 18 75,0 4 16,7 2 8,3
3. saat 26 76,5 6 17,6 2 5,9
6. saat 29 74,4 9 23,1 1 2,6
12. saat 25 71,4 9 25,7 1 2,9

Hastalarin 4’{iniin (%16,7) 0. saat hsTnT bulgusu riskli; 2’sinin (%8,3) 0.

saat hsTnT bulgusu miyokard enfarktiisii idi. Hastalarin 6’sinin (%17,6) 3. saat

hsTnT bulgusu riskli; 2’sinin (%5,9) 3. saat hsTnT bulgusu miyokard infarktiisii

idi. Hastalarin 9’unun (%23,1) 6. saat hsTnT bulgusu riskli; 1’inin (%2,6) 6. saat

hsTnT bulgusu miyokard infarktiisii idi. Hastalarin 9’unun (%25,7) 12. saat

hsTnT bulgusu riskli; 1’inin (%2,9) 12. saat hsTnT bulgusu miyokard infarktiisii

idi.
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Tablo 17. TnT bulgularina gore risk dagilimi

Negatif (<0,1 ng/ml) Pozitif (>0,1 ng/ml)
Troponin T
N % N %
0. saat 23 92,0 2 4.4
3. saat 34 100,0 0 0
6. saat 39 97,5 1 2,5
12. saat 35 100,0 0 0

Hastalarin 2’sinin (%4,4) 0 saat Troponin T bulgusu pozitif idi. Hastalarin
I’inin (%2,5) 6 saat TnT bulgusu pozitif idi. 0. saat ve 6. saatte TnT pozitif olan
3 kisi icin NSTEMI tanis1 konuldu ve KYBU’ne yatirildi. Takip esnasinda 3. ve

12. saatte hi¢bir hastada TnT pozitifligi saptanmada.

4.9. Hastalarin Takip Sirasinda EKG Degisikligi Durumu

Tablo 18. Takipte agri ve EKG degisikligi

N %
Agr ve EKG degisikligi yok 43 95,6
Agr var ve EKG degisikligi yok 1 2,2
Agr1 yok ve EKG degisikligi var 1 2,2

Hastalarin 43’tinde (%95,6) agr1 ve EKG degisikligi yok, 1’inde (%2,2)

agr1 var ve EKG degisikligi yok, 1’inde (%2,2) agr1 yok ve EKG degisikligi vardi.
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4.10. Hastalarin Son Tanilar

Tablo 19. Hastalarin son tanilari

N %
Nonspesifik gogiis agrisi 11 24,4
USAP 31 68,9
NSTEMI 3 6,7

Hastalarin tani1 dagilimi 11'i (% 24,4) nonspesifik gogiis

68,9) USAP, 3'ii (% 6,7) NSTEMI idi.

agrisi, 31'1 (%

30

20
10

.l-.

Pozitif

Negatif

High Sensitive
Troponin T tani

B nonspesifik gogiis agrisi

Negatif Pozitif —‘

m USAP

Troponin T tan1 ‘

NSTEMI

Grafik 3. Taniya gore TnT ve hsTnT

Hastalarin 27’si (%60,0) taburcu edildi,

yapildi, 1°1 (% 2,2) dis merkeze sevk edildi.

bulgularinin dagilimi

17°st (% 37,8) KYBU yatist
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Tanis1 nonspesifik gogiis agrisi olanlarin 7'si (%63,6) hsTnT negatif, 4'i

(%36,4) hsTnT pozitif idi. Tanis1 nonspesifik gégiis agrist olanlarin 11'1 (%100,0)

TnT negatif idi. Tanist USAP olanlarin 19'u (%61,3) hsTnT negatif, 12'si (%38,7)

hsTnT pozitif idi. Tanis1t USAP olanlarin 31'1 (%100,0) TnT negatif idi. Tanis1

NSTEMI olanlarin 3'ii (%100,0) hsTnT pozitif idi. Tanist NSTEMI olanlarin 3'ii

(%100,0) TnT pozitif idi.

Tablo 20. Hastalarin yatis, taburculuk ve sevk durumu

N %
Taburcu 27 60,0
KYBU yatis 17 37,8
D1s merkeze sevk 1 2,2
Tablo 21. Sonuca gore TnT ve hsTnT bulgularinin dagilimi
Taburcu KYBU yatis
N % N % P
Negatif 22 81,5 4 23,5 0,000**
hsTnT Pozitif 5 18,5 13 76,5
Negatif 27 100,0 14 82,4
0,024**

Pozitif 0 0,0 3 17,6

™nT

(KYBU’nde yer olmamasi nedeni ile dis merkeze sevk edilen 1 hasta dahil

edilmedi)
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Taburcu olanlarin 5'inin (%18,5) hsTnT pozitif iken, 27'sinin (%100,0)

Troponin T degeri negatif idi.

KYBU yatis olanlarin 13'iiniin (%76,5) hsTnT pozitif iken sadece 3'iiniin
(%17,6) TnT degeri pozitif idi. Troponin T pozitif olan olgularin KYBU yatis
orani, TnT negatif olan olgulara gore OR=2,9 (GA: 1,9 — 4,5) kat daha fazla iken;
hsTnT pozitif olan olgularin KYBU yatis orani, hsTnT negatif olan olgulara gore

OR=14,3 (GA: 3,3 — 62,9) kat daha fazla idi.

4.11. Tamsal Islem Yapilan Hastalarin Dagilimi

Tablo 22. Tanisal islem yapilan hastalarin dagilimi

N %
KAG yapildi, stent takildi 2 12,5
KAG yapildi, stent takilmadi 11 68,8
By pass karar1 3 18,8

Yatist yapilan hastalarin 2'sine (% 12,5) KAG yapildy, stent takildi, 11'ine
(% 68,8) KAG yapildi, stent takilmadi, 3'i i¢in (% 18,8) by pass karar1 alindu.
Hastalarin 1'ine efor testi yapildi ve pozitif oldugu goriildii. Hastalarin 2'sine

Miyokard perfiizyon sintigrafisi yapildi ve negatif oldugu goriildii.
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada ve iilkemizde sik goriilen bir
hastalik grubudur. TEKHARF c¢alismasina gore iilkemizde koroner kalp hastaligi,
erigkin niifiisun binde 35’inde goériilmektedir (119). Bu hastalik grubunda, taninin
en kisa siirede, dogru ve kesin olarak konulmasi 6nemli bir noktadir. Acil
servislerde AMI’lii hastalarin erken donemde uygun triaji; trombolitik tedavi ve
akut perkutan transluminal koroner anjioplasti gibi ileri tedavilerin zamaninda
yapilabilmesi i¢in olduk¢a 6nemlidir. Biyokimyasal markerlar bu ag¢idan oldukga
onemlidir ve giiniimiizde tanisal testlerin gelistirilmesi i¢in olduk¢a yogun bir

calisma siirdiiriilmektedir.

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) AMI tanis1 koymak icin kistas olarak
retrosternal baslangicli iskemik tipte gogiis agrisi, ardisik ¢cekilen EKG’lerde tipik
ST segmenti, T dalgas1 ve Q dalgas1 degisikliklerinin olmasi, serumda kardiyak
belirteglerin yiikselmesi veya diismesi unsurlarindan en az ikisinin varliginin

gerektigini belirlemistir (118,120).

Bu ii¢ ozellige gdre AMI’niin prezentasyonunda ¢esitli c¢alismalardaki
sonuclarda belirgin farkliliklar vardir. EKG’de AMI tanisi koyduran ST segmenti
yiiksekligi ve patolojik Q dalgas1 vakalarin ancak yarisinda goriiliir ve hasta
basvurdugu anda bu degisiklikler olmayabilir. Bu nedenle EKG incelemesinin
ardisik birka¢ kez yapilmasi gerekir. Klasik gogiis agris1 vakalarin en azindan

dortte birinde olmaz. Bu tiir vakalarda taniya ¢ogu zaman tesadiifen ulasilir.
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Ustelik bu durum patolojik Q dalgas1 belirginlestikten yani nekroz yerlestikten
sonra olur (6,121). Bir bagka arastirmada da hastaneye gogiis agrisi nedeniyle
basvuran hastalarm %20’sinde daha sonra AMI gelistigi saptanmis ve bunlarin
yarisinin bagvuru anindaki EKG’lerinin normal oldugu belirtilmistir (6). Biitiin
bunlardan dolay1 klinisyen gogiis agrisi semptomu olan hasta ile kars1 karsiya
kaldig1 zaman taniy1 teyid etmek ya da diglamak igin kardiyak markerlerin en

azindan birisini periyodik olarak takip etmek durumundadir.

TEKHARF (Tiirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri)
caligmasi (119) koroner ve diger kalp hastaliklarinin prevalansi temelde 1990
kesit taramasinda incelendi. Koroner kalp hastaliindan 6lim ve yeni koroner
olaylarin yillik insidansina iligkin bilgi, 18 yillik izleme taramasindan edinildi.
Tirkiye genelinde eriskinlerde kalp hastaligi prevalanst % 6.7 bulundu; bu deger
erkeklerde % 6.2, kadinlarda % 7.3'ti. 1990 yilinda tlkemizde 20 yas ve
tizerindeki 29.5 milyon erigskinde 1.860.000 kalp hastasi mevcuttu. Bunlarin
1.050.000't koroner kalp hastasi, 590.000'1 hipertansif kalp hastasi, 140.000'1
romatizmal kalp hastas1 ve 800.000' diger tiir kalp hastasiydi. KKH niifus artisi
ve niifusun yaslanmasindan bagimsiz, hayat tarzimiza bagl degisiklikler sonucu,
yilda ortalama %3 artmaktadir. Tiirkiye'de kadinlarin erkeklere kiyasla KKH'na
(2000 wverilerine gore sadece %?21) daha az yakalanmasi dikkat cekicidir.
Rochester, Minnesota sehri sakinlerinden 6rnekleme usuliiyle segilen 35 yas ve
iistiindeki 2122 kisinin incelenmesinde, KKH erkeklerin %13.3"inde, kadinlarin
%7.5'inde tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin 29'u (% 64,4) erkek,

16's1 (% 35,6) kadindi.
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Uluslar arasi, 52 farkli sehir, 262 merkezde yapilan INTERHEART
calismasinda (122) ortalama yas 58-60 yas arasi idi. TEKHARF ¢alismasinda 45-
54 yas grubunda %6 dolayindaki koroner prevalans, 55-64 yas grubunda %17
dolayina, 65 yas ve tizerindeki bireylerde %28 diizeyine yiikselmektedir (119).
S6z konusu prevalanslar 1990 yilindakilere kiyasla 50 yas iistii kesimde % 80
oraninda artmistir. Bizim calismamizda da g¢alismaya alinan hastalarin yas

ortalamas1 59 + 11,2 (39-82) idi.

INTERHEART c¢alismasinda (122) hipertansif hasta yiizdesi % 39’dur.
TEKHAREF ¢alismasinda (119) 1990-2000 yillar1 arasindaki 10 yillik siire¢ iginde,
35 yas tizerindeki niifusun 26 milyon oldugu varsayimiyla, iilkemizde yaklasik 4.7
milyon erkek ve 6.3 milyon kadinda hipertansiyon bulundugu tahmin
edilmektedir. Bizim c¢alismamizda hastalarin %82,2’sinde hipertansiyon Oykiisii
mevcuttu ve Tirkiye ortalamasina gore yiiksek oranda saptandi. Bunun nedeni

calismaya alinan hastalarm TIMI skorunun 3 ve iizeri olmasidir.

INTERHEART c¢alismasinda (122) giinde 1-5 sigara igen kisilerde AMI
goriilme riski % 40 artirdigi gosterilmistir. INTERHEART calismasinda  vaka
grubunda sigara igme yiizdesi % 45,2, konrol grubunda ise % 26,8, diyabetes
mellituslu hasta orant % 18,5 idi. TEKHARF ¢aligsmasina gére (119) 1990 yilina
ait kesit taramasinda erigkin erkeklerin %59.4'liniin, kadinlarin %18.9' unun sigara
igmekte oldugu saptanmustir. 10 yillik siire icinde her iki cinste de sigara tiiketimi
azalmaktadir. Yine bu calismada Tiirkiye’de tahmini >35 yas niifus 2008 yilinda
29.5 milyon olarak alinmigtir. Diyabet genel prevalansi alinan yas kesiminde

niifusun %11.3’iline karsilik gelen 3.3 milyon kiside diyabetin bulundugu tahmin
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edilmektedir. Bizim ¢alismamizda sigara icen hasta yiizdesi %62,2, DM ‘lu hasta

yiizdesi %37,8 idi ve her iki deger Tiirkiye ortalamasina gore yiiksekti.

EUROASPIRE III: Tiirkiye ile Avrupa’nin karsilastirilmasi g¢alismasi,
koroner arter hastalarinda risk faktorlerini, yasam tarzi ve ilag¢ tedavilerinin
kullaniminm1 ve yeni kilavuzlara uyumu belirlemek ve zaman igindeki degisimi
gormek amaciyla, 2006-2007 yillarinda, Tiirkiye de dahil Avrupa’da 22 {ilkenin
katilimiyla (76 merkez) gergeklestirilmistir (123). Calismaya Avrupa’dan 8966,
Tiirkiye’den 338 hasta alinmistir. Bu ¢alismada, EUROASPIRE III’lin sonuglari,
Tiirkiye ile diger Avrupa Tlkeleri arasindaki farkliliklar agisindan
degerlendirilmistir. Her hastane i¢inde, KKH i¢in ilk ya da tekrarlayan tanisi ve
tedavisi olan, tanimlama aninda yas1 18 veya daha biiyiik, 80 yasindan kii¢iik olan
ardigik kadin ve erkek hastalar tan1 kayitlarindan, hastane taburcu listelerinden ya
da diger kaynaklardan geriye doniik olarak belirlenmistir. Bu calismaya gore
Avrupa’da total kolesterol ytiksekligi olan hasta oran1 % 51,1, Tiirkiye’de ise %
48,3 saptanmistir. TEKHARF c¢alismasina (119) gore Tirkiye’de yetiskin
niifusun iicte birinden biraz fazlasi, yani yaklasitk 12 milyon erigkinde
hiperlipidemi oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin %62,2’sinde

hiperlipidemi 6ykiisii mevcuttu ve Tiirkiye istatistikleri ile uyumlu idi.

Troponin T’nin miyokarda o6zgiilligii ve yiiksek spesifisite acisindan
Dhoot (1979), Schreier (1990) ve Mc Goech (1991) ¢esitli galismalar yapmislardir
(43,124,125). Infarktiisten itibaren 3 saat icinde TnT’nin referans degerini agmaya
basladigint ve 7-10 gilin boyunca yiiksek kalarak infarktiisiin subakut

donemlerinde de tan1 konulabilmesine katki sagladigini belirtmiglerdir.
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Reichlin ve arkadaslarinin ¢alismasinda (2009) (126) 4 sensitive Troponin
basvuruda, 6. ve 9. saatte bakilmistir. Stabil ve unstabil anjinasi olan hastalarda
prognoz degerlendirmesi i¢in Slgiim yapilmistir. Prospektif gézlemsel bir calisma
yapilmistir. 786 hasta calismaya dahil edilmistir. Son tanis1 akut MI olan
hastalarin troponin seviyesi, troponini pozitif olup son tanis1 farkli olan
hastalardan daha yiiksek saptanmistir. Bu ¢alismada, 4 sensitive troponinin tanisal
performans1 NSTEMI ve STEMI hastalarinda benzer bulunmustur. USAP

hastalarinda tanisal olarak sinirl kaldig1 sonucuna ulasilmistir.

Louise Cullen, Yeni Zellanda’da bir egitim hastanesinde AKS diisiiniilen
hastalarda TnT ve hsTnT’yi es zamanli olarak ¢alismistir (127). Bu g¢alismada
TnT degeri negatif olup hsTnT degeri yiiksek olan hastalarin (yeni pozitif grup )
tanilarmin  ¢ogunlukla AMI olmadigi goriilmiistir. AHA/ National Heart
Foundation of Australia/ Cardiac Society of Australia’nin 6nceki Onerilerinde
semptom baglangicindan itibaren 6-8 saat takip Onerilmekte idi. Reichlin ve
Keller’in yaptig1 son c¢alismalardan sonra hsTnT ile semptom baslangicindan
itibaren 2-3 saat takip Onerilmektedir. National Heart Foundation of Australia/
Cardiac Society of Australia ve New Zealand Guidelines for the Management of
Acute Coronary Syndromes 2006 kilavuzuna 2011 eki olarak hsTnT ile 2-3
saatlik takibi onermeyi planlamaktadir. Yeni kilavuza gore eger hsTnT ile takip
planlaniyor ise agri1 baslangicindan itibaren en azindan 6 saat, Acil Servis

bagvurusundan en az 3 saat sonra kontrol kan alinmasi 6nerilmektedir.

Jairam ve arkadaslariin yaptigi calismada (128) hsTnT degeri pozitif,

TnT degeri negatif olan 161 hasta ¢alismaya alinmistir. TnT degeri i¢in > 0,03
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mikrogram/ml, hsTnT icin ise >0,014 mikrogram/ml degeri pozitif kabul
edilmistir. 161 hastanin 44’tinde hsTnT pozitif, TnT negatif saptanmistir; 4’line
AMI’i, 14’{ine diger kardiyak hastaliklar, 26’sma nonkardiyak hastalik tanilari
konulmustur. 90 giin sonra tekrar degerlendirilen bu yeni pozitif grupta 6liim,

AMI ve tekrar revaskiilarizasyon goriilmemistir.

Giannitsis ve arkadaglarinin (129) 7000 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
gbgiis agrist sikayeti ile bagvuran hastalarin bagvuru ve takiplerindeki ilk 6 saatte
saatte 1 kez TnT ve hsTnT igin kan 6rnegi alinarak karsilastirilmistir. STEMI olan
hastalar ve hastaneye bagvuru esnasinda NSTEMI tanis1 konulan hastalar
calismadan dislanmistir. Calismada TnT i¢in cut off deger 0,03pg/L olarak
almmistir. Calisma sonucunda, 6 saatlik takip sonrast NSTEMI hastalarinda
hsTnT pozitifligi basvuru esnasinda % 61,5, 6 saat sonra % 100 bulunmustur. 3.
ve 6. saatteki hsTnT degeri USAP olan hasta grubunda > 14 ng/L olarak 6l¢iilmiis
ve TnT degerine gore daha yiiksek bulunmustur. Giannitsis ve arkadaslarinin
calismasinda hsTnT degeri < 14 ng/L degeri negatif, 14 — 50 ng/L degeri
arasindaki hasta grubuna gozlem ve kontrol hsTnT bakilmasi Onerilmekte,

hsTnT’nin > 50 ng/L degeri AMI olarak kabul edilmistir.

Ndrepepa ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya (2011) (130) 808 stabil
anjina pektoris, 249 USAP tanili hasta dahil edilmistir. Hastalarin 4 yillik
mortalite takipleri hsTnT ve TnT o6l¢iimleri ile yapilmistir. 4 yil boyunca 104
hasta takibi tamamlayabilmistir. 83 hasta takip sirasinda dlmiistiir. Olen hastalarin
53’tinde hsTnT yiiksek oOl¢iilmiistiir. Calismanin sonucu olarak kardiyak

mortalitede hsTnT’nin giiclii bir prediktor oldugu goriilmiistiir.
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Calismamizda tanist USAP olanlarin 19'u (%61,3) hsTnT negatif, 12'si
(%38,7), hsTnT pozitif idi. Tanis1 USAP olanlarin 31'1 (%100,0) Troponin T
negatif idi. Bu sonuca gore TnT degeri negatif oldugu halde hsTnT degeri pozitif

olan 12 hasta NSTEMI olarak kabul edilebilir.

5.1. Kasithhiklar

Calisma siiresi kisadir ve hasta sayisi yetersizdir. Hastalarin acil servise
basvurularindaki gecikme nedeni ile bazi hastalarin ilk saatlerindeki kan
orneklerinde eksiklik olmustur. Tiim hastalara koroner anjiografi yapilamamasi

nedeni ile taburcu olan hastalarin koroner arterlerinin durumu bilinmemektedir.
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6. SONUC

Koroner arter hastalig1 tiim diinyada 6liimlerin 1. sirasinda yer almaktadir.
Mortalite ve morbiditeyi ciddi anlamda etkileyen bu hastaligin erken tanisi ve
tedavisi olduk¢a énemlidir. USAP ve NSTEMI tanisi alan hasta popiilasyonunun
ozellikle hastalarin ilk degerlendirildigi ve tedavisinin baslandigi yer olan acil

servislerde erken tani almalar1 onem kazanmaktadir.

Mevcut durumda, akut koroner sendrom siiphesi ile acil servislerde
hastalar 12 saat gibi uzun bir siire gozlem altinda tutulmaktadir. Hastalarin takip
siiresini  kisaltacak, tedaviye erken baslanmasinm1 saglayacak bir teste
gereksinimleri vardir. hsTnT acil servis basvurularinda ve AMI tanisinin erken

konulmasinda iyi bir diagnostik performansa sahip oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz bulgulara gore USAP kabul edilen hasta
grubunda TnT negatif iken hsTnT degerlerinin hastalarin bir kisminda pozitif
oldugu goriilmiistiir. Bu da USAP kabul edilen bu hastalarm NSTEMI kabul

edilmesi gerektigini gostermektedir.

Ileriki ¢alismalarda AMI tanis1 koyma ve dislamada daha iyi algoritmalar
tanimlanacaktir ve de Acil Servise bagvuran gogiis agrili hastalarda 12 lead EKG,
hikaye ve hsTnT degeri olgiimii ile hastalarda AMI tamismin konmasi veya

dislanmasi 3 saatin altinda yapilabilecegine inancinday1z.
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8. OZET

Acil Servise Bagvuran ve Akut Koroner Sendron Diisiiniilen Hastalarda
Troponin T (TnT) ve High Sensitive Troponin T (hsTnT) Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Koroner kalp hastalig1, glinimiizde endiistrilesmis iilkelerde 6liimiin 6nde
gelen nedenidir. Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) tamis1; klinik, laboratuvar ve
elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri ile tespit edilerek konmaktadir. G6giis
agris1 basladiktan sonra hastanin klinige gelisi ve taninin konmasma kadar
gececek olan siire ne kadar kisa olursa, nekroz olusmadan damar agic1 tedaviye
baslanma olasilig1 o derece fazladir. Taninin erken konulmasinda gogiis agrisini
takiben ortaya ¢ikan enzim degisikliklerinin, EKG degisikliklerinden daha énemli
oldugu vurgulanmaktadir. Bu ¢alismanin amac1 High Sensitive Troponin T testi
ile hastalarin tanmisinin  daha erken konularak erken donem tedavilerinin
baslanmasint saglamak, hastalarin takip siiresini kisaltarak Acil Servis
kalabaligimin oniline gegmek, maliyeti diigiirmek, hasta memnuniyeti ve

sagaltimini artirmaktir.

Bu arastirma prospektif izlem c¢aligmasidir. Calismaya dahil edilme
kriterlerine uyan 45 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalarin TIMI risk skoru ile
skorlanmis, skoru 3 ve iizeri olan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. AKS siiphesi
olan hastalar basvuruda, 3., 6., 12. saatlerde serum 6rnekleri alinarak galisilmistir.

Calismada elde veriler SPSS 16.0 kullanilarak analiz edilmistir. Mann Whitney U
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testi, Sperman Korelasyon analizi, Odds Ratio, Pearson Ki-Kare testleri
kullanilmistir. Sonuglar % 95 giiven araliginda, anlamlilik (OR) p<0,05 diizeyinde
ve ¢ift yonlii olarak degerlendirilmistir.

Tanis1 nonspesifik gogiis agrist olan 11 hastanin 7'sinde (%63,6) hsTnT
negatif, 4'inde (%36,4) hsTnT pozitif idi. Tanis1 nonspesifik gogiis agrist olan bu
hastalarin 11'inde de (%100,0) TnT negatif idi. Tanisi USAP olan hastalarin
19'unda (%61,3) hsTnT negatif, 12'sinde (%38,7) hsTnT pozitif idi. Ayn1 hasta
grubundaki 31 hastanin (%100,0) TnT degeri negatif idi. Daha 6nce yapilmis
olan ¢alismalarda da Troponin T’nin Slgemedigi degerlerde hsTnT degerlerinde
pozitiflik saptanmustir.

Calismamizda TnT’nin duyarsiz oldugu degerlerde hsTnT degerinin
pozitiflestigi gozlenmistir (p<0,05). hsTnT testi, 99. persentil referans st
siirinda %10’dan daha diisiik varyasyon katsayisi (CV) gostermekte olup, bu

seviye su anda mevcut olan en iistiin test seviyesidir.

Sonug olarak akut koroner sendrom erken tanisinda giivenli olabilecek ve

erken tan1 konulmasinda kullanilabilecek bir test oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler:Akut koroner sendrom, high sensitive troponin T,

erken tani
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9. SUMMARY

Comparison of Troponin T (TnT) and High Sensitive Troponin T (hsTnT)
Value Which Patients Apply The Emergency Service and Suspected Acute

Coronary Syndrome

Coronary heart disease is the leading cause of death in industrialized
countries. AMI (Acute Myocardial Infarction) is diagnosed with the patient’s
clinical status, laboratory markers, and electrocardiography (ECG) findings. The
shorter the time from arrival of the patient to the clinic after the start of the chest
pain through to the diagnosis, the greater the chance of starting reperfusion
therapies before the necrosis occurs. It is emphasized that cardiac enzyme changes
are more important than ECG changes in early diagnosis of acute coronary

syndromes.

The purposes of this study were to ensure early initiation of treatment with
early diagnosis of patients, to prevent emergency service overcrowding by
shortening the duration of follow-up, to reduce costs, and to increase patient

satisfaction and theraphy.

This study was a prospective observational clinical study. Forty five
patients who fulfilled the inclusion criteria were enrolled. TIMI risk score was
applied to patients and patients with a TIMI score of 3 or more were included in

the study. Serum samples were obtained at admission time and, 3", 6™, and 12"
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hours of the application. SPSS 16.0 was used for all statistical analysis. Mann
Whitney U test, Spearman’s correlation analysis, odds ratio, and Pearson chi-

square test were used for data analysis.

Results were evaluated in 95% confidence interval, significance (OR)
p<0.05 and as a two-way. Seven (63.6%) of 11 patients diagnosed with
nonspecific chest pain had negative hsTnT but 4 (36.4%) patients had positive
hsTnT. All of these 11 patients (100.0%) had negative TnT. Nineteen (61.3%) of
31 patients diagnosed with unstable angina pectoris (USAP) had negative hsTnT
whereas 12 (38.7%) patients had positive hsTnT test. All of these 31 patients
(100.0%) had negative TnT. Previous studies show that where TnT values were
detected negative, hsTnT values were positive in same cases. In our study it has
observed that TnT was insensitive for some values which were sensitive for
hsTnT (p<0.05). Upper reference limit for hsTnT test was 99" percentile.
Coefficient variation (CV) was lower than 10%. This level of testing was the

highest currently available level.

In conclusion, in early diagnosis of acute coronary syndrome hsTnT may

be safely used.

Keywords: Acute coronary sydrome, high sensitive Troponin T, early

diagnosis
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10. EKLER

Ek 1. Etik Kurul Belgesi

GAZI ONIVERSITES] KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

DEGERLENDIRME FORMU
DEGERLENDIRME KURULUNUN ADI Gazl Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kuruly _
ACIK ADRES Guazi Oniversitesi Tip Fukiiltesi Dekanhk Binas 06500 Begevier/Ankara
TELEFON D312 202 69 58
FAKS 0312 202 46 73
|_E-POSTA tipetikkurulimgaried wir ]
Acll Servise Bagvuran ve Akut Koroner Sendrom DHiginilen
| ARASTIRMANIN ACTK ADI | Hastalarda Troponin T ve High Sensitive Troponin T Dizeylerinin
Karglaghinlmas:
SORUMLU ARASTIRMACT
TNV ANLADLSOYADI Dog. Dr. Ahmet DEMIRCAN
| BASVURU UZMAMLIE UZMANLIK TEZITE | AKADEMIK AMAGLI ]
BILGILERL TEZUAKADEMIK AMAGLI | |
| DIGER | |
ILAL TSI B LA pis1 GlRISIMSEL:
ARASTIRMA ILAL D151 GIRISIMSEL OLMAY AN
| {C.3) Rutin 1akip v iedavi sarasimida elde
edilmiz materyallerle yapilan arsgtissalar
Belge Ads Taribi | VeREO" Dili
| DEGERLENDIRILEN ARASTIREMA
' BELGELER FROTOKOLD Tirkge [  Ingilizce [ Diger[] )
BIL. GOWLLT Turke B Ingilizee ] Diger []
: OLUE FORMU ke ngilizce ger
| DEGERLENDIRILEN AT E E;‘SI Agilama
DIGER BELGELER
[SIGORTA o
Forar te o T4 Toplart, arihi : 23 63, Jo1d
KARAR
BILGILERI Universitemiz Tip Fakiliesinde Dog.Dr.Ahmet Demircan’m sorumiulufunda vapilmas:
tasarlanan ve yukamdakl kimyvede kayath bagvure bilgileri verilen, Dzmamlik Tezi klinik aragtirma
bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler arngtrmamin gerekce, amag, yaklagim ve yntemleri dikkate alinarak i
incelenmiz ve ¢aligmamin  gesgeklestiilmesinde etk sakinca bulmmadiging GO.TF. Klinik
Aragticmalar Elik Konalu Uyelerinin oybirlifn ile karar verilmistir.
L ETIK KURUL RILGILERI
[rinva Tip Birligi Helsinki Bildirgesinin son versivons, Ivi Klinik Usgulamalan {Uluslarasas ICH-
GCP,) 1KU kilavuzu ve bununia ilgili 2001200EC ve 200528 EC saah Avrupa Birdigs direktifler,
Bivolnji ve Tibbim wygulanmas: bakmmmndan Insan Haklan we Insan haysivetinin kormmas
CALISMA ESASI stizlegmesi ve Insan Haklan ve Biyvohp Stelesmesinin onayl uygon bulundufuna dair

kanun (9122003 ardhli 25311 sayh Resmi Gazete), 2347 sl Yoksekagretm Kanunu
(O L1 1981 tarihli 17506 sayil Resmi Gamete).

ETIK KURUL BASKANI UNYANUVADLISOYADL Prof,Dr Canan ULUGG LU

ETIK KURLUL UYELERI

UnvanuAduSoyadi Uzmaniik Alani Wuruml  [Cinsiyet | lighi® | Katlm = Frza

EOTF FOFE EE H i
Prcf Dr Ganan LLUGGLU Tibal Farmakoicji Tibkl Farmakoigi | K U pi el U
BASKAN AD ‘
Diag. Dr Arms BAKIRT Gocuk Ssfve Hast | Cocuk Sagigive | o EO HE EE pO '
BAZEAMN ¥RD. okl Allaiji Haatakklan AD

" EOC HE EE RO r

Pral. Dr. Gencs AKBULLUIT Fizyoioji Ffﬁ'ﬂ'i.u. K l[%/j
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Ek 2- Calisma Formu

ACIL SERVISE BASVURAN ve AKUT KORONER SENDROM DUSUNULEN
HASTALARDA TnT VE hsTnT DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

Hastanin Adi-Soyadi: ..o iiirisasne DOSYA NOLwwuinimsmimnmeninn

Gelig Tarih/Saat:. ..o Telefon NOt ..

Yag/Cinslyet:

Hastanin Bagvuru Sikayeti:
GURUs afirisi: D Baglangig saaty/ Lokalizasyonu/ Tipl.... A PAOALS o Taksad N AS oyl
DY ervrvivivwisivvitervimeisiviviyivtivisivorenvinslsiviyivey

Vital Bulgulan:
TAL . mmHg Nb (Ritmik/Aritmik)  s02:....(%) . TR A Jdk Ate§: i e
KAH igin Risk Faktdrleri:

HT: D DM: D Sigara: D Hiperlipidemi: D Aile Oykisi; D

Onceki KAH Oykisi:

Oncekl M Oykish: D Oncek RevaskUlarizasyon Oykish: D Periferlk Arter Hastalifge: D Stroke Oykosu: D

Diger: ...

DISLAMA KRITERLERI:
Terminal Donem Bobrek Yetmezligi: D Son 3 ay igide gegiriimig stroke oykisd: D
Aort Diseksiyonu: [ Akif matignite: [ Sopsis/Septik Sok: (]
Kardlyak travma: D Amiloidoz/sarkoidoz gibl otoimmun hastaliklar: D
Kardiyak transplantasyon rejeksiyonu: D Takibi kabul etmeyen hasta: D
Gegirilmly Pulmoner Tromboemboli (son 3 ay): D Perikardit/Myokardit: D

Hastanin Acll Servise Bagvurusunda Cekilen EKG'si (12 lead):
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PAAC grafisi yorumu:

Fizik Muayene: (Liitfen anormal bulgunuzu yaziniz)

Laboratuvar Degerleri:

Hb:.......... Hte: oo, Pl

BUN:G.LLLL Cratliiiiia Na:L Kilidu | 2 DRRATEEA
Basvuruda ilk bakilan Myoglobin:...............  CKMBKkiitle : TnT: hsTAT e
Agri baslangicindan itibaren:

3.saat CKMBkitle:.......... 6.saat CKMBkutle.............. 12.saat CKMBktle..........,
ERE-E 198 1 1) [ O— 211 48 1 1) S — 12,533t TnT s
3.533t hsTnT o eniinnes o [EEEE 14 113 1) FO—— 12:5aat hsTnT:.icvnens

Takip sirasinda EKG degisikligi var mi?:......cccevereeres AT Var:D

SONUG:

Yok: D

TANI:

usap: (1 wnstemi: L1 sremi- [

NONSPESIEIK GOGUS AGRist: [

YATIS / TABURCULUK .Y -
YATIS SONRASI YAPILAN ISLEM:

Karoner Anjiografi:........... SONUG:

BY- PASS:...........

Formu Dolduran Aragtirma Gorevlisi:

Takip eden Arastirma Gorevlisi : Dr. U. Sule ALAYBEYOGLU
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TiMIi RISK SKORLAMASI

Tahmin Kriterleri Puan Tanimlama
Yagz 65 1
KAH igin 3 2 Risk faktorl variig 1 Allede KAH aykist varhi
HT
HL
DM
Sigara kullanimi
Son 7 gun iginde aspirin kullanimi 1
Yeni geligen, siddetli anjinal semptomlar 1 Son 24 saatte =2 anjinal

Kardiyak markeriarda yukselme

2 0.5 mm ST segment degigikligi

Onceki koroner arter stenozu 2 %50

hadlse

CKMB veya troponin
> 0.5 mm anlamh ST depresyonu;
20 dk"dan kisa stireli 20,5 mm ST
elevasyonu ST segment
depresyonu glbl tedavl edlimelidir;
20 dakikanin dzerinde = 1mm ST
elevasyonu STEMI tedavi kategorisi
basamaklar ile tedavi edilir
Bu bilginin bilinmedigi/ elde
ediimedigl durumlarda risk
belirtecleri gegerlidir,

Skor Risk statist
Oveyal diglik

2 digik

3 orta

a orta

5 yuksek

77



11. OZGECMIS

Ad — Soyad1
Dogum yeri ve tarihi

Egitim

Yabanc Dil

Ulkii Sule Alaybeyoglu

Sungurlu / Corum. 16. Ekim.1979

1997- 2004 Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
1994-1996 Kovancilar Lisesi

Ingilizce (orta)

78



Bilimsel Etkinlikler:
Acil Tip ile Ilgili Katildign Kongreler ve Sempozyumlar:
1. Acil Tipta Radyolojik Gériintiileme Sempozyumu, 9-10 Nisan 2010, Izmir
2. 5. Ulusal Acil Tip Kongresi, 19-22 Nisan 2009, Antalya
3. 3. Acil Tip Asistan Sempozyumu, 13-15 Haziran 2008, Eskischir
4. 3. Tiirkiye Acil Tip Kongresi, 6-8 Eyliil 2007, izmir

5. 6. Gazi I¢c Hastaliklar1 Giinleri, 6-7 Mart 2009, Ankara

Acil Tip ile Ilgili Katildign Kurslar:

1. Kanita Dayal1 Acil Travma Yo6netimi Kursu, 4-7 Mayis 2011, Eskisehir

2. Acil Ultrasonografi Kursu, 12 Haziran 2008, Eskisehir

3. lleri Kardiyak Yasam Destegi Kursu, 14- 15 Eyliil 2007, Ankara

Uluslararas1 Kongre Poster Bildirisi:

1. Kilicaslan I, Mahmutoglu (Alaybeyoglu) U.S, Guler S, Kilic K,
Demircan A. A case of mad-honey intoxication resulting in non ST
segment Elevation myocardial infarction with underying musculer bridge.
The 2 EurAsian Congess on Emergeny Medicine 28-31 Ekim 2010,

Antalya

Ulusal Kongre Sozel Bildiri:
1. Mahmutoglu (Alaybeyoglu) U. S, Karaman L, Bildik F. Travma Sonras1
Ge¢ Donem Hemopnomotoraks. 6. Ulusal Acil Tip Kongresi. 6-9 Mayis

2010. Antalya

79



