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OZET
Giris ve Amag:

Akut miyokard infarktiisii (AMI) gelismis iilkelerde mortalitenin en sik nedenidir. Acil
servislere gogiis agrist sikayeti ile bagvuran AMI olgularinda yiiksek sensitif troponin (Hs-
troponin) genellikle semptomlarin baglangicindan itibaren 3. saatte pozitiflesmeye baslar.
Akut Miyokard Infarktiisiinde sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin bozuldugu
bilinmektedir. Miyokard performans indeksi olarak da bilinen Tei indeksi kalp siklusunda
izovoliimetrik kasilma ve gevseme zamaninin toplaminin ejeksiyon zamanina boliinmesi ile
elde edilen ve ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 beraber degerlendirebilen bir
parametredir. Biz calismamizda Ekokardiyografi ile dlgiilen Tei indeksinin acil serviste
AMI'nin erken teshisinde faydali bir parametre olarak kullanim yerini ve Tei indeksi ile Hs-

troponin degerinin korelasyonunu arastirmay1 hedefledik.

Materyal ve Metod:

Calismamiz Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurulu onay1
alindiktan sonra Aralik 2015 - Haziran 2016 tarihleri arasinda prospektif ve gdzlemsel olarak
yapildi. Acil servise gogilis agrist sikayeti ile basvuran 200 olgu calisma kapsaminda
degerlendirildi. Olgulardan 46 tanesi calismaya dahil edilme kriterlerine uygunlugu
doldurmadigi i¢in ¢aligma dis1 birakildi. Calisma 154 olgu ile sonlandirildi. Olgularin bagvuru
anindaki ve 3. saatteki serum Hs-troponin diizeyleri ile Tei indeksi degerleri hesaplanarak
karsilagtirildi. Tiim olgular bir kardiyoloji hekimi tarafindan degerlendirilerek olgularin EKG
degisiklikleri, kardiyak enzim sonuglari, gogiis agrisinin tipi ve kardiyoloji hekiminin kendi
yaptig1 ekokardiyografi sonuglarina gore son tanist “AMI olarak degerlendirilenler ve AMI
olarak degerlendirilmeyenler” olarak iki gruba ayrildi. Tiim istatistiksel analizler bu iki grup

arasinda yapildu.
Bulgular:

Olgularin 109’u AMI tanis1 alirken; 45 olguda AMI dis1 tanilar saptandi. Caligmamizda
EKG degisikligi ve Hs-troponin degerlerine gére AMI tanis1 konulan 109 olgunun Tei indeksi



degerleri ile Hs-troponin degerlerinin korelasyonu analizi yapildi. AMI olarak degerlendirilen
olgularin 96’sinda (%88,1) bagvuru anindaki Tei indeksleri pozitif olarak saptanirken, AMI
dis1 olgularin 22’sinde (%48,9) bagvuru anindaki Tei indeksi degerleri pozitif saptandi. AMI
olarak degerlendirilen olgularin bagvuru Tei indeksi istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek
tespit edildi (p<0,0001). Basvuru EKG’sinde ST segment yiikselmesi olan hastalar ve
kardiyoloji uzmani tarafindan miyokardit son tanis1 alan hastalar ivedilikle invazif girisim
yapilabilen bir merkeze sevk edildikleri i¢in bu olgularin kontrol Hs-troponin ve Tei indeksi
degerlerine bakilamamistir. ST elevasyonlu MI (STEMI) haricindeki, AMI olarak
degerlendirilen 84 olgunun tamaminda (%100) kontrol Hs-troponin ve Tei indeksi degerleri
pozitif olarak saptandi. Caligmamizda AMI olarak degerlendirilen olgularin 53’iinde (%48,6)
ve AMI dis1 olarak degerlendirilen olgularin 9’unda (%20) bagvuru troponin degeri pozitif
saptandi. AMI olarak degerlendirilen ve kontrol Hs-troponin diizeyi bakilabilen 84 olgunun
tamaminda Hs-troponin pozitifken, AMI dis1 41 olgunun 1 tanesinde (%1,2) kontrol Hs-
troponin diizeyi pozitif tespit edildi. AMI olgularimin Hs-troponin pozitifligi istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi. AMI olgularinin bagvuru esnasinda bakilan Tei
indeksi ile Hs-troponin pozitifliginin uyumu %53,5 iken kontrol Tei indeksi ile Hs-troponin

pozitifliginin uyumu %100 olarak saptandi.

Sonug:

Calismamiz AMI erken teshisinde Tei indeksi kullaniminin etkin bir yontem olmadigini
gostermektedir. Caligmamizda 3. saatten dnce baslayan Tei indeksindeki bozulmanin AMI’y1
ekarte ettirici gilicli Hs-troponinden daha yiiksek saptanmisken (duyarlilik Tei: %88; Hs-trop:
%48,6); Hs-troponinin tan1 koydurucu giicii (6zgiilliik Tei: %51; Hs-trop: %80) daha
yiiksektir. Bu indeksin etkin bir sekilde kullanima girmesi i¢in ¢ok merkezli ve daha fazla
hasta sayil1 ¢aligmalara ihtiyac vardir. Erken saatte Tei indeksindeki bozulmay1 gosteren bir
caligmanin planlanmasi ileride Tei indeksinin kullanim alanini belirlemede 6nemli rol

oynayabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, Akut Miyokard Infarktiisii, Tei indeksi,

Hs-troponin



ABSTRACT

‘Diagnostic Value of Tei Index (Myocardial Perfusion Index) Calculation in Emergency

Service Patients With Chest Pain Complaints for Acute Myocardial Infarct Diagnosis’

Introduction and Objectives:

Acute myocardial infarction (AMI) is the most common cause of mortality in developed
countries. High sensitive troponin (Hs-troponin) in AMI patients admitted with chest pain in the
emergency department usually become positive, 3 hours from the onset of symptoms. It is known
that left ventricular systolic and diastolic functions impaired in acute myocardial infarction.
Myocardial perfusion index is also known as Tei index obtained by dividing sum of isovolumetric
contraction and relaxation times to ejection time of the cardiac cycle, so is a parameter that
ventricular systolic and diastolic function can be assessed together. In our study, we aimed that
using measured Tei index by echocardiography in emergency service as an early diagnosis of

AMI and evaluate the correlation of Tei index and Hs-troponin value.

Materials and Methods:

Our study was performed between December 2015 and June 2016 as a prospective
observational study, after receiving Fatih Sultan Mehmet Training and Research Hospital Ethics
Committee approval. 200 patients presenting to emergency service with chest pain complaints
were evaluated in this study. 46 patients were excluded because of not meeting inclusion criteria.
The study was terminated with 154 cases. At the time of application and at 3™ hour of serum Hs-
troponin levels were calculated and compared with Tei index values. ECG changes, cardiac
enzymes results, chest pain types and echocardiography results which performed by cardiology
physician of all cases patients were evaluated by same cardiologist physician and patients were
divided into two groups according to his final diagnosis "who considered AMI and those not

considered as AMI". All statistical analyzes were performed between these two groups.

Results:

109 of the patients receiving a diagnosis of AMI; other 45 of the patients received a

different diagnosis from AMI. The correlation analysis of Tei index values and Hs-troponin



values of AMI diagnosed 109 cases according to ECG changes and Hs-troponin values was
performed. Of 96 cases considered AMI (88.1%) on admission Tei indexes were detected as
positive; only in 22 of the non-AMI diagnosed patients (48.9%) the admission Tei indexes was
found positive. Tei index values of cases who considered AMI on admission time was found
statistically significant higher (p<0,0001). Patients with ST-segment elevated admission ECG and
receiving final diagnosis as myocarditis by cardiologist urgently referred to a center where
invasive approach can be done, therefore control Hs-troponin and Tei index values of these cases
could not be working. Except for ST-segment elevation MI, considered as AMI in all 84 patients
(100%) control Hs-troponin and Tei index values were found to be positive. In our study, 53
patients assessed as AMI (48.6%) and 9 patients considered as non-AMI (20%) had positive
troponin values at the time of admission. In all 84 patients who considered as AMI and control
Hs-troponin level analysis could be studied, Hs-troponin levels were found as positive. Of 41
cases receiving non-AMI diagnosis, only in 1 patient (%1,2) control Hs-troponin level was
detected positive. Hs-troponin level positivity of AMI patients was found statistically significantly
higher. In AMI diagnosed patients, correlation of Tei index value and Hs-troponin level positivity
when studied at the time of admission was found to be %53,5; moreover correlation of control Tei

index values and Hs-troponin levels was found to be %100.

Conclusion:

Our study shows that the use of Tei index values with Hs-troponin levels would not be a
useful parameter in the early and effective diagnosis for acute myocardial infarction. The
disruption of Tei index appearing before 3rd hour becomes more valuable determining absence of
AMI then Hs-troponin (sensitivity Tei. 88%; Hs-trop: 48.6%). Hs-troponin is more powerfull
diagnosing AMI then Tei index (specifity Tei: 51% ; Hs-troponin 80% ). By using Tei index
measurements as a clinical routine in emergency services; it should be verified with more studies
including more patients. We can say that planing a research which shows the distruption of Tei

index at early stages, will enable to determine the area of utilization plays an importat role.

Keywords: Acute Coronary Syndrome, Acute Myocardial Infarction, Tei index, Hs-

troponin
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1. GIRIS VE AMAC

Acil servislere yapilan bagvurularin yaklasik %5-10 kadarini gogiis agris1 sikayetleri
olusturmaktadir (1). Go6giis agrisi, akut miyokard infarktiisi (AMI), pulmoner emboli, aort
diseksiyonu gibi hayati tehdit edici nedenlerden; kas agrisi, pankreatit, gastrodzofageal reflii
gibi kardiyovaskiiler sistem dis1 nedenlere kadar genisleyen bir ayirici tani yelpazesine
sahiptir. Goglis agrist sikayeti ile basvuran hastalarin yonetimi tan1 ve sagkalim agisindan

zorlu ve kritik 6nem tagiyan bir siirectir(2) .

Diinyada koroner arter hastaligma (KAH) bagli oliimler hala birinci sirada yer
almaktadir. Acil servis basvurular arasinda gogiis agris1 2. sirada yer alir. Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) her yil 1,5 milyondan fazla insanin akut miyokard infarktiis gecirdigi
belirlenmistir. Bu nedenle gogiis agrisi ile bagvuran her hasta dikkatli bir sekilde

degerlendirilmelidir(2,3).

Goglis agrili hastalarda AMI ile diger oliimciil olmayan nedenlerin ayirici tanisinin
yapilmasi en dnemli yaklasim algoritmasidir. Goglis agrist olan hastalarin %50’den fazlasina
kardiyovaskiiler sistem ile iligkisiz tanilar almaktadir. Gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran
hastalarin sadece 1/3’line iskemik kalp hastalig1 tanis1 konmaktadir(4). Acil servislere gogiis
agrist sikayeti ile bagvuran hastalarin pek azinda altta yatan ciddi bir hastalik bulunmasina
ragmen sadece hikaye ve fizik muayene ile tan1 konmasi miimkiin degildir. Kardiyak

belirtecler elimizdeki en 6nemli diagnostik testlerdir.

Acil servis hekiminin amaci basta AMI, pulmoner emboli, aort diseksiyonu,
pnomotoraks gibi hayati tehdit edici ivedi miidahale gerektiren durumlara tan1 koymak ve
uygun tedaviye baslamaktir. Erken tani ve tedavi ile morbidite ve mortalite oranlar1 azalacak

ve ortaya c¢ikabilecek komplikasyonlarin 6ntine gegilebilecektir.

Iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi AMI’niin erken fazinda ve kardiyak
hastaliklardaki sistolik ve diyastolik disfonksiyonlarin tanisinda ve takibinde sik kullanilan,

non-invazif, giivenilir ve pratik bir metoddur. Ekokardiyografi kullanilarak Simpson metodu



ile hesaplanan Ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikiil sistolik fonksiyonun
degerlendirilmesindeki ana parametredir. AMI sonrasinda, sol ventrikiil miyokardial
performansinin  degerlendirilmesinde sistolik ve diyastolik fonksiyonlarimin birlikte
incelenmesi daha kullanigh ve sagkalimda 6ngordiiriicii olabilir. Voliim yiikii altinda kalan sol
ventrikiilin fonksiyonlarindaki degisikliklerin halen kullanilmakta olan konvansiyonel
yontemler ile belirlenmesi bazen yetersiz kalabilmektedir. Bu amagla kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarim1 belirleyecek basit, kolay uygulanabilir, ucuz ve tekrarlanabilir
yontemlere ihtiya¢ duyulmaktadir. ilk kez 1995 yilinda Chuwa Tei tarafindan tanimlanan Tei
indeksi (Miyokard performans indeksi) Doppler ekokardiyografiden tiiretilmis, global sol
ventrikiil fonksiyonunu yansitan ve invazif kardiyak incelemeler ile iyi korele bir metoddur.
AMTI’de siklikla sistolik ve diyastolik disfonksiyonlar birlikte seyreder ve prognoz agisindan
onemlidir. Bu her iki tip disfonksiyonu ayni anda inceleyebilen bir metod sadece birini
inceleyen metodlardan daha kullamshdir(3,5). Miyokard Performans indeksinin (MPI; Tei
Indeksi) sol ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesinde degerli bir klinik ara¢ oldugu

gosterilmistir(3,6,7).

Kalp hiz1 degisikliklerinden bagimsiz gibi goziiken MPI, farkli klinik durumlarda
prognostik degere sahiptir. Son yillarda ¢esitli kalp hastaliklarinin klinik ve prognostik
takibinde Onemi ortaya konulmustur. Poulsen ve ark’nin kronik kalp yetmezligi ve akut
miyokard infarktiisii hastalarinda Tei indeksinin klinik degerliligini aragtirdiklari bir
caligmada, sol ventrikiil sistolik fonksiyonunda azalma olan hastalarda kontrol grubuna gore

Tei indeksinde artis oldugu gdsterilmistir.

Bizim bu c¢alismadaki amacimiz acil servise iskemik vasifli gogiis agrisina sikayeti ile
basvuran hastalarin, ilk basvuru anindaki ve tgilincii saatteki Tei indeksi degerleri ile
hastalarin 0. ve 3. saatteki Hs-troponin degerleri arasinda taniya etki edecek ve prognozu
etkileyecek bir korelasyon olup olmadigimi gostermektir. Calismadaki ikincil amacimiz
hastalarin Hs-troponin pozitifligi olusmadan Tei indeksi degerlerinde artis olmasi halinde bu

parametrenin AMI’nin erken tanisinda kullanilip kullanilamayacagini belirlemektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 GOGUS AGRISI

2.1.1 Gogiis Agris1t Tanim ve Patofizyolojisi

Iskemik gdgiis agrisi1 yani angina pektoris ise miyokardiyal oksijen ihtiyaci ve destegi
arasindaki dengesizlikten kaynaklanan miyokardiyal iskemiye bagl ortaya ¢ikan
agnridir(2,3,7). Miyokardiyal iskemi, sabit aterosklerotik lezyonlar veya koroner arteryel
spazm, aterosklerotik plak yirtilmasi ve trombosit agregasyonu veya trombiis olusumuna
ikincil olarak miyokardiyal kan akiminin azalmasiyla ortaya ¢ikar(8). Gogiis agris1 bir ¢ok
farkli anatomik yapidan kaynaklanabilir. Yanlizca agr seklinde degil, yanma, basing veya siz1

seklinde de tanimlanabilir.

Visseral ve somatik afferent agri liflerinin uyarilmasi iki farkli agr1 sendromunu
olusturmaktadir. Parietal plevra ve dermis somatik agr1 lifleri tarafindan innerve edilirken, bu
agr liflerinden kaynaklanan agri iyi lokalize edilip, kolay tanimlanir ve daha keskin hissedilir.
Visseral agri lifleri visseral plevra, kan damarlari, kalp ve 6zefagus gibi i¢ organlarda
bulunurlar. Visseral agr siklikla rahatsizlik hissi, agirlik veya sizlama seklinde tanimlanir ve

visseral liflerden kaynaklanan agrinin tanimlanmasi ve lokalize edilmesi zordur (2,3,8).

Birgok torakal yapi, spinal kordun C2- T5 segmentleri ve 10. kranial sinir tarafindan
uyarilmaktadir. Bu genis uyarilma, toraks i¢i yapilardan ¢ene, kol, omuz veya sirta kadar
yanstyan agriy1 agiklamaktadir (9). Diyafram irritasyonu omuz agrisi ile prezente

olabilirken; miyokardiyal agr1 kol agrisi, epigastrik agri ile bagvurabilir (8).

Fizyolojik, psikolojik ve kiiltiirel faktorler de hastalarin agriy1 algilama ve
yorumlamalarini etkiler. Yas, cinsiyet, ek hastaliklarin varligi, ¢esitli ilaglar ve alkol
kullanim1 agrinin algilanmasini etkileyebilir (2).Akut gogiis agrisi ise her ne kadar klinik

pratikte dakikalar-saatler i¢indeki agriy1 diislindiirse de teorik olarak ilk 24 saati kapsar (3).



2.1.1.1 Agrimin Lokalizasyonu ve Yayilimi

Agr1 retrosternal, sol goglis on duvarinda ve epigastrik bolgede lokalize olabilir.
Ozellikle sol taraf olmak iizere, omuzlar, iist ekstremiteler, boyun, ¢ene, ve interskapular
alana yayilabilir. Hastanin agriy1 tanimlarken gogiis duvaria yumrugu ile baski uygulamasi
(Levine belirtisi) miyokardiyal iskemiyi diisiindiirmesi gerekli en 6nemli ipucu olabilir
(10,11,12). Miyokard iskemisine bagli yansiyan agrinin, mandibulanin yukar1 kisminda veya

epigastrik bolgenin agag1 kisminda tanimlanmasi olduk¢a nadirdir (10).

2.1.1.2 Agrimin Karakteri

Akut miyokardiyal iskemisindeki bulgu ve belirtiler siklikla agridan ¢ok rahatsizlik
hissi seklinde tanimlanmaktadir. Agrinin karakteri sikistirici, ezici, bunaltici, bogucu veya
baski tarzinda olabilir yada gogiiste agirlik hissi seklinde kendini gosterebilir. Siklikla hastalar

bu sekilde tanimlamasina ragmen, nadiren batici, yanici tarzda da olabilir (13).

2.1.1.3 Agrimin Siiresi

Anginal agr1 ve diger anginal belirtiler, tipik olarak 2-20 dakikada sonlanir. Akut
miyokard enfarktiisiindeki agr1 genellikle 30 dakikadan daha uzun siirer. Tipik angina
pektoris, istirahatle veya nitrogliserin alimindan 2-5 dakika sonra sonlanabilir. Ancak,
ozefagus spazmina bagli agr1 ve diger sendromlarin da nitrogliserine cevap verebilecegi
unutulmamalidir. Agr1 aniden ortaya ¢ikip, saniyeler i¢inde sonlaniyor veya siirekli olarak

devam edip, 12-24 saatte sonlantyorsa gogiis agrisinin diger nedenleri akla getirilmelidir (14).

2.1.1.4 Agriva Eslik Eden Bulgu ve Belirtiler

Solunum sikintisi, terleme, bulanti, kusma, senkop, bas donmesi gibi belirti ve
bulgularin gogiis agrisina eslik etmesi agrinin iskemi kaynakli olma riskini iki kat

arttirmaktir(3,7,12).

2.1.2 Acil Serviste Gogiis Agril Hastaya Yaklasim

Tiim gogiis agrili hastalar, triyajda birinci 6nceligi almali ve degerlendirmede gecikme
olmamalidir. Akut gégiis agrisi ile bagvuran hastalarda ilk yaklagimda yasami tehdit eden
nedenleri saptayip, hizli ve dikkatli miidahale ile mortalite ve morbiditeyi 6nlemek gereklidir.

Amag ilk 10-15 dakika i¢inde hastalarin havayolu, solunum ve dolasim kontroliiniin ardindan



vital bulgularinin alinmasinin, kardiyak monitorizasyonlarinin, damar yolu girisimlerinin,
oksijen tedavisinin ve 12 kanalli (derivasyonlu) ilk Elektrokardiyografilerinin (EKG)
cekilmesinin tamamlanmasidir. Bunun ardindan gogiis agrisina odaklanmig kisa bir hikaye
alinmali gogiis agrisinin 6zellikleri, eslik eden semptomlar, daha 6nceki kardiyopulmoner
hastalik dykiisti sorgulanmalidir. Kisa bir fizik muayene ile kardiyak, pulmoner ve vaskuler
kaynakl1 hayati tehdit edebilecek durumlar arastirilmalidir. Hastanin ilk
degerlendirilmesindeki hayat1 tehdit edici bir durum saptanmaz ise, daha ayrintili anamnez
alinmali ve ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Anamnez ve fizik muayene neticesinde

uygun laboratuar ve tani testleri ile ayirici tanilar arastirilmalidir (2,7).

2.1.3 Gogiis Agris1 Ayiricl Tanisi

Gogils agris1 yakinmasina neden olan pek ¢ok hastalik vardir. Hastalarin ilk
degerlendirmesi esnasinda hayati tehdit edici durumlarin saptanmasi olduk¢a 6nemlidir.
Ayirici tanida kullanilabilecek bir¢ok test olmasina ragmen go6giis agrisi halen acil servis
hekimlerini olduk¢a zorlayan bir durumdur. G6giis agrisi ayirict tanisinda akla gelmesi

gerekli durumlar c¢ok cesitlidir (15).

Acil servislere gogiis agrist sikayeti ile basvuran hastalarin % 30’u AMI tanis1 alirken,
% 2-10’u gercekte AMI olmalaria ragmen farkli tanilar ile evlerine gonderilmektedir (16).
Bu nedenle gogiis agrisinin degerlendirilmesi acil servis (AS) hekimleri i¢in dnemini
siirdiirmektedir. Gogiis agrisi ile bagvuran, AMI olabilecegi diisiiniilen her hastada benzer
yakinmalara neden olabilecek ve atlanmasi halinde AMI kadar yiiksek mortalite ve
morbiditeye sahip pulmoner emboli, aort diseksiyonu, pndomotoraks, perikardit, pndmoni,

perfore peptik iilser ve 6zefagus riiptiirii gibi ayiric1 tanilar arastirilmalidir (2,16).

Gogiis agrisinin ayirict tanisint yapmak igin pek ¢ok laboratuar testi olmasina ragmen
tartigmasiz en degerli tan1 aract anamnezdir (17). Gogiis agrisinin degerlendirilmesinde ilk
adim agrinin ayrintili olarak tanimlanmasidir. Gogiis agrisinin bes bileseni sorgulanmalidir;
karakteri, lokalizasyonu, siiresi, provake eden faktorler, rahatlatan faktorler (15,17). Gogiis
agrismnin sikligl, yayilimi, goglis agrisina eslik eden semptomlar ayirici tanida yardimci
olacaktir (17). Ayrmtili anamnez alindiktan sonra, ayrintili fizik muayene yapilmali ve
bunlarin sonucunda olusan 6n tanilara uygun laboratuar testleri ve diger diyagnostik testler

kullanilarak ayirici tantya gidilmelidir (Tablo 1).

Tablo 1. Gogiis Agris1 Nedenleri(2)



Kardiyovaskiiler Iskemik Kalp Aort Diseksiyonu  Perikardit Perikardiyal

Hastaliklar1 Tamponad
Pulmoner Pulmoner Emboli Pnomotoraks Pnomoni -
Gastrointestinal Ozofageal Riiptiir Pankreatit Perfore Peptik Ulser -
Diger Herpes Zoster Kostokondrit Torasik Cikis Psikosomatik
Sendromu

2.1.3.1 Aort Diseksiyonu

Aortik intimanin yirtilmasi; kanin aort duvari igine sizmasi ve yalanci liimen meydana
getirmesi ile olusur (18). Ateroskleroz, kontrolsiiz hipertansiyon, aort koarktasyonu, aort
stenozu, Marfan Sendromu, Ehlers-Danlos Sendromu, ve gebelik risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Aort diseksiyonuna bagl gogilis agris1 tipik olarak, ani baglangigli, siddetli,
yirtilma veya kopma seklinde, sirt, boyun ve ¢eneye dogru yayilan vasifta tanimlanir. Diger
tanisal 6zellikler arasinda sag ve sol kol arasinda 20 mmHg’den fazla kan basinci farki, fokal
norolojik defisit, nabiz defisiti, veya yliksek doz narkotik analjezige cevap vermeyen siirekli

agr1 sayilabilir(2,19).

Gogilis agris1 gegmeyen EKG’sinde iskemik bulgu olmayan hastalarda akla gelmelidir.
En sik radyolojik bulgu, olgularin %75’inden fazlasinda goriilen, akciger grafisinde
mediastinal geniglemedir. Aort anjiografisi altin standart olmasina ragmen invazif girigim
gerektirmesi, uygulama zorlugu, komplikasyon gelisme riskleri nedeni ile her zaman tercih
edilmez. Transozefagial ekokardiyografi (EKO) ve kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) ile
anjiografi hastalara tan1 koymada tercih edilen ve basariyla kullanilan yontemlerdir(2,20)

(Sekil 1).

Sekil 1. Torasik Aort Diseksiyonu BT Anjiografide diseke aortun goriiniimii (kirmizi ok) (21)



2.1.3.2 Pulmoner Emboli

Pulmoner emboli (PE), vendz bir pithtinin proksimal parcasinin koparak venlerde yol
almasi1 ve sag ventikiirden ge¢ip prekapiller pulmoner arterlere takili kalmasi sonucu olusur.
Onceden kalp ya da akciger hastalifi olmayan kisilerde, damarm yaklasik %20-30’u
tikandiginda semptomlar goriiliir. Klinik agidan 6nemli PE yaratacak kadar biliylik vendz
trombiisler popliteal, ana femoral, siiperfisiyal femoral, pelvik, aksiller, jugiiler ve biiyiik
venlerden kaynaklanabilir. Bu trombiisler genellikle kan akiminin en yavas oldugu vendz
kapaklarin proksimal kisimlarinda olusur. PE nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %75-
80’inde goriintiilleme yontemiyle gosterilmis derin ven trombozu (DVT) olmasma karsin,
ayaktan acil servise bagvuran PE’li hastalarin sadece %40’inda eslik eden DVT bulgusuna

rastlanir (2).

Pulmoner emboli, iskemik veya ploretik tarzda agriya sebep olabilir. PE’yle iligkili
gogiis agrisi, genellikle solunumla artan nefes darligi ve batma seklindedir(10). Masif PE ise,
retrosternal, kiint, agirlik seklinde miyokardiyal iskemiyi diisiindiiren tarzda bir agriya neden
olur(19). Hastalarin yaklasik %80’inin EKG’sinde anormal bulgulara rastlanirken,
nonspesifik ST-T degisiklikleri ve sinus tasikardisi en sik goriilen bulgulardir. Hastalarin

cogunda pO2 ve pCO2 diislik veya arteriyo-alveoler gradient artmistir(20).

Pulmoner emboli (PE) hastalarinda ekokardiyografi bulgular1 asagidaki gibidir: (Tablo
2) (Sekil 2) (2,3).

Tablo 2. Pulmoner emboli hastalarinda ekokardiyografi bulgulari(2,3)

Sag Ventrikiiler(RV) Dilatasyon (sag ventrikiil yiiklenme bulgusu) ve Hipokinezi (McConnell bulgusu)

Pulmoner Arterde Genisleme ve Basing Artisi

Trikiispit Regiirjitasyonu

Sag Odaciklarda Mobil Trombiis

Inspirasyon Sirasinda Vena Cava inferior Kollapst

Sag Ventrikiil/Sol Ventrikiil (RV/LV) Orant Artmistir, Diyastol Sonu (enddiastolik) Sag Ventrikiil Cap1 >0.6
mm

Anormal Septal Hareket

EKO’nun PE’li hastalarda negatif prediktif degeri %40-50’dir. Negatif EKO, PE’yi
dislamaz. PE hastalarin yaklasik %25’inde sag ventrikiil genislemesi tespit edilir. PE’de;
bozulmus RV ejeksiyon paterni (60-60 bulgusu) ve RV serbest duvar kontraktilitesinin



azalmasi (McConnell bulgusu) dnceden var olan kardiyorespiratuar hastalik olsa dahi pozitif

prediktif degerleri yiiksektir(2).

Sekil 2. Pulmoner Emboli Ekokardiyografisi (sag atriyum ve sag ventrikiil dilate goriiniimde) (22)

Ventilasyon/Perflizyon (V/Q) Sintigrafisi de tan1 koymada yardimcidir ancak altin
standart anjiografidir. BT anjiografi (Sekil 3), konvansiyonel katater anjiografi, Magnetik
Rezonans (MRI) anjiografi tercih edilebilecek yontemler arasindadir(2,3,20).

virtualmedstudent.com

Sekil 3. PE; BT Anjiografide trombiis goriintiisti (kirmizi oklar) (23)

2.1.3.3 Perikardit

Perikarditin en sik semptomu keskin ve bicak saplanir gibi prekordiyal ve retrosternal
gogiis agrisidir. Agri ani veya yavas gelisebilir; sirt, boyun, sol omuz veya kola yayilabilir;
inspirasyon veya hareketle artabilir. Diyaframik plevranin inflamasyonu sonucu agrinin sol

trapezius kemerine yayilimi tipiktir. Gogiis agrist inspirasyon ve hareketle artar. Tipik olarak



agr1 hasta supin pozisyondayken en siddetlidir; oturmakla ve 6ne egilmekle azalir. Perikardit
kliniginde agriya eslik eden ates, inspirasyonla artan agriya baglh dispne, 6zofagusun posterior

perikardiyumla irritasyonuna bagl disfaji gibi semptomlar goriilebilir (2,3).

Perikardiyal stirtinme sesi, giirtiltiilii acil servis ortaminda fark edilmesi zor olsada en
stk ve en Onemli fizik muayene bulgusudur. En iyi oturan ya da One egilen hastada,

stetoskobun diyafram kismiyla sol sternal kenar veya apekste duyulur (2,3,24).

Akut perikarditin seyri sirasinda genis bir perikardiyal eflizyon gelisirse, EKG’de
diisiik voltajli QRS kompleksleri ve elektriksel alternans goriilebilir. Perikard boslugunda
toplanan s1v1 miyokardin elektriksel iletimini azaltir ve kalbin siviyla dolu bosluktaki hareketi

elektriksel alternansa (pulsus alternans) neden olur(2,24) (Sekil 4) .
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Sekil 4. Perikardit EKG’de Diigiik Voltajli QRS dalgalar1 (kirmizi oklar) ve pulsus alternans (mavi oklar) (25)

Perikarditi hemen her zaman erken repolarizasyonlu normal varyantindan ayirmak zor
bir problemdir. Devamli monitdrizasyon ve seri 12 derivasyonlu EKG tani igin gereklidir.
Erken repolarizasyondaki veya normal varyantindaki EKG’deki ST-T dalga degisiklikleri
perikarditi taklit edebilir ve saglikli geng eriskinlerin % 2’sinde tanimlanmis bir durumdur MI

ve perikardit ayirimi zor olabilir (26,27) (Tablo 3).

Tablo 3. Perikardit ve MI Bulgularinin Karsilastirilmasi (3)

* VI-aVR de ST depresyonu
*  Acikligi asag1 bakan ST segmenti
Perikardit Diisiindiiren Bulgular

* ST segment yiikselmesi DIII > ST segment yiikselmesi DII

*  (Q-dalgalar ve resiprokal degisiklikler olmasi
MI Diisiindiiren Bulgular




Akciger grafisi smirli degere sahiptir. “Epikardiyal yag yastik¢igi bulgusu” akciger
grafisinde nadiren goriiliir (2,3) (Sekil 5).

Sekil 5. Epikardiyal Yag Yastik¢ig1 Bulgusu (28)

Ekokardiyografi akut perikardit ve perikardiyal eflizyonun taninmasi, dogrulanmasi ve
takibi i¢in secilecek ilk goriintiileme yontemidir (26). Ekokardiyografide; sag ventrikiille

gbgiis duvari ve sol ventrikiil ile posterior perikard arasindaki ayrisma goriiliir (Sekil 6) (29).

Bazi hastalarda eslik eden miyokardite bagli serum CKMB ve Troponin diizeyleri
yiikselebilir(27,29). Perikardit tedavisi nedene yoneliktir. Idiyopatik ve viral kokenli
perikarditlerin ¢gogu iyi seyirli olup 1-2 haftada kendiliginden geriler. Semptomlar 1-3 hafta
uygulanan NSAI ilaglara iyi yanit verir(26,29).

RV = Right Ventricle MV = Mitral Valve
LV = Left Ventricle e AV = Aortic Valve

Sekil 6. Akut Perikardit ve Perikardiyal Effiizyon Ekokardiyografi, perikardiyal efiizyon ve perikard zarinin
hiperekoik goriiniimii (30)



2.1.3.4 Pnomotoraks

Akciger zarlar arasindaki bosluga hava birikmesi olayina pnémotoraks denilir. Cesitli
nedenlere baglh olarak gelisebilir. Genellikle spontan pndmotoraks kendiliginden ve ani bir
sekilde gelisir. Spontan pnémotoraks sigara i¢enlerde veya kronik obstriiktif akciger hastaligi,
idiopatik plevral biil veya baska pulmoner hastaligi olanlarda barometrik basingtaki ani
degisikliklerle ortaya c¢ikar. Spontan pnomotoraks, genellikle onceden hastaligi olmayan
erkek hastalarda 30-40’l1 yaslarda gelisir. Hastalar siklikla ani baslangigli, keskin, bigcak
saplanir tarzda gogiis agris1 ve dispneden yakinirlar. Akcigerlerin oskiiltasyonunda etkilenen
tarafta solunum sesleri alinamaz ve perkiisyonla hiperrezonans duyulur, fakat klinik izlenim
tek basma gilivenilir degildir. Tam1 gogiis radyografisi (Sekil 7) ve BT ile konur (Sekil 8)
(2,3).

Sekil 7. Ayakta posteroanterior akciger grafisinde sol pnomotoraks goriintiisii (kirmizi ok) (31)

Sekil 8. BT de sol pndmotoraks (kirmizi ok) ve yaygin cilt alt1 amfizem goriintiisii (mavi ok) (32)



2.1.3.5 Perikardiyal Tamponad

Perikard, kalbi orten ve az miktarda fizyolojik ser6z sivi iceren fibrokollajendz bir
zardir. Fibrokollajendz perikardiyum elastikdir ve intraperikardiyal sivida artmaya yanit
olarak esneme oOzelligindedir. Perikardin esneme kapasitesini zorlayacak kadar fazla sivi
toplanmast hemodinamik bozukluga neden olur ve perikard tamponadi olarak

adlandirilir(2,3,7).

Kardiyak tamponadin baslica belirtileri dispne ve gogiis agrisidir. EKG normal olabilir.
Klasik EKG bulgusu elektriksel alternanstir. Elektriksel alternans, kalbin hareket yoniine
dogru ve sonra her bir kasilmada gogiis duvar iizerinde EKG’den uzaklasan yiiksek ve diisiik

voltajli QRS kompleks degisiklikleridir (20).

Kardiyak tamponad tanis1 yatakbasi iki boyutlu (2D) ekokardiyografi ve doppler
ekokardiyografi ile konulabilir (Sekil 9). Ekokardiyografi; perikardiyal efiizyonun ve
ventrikiiller uzerindeki baskinin goriintiilenmesini saglar. Ekokardiyografide en karakteristik
bulgu kalbin sag lateral kenarinin paradoksikal hareketidir. Diyastol esnasinda normalde
genislemesi gereken sag ventrikiil ve sistol esnasinda genislemesi gereken sag atrium iceri

dogru kollabe olur (2,33).

Hastanin hemodinamisinin giderek bozuldugu acil durumlarda perikardiyosentez eger

acil cerrahi girisim yapilamziyor ise endikedir(34).

®-

Right Ventricular
Compression

Sekil 9. Ekokardiyografide kalbi ¢epecevre saran perikardiyal efiizyon ve sag ventrikiilde diyasyol esnasindaki
paradoksal ¢okme hareketi goriintiisii (beyaz oklar) (35)



2.1.3.6 Perfore Peptik Ulser

Perforasyon gastrik veya doudenal igerigin periton bosluguna dokiilmesi sonucu ani
baslayan epigastrik agri ile kendini gdsterir. Bunu takiben kimyasal ve daha sonra bakteriyal
peritonit olusur. Hastalarda peptik {ilser hastalig1 dykiisii olmayabilir ve hatta iilser benzeri
semptom Oykiisii bile olmayabilir. Yash hastalarda agr1 ve peritoneal bulgular da

olusmayabilir(2,34).

Goglis agris1 daha cok orta hatta lokalize, siirekli, keskin bir karakterdedir, genellikle

gbgiis agrisina karin agrisi ve bulanti sikayetleri eslik eder. Tedavisi cerrahidir (1,2).

2.1.3.7 Akut PanKkreatit

Akut Pankreatit, pankreas dokusununda gelisen ve diger uzak organ sistemlerini
etkileyebilen enflamatuar bir durumdur. Bu hastalik hafif derecede enflamasyondan, siddetli,
ilerleyici pankreas nekrozu ve mortalitesi % 20-% 30’lara kadar yiikselebilen multiorgan

yetmezliklerine yol agabilir (1,2,3).

Akut pankreatitin major semptomu, epigastrik bolge veya sol iist kadran agrisidir. En
sik stirekli, sikistirici, yanlara, sirta, gogiise ve alt abdomene yayilan agr1 seklinde tanimlanir.
Agrt sirt iistli yatmakla artarken, dizler fleksiyona getirildiginde azalir. Siklikla bulant1 ve
kusma eslik eder. Fizik muayenede halsizlik, hafif ates, tasikardi, abdominal muayenede

epigastrik hassasiyet saptanabilir (34).

2.1.3.8 Pnomoni

Pnomoni, alveoller i¢indeki hava boslugunda, organizmalar, iltthap ve beyaz kan
hiicreleriyle olusan yogun bir inflamatuar cevaptir. Patojenik organizmalar dogrudan
akcigerlere inhale veya aspire edilebilir. Staphylococcus aureus veya Pneuomococcus gibi
baz1 bakteriler, hematojen yayilim sonucu pnémoni olusturabilir. Pndmoni riski en yliksek
olan hastalar, aspirasyona meyilli olanlar, yetersiz mukosiliyer klirensi olanlar veya

bakteriyemi riski olanlardir (1,2).

Pnoémoni diger bir ¢ok durumu taklit edebilen cesitli klinik oOzelliklerle ortaya
cikabilir. Tipik olarak ani baslayan ates, halsizlik, Oksiiriikk, kanli balgam, gogiis agrisi,

tasikardi, takipne ve akciger muayenesinde anormal bulgularla ortaya ¢ikar. Ozellikle yasli,



viicut direnci bozulmus ve cocuk hastalarda tipik bulgular goriilmeyebilir. Pozitif klinik
bulgulara sahip hastalarda dahi dogru tani oran1 % 40-50’dir (35,36). Tan1 g6giis radyografisi

veya BT ile konulur.

2.1.3.9 Ozofageal Riiptiir

Ozefageal riiptiir (Boerhaave sendromu) gdgiis agrismin seyrek fakat potansiyel olarak
yagsami tehdit edici bir nedenidir. Hastalar klasik olarak giiclii bir kusma atagindan hemen
sonra aniden baglayan substernal, retrosternal yayilimli, keskin gdgiis agris1 sikayeti ile
bagvururlar. Hastalarin goriinlimii genellikle kotiidiir, dispne ve terleme eslik edebilir. Fizik
muayene genellikle normaldir, ancak bazi olgularda muayenede pnomotoraks bulgular1 veya

ciltalt1 amfizem saptanabilir (2,37,38).

Agri, klasik olarak ani baglangich, siddetli, siirekli, diffliz, yutkunma ile artan
karakterdedir. Genellikle gogiis, boyun ve karna lokalizedir, sirta ve omuzlara yayilabilir.

Hastalarda disfaji, nefes darligi, hematemez, siyanoz eslik edebilir (2, 37).

Goglis radyografisi normal olabilir veya daha siklikla solda plevral efiizyon,
pndmotoraks, pndmomediasten, pndmoperitoneum ve/veya ciltaltt amfizem goriilebilir. Kesin

tan1 kontrasth BT ile dogrulanabilir (39).

2.1.3.10 Herpes Zoster

Herpes =zoster, sensoriyal ganglionfa bulunan varisella zoster virlisiiniin latent
enfeksiyonudur. Klinik agrili, tek tarafli ve tiim dermatom boyunca goriilen vezikiiler
lezyonlar ile kendini gosterir. Her yasta olmakla birlikte 60 yas iizerinde goriilme siklig1 artar.
Herpes zosterin dokiintii ncesi donemi, bir veya daha fazla dermatomda olan gdgiis agrisi ile
karakterizedir. Fizik muayenede tutulan alanin hiperestezisi, belirtilerden 4 veya 5 giin sonra

tipik dokiintiilerin ortaya ¢ikmasi kesin tanida yol gostericidir(2).

Klinik olarak genellikle, siddetli nefes darligiyla beraber tek tarafli ploretik gogiis agrist
bulunur. Diiz veya ekspiryumda cekilen gogiis filmi kesin tanty1 koydurur. Gogiis agrist ve
hassasiyeti bilinmeyen nedenler yliziinde de gelisebilir. Agrili bolgeler {lizerine basi
uygulanmasi, egilme, donme gibi toraks hareketleri agri hissini artirabilir. Agri siiresinin

degiskenligi ve nitrogliserinle diizelmemesi anjinadan ayrimini saglar(2,37)



2.1.3.11 Kostokondrit

Tietze sendromu kostokondral agrinin bir veya daha fazla kostal kikirdaklarin fiiziform
sismesi ile iligkili 6zel bir nedenidir ve diger kostokondral sendromlara benzeyen bir agri
kalib1 vardir. Ksifodini ksifoid ¢ikinti iizerine hafifce basmakla tetiklenen keskin, ploritik

gbgiis agrisina yol agan diger bir enflamatuar siiregtir (2).

Tietze sendromu veya idiopatik kostokontrit, hareketle veya derin nefes almakla artan
nadir goglis duvari hastaliklaridir. Agrinin, tutulan kostokondral eklem iizerine direkt basi ile

artmas1 veya lokal lidokain injeksiyonu ile diizelmesi teshis acisindan 6nemlidir (40).

Servikal ve torasik vertebralarin dejeneratif artriti gogiis, boyun veya sirta yerlesimli,
kollara yayilan agriya neden olur. Cesitli pozisyon ve hareketler, hapsirma ve oksiiriikk agrinin
olusmasina veya artmasi vertebral hastalia bagl gogiis agrisinin ayirict tanisinda yararlidir

2,37).

2.1.3.12 Torasik Cikis Sendromu

Kas ve iskelet sistemi hastaliklari, angina pektoris dermatomlariyla ayni1 bolgeleri
etkileyen agriya neden olabilirler. Cesitli norovaskiiler yapilarin sikismasiyla karakterize olan

torasik ¢ikis sendromu, kardiyak gogiis agristyla karigabilen belirtilere yol agabilir(2,41).

Norovaskiiler yapmin bir servikal kot veya anteriyor skalen kas tarafindan
sikistirllmasiyla olusan agri; bas, boyun, omuz ve aksillaya yayilim gosterebilir, ¢ogu hasta
somatik sinir sikismasina bagli olarak agriy1 iist ekstremitelerde, genellikle unlar sinirin
innerve ettigi bolgelerde hisseder. Beraberinde parestezi olmasi, agrinin fizik egzersizden

bagimsiz olmasi, belli pozisyonlarla agrinin degismesi 6nemli tanisal 6zellikleridir (42).

2.1.3.13 Psikosomatik agr1

Psikojenik kokenli gogiis agrist sik rastlanan, 6zellikle KAH risk faktorlerine sahip veya
bilinen koroner arter hastalig1 olan asemptomatik kisilerde angina pektoristen ayirtedilmesi
giic, tekrarlayici tipte bir gogiis agrisidir. En sik psikojenik neden anksiyetedir. Psikojenik
gdgiis agrist keskin, bicak saplanir tarzda, genellikle sol meme altina yerlesimli, keskin sinirl

veya noktasal olarak tarif edilir. Bazen agr1 saatler veya giinlerce siirebilir. Hastalar



cogunlukla istirahat halinde iken agr tarif eder. Ayrica hastalarda ifadesiz veya endiseli yiiz
ifadesi, motor aktivitede gecikme, el ovusturma hareketi gibi bir takim anksiyetenin igareti

olan bulgular altta yatan depresyonun sinyallerini verebilir (2,38).

2.2 AKUT KORONER SENDROMLAR

2.2.1 Akut Koroner Sendrom Tanimi

Akut koroner sendrom (AKS) miyokardiyal oksijen sunumu ve istemi arasindaki
dengenin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan, akut miyokard iskemisine neden olan pek c¢ok
semptom ve bulgu ile karakterize klinik durumlarin tamamidir. Temelde iki sinifa ayrilir.
Kararsiz anjina (UA)/ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiisi (NSTEMI) ve ST
elevasyonlu myokard infarktiisi (STEMI). Kararsiz anjina biyolojik belirteglerin
yiikselmedigi ve EKG’de patolojik ST segment yiikselmesinin olmadigi bir AKS tipidir.
NSTEMI ise biyolojik belirteglerin yiikselmesine ragmen EKG’de patolojik ST segment
yiikselmesinin goriilmemesi ile karakterizedir. STEMI ise EKG’de ST segment yiikselmesi ve
biyolojik belirteglerin artist ile taninir. Klinik tanimlama agisindan AKS kararsiz anjina ve

akut miyokard infarktiisiinii igerir (2,3).

Miyokard iskemisi koroner kan akiminda ani azalma sonucu meydana gelir. En sik
neden koroner aterosklerozun sebep oldugu trombiisdiir. Vazokonstriksiyon ile beraber
olabilir ya da olmayabilir. Klinik prezentasyonu, olusan semptomlar, bulgular ve
komplikasyonlar darligin yerine, iskeminin ciddiyetine ve siiresine baglidir. AMI geligmis

iilkelerdeki mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biridir (2,7).

MPI'niin klinik tanisi, hikaye ile birlikte miyokard nekrozunun dolayli kanitlar1 olan
biyokimyasal belirtecler, EKG bulgular ve diger tanisal radyolojik yontemler ile konulur.
Diinya Saglik Orgiiti (WHO) ve Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ii¢ kriterden ikisinin
varliginin, tan1 koymadaki gerekliligine dikkat ¢ekmistir;

* Karakteristik, iskemik gogiis agris1 ve eslik eden bulgular
* EKG degisikligi

* Kardiyak enzimlerde artma veya azalma



Bu kriterlere ek olarak, son siniflandirilmalara gére MI 5 tipe ayrilmistir (Tablo 4) (3).

Tablo 4. Miyokard infarktiisii Siniflamasi (3)

Miyokard Infarktiis Siniflamasi

TiP OZELLIK
1 Plak yirtilmasi, diseksiyonu veya erozyonu gibi primer koroner duruma bagh
spontan miyokard enfarktiisii

2 Artmis oksijen ihtiyacina veya azalmis oksijen iletimine bagli miyokard
enfarktiisii (koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, disritmi, HT,
hipotansiyon)

3 Ani kardiyak oOliim, ani kardiyak arrest, genellikle miyokard iskemi

semptomlart ile beraber. Genellikle 6liim kan 6rnegi alamadan veya enzimler
kanda yilikselmeden goriiliir

4A Perkiitan koroner girigim ile iligkili M1
4B Stent trombozu nedeniyle olan MI
5 Koroner by-pass ile iliskili MI

2.2.2 Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

AKS’ler aterosklerotik plaklarin, ¢esitli faktorler nedeniyle riiptiiriine bagli olarak
gelisen tam tikayici veya daraltict trombiis sonucu olusur. STEMI’de tikayici ve persistan
trombiis hakimdir. Oliimciil koroner trombiislerin gogunun (% 63-75) sebebi kolayca
hasarlanabilen bir aterom plaginin yirtilmasidir. Plak erozyonu gibi diger mekanizmalar
yiiksek dereceli stenozlarin gelismesine neden olan trombiislerin olusumundan sorumludur.
Epikardiyal arterlerdeki yavas ilerleyen yiiksek dereceli stenozlar tam okliizyona neden
olabilirler fakat genellikle STEMI’ye neden olmazlar. Bunun olasi nedeni ise bu lezyonlarin
zaman icinde zengin bir kollateral dolasimi olusturmalaridir. AKS’den sorumlu lezyon
genelde konvansiyonel anjiografide %50’nin altinda darlik gosterir. Bazi hastalarin bilinen
geleneksel risk faktorleri disinda plak yirtilmasina genetik yatkinliklar1 bulunur (43). Plak
yirtilmast  sonucunda sistemik kanla etkilesime gecen plak materyalleri platelet
aktivasyonuna, agregasyonuna, trombin olusumu ve en son trombiis olusumuna neden
olur(43,44). Trombosit yanitinda adezyon, aktivasyon ve agregasyon rol oynar. Trombosit
adezyonu, trombositlerin subendotelyal adezyon molekiilleri (kollajen, laminin, fibronektin ve
von Willebrand faktoériin subendotelyal formu glikoprotein Ib) ile etkilesmesiyle olusur.
Adezyona ugrayan trombositler, subendotelyal kollajen potent trombosit aktivasyonu yaptigi
icin oldukca giiclenir. Lipid kapli makrofajlar ve damar adventisyasindan salinan doku

faktorli, protrombinden trombin olusturur. Trombin ve lokal giicler, trombositlerin



aktivasyonuna neden olurlar. Trombositlerden salinan adenozin difosfat, tromboksan A2 ve
serotonin, trombosit aktivasyonu i¢in otostimiilatordiir. Trombosit yilizeyinde bulunan aktive
glikoprotein IIb/Illa reseptorleri, fibrinojen veya von Willebrand ile ¢apraz bag olusturup
fibrin aglartyla birlikte daha siki bir kiime olusturur. Olusan trombiis kan akimini engeller ve

O sunumu ile O talebi arasindaki denge bozulur(2,45).

Iskemi ve hipoksi degisken tanimlardir, ¢iinkii bir hastada iskemiye yol acan durum bir
digerinde iskemiye yol agmayabilir. Iskemi oksijen ihtiyaci ile oksijen sunumu arasinda bir

dengesizlik oldugunda ortaya ¢ikar. Oy sunumu ise kanin oksijen tasima kapasitesi ve koroner
arter kan akimindan etkilenir. Kanin oksijen tasima kapasitesi O satiirasyonu ve hemoglobin

miktar1 ile iligkilidir. Koroner kan akimi ise kalbin diyastolik gevseme siiresi ve periferik
vaskiiler direng ile iliskilidir. Hormonal, noral, metabolik, ekstravaskiiler komprese edici

faktorler ve lokal otoregiilasyon mekanizmalar1 koroner vaskiiler direnci etkiler(2,7).

Miyokardiyal iskeminin sekonder nedenleri arasinda koroner arterleri uyaran ve
miyokardiyal oksijen ihtiyacini artiran (ates, tasikardi, tirotoksikoz gibi), koroner kan akimini

azaltan (hipotansiyon gibi) ya da oksijen (Op) sunumunu azaltan (anemi, hipoksemi gibi)

durumlar sayilabilir. Sekonder iskemi varliginda global iskemi olusabilir ya da sabit bir
koroner lezyon varliginda lokal iskemi gelisebilir (2,3). Koroner kan akimi azalir ve

miyokardiyal iskemi meydana gelir. Oy ihtiyag-sunum uyumsuzlugunun derecesi ve siiresi

hastadaki geri donilisiimlii miyokardiyal hasar1 (kararsiz anjina) ya da iskemiyle beraber
miyokardiyal nekroz gelisimini belirler. Daha siddetli ve uzamis okliizyonlar infarktiis

olasiligini artirir (7).

Bir¢ok AKS’nin olugma nedeni, luminal stenozun kritik seviyeye kadar ilerlemesinden
ziyade plaklarin fibréz basliklarmin riiptiirden ileri gelir. Fibroz baglik, tipik olarak lipidden
zengin ateromatdz plagin merkezinde bulunur. Bu fibroz baslik; trombojenik yapilarla dolu
plagin bir boliimiinii iceren lipid ¢ekirdek ile latent koagiilasyon faktorleriyle beraber bulunan

kan kompartmani arasinda yer alir (3,45).

AMI miyokardiyal kasilabilirligi inhibe ederek santral ve periferik perfiizyonu
etkileyebilir. AMI’da ana degisiklik miyokard fonksiyon kaybidir. Miyokardin bir kismi

yeterince Oy alamadiginda fonksiyonel kayip olusur. ilk olarak dissenkroni, yani komsu



miyokard segmentiyle es zamanli kasilmanin kaybi meydana gelir. Hipokinezi, yani
kontraksiyonun azalmasi sonraki asamadir. Akinezi ise sistolik kontraksiyonun durmasini
ifade eden bir sonraki agamadir. Diskinezi yani infarktiise ugramis dokunun sistol sirasinda
paradoks genislemesi ile olusan son asamadir. Infarktiise ugramis miyokard dokusunun
biiytimesi sol ventrikiil pompa fonksiyonlarmni azaltir. Kardiyak output, attim hacmi ve kan
basinct azalabilir. Sol atriyal ve pulmoner kapiller basing arttiginda konjestif kalp yetmezligi
(KKY) ya da pulmoner 6dem gelisebilir. Beyin ve bdbreklerin kotii perfiizyonu biling
degisikligi ve bobrek yetmezligi ile sonuglanabilir(2,3,7).

2.2.3 Akut Koroner Sendrom Siniflamasi

2.2.3.1 Kararh Anjina Pektoris

Kararl anjina pektoris, miyokardiyal iskemiyle sonug¢lanan gecici, episodik gogiis agrist
olarak tanimlanir. Fiziksel aktivite veya emosyonel stres ataklari ile tetiklenebilir; istirahat
veya dilalt1 nitrogliserin gibi tibbi tedavilerin kullanimiyla 2-20 dakika i¢inde agr1 gecer
(10,12). Sabit, damar ¢apim1 daraltan aterosklerotik koroner arter lezyonlarinin bu klinik
tablodan sorumlu oldugu diistiniilmektedir. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti’nin (Canadian

Cardiovascular Society: CCS) klinik olarak anjina siniflamasi1 Tablo 5’te gdsterilmistir (12).

Tablo 5. Kararh Anjina icin Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti siniflamasi (CCSC) (12)

Klas I Giinliik aktiveteler anginaya neden olmaz

Klas IT Giinliik aktivitelerde hafif kisitlanma; yiiriime, merdiven ¢ikma veya emosyonel stresle
angina ortaya ¢ikar

Klas IIT Giinlik aktivitelerde ciddi kisitlanma; diiz zeminde 100metre yiirime veya bir kat
merdiven ¢ikma anginaya neden olur

Klas IV Giinliik fiziksel aktivitelerini yapamaz; istirahatte dahi angina ortaya ¢ikar

2.2.3.2 Kararsiz Anjina Pektoris (USAP)

USAP i¢in Agency for Health Care Policy Research (AHCPR) tarafindan {i¢ klinik
tablo tanimlanmistir (Tablo 6) (12).



Tablo 6. Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti Kararsiz Anjina siniflamasi (CCSC)(46)

Istirahat anjinasi Dinlenme esnasinda ortaya gikar
Genellikle >20 dk surer
Baglangici 1 hafta iginde olur

Ani baslangich anjina 2 ay iginde baslayan ve en az CCSC III siddetinde olan anjina

Artan anjina Daha 6nce tant konulmus, sikligi, siddeti ve siiresi artmig en az CCSC
111 siddetinde olan anjina

Iskemik kalp hastaligi, sessiz iskemiden, ani oliime kadar degisen genis bir klinik
spektrum icinde karsimiza ¢ikmaktadir. Bu klinik spektrum icinde, efor ile meydana gelen
anjina pektoris (AP), USAP, transmiiral veya Q-dalgasiz AMI (NSTEMI), ritm ve ileti
bozukluklar1 gibi diger klinik tablolar da yer alir. USAP bu spektrumun tam ortasinda yer alir,
stabil AP'den daha fazla, fakat AMI'den daha az bir risk tagimaktadir. Klinik seyir 6zellikleri
bakimindan onceden "infarktlis dncesi (preinfarction) angina", "akut koroner yetersizligi",
"gittikce siddetlenen (crescendo) angina", "intermediate koroner sendrom" olarak tarif edilen
tablolarin timii USAP baslig1 altinda yer alir (47). Yillarca, NSTEMI prognoz olarak USAP'e

esdeger oldugu kabul edilmesine ragmen, son yillarda yapilan calismalar bu tablonun daha

cok transmiiral MI'ya benzedigi gosterilmistir (12,47).

Varyant anjina; istirahat halinde olusan koroner arter vazospazmidir. Egzersiz sebepli
olusabilir. EKG’de ST segment yiikselmesi olusur bu nedenle AMI’dan klinik olarak

ayirdedilmesi imkansizdir(2).

USAP"'m klinigi, patofizyolojik mekanizmasi ve risk faktorleri dikkate alinarak degisik
derecelendirmeler yapilmistir. Braunwald risk smiflamasi en yaygin olarak kullanilandir
(Tablo 7) (19,46). Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti (Canadian Cardiovascular Society-
CCS) anjina ve kararsiz anjina i¢in risk siniflamasi gelistirmistir, bu risk siniflamalar1 iskemik
kalp hastaliginin tespitinde yol gostericidir. Son olarak yine CCS kararsiz anjina (USAP)
olarak degerlendirilen hastalarda kisa donem Olim ya da miyokard infarktiisii risk
degerlendirmesinde kullanilmak {izere bir siniflama gelistirmisti (Tablo 8) (46). GRACE risk
skorlama sistemi ise, hastane i¢i ve alt1 ay icerisindeki 6liim oranlarin1 bagimsiz olarak tahmin
edilmesini saglayan risk faktorlerini tagir. TIMI risk skoru ise ilk bir aylik mortalite dikkate
alimaktadir. GRACE risk skoru hesaplamasi; yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, Killip
smiflamasi, ST segment degisimi, kardiyak belirtecler ve kardiyak arrest gibi durumlarin

degerlendirilmesi ile hesaplanir (Tablo 9) (47).



Tablo 7. Braunwald Risk Siniflamasi (46)

A. Miyokard iskemisini arttiran sekonder faktorlerin (egzersiz, anemi...)

varlig

Klinik
patofizyolojisi B. Dis faktor olmaksizin, primer USAP'i

C. MI sonrasi ilk iki hafta i¢inde olan USAP'i ifade eder

L.iki aydan kisa siireli, CCSC-III derecede fakat istirahatte olmayan AP'i
Siddeti I1. istirahatte gelmekle birlikte, son 48 saat iginde olmayan (subakut) AP'i

III. Son 48 saat iginde de goriilen istirahat agrisini (akut AP) ifade eder

1. Hastanin tedavi gérmemekte oldugunu
Almman tedavi 2. Kronik stabil AP nedeni ile standart dozda optimal tedavi yapilmakta
yogunlugu oldugunu

3. IV nitrogliserin dahil, maksimum tolere edilen dozda tedaviyi ifade eder.

Tablo 8. CCSC kararsiz anjinasi olan hastalarda kisa donem mortalite ya da miyokard enfarktiisii risk

siniflamasi (46)

YUKSEK RISK ORTA RISK DUSUK RISK
Oykii 48 saat iginde iskemik MI, SVH, By-pass veya
semptomlarin hizla ASA kullanma hikayesi -
artmasi
Agn Uzayan, dinlenmeyle Istirahat esnasinda >20 dk ~ Siklig1, siddeti ve
Karakteri gecmeyen agri sliren ve gegmis olan agri  siresi artmis agn
(20 dk (izeri) Istirahat esnasinda >20 dk  Hafif egzersiz ile olan

sliren ve nitrogliserin ile adr

gecmis olan agr

Gece uykuda baglayan 2 hafta ve 2 ay

agr arasindaki slirede
yeni baglangigli agri

Yeni baglangigli veya

ilerleyen CCSC 3-4 angina
Klinik e Akciger 6demi 70 yas Ustl Carpintinin tetikledigi
e Yeni/artan mitral gogts agrisi
yetmezlik
e S3,raller
e Hipotansiyon
e Bradikardi
e Tagikardi
e 75yas Ustl
EKG e Dinlenme anginasi ile T-dalgasi degisiklikleri, Normal veya
0.5 mm Ustl gegici patolojik Q dalgasi, degismeyen EKG
EKG degisikligi istirahat halinde anterior,
e Yenidal blogu inferior, lateral ST
e Siirekli Ventrikiiler depresyonu <1 mm
tagikardi
Kardiyak TnT veya | 0.1 ng/ml TnT veya | hafif artmis 0.1- Normal
Enzimler (stiinde 0.01 ng/ml

*Her risk sltununda en az bir risk faktoriinlin olmasi riski belirler



Tablo 9. GRACE Akut Koroner Sendrom Risk ve Mortalite Skoru (47)

Kriterler Puan
1 Yas (yil)
30-39 8
40-49 25
50-59 41
60-69 58
70-79 75
>80 91
>90 100
2 Kalp atim iz (vuru/dk)
<50 0
50-69 3
70-89 9
90-109 15
110-149 24
150-199 38
> 200 46
3 Sistolik kan basinc1 (mmHg)
<80 58
80-99 53
100-119 43
120-139 34
140-159 24
160-199 10
> 200 0
4 Kreatinin (mg / dL)
0.0-0.39 1
0.4-0.79 4
0.8-1.19 7
1.2-1.59 10
1.6-1.99 13
2-3.99 21
>4 28
5 Killip simifi
Sinif I - Kalp yetmezligi bulgular1 yok 0
Smif I - ince krepitan raller, S3, artmis juguler vendz basing 20
Sinif IIT - Akut pulmoner 6dem 39
Smif IV - Kardiyojenik sok, hipotansiyon, SBP<90 mmHg, oliguri, siyanoz 59
6 Basvuru sirasinda kardiyak arrest 39
7 Kardiyak belirtegler de yiikselme (Hs-troponin >26,2 ng/L) 14
8 ST-segment degisikligi 39

Diisiik Risk (< 109): Hastane i¢i mortalite < %1
Orta Risk (109 — 140): Hastane i¢i mortalite %1-3
Yiiksek Risk (> 140): Hastane i¢i mortalite > %3

Diisiik Risk (< 89): Taburculuktan itibaren 6 ay igerisinde mortalite < %3
Orta Risk (89-118): Taburculuktan itibaren 6 ay igerisinde mortalite %3-8
Yiiksek Risk (>118): Taburculuktan itibaren 6 ay igerisinde mortalite > %8

USAP hastalarinin  %50°sinde ST ¢okmesi, gecici ST ylikselmesi ve T dalga
degisiklikleri goriilebilir (21) (Sekil 10). Yeni veya yeni kabul edilen ST segment degisikligi
(>0.1 mV), iskemi ve prognoz acisindan 6nemli bir 6l¢iittiir. Gegici ST yiikselmesi (<20 dk),

kararsiz AP/ NSTEMI hastalarinin %10’unda goriiliir ve kardiyak agidan yiiksek risk



belirtecidir (1,3).
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ST segment ¢okmesi / Patolojik Q dalgasi / Derin T dalgas1

Sekil 10. USAP — ST Segment Degisiklikleri Gorlintiisii (48)

Stirekli EKG monitorizasyonu, kararsiz AP/ NSTEMI durumlarinda distritmileri ve
tekrarlayan ST segment degisikliklerini tespit etmek i¢in gereklidir. Tekrarlayan ST segment

deviasyonlari, olumsuz sonuglar agisindan bagimsiz ve giiglii bir risk faktoriidiir (49).

2.2.3.3 ST Segment Elevasyonu Olmayan MI (NSTEMI)

Miyokardiyal enfarktiis, miyokardiyal hiicre 6limi ve miyokardin nekrozu olarak
tanimlanir. European Society for Cardiology (ESC) ve American Collage of Cardiology’nin
(ACC) ortak gelistirdigi tanima gore ise akut, gelismekte olan ya da yeni gelisen MI’da tipik
biyokimyasal belirtecler ile klinik semptomlar, EKG degisiklikleri ya da girisimsel
degerlendirmeler sonucunda tespit edilen koroner arter anormallikleridir. MI tanisi igin;
miyokardiyal nekrozun biyokimyasal belirteglerinin tipik yiikselisi ve kademeli olarak diistisii
ya da biyokimyasal belirte¢lerin hizla yiikselmesi veya diisiisii ile birlikte asagidaki

kriterlerden en az birinin saglanmasi gerekmektedir (49,50,61):

* AKS’un kalict semptomlari

* Miyokardiyal iskeminin EKG kanitlart; 6zellikle ST segment yiikselmesi, ST segment
depresyonu ya da T dalgasi negatifligi

* EKG’de patolojik Q dalgasinin gelismesi

* Perkiitan koroner arter girisim Oykiisiiniin olmast

AKS nedeniyle takip edilen hastalarin %30-45’ini kararsiz AP, %25-30"unu NSTEMI,
%20’sini STEMI hastalar1 olusturur. STEMI hastalari ile karsilastirildiginda, kararsiz AP ve
NSTEMI hastalarinin daha yasli oldugu, daha yiiksek oranda gegirilmis MI, diyabet, koroner

revaskiilarizasyon, kararli AP ve ekstrakardiyak vaskiiler hastalik dykiilerinin oldugu tespit



edilmistir (2,49,50). Kararsiz AP ve NSTEMI hastalarinin yaklasik %80’inde akut olaydan

once koroner arter hastaligi tanis1 bulunmaktadir (49).

Iskemik kalp hastaligmin ana semptomu gogiis agrisidir. Agrinm siddeti, yerlesimi,
yayilimi, siiresi siniflandirilmalidir. Bulanti, kusma, dispne, senkop ve g¢arpinti agriya eslik
edebilir. Semptomlarin baglangici, fiziksel aktivite ile iligkisi, daha Onceki hikayesi de
sorgulanmalidir (2,3). Hastalar genellikle sikayetlerini gogiis agrisi, gogliste baski ve sikigsma,
huzursuzluk olarak tarif eder; nadiren bigak saplanir tarzda olarak da tanimlayabilir. Agrinin
klasik yerlesimi substernal veya sol gogis iistiindedir. Kol, boyun ve g¢eneye yayilabilir.
Gogiis duvart hassasiyeti sik beklenen bir bulgu degildir, fakat perikardin inflamasyonuna
bagli olarak goriilebilir (3,51). Egzersiz, stres ve soguk anjinal semptomlar1 arttirir. Anjina,
tipik olarak 10 dakikadan kisa siirer, seyrek olarak 10-20 dakikaya uzayabilir, dinlenme veya
nitrogliserin sonras1 2-5 dakika icinde gecer. AMI esnasinda ise daha uzun siiren ve daha
siddetli goglis agrisi, daha belirgin eslik eden semptomlar (bulanti, kusma, nefes darlig1 vb.)
vardir ve sublingual nitrogliserin uygulamasina ¢ok az yanit gozlenir. Erken yorulma 6zellikle

kadinlarda anjina esdegeri olarak degerlendirilebilir (49).

Hastanin anjinal semptomlarin sikligmin ve siddetinin zaman iginde artip artmadigi
sorgulanmalidir. Siklik ve siddetinin artip artmadigi, daha az eforla anjinal agrisinin olup
olmadigi tespit edilmelidir (2,49). Atipik gogiis agris1 veya sessiz miyokard iskemisi sik
gorillen bir durumdur. Kadinlarin %37.5’inde, erkeklerin %27.4’linde gogilis agrisi
saptanmayabilir (51). Atipik semptomlar1 olan hastalarda prognoz, daha geg¢ tani aldiklarindan
dolay1 tipik semptomlart olan hastalardan daha kotii seyreder. Kadin ve yaslh hastalar daha

fazla oranda atipik semptomlar ile bagvurur (7,52).

USAP/NSTEMI i¢in TIMI risk skoru kullanimi erken invaziv yaklagimin faydalarini
ongoriir. Yapilan bir prospektif calismada (TACTICS-TIMI), TIMI risk skoru anjinay1
tirofiban ile tedavi etme ve invaziv veya konservatif tedavinin maliyetini belirlemede
kullanilmistir. Risk skoru 3 ve iizerinde olan hastalarin %75’inde invaziv tedavinin belirgin
faydali oldugu gosterilmistir (Tablo 10). TIMI risk skoruna gore 0/1 puan % 4.7 risk, 2 puan
%8.3 risk, 3 puan %13.2 risk, 4 puan %19.9 risk, 5 puan %26.2 risk, 6/7 puan %40.9 risk
olasilig1 olarak degerlendirilir (52). USAP/NSTEMI hastalarinda yiiksek risk belirtecleri
Tablo 11°de 6zetlenmistir.



Tablo 10. USAP / NSTEMI hastalarinda TIMI risk skorlamasi (52)

Yas > 65 1
> 3 KAH Risk Faktorii? * 1
Bilinen KAH (stenoz > 50%) 1
7 giin icinde ASA kullanimi 1
Siddetli angina (24 saat icinde > 2 epizod) 1
ST degisikligi > 0.5mm 1
Pozitif kardiyak belirtec 1
SKOR TOPLAM

*Koroner Arter Hastalig1 (KAH) Risk faktorleri: Aile dykiisii, Hipertansiyon, Hiperlipidemi, Diabetes Mellitus,
sigara Oykiisii

# TIMI risk skoru; 0/1 puan %4.7, 2 puan %8.3, 3 puan %13.2, 4 puan %19.9, 5 puan %26.2, 6/7 puan %40.9

risk olasilig1 olarak degerlendirilir.

Tablo 11. USAP / NSTEMI Hastalarinda Yiiksek Risk Belirtecleri (52)

= Yas>70
=  Post MI Anjina
OYKU = DM

= Bilinen Periferik Damar Hastalig1
= Bilinen Serebrovaskiiler Hastalik

=  Braunwald Klas II veya III (akut veya subakut istirahat agris1)
=  Braunwald Klas B (sekonder kararsiz AP)

KLINIK =  Kalp Yetmezligi veya Hipotansiyon
= 24 saat i¢inde birden fazla agr1 atag1

= ST segment degisikligi > 0.05mV
= T dalga terslesmesi > 0.3 mV
EKG = Sol Dal Blogu

=  Yiikselmis Troponin T veya I ya da CKMB
=  Yiikselmis CRP veya WBC

KARDIYAK = Artrms BNP

ENZIiMLER =  Yiikselmis Serum Kreatinin
=  Yiiksek Serum Glukoz veya HbA1C

=  Trombiis
=  Multidamar Hastalig1
ANJIOGRAM = Sol Ventrikiil Disfonksiyonu




2.2.3.4 ST Segment Elevasyonu Olan MI (STEMI)

Koroner arterlerin akut total tikanikligina bagl olarak gelisen klinik durumdur. Acil
servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarda ¢ekilen EKG’de 20 dakikadan uzun siiren
ST segment yiikselmesi olmasi ile tani konulur. Uzamis iskemiye sekonder miyosit
hiicrelerinin 6liimii neticesinde olusur. Karakteristik bulgular1 arasinda koagiilasyon nekrozu,

kontraksiyon band nekrozu, enfarkt periferinde yama tarzinda miyositoliz alanlar1 yer alir.

STEMI olan hastalarda agresif farmakolojik reperfiizyon tedavisi alanlarda kisa donem
mortalite oran1 %6.5-7.5 olarak saptanmuistir (53). Toplumda genel olarak STEMI mortalitesi
%15-20 arasindadir (54). STEMI'lh hastalarda ileri yas, mortalitenin ana belirteglerinden
biridir. Bu hastalarda kardiyak kateterizasyon ve diger invaziv islemler artik daha sik
yapilmaktadir. Yiiksek klinik deneyimli, yiiksek invaziv islem hizli ve basart orani yiiksek
olan hastanelerde mortalite oran1 diisiik bulunurken, kardiyoloji uzmani olmayan hastanelerde

mortalite oran1 daha yiiksek tespit edilmistir (55).

STEMI nedeniyle hastaneye basvuran hastalar genellikle kaygili ve stresli bir
goriiniimdedir. Siddetli anjina pektoris hastalar1 her tiirlii aktivitenin agriy1 arttiracagini
diistinerek sabit durmak isterken, bunun aksine STEMI hastalar1 en rahat pozisyonu bulmak
icin siirekli hareket etmek isterler. Bu hastalar siklikla sternum arkasinda yumruk gibi sikilmis
agr1 (Levine bulgusu) oldugundan yakinilar. Sol ventrikiil yetmezIligi ve sempatik uyarisi olan
hastalarda soguk terleme ve ciltte solgunluk olabilir, genellikle oturur durumda kalirlar ve
nefes aclhigi cekerler (55,56). Hasta kardiyojenik soka girmisse deri soguk, nemli ve soluktur.
Yiizde solgunluk, dudaklarda ve tirnak yataklarinda siyanoz goriiliir. Serebral perfiizyonun
derecesine bagl olarak degisik seviyelerde biling bulanikligi izlenebilir (2,3). Kalp hiz1 altta
yatan ritm ve sol ventrikiil yetmezliginin derecesine bagli olarak belirgin bradikardiden
tasikardiye kadar degisiklik gosterebilir. En sik olarak nabiz hizli ve diizenli, siniis
tagikardisidir. Hastanin agrisi rahatladik¢a nabiz hiz1 da azalir. Prematiir ventrikiiler atimlar

da sik goriiliir(2,55).

Hastalar genellikle normotansiftir, ancak ilk saatlerde agri, anksiyete ve adrenerjik
desarjin etkisiyle genelde hipertansif yanit goriilebilir, arteriyel basing 160/90 mmHg nin
iizerine ¢ikar(1,2,3). Kardiyojenik sokta olan hastalarda sistolik basing 90 mmHg’ nin
altindadir ve hedef-organ (kalp, beyin, bobrek, goz) hasart vardir. Tek basina hipotansiyon,
kardiyojenik soku tanimlamak icin yeterli degildir. Inferior duvar MI olan hastalarda Bezold-

Jarisch refleksinin sonucunda gegici olarak sistolik basing 90 mmHg’nin altina diisebilir,



genellikle spontan olarak diizelir. Enfarktin yerine bagl olarak otonomik hiperaktivite sik
goriiliir. Aynt zamanda inferior STEMI hastalariin yarisinda artmis parasempatik uyari,
hipotansiyon ve bradikardi goriilirken, anterior STEMI hastalarinin da yarisinda artmis

sempatik uyari, hipertansiyon, tagikardi goriilebilir (2,3).

Akciger oskiiltasyonunda ince raller, sol ventrikiil yetmezligi gelisen hastalarda
duyulabilir. Yaygin krepitan raller siddetli sol ventrikiil yetmezliginde ortaya cikar.
Hemoptizi, enfarktla birlikte pulmoner emboliyi diistindiirmelidir (2,3,57).

AKS klinigi ve EKG’de iskemik bulgularla bagvuran hastalarda miyokard hasarinin
gosterilmesi, hem ayirici tanida hem de risk degerlendirilmesinde 6nem tagimaktadir (2,3).
Miyoglobin, kreatinin kinaz M band (CK-MB) gibi kardiyak enzimlerden daha fazla spesifik
ve degerli olmalar1 nedeniyle troponin I (Tn-I) ve troponin T (Tn-T) miyokard nekrozunu
gostermede tercih edilen gostergeclerdir. Troponinlerdeki artis geri doniisiimsiiz miyokard
nekrozunu yansitir, infarktiis i¢in ana kriterlerden biridir. Bununla birlikte yaygin bir infarktiis
sonrasi troponin diizeyleri 1-2 hafta yiiksek kalacagi i¢in, tekrarlayan infarktiis tespitinde daha
kisa yariomiirlii miyoglobin ve CKMB’nin tekrarlayan dl¢limleri dnem tagimaktadir. EKG,
kardiyak belirtegler disinda taniya yardimer testlerin basinda hizli, ucuz ve tekrarlanabilir
olma avantajlar1 nedeni ile ekokardiyografi sayilabilir. Kesin tan1 koroner BT anjiografi veya
konvansiyonel koroner anjiografi ile konulur. Konvansiyonal anjiografi tedavi imkani da

sagladigindan giiniimiizde daha sik tercih edilmektedir (58,59,60).

2.3 AKUT KORONER SENDROM KLINiGi VE TANISAL YAKLASIM

2.3.1 Anamnez ve Fizik Muayene

Iskemik kalp hastaliginin ana belirtisi gogiis agrisidir ve Oykii agrinin siddetini,
bolgesini, yayilimini, siiresini ve kalitesini karakterize etmelidir. Ek olarak bulanti, kusma,
terleme, nefes darligi, sersemlik hissi, bayilma ve carpinti yardimci olabilir (2). Oykiide
belirtilerin baslangic1 ve siiresi, belirtileri ortaya ¢ikaran ya da artiran aktiviteler ve daha
onceden ayni nedenle yapilmis degerlendirilmeler sorgulanmalidir (2,3). Miyokardiyal iskemi
belirtileri siklikla agridan c¢ok rahatsizlik olarak tariflenir. Anjinal belirtiler gdgiiste baski,
agirlik, gerginlik, dolgunluk ve sikigsma hissini igerir. Daha az siklikta fakat seyrek olmayarak

hastalar agrilarin1 bigak saplanir tarzda veya keskin olarak tanimlar. Klasik agr1 yeri



retrosternal bolge ya da sol gogiis bolgesidir. Cene, boyun ya da kola yayilabilir. Dokunmakla
gogiis duvart duyarliligr sik degildir, perikard inflamasyonu durumunda olusabilir ve gogsiin

asag1 kisminda yerlesir (2,3).

Soguk ¢evre kosullari, egzersiz ve stres angina pektorisi tetikleyebilir. Anjinada
belirtiler tipik olarak 10 dakikadan kisa siirede sonlanmakla beraber bazen 10-20 dakikay1
bulabilir ve siklikla istirahat ya da sublingual nitrogliserin sonrast 2-5 dakikada geriler. Buna
karsin AMI’da daha uzun siireli, siddetli gdgiiste rahatsizlik ve agri, daha sik bulanti, terleme,
nefes darlig1 gibi eslik eden belirtiler ve sublingual nitrogliserine daha az yanitlilik gézlenir
(3,61). Anjina siklig1 ve daha Onceki aylardaki anjina atak sikligina gore degisiklikler

sorulmalidir.

Fizik muayenede ise, hasta hicbir sikint1 belirtisi olmaksizin iyi goriinebilecegi gibi
soluk, siyanotik ve solunum sikintisi igerisinde oldukca rahatsiz da goriinebilir. Nabiz hiz1
normal olabilecegi gibi bradikardik, tasikardik ya da diizensiz olabilir (2,3). Birinci ve ikinci
kalp sesleri siklikla azalmis miyokardiyal kontraktiliteye bagl olarak azalmistir. AMI’I
hastalarin %15-20’sinde S3 mevcuttur. S4 ise uzun siire hipertansiyonu ya da miyokardiyal
disfonksiyonu olan hastalarda daha sik duyulabilir. Bu seslerin olmas1 ya da olmamasi taniya
yardimc1 olmasa da S3 gercekten duyulabilirse miyokard yetmezligini isaret eder. Yeni
geligen sistolik iiflirim; mitral regiirjitasyonla sonuglanan papiller adale disfonksiyonuna
bagli mitral kapak yetersizligi ya da ventrikiiler septal defekte isaret edebilecegi igin tanida
onemli bir bulgudur (7,62). S3 gallop ritmiyle beraber ya da S3 olmaksizin rallerin varlig sol
ventrikiil disfonksiyonu ve sol kalp yetmezligiyle beraberdir. Juguler vendz distansiyon,

hepatojuguler reflii ve periferik 6dem sag kalp yetmezligini destekler (2,3).

2.3.2 Elektrokardiyogram (EKG)

Oniki derivasyonlu EKG, olas1 akut koroner sendromlarin degerlendirmesinde
standarttir (19,63). Acil servise miyokardiyal iskemiyi destekleyen bulgularla bagvuran tiim
hastalara ilk 10 dakikada EKG ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir. Hastane 6ncesi EKG kullanima,
semptomlarin baglangicindan reperfuzyona kadar gecen siireyi azalttigindan, giincel rehberler
hastane oncesinde iskemi siliphesi olan hastalarin EKG ile degerlendirilmesini 6nermektedir

(2,49).

AMDI’da infarkt alaninin yerlesimine goére EKG degisikligi beklenen derivasyonlar
Tablo 12°de gosterilmistir. Bu dagilimlara uyan ST segment degisiklikleri iskemiyi destekler



(2). V4R derivasyonda ST segment yiiksekligi sag ventrikiiler (RV) infarktiisiinii kuvvetle
destekledigi igin inferior duvar MI’da sag tarafli EKG mutlaka cekilmelidir. {lk EKG’sinde
tanisal bulgular olmayan fakat semptomlar1 devam eden kuvvetle muhtemel AKS hastalarinda
15-30 dakika araliklarla EKG tekrarlanmalidir. Resiprokal ST-segment degisiklikleri
(Ornegin inferior MI durumunda anterior ST segment ¢okmeleri) infarkt alaninin genisligine,
siddetli koroner arter hastalifina, siddetli pompa yetersizligine, artmis kardiyovaskiiler

komplikasyon olasiligina ve artmis mortaliteye isaret eder (2,49)

Tablo 12. Akut Miyokard Infarktiisinde tikamklik yerine gore EKG’deki ST segment
yiikselmesinin lokalizasyonu(3)

Yerlesim Elektrokardiyografik Bulgular
Anteroseptal V1,V2,V3 ve olasilikla V4 ST yiiksekligi
Anterior V1-4’te inisiyal R dalgalar1 ampilitiidinde azalma veya V2-4’te ST

yliksekligi ile beraber V1’de rS defleksiyonu

Anterolateral V4-6, DI ve aVL’de ST yiiksekligi

Lateral DI ve aVL’de ST yiiksekligi

Inferior DII, DIII ve aVF’de ST yiiksekligi

inferolateral DII, DIII, aVF ve V5-6da ST yiiksekligi

Gerg¢ek Posterior* V1 ve V2 de 0,04 sn biiyiik inisiyal R dalgalar1 ve R/S oran1 > 1

Sag Ventrikiil DII, DIII ve aVF’de ST yiiksekligi ve sag V4 derivasyonda ST yiiksekligi

EKG degisiklikleri ayni zamanda infarktiise neden olan arteri belirlemek i¢in de
kullanilabilir (2). Sekil 11, Sekil 12, Sekil 13 ve Sekil 14’deki EKG orneklerinde ST segment
degisikliklerine gore olast miyokard duvar hasar bolgeleri anlatilmistir.

! avR V. Vg

1

Sekil 11. EKG Sol Sirkumfleks Koroner Arter Tikanikligina Bagli inferior-Lateral Miyokard Infarktiisii (2)
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Sekil 12. EKG’de Sag Koroner Arter Tikanikligina Bagl Inferior Miyokard Enfarktiisii (2)
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Sekil 13. A. V1 Derivasyonda ST Yiiksekligi ile Beraber Inferior Duvar Enfarktiisii. EKG’de Goriilen Inferior
Duvar Enfarktiisi Ayn1 Zamanda V1’de ST Yiikselmesi Sag Ventrikiil Enfarktiisiinii Destekliyor B. Sag
Ventrikiiler Derivasyonlarda Inferior Duvar Miyokard Enfarktiisii . Ayni Hastanin Sag Ventrikiiler
Derivasyonlar1 Yerlestirildiginde V3R, V4R, VS5R ve V6R’de ST-segment Yiiksekligi Sag Ventrikiiler
Enfarktiisle Uyumlu(Maricopa Medical Center’den Stephen Stapczynski’nin izniyle) (2)
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Sekil 14. EKG’de Distal Sol On Arter Tikanikligina Bagli Anterior Miyokard Enfarktiisii GOriililyor. EKG’de
DII, DIII ve aVF’de ST-segment Cokmesi Olmaksizin V1-3’te ST-segment Yiiksekligi Goriilityor. Kardiyak
Katetarizasyonu Yapilan Hastanin Distal Sol On Arterde de %100 Tikanikligmin Oldugu Bulundu (2)

2.3.3 Biyokimyasal Belirtecler

Miyokard hasarin1 gosterecek ideal bir kardiyak enzim yada protein tamamiyla kalbe
0zglin olmalidir. Kalpte yiiksek konsantrasyonda bulunmali, kalp disindaki dokularda ve
dolasimda saptanmamalidir. Ayrica miyokard hasari ile erken yiikselip yeterli siire serumda
oOlgiilebilir seviyede kalmalidir (2,3). Ancak tekrarlayan miyokard hasarinin saptanmasini
engelleyecek kadar uzun kalmamasi da 6nemlidir. Seviyesi miyokard hasarinin derecesi ile
orantili olmalidir. Serumdaki varligt ve miktar1 ile hastanin sonlanimi arasinda bir iligki
olmalidir. Ol¢iim yontemi ucuz, kolay, hizli ve kantitatif olmalidir. Ancak bu 6zelliklerin
tamamini igeren bir kardiyak enzim veya protein heniiz tanimlanmamistir (49,64). Sekil 15°de
giiniimiizde AMI tanisinda kullanilan kardiyak enzimler ve serumda yiikselme zamanlari

goriilmektedir.
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AMI baglangicindan sonraki giinler

Sekil 15. AMI Sonrasinda Serum Belirteglerinin Yiikselmesinin Tipik Grafisi (2)

*CK-MB: Kraetin Kinaz MB Fraksiyonu, cTnl: Kardiyak Troponin I , c¢TnT: Kardiyak Troponin T, LD1: Laktat
Dehidrogenaz izoenzim 1, MLC: Miyozin Hafif Zincir



2.3.3.1 Kardiyak Troponinler

Troponin kompleksi 3 molekiilden olusmaktadir. Bunlar Troponin T, I ve C’dir.
Troponin C, kalsiyumu baglayarak kontraksiyonu baglatir. Troponin I, aktini baglar ve
istirahat sirasinda aktin-miyozin etkilesimini baskilar. Troponin T ise troponin kompleksinin
tropomiyozine baglanmasini saglar (64,65). Diiz kas hiicrelerinde kontraksiyonu diizenleyen
bir troponin kompleksi ise yoktur. Bu hiicrelerde kontraksiyon, miyozin hafif zincirinin
fosforilasyonu ile diizenlenmektedir (49,66). Troponin C iskelet kasinda ve kalp kasinda ayni
genler tarafindan kodlanmasina karsin troponin T ve I farkli genler tarafindan
kodlanmaktadir. Bu da troponin T ve I’y1 6l¢en farkli biyokimyasal yontemlerin gelismesine

katkida bulunmustur (66).

Yiiksek sensitif troponin (Hs-troponin); Troponinler kanda heterojen halde

bulunmaktadirlar ve kardiyomiyosit nekrozunun biyokimyasal belirtegleridirler ancak diger
troponinler ile 10.000 nekroz olmus hiicre varken Ol¢iim yapabiliyorken, Hs-troponin ile
kanda 1000 nekrozlu hiicre varken dahi Ol¢lim yapilabilmektedir. Bu yeni jenerasyon
troponinler AMI teshisinde hastalarin ilk bagvurusunda daha yiiksek bir diyognostik
dogruluga sahiptirler (67).

Troponinlerin en 6nemli kullanim alani AMI’niin erken tanisidir. Yapilan ¢aligmalarda
troponinlerin AMI’ndeki duyarlilik ve 6zgiinliigiiniin diger kardiyak enzimlerden daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. Troponin T ve I’'nin salinma kinetikleri birbirine benzemektedir. Her
ikisi de AMI'nden sonraki ilk 3 saat icerisinde yiikselmeye baglar ve nekrotik miyokard
dokusundaki dejenere olmus kontraktil aparattan salinmaya devam ederler. Troponin I’daki
artis 7-10 giin, Troponin T’deki artis ise AMI sonras1 10-14 giin devam eder. Bu uzamis
siireler AMD’niin gecikmis tanisinda faydalidir (49,68). Troponinlerin en 6nemli kullanim
alanlarindan biri de mindr miyokard hasarinin belirlenmesidir. Serumda rutin kullanimda olan
konvansiyonel biyokimyasal gostergeler normal bulunurken kardiyak troponinlerin

yiikselmesi, mindr miyokard hasar1 olarak tanimlanmaktadir (66,68).

2.3.3.2 Kreatinin Kinaz ve Kreatin kinaz-MB (CK/CK-MB)

Kalpte yer alan total CK’mn %?20’si MB formundadir. MI tanisinda duyarlilik ve

ozgilliige sebeptir. CK-MB iskelet kasinda ise %5 oraninda bulunur. Bu nedenle travma ve



inflamasyonlarda seviyesinin yiikselmesi 6zgiilliigiinii azaltmaktadir. CK-MB’nin bir diger
kisitliligi da yiliksek molekiiler agirligi nedeniyle minér miyokard hasarini gdstermede
kullanigh degildir (65). Serum CK ve CK-MB’nin plazma aktivitesi AMI baslangicindan 4-8
saat sonra normal smirlarini agar. 20-24 saatte tepe degerine ve 48-72 saat i¢erisinde normal
diizeylerine ulasir. Ancak kesin MI tanisi i¢in semptomlarin baglamasindan itibaren 6-12 saat
sonra serum diizeyinde anlamli artis gozlenir. Total CK ve CKMB diizeyleri enfarktiis

biiytikliigii ile koreledir ve prognozun 6nemli bir belirtecidir (69,70).

2.3.3.3 Mivoglobin

Kalp ve iskelet kasinda bol miktarda bulunan bir proteindir. AMI i¢in duyarl bir
belirtectir ancak 0zgiilliigii yoktur. Hasar sirasinda kalp dokusundan hizla salinir ve hizla
bobreklerden atilir (49). Hizh kinetigi nedeniyle miyoglobin, akut bir olayin baslangicindan
sonra erken donemde (ilk 1-3 saat iginde) yiikselir. Kardiyak hasarin erken saptanmasi

ve/veya ekarte edilmesi acisindan giivenilir bir belirtectir (65,68).

2.3.3.4 Diger Kardiyak Belirtecler

Laktat Dehidrogenaz (LDH): LDH 1n giinlimiizde tek kullanim alani, ge¢ donemde
basvuran, troponinleri pozitif, CK ve CK-MB diizeyleri normale dénmiis olan hastalarda

akut- subakut MI ayrimini yapmaktir (2).

Natriiiretik Peptikler: B tipi natriiiretik peptid (BNP) artmis ventrikiil duvar gerilimi
ve basing yiiklenmesine yanit olarak kanda hemen yiikselen bir nérohormondur. Once
prekiirsoér molekiil pro-BNP ventrikiiler miyositlerden salgilanir, daha sonra enzimatik yolla
ayni molar oranla 76 amino asit iceren N-terminal pro-BNP (NTproBNP) ve 32 amino asit
iceren BNP’ye doniistiiriiliir (2,3). Fizyolojik agidan, BNP natriiirezis yoluyla kan voliimiinii
azaltir ve periferal direnci vazodilatasyon yoluyla diisiiriir, bu yolla ortaya ¢ikan net etki kalp
tizerindeki art yilikiin azalmasidir. BNP’nin yar1 6mrii yaklasgik 20 dakikadir ve viicuttan
atilmas1 natriiiretik reseptdr internalizasyonu ve kan dolasimindaki noétral endopeptidaz ile
enzimatik yikilim ile olduguna inanilmaktadir. NTproBNP ise yaklagik 90 dakikalik bir
plazma yar1 omre sahiptir ve bobreklerden atilir (2,49). Her ne kadar baslangicta kalp

yetmezligi icin yiiksek duyarliliga sahip bir tanisal ve prognostik belirte¢ olarak acil



servislerde rutin kullanima girdiyse de, BNP ve NTproBNP’nin siipheli AKS olgularinda
yiiksek tanisal ve prognostik duyarliliga sahip oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte, bu
klinik kosullarda her iki testin de 6zgiilliigii diisiiktiir. Bu nedenle, dispne degerlendirmesinde
cok yararli olsa da bu testin acil serviste gogiis agrili olgular i¢in troponin testine ek olarak

veya onun yerine rutin kullanimi 6nerilmemektedir (2,49,66).

2.3.4 Eforlu EKG Testi

Bu uygulama testi, yaygin olarak gdgiis agrisi1 sikayeti olup EKG’de iskemi bulgusu
olmayan hastalarda teshise yonelik olarak uygulanmaktadir. Miyokard enfarktiisii sonrasi risk

degerlendirme ve aritmi tanisi i¢in de kullanilabilir (49).

2.3.5 Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi (EKO) yiiksek frekansl ses (ultrasound) dalgalarin1 kullanarak kalbin
fonksiyonel ve anatomik 6zelliklerini, herhangi bir invaziv miidahaleye ihtiya¢ duyulmaksizin
incelenmesine olanak saglayan bir tekniktir. Bu ultrasound’u saglayan, transduserin i¢indeki
piezoelektrik kristallerdir. Bu kristaller elektrik uyarisint mekanik (ses dalgasi) uyariya ve

mekanik uyariy1 da elektrik uyarisina ¢cevirme yetenegine sahiptir (49,71).

Insan kulag1 20-20.000 siklus/sn (Hertz) arasindaki sesleri duyabilir. Ekokardiyografide
kullanilan frekans ise 1-7 Mega Hertz’dir. Frekans arttik¢a ses dalgasinin dalga boyu kisalir
ve penetrasyon giicii diiser. Bu sebeple 2,5-3,5 Mega Hertz’lik transduserler ekokardiyografik
inceleme icin uygun bulunmaktadir. Kalbin tiim planlardaki hareketlerinin ayni anda
degerlendirilmesi miimkiin olmadig1 i¢in incelemenin yapildig1 pencereye gore kalbin uzun
eksen veya kisa eksen boyunca olan hareketi degerlendirilir(72). Parasternal pencereden
yapilan incelemede sadeceanterior septum ve posterior duvarin kisa eksen boyunca olan
hareketleri doppler dalgalaria paraleldir. Bu sebeple parasternal pencereden sadece bu iki
duvarin kisa eksen {lizerindeki hareketleri degerlendirilebilir. Uzun eksen boyunca olan
hareketlerin degerlendirilmesi i¢in uygun olan ise apikal penceredir. Apikal incelemede
kalbin uzun eksen boyunca olan hareketleri Doppler dalgalarna paraleldir.Apikal 4 bosluk
(Sekil 16), 2 bosluk ve uzun eksen goriintiillemelerde, tiim sol ventrikiil duvarlarinin ve mitral

annulusun uzun eksen boyunca olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal



ve mid segmentlerde yapilabilir. Ancak kardiyak siklus boyunca sol ventrikiil apeksinin
pozisyonu rolatif olarak sabit oldugu i¢in, apikal segmentlere ait hareket hizlarinin elde

edilmesi ¢ogu kez miimkiin olmamaktadir (72,73,74,75).
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Sekil 16. Apikal 4 pencereden elde edilen, posterior septum bazal segmentine ait olan normal bir kayit

goriilmektedir (¢alismada elde edilen orjinal resim)

Son zamanlardaki teknik gelismeler ve yapilan ¢aligmalar sonucunda elde edilen tani
kriterleri, ekokardiyografinin degerini ve kullanim sikligim arttirmustir. ilk defa 1954°de Edler
ve Hertz tarafindan mitral kapak hareketlerinin kaydedilmesiyle baslayan siirecte, 1970’lerde
iki-boyutlu EKO, Doppler EKO, 1980’lerin basinda renkli Doppler EKO ve son zamanlarda
da Doku Doppler (DD) teknigi kullanima girmistir (76,77,78).

EKO’nun pekcok kullanim teknigi vardir bunlar:
*  M-mod Ekokardiyografi

Iki boyutlu Ekokardiyografi

Doppler Ekokardiyografi
o Pulse-wave Doppler (PWD)
o Continious-wave Doppler (CWD)
o Renkli Doku Doppler

Renkli Akim Gorlintileme

Transozefagial Ekokardiyografi



M-mod ve iki boyutlu ekokardiyografi; kalp bosluklarinin boyutu, kalp duvar kalinlig
ve kalp kapak yapis1 gibi kalbin anatomik yaplar1 hakkinda 6nemli bilgiler verir. Doppler
EKO ve renkli akim goriintiileme yontemleri ise kalpte dolasan kan akimini hiz1 ve yoni gibi

kalbin fonksiyonel durumunu degerlendirmede kullanilir (49,78,79).

2.3.5.1 M-mod Ekokardiyografi

M-Mod ekokardiyografi LV ¢ap, kitle ve kontraktil fonksiyonlarin1 degerlendirmede
kullanilan non-invaziv bir yontemdir (77) (Sekil 17) . M mod terimi zamana karsi
goriintiilenen hareketi ifade etmektedir. M-mode ekokardografi ile LV c¢aplar1 ve duvar

kalinliklar1 6l¢iimlerini degerlendirmek i¢in kullanilir.

M-mod EKO sadece tek bir hatta data sorgulamasi yapar. Gelen ve giden akimlarla
calisan bir piezo-elektrik kristali kisa stireli yiiksek frekansli akimlar iiretmek igin
kullanilmaktadir. Bu akimlar bilinen bir hizla viicut dokularinda hareket ederler, dokular
farkli akustik yogunluga sahip olduklari i¢in doku sinirlarinda akimi geriye dogru yansitirlar.
Sinyalin geri yansimasina kadar gecen siirenin dl¢iilmesi cihaza ultrason 1sinlari tarafindan

gecilen doku siirlari arasindaki mesafeyi hesaplama imkanit vermektedir (49).

M-mod EKO’nun avantaji yiiksek temporal ¢oziiniirliik saglamasidir. Onemli bir
dezavantaji ise M-mod ile kardiyak kontraksiyonlar konsantrik olarak farzedildiginden duvar

hareket bozukluklar1 bu teknik ile gdsterilemez (80).
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Sekil 17. M-mod Ekokardiyografi Goriintiisii(81)



2.3.5.2 iki Boyutlu Ekokardiyografi

Transtorasik iki boyutlu inceleme EKO’nun temelidir. Mitral, aort, trikiispit ve
pulmoner kapak hastaliklari, prostetik kapaklarin anatomik degerlendirmesinde, endokardit
tanis1 ve komplikasyonlarinin tespitinde, perikardiyal efiizyonda ve kardiyomiyopatilerin
tanisinda, koroner arter hastalig1 ve miyokard infarktiislinlin tanisi i¢in bolgesel duvar hareket

bozukluklarinin tespitinde kullanilabilir.

Cok sayida M-mod 1sinlar1 kalbin hareketlerinin diizemsel goriintiilenmesine imkan
verecek sekilde yay gibi dagilmaktadir. Iki boyutlu EKO, M-mod kursériiniin spesifik
olgtimler i¢in belirli bir pozisyona getirilmesinde kullanilabilir. M-mod ve iki boyutlu EKO

birlikte kullanilinca tanisal degerliligi artar (49,82).

2.3.5.3 Doppler Ekokardiyografi

Bu teknikte gonderilen sesin giici bir nesneye dogru hareket ettikge artmakta,
uzaklastikca azalmaktadir. Viicutta bulunan kirmizi kan hiicreleri ultrason dalgalarini geri
kendi kaynagina yansitan hareketli hedefler olarak davranmaktadir. Kirmizi kan hiicrelerinin
hizina ve hareket yOniine bagli olarak ultrason dalgalarinda frekans kaymasi olacaktir.
Kirmizi kan hiicreleri transdiiserden uzaklasiyorsa yanstyan dalgalarin frekansi daha diisiik ve
dalga boylar1 daha uzun olacaktir, tersi de dogrudur. Bdylece transdiiserde meydana gelen

frekans degismesi bize kalp igerisindeki akim hizlar1 hakkinda bilgi verir (49).

Ug tiir Doppler tetkiki yaygin olarak kullanilmaktadir. Bunlar pulse-wave (nabiz dalga),

continuous-wave (devamli dalga) ve doku doppleridir.

2.3.5.3.1 Pulse-Wave Doppler Ultrasonografi

[lk olarak kisa ultrason (USG) sinyali yayan daha sonra da geri donen sinyali almak i¢in
modunu degistiren tek bir transdiiser kullanilir. Ultrasonografik sinyalin viicut igerisinde sabit
hizda hareket etmesi nedeniyle hedefin derinligi, sinyalin yayilmasi ve geri donmesi
arasindaki zaman aralif1 ile tespit edilir (49). Zaman aralig1 ve incelenen hedef organin

derinligi istenildigi gibi degistirilebilir ve es zamal1 olarak kaydedilen iki boyutlu EKO ile



iligkilendirilebilir. Boylece incelenen dokunun yeri {i¢ boyutlu olarak dogru tespit edilebilir.
Bu teknikte sinyalleri iiretebilme oraninda sinirlamalar vardir, ¢linkii ilk dalga bir sonraki
gonderilmeden déonmemis olabilir bu da sinyalin degismesine sebep olarak yiiksek hizlarin

taninmasini engellemektedir.
Bu yontem kalp icinde spesifik bolgelerdeki kan hizlarmin degerlendirilmesinde
kullanilmakta ancak orta derecede ve siddetli kapak darliklarinda karsilasilan yiiksek hizlarin

Ol¢iilmesinde kullanilamamaktadir (49,83).

2.3.5.3.2 Continuous-Wave Doppler Ultrasonografi

Bu teknikte transdiiser siirekli olarak sinyal yaymaktadir ve bu sinyal ayri bir alict
tarafindan algilanmaktadir (49). Bu yontem yiiksek hizlar1 kaydedebilmesine ragmen sinyalin
ciktig1 derinligi tayin edemez. Bu teknik kullanilarak kapak darliklarinda kesit boyunca
olusan basing gradienti hesaplanabilir. Yiiksek hizlarin kaydedilmesine imkan vermektedir.

Ozellikle kapak darliklarinin degerlendirilmesinde kullanilir (49,79,84).

2.3.5.3.3 Renkli Doku Doppler Ultrasonografi (RDD)

Pulse-Wave Doppler tekniginde, kalp icerisinde yiiksek hiz ve diisiik amplitiid ile
hareket eden kanin akim hiz1 elde edilirken, diisikk hiz ve yiiksek amplitiidii olan duvar
hareketleri filtre edilmektedir (49,73). Doku Doppler goriintiileme tekniginde bu filtrasyon en
alt diizeye indirilerek ve kazan¢ ayar1 kan akim sinyalleri kaybolana kadar diisiiriilerek,

miyokarda ait olan yiliksek amplitiid ve diislik hizl1 hareketler goriintiilenmektedir (69).

Renkli doku Doppler; iki boyutlu RDD ve renkli M-mod doku Doppler olmak iizere iki
farkli sekilde kullanilabilir. Bu tekniklerde duvar hareketleri hiz ve yonlerine goére farkli
renklerle kodlanir. Transdiisere dogru hareket eden kardiyak dokular kirmizi, transdiiserden
uzaklasan dokular ise mavi yada yesil renkle kodlanir (Sekil 18). Elde edilen gdriintiiniin
kaydi yapilarak daha sonra veri isleme (post-processing) teknigi ile doku hizlar1 kantitatif
olarak degerlendirilir (49,72,73). Renkli M-mod doku Doppler 6zellikle endokardiyal ve
epikardiyal hizlarin farkliligin1 ortaya koymada kullanim alan1 bulmustur (72). RDD teknigi

ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik dalgalar elde edilir.
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Sekil 18. Apikal 4 pencereden elde edilen RDD Goriintiisii (orjinal resim)

Renkli Doku Doppler ile sistolde ardisik iki dalga elde edilir. Bunlar izovoliimetrik
kontraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir (74,75).

Fzovoliimetrik kontraksiyon (IVK) fazinda diisik hzh, cok kisa siireli, unifazik veya
bifazik bir dalga goriintiilenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile izah edilmektedir.
Ciinkii izovoliimetrik kontraksiyon sirasinda ventrikiil voliimii sabit olup, miyokard uzun
eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda ventrikiil i¢i basing artarken
kalp rotasyonel hareket eder. izovoliimetrik kontraksiyon RDD ile bdlgesel olarak

degerlendirildigi i¢in “Bolgesel IVK” olarak ifade edilir (75).

Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu sistolik dalga (S')
semiliiner kapaklarin acilmasiyla baslar ve ikinci kalp sesinden Once, yani semiliiner

kapaklarin kapanmasindan 6nce sonlanir.

Diyastolde ise RDD ile ii¢ dalga kaydedilir(73,75). Izovoliimetrik relaksasyon (IVR)
fazinda disiik hizli, kisa siireli, unifazik veya bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin
rotasyonel hareketine baglidir. RDD ile her segment i¢in ayr1 dl¢iildiigii i¢in “Bolgesel IVR”
olarak isimlendirilir. Bolgesel IVR zaman1 (IVRT), mitral akimdan 6lgiilen global IVRT den
daha kisadir. Ciinkii erken diyastolde sol ventrikiil dolusu pasif olmayip aktif miyokardiyal
relaksasyon sayesinde baslatilir. Izovoliimetrik relaksasyonu takiben, sol ventrikiil dolusunu

baslatan erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon hareketi, transmitral erken akimdan daha



once basladig1 i¢in bolgesel IVRT global IVRT den daha kisadir. Saglikli kisilerde bolgesel
IVRT farkli miyokard segmentlerinde farkli bulunmustur. Bu da sol ventrikiilde erken

diyastolik asenkroni varligini gostermektedir(75,78).

Erken diyastolik dolumla birlikte izlenen dalga (E’) apikal incelemede negatiftir.
Izovoliimik relaksasyonu takiben baslar. Baslama zamam elektrokardiyografide T
dalgasindan kisa bir siire sonraya tekabiil eder. £’ dalgasi, erken diyastolik dolum fazinda
kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada olusan E’
dalgas1 direkt olarak miyokardiyal relaksasyona bagli olup Onyiikten kismen bagimsizdir

(72,73,75). Sekil 19 ve 20°de dalga paterni gosterilmektedir.
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Sekil 19. Doku Pulse Doppler ile Mitral Septal Anulus’ tan bakilan miyokard hareket fazlarimin sematik

gortintimii(85)
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Sekil 20. Renkli Doku Doppler ile Mitral Septal Anulus’ tan bakilan miyokard hareket fazlarin Eko goriintiisii

(orjinal resim)



Saglikli kalpte, erken diyastolde aktif sol ventrikiil miyokardiyal relaksasyonundan
dolay1 sol ventrikiil basinci, sol atriyum basincinin altina iner. Bunun sonucu olarak mitral
kapagin acilmasi ile transmitral erken akim olusur (73). Yani miyokardiyal relaksasyon ile
olusan hareket, transmitral akimdan daha once baslar. Bu sebeple saglikli bireylerde RDD ile
kaydedilen E’ dalgasi, transmitral erken diyastolik E dalgasindan daha once baslar. Erken
diyastolik dolum sonrasinda ventrikiiler dolumun durdugu veya oldukca yavasladig: diyastaz
fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket olugsmadigi icin RDD ile herhangi bir dalga elde
edilemez (74,75,82).

Geg diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baglayip birinci kalp
sesinden Once sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (A’) olusur. Bu, atriyal
kontraksiyonla atilan kanin ventrikiilde yaptig1 genisleme hareketinin olusturdugu dalgadir
(73,82). A’ dalgas:, pasif olarak meydana gelir ve miyokardin relaksasyonu ile direkt iligkili
degildir ¢linkii atriyal sistolde ventrikiil genislemesi pasiftir. Bu sebeple RDD ile elde edilen
A’ dalgasi, transmitral akimdan kaydedilen A dalgasindan daha sonra baslar (72,74).

RDD EKO’nun bu o&zellikleri klinikte tani ve prognoz tayininde siklikla kullanilir.
Yasla birlikte kalpte diyastolik fonksiyon bozuklugu gelistigi bilinmektedir. Doku Doppler ile
elde edilen sol ventrikiil miyokardiyal hareket hizlar1 da transmitral akim hizlar1 gibi artan
yasla birlikte degisir. Yaslanmaya bagli sol ventrikiil diyastolik fonksiyon azalmasi, aktif
miyokardiyal relaksasyon bozukluguna bagli oldugu gibi, sol ventrikiill miyokardiyal
katiligindaki artisga da baghdir. Yaslanmayla birlikte RDD ile elde edilen E' ve E’A' ’nin
kiigiildiigli, bolgesel IVRT nin uzadigir gosterilmistir (75,79) . Diyastolik fonksiyonlarin
incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu, katiligin1i ve dolus basincini degerlendirmek
amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tani amach degil, prognozu tahmin etmek ve

tedavinin etkilerini degerlendirmek i¢in de kullanilir.

Ancak transmitral akimla yapilan diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde kullanilan
E hizinin ve E/4 oraninin belirleyicileri, sadece sol ventrikiil relaksasyonunun hizi degil, ayni
zamanda Onylik, sistol sonu voliim ve sol ventrikiil diyastol sonu minimal basincidir. Bu
sebeple E ve FE/A degerlerindeki degisiklikler sadece sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarindaki  degisikliklere bagli degildir. Relaksasyon bozuklugu bulunan
ventrikiillerde £ ve E/A degerleri relaksasyon bozuklugunun artan siddeti ile birlikte giderek

kiictilmesi gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri agamalarinda sol atriyum basicinin



yiikselmesi, dolus paterninin yalanci normalizasyonu ile sonuglanir. £ hiz1 ve E/A orani, sol
atriyum basmcinin artmis oldugu yalanct normal ve restriktif dolus paternlerinde tekrar
yiikselir. Bu da teshis, tedavi ve prognoz tayininde Onemli role sahip olan diyastolik
fonksiyonlarin, transmitral akim incelemesi ile belirlenmesinde 6nemli kisitlamalar getirir
(79,82). Doku Doppler ekokardiyografinin bu kisitlamalar1 yoktur ve baslica kullanim
alanlarindan biri yalanci normal ve restriktif dolum paternlerinin, normal dolum paterlerinden

ayrilmasidir.

RDD EKO yontemi ile hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, aort darligi, hipertrofik
kardiyomiyopati ve miyokardiyal tutulum gosteren cesitli hastaliklarda meydana gelen
diyastolik fonksiyon bozuklugu tespit edilebilir. Iskemik kalp hastaliginda sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlar sistolik fonksiyonlardan 6nce bozulur ve bu fonksiyon bozuklugu
cogunlukla bolgeseldir. Garcia ve ark’nin yliriittiigii, koroner arter hastalarini kapsayan bir
caligmada sistolik fonksiyon ve transmitral akim paterni bozulmadan 6nce RDD ile iskemik
segmentlerde diyastolik fonksiyonun bozuldugunu gostermislerdir. Iskemik segmentlerde E’

hiz1 ve E'/A' oran1 kiiciilmiis, bolgesel IVRT uzamis olarak saptanmistir(78,82).

RDD teknigi kullanilarak miyokardiyal iskemi veya canliligin belirlenmesi amaci ile
yapilan stres ekokardiyografide dobutamin infiizyonu ile S', E' ve A’ hizlarinda elde edilen
artisin, iskemik segmentlerde iskemisi olmayan segmentlere gore daha az oldugu
goriilmiistiir. Sonu¢ olarak stres ekokardiyografi sonuglarinin saglikli bir sekilde

yorumlanmasina RDD’den faydalanilabilecegi gosterilmistir (73,74,78).

Koroner arter hastalarinda balon anjiyoplasti Oncesi ve sonrasinda RDD ile
miyokardiyal hizlar degerlendirilmistir. Balonun sisirilmesi sirasinda 6énemli 6l¢iide azalan
sistolik ve diyastolik miyokardiyal hizlar ve ters donen E'/A’ orani, revaskiilarizasyon sonrasi
tekrar normal degerlere donmiistiir. Bu calismadan revaskiilarizasyon sonuglarinin
degerlendirilmesinde de RDD’den yararlanilabilecegi sonucu ¢ikarilmistir (75,79). E' hizinin,
erken diyastolde sol ventrikiil basinci azalma hizi ile dogrusal iliskili oldugu gdsterilmistir.
Bu da E’' hizinin direkt olarak sol ventrikiil relaksasyonu ile iliskili oldugu anlamina
gelmektedir (73,78). E' hizi, atriyal fibrilasyon varliginda bile sol ventrikiiliin diyastolik

fonksiyon bozuklugunun tespit edilmesinde degerli bulunmustur (72).



Miyokardiyal segmentlerden elde edilen S” degerleri, segmenter sistolik fonksiyonun
degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. Iskemik kalp hastaliklarinda bolgesel
sistolik fonksiyon bozuklugu RDD ile belirlenebilir. §” hiz1 infarkt alanlarinda daha diisiik
bulunmustur (79). Infarkt olusmayan iskemik segmentlerde de S’ degerleri kontrollere gére
daha diisiik bulunmustur. Dilate kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, valviiler kalp
hastalig1 veya hipertansif kalp hastalig1 bulunan hastalarda da S" degerleri kontrollere gore

daha diisiik bulunmustur(73,74.75).

Sonug olarak; RDD teknigi bazi kisitlamalar1 olmasina ragmen genis kullanim alanlari
olan yeni bir ekokardiyografik tekniktir. Ozellikle miyokardm bolgesel olarak kantitatif
incelenebilmesi bu teknigin en 6nemli stiinliigli olmustur. Basta iskemik kalp hastaliklar:
olmak ftizere, bir¢ok hastalik grubunda RDD teknigi tanida ve prognoz tayininde oldukga
faydaldir. ileride daha farkli hasta gruplarinda ve daha farkli amagclara yénelik olarak
kullanilabilecek bir ekokardiyografi teknigidir (72,73).

2.3.5.4 Transozefagial Ekokardiyografi

Bu teknikte modifiye edilen gastroskop iizerine monte edilen ultrason probunun 1sik
diizenegi altinda 6zefagusa yonlendirilmesi s6z konusudur. Bu teknik olduk¢a giivenli olup
transtorasik yaklagima gore daha iyi kalp goriintiileri saglamaktadir (49,79).

Ozellikle asagidaki durumlarda faydalidir:

* Geleneksel transtorasik goriintiilemenin yeterli bilgi vermedigi durumlarda; obezite veya
uygun EKO penceresinin goriintiillenemedigi kronik akciger hastaliklari

* Transtorasik Ekokardiyografide net olarak goriintiilenemeyen atriyum kitlelerinden
siiphelenilen hastalarda

* Atriyal septal defektten siiphelenilen hastalarda

* Aort diseksiyonundan siiphelenilen hastalarda

* Mitral kapak hastaiklarinda tedavi kontroliinde

* Infektif endokardit komplikasyonlarnin (vejetasyon) ve aort kokiinde bulunan abse
kavitelerinin taninmasinda

* Kalp cerrahisi sirasinda intraoperative gozlem amacli gozlem amacgl kullanilmaktadir

(49).



2.3.6 Ekokardiyografi ile Sistolik ve Diyastolik Fonksiyon Degerlendirme
Yontemleri

2.3.6.1 Miyokardiyal Performans Indeks (MPI) (Tei Indeksi)

Tei Chuwa ve ark. sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlarini bir arada
degerlendirebilen ve bunun i¢in birtakim doppler parametrelerini kullanan basit,
tekrarlanabilir bir yontem tanimlamiglardir ve bu yontemi Miyokardiyal performans indeks

(MPI) olarak adlandirmislardir (78,82).

MPI koroner arter hastalig1 risk faktorleri, bilinen kalp hastalig1 ya da kalp yetmezligi
olan kisilerde prognostik degere sahiptir. Ayrica miyokardiyal infarktiis gecirmis ya da
kardiyak amiloidozu olanlarda kisilerde de prognostik degeri vardir (78). MPI

b

hesaplamasindaki ‘a’ intervali mitral i¢ce akim dalgasi sonundan baslangicina kadar olan

zaman araligini, ‘b’ intervali ise sol ventrikiil ¢ikis yolu (LV outflow) velosite trasesinin

baslangicindan sonuna kadar olan zaman araligini tanimlar (Sekil 21, 22) (82,86).
MPI (a-b)/b oranindan hesaplanir IVKT+IVRT/ET)
Normal kabul edilen deger < 0.40’tir (68,69,74).

Izovoliimetrik Relaksasyon (Gevseme) Zamani (IVRT):

Aort kapagimin kapanmasindan mitral kapagin acilmasina kadar gecen siiredir. Her ne
kadar izovoliimetrik gevseme sirasinda bir dolum olmasa da bu zaman i¢inde olusan basing
diisiisii (sample volum) mitral kapagin agilmasindan sonra sol ventrikiil dolumunu belirleyen
en gliglii etmendir. Ancak IVRT sol ventrikiil relaksasyon hizindan ayr1 olarak aort ve sol
atriyum basing¢larindan da etkilenir. Sol atriyum basinci artmadan ve erken dolum hiz1 (E)/ge¢
dolum hizi1 (A) oran1 degismeden gozlenen IVRT’daki uzama diyastolik fonksiyon

bozuklugunun ilk isareti olarak kabul edilir (78,82).

Izovoliimetrik Kontraksiyon (Kasilma) Zamani (IVKT):

Atriyo-ventrikiiler kapaklarin kapanip, semilunar kapaklarin agilmasina kadar gegen
stiredir. Bu siire de izovoliimetrik gevseme doneminde oldugu gibi, ‘’sample voliim’’{in
apikal bes bosluk konumunda mitral ve aort kapaklar arasina konularak elde edilen

kayitlardan hesaplanabilir. Ventrikiil i¢i voliimiin sabit oldugu bu donem, ventrikiil igi



basincin aort basincini agmasi sonucunda aort kapaginin agilmasi ile sona erer (78,82).

Ejeksiyvon dénemi (ET):

[zovoliimetrik kasilma donemi sonrasinda artan sol ventrikiil basmnci sonucunda

semilunar kapaklar acilir ve ejeksiyon donemi baslar. Bu donem semilunar kapaklarin

kapanmasina kadar devam eder (78,82).
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a: transmitral akimin sonundan digerinin
baslangicina kadar gegen siire,

b: sol ventrikiil ejeksiyon zamani (ET)

c: EKG’ de R dalgasinin tepe noktasindan
transmitral akimin baglangicina kadar gegen zaman
d: EKG’ de R dalgasinin tepe noktasindan ET’ ye
kadar gegen siire

E, A: transmitral akimlar

IVKT: izovolumetrik kontraksiyon (kasilma)
zamant

IVRT: izovoliimetrik relaksasyon (gevseme) zamani

Sekil 21. TEI indeksinin hesaplanmasinin sematik goriiniimii (87)
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Sekil 22. TEI indeksinin Eko ile Degerlendirilmesi (orjinal resim)




2.3.7 Radyoniiklid Goriintiileme

Radyoniiklid goriintiilemede izotoplar dis ylizeydeki damar araciliiyla enjekte
edilmektedir. Kullanilan izotoplar kirmizi kan hiicrelerine ve bunlar araciliiyla
miyokardiyuma baglanir. Yayilan radyasyon dalgalar1 gogiis lizerine sonradan yerlestirilen
gamma kamerasi ile tespit edilir. Bu testler genellikle koroner arter hastalig1 veya siiphesi

olan hastalarda uygulanir (2,49).

2.3.7.1 Miyokardiyal Perfiizyon Sintigrafisi

Belli basli radyofarmasdtikler kullanilir. Bunlarin en yaygin kullanilani Talyum-
201°dir, bolgesel kan akimiyla miyokard igersine alinmaktadirlar. Bu yilizden iskemik ve
fibrotik alanlarda konsantrasyonu artmaz. Talyum goriintlilemesi anjina pektoris oldugundan
siiphe edilen hastalarda gegici miyokard iskemisinin tespit edilmesinde biiyiik bir dneme

sahiptir (2,49).

Talyum tetkiki spesifik bir testtir. Maliyetin yiiksek olmasi nedeniyle egzersiz testinden
sonra tercih edilmelidir. Talyum taramasmin 6zellikle yararli oldugu bazi durumlar asagida

belirtilmistir (2,3,49):

e Thallium testi egzersiz EKG’si siipheli olan hastalarda koroner anjioplastiye gerek
kalmadan teshisin netlige kavusturulmasinda kullanilabilir.

* Orta derecedeki koroner lezyonlarda, lezyonun fonksiyonel onemini belirler; koroner
anjiografide orta derecede tespit edilen lezyonlarin hemodinamik olarak 6nemi ¢ok agik
degilse bu bolgedeki gecici iskemiyi gosteren perfiizyon defektinin hastanin semptomlari
da goz Oniline alinarak revaskiilarizasyondan fayda goriip gérmeyecegini saptamada
kullanilir.

* Egzersiz testinde yeterli performans gosteremeyecek hastlarda (immobil olan ve ya

osteoartriti bulunan hastalar gibi) uygulanabilir.



2.3.7.2 Radyoniiklid Ventrikiilografi

Sol ventrikiil fonksiyonunun goriintiilenmesi icin kullanilan en yaygin tetkiktir.
Teknesyum 99m (99mTc) isaretli kirmizi kan hiicreleri kullanilirak sol ventrikiil
degerlendirilir. Bu teknik ejeksiyon fraksiyonu, sol ventiriil sistol sonu ve diyastol sonu
hacimlerinin hesaplanmasinda 6nemlidir. Ventrikiiler anevrizma gibi bolgesel duvar hareket

bozukluklarina neden olan durumlara tani koyulabilir (2,49).

2.3.8 Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRI)

MRI noninvazif olup kontrast ajan bulunmadigi, anatomik degerlendirmeye ek olarak
kan akiminin hizi ve yoniine ait fonksiyonel bilgiler verdigi icin EKO’ya benzemektedir.
Konjeital kalp hastaliklar1 ve torasik aort hastaliklarinda erken goriintiilemede kullanilabilir.
Bu goriintiilemenin avantajlari, kii¢iik yapilarin goriintiilenmesinde ya da koroner arter by-

pass greftlerin yeri gibi bir bolgenin arastirilmasinda kullanilabilir olmasidir (2,3,49).

2.3.9 Bilgisayarh Tomografi Koroner Anjiografi (BTKA)

BTKA olast AKS’li hastalarda altta yatan koroner arter hastalifini dislamak icin
oldukca kullanigh bir yontemdir. Koroner arterlerin kardiyak dongiliye senkronize goriintiileri
intravendz (IV) kontrast madde verilirken elde edilir, dolayisiyla hastalarin damar yolu
acilmis ve bobrek fonksiyonlari yeterli olmalidir. Goriintii kalitesi, hastanin kalp hiz1 65
atim/dk altindayken daha iyi olur. Ozellikle 4 veya 16 kesitli BT kullanilir. Hastalara baz1

durumlarda beta bloker ilaglarin verilmesi gerekebilir.

BTKA’nin avantajlar1 ekipmanin kolay erisilebilirligi, hizli goriintii kazanimi ve
koroner yapiyr gorlintileme olanagidir. Belirgin olumsuz yonleri arasinda iyonizan
radyasyona maruziyet, IV kontrast madde kullanilmasi gerekliligi, 6zel egitimli teknik eleman
ihtiyac1 ve goriintiilenemeyen koroner segmentlere bagli tanisal yeterliligi olmayan tetkik
ihtimali sayilabilir. Buna ek olarak, BTKA kardiyak fonksiyonlar hakkinda kisith bilgi saglar
ve koroner arter limen darlig1 esik degeri %50 olarak kabul edildiginde en dogru sonuglari
verebilir, ki bu deger bilinen koroner arter hastaligi olanlarda bu yontemin kullanimini
kisitlar. Pozitif tarama sonuclari olan hastalar mutlaka kardiyak kateterizasyon veya

fonksiyonel objektif kardiyak testlerle dogrulanmalidir (2,3,49).



3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Fatih Sultan Methmet Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurulu onay1
alindiktan sonra Aralik 2015 - Haziran 2016 tarihleri arasinda prospektif, gézlemsel, tek kor

olarak yapilmstir.

Calisma evreni, Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigi’ne sorumlu arastirmacilarin gérevli oldugu giinlerde gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran
tim olgular olusturmustur. Asagidaki tiim kriterlere uygun olan olgular c¢alisma

popiilasyonunu olusturmustur.

1. 18 yas iistii olan,

2. Degerlendirilen hekim tarafindan gogiis agrisinin iskemik vasifli olduguna kanaat
getirilen,

Kalp hiz1 120 atim/dk altinda olan,

EKG’de atriyal fibrilasyon ritmi olmayan,

Calismaya katilim i¢in onam veren,

EKO yapilmasina engel torakal deformitesi olmayan,

N S kW

Ozgegmisinde ciddi aort yetmezligi, astim ya da kronik obstriiktif akciger hastalig:
oykiisli bulunmayan,

8. Arrest olmayan, biling agik, oryante ve koopere,

9. Sepsis, sok yada aktif enfenksiyon siiphesi olmayan,

10. Kronik bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik gibi troponin yiiksekligine neden
olabilecek hastalik varlig1 olmayan,

11. Gebe olmayan hastalar

Yukaridaki kriterlere uygun 200 hasta c¢aligmaya alinmistir. Calismaya dahil edilme
kriterlerine uyan olgular, acil servis hekimleri tarafindan degerlendirilmistir. Olgular1 ilk
goren hekimin isteyecegi tetkiklere ve uygulayacagi tedavilere disaridan miidahale
edilmemistir. Gerekli tetkikler istendikten sonra hastalar gdzlem iinitesine alinarak, sorumlu
aragtirmaciya haber verilmistir. Olgulara gerekli miidahaleler yapilirken, ¢aligmanin sorumlu

hekimi hastalara veya yakinlarina ¢aligmay1 kisa bir sunum ile anlatip, onam veren hastalari



calismaya dahil etmistir. Goniilli olur formunu imzalayip ¢alismaya katilmay1 kabul eden
olgularin bagvurularimin 0. ve 3. saatlerinde transtorasik ekokardiyografi ile 2D ve Renkli
Doku Doppler ekokardiyografi ile Tei indeksleri hesaplanmistir. Hastalar 6l¢lim yapilirken
sol tarafina yatirilip ,sol kollar1 baslarinin altina gelecek sekilde pozisyon verildikten sonra
ekokardiyografi probu ile sol 4. - 5. interkostal araliktan, kalbin apeksinden Renkli Doku
Doppler ile apikal 4 pencere kardiyak goriintii elde edilmistir. Doppler imleci mitral septal
anulusun lateral duvarina yerlestirilmis ve Doku Doppler imaj1 alinmistir. Miyokard hareket
fazlari, ardisitk 3 kardiyak siklusta Ol¢iim yapilarak alinan aritmetik ortalama verileri:
Izovoliimetrik kontraksiyon zamanlar1 (IVKT), izovoliimetrik relaksasyon zamanlar1 (IVRT)
ve Ejeksiyon zamanlar1 (ET) not edilmistir. Tei indeksi; IVKT ve IVRT toplaminin ET’ye
boliinmesi ile hesaplanmistir. Calismamizda 2-5 Hertz erigkin transtorasik ekokardiyografi
probu ile Philips Medical Systems IE33 (Bothell, USA) marka ekokardiyografi cihazinin
verileri kullanilmistir. Tei indeksi sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlarini bir arada
degerlendirebilen bir yontemdir ve normal kabul edilen deger < 0,40’tir. Tei indeksi > 0,40
olan olgular pozitif olarak kabul edilmistir. Delta Tei indeksi, Bagvuru Tei indeksi ile Kontrol
Tei indeksi arasindaki farki olarak hesaplanmistir. Hastalarin ekokardiyografileri, Tiirkiye
Acil Tip Dernegi ileri Ultrasonografi Kursu'nda ekokardiyografi dersi almis, sonrasinda da
kardiyoloji uzmani tarafindan sag ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 temel parametreleri dl¢timii
egitimi almis; ayni zamanda calismanin arastirmacisi olan 4. yil Acil Tip asistani tarafindan
yapilmistir. Calisma dncesinde, ¢alismanin sorumlu hekimi ile uzman bir kardiyolog birbirine
tamamen kor olarak rastgele segilen ¢alisma grubu haricindeki 10 hastanin
ekokardiyografilerini yapmis ve Olclimleri kaydetmistir. Bu verilerin analizi sonucunda
kardiyolog ile acil tip asistan hekiminin Ol¢limleri arasinda %98 olarak korelasyon

saglanmustir.

Hastalardan asagidaki kriterlere haiz olanlar ise ¢aligma dis1 birakilmstir.

—

Troponin diizeyi 6l¢iimii i¢in alinan kani pihtilagtigi i¢in degerlendirilemeyen hastalar,

2. Istenen tetkik sonuglarmi beklemeden ayrilan veya tetkik yaptirmak istemeyen
hastalar,

3. Calismaya katilmay1 reddeden hastalar,

4. Tetkik sonuclarinda daha Onceden bilinmeyen bdbrek fonksiyonlarinda bozukluk

saptanan hastalar,



5. Yapilan Ekokardiyografisinde daha oOnceden bilinmeyen ileri ve ya orta aort
yetmezIligi saptanan hastalar,

6. Acil servisteki takipleri esnasinda kalp atim hizi 120 atim/dk iizerinde seyreden
hastalar,

7. Son tanis1 kardiyoloji hekimi tarafindan Unstabil angina pektoris olarak
degerlendirilen hastalar,

8. Ekokardiyografi uygulamasi esnasinda uygun goriintii elde edilemeyen hastalar,

9. Acil servisteki takibi esnasinda arrest gelisen veya vitallerinde unstabilite gelisen

hastalar

Calismaya dahil edilen tim olgularin Ekokardiyografi ile sol ventrikiil Tei indeksine
Renkli Doku Doppler yontemi kullanilarak usuliine uygun bakilmis ve goriintiiler kayit altina
alinmistir. Tlim olgularin rutin istenen kan tetkikleri, 6zge¢mis, soygecmisleri, uygulanan
tedavi protokolleri kaydedilmistir. Hastane i¢inde takip edilip 3. saat (kontrol) serum Hs-
troponin degerleri gonderilen hastalarin, kontrol laboratuvar parametreleri de kayit altina
alinmistir. Elde edilen EKO kayitlar1 ve Tei indeksleri, bireylerin klinik durumlar1 da goz

ontinde bulundurularak kor bir kardiyoloji uzmani tarafindan tekrar hesaplanmstir.

Bulundugumuz hastane invaziv kardiyolojik girisim yapamadig1 i¢in, AMI siiphesi olan
her hasta acil servisimizin rutin isleyisi ¢ercevesinde kardiyoloji uzman hekimi tarafindan da
degerlendirilmis; bazi hastalar invaziv strateji i¢in erken sevk edilmis; diger hastalar acil
servis siirlari i¢cinde izlenmeye devam edilmistir. Olgularin AMI tanisina “EKG degisikligi,
iskemik gogiis agris1 varlig1 ve biyokimyasal belirte¢lerdeki degisim” tani kriterleri olan 3
kriterden en az ikisinin pozitifligi ile konulmus olup; olgularin son tanilar1 ve girisimsel islem
gerekliligi kardiyoloji uzman hekiminin kararina birakilmistir. Acil tip hekimleri tarafindan
izlenen rutin hasta siireclerine arastirma hekimi tarafindan ayr1 bir miidahalede
bulunulmamistir. Bagvuru anindaki EKG’sinde belirgin ST segment yiikselme bulgusu olan
ve acil reperfiizyon tedavisi planlanip sevk edilen hastalarin 0. saat Tei indeksi hesaplanirken,

3. saat Ol¢limleri ve kan parametreleri yapilamamaistir.

Calismada hastanemiz Acil Tip Klinigi’nde kullanilan 12 derivasyonlu EKG cihazi
(Nihon Kohden, Tokyo, Japan) kullanilmistir. Hastalarin serum Hs-troponin diizeylerinin
degerlendirilmesi i¢in Acil Tip laboratuarimizdaki Abbott Architect marka Hs-troponin kiti
kullanilmistir. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 2015 NSTEMI klavuzundaki Hs-troponin
Architect kitinin degerlerine uygun sekilde, kadmnlar i¢in esik deger (cut-off degeri) 15,6;



erkekler icin 34,2 olarak alinmistir. Hs-troponin esik degerleri kite spesifiktir. Avrupa
Kardiyoloji Cemiyeti 2015 NSTEMI klavuzunda onerilen hastadan basvuru aninda ve 3.

saatte serum Hs-troponin gonderilmesidir (Sekil 23) (61).

v - ¥

i Oh<B ngll Oh =D ng/l
Oh <A ng/l or and Other or
1 AO-1h <C ngfl AO-1h =E ngJl

A B C D E
hs-cTnT (Elecsys) 5 12 3 52 =
hs-cTnl (Architect) 7 5 2 52 6
hs-cTnl (Dimension Vista) 05 5 2 107 19

Sekil 23. Hs-troponin NSTEMI dislama ve takip kriterleri (61)

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS
Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmistir.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren
parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student t testi, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Ki kare testi, Fisher’s Exact testi ve Continuity (Yates)
Diizeltmesi kullanilmigtir. Parametreler arasindaki iligkilerin incelenmesinde Pearson
korelasyon analizi kullanilmistir. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup igi
degerlendirmelerinde Paired sample t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin grup
ici degerlendirmelerinde Wilcoxon sign test kullanilmistir. Anlamlhilik p<0,05 diizeyinde
kabul edilmistir. Literatiirdeki veriler taranarak, buldugumuz referans g¢alismaya binaen
yaptigimiz PASS 2011 istatistiksel gii¢ analizi paket programi kullanilarak yaptigimiz power
analizde; %95 giliven aralig1, %80 gli¢ degerini karsilayacak 6rneklem biiytikliigiiniin 110 kisi

oldugu tespit edilmistir.



4. BULGULAR

Calismamiza Aralik 2015 - Haziran 2016 tarihleri arasinda Fatih Sultan Mehmet Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde, sorumlu arastirmacinin gorevli oldugu tarihlerde
gogiis agrist sikayeti ile bagvuran yaslar 19 ile 93 arasinda degismekte olan, toplam 200 olgu
dahil edilmistir. Bu olgulardan 10 tanesi ¢alismada yer almak istemedigini beyan etmesi
nedeniyle, 8 tanesinde tetkik islemleri esnasinda izinsiz terk tutanagi tutulmasi nedeniyle, 5
tanesinin acil servisteki gézlemi esnasinda kalp tepe atimi1 120 vuru/dk {izerinde seyretmesi
nedeniyle, 5 tanesinin Hs-troponin bakilmasi i¢in aliman kaninin laboratuvara ulasmasi
esnasinda pihtilagmasi nedeniyle, 5 tanesinde yapilan tetkikler sonucunda bdbrek fonksiyon
bozuklugu saptanmasi nedeniyle, 5 tanesinde EKO’da ileri ya da orta aort yetmezligi
saptanmasi nedeniyle, 5 tanesinde uygun EKO goriintiisii saglanamamasi nedeniyle, 1
tanesinde acil servisteki takibi esnasinda hipotansiyon ve bradikardi gelismesi nedeniyle, 1
tanesinin vitallerinin unstabil olmasi ve 1 tanesinde acil servis gozlemi esnasinda kardiyak
arrest gelismesi nedeniyle ¢alisma dis1 birakilmistir. Calismamiza 99°u (%64,3) erkek ve 55’1

(%35,7) kadin olmak {izere toplam 154 olgu dahil edilmistir.

Olgularin yas ortalamasi 63,29+15,67 yil olarak saptanmistir. Olgularin 6zge¢mislerine
bakildiginda %35,1’inde Diabetes Mellitus (DM), %33,1’inde Koroner Arter Hastaligi (KAH)
oykiisti, %16,9’unda Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) Oykiisii, %22,7’sinde aritmi dykdisii,
%29,2’sinde gecirilmis AMI oykiisii, %10,4’tinde akut komorbit eslik eden hastalig1 oldugu
saptanmistir (Tablo 13).



Tablo 13. Olgular1 demografik 6zelliklerinin degerlendirilmesi

Yas (yil) 19-93 63,29+15,67
n=154 %
Cinsiyet Erkek 99 64,3
Kadin 55 35,7
DM* Yok 100 64,9
Var 54 35,1
KAH oykiisii* Yok 103 66,9
Var 51 33,1
KKY oykiisii* Yok 128 83,1
Var 26 16,9
Aritmi dykiisii Yok 119 77,3
Var 35 22,7
AMI oykiisii* Var 109 70,8
Yok 45 29,2

* DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastalig1, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, AMI: Akut Miyokard Infarktiisii

Olgularin gogiis agrisinin kaginci saatinde acil servise bagvurduklar: sorgulandiginda, 1
ile 240 saat arasinda degisen, ortalama 17,04 +37,53 saatlik bir siire saptanmigtir. Olgular
arasinda bagvuru esnasinda gogiis agrisinin baglama zamani 240 saat, 120 saat ve 96 saat gibi
yliksek degerler vardir; bu olgularin hepsinin son tanisi kostokondrit ve pndmoni olarak
saptanmigtir. Son tanist AMI olan olgular arasinda gdgiis agrisinin baglama zamani en fazla 2

saat olarak saptanmustir.

Olgulardan, son tanist STEMI ve miyokardit olanlarin kontrol Hs-troponin diizeyi ve
Tei indeksi hesaplanamamistir. Tiim olgularin basvuru esnasinda bakilan Tei indeksi
degerlerinin medyam 0,52 (IKA: 0,41 ila 0,62) olup, olgularin 3. saatte bakilan kontrol Tei
indeksi degerlerinin medyan1 ise 0,64 (IKA: 0,46 ila 0,72) olarak saptanmistir. Bagvuru
anindaki Hs-troponin degerinin medyan degeri 16,50 (IKA: 7,00 ila 46,00) iken 3. saat
kontrol Hs-troponin medyan degeri 1257,00 (IKA: 12,00 ila 4829,25) olarak saptanmistir
(Tablo 14).



Tablo 14. Calisma parametrelerinin degerlendirilmesi

Parametreler n Medyan IKA 25-75p
Agrinin kaginci saati (saat) 154 1.00 1.00 ila 4.00
Basvuru IVKT* 154 0.05 0.04 ila 0.06
Basvuru IVRT* 154 0.08 0.051la 0.10
Basvuru ET* 154 0.24 0.22ila 0.26
Basvuru Tei indeksi 154 0.52 0.41 ila 0.62
Kontrol IVKT* 125 0.06 0.05 ila 0.07
Kontrol IVRT* 125 0.10 0.061la 0.11
Kontrol ET* 125 0.23 0.22 ila 0.26
Kontrol Tei indeksi 125 0.64 0.46 ila 0.72
Basvuru Hs-troponin (pg/ml) 154 16.50 7.00 ila 46.00
Kontrol Hs-troponin (pg/ml) 125 1257.00 12.00 ila 4829.25

* JVKT: Izovolumetrik Kasilma Zamani, IVRT: izovolumetrik Gevseme Zamani, ET: Ejeksiyon Zamani

Tei indeksi sol ventrikiil sistolik ve diastolik fonksiyonlarini bir arada degerlendirebilen
bir yontemdir ve normal kabul edilen deger < 0,40’tir. Tei indeksi > 0,40 olan olgular pozitif
olarak kabul edilmistir. Bagvuru aninda tiim olgularin 123’iinde (%79,9) Tei indeksi pozitif,
31’inde (%20,1) negatif olarak saptanirken; bagvuru aninda olgularin 75’inde (%48,7) Hs-

troponin degeri pozitif, 79’unda (%51,3) negatif saptanmaigtir.

Acil servise goOglis agrist sikayeti ile bagvuran olgular son tanilart agisindan
degerlendirildiginde; %54,5°i NSTEMI, %16,2’si STEMI, %12,3’li pndémoni, %6,5’1
kostokondrit, %3,2’si akut pankreatit, %2,6’s1 miyokardit, %2,6’s1 pulmoner emboli ve

%1,9°u pndmotoraks tanis1 almistir (Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin son tanilara gore dagihmlar:

Tam n %
Akut pankreatit 5 3,2
Kostokondrit 10 6,5
Miyokardit 4 2,6
NSTEMI* 84 54,5
Pulmoner emboli 4 2,6
Pnoémoni 19 12,3
Pnomotoraks 3 1,9
STEMI* 25 16,2

*NSTEMI: ST elevasyonu olmayan MI, STEMI: ST elevasyonlu MI



Calismaya dahil edilen olgular son tanilarima goére akut miyokard infarktiisii olanlar
(n=109) ve olmayanlar (n=45) olarak iki gruba ayrimistir. Akut Miyokard infarktiisii grubuna
son tanist STEMI (%16,2) ve NSTEMI (%54,5) olgulart dahil edilmistir. Diger tim son
tanilarin  (pulmoner emboli, miyokardit, pndomoni, pndmotoraks, akut pankreatit ve
kostokondrit) dahil edildigi grup ise miyokard infarktiisi gecirmeyenler olarak
isimlendirilmistir. Her iki gruptaki olgular bagvuru Tei indeksi < 0,40 ve > 0,40 olanlar
seklinde ikiye ayrilmigtir. Son tanist AMI olan olgulardan olugsan grubun basvuru Tei
indeksine gore degerlendirilmesi neticesinde olusan gruplar arasinda Hs-troponin pozitifligi,
DM, koroner arter hastalii, kalp yetmezligi, aritmi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 16).

AMI olmadig1 diisiiniilen olgulardan olusan grupta, basvuru Tei indeksi pozitif
olgularda KAH 0&ykiisii olma orani (%36), Tei indeksi negatif olgulardan (%S5) istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksek saptanmistir (p: 0,027; p<0,05). AMI gecirmeyen olgulardan
olusan grupta, basvuru Tei indeksi degerlerine gore siniflandirilmasi neticesinde olusan
gruplar arasinda Hs-troponin pozitifligi, DM ve KKY varlig1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). AMI son tanisi olan olgularin 6zgegmislerinde DM,
KKY, KAH ve aritmi goriilme orani son tanist AMI olmayan olgulara gore anlamli diizeyde

yiiksektir (Tablo 16).



Tablo 16. AMI varligi durumuna goére Basvuru Tei indeks acisindan caliyjma parametrelerinin

degerlendirilmesi

Basvuru Tei

Pozitif Negatif p
n (%) n (%)
. Pozitif 57(%58,2)  4(%36,4) ’
Basvuru Hs-troponin . 0,208
Negatif 41(%41,8)  7(%63,6)
DM* Yok 67(%68,4)  8(%72,7) 11,000
Var 31(%31,6)  3(%27,3) ’
KAH évkiisii* Yok 58(%59,2) 10(%90,9) 10.050
oykiisii ,
= y Var 40(%40,8) 1(%9,1)
g KKY bvkiisiie Yok 78(%79,6)  11(%100) 0210
= oykiisii ,
az y Var 20(%20,4)  0(%0)
St sekii Yok I8%79,6)  8(%72.7) g7
ritmi oykiisii ,
< y Var 20(%20.4)  3(%27,3)
. Pozitif 7(%28) 7(%35) )
Basvuru Hs-troponin . 0,857
Negatif 18(%72) 13(%65)
-, Yok 13(%52) 12(%60) %0814
Var 12(%48) 8(%40) ’
b . o Yok 16(%64) 19(%95) | .
s KAH oykiisii o o 0,027
e Var 9(%36) 1(%5)
-]
E KKY sviaiie Yok 20(%80) 19(%95) 10.205
= oykiisii ,
g / Var 5(%20) 1(%3)
E Aritmi oykiisii P 15(7660) 18(%690) 20,055
< y Var 10(%40) 2(%10) ’
1Fisher’s Exact test2Continuity (yates) diizeltmesi *<0,05

*DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, AMI: Akut Miyokard Infarktiisii

AMI son tanisi alan olgularin yas ortalamasi 66,12+12,15 iken AMI tanis1 almayan

olgularin yag ortalamasi 56,44+20,59 olarak saptanmistir (Tablo 17).

Tablo 17. AMI varh@ina gore olgularin yas dagihminin degerlendirilmesi

YAS
AMI* Yok Var
N* 45 109
Ortalama 56.44 66.12
95% GA* 50.26 ila 62.63 63.81 ila 68.43
SD* 20.59 12.15

* AMI: Akut Miyokard Infarktiisii, N: Olgu saysi, GA: Giiven Araligi, SD: Standart Deviasyon

Olgularin son tanilarmma gore yas ortalamalar1 kiyaslandiginda akut

pankreatit

olgularinin 53,20+10,26 y1l, kostokondrit olgularinin 42,90+11,90 yil, miyokardit olgularinin
29,7543,10 yil, NSTEMI olgularinin 66,14+11,48 yil, pulmoner emboli olgularinin



67,50+7,94 yil, pndmoni olgularinin 73,32+11,37 y1l ve STEMI olgularinin 66+14,43 yil

olarak saptanmistir (Tablo 18).

Tablo 18. Olgularin Sonlanim Tanilarina gore Yaslarinin Degerlendirilmesi

YAS

Tam Akut pankreatit = Kostokondrit = Miyokardit | NSTEMI* | P.emboli Pnémoni
N* 5 10 4 84 4 19
Mean* 53.20 42.90 29.75 66.14 67.50 73.32
95% 40.465 to 65.935 34.393 ila 24.824ila | 63.6511ila 54.870 67.837
GA* 51.407 34.676 68.635 ila ila

80.130 78.795
SD* 10.26 11.90 3.10 11.48 7.94 11.37

*N: Olgu sayis1, Mean: Olgularin Yas Ortalamasi, GA: Giiven Aralig1, SD: Standart Deviasyon
#NSTEMI: ST elevasyonu olmayan MI, STEMI: ST elevasyonlu MI, Px: Pnémotoraks

Px*

3
21.00
16.032

ila
25.968
2.00

STEMI*
25
66.04

60.084
ila
71.996

14.43

Olgularin son tanilarma gore basvuru ve kontrol EKO parametreleri karsilastirildiginda

akut pankreatit, kostokondrit ve pndmotoraks son tanis1 almis olanlar; hem basvuru hem de

kontrol Tei indeksi degerleri normal sinirlarda saptanmistir. Son tanisi pndmoni, pulmoner

emboli ve NSTEMI olan olgularin ise hem basvuru hem de kontrol Tei indeksi degerleri

normal sinirlarin lizerinde yani pozitif olarak saptanmistir. Sadece basvuru Tei indeksi

degerleri Olcililmiis olan miyokardit ve STEMI olgularinda yine Tei indeksi pozitif olarak

saptanmistir (Tablo 19).



Tablo 19. Olgularin Sonlanim Tanilarina gére Basvuru ve Kontrol Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Akut Pankreatit Kostokondrit Miyokardit NSTEMI P.Emboli Pnémoni Px STEMI
Basvuru Tei 0,33+0,05 0,35+0,05 0,5+0,16 0,53+0,11 0,43+0,05 0,51+0,1 0,31+0,02 0,65+0,07

(n=5) (n=10) (n=4) (n=84) (n=4) (n=19) (n=3) (n=25)
Kontrol Tei 0,33+0,05 0,33+0,04 0,69+0,1 0,42+0,04 0,51+0,11 0,29+0,01

(n=5) (n=10) (n=0) (n=84) (n=4) (n=19) (n=3) (n=0)
Basvuru IVKT*  0,04+0,01 0,04+0,01 0,05+0,01 0,05+0,01 0,04+0,01 0,05+0,01 0,04+0,01 0,06+0,01

(n=5) (n=10) (n=4) (n=84) (n=4) (n=19) (n=3) (n=25)
Kontrol IVKT*  0,04+0,01 0,03+0 0,07+0,01 0,04+0,01 0,05+0,01 0,03+0

(n=5) (n=10) (n=1) (n=84) (n=4) (n=19) (n=2) (n=0)
Basvuru IVRT*  0,03+0,01 0,04+0,01 0,07+0,03 0,08+0,02 0,04+0,01 0,08+0,03 0,05+0,05 0,1+0,02

(n=5) (n=10) (n=4) (n=84) (n=4) (n=19) (n=3) (n=25)
Kontrol IVRT*  0,03+0 0,04+0,01 0,1+0,02 0,04+0,01 0,08+0,03 0,03+0

(n=5) (n=10) (n=1) (n=84) (n=4) (n=19) (n=2) (n=0)
Basvuru ET* 0,21+0,01 0,22+0,01 0,23+0,01 0,24+0,03 0,22+0,01 0,25+0,02 0,22+0,03 0,26+0,01

(n=5) (n=10) (n=4) (n=84) (n=4) (n=19) (n=3) (n=25)
Kontrol ET* 0,21+0,01 0,22+0,01 0,24+0,03 0,21+0,01 0,25+0,02 0,240

(n=5) (n=10) (n=1) (n=84) (n=4) (n=19) (n=2) (n=0)

* JVKT: izovolumetrik Kasilma Zamani, IVRT: izovolumetrik Gevseme Zamam, ET: Ejeksiyon Zamani



Olgularin son tanilarina goére basvuru ve kontrol Hs-troponin degerlerinin
karsilagtirilmas1 sonucunda; son tanisi akut pankreatit olan 5 olgunun 3’linde hem
bagvuru hem de kontrol Hs-troponin degerleri negatif saptanmistir. Son tanisi
kostokondrit, pndémoni ve pndmotoraks olan olgularda gogiis agrisinin baslangic
zamani 120-240 saate kadar uzarken hicbirinde serum Hs-troponin pozitifligi
saptanmamistir. Miyokardit olgularinin hepsinde basvuru Hs-troponin diizeyi pozitif
saptanmistir. Seksendort NSTEMI olgusunun 37’sinde (%44) basvuru Hs-troponin
diizeyi pozitif saptanirken; kontrol Hs-troponin hepsinde (%100) pozitif saptanmistir.
Pulmoner emboli son tanist alan 4 olgunun bagvuru esnasinda 3 tanesinin Hs-troponin
diizeyi pozitif saptanirken; kontrol Hs-troponin degerlerine bakildiginda sadece 1
tanesinin pozitif olarak kaldigi saptanmistir. STEMI tanist alan 25 olgunun 16’sinda
(%64) basvuru Hs-troponin degeri pozitif saptanirken; 9’unda negatif saptanmigtir
(Tablo 20 ve 21). Tiim STEMI olgularinin basvuru Tei indeksi 0,40’1in iistiinde

saptanmistir.

Tablo 20. Olgularin Sonlanim Tanilarina gore Basvuru ve Kontrol Hs-troponinlerinin

Degerlendirilmesi
Hs- N* | Ortalama SS* 95% GA Medyan IKA
Troponin
(25-75p)
Basvuru | Akut Pankreatit 5 25.00 14.95 6.44 - 43.56 27.0 15.0 - 36.0
(n=154) | Kostokondrit 10 9.80 5.55 5.83-13.77 10.5 5.0-12.0
Miyokardit 4 4082.75 3264.87 (-1112.39) - 9277.89 3161.5 1965.0 - 6200.5
Pulmoner 4 44.50 24.61 5.34 - 83.66 42.5 27.0-62.0
Emboli
Pnémoni 19 8.21 6.45 5.10-11.32 8.0 3.0-12.0
Pnomotoraks 3 6.67 3.79 (-2.74) - 16.07 5.0 43-95
STEMI” 25 12963.84 23603.78 3220.68 - 22707.00 705.0 6.5-11764.0
NSTEMI” 84 60.66 194.41 18.47 - 102.85 19.0 8.0-39.5
Kontrol AKkut Pankreatit 5 9.00 5.61 2.03 - 15.97 9.0 5.0-12.5
(n=125) | Kostokondrit 10 6.10 4.01 3.23-8.97 5.5 3.0-8.0
Miyokardit 0
Pulmoner 4 17.00 4.83 9.31 - 24.69 15.5 14.0 - 20.0
Emboli
Pnémoni 19 7.58 5.02 5.16 - 10.00 6.0 3.5-12.0
Pnomotoraks 3 1.00 1.00 (-1.48) - 3.48 1.0 0.5-2.0
STEMI” 0
NSTEMI” 84 9047.75 15003.48 5791.80 - 12303.70 3484.0 1253.5 - 12089.0

*N: Olgu say1si, SS: Standart Sapma, GA: Giiven Aralig1
#NSTEMI: ST elevasyonu olmayan MI, STEMI: ST elevasyonlu MI




Tablo 21. Olgularin son tanilarina gore Basvuru ve Kontrol Hs-troponin degerlerinin dagilimi

Son Tani
Akut Kosto- | Miyokardit | NSTEMI* | P.emboli | Pnémoni | Px* STEMI* | Toplam
pankreatit | kondrit
Basvuru | Negatif | 3 10 0 (%0) 47 (%56) 1 (%25) | 19 (%100) | 3(%100) | 9(%36) 92
Hs- (%60) (%100) (59.7%)
troponin
Pozitif | 2 0 4 (%100) 37 (%44) 3 (%75) | 0(%0) 0 (%0) 16 62
(%40) (%0) (%64) (40.3%)
Toplam | 5 10 4 (2.6%) 84(54.5%) | 4 (2.6%) | 19(12.3%) | 3(1.9%) | 25 154
(3.2%) (6.5%) (16.2%)
Kontrol | Negatif | 5 10 0 (500 3(%75) 19(%100) | 3(%100) 40
Hs- (%100) (%100) (32.0%)
troponin
Pozitif | 0 0 84(%100) | 1(%25) 0(%0) 0(%00 85
(%0) (%00 (68.0%)
Toplam | 5 10 84(67.2%) | 4(3.2%) | 19(15.2%) | 3(2.4%) 125
(4.0%) (8.0%)

* NSTEMI: ST elevasyonu olmayan MI, STEMI: ST elevasyonlu MI, Px:Pnémotoraks

Calismaya dahil edilen tiim hastalar basvuru Hs-troponin degerinin pozitif ve

negatif olmasina gore siniflandirildiginda, iki grup arasinda yas ortalamalar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). Basvuru Hs-troponin

degeri pozitif olan olgularda, gdgiis agrisinin baglama zamani ortalamalari, bagvuru

Hs-troponin degeri negatif olan olgularin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diisiik bulunmustur (p: 0,024; p<0,05). Basvuru Hs-troponin degeri pozitif

olan olgular ile Hs-troponin degeri negatif olan olgular arasinda cinsiyet dagilimi,

sistolik ve diyastolik kan basinci (mmHg), nabiz (vuru/dk) ve DM varlig1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir (p>0,05) (Tablo 22).




Tablo 22. Hastalarin basvuru anindaki Hs-troponin degerlerine gore ¢caliyma parametrelerinin

degerlendirilmesi
Basvuru Hs-troponin
Pozitif Negatif p
Ort+SS* Ort+SS*
Yas 64,69+14,6 61,96+16,6  '0,281
Agrmin kacincel saati 5,5+18,84 (1) 31,87+48,37 (1) 20,024*
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 46(%61,3) 53(%67,1) %0456
Kadin 29(%38,7) 26(%32,9)
Sistolik ve Diyastolik Kan Basinci
Normal degil 58(%77,3) 58(%73,4) 40,707
Normal 17(%22,7) 21(%26,6)
Basvuru NA*
Normal degil 34(%45,3) 36(%45,6) 20,977
Normal 41(%54,7) 43(%54.,4)
Kontrol NA*
Normal degil 9(%16,4) 20(%28,6) 40,108
Normal 46(%83,6) 50(%71,4)
pM*
Yok 46(%61,3) 54(%68,4) %0361
Var 29(%38,7) 25(%31,6)

'Student t test ~ *Mann Whitney U test ~ Ki kare test ~ *Continuity (yates) diizeltmesi *0<0.05

*SS: Standart Sapma
#NA: Nabiz (vuru/dk), DM: Diyabetes Mellitus

Olgularin bagvuru Tei indeksine gore, kontrol Tei indeksinde goriilen artis
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p: 0,001; p<0,05). Yine olgularin basvuru
Hs-troponin diizeyine gore, kontrol Hs-troponin diizeylerindeki artis istatistiksel

olarak anlamli saptanmistir (p: 0,001; p<0,05) (Tablo 23).

Calismamizda basvuru IVKT ortalamasina gore, kontrol IVKT ortalamasinda
goriilen artis istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p: 0,001; p<0,05). Yine basvuru
IVRT ortalamasina gore, kontrol IVRT ortalamasinda goriilen artis istatistiksel olarak
anlamlidir (p: 0,001; p<0,05). Basvuru ET ortalamasmna gore, kontrol ET
ortalamasinda goriilen artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p: 0,001; p<0,05)

(Tablo 23).



Tablo 23. Basvuru ve kontrol vital parametrelerinin degerlendirilmesi

Basvuru Kontrol

OrtzSS Ort=SS P
Tei 0,49+0,12 0,60+0,17 0,001*
Hs-troponin (medyan)  4538+160,79 (14) 6082,66+12993,55 (1257)  0,001*
IVKT* 0,05+0,01 0,06+0,02 0,001*
IVRT* 0,07+0,03 0,09+0,03 0,001*
ET* 0,23+0,03 0,24+0,03 0,001*
Paired Sample t test +Wilcoxon sign test *0<0.05

*IVKT: Izovolumetrik Kontraksiyon Zamani, IVRT: Izovolumetrik Relaksasyon Zamani, ET: Ejeksiyon Zamani

AMI tanisi alan olgularin 96’sinda (%89,9) basvuru Tei indeksleri pozitif olarak
saptanirken, AMI dis1 tanilar alan olgularin 22’sinde (%55,6) bagvuru Tei indeksi
degerleri pozitif saptanmistir. AMI tanis1 alan olgularin Tei indeksi oranlari
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p: 0,001; p<0,05). AMI
olarak degerlendirilen 84 olgunun tamaminda (%100) kontrol Tei indeksleri pozitif
saptanirken, AMI dis1 tanilar alan olgularin 17°sinde (%41,5) kontrol Tei indeksi
degerleri pozitif saptanmistir. AMI tanili olgularin Tei indeksi oranlari, AMI dist
tanili olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0.001;

p<0,05) (Tablo 24).

AMI tanili olgularin delta Tei indekslerinin ortalamalari, AMI dis1 tan1 alan
olgularin ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur

(p: 0,001; p<0,05) (Tablo 24).

AMI olarak degerlendirilen olgularin 53’iinde (%48,6) ve AMI dis1 olarak
degerlendirilen olgularin 9’unda (%20) basvuru Hs-troponin degeri pozitif
saptanmigtir. AMI olarak degerlendirilen ve kontrol Hs-troponin diizeyi bakilabilen
84 olgunun tamaminda Hs-troponin pozitifken, AMI dis1 tanilar alan 41 olgunun 1
tanesinde (%1,2) kontrol Hs-troponin diizeyi pozitif tespit edilmistir. AMI olgularinin
Hs-troponin pozitifligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek saptanmigtir

(Tablo 24).



Tablo 24. AMI gecirme durumuna gore Tei indeksi ve Hs-troponin oranlarinin degerlendirilmesi

AMI
Var Yok p
n (%) n (%)
Tei indeksi
Basvuru Pozitif 96(%388,1) 22(%48.9) 120,001
Negatif 13(%11,9) 23(%51,1) ’
Kontrol Pozitif 84(%100) 17(%41,5) 120,001
Negatif 0(%0) 24(%58,5) ’
Delta Tei Ort+SS 0,17+0,1 040,02 20,001*
Hs-troponin
Basvuru Pozitif 53(%48.,6) 9(%20) 10.001%
Negatif 56(%51,4) 36(%80) ’
Kontrol Pozitif 84(%100) 1(%2,4) 1<0.001*
< b
Negatif 0(%0) 40(%97,6)
Continuity (vates) diizeltmesi “Student t test *0<0.05

Hs-troponin ile Tei indeksi degerlerinin AMI son tanisint degerlendirmesinde
ongordiriictiligii karsilastirildiginda; basvuru Hs-troponin degerinin  duyarliligt
%48,6 ve Ozgiilligii %80 iken gelis Tei indeksi degerinin duyarliligi %88 ve
ozgiilliigli %51,1 olarak saptanmistir. Ayni olgularda bakilan kontrol Hs-troponin

degerinin duyarliligit %100 ozgiilligli %97,56 iken kontrol Tei indeksi degerinin

duyarlilig1 %100 ve 6zgilliigii %58 olarak saptanmistir (Tablo 25 ve 26).

Tablo 25. AMI tamsi1 oOngordiiriiciiliigiinde Basvuru Hs-troponin ile Tei indeksinin
degerlendirilmesi
Basvuru Hs-troponin Basvuru Tei indeksi

Deger %95GA* Deger %95GA*
Duyarhlik (sensitivite) 48.62% 38.94% ila 58.39% 88.07% 80.47% ila 93.49%
Ozgiilliik (spesifite) 80.00% | 65.40%11a90.42% | 51.11% | 35.77% ila 66.30%
Egri altinda kalan alan (AUC) 0.64 0.56 ila 0.72 0.70 0.62 ila 0.77
Pozitif olabilirlik olasihg: 2.43 1.311ila 4.50 1.80 1.33 ila 2.45
Negatif olabilirlik olasilig1 0.64 0.51 ila 0.81 0.23 0.13 ila 0.42
Hastalik prevalansi 70.78% | 62.92%ila 77.82% | 70.78% | 62.92% ila 77.82%
Pozitif prediktif deger 85.48% | 74.22%11a93.14% | 81.36% | 73.14% ila 87.93%
Negatif prediktif deger 39.13% 29.12% ila 49.86% 63.89% 46.22% ila 79.18%

*GA: Giiven Aralig1




Tablo 26. AMI tamis1 oOngordiiriiciiliigiinde Kontrol Hs-troponin ile Tei indeksinin

degerlendirilmesi
Kontrol Hs-troponin Kontrol Tei indeksi

Deger %95GA* Deger %95GA*
Duyarhlik (sensitivite) 100.00% | 96.38% ila 100.00% | 100.00% | 95.70% ila 100.00%
Ozgiilliik (spesifite) 97.56% 87.14% ila 99.94% 58.54% 42.11% ila 73.68%
Egri altinda kalan alan (AUC) 0.99 0.95ila 1.00 0.79 0.71 ila 0.86
Pozitif olabilirlik olasihg: 41.00 5.92 ila 284.16 241 1.68 ila 3.47
Negatif olabilirlik olasihig: 0.00 0.00
Hastalik prevalansi 70.92% 62.68% ila 78.26% 67.20% 58.23% ila 75.33%
Pozitif prediktif deger 85.48% 74.22% ila 93.14% 81.36% 73.14% ila 87.93%
Negatif prediktif deger 39.13% 29.12% ila 49.86% 63.89% 46.22% ila 79.18%

*GA: Giiven Aralig1

Tim olgularin pozitif ve negatif bulunan bagvuru Tei indeksi degerleri,
bagvuru Hs-troponin pozitifligi ile karsilastirildiginda bu iki parameter arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Basvuru Tei
indeksi pozitif olan olgularin, kontrol Hs-troponin degeri pozitif olma oram %78,9
iken; bagvuru Tei indeksi negatif olan olgularin, kontrol Hs-troponin degeri pozitifligi
%36,7 saptanmistir. Tei indeksi pozitif olgularin, kontrol Hs-troponin pozitifligi; Tei
indeksi negatif olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p: 0,001; p<0,05) (Tablo 27). AMI olgularinin bagvuru esnasinda bakilan Tei indeksi
ile Hs-troponin degerlerinin uyumu %353,3 iken; kontrol Tei indeksi ile Hs-troponin

pozitifliginin uyumu %100 olarak saptanmistir (Tablo 28).

Tablo 27. Tiim olgularda Basvuru Tei indeksine gore Hs-troponin parametrelerinin

degerlendirilmesi
Basvuru Tei
Hs-troponin Pozitif Negatif p
n (%) n (%)
Basvuru
Pozitif  64(%52) 11(%35,5) 0,148
Negatif  59(%48) 20(%64,5)
Kontrol
Pozitif  75(%78,9) 11(%36,7)
Negatif  20(%21,1) 19(%63,3) 0,001%

Continuity (yates) diizeltmesi *0<0,05




Tablo 28. AMI olgularinda Basvuru ve Kontrol Hs-troponin ile Tei indeksinin uyumunun

degerlendirilmesi
Bagvuru Tei
Pozitif Negatif p
n (%) n (%) Toplam
Bagvuru . . o N
Hs-troponin Pozitif 49 (%45) 4 (%3,7) 53 0.1719
Negatif 47 (%43,1) 9 (%38,3) 56
Toplam 96 (%88,1) 13 (%11,9) 109

Kontrol Tei

Pozitif Negatif
n (%) n (%) Toplam
Kontrol oe o
Hs-troponin Pozitif 84 (%100) 0 84
Negatif 0 0 0
Toplam 84 (%100) 0 84

Chi-squared test *»<0,05

Calismamizda bagvuru Hs-troponin degeri negatif olup, basvuru Tei indeksi
pozitif olan 59 olgu saptanmustir. Ellidokuz olgunun 9’unda (STEMI) kontrol Hs-
troponin degeri hesaplanamamis, kalan 50 olgunun 33’iinde (%66) kontrol Hs-
troponin degerinin pozitiflestigi goriilmiistiir. Bu olgularin ¢ogunlugunu NSTEMI
tanilar1 olusturmaktadir. Otuzii¢ olgunun tamaminin kontrol Tei indeksi pozitif olarak
saptanmistir. Bagvuru Hs-troponin degeri negatif ve Tei indeksi degeri pozitif olup,
daha sonra kontrol Hs-troponin degeri pozitiflesen olgularin; bagvuru Tei indeksi
ortalamalar1 0,54+0,09 iken kontrol Tei ortalamalar1 0,70+0,09 olarak saptanmuistir.
Basvuru ve kontrol Tei indeksi degerleri arasindaki artig istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p: 0,001; p<0,05) (Tablo 29).

Calismamizda basvuru Hs-troponin degeri ve bagvuru Tei indeksi negatif olup,
kontrol Hs-troponin ve Tei indeksi pozitiflesen; 7 olgu saptanmistir. Yedi olgunun
hepsinde (%100) daha 6nce gecirilmis AMI Oykiisii (NSTEMI) saptanmistir (Tablo
29).



Tablo 29. Kontrol Hs-troponin Degerleri Yiikselen Olgularda Tei indeks Degisimi

Delta Tei

Basvuru Kontrol n Min Max Mean SD*

Hs-troponin Bagvuru Tei Hs-troponin
Pozitif Pozitif Pozitif 42 -0,04 0,38 0,13 0,09
Negatif 3 -0,01 0 -0,01 0,01
Negatif Pozitif 4 0,15 0,43 0,28 0,12
Negatif 6 -0,01 0 0,00 0,00
Negatif Pozitif Pozitif 33 0,04 038 0,17 0,08
Negatif 17 -0,05 0,01 0,00 0,02
Negatif Pozitif 7 0,06 0,43 0,26 0,14
Negatif 13 -0,03 0,01 -0,01 0,01

*SD: Standart Deviasyon

Bagvuru ve kontrol Hs-troponin degeri pozitif olan hastalarda, bagvuru Tei
indeksine gore; kontrol Tei indeksinde goriilen artig, istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir (p<0,05) (Tablo 30). Bu hastalarin tamamimin NSTEMI olgularindan

olustugu gdézlemlenmistir.

Tablo 30. Basvuru ve kontrol Hs-troponin pozitif olan hastalarda Tei indeksinde goriilen

degisimin degerlendirilmesi

Tei indeksi
Basvuru Kontrol Basvuru Kontrol p
Ort£SS Ort£SS
Pozitif Pozitif 0,54+0,10 0,69+0,10 0,001*

Paired Sample t test *0<0,05



5. TARTISMA

Calismamizda miyokard perflizyonu indeksi olarak da bilinen Tei indeksi ile
Hs-troponin arasindaki iligki degerlendirimistir. AMI siiphesi olan olgularin Tei
indeksi degerleri ve Hs-troponin degerlerinin; AMI dis1 olgulara kiyasla, anlamli
diizeyde yiiksek oldugu sonucuna varilmigtir. AMI tanisi alan olgular i¢inde; STEMI
grubundaki olgularin Tei indeksi degerleri, NSTEMI olgularina gére anlaml diizeyde
yliksek saptanmistir. Son tanist AMI olan olgularinin bagvuru Tei indeksi degeri ile
Hs-troponin degeri arasindaki uyum %53,3 iken; kontrol Tei indeksi ile Hs-troponin
arasindaki uyum %100 olarak hesaplanmistir. GOglis agris1 sikayeti ile bagvuran
olgularin, AMI tanis1 ongordiirticiiliigii agisindan, basvuru aninda bakilan Hs-troponin
degeri diisiik duyarlilik ve yiiksek oOzgiilliige sahipken (sens:%48,6; spes:%80);
basvuru Tei indeksi degeri yiikksek duyarlilik ve diisiik ozgiilliige (sens:%88;
spes:%51,1) sahip oldugu saptanmistir. Ayni olgularda bakilan kontrol Hs-troponin
degerinin duyarliligt %100; 6zgiilliigii %97,56 iken; kontrol Tei indeksi degerinin
duyarlilig1 %100 ve ozgiilliigii %58 olarak saptanmaistir.

AMI tanist alan 109 olgunun 53’iinde (%48,6) ve AMI dis1 45 olgunun 9’unda
(%20) bagvuru serum Hs-troponin degeri pozitif saptanmistir. AMI olgularinin
tamaminda (%100) kontrol Hs-troponin degeri pozititken AMI dis1 olgular arasinda
kontrol Hs-troponin degeri pozitif olarak saptanan 1 olgu (%2,4) saptanmistir. Bu
olgunun son tanisinin pulmoner emboli oldugu ve kontrol Tei indeksinin pozitif
oldugu tespit edilmistir. Tei indeksi degerlendirmesi ise; AMI olgularinin
%88,1’inde, AMI dis1 olgularin %48,9’unda basvuru Tei indeksi pozitif olarak
saptanmigtir. Kontrol Tei indeksi degerleri AMI olgularinda istatistiksel olarak

anlamli oranda yiiksek saptanmaistir.

Acil servislere yapilan bagvurularin yaklasik %5-10 kadarini gogiis agrisi
sikayetleri olusturmaktadir (1). Diinyada koroner arter hastaligma (KAH) bagl
Oliimler hala birinci sirada yer almaktadir. Acil servis bagvurulari arasinda gogiis

agrist sikateyi 2. sirada yer almaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) her y1l



1,5 milyondan fazla insanin akut miyokard infarktiis gecirdigi belirlenmistir. Bu
nedenle gdgiis agrisi ile bagvuran her hasta dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir

(2,3).

Goglis agrili hastalarda akut miyokard infarktiisii ile diger 6liimciil olmayan
nedenlerin ayirict tanisinin yapilmasi en Onemli yaklasim algoritmast olmustur.
Goglis agrist olan hastalarin %50°den fazlas1 kardiyovaskiiler sistem ile iliskisiz
tanilar almaktadir. Gogilis agrisi, akut miyokard infarktiisii, pulmoner emboli, aort
diseksiyonu gibi hayati tehdit edici nedenlerden; kas agrisi, pankreatit,
gastroOzofageal reflii gibi kardiyovaskiiler sistem dis1 nedenlere kadar genisleyen bir
ayiricl tani yelpazesine sahiptir (3,4). AMI tanisi i¢in agrinin siiresi, siddeti; nefes
darligi, bulanti, terleme gibi eslik eden belirtilerin yani sira tanida EKG, kardiyak
belirtegler ve EKO 0nemli bir yere sahiptir.

Calismamizda acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran 99°u (%64,3) erkek
ve 55’1 (%35,7) kadin olmak iizere toplam 154 olgu dahil edilmistir. Bu olgularin yas
ortalamas1 63,29+15,67 yil olarak saptanmustir. Literatiirde AMI’in her yasta
goriilebilecegi ancak 50 yas ilizerinde sikligmin her dekad gittikge arttigi ifade
edilmektedir. Calismamizdaki olgularin yas ortalamasi GRACE c¢alismasindaki
kayitlarin ortalamasi olan 66 yildan 3 yas geng iken, Amerikan Kardiyoloji Kolejinin
verilerindeki yas medyan1 64 yildan ise 1 yas geng olarak saptanmistir. Hindistan’da
yapilmis olan CREATE c¢alismasindaki ortalama yas ise 57 olarak saptanmigtir

(47,88,89). Calismamiz yas verileri literatlirle uyumlu bulunmustur.

Moller ve ark.’nin yapmis oldugu, toplam 799 MI tanis1 almis olguyu iceren bir
seride tamami gogiis agris1 sikayetiyle basvuran hastalarin hastaneye ortalama
basvurulart 3 saat (1-14 saat) olarak bulunmustur (90). Calismamizda olgularin
hastaneye bagvuru saatleri 1 ile 240 saat arasinda degismekte olup, ortalamasi 17,07
saattir. Bu olgular arasindan 84 (%)’i NSTEMI ve 25 (%)’i STEMI tanis1 almis olup,
son tanisi kardiyak nedenlere bagli olgular arasinda en uzun hastaneye basvuru
zamant 2 saat olarak saptanmigtir. Calismamiz bu acidan literatiir ile uyumlu

bulunmustur.



Hs-troponin ~ ise,  kardiyomiyosit = nekrozunun  biyokimyasal  yeni
belirte¢lerindendir. Diger troponinlerin aksine kanda 1000 nekrozlu hiicre varken dahi
ol¢tim yapilabilmektedir. Bu yeni jenerasyon troponinler AMI teshisinde hastalarin
ilk bagvurusunda daha yiiksek tanisal dogruluga sahiptirler bu nedenle hastalarin
erken AMI tanis1 almasina olanak saglamaktadir (67). Katus ve ark. AS’e gogiis agrist
sikayeti ile bagvuran 388 hasta iizerinde yaptigi calismanin sonucunda hastalarin
%350’sinde agr1 baslangicindan itibaren ortalama 3 saat sonrasinda troponin
degerlerinin artmaya basladigin1 ve 130 saate kadar yiiksek kaldigini gdstermistir
(91). Bu sonuglar tipik gogiis agrist ve EKG ile birlikte degerlendirildiginde dahi 3.

saat sonundaki troponin degerinin tani koydurucu giicii ancak %50 civarindadir.

Calismamizda gogiis agris1 sikayeti ile acil servise bagvuranlar arasinda son
tanis1 AMI olarak degerlendirilen 109 olgunun basvuru anindaki Hs-troponin degeri
%48,6’sinda pozitif iken; AMI dig1 tan1 alan 45 olgunun %20’sinde Hs-troponin
pozitif saptanmistir. AMI olgularin tamaminda kontrol Hs-troponin degeri pozitif
saptanirken; AMI dis1 olgularin 1 tanesinde (%2,4) Hs-troponin negatif saptanmistir.
Ucgiincii saatte bakilan kontrol Hs-troponin degeri AMI 6ngérdiirme giicii agisindan
degerlendirildiginde duyarlilig1 bagvuru degerine gore % 48,6’dan %100’e; 6zgiilligi
%80’den %97,6’ya yiikselmistir. Daubert ve ark’larinin gogiis agrisi ile bagvuran
hastalar1 dahil ettikleri Hs-troponin belirtecinin AMI tamisindaki duyarlilifint ve
ozgilliglini arastirdiklart caligmasindan elde ettikleri veriler neticesinde ilk saat
sensitivitesi % 25 ve spesifitesi % 65 saptanmustir. 2 ila 6. saatte bu degerler % 59 ve
% 90; 12. saatte ise %100’e ulasmaktadir (92). Bu veriler literatiir ile uyumlu

saptanmistir.

AMI geciren hastanin sol ventrikiil fonksiyonlarinda degisiklige sebep oldugu
bugiine kadar yapilan g¢aligmalar sonucu literatiirde bilinmektedir ve sol ventrikiil
fonksiyonlarimi1 degerlendirmek i¢in kardiyak manyetik rezonans goriintiileme ve
ekokardiyografi ile Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) metodlart kullanilmaktadir (93).
AMI’da hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlar bozulmaktadir bu nedenle sadece
sistolik degerlendirme yetersizdir (78,82). Acil serviste kullanim kolaylig1 ve tekrar
edilebilir 6zelligi ile EKO daha pratik bir yontemdir ve doppler goriintiileme ile hem
sistolik hem de diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmeye olanak saglamasi nedeniyle

literatiirde diger yontemlere kiyasla her gecen giin daha 6n plana ¢ikmaktadir. Tei



indeksi sol ventrikiilin anatomik ve geometrik yapisindan etkilenmeyen kolay
uygulanabilir non-invazif bir yéntemdir (78,86). ilk kez 1995 yilinda Chuwa Tei
tarafindan tanimlanan Tei indeksi (Miyokard performans indeksi) Doppler
ekokardiyografiden tiiretilmis, global sol ventrikiil fonksiyonunu yansitan ve invazif
kardiyak incelemeler ile iyi korele bir metoddur. Kalp hiz1 degisikliklerinden
bagimsiz gibi goziiken MPI, farkli klinik durumlarda prognostik degere sahiptir.
Herhangi bir komorbid hastalig1 bulunmayan saglikli yetiskinlerde Tei indeksi 0,4’iin
altinda bulunmustur (78,82). Arnlov ve ark.’nin kardiyovaskiiler risk faktorlerine
sahip ancak iskemik kalp hastasi olmayan yaslh genel popiilasyonda kardiyovaskiiler
mortaliteyi ongdrme agisindan farkli ekokardiyografik parametreleri (Tei indeksi, EF,
E/A oram sistolik indeks, izovoliimetrik relaksasyon zamani kardiyak indeks, atim
indeks) karsilagtirmiglardir. Toplam olarak 583 hastanin alindig1r bu ¢alismanin 6,8
yillik takibi sonrasinda sadece Tei indeksinin kardiyak mortaliteyi dngérme giiciine

sahip oldugu gosterilmistir (94).

Calismamizda acil servise gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran olgularda ilk
bagvuru anindaki ve 3. satteki Hs-troponin degerleriyle EKO doku doppleri Tei
indeksi arasindaki iligkiyi degerlendirdik. Olgularin son tanilarina goére basvuru ve
kontrol EKO parametreleri karsilastirildiginda akut pankreatit, kostokondrit ve
pnomotoraks son tanisi almis olan olgularin hem bagvuru hem de kontrol Tei indeksi
degerleri normal siirlarda saptanmistir. Son tanist pndmoni, pulmoner emboli ve
NSTEMI olan olgularin ise hem basvuru hem de kontrol Tei indeksi degerleri normal
siirlarin iistiinde saptanmisken; miyokardit ve STEMI olgularinda yine Tei indeksi
pozitif olarak saptanmigtir. Olgularin bagvuru Tei indeksi ile kontrol Tei indeksi
arasindaki artig istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p: 0,001; p<0,05). AMI
ongordiirme giicli acisindan, Tei indeksi degerinin bagvuru anindaki duyarliligi %88
ve Ozgilligi %S51,1 iken; kontrol Tei indeksi degerinin duyarliligt %100 ve
ozgilligl %58 olarak saptanmistir. Bu sonugtan Tei indeksinin AMI tanisini ekarte
ettirici giiciiniin daha yiliksek oldugunu sdyleyebiliriz. Caligmamiza dahil edilen
olgularin %50’si (n=77) 65 yas ve lizerinde saptamistir. Yetmisyedi olgudan 67’sinin
Tei indeksi 0,4’lin lizerinde ve IVRT degerleri uzamis olarak bulunmustur.
Istatistiksel olarak yasla birlikte Tei indeksindeki artisin korele oldugu gésterilmistir.
Spencer ve ark.’nin komorbid hastalig1i olmayan 140 hastay1 igeren yas ile IVRT,
IVKT, ET ve Tei indeksi korelasyonunun degerlendirdigi yas ortalamasinin 65 oldugu



calismada olgularin cinsiyetten bagimsiz olarak yasla birlikte IVKT ve ET
degerlerinin degismedigi, IVRT degerinin yasla korele olarak arttig1, dolayisiyla Tei
indeks degerinin de arttig1 bulunmustur (95). Calismamizda IVRT uzamasi saptanan
132 olgunun son tanilar1 NSTEMI, STEMI, miyokardit ve pndmoni olarak
saptanmigtir. Bu olgularin ¢ogunlugunun son tanilarmin kardiyak nedenli olmasi
disinda miyokardit disindaki olgularin yas ortalamalart NSTEMI ve STEMI i¢in 66
yil, pnémoni icin 73 yil olarak saptanmistir. Bu olgulardaki Tei indeksi ve IVRT
uzamasiin yas ile baglantili oldugu yorumlanabilir. Miyokardit olgularinin yas
ortalamasi 30 yil olarak saptanmis olup; bu olgularin Hs-troponin medyan degeri
diger olgular ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir. Bu
olgularin IVRT uzamas1 yastan bagimsiz olarak iskeminin miyokard fonksiyonu

tizerine olan etkisine baglanabilir.

Calismamizda AMI tanisi alan olgular arasinda, KAH 06ykiisii olan 41 olgunun
%98’inde Tei indeksi yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.
Calismamizda basvuru anindaki Hs-troponin degeri ve basvuru anindaki Tei indeksi
negatif olup, kontrol Hs-troponin ve Tei indeksi pozitiflesen 7 olgu saptanmistir. Yedi
olgunun hepsinde (%100) daha 6nce gecirilmis AMI 6ykiisii (NSTEMI) saptanmustir.
Lakoumentas ve ark.’nin Tei indeksini degerlendirdigi, bilinen KAH 6ykiisii olan 96
olgudan olusan bir derlemede, AMI sonras1 komplikasyon gelisen 21 (%22) olgunun
Tei indeksi degerleri ortalamasi 0,65 iizerinde olup, AMI sonrasi komplikasyon
gelismeyen 75 (%88) olgunun Tei indeksi ortalamasi ise 0,43 olarak saptanmistir
(96). Bu sonuglar KAH oykiisii olan olgularda Tei indeksi yiiksekligini

desteklemektedir. Bu bulgular literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda AMI tanist almis, KKY Oykiisii olan 20 olgunun tamaminda
(%100) ve AMI dis1 tanilar almig KKY 6ykiisii olan 6 olgunun %83’iinde olgularin
Tei indeksi Ol¢iimleri 0,40 iizerinde saptanmigtir. Bruch ve ark. yapmis oldugu hafif
ve orta dereceli KKY tanisi olan olgularin Tei indeks degerlendirmistir. Altmisbes yas
iistll sol kardiyak kateterizasyon yapilan 125 olgudan, 81’inde sol ventrikiil diyastol
sonu basinci Olgiilerek KKY tanis1 konulmustur. KKY tanili 81 olgunun tamaminda

Tei indeks doppler 6l¢iimleri ortalamasi 0,6 nin {izerinde bulunmustur (97).



Calismamizdaki 25 STEMI olgusunun Tei indeksi degeri ortalamasi 0,65+0,07
bulunmus olup; sensitivitesi %100 ve spesifitesi %28 olarak hesaplanmistir.
Yoshifuku ve ark.’nin yapmis oldugu 25 ST elevasyonlu Akut Inferior MI olgusu ile
20 saglikli kontrol grubunu karsilastirdigi  sag ventrikiil Tei indeks
degerlendirmesinde; sag ventrikiil Tei indeks degeri ortalamasi STEMI olgularinda
0.52°nin tiizerinde bulunmus olup; sensitivitesi %77 ve spesifitesi %67 olarak
hesaplanmistir (98). Calismamizdaki degerlerin literatiirden farkli olmasinin nedeni
STEMI bélgesinin farlilig1 olabilir. Bu sonugtan Tei indeksinin STEMI olgularinin

ekartasyonunda gilivenle kullanilabilecek bir parameter oldugu sonucu ¢ikartilabilir.

Calismamizda Tei indeksi degerini 0,4 iizerinde anlamli kabul edilmis ve
hesaplamalar bu degere gore yapilmistir. AMI (STEMI ve NSTEMI) olgularinin
basvuru anindaki Tei indeksi ortalamalar1 siras1 ile 0,65+0,07 (n=25) ve 0,53+0,11
(n=84) olarak saptanirken; NSTEMI olgularinin kontrol Tei indeksi ortalamasi
0,69+0,0 olarak saptanmistir. Nearchou ve ark. 105 AMI tanis1 almis olgunun Tei
indeks kullanarak sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini degerlendirdikleri ¢aligmada
olgulari; diyastolik fonksiyonu normal, tepe dolum hizi azalmis olanlar, miyokard
gevsemesi azalmig olanlar ve miyokard kontraksiyon fonksiyonu azalmis olanlar
olarak dort gruba ayirmistir. Tamaminin Tei indekslerini yiikselmis olarak
bulunmustur (73). Bu bulgulardan AMI sonras1 Tei indeksinin goreceli olarak arttigi
sonucuna varabiliriz. Calismamizda AMI tanist almis 109 olgunun hepsinde Tei
indeksi 0,40 iizerinde saptamistir. Literatiirde Tei indeksi degerini 0,40 veya 0,60
iizerinde anlamli kabul eden ¢aligmalara rastlanmaktadir. Calismamizda Tei indeksini
0,6 tizerinde anlamli kabul ettigimiz de dahi STEMI olgularinin tamaminda, NSTEMI
olgularinin ise kontrol Tei indeksi degerlerinin 0,60 {izerinde saptanip anlamli

sonuglar elde edilecegi kanaatindeyiz.

Calismamiz tek merkezli olup; tek arastirmaci tarafindan yapilmistir.
Hastanemiz biinyesinde kardiyovaskiiler iinite olmamasi nedeni ile ¢alismaya alinan
hasta cesitliligi kisithdir. Caligmaya alinan hastalar tani aldiktan sonra koroner
anjiografi Unitesi olan baska bir merkeze sevk edildikleri ic¢in perkiitan koroner
anjiografi sonuglar1 ve sonlanimlar1 bilinmemektedir. Nabiz 120 vuru/dk {izerinde ve
EKG’de atriyal fibrilasyon ritmi olan olgularin EKO bulgular1 saglikli bir sekilde

degerlendirilemeyecegi i¢in bu olgular ¢alisma dis1 birakilmistir. Unstabil hastalarda



ve GKS< 15 olan hastalarda Tei indeks degerleri yanlis pozitif sonug verebilecegi i¢in
bu olgular da ¢aligma dis1 birakilmistir. Acil servisimizdeki tiim hekimler Tei 6l¢iim
egitimi almadig1r igin arastirma sadece sorumlu arastirmacinin c¢alistigi giinde
bagvuran hastalarla kisithdir. Calismamizda iskemik vasifli gégiis agris1 sikayeti ile
bagvuran hastalarin caligmaya dahil edilip, diger olgularin elenmesi bias olarak
degerlendirilebilir ancak acil servise gogiis agrist sikayetiyle bagvuran tiim olgulara
EKO vyapilarak Tei olgiilmesi zaman alict olacaktir. Iskemik vasifli gogiis agrist
sikayetli olgularin alinmasi ayn1 zamanda kontrol grubumuzun (AMI dis1 tanilar alan
olgular) kisitli sayida olmasina neden olmustur. Randomizasyon yapmak miimkiin
olmamigtir. Bu hastalarin da dahil edildigi bir ¢alisma grubunda degerlendirilmesi
gereklidir. Arastirma c¢ok merkezli, daha fazla hasta ve etnik koken {lizerinde

uygulanabilirse daha kiymetli veriler elde edilebilir.



6. SONUC

Calismamizdaki EKG’deki ST degisikligine, iskemik gogiis agris1 varligina ve
Hs-troponin degerindeki degisime gbére AMI tanisi alan 109 olgunun Tei indeksi
degerleri ile Hs-troponin degerleri arasindaki iliskinin analizi sonucunda, AMI tanist
almis olgularin 96’sinin (%88,1) Tei indeksleri pozitif saptanirken; olgularin 53’iinde
(%48,6) serum Hs-troponin degeri pozitif saptanmistir. Ugiincii saatin sonunda
bakilan kontrol Tei indeksi ve Hs-troponin degerleri olgularin tamaminda pozitif
saptanmigtir. AMI olgularinin  hepsinde Tei indeksi degeri 0,40’ iizerinde
saptanirken; STEMI tanis1 alan olgularin bagvuru Tei indeksi degerinin ortalamasi
0.65 bulunmustur. NSTEMI tanisi ile takip edilen 84 olgunun 73’iinde (%87) basvuru
Tei indeksi degeri pozitif saptanirken; 37’sinde (%44) Hs-troponin degeri pozitif
saptanmigtir. Son tanist AMI olan olgularin bagvuru Tei indeksi ile Hs-troponin
degerleri arasindaki uyum %53,3 iken kontrol Tei indeksi ile Hs-troponin arasindaki
uyum %100 olarak hesaplanmistir. AMI olgularin delta Tei indeksi degerlerindeki

artis da istatistiksel olarak anlamli saptanmaistir.

Calismamiz AMI erken teshisinde Tei indeksi kullaniminin etkin bir yontem
olmadigint gostermektedir. Literatiirde, Tei indeksindeki degisimin troponin diizeyi
ile arasindaki iligskinin kiyaslandigi baska calisma bulunmamaktadir. 3. saatten Once
baslayan Tei indeksindeki bozulmanin AMI’y1 ekarte ettirici giicii Hs-troponinden
daha yiiksek saptanmigsken (duyarlilik Tei: %88; Hs-trop: %48,6); Hs-troponinin tant
koydurucu giicii (6zgiilliikk Tei: %51; Hs-trop: %80) daha yiiksektir. Tei indeksi AMI
ekartasyonunda degerli bir parametre olarak kullanilabilir. Erken saatte Tei
indeksindeki bozulmay1 gosteren bir ¢alismanin planlanmasi ileride Tei indeksinin

kullanim alanin belirlemede 6nemli rol oynayabilecegini diistinmekteyiz.
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8.EKLER

8.1 TEZ OLGU VERI KAYIT FORMU

HASTANIN ADI/SOYADI:

HIS NUMARASI:

BASVURU TARIHI:

TELEFON NUMARASI:

OZGECMIS: DM...,HT...,KKY...,KAH... CABG.... DIGER......
SOYGECMIS:

Sigara: Alkol: Uyarici/Uyusturucu:
Hastanin Boyu/Kilosu:

KULLANDIGI ILACLAR....

ACIL SERVISTE UYGULANAN ILACLAR:
EKG:

IVCT IVRT (a) ET Hs-Troponin Kan Nabiz
zamani (b) Basinci
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8.2 ETIK KURUL ONAY FORMU

T.C.

SAGLIK BAKANLIGI
FATIH SULTAN MEHMET EGITIM ve ARSTIRMA HASTANESH

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK AD]

Acil Servise Gogus Agrisi fle Bagvuran Hastalarda Hesaplanan
Tei Indeksinin (Total Ejeksiyon Izovoltumetrik Indeks) Akut
Koroner Sendrom Tamsindaki Diagnostik Degeri
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