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OZET

Gogiis Agnis1 Sikayeti ile Gelen Akut Koroner Sendromlu Hastalarda
Osteopontin Hormonunun TIMI Skoru ve Kardiyak Markerlerle

Korelasyonu

Amac: Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), diinya c¢apinda mortalite ve
morbiditenin major nedeni olma yolunda gittikge artan bir rol iistlenmektedir.
Hastalar agisindan hayati tehlike arz eden ve 6liime neden olan bu durumun klasik
tani araglari ile tanisi ve tedavisi diizenlenirken, osteopontin (OPN) markerinin klasik
tanimlamada yerinin olup olmadigimm1 ortaya koyarak bu sayede taninin

giiclendirilmesi ve komorbiditelerin 6niine ge¢ilmesi hedeflenmistir.

Materyal ve Metot: Bu galisma, toplam 90 hasta {izerinden planlanmustir.
Calismamiz klinik prospektif randomize bir ¢alismadir. Kontrol grubu olarak gogiis
agrisi ile gelen ancak AKS tanisi almayan hastalar1 aldik. Calisma grubu olarak ise
yine gdgiis agrisi ile gelen ancak AKS tanisi alan hastalar1 aldik. Iki grup arasimdaki
iliskiyt TIMI skoru, kardiyak markerlar ve osteopontin seviyeleri ile degerlendirdik.
Toplam 6rneklem biiyiikliigi, olas1 veri ve numune kayiplart da goz oniine alinarak

yapilan “G-power” analizi sonucunda 90 kisi tizerinden ¢alismay1 tamamladik.

Bulgular: Calisma siiremiz igerisinde 5432 hasta igerisinden dislama ile
calismaya dahil edilme kriterleri uygulandiktan sonra 90 hasta ile caligmamizi
tamamladik. Bu hastalarin cinsiyet dagiliminin %63,3°nii erkekler olugturmaktaydi.
Calismaya katilan hastalalarin yas medyan degeri 51.50 (22-90) idi. Hastalarin
%66,7’s1 tipik gogiis agrisi tarifliyordu. AKS tanis1 konulan hastalarin %14,4’linde
EKG’de ST elevasyonu varken, %72,2’sinde EKG normal sinus ritmindeydi.
Hastalarm viicut kitle indeksinin (VKI) 25,63 oldugu gériildii. Hastalarin troponin
ortalamast 936,63 ng/mL ve osteopontin ortalamasi 5,97 mg/L i1di. HEART
skorundan O puan alan %24,4 ve TIMI skorundan O puan alan %46,7 hasta vardi.
Hastalar g6gilis agrist ve troponin degerine gdre 3 gruba ayrilmisti. Birinci grup
gogiis agrisi pozitif ve troponin (kTn) degeri yiliksek olan hastalardan olugsmaktadir.

Birinci grubun %70’1 erkek cinsiyette idi. Calisma gruplarinda yas, viicut agirhigi,



VKI icin her {i¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark oldugu gériildii
(p<0,000; p= 0,046; p=0,001; sirasiyla). Troponin degerinin birinci grupta ortalama
2794,93+6124,71 oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir
(p=0,003). Gruplar arasi troponin analizine bakildiginda ise birinci grubunun hem
ikinci grup (GA (+), kKTn (-)) ile hem de {igiincii grup (GA (-), KTn (-)) ile istatistiksel
olarak birinci grup lehine anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir (p=0,009).
Osteopontinin ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

gorilmistir (p>0,05).

Sonug¢: Aterosklerozun fizyopatolojisinde rol oynayan osteopontin
markerinin acil servise gogiis agrist sikayeti ile bagvuran hastalara AKS tanisini
koymak i¢in rutin olarak kullanilan troponin marker1 c¢alisilmasi, HEART ve
Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) skoru bakilmasi gibi geleneksel
yontemlere gore etkinliginin arastirildigi ¢alismada istatistiksel olarak anlamli bir

fark olmadig1 goriildii.

Anahtar Kelimeler: Gogiis agrisi, G-power, Osteopontin, TIMI skorlamasi
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ABSTRACT

The Correlation Of Osteopontin Hormone With TIMI Score And Cardiac
Markers In Acute Coronary Syndrome In Patients With Chest Pain

Aim: Cardiovascular diseases are playing an increasingly important role as a
major cause of mortality and morbidity worldwide. While the diagnosis and
treatment of this life-threatening condition that causes death for the patients are
regulated with classical diagnostic tools, we aimed to strengthen the diagnosis and
prevent comorbidities by revealing whether the osteopontin hormone has a place in

the classical definition.

Material and method: This study was planned with a total of 90 patients.
Our study is a clinical prospective randomized study. Our control group is patients
that were admitted with chest pain but not diagnosed with ACS. Our study group is
patients that were admitted with chest pain as well but instead diagnosed with ACS.
Correlations between these two groups are evaluated with TIMI scoring, cardiac
markers, and osteopontin levels. As a result of the "G-power" analysis made by
taking into account the total sample size, possible data, and sample losses, we

completed the study with a total of 90 people.

Results: We completed our study with 90 patients after applying already
established exclusion and inclusion criteria which made it possible to down to 90
patients from the total of 5432 patients. Male gender constitutes 63.3% of the gender
distribution of these patients. The median age of the patients that are participating in
the study was 51.50 (22-90). Patients that described typical chest pain were 66.7%.
While 14.4% of the patients that were diagnosed with ACS had ST elevation on the
ECG, the ECG was normal sinus rhythm in 72.2% of the patients. The body mass
index (BMI) of the patients was 25.63. The mean troponin and mean osteopontin of
the patients were 936.63 ng/mL and 5.97 mg/L respectively. Among the patients,
24.4% of them were with a score of 0 on the HEART score and 46.7% with a score
of 0 on the TIMI score. Patients were divided into 3 groups according to chest pain

and troponin value. The first group consists of patients with positive chest pain (GA)

Xii



and high troponin (cTn) values. The mean troponin value in the first group was
2794.93+6124.71 and was statistically significant (p=0.003). When the troponin
analysis between the groups was examined, it was determined that there was a
statistically significant difference in favor of the first group with both the second
group (GA (+), cTn (-)) and the third group (GA (-), ¢cTn (-)). (p=0.009). There was
no statistically significant difference in osteopontin levels between the groups
(p>0.05).

Conclusion: In this study, the effectiveness of osteopontin marker, which
plays a role in the pathophysiology of atherosclerosis, compared to traditional
methods such as troponin marker, and HEART and TIMI scores, which is routinely
used to diagnose ACS in patients who are admitted to the emergency room with

chest pain, there was no statistically significant difference.

Key Words: Chest pain, G-power, Osteopontin, TIMI Score
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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar, yasadigimiz ¢agda diinyada oldugu gibi
iilkemizde de yiiksek oranda morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Ulkemizde
geng niifus orani fazla olmasma ragmen KVH’lardan 6lenlerin sayisi sasilacak kadar
yiiksek miktardadir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin, kadin ve erkek populasyonundaki
o6liim oranlart birbirinden ¢ok da farkli degildir [1].

Amerikan Kalp Dernegi (AHA)’nin 2012’de yayinlanan raporuna goére; 20
yasin lizerindeki geng yetiskinlerde sigara kullanimi, Sedanter yasam, viicut kitle
indeksinin yiiksek olmasi ve sagliksiz beslenme aligkanliklari gibi etkenlerden dolay1
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan yiiksek riskli olmalari dikkat ¢ekmistir [1].
Kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bizim i¢in degistirilebilir olanlarin basinda
dislipidemi gelir. Lipidemi denilince diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ile yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) olarak smiflandirilabilir.  Kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden degistirilebilir olan risk faktorleri yiiksek LDL kolesterol ve diisiik
HDL kolesterol, sigara kullanimi, hipertansiyon, glukoz intoleransi ve obezitedir [2].
Degistirilebilir risk faktorlerinin icinde en 6nemlisi LDL kolesteroldiir. Yine bunlarin
iginde olan diisik HDL kolesterol ise miyokard enfartiisii (MI) i¢in yiiksek risk
faktori olarak degerlendirilebilir. Degistirilemez olanlar ise yas, cinsiyet, aile oykiisi

ve sinirl olsa da katkisi olan genlerdir [2].

KVH’ler kalp ve kan damarlarini ilgilendiren rahatsizliklar toplulugudur. Bu
topluluklar iginde 6rnek olarak; koroner kalp hastaligi (KKH), serebrovaskiiler
hastaliklar, periferik arter hastaligi, romatizmal kalp hastaligi, konjenital kalp

hastaligi, derin ven trombozu ve pulmoner emboli (PE) yer alir [3].

Koroner kalp hastalig1 riski; bati toplumlarinda 40 yas alti kadinlarda %33,
erkeklerde ise %50’ dir [4].

Akut Koroner Sendromun (AKS) acil servislerde tanisinin ve tedavisinin

hizlica tamamlanmasi hayati 6nem arz etmektedir. Diinyada oldugu gibi iilkemizde



de son yillarda AKS’nin tani ve tedavisinde ilerleme kaydedilmesine ragmen hala

morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedeni gecikmis tan1 ve tedavidir [5].

AKS’ler birgok klinik senaryoyu biinyesinde barindirir. Bu klinik durumlari

ic ana baslikta toplariz. Bunlar;

e Unstabil angina pektoris (USAP)
e ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI)
e ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisiidiir (NSTEMI) [6].

Koroner arter hastaliklarindan (KAH) en ¢ok miyokard enfarktiisii karsimiza
gelebilir ve ek hastaligi olan kisilerde tekrarlayarak kendini gosterebilir. Ayrica ilk
kez gecirilen MI ile tekrarlayan M1 olaylar1 ayristirilarak veri toplanirsa hem toplum
icinde hem de toplumlar arasinda MI oranlari, KAH yiikii hakkinda bilgilendirme
saglayabilir. Boylece bir toplumdaki MI insidansi o toplumdaki KAH prevalansinin
gostergesi olabilir [7].

AKS, hastalarin hem yaslarina hem de cinsiyetlerine gore farkliliklar
gosterebilir. Kadin ve erkek cinsiyeti arasinda karsilastirma yapacak olursak
erkeklerde STEMI, kadinlarda ise NSTEMI daha fazla goriiliir. Erkek cinsiyette yas
acisindan kiyaslama yapacak olursak, yasi ilerlemis hastalarda NSTEMI, STEMI’a
gore daha sik goriilmektedir [8].

AKS’li hastalarda miyokardiyal belirteglerin plazma sivisinda artmasi ya da
onemli elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri olmasi tant koymak igin yararhdir.
Ancak biitiin bunlar olmasa bile, AKS tanis1 dislanamaz. Ozellikle AKS tanisinin
erken doneminde AKS’yi diglamak oldukc¢a zor bir siirectir. Bu hastalarin erkenden
tanisinin konmasi ve tedavi siirecinin bir an Once baslatilmasi hastalara 6nemli

Olclide fayda saglamaktadir.

AKS’nin yasami tehdit edici durumunu esas alirsak eger; acil servise gogiis
agrist ile gelen hastalarda AKS agisindan yiiksek riske sahip olanlarin belirlenmesi

icin birtakim skorlamalar mevcuttur. Bu skorlamalarin sonuglarma goére AKS



acisindan yiiksek riske sahip hastalar erken agresif tedavilerden fayda goreceklerdir.
Kullanilan skorlamalar go6giis agris1 ile acile bagvuran hastalarin AKS tanisinin
dislanmasini saglarken ayni1 zamanda gereksiz hastane yatislarini da onlemektedir
[9]. Bu amagla kullanilan skorlardan biri olan TIMI skoru USAP ve NSTEMI olan
hastalarda iskemik olaylar1 ve 6liim riskini kategorize ederek, terapotik agidan karar
vermek i¢in yol gosteren bir semadir [10]. HEART skoru diger skorlara gore daha
genis olasi skor yelpazesi sunar. Acil hekiminin diisince yapisint HEART skoru
daha iyi yansitarak klinik a¢idan anormalliklerin ciddiyetini risk siniflamasina dahil
eder [11]. TIMI ve HEART skoru birlikte uygulanan hastalar diisiik riskli olmasina
ragmen bu popiilasyonu daha da diisiik riskli olan bir alt gruba indirebilirler [11].
HEART skoru gogiis agrisi ile gelen hastalarda sonuca ulasmamizda bize kolay, hizl

ve ayni zamanda gilivenilir 6ngériis saglamaktadir [12].

Osteopontin, osteoblastlarca yapilan ve kemik dokuda fazla miktarda bulunan
hiicre dis1 matriks glikoproteinidir. Tespit edilmesi yakin bir tarih olan 1986°da ilk
osteoblastlar ve osteoklastlarda olmus; daha sonra bir¢ok hiicre tipinde de
gosterilmistir.  Biyolojik  fonksiyonlar1  giliniimiizde hala  arastirilmaktadir.
Osteopontin 6zellikle kalp damar hastaliklari, malignite, diyabet, {irolitiyazis gibi
hastaliklarda ve yara iyilesmesi gibi siireclerde Onemli aktivasyonlara sahiptir.
Saglikli miyokarttaki OPN diizeyi oldukga disiiktiir. Ancak ateroskleroz, kapak
darlig, ventrikiiler hipertrofi, miyokard enfarktiisii ve hem iskemik hem de iskemik
olmayan kalp yetmezligi olan hastalarda miyokart, plazma veya her ikisinde de

artmig OPN diizeyleri saptanmistir [13].

Bu calismada; acil servise gogiis agrisi ile gelen AKS 6n tanisi diisiiniilen
hastalarda osteopontin markerinin rutin olarak bakilan troponin marker: ile HEART
ve TIMI skoru sonucunun karsilastirilarak osteopontin markerinin geneleksel
yontemlere gore istatistiksel acidan AKS tanisi koymada giivenilirligini gostermeyi

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gogiis Agris1

2.1.1. Gogiis Agrisimin Tanimi Ve Acil Servis Yaklasimi

Gogiis agrist hastasinin  degerlendirilmesi son yillardaki yeniliklere ve
gelismelere ragmen hala oldukga zordur. Giin gegtikge de acil servislere gogiis agrisi
ile bagvuran hasta sayisinda artis yasanmaktadir. Gogiis agrisi; genel popiilasyonun
yagamlar1 boyunca %20 ila %40’m1 etkilemektedir. Hastalar sadece gogiis agrisi
sikayeti ile acil servislere degil, ayn1 zamanda birinci basamak saglik hizmetlerine
bagvurarak, buradaki bagvurularin da %1’ini olusturur [14]. Gogiis agris1 bir tani
degildir, altta yatan bir hastalif1 aydinlatmamiza vesile olan bir semptomdur. G6giis
agrisinin nedenleri arasinda yasami tehdit eden hastaliklar olabilecegi gibi, iyi huylu

kendini sinirlayan basit hastaliklarda olabilir [14] .

Gogiis agrisinin kardiyak ve non-kardiyak sebeplerinin ayirimi i¢in hastalardan
ayrintili anamnez alinmasi ve fizik muayene yapilmasi son derece onemlidir. Gogiis
agrisinin non-kardiyak sebepleri arasinda pulmoner emboli, pndmoni, aort diseksiyonu,
pnomotoraks gibi durumlar olabilir. Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin %11°ini stabil
anjina pektoris olusturur. Gogiis agrist ile acil servise gelen hastalarm eger acil serviste
tamlart atlanir ise sonradan hastaneye yatislart yapilmis dahi olsa hastalarin mortalite
oranlan yaklagik 2 kat artmaktadir [15]. Bu amagla gogiis agrsi ile acil servise gelen
hastalardaki oncelikli hedefimiz taninin dogru konmasi ve yapilacak tedavinin vakit kaybi
olmadan en kisa siirede baslanilmasidir. Ozellikle gogiis agrisi ile gelen hasta gruplar
icerisindeki ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii tanisinin ve reperflizyon tedavisinin hizl

bir sekilde uygulanmasi hayati 6nem arz eder [16].

Hasta acil servise gogiis agrisi ile geldiginde ayrintili anamnez, gogiis agrisini
tiplendirmede bize yol gostericidir. Agri; lokalizasyonu, yayilimi, siiresi, ek
semptomlarin varligi, agriy1 baslatan, siddetini arttiran ve azaltan faktorler ile birlikte
degerlendirilmelidir [16]. Hastaya 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve uzman

tarafindan yorumlanmali, es zamanli olarak hastanin vital bulgularina bakilmali ve



hasta monitorize edilmelidir. Vital bulgular1 anstabil olan hastalara miidahalaye

baglanilmali ve 6n tanilara yonelik gerekli tetkikler istenilmelidir.

2.1.2. Gogiis Agrisinin Patofizyolojisi

Gogiis agrisi denilince anatomik olarak toraks boslugu icerisindeki basta kalp
olmak {izere, perikard, akcigerler, plevra, mide, 6zefagus, aort ve diger biiyiik
damarlar, abdominal organlarin toraks boslugunda kalan kisimlar akla gelir. Gogiis
kafesi, duvari, parietal plevradan dermise kadar uzanan bolgenin agrisini somatik
agrt lifleri tasir. Noronlar omurilige cilt dermatomlarina karsilik gelen yerden
girerler. Kalp, kan damarlari, yemek borusu ve visseral plevranin agrisini visseral
agn lifleri tasir. Visseral afferent sinir lifleri omurilige girer, somatik afferent sinir

lifleri ile ayn1 olan kord diizeyine denk gelen pariyetal korteks bolgesine ulasir.

Visseral ve somatik afferent sinir liflerinin uyarilmasi iki farkli agri sendromu
ile sonuglanir. Somatik liflerden kaynaklanan agri genellikle kolayca lokalize
edilebilen ve tariflenebilen, keskin bir his olarak tanimlanabilir. Visseral liflerden
kaynaklanan agrinin tanimlanmasi ve lokalize edilmesi ise genellikle daha zordur.
Visseral agr1 daha ¢ok baski, sikisma, agirlik hissi gibi ifadelerle tanimlanabilir. Ayn1
zamanda visseral agr1 viicudun somatik liflerin ulastigi dermatom bolgelerine karsilik
gelen komsu alanlar1 da lokalize eder (Sekil 1). Bu da akut miyokard enfaktiisiinde
(AMI) agrinin iki kol, boyun, omuz, c¢ene ve mide iizerinde hissedilmesini
aciklamaktadir. Agr1 algisin1 yas, cinsiyet, alkol bagimliligi, kullanilan ilaglar ve

sosyokiiltiirel durumlar etkilemektedir [17].

Sekil 1. Visseral Agrinin Dermatom Bolgelerine Yayilimi [18]



2.1.3. Gogiis Agrisinin Epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) gogiis agrisi sikayeti ile her yil 8
milyon insan hastanelere basvurmaktadir. Gogiis agrisi acil servislere basvurularin
ikinci en sik nedenini olusturur [19]. Basvurularin %10 ile %20’si AKS tanisi alir ve
bunlarin iigte birini AMI olusturur. AKS vakalarmin %2 ile %10’u giiniimiiz
teknolojisine ragmen hala acil servislerde gozden kagmaktadir [19]. Yas ve cinsiyet
gibi demografik faktérler AMI’da sadece ileri yas ve erkek cinsiyetin etkili
olmadigin1 ve bundan bagimsiz olarak AMI riskinin populasyonda 6nemli 6lgiide

arttigin1 gostermistir [20].

Gogus agrisi ile acil servise bagvurularin %50 ile %801 tan1 konulamadan ya
da kardiyak disi bir durum tanist konularak taburcu edilmektedir. Kardiyak disi
goglis agrisi, koroner arter hastaliginin (KAH) neden olmadigi goglis agrisi
durumlarim1 kapsar. Bunlar arasinda kas iskelet sistemi sendromlari, akciger
hastaligi, psikolojik bozukluklar ve abdominal rahatsizliklar yer alir. Yapilan
caligmalarda kardiyak dig1 goglis agrismin epidemiyolojisinde kadin ve erkek
cinsiyet arasinda fark olmadigi ve toplumda prevalansinin %23 ile %33 arasinda

oldugu gosterilmistir [21].

2.1.4. Gogiis Agrisinin Tanisi

Akut gogiis agrisi ile gelen hastalarin degerlendirilmesinde oncelikle agrinin
sliresi, vasfi, baglama zamani, devam etmesi gibi klinik durumu ifade eden anamneze
odaklanilmalidir. Es zamanli olarak hastanin vitalleri alinmali ve kardiyovaskiiler
durumunu degerlendirebilecegimiz sekilde fizik muayenesi yapilmalidir. EKG
hastanin anamnezi alindiktan sonraki 5 dakika i¢inde ¢ekilmelidir. EKG ilk etaptaki
en onemli tetkiktir. Dolayisiyla hekimler tarafindan EKG’nin dogru yorumlanmasi

son derece onem arz etmektedir [15].



2.1.5. Gogiis Agrisinin Ayiricr Tamisi

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarda yaygin olan semptom genellikle nefes
darlig1 ve gogiisde basi hissidir. Bu durum o6zellikle akut koroner sendrom olarak
diistiniilmesine ragmen kas agrisindan pulmoner tromboembolizme kadar altta yatan
baska sebepleri de olabilir (Tablo 1). Gastrodzefagial reflii (GOR) ile peptik iilserde
goriilen retrosternal yanmanin ve gogiiste baski tarzindaki agrinin AKS’den ayirimi
olduk¢a zordur [22]. Ayaktan hastaneye basvuran ve gogiis agris1 sikayeti olan
hastalarda, bu sikayetlerinin kaynagi siklikla kas agris1 gibi diisiiniilse de PE, AMI ve
stabil anjina pektoris gibi daha ciddi durumlar da olabilecegi akildan

cikarilmamalidir [22].

Tablo 1. Gogiis Agrisimin Ayirict Tanist [23]

TANI KLINiK BULGULAR ‘ LR+ ‘ LR-
AMI Iki kola da yayilan gogiis agrist 7.1 0.67
Oskiiltasyonda S3 duyulmasi 3.2 0.88
Hipotansiyon 3.1 0.96

Gogiis Duvarinda Agr1  Bulgulardan iki tanesi: lokalize kas gerginligi, batict 3.0 0.47
agr1, palpasyonla tekrarlanabilen agri, 6ksiiriigiin

olmamast

GOR Retrosternal agri, reflii, agizda aci/eksi tat, bir hafta 31 0.30
yiiksek doz PPI ile sikayetlerde gerileme

Anksiyete/Panik Atak Son dort haftada gegirilmis anksiyete atagi 4.2 0.09

Perikardit Triad: Plorotik gogiis agrisi, perikardiyal frotmanve  NA NA
EKG

Pnémoni Egofoni 8.6 0.96
Perkiisyonda matite 4.3 0.79
Ates 2.1 0.71
Klinik izlenim 2.0 0.24

Kalp yetersizligi Direkt grafide pulmoner 6dem 11.0 0.48
Klinik izlenim 9.9 0.65
Kalp yetmezligi ge¢misi 5.8 0.45
AMI gegmisi 3.1 0.69

Pulmoner Emboli Wells skorunda yiiksek risk 6.8 1.8
Wells skorunda orta risk 13 0.7
Wells skorunda diisiik risk 0.1 7.6

Aort Diseksiyonu Akut gogiis veya sirt agrisi ve Uist ekstremitede nabiz | 5.3 NA
farki

Gogiis agrisinda yagami tehdit eden nedenler ise sunlardir;



e Akut koroner sendrom
e Akut aort diseksiyonu
e Pulmoner emboli

e Tansiyon pndmotoraks
e Perikardiyal tamponad

e Mediastinit

2.1.5.1. Akut Aort Diseksiyonu

Aort diseksiyonu genellikle nadir goriilen, insidansi 100.000 kisi-y1l basina
2,6 ile 3,5 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Ciinkii aort diseksiyonunun
mortalitesi yliksek oldugu i¢in hasta tahakkuklarinda kayit altina alinmalar1 oldukca
zordur. insidans oranlari mevsimsel etkilenim yasayarak kis aylarinda hasta
sayilarinda artis olmaktadir [24]. Aort diseksiyonu goriilen hastalar incelendiginde
erkek hastalarin yas ortalamasi 60-80 iken kadin hastalarin daha yash oldugu
gorilmistiir [25].

Genellikle hipertansiyon aort diseksiyonunu tetiklemektedir. Tansiyonun ani,
gecici, yliksek basingli artis1 patofizyolojik olarak aort intimasinda yirtik gibi cesitli
mekanizmalar ile aort diseksiyonuna sebep olur. Hastaneye siddetli gogiis agrisi ve
yirtilir tarzinda sirt agrisi ile karsimiza gelen hemodinamik agidan genellikle anstabil
olan hastalardir. Semptomlar siklikla sabah saatlerinde goriilmektedir [26]. Taninin
oncelikle siiphe gerektirerek dogrulanmasi ve kardiyovaskiiler goriintiilenmesinin
olmast gerekmektedir. Aort diseksiyonu erken tanisinin  konulmamasi ve

miidahalesinin gecikmesi durumunda mortalitesi yiiksek olan bir hastaliktir [27].

2.1.5.2. Pulmoner Emboli

Pulmoner emboliyi tanimlayacak olursak viicudumuzun herhangi baska bir
yerinden gelen trombiis, yag, hava veya timor kaynakli materyallerin pulmoner
arterlerin ana ya da diger dallarindan bir ya da birkaginin tikanmasi anlamina
gelmektedir [28].



Akut, subakut, kronik diye siirelerine gore siniflandirilabilirler. Akut
pulmoner emboli semptomlardan hemen 6nce damarlardaki tikaniklik, subakut daha
once emboli ge¢irmis olup bu durumdan giinler haftalar sonra tekrar etmesi, kronik
ise yillar igerisinde pulmoner emboli semptomlarinin gelismesidir [28]. Pulmoner
tromboembolinin, teknolojinin geliserek hem bilgisayarli tomografik pulmoner
anjiografi hem de D-dimer testinin kullaniminin artmasi ile insidansi artmistir [29],
[30].

Pulmoner emboli karsimiza higbir semptom vermeden gelebilecegi gibi en
yaygin semptomu olan nefes darligi, gogiis agrisi, oksiiriik ile de karsimiza gelebilir,
hatta sok veya ani kardiyak 6liim gibi daha kotii bir tablo ile de karsilasabiliriz [31].
Pulmoner emboli semptomlari gosteren, On tan1 olarak pulmoner emboli
diigiindiigimiiz hastalardan EKG, arter kan gazi (AKG), akciger grafisi, B-tipi
natritiretik peptit (BNP) ve troponin tetkikleri istenilmeli ve hastalar sonuglar ile
kapsamli olarak degerlendirilmelidir. Yapilan tetkikler pulmoner emboliye duyarli ya
da spesifik degildir, amag alternatif tanilar1 tespit etmek veya pulmoner emboli tanisi

konuldu ise prognoz hakkinda fikir sahibi olmaktir.

Pulmoner embolinin mortalitesini masif, submasif ve diisiik riskli olarak
siiflandirip belirleyebiliriz. Bu siniflamayr da sag ventrikiil disfonksiyonu ve
hastada gelisen hipotansiyon ile belirlemekteyiz. Bu tip hastalarin tedavi siirecinde
intraven6z (1v.) sivi replasmanimin gerekli oldugu durumda vazopressor destek
baglanabilmektedir. Daha ileri boyut olan sok gibi durumlarda entiibasyon ve

mekanik ventilasyon ile oksijen tedavisi ve hava yolu stabilizasyonu saglanabilir.

Entlibe edilen hastalarda pulmoner emboli i¢in eger yiiksek oranda klinik
sliphemiz varsa ve hasta anstabil ise tanisal goriintiileme yapilip antikoagiilasyon
tedavisine baglanmaktadir. Entiibe hasta pulmoner emboli acisindan diisiik ve orta
derecede siipheli ise hemodinamik agidan stabil hastalarda uygulanan tan1 ve ampirik
antikoagiilasyon tedavisi uygulanmaktadir. Entiibe edilen, hemodinamisi anstabil
olan hastalarda tan1 amacglh yatak basi ekokardiyografi (EKO) ve alt ekstremiteye
yonelik doppler ultrasonografi (USG) kullanilarak hayat kurtarici trombolitik tedavi
yaklasimi uygulanabilir [32].



2.1.5.3. Tansiyon Pnomotoraks

Pnomotoraks plevral bosluga hava girmesi ile olusur. Hastanelere en sik ani
baslangicli nefes darlig1 ve gogiis agrisi ile gelmektedirler. Gogiis agris1 cogunlukla
tek tarafta pnomotoraks goriildiigii icin sag ya da sol tarafta olabilecegi gibi bilateral

pnomotoraks olan vakalarda cift tarafli agri olarak kaydedilmistir [33].

Primer spontan pnomotoraks higbir tetikleyici olmadan, akcigerlerinde
herhangi bir patoloji olmadan ortaya ¢ikan pnomotoraks tipidir [34]. Primer spontan
pnomotoraks siklikla sigara kullanan gen¢ zayif uzun erkek hastalarda goriilmektedir
[35]. Sekonder spontan pnomotoraks ise akcigerde herhangi bir patolojinin
tetiklemesi ile ortaya ¢ikmaktadir [36]. Ozellikle kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH) ve endemik bolgelerde tiiberkiilozla iliskilendirilse de sekonder spontan
pnomotorakst hemen hemen tiim akciger patolojileri yapabilmektedir [37]. Sekonder

spontan pnomotoraks daha ¢ok yaslh erkeklerde goriillmektedir [38].

Tansiyon pnomotoraks daha ¢ok yogun bakim iinitelerinde (YBU) mekanik
ventilatore bagli hastalarda komplikasyon olarak ortaya ¢ikmaktadir. Acil servis
Oncesi travma hastalarinda %5, yogun bakim fiinitesinde yatan hastalarda %1-%3
oraninda goriilmektedir. Mortalite insidansinin olduk¢a fazla olmasi sebebi ile
travma hastalarinda ilk bakida tansiyon pndmotraksin tanisini koymak hayati 6nem
arz etmektedir [39]. Yogun bakim iinitelerinde mekanik ventilatére bagl hastalarda
tansiyon pnomotoraks gelistiginde ise, yine hastalardaki mortalite oranlarinin fazla
olmasi sebebi ile radyolojik goriintiilemeden dnce igne veya tiip torakostomi tedavisi
onerilmektedir [40].

2.1.5.4. Perikardiyal Tamponad

Kardiyak tamponad, basing altindaki perikardiyal sivinin birikerek kalbin
normal hareketini kisitlamasi ve kalbin hizli bir sekide ya da yavas yavas
stkismasidir. Tamponad hastasinin semptomlarinin ¢ogu nonspesifiktir. Hastalarda
goriilen 6nemli semptomlarin baginda gogiis agrisi, istirahat esnasinda hava achigi,

eforla artan nefes darligt ve sikliginin artmasi gibi durumlar olabilmektedir.
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Perikardiyal tamponad hastalar1 acil servise bayginlik hissi, oOkstiriik, yutma
giicliigiiniin oldugu nonspesifik semptomlarla ya da bilinci kapatacak seviyede ciddi
semptomlarin gorildigi klinik ile de basvurabilmektedir. Hastalarda pulsus
paradoksus  goriilebilmektedir.  Kardiyak tamponad hastalarinda  doppler
ekokardiyografi tan1 koymadaki en giivenilir goriintiileme yontemidir. Tedavisi ise
perikardiyak alandaki sivinin genellikle ekokardiyografi esliginde igne parasentez ile

bosaltilmasidir [41].

2.1.5.5. Mediastinit

Mediasten On tarafta gogiis kafesi ve kostalar ile arka tarafta toraks

vertebralari arasinda sinirlanan orta alandaki bdliime verilen anatomik tanimlamadir.

Primer mediastinit, penetran travmalar ya da enfeksiyonlarin hematojen yolla
yayilmasi nedenli olabilirken kardiyovaskiiler cerrahinin yillar i¢inde gelismesinin
sonucu olarak giiniimiiz mediastinit vakalar1 kardiyovaskiiler ve torasik cerrahinin
komplikasyonu olarak da karsimiza ¢ikmaktadir. Mediastinit vakalarinin en sik
karstmiza ¢ikma nedeni ise odontojenik veya retrofaringeal enfeksiyonlarin

yayilmasidir. [42].

Hastalarda ates, gogiis agrist ve carpinti siklikla goriilen semptomlardir.
Postoperatif mediastinit olan vakalarin ilerlemesi genelde hizli seyir gosterir.
Sternuma simirli olarak goriilen semptomlar ise krepitasyon, ddem, piiriilan akinti,

Hamman isaretidir [43].

Tedavisinde ise hem cerrahi olarak yapilan debritmandan hem de
antibiyoterapi uygulamasindan hastalar fayda gormektedirler. Postoperatif
mediastinit vakalarinda cerrahi debritman, tedavinin Onemli bir basamagim
olusturmaktadir. Sternotomi Sonrasi gelisen mediastinitte, debritman yapilmasindan
sonra agik yarasi olan hastalarda topikal olarak negatif basingh yara tedavisi ya da
vakum yardimli kapatma (VAC), pektoral flep uygulanmasindan once hastalara

uygulanan tedavi yontemleridir [44].
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2.1.6. Gogiis Agris1 Olan Hastanin Yatis ve Taburculugu

Goglis agrist ile bagvuran hastalarda ayirict tanilart tanimladiktan sonra
hastalarin klinik durum, tetkik sonuglar1 da goz 6niine alinarak klinik takip, yatis ya
da hastaneden taburculuklarina karar verilmektedir. Hayati tehlike bulunmayan

g0giis agrili hastalar goniil rahatligi ile acil servislerden taburcu edilebilmektedir.

Genelde gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin ortalama %15’den daha azi akut
koroner sendrom tanisi almaktadir [19]. AKS tanisi alan hastalar diisiik risk
siniflamasinda ise hastaneden taburcu edilebilecek iken, yliksek risk siniflamasi olan
hastalarin hastaneye yatisi gerekmektedir. Hemodinamik agidan anstabil olan ve
solunum problemi bulunan hastalar ise yogun bakim tinitesine yatirilarak tedavi

altina alinmaktadir [19].

2.2. Akut Koroner Sendrom

2.2.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Avrupada her yil ortalama bir milyondan fazla insan acil servislere akut
koroner sendrom 6n tanisi ile basvurmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde AKS
tanist alan yilda bir milyondan fazla hastanin hastaneye yatis1 olmakta, hem saglik
bakimi agisindan hem de ekonomik agidan 6nemli bir yiik olusturmaktadir [45].
Gelisen tibb1 kaynaklar sayesinde AKS’ye bagli 6liimler 6nemli 6l¢iide azalmis olsa
da akut koroner sendrom yasayanlarin %40’min tekrarlayan bir durum yasamasi
halinde 5 yil igerisinde mortaliteleri 5-6 kat oraninda artmaktadir [45]. AKS kendini
miyokard enfarktiisii, kararsiz anjina, ventrikiiler fibrilasyon, erken Gliimciil aritmi
veya ani 6liim olarak gdsterebilmektedir. On tan1 olarak AKS diisiiniilen hastalarda

EKG yorumlamasi yaparak AKS’yi siniflandirabilmekteyiz [46].

EKG’de ST segment yiikselmesi goriilen hastalarin patogenezinde genellikle
koroner arterinin tam olarak okliizyonu mevcuttur. Bu durumda olan hastalarin acil
olarak anjio initesine alinmasi gerekmektedir. Tipik goglis agrisi tarifleyen

hastalarin acil servise ilk bagvurular1 sirasinda c¢ekilen EKG’lerinde ST segment
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yiikselmesi goriilmemesi bagvurularin hemen hemen %70’ ini olusturur. Tipik vasifli
gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde ST segment
elevasyonu yoksa AKS tanis1 koyabilmek icin kardiyak enzimler ¢alisilmalidir. Bu
enzimlerin igerisinde rutinde en fazla kullanilan troponin markeridir. Hastada

troponin marker: diisikk degerde ise bu durumda hasta USAP olarak diistiniilmelidir
[46].

2.2.2. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Damar endotel duvarinda ateroskleroz gelisip ve zaman igerisinde ilerleyerek
damar duvarinda bir plak halini almaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar genelde
olusan plaklar ile gelismektedir. Plaklar bir siire sonra olustuklari damar
endotelinden ayrilarak kopmakta ve trombiis halini almaktadirlar. Siklikla bu
ayrilmalar (yaklasik %25°1) plaklarin inflamatuar aktivasyonlar1 sonrasi olmaktadir.
Plaklarin endotelden ayrilarak trombiis halini almasmin sebebi; fiziksel aktivite,

duygusal stres, kokain kullanimi olabilecegi gibi kendiliginden de olusabilmektedir.

Olusan trombiis paroksismal olarak vazokonstriksiyon yapabilmektedir.
Bunun sonucu olarak spontan angina gelisebilmektedir. Trombiis distale giderek
parcalanir ve embolizasyon gelisebilmektedir. Ilgili koroner arterlere ulasan emboli
parcalar1 damar limenini tikayip beslenen ilgili kalp kaslarinda mikronekroz odaklari
olusturarak iskemi baglatir ve bu durum ilerleyici bir hal aldiginda transmural iskemi
olugsmaktadir (Sekil 2). Hastanin troponin degerleri yiikselmektedir. AKS’den
cogunlukla ateroskleroz sorumlu tutulmaktadir. [46].

Sekil 2. Aterosklerotik Plak Olusumu [47]
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2.2.3. Akut Koroner Sendrom Alt Tipleri

Akut koroner sendrom denilince karasiz anjinadan, sessiz iskemi, akut MI’a

kadar bir¢ok tanimlama akla gelmektedir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Dernegi (ACC),
teknolojinin gelismesi ile ortaya cikan daha hassas kardiyak biyobelirteglerin
kullanimiin yayginlasmasi ile hem klinik yaklasim hemde biyokimyasal
parametreleri kullanarak MI’1 yeniden tamimlamistir. Biyobelirteglerin anormal
degerde olmasi miyokart iskemisi lehine tanimlandi. Global MI Goérev Giicii
tarafindan 2007’de bu konu ele alindi ve Miyokard Enfartiisiiniin Evrensel Tanimi
Konsensiis Belgesi diizenlenerek 5 alt kategoriden olusan yeni bir MI siniflama
sistemi olusturuldu. ESC, ACC, AHA, Dinya Kalp Federasyonu (WHF)
tarafindanda onay verilen bu belge WHO tarafindan kabul gérmiistiir. ESC, ACC,
AHA, WHF Gérev Giicii 2012 yilinda ortak bir kararla Miyokard Enfartiisii Uciincii

Evrensel Tanim1 Uzlag1 Belgesini olusturmus ve yayinlamistir [48].

Tip 1 miyokardiyal enfarktlis: Bir ya da daha fazla koroner arterde
aterosklerotik plak riiptiirii, iilserasyonu ya da fissiirii sonucunda damar cidarinda
trombiis meydana gelir. Olusan trombiis distale giderek emboli olusturur. Bunun
sonucu olarak kan akis1 azalir ve kalp kasinda nekroz ortaya ¢ikar. Bazi hastalarda
altta yatan cesitli KAH olabilir. Ozellikle kadinlarda damar liimenini tikayici

olmayan ateroskleroz ya da anjiografide KAH kanitlayacak bir bulgu olmayabilir.

Tip 2 miyokardiyal enfarktiis: Miyokardin oksijen arz ve talebi arasindaki
dengeye koroner arterlerdeki stabil olmayan plagin neden olmadigi bir miyokard
nekrozudur. Hipotansiyon, hipertansiyon, tasiaritmiler, bradiaritmiler, anemi,
hipoksemi yaninda koroner arter spazmi, koroner emboli, koroner mikrovaskiiler

disfonsiyonu da igerir [48].

Tip 3 miyokardiyal enfartiis: MI tanisi1 i¢in kaydiyak biyobelirteclerin yiiksek
oldugunu gormek Onemli olmakla birlikte bazen hastalarda sadece EKG’de yeni

iskemik degisiklikler, ventrikiiler fibrilasyon gibi miyokardiyal iskemi ya da
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enfarktiis bulgular1 gériilebilirken, hastanin daha kardiyak biyobelirtegleri igin kan
tetkiki alinamadan 6liim gercgeklesebilir. Bu tip durumlarda akut miyokardiyal iskemi
riski yliksek oldugunda kardiyak biyobelirtecler normal olsa dahi tip 3 MI olarak tan
koyabiliriz.

Tip 4a miyokardiyal enfaktiis: Diger adi perkiitan koroner girisim ile iligkili
miyokard enfarktiisiidiir. Koroner girisim islemi yapildiktan sonra kardiyak
biyomarkerlar islem ile iliskisiz bir sekilde artar. Hastalarda kardiyak biyomarkerlar
baslangicta normal ya da belirli bir diizeyde stabil iken koroner anjiografi oncesi
yiikselen kardiyak biyomarker islem sonrasinda %20°den fazla artmamalidir.
Kardiyak biyomarker iglem sonrasi degerinin 99. persentil URL’sinin 5 katindan
daha fazla degere yiikselmesi sonucunda tip 4a MI tanisin1 koyabiliriz. Tan1 igin ek
olarak EKG’de yeni iskemik degisikliklerin olmasi, yeni patolojik Q dalgalarinin
olusmasi, yeni gelisen bolgesel duvar hareketi anormalligini goriintiilemek, koroner
diseksiyon, major epikardiyal arter ya da yan dallardan birinin tikanmasi, kollateral
akisin bozulmasi, distal embolizasyon gibi prosediirel olagan akis1 engelleyen

herhangi bir komplikasyonla sinerji gosterek anjiografik bulgularin var olmasidir.

Tip 4b miyokardiyal enfartiis: Diger adi1 perkiitan koroner girisim ile iligkili
stent trombozudur. Tip 1 MI’da kullanilan ayni kriterler bu tipde de gegerli olup stent
trombozunu kanitlamak igin anjiografi ya da otopsi yapmak gerekir. Perkiitan
koroner anjiografi (PKG) yapilan zaman ile stent trombozu olusumunun zamanini
tespit etmek onemlidir. Akut faz diyebilmemiz i¢in 0-24 saat, subakut >24 saat-30
giin arasidir. Ge¢ donem i¢in ise >30 giinden 1 yila kadar olan siireyi kapsar. Cok ge¢

denilen donem ise stent takildiktan >1 y1l gectigi siiredir.

Tip 4c miyokard enfarktiisii: Diger ad1 perkiitan koroner girisim ile iligkili
restenozdur. Tip 1 MI’da kullanilan kriterlerin aynist bu tip i¢inde gecerlidir. Ender
MI goriilen durumdur. Yapilan anjiografide, stent i¢i restenozda ya da enfarktiis
bolgesinde balon anjioplastiyi takip eden restenozda tespit edilen baska bir patoloji
veya trombiis yok ise o zaman tip 4c MI tanis1 koyabiliriz. Ek olarak kardiyak
biyomarker degerinin 99. persentil URL’sinin artis ya da diislis ile iligkili olan
kompleks bir MI’dir.
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Tip 5 miyokardiyal enfarktlis: Diger adi koroner arter bypass greftleme
(CABG) ile iliskili miyokard enfaktiisiidir. CABG’de g¢esitli faktorler miyokard
hasarma yol agarak kardiyak biyomarkerlerin yiikselmesine neden olur. Baslangicta
normal Kkardiyak biyomarker degerine sahip hastalarda islem sonrasi kardiyak
biyomarker degerinin 99. persentil URL’sinin 10 kat yiikselmesi olarak
tanimlanabilir. Ek olarak EKG’de yeni patolojik Q dalgasi olusmasi, anjiografide
yeni gelisen greft tikanikliginin goériilmesi, yeni gelisen koroner arter tikanikliginin
olmasi, yeni gelisen anormal bolgesel duvar hareketliliginin gériilmesi ile tip 5 Ml

tanisini koyabiliriz [49].

2.2.3.1. Unstabil Angina Pektoris

Unstabil angina pektoris (UAP) yilda ortalama 1 milyondan fazla insanin
hastaneye yatisina sebep olmaktadir. Unstabil angina pektoris tanisi diisiiniilen
hastalarin %6 ile %81 6liimciil olmayan MI gegirirken, tan1 konulduktan sonraki ilk
1 yil igerisinde 6limii gergeklesebilmektedir. Unstabil angina pekroris i¢in ¢esitli
tanimlamalar gelistirilmistir. 1989 yilinda Braunwald, unstabil angina pektoris i¢in
siniflandirma sistemi olusturdu. Bu siniflandirmada basvurudan onceki 48 saat iginde
ise istirahat halindeyken akut angina, basvuru sebebi daha eski ve istirahat
halindeyken subakut angina olarak simiflandirmigtir [50]. Unstabil angina pektoriste
koroner arterler icerisinde aterosklerotik plaklar bulunmaktadir. Bu plaklarin
icerigini trombosit aktivasyonlari ve fibrin birikimi olusturur [51]. Bu durumda olan
hastalarin tedavi segenekleri oldukg¢a fazladir. Nitratlar eskiden beri unstabil angina
pektoris tedavisinde kullanilan sadece koroner damarlar1 genisletmekle kalmayip
ayni zamanda On yiik ve art yiikii azaltarak oldukea etkili bir tedavi yontemidir. Yine
stk kullanilan ajanlardan biri olan beta blokerler miyokardiyal oksijen ihtiyacini
azaltarak iyilestirici etkiye sahiptir. Kalsiyum kanal blokerleri ise diiz kas kasilmasin
azaltarak koroner arterlerdeki spazmi azaltic1 etki gosterir. Aspirinin ise antiplatelet
etkisi ile hem o6liimciil hem de Sliimciil olmayan MI’1 ve genel olarak mortaliteyi
azaltic1 etkisi bulunmaktadir. Perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti (PTCA) tek
damar hastalig1 bulunan ve yukarida bahsedilen medikal tedavide kullanilan ajanlara
direngli olan hastalarda uygun olabilen terapotik alternatif olarak kullanilabilen bir

yontemdir [51].

16



2.2.3.2. NSTEMI

NSTEMI'1 tanimlamak gerekirse soyle agiklayabiliriz; kardiyak anginal
semptomlar1 olan hastalarda 12 derivasyonlu EKG’de ST segment yiikselmesinin
olmamas1 ile birlikte kalp kasi nekrozunun yiiksek kardiyak biyobelirtecler ile
belirlenmesidir. Unstabil angina pektoristen yiliksek kardiyak markerlarinin olmasi ile
ayrilir [52]. ABD’de NSTEMI'in ortalama goriilme yast 68 iken, erkek cinsiyette

daha fazla tan1 konmustur.

NSTEMI miyokardiyal oksijen tiiketimi ile talep arasindaki herhangi bir
dengesizlik ile ortaya ¢ikmaktadir. 12 derivasyonlu EKG’de ST ylikselmesi
goriilmemekte fakat bazi siniis tagikardisi, nonspesifik ST-T dalga degisiklikleri gibi
bulgular olabilmektedir [52]. Hastane bagvurularinda NSTEMI vakalarinin sayisinin
fazla olmasi ve bu hastalara anjiografi yapilma kararimin dogru zamanda verilmesi
klinisyenler i¢in zorluk olusturmaktadir. Giincel kilavuzlarda NSTEMI ile hastaneye
yatis1 olan hastalarin ilk 24 saat icinde anjiografiye alinmasi Onerilmektedir. Son
VERDICT c¢alismasinda bu hastalarda hastaneye yatistan sonraki ilk 12 saat ig¢inde
yapilan anjiografilerde yliksek risk tasiyan hastalarda kardiyak iyilesmeninin daha
fazla oldugu séylenmektedir [53].

2.2.3.3. STEMI

Gogiis agris1 sikayeti ile acil servise basvuran, iskemik semptomlart olan
hastalarda cekilen 12 derivasyonlu EKG’de yeni kalic1 ST segment yiikselmelerinin
olmasi ya da yeni tan1 sol dal blokunun (LBBB) goriilmesi bize taniy1 koymada yol

gosterir [54].

STEMI miyokardiyal oksijen tiiketimi ve talep arasindaki ani dengesizligin
olusturdugu durumdan kaynaklanir. Bu durumun temelini koroner ateroskleroz
olusturur. Hastalarda gelisen aterosklerotik hastaligin risk faktorleri hipertansiyon,
dislipidemi, diabetes mellitus, sigara ve son olarak aile Oykiisidir. STEMI

fizyopatolojisi damar liimeninde olusan inflamatuar trombosit agregasyonunun
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aterosklerotik plak halini almasindan sonra olusan plagin yerinden yirtilip kopmasi

ile trombiis olusumu ve etkilenen damar tarafindan tutulan kasin enfarktisiidiir [52].

Iskemik semptomlar ile gelen hastalarda EKG ile tan1 konulduktan sonra
tedavi amacli koroner anjiografi planlanir. Bazi hastalarda EKG’de goriilen ST
elevasyonlar1 koroner miidahale yapilmadan 6nce diizelebilir ve bu ST yiikselmeleri
gecici olabilir. Bu duruma gegici ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (TSTEMI)
denmektedir [55]. STEMI olan hasta perkiitan koroner anjiografi yapilabilen
merkezde ise 60 dakikadan daha kisa bir siire icerisinde PKG yapilmali ve kardiyak
biyomarker sonuglari beklenmemelidir. Eger hasta PKG yapilabilen bir merkezde
degil ise ilk bagvurdugu saglik kurumu PKG merkezine 120 dakika iginde
ulasilabilecek mesafede ise hastanin transferine baslanmalidir. Hastanin ilk
bagvurdugu saglik kurumu PKG merkezine 120 dakikadan daha uzun bir mesafede
bulunmakta ise hastanin tanist konulduktan 30 dakika igerisinde fibrinolitik

baglanmalidir [54].

2.2.4. Acil Serviste Akut Koroner Sendroma Yaklasim

Akut koroner sendrom teshisi acil servislere basvuran hastalarda
tanimlanmast glinlimiiz sartlarinda hala zorluk derecesini korumaktadir. Yiksek
mortalite ve morbidite i¢erdigi i¢in taninin acil olarak dogru ve hizli konmasi son
derece onemlidir. AKS tanisinin konmasinda gogiis agrisi, EKG ve kardiyak enzim

degisiklikleri 3°1ii triad1 olusturur.

Hastalarin yaklasik olarak %51 yanlis teshis konarak acil servislerden taburcu
edilmektedir [46]. Acil servise ana sikayet olarak bulanti, nefes darligi, karin agrisi,
bas donmesi, bayilma, gogiis agrisi ile bagvuran hastalardan genellikle gogiis agrisi
ve bulant1 semptomlari olan hastalara daha siklikla AKS tanis1 konmustur [56]. ilk
degerlendirmede alinan hastanin ananmezi klinik degerlendirmenin bir parcasidir.
Hastanin g6giis agris1 sorgulandiginda istirahatte ortaya ¢ikan ¢eneye, omuza, her iki
kola, retrosternal alana yayilimiin olmasi, sikistirici, agirlik verici vasfinin olmasi

ve 20 dakikadan uzun siirmesi tipik gogiis agrist olarak tanimlanir [46]. Hastalarin
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anamnezinde diabetes mellitus (DM), miyokard enfarktiisii yada angina pektoris

varsa bu hastalarda AKS tanis1 konma ihtimali daha yiiksektir [56].

AKS teshisinin temel 3’liisiinden biri olan EKG hasta ile olan ilk tibbi
temastan sonraki 10 dk i¢inde goriilmelidir [46]. AKS teshisi i¢in ¢ekilen EKG’de T
dalgas1 diizlesmesi, ST segment ile Q dalgasi anormalliklerinin goriilme ihtimali
artmaktadir. Normal goriilen EKG’ler AKS olmayan hastalarda taniyr dislamamiza
yardimci olmakla birlikte, AMI hastalarinin %20 ile UAP hastalarinin %37’si normal
EKG’ye sahiptir. AKS teshisi konan hastalarin acil servise bagvuru sirasinda kan

basinglarinin normal olabilecegi gibi kardiyojenik sok tablosu goriilen vakalar da
olabilmektedir [56].

AKS teshisinin temel 3’liislinlin son ayagi olan kardiyak enzimler nekrotik
miyokardiyal hiicrelerden salinirlar. Bu biyobelirte¢ler miyoglobin, kreatin kinaz,
laktat dehidrogenaz, aspartat aminotransferaz, troponin gibi markerlardir ve
miyokard dokusu nekroze oldukc¢a dolasimda yiliksek derecelerde plazma seviyesi
olustururlar. Bunlarin arasinda miyokard hiicrelerine en spesfik olan troponin
degeridir. Troponinin; troponin | ve troponin T olarak daha da spesifik versiyonlari
bulunmaktadir. Troponin T degeri troponin [’'ya goére kanda daha hizh
yiikselmektedir. EKG bulgusu olmayan hastalarda tespit edilen yliksek troponin
degerleri AKS tanis1 koymadaki en onemli faktér olmaktadir. Troponin degerleri
hastanin agrisindan sonra 3 saat i¢inde yilikselmektedir. Eger hastanin troponin
degerleri normal fakat agris1 devam etmekte ise hastanin ilk tibbi temastan sonraki 6.
saatinde troponin degerlerine tekrar bakilmalidir. Hastanin 6. saat troponin degeri
normal olmasima ragmen agris1 gecmedi ise hastanin 12. saat troponin degerine
bakilmalidir. Troponin degerlerinin ardisik olarak belirli saat araliklarinda tekrar

ederek ytlikselmesini beklemek AKS tanisint koymada saglikli sonuglar verecektir.

Acil servis klinigi ultrasensitif troponin Kitini kullanmakta ise bize sonuglari
daha kisa siirede vermektedir. Troponinin yiikselis degerini ilk tibbi temasta alinan
ve ilk tibbi temastan 1 saat sonra alinan, hastanin kliniginin devam etmesi halinde ise
ilk tibbi temastan 3 saat sonra alinan ultrasensitif troponin degerleri AKS tanisi

koydurmakta olduk¢a yardimci olmaktadir. Klinisyenlerin hastalarda karsilagtiklar
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yiiksek troponin degerlerinin sadece AKS’de degil diger patolojik durumlarda da
goriilebilecegini unutmamalar1 gerekir. Troponin degerini yiikselten diger patolojik
durumlar; akut ya da kronik bobrek fonksiyon bozuklugu, aritmiler, pulmoner
emboli, miyokarditlerdir. Kullanilan bu biyobelirtegler AKS tanisinin

konulmasindaki yardimei unsurlart olustururlar [46].
2.2.5. Akut Koroner Sendrom Tanisinda Kullanilan Skorlamalar

Akut koroner sendrom giiniimiizde diinya ¢apinda hem mortalite hem de
morbidite siralamasinda birinci siradaki yerini korumaktadir. Bu durum her yil
milyarlarca hastanin acil servis kliniklerini ziyaret etmesi ve yiiksek biit¢elerde
hastane maliyetleri ile sonuglanir [57]. Ornegin ABD’de yilda ortalama 6 milyon
hasta AKS 6n tanisi ile acil servise bagvurmakta ve ABD ekonomisine maliyet

acisindan yansimasi 10 ile 12 milyar dolar arasinda olmaktadir [58].

AKS tanist koymak i¢in bize birtakim yardimei olan testler gerekmektedir.
Bunlar elektrokardiyogramlar, kan tetkikleri ile ortaya ¢ikan kardiyak biyobelirtegler
ve kullanilan kardiyak stres testlerinin seri degerlendirilmesini i¢eren kompleks bir

slireg olarak 6niimiize ¢gikmaktadir [57].

AHA noninvaziv kardiyak goriintiilemenin, hem kardiyak iskemiyi provoke
etmek hem de koroner arter hastaligini tespit etmek amaci ile kullanimimi giivenilir
bulmaktadir. Fakat yapilan noninvaziv testlerin konservatif tan1 ve tedavi
yaklagimlar ile karsilastirdigimizda hastalarda ilerideki kardiyak olay risk oranini
diistirdigiine dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir. Noninvaziv test secenekleri

oldukca fazla olup avantaj ve dezavantajlari ile kendi igerisinde ayrilmaktadir.

Egzersiz elektrokardiyografisi (EE); akla gelen ilk testlerden biri olup diisiik
maliyetli olmasi, radyasyona maruziyetin olmadigi, istirahat EKG’si yorumlanabilen
hastalarda kullanilabilmesi avantajlar1 arasinda olup, o6zgiillik ve duyarliliginin

diisiik olmas1 dezavantajidir.
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Stres ekokardiyografisi (SE) hem diisiik maliyetlidir hem de radyasyona
maruziyeti yoktur. Noninvaziv testler arasinda en yiiksek duyarliliga sahiptir.
Istirahat EKG’si yorumlanamayan hastalarda ilk tercih edilebilecek testler

arasindadir.

Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS) yiiksek maliyetli olmasinin ve hastay1
radyasyona maruz birakmasinin yaninda yiiksek duyarliliga sahip olmasi gibi biiyilik

bir avantaj1 vardir.

Koroner bilgisayarli tomografi anjiografi (CCTA) yiiksek duyarliliga sahip

olup, hastalarda radyasyon maruziyetine sebep olur [58].

Acil serviste hastanin elektrokardiyogramlarinin, kardiyak biyobelirteclerinin
ve kardiyak stres testlerinin biitiinciil olarak degerlendirilmesinin hasta sonuglarini

tyilestirdigine dair hi¢bir kanit bulunmamaktadir.

Acil servislerde sik¢a kullanilan objektif risk skorlari hangi hastalara ileri
tetkik amacl hastane yatis1 verilebilecegini, hangi hastalarin acil servislerden giivenli

sekilde taburcu edilmesinin uygun olacagini bize gostermektedir [57].

Acil servise akut gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda klinik risk siniflamasi
yapan HEART skoru kullanilmaktadir. Hastalarda AKS tanis1 koymada karar
vermeyi hizlandiran bir skorlama sistemidir. HEART skorunun 5 adet parametresi

vardir. Bunlar sirasi ile anamnez, EKG, yas, risk faktorleri ve troponin degerleridir.

Bu parametreler 0, 1 veya 2 ile puanlandirilarak maksimum 10 puan olacak
sekilde skorlanir. Skorlama sonu¢lari HEART < 3 ise disiik risk, HEART 4-6
arasinda ise orta risk, HEART > 7 ise yiiksek risk olarak siniflandirilir (Tablo 2).
HEART skorunun Klinisyenler agisindan hizli ve giivenilir sekilde hastanin taburcu
edilmesini saglarken, CCTA gibi hastalarin radyasyona maruz kaldigi noninvaziv

testlerin yapilmasini da énemli 6lglide azaltmistir [59].
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Tablo 1. HEART Skorunun Puanlamasi [59]

Parametreler 0 puan 1 puan 2 puan
Anamnez! Kardiyak ~ Olmayan | Atipik Gogiis Agrist Tipik Gogiis Agrist*
Gogiis Agrist
Elektrokardiyogram Normal EKG Anormal EKG, | Anormal EKG, ST
repolarizasyon degisiklikleri ile®
anormallikleri ile?
Yas <45 yas 45 -64yas arasi > 65 yas

Risk Faktorleri®

Bilinen risk faktori
yok

1ile 2 risk faktorii var

3 veya daha fazla
risk faktorii var

ilk Bakilan Troponin®

th
<99
sinirt

ust referans

1-3x  kez 99"

referans simir1

ust

th -
>3x 99" st referans
SInirt

1.Tipik Gogiis Agrist: 1) Retrosternal agri / baski; ¢eneye / sol kola / omuza yayilan agri; 5-15 dk
stiren. 2) Egzersiz /soguk / stres tetikleyebilir; terleme / mide bulantis1 / kusma olabilir.

3) Gogiis agrist dinlenince ve / veya nitrat ile dakikalar igerisinde rahatlar. Atipik gogiis agrisi:
yukaridaki ozelliklerden ikisini karsilar. Kardiyak olmayan gogiis agrisi: yukaridaki 6zelliklerden
birini veya ikisini karsilar.

2. Sol dal blogu, tipik sol ventrikiil hipertrofisini disiindiiren degisiklikler, 6nceden bilinen
repolarizasyon bozukluklari

3.S0l dal blogu olmadan 6nemli ST sapmalart1, sol ventrikiil hipertrofisi ya da digoksin etkileri

4. Risk faktorlerinin icerigi hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, obezite (Viicut Kitle
Indeksi >30 kg/m2), sigara kullanimi (mevcut kullanim veya sigara kullanim birakma siiresi <3 ay),
aile dykiisiiniin olmas1 (ebeveynlerinde olmasi ya da kardeslerinde 65 yasindan dnce kardiyak hastalik
olmasi).

5. Lokal olarak kullamlan Troponin testinin normalin (URL) 99th persentil Ust Referans Sinirina
karsilik gelirmesi.

Acil servislerde AKS hastalarinda diisiik riskli oldugunu tespit etmeye
yarayan risk skorlama testleri hem hasta yiikiinii hem hastaneye yatiglar ile buna
bagli maliyetleri de azaltmaktadir. AKS teshisinde birden ¢ok parametreye bakilir.
[k bakilan parametre olan hastanin anamnezi ile daha sonra ilk 10 dk’da gekilen
EKG’si ve kan tetkikleri igerisinde kardiyak marker olan troponin gibi degerlere
bakilarak hastada AKS teshisi koymaya calisilir. Acil servislere gogilis agrist ile
bagvuran hastalara uluslararas1 kardiyak kilavuzlar klinisyenlerin risk skorlamalarini
hesaplamalarini 6nermektedir. Bu amagla HEART skoru kullanildigi gibi TIMI
skoru da kullanilmaktadir. Bu risk skorlar1 her hasta i¢in AKS agisindan ¢esitli

parametreleri birlestirerek risk puanini olusturur [60].

TIMI skoru (Miyokard Enfarktiisiinde Tromboliz) toplamda 7 parametreden

cok degiskenli seceneklerden olusmaktadir. TIMI skorunun parametreleri

belirlenirken bir grup AU ve NSTEMI tanis1 almis hastalar iizerinde ¢alisilmistir.
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Parametreleri puanlarken bir faktér varken 1 puan yokken ise 0 puan degerini

almaktadir. Puanlama sonuglarina gore hastalari risk siniflarina ayirmaktadir [61].

Tablo 3. TIMI Skorunun Puanlamasi [61]

Parametreler Var Yok
Yas >65 1 0
KAH i¢in >3 Risk Faktorii 1 0
Koroner Arter Stenozu varligt (>%50) 1 0
ST Deviasyonu 1 0
Siddetli Anjina Semptomlari 1 0
Son 7 Giin Iginde Aspirin Kullanimi 1 0
Yiiksek Troponin Degeri 1 0

TIMI skoru klinisyenlerin kullaniminda hastalarin mortalite riskini ve
iskemik olaylar1 siniflandirarak tedavi yaklasimina karar vermede kolaylik saglayan
bir tablodur. Yeni kullanimda olan antitrombotik tedavilerin hangi hastada etkili
olacagin1 belirlememizde TIMI skoru bize etkili bir sema olusturur. TIMI skoru
yaygin olarak bilinen ve oldukg¢a sik kullanilan ayni zamanda giincel kardiyak

kilavuzlar tarafindan da onerilen bir skorlama sistemidir [61].

2.2.6. Akut Koroner Sendromum Tedavisi

AKS tanisindan siiphelenildiginde hasta hastaneye yatirilarak izlemi yapilip
tedavi edilmelidir. Hastanin rutin tetkikleri istenir. Hastaya EKG ¢ekilir ve tani

konulur.

Tan1 konulduktan sonra uygulanacak tedavi planlanir. Tedavinin temelini
koroner revaskiilarizasyon reperfiizyon olusturur. Diger tedaviler antikoagiilan,
antiagregan ve antiiskemik tedavilerdir. Destek tedavisine es zamanl iskemik ve
hemorajik riskin durumuna gore karar verilir. Hastada ST segment yiiksekligi
mevcutsa, kardiyak risk skorlart yiiksekse ya da ST elevasyonu olmayan AKS’de

hasta koroner yogun bakim {initesi olan bir merkeze transfer edilmelidir.
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Baslangig tedavisi olarak hastanin alinan vitallerinde eger oksijen saturasyonu
%92’nin altinda ise lizerinde tutmak icin nazal kaniil ile oksijen tedavisi verilmelidir.
Aneljezik olarak morfin tiirevi verilmelidir. Nitratlar inflizyon seklinde verilebilir
ancak sag ventrikiil enfarktlisi durumunda veya 24 saat i¢inde fosfodiesteraz
inhibitorii kullanan hastalarda verilmemelidir. Oral ya da intravendz aspirin (150-500
mg) tromboksan A2 yolunu inhibe ederek trombositlerin aktivasyonunu engeller.
ADP ile indiiklenen trombosit aktivasyon reseptorii olan P2Y 12’ nin inhibisyonunu
saglayan P2Y12 inhibitorleri klopidogrel, tikagrelor, prasgrel kullanilir. Intravenéz
ya da subkutan yolla antikoagiilan uygulanmalidir. Tansiyon yiiksekligi ve tasikardi
durumunda beta blokerler kullanilabilir. Kalp hiz1 hedefimiz 50-60 dk/hiz olmalidir.
LDL kolesterol i¢in 70 mg/dl altindaki degerler hedeflenmelidir. Bunun i¢in statin
baslanabilir [46].

Reperfiizyon tedavi amagh kullanilan primer perkiitan koroner girisim (PKG)
ya da fibrinolitik tedavi, STEMI hastalar1 i¢in ve USAP ile NSTEMI hastalar1 igin

farkli yaklagimlar gosterir.

2.2.6.1. Akut STEMI Hastalarinda Reperfiizyon Tedavisi

Primer perkiitan koroner girisiminde STEMI’da hastanin basvurdugu
merkezin koroner anjiografi {initesi olup olmamasina gore farkli tedavi secenekleri
oniimiize gelmektedir. Eger hasta vaktinde kapsamli bir merkeze basvurmus ise
yapilan tedavi mortalite oranimmi oldukca diisiirmektedir. Hasta semptomlarin
baglangicindan 90 dk igerisinde anjiografi tinitesi olan merkeze bagvurmus ise primer
PKG uygulanmalidir. Hasta semptomlari basladiktan sonra PKG yapilabilen merkeze

120 dk i¢inde ulagsamayacak durumda ise fibrinolitik tedavi baglanmalidir.

PKG hastanin semptom baslangicindan 12 saat i¢inde deneyimli bir ekip
tarafindan uygulanmalidir. Deneyimli ekibe girisimsel kardiyolog yaninda egitimli
yardimc1 personel de eslik etmelidir. Primer PKG tedavisinin mortalite oranlari
fibrinoliz tedavisinin mortalite oranlarindan daha diisiik seyretmektedir. Primer
PKG’in yapilma zamanindaki gecikme fibrinoliz tedavisi lizerindeki avantajini

azaltmaktadir.
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PKG miimkiin ise femoral arter yoluyla tercih edilmelidir. Femoral arter
yolda hematom riski daha disiiktiir [62]. Perkiitan transliiminal koroner anjioplasti
arterdeki tikaniklig1 gidermek amagh sisirilmis balon uglu kateterin femoral arterden
girerek yerlestirilmesidir. Stent adi verilen metal bir ag cihazi arteri agik tutmak
amach yerlestirilebilir. Stentler genelde ilaglarla kapli olduklari ig¢in herhengi bir
enfeksiyonu ve trombin olusumunu engelleyerek restenozu Onlemeye calisirlar.
Hastada fibrinolitik tedavi kontrendike ise, hastada kalp yetmezliginin ortaya ¢ikma
durumu varsa ya da STEMI tanisi net degilse PKG bu hastalarda endikedir. PKG
sonrast hastalarda arter giris yerinde hematom ya da kanama, azalmis periferik
perfiizyon, retroperitoneal kanama, kardiyak aritmi, koroner spazm ya da M, akut

renal yetmezlik, kardiyak arrest, iskemik strok gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.

Fibrinolitik tedavi ise plazminojeni plazmine doniistiiren ve fibrin pihtilarini
eriterek mevcut trombiisleri yok eden ilaglardir. Bu amagla kullanilan ilaglardan en
popiiler olani alteplazdir. Bu ila¢ rekombinant doku tipi plazminojen aktivatoriidiir.

Diger kullanilan ilaglar reteplaz ve tenekteplazdir (Tablo 4).

Tablo 2. Fibrinolitik ilaglar [63]

Ilaglar Kiloya Bagli | Yarilanma Omrii | Dozu

Alteplaz Evet 4-8 dk. 1v. bolus doz sonrasi1 90 dk. boyunca
1v. inflizyon uygulama

Reteplaz Hayir 13-16 dk. 30 dk. araliklar ile iki doz 10 tinite 1v.

hizl1 bolus uygulama

Tenekteplaz Evet 20-24 dk. Tek doz 1v. bolus uygulama

Hastada semptomlar bagladiktan itibaren 3 saat i¢cinde verilen fibrinolitik
tedavi oldukga etkilidir. Hasta ile tibbi temastan sonraki ilk 30 dk iginde fibrinolitik
tedaviye baslamamiz gerekir. Fibrinolitik tedavi icin bazi kontrendikasyonlarimiz
vardir. Bunlar hastada kanama bozuklugu, yakin zamanda cerrahi operasyon veya
travma gecirmesi, aktif peptik iilser hastalig1, antikoagiilan kullanimi, yakin zamanda
iskemik strok gecirmesi, kontrolsiiz hipertansiyon ve beyin timdri varligini igerir
[63].
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2.2.6.2. Akut NSTMI ve USAP Hastalarinda Reperfiizyon Tedavisi

NSTEMI ile USAP hastalari ilk etapta PKG yapilmadan farmakolojik destek
ile takip edilir. Bu tip hastalarda bazen direnc¢li anjina ya da ventrikiiler tasikardi
hatta bazen yasami tehdit eden ventrikiiler aritmi, kardiyojenik sok olabilir. Bu
durumlarin gelistigi hasta gruplarinda trombolitik tedavinin yeri olmamaktadir.
Koroner risk siniflamasi yiiksek olan hastalarda revaskiilarizasyon amaci ile 24-48
saat icinde PKG yapilmalidir. Hastanin koroner risk siniflamasi diisiik riskli ise

noninvaziv yontemler degerlendirilmelidir [45].

Farmakolojik tedavideki temel amag¢ hastanin miyokardiyal oksijen ihtiyacini
azaltmak ya da miyokardin oksijen talebinin yerine gelmesini kolaylagtirarak
vaskiiler yatakta daha fazla trombozu 6nlemektir. Bu amagla 6ncelikli hedef hastanin
oksijen ihtiyacinin %92 dk/It’den az olmamasii saglamaktir. Hastaya
antitrombotikler, antianjinal ilaglar ile statinlerden olusan multidisipliner tedavi

yaklagimi gerektirir [52].

2.3. Osteopontin Markeri

Osteopontin kemik dokuda ve dislerde bulunan yiiksek oranda fosfor igeren
hiicre dis1 matrikslerde bulunan sialoproteindir. OPN varligin1 poliaspartik asit
dizisinin, hidroksiapatit birlesimine yardim eden Ser/Thr fosforilasyon bolgeleri ve

hiicrelerin birlesimini saglayan RGD motifinin gdsterilmesi ile tespit ederiz [64].

Aspartik ve glutamik asit ile serin ve 10 sialik asit yaninda 30 monosakkariti
biinyesinde barindirir (Sekil 3). Osteopontinin hiicre baglanma faktorii olarak islev
gordiigi diistiniilmektedir. OPN’nin kemik hiicresi, i¢ kulak, bobrek, beyin ve
desiduum, plasenta gibi hiicreler tarafindan iiretildigi bilinmektedir. Bunun yaninda
odontoblastlar, hipertrofik kondrositler ve belirli kemik iligi hiicreleri tarafindan da

tiretilmektedir [65].
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Sekil 3. Osteopontinin Yapisal Formu [66]

Akut koroner sendromun mortalite ve morbitide oraninin olduk¢a fazla
oldugu tiim diinya tarafindan bilinen bir durumdur. Insanoglu AKS’yi erkenden
teshis etmek ve hastalara gecikmeden miidahale etmek ig¢in ilerleyen teknoloji
sayesinde tibbi kaynaklari sonuna kadar kullanmaktadir. Bu amagla AKS’nin olasi
risk tahmini i¢in bir¢ok yeni biyobelirteg denenmektedir ki bunlardan biri de

osteopontin markeridir.

Osteopontin AKS’nin patogenezini olusturan aterosklerotik plaklarin ig¢inde
bol miktarda bulunmaktadir. Sadece bununla sinirli kalmayip makrofaj kemotaksisi,

enflamasyon gibi patolojik olaylar1 saglayan integrinler ile etkilesime girmektedir.
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Sekil 1. Osteopontinin Bagisiklik Hiicrelerindeki Rolii [66]
KKH olan kisilerdeki dokularda biriken kalsiyum seviyelerinin de

osteopontin ile korelasyon gosterdigi yapilan c¢alismalarda tespit edilerek, koroner
arter kalsifikasyonunu saptamada osteopontinin biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi
onerilmektedir [67].

Ratlar tizerinde yapilan c¢aligmalarda OPN’nin hiicre iginde bulunan
seviyelerinin ratlardaki dendritik hiicrelerdeki IL-27’yi baskilayip, Th17 hiicre
degisimini pozitif olarak yonlendirerek mevcut Th17 hiicrelerinin pro-inflamatuar
IL-17 tiretimini saglayarak enflamasyon ve otoimmiin sistem bozukluklarina ve AKS

hastalarinda aterosklerotik plak olumusuna katki sagladigi goriilmiistiir [68].
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
Erigkin Acil Servisinde yapilmis prospektif gozlemsel klinik bir ¢alismadir. Bu
caligma ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal1 Eriskin Acil
Servisi poliklinigine gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalar tizerinde goniilliiliik
esasina gore yapilmigtir. Aragtirmamiz 01.08.2020 ile 31.01.2021 tarihleri arasinda 6
aylik bir siirede yapilmaistir.

Arastirmamizin amaci gogiis agrisi sikayeti ile gelen akut koroner sendromlu
hastalarda osteopontin  hormonunun TIMI skoru ve Kkardiyak markerlerle
korelasyonunu karsilastirmaktir. Arastirmaya dahil olacak hastalara aragtirmaya
baslamadan hemen Once arastirmanin yapilma amaci, yontemi ve arastirma igin
ayirmalar1 istenen zaman konusunda bilgiler verildi. Arastirmaya katilmanin
herhangi bir risk tasimadigi, katilmin tamamen goniilliillik esasina dayandigi,

istedigi zaman aragtirmadan ayrilabilecegi hastalara anlatilarak ayrintili bilgi verildi.

“Ozerklik”, bireysel bilgilerin baskalarma agiklanmayacagi konusunda
aciklama yapilarak “Gizlilik ve Gizliligin Korunmasi” ilkesine uyulmasina 6zen
gosterildi. Elde edilen bilgilerin ve cevaplayanin kimliginin gizli tutulacagi
belirtilerek “Kimliksizlik ve Giivenlik” ilkesi ile arastirmaya katilan her bireye esit
davranildi. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alind1 (EK.3) (Etik
Kurul Toplant1 Sayisi:2 Karar No:41, Tarih:27.02.2020). Calisma protokolii Diinya
Tip Birligi (WMA) Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiiriitiildii. Calismamiz “lyi

Klinik Uygulama” standartlarina uygun olarak yiiriitiilmiistiir.

Calismanin amaci, uygulanmast ve sonuglarinin yararlart hakkinda tiim
katilimcilara bilgi verilmistir ve kabul eden tiim katilimecilar aydinlatilmis onam

formu imzalayarak ¢alismaya dahil edilmistir.
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Arastirmaya hastalardan alinan anamnez, yapilan fizik muayene, tetkik ve
goriintiileme sonucunda akut koroner hastaligi tanisi konan hastalardan diglama
kriterleri uygulandiktan sonra kalan 30 hasta, gogiis agris1 sikayetiyle acil tip
poliklinigine bagvuran akut koroner sendromu disindaki tani konmus dislama
kriterleri uygulandiktan sonra kalan 30 hasta ve ayn1 demografik 6zelliklerine sahip
dislama kriterleri uygulandiktan sonra kalan kontrol grubu olarak 30 kisi alinmistir.
Calisma ti¢ grup olarak tasarlanmistir. 30 AKS tanis1 almis, 30 gogiis agrili grup, 30

saglikli kontrol grubu olmak tizere 90 kisi iizerinden yiirtitilmiistiir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer

Arastirma, Erzurum ilinde bulunan Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil

Tip Anabilim Dali Erigkin Acil Servisinde prospektif olarak yiiriitiildii.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Gogiis agrist genel popiilasyonun %20 ile %40’ etkileyen yaygin bir
sikayettir. GOgiis agrisinin ¢esitli nedenleri olsa da bizim igin en korkutucusu hayati
tehlikesi olan kardiyovaskiiler hastaliklardir [69]. Gogiis agrili hasta geldiginde tipik
vasifli agn ile atipik vasifli agriyr hastanin anamnezinden ayirmak miimkiindiir.
Gogiis agrisinin mekanizmasinda spinal kardiyak afferent lifler, omurilikten talamusa
ve son durak olan serebral kortekse giden yollar araciligiyla tipik gogiis agrisina eslik
eder. Vagal kardiyak afferent lifler muhtemelen atipik gogiis agrisina eslik eder ve
soliter sistemin cekirdegi ve C1-C2 spinal segmentleri aracilifiyla agriya eslik
etmeden kardiyak iskemiye katkida bulunur [70]. Bu nedenle kardiyovaskiiler
nedenlerden kaynaklanan gogiis agrisinda hasta agrisinin sol kola, omuza, boyun ve
ceneye yayildigini ifade eder. Hastada gogiis agris1t mevcut iken bulanti kusmanin da
olmast AKS olasilig1 artirmaktadir. Agrinin bu bolgelere yayilmasinin AKS 6ngorii
degerini arttirdign lakin tek basina AKS i¢in kesin tant koydugu anlamina
gelmemektedir [71]. Biitiin AKS’ler tipik vasifli g6giis agrisi ile gelmemektedir. Bu
durumdaki hastalara AKS tanis1 koymak giiclesmektedir. Tan1 koymada gecikme ve
yanlis tan1 tedavide gecikme olasiligini da arttirdigi icin bu hastalarda yiiksek

mortalite ihtimali olmaktadir [72].
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Gogiis agrisiyla acil servislere bagvuran hastalarda ayirict tan1 yapmak amaci
ile bircok yontem kullanilmaktadir. Bu amacgla hastalara yapilan tetkiklerden
kardiyak markerlarin degerleri olduk¢a onemlidir. Bizim ¢alismamizda AKS tanisi
alan hastalarda osteopontin markermin, kardiyak markerlarin degerleri ve TIMI
skoru ile korelasyonunu gormeyi tasarladik. Hayati tehdit unsuru olan AKS’nin
tanisinda kardiyak markerlarin degerlerinin oldugu kadar osteopontin markermin da
degerli olup olmadigini 6grenmeyi amacladik. Arastirmanin evrenini Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil Servisi poliklinigine
yeni baglayan gogiis agrisi olan, drneklemini ise bahsettigimiz evrende ¢caligmamiza

katilma kriterlerini saglayan hastalar olusturmaktadir.

3.4. Hastalarin Calismaya Alinma Kriterleri

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil

Servisine gogiis agrisi ile bagvuran;

e 18 yasindan biiyiik olan hastalar,

e Arastirmaya katilmaya goniillii olan hastalar,

e Kronik hastaligt olmayan hastalar (Gegirilmis KAH, Karaciger
Yetmezligi, Bobrek Yetmezligi, Malignite, Kronik Akciger Hastaliklari,
Gegirilmis Serebrovaskiiler Hastalik, Tiroid Bozukluklar),

e  Herhangi bir saglik problemi bulunmayan kisiler (Kontrol grubu),

e Tirkce konusma ve okumay1 bilen hastalar,

e Vital bulgular: stabil olan hastalar dahil edildi.

3.5. Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil

Servisine bagvuran;

e Aragtirmaya katilmaya goniillii olmayan hastalar,
e 18 yasindan kii¢iik olan hastalar,

e Gebe hastalar,
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e Mental retarde veya kooperasyon saglanamayan hastalar,

e Isitme engeli olan hastalar,

e Kronik hastaliklart olan hastalar (Geg¢irilmis KAH, Karaciger Yetmezligi,
Bobrek Yetmezligi, Malignite, Kronik Akciger Hastaliklari, Gegirilmis
Serebrovaskiiler Hastalik, Tiroid Bozukluklari),

e Tiirkce konugma ve okumay1 bilmeyen hastalar,

e Vital bulgular stabil olmayan hastalar,

e Travma sonrasi olusan gogiis agrisi olan hastalar,

e Bagvuru aninda nefes darligi, carpinti, sirt agris1 sikayeti olan hastalar
dahil edilmedi.

3.6. Verilerin Toplanmasi

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil
Servisine gdgiis agrisi ile bagvuran ve calismamiza alinan hastalar; oncelikle triyaj
alaninda acil servisin kidemli doktorunun sorumlulugunda calisan paramedik
tarafindan sikayeti degerlendirilip, vital bulgular1 kontrol edilerek ilk 10 dk. i¢inde
EKG’si ¢ekilmistir. ilk degerlendirmenin ardindan hastalar uygun muayene alanina
alinarak buradaki sorumlu doktor tarafindan ananmez, fizik muayene ve gerekli
tetkikler istenmis ve tedavisine baslanilmistir. Kontrol EKG’leri degerlendirilmis ve
hastanin risk skorlamalar1 hesaplanmistir. Hastalarin HEART ve TIMI skorlamalari

bu alandaki doktor tarafindan ¢alisma formuna not edilmistir (EK.4).

Hasta ve kontrol gruplarindan alinan 5 mL kan Ornekleri vakumlu jelli
biyokimya kan tiiplerine alindi1 ve santrifiij cihazinda 3500 rpm’de 10 dk. santrifiij
edildikten sonra tiipiin {ist kismindaki serum fazi 1,5 mL’lik ependorf tiiplerine
alikotlanarak aktarildi. Tim serum ornekleri ¢alisma giinline kadar -80 °C’de derin

dondurucuda muhafaza edilmistir.

3.7. Biyokimyasal Analizler

Biyokimyasal analizler Oncesi tiim serum Ornekleri -80 °C derin

dondurucudan c¢ikartilarak bir giin 6nceden +4 °C buzdolab1 ortamina erimesi i¢in
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konuldu. Analiz yapilacagi giin tim ornekler oda sicakligina getirildikten sonra
analiz islemleri gergeklestirildi. Numunelerin hepsi ayni1 giin, ayni sartlar altinda
analiz islemine tabi tutuldu. Spektrofotometrik Olglimler Biotek Epoch (USA)
mikrolaka okuyucu ile yapildi.

3.7.1. Serum Osteopontin Analizi

Serum numunelerinde osteopontin konsantrasyon analizi ticari olarak
saglanan Human Osteopontin ELISA Kit (Cat No: E1435Hu, BT lab) kiti
kullanilarak ol¢iildii.

Deney protokoli kit icerigindeki Ol¢iim prosediirii kitapgiginda yer alan
yonerge ve agiklamalara gore yine kit iceriginde temin edilen reaktif soliisyonlar

kullanilarak asagida belirtildigi sekilde yapildi.

1) Serum Orneklerinin Hazirlanmasi:

+4 °C buzdolabindan c¢ikarilan serum oOrneklerinin ig¢indeki pihti/tortularin
c¢okmesi i¢in oda sicakliginda 15 dk. bekletildi ve 2500 rpm’de 20 dak santrifiij

edilerek silipernatantlar1 ependorf tiiplerine alindu.

2) Standart Hazirlama:

Tiim reaktifler kullanilmadan 6nce oda sicakligima bekletildi. 3200 ng/L
osteopontin standart stok ¢ozeltisinden standart seyreltme soliisyonu kullanilarak seri

diiliisyonla asagidaki standartlar hazirlandi.

Standart No.5 (1600 ng/L): Osteopontin Orijinal Standart

Standart No.4 (800 ng/L): 120 pL Standart No.5 + 120 pL Standart Seyreltici
Standart No.3 (400 ng/L): 120 uL Standart No.4 + 120 uL Standart Seyreltici
Standart No.2 (200 ng/L): 120 uL Standart No.3 + 120 pL Standart Seyreltici
Standart No.1 (100 ng/L): 120 pL Standart No.2 + 120 pL Standart Seyreltici
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1) Yikama Tamponun Hazirlanmasi

20 ml konsantre yikama soliisyonu 25 kez distile su ile seyreltilerek 500 ml

yikama soliisyonu hazirlandi.

2) Orneklerin ve Standartlarin Analiz Edilmesi

Admm 1: Tim reaktifler, standart solisyonlar ve serum Ornekleri kit
yonergesine uygun bir sekilde hazirlandi. Tim reaktifler kullanilmadan 6nce oda
sicakligina gelinceye kadar bekletildi ve tiim deneysel islemler oda sicakliginda

gerceklestirildi.

Adim 2: 96 kuyucuklu plaka sablonuna standart ve Orneklerin konulacagi

yerler kaydedildi.

Adim 3: Standart kuyucuklara 50 pL standart eklendi. Numune kuyucuklarina

40 pL blotserum 6rnekleri ve tizerine 10 pL anti osteopontin-antikoru eklendi.

Adim 3: Kor kontrol kuyucugu harig, her kuyucuga 50 pL Streptavidin-HRP
reaktifi eklenerek karistirildi.

Adim 4: Plakanin iizeri sizdirmaz bir jelatin ile kapatilarak 37 °C'de 60 dakika

inkiibasyona birakild1.

Adim 5: Uzerindeki jelatin ¢ikarilarak sonra plaka, yikama tamponu ile 5 kez

yikandi. Plaka havlu k&gt tizerine konularak kurutuldu.

Adim 6: Her bir kuyucuga Kromojen Soliisyon A ve Kromojen Soliisyonu

B’den 50 pL eklenerek, 37 °C'de 10 dakika karanlikta inkiibasyona birakildi.

Adim 7: Her kuyucuga 50 puL Stop Soliisyonu eklendi ve 450 nm'de
spektrofotometrik mikroplaka okuyucu kullanarak her kuyucugun absorbans degeri
olgtldi.

34



Adim 8: Olgiimler sonucunda, olusturulan osteopontine ait standart grafik
yardimiyla tiim numunelerin absorbans degerlerinden osteopontin konsantrasyonlari
Graphpad Prism (Versiyon 6.01) yazilimi1 kullanilarak hesaplandi. Hesaplama igin
standartlara ait konsantrasyon ve absorbans verileri ile 6rneklere ait absobans verileri
girilerek, non-linear regresyon analizi, interpolasyon analizi “Second order
polynomial (quadratic)” segilerek orneklerde yer alan osteopontin miktarlar
hesaplandi. Grafik 1’de osteopontin standartlarina, konsantrasyona karsilik elde
edilen absorbansa ait grafik gosterilmektedir. Interpolasyon analizine grafige ait elde
edilen korelasyon degeri, R2: 0.9868’dir. Bu deger 1’¢ ne kadar yakin ise
konsantrasyon artig1 ile absorbans degeri artist arasinda kuvvetli bir korelasyon

oldugunu ve dolayisiyla kitin dogru ¢alistigin1 gdstermektedir.

Absorbans (450nm)

0*‘ | | T 1

0 400 800 1200 1600

Konsantrasyon(ng/L)

Grafik 1. Osteopontin Standardina Ait Egri Grafigi

3.8. Verilerin Analizi

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programi ile yapildi. Veriler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilim durumu 6rneklem biiyiikligi <50
oldugu i¢in Shapiro Wilk-W testi ile 6rneklem biytikligii >50 oldugu durumda

Kolmogorov Simirnov testi ile bakildi.
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Iki bagimsiz grup arasindaki karsilastirmalarda normal dagilim gdsteren
veriler i¢in Independent Samples t testi, gostermedigi durumda ise Mann Whitney-U

testi kullanilda.

Ikiden fazla bagimsiz grup ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda normal
dagilim sart1 saglandigr durumda One Way ANOVA testi, saglanmadigi durumda
Kruskal Wallis testi kullanildi. Kruskal Wallis testi sonrasi post-hoc testler i¢in
Kruskal Wallis One Way ANOVA (k samples) testi kullanilarak yapildi. ikiden fazla

kategorik degiskenlerin kiyaslamalarinda Pearson ¢ok gdzlii ki kare testi kullanildi.

Iki siirekli degiskenin korelasyon analizinde normal dagilim gdsteren veriler
icin Pearson, gostermeyen veriler i¢in ise Spearman korelasyon analizi kullanildi.
ANOVA testi sonrasi post-hoc testler varyanslar homojen oldugunda Tukey testi ile

varyanslar homojen olmadigi durumda Tamhane’s T2 testi kullanilarak yapildi

Stirekli degiskenin tanida kullanilip kullanilamayacagini ve cut-of degerini
belirlemek belirlemek i¢cin ROC analizi testi uygulandi ve ROC egrileri altindaki alan
(AUC) hesaplandi. Youden J endeksi en iyi kesme degerlerini tahmin etmek i¢in
kullanildi. Sensitivite ve spesifite %95 giiven arali1 (CI) ile hesapland. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind1.

3.9. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismamizda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis klinigine yeni
baslayan izole gogiis agrist nedeniyle bagvuran ve ilk degerlendirme sonrasi
calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarda calisma formu kullanildi.
Calisma homojenligin saglanabilmesi icin belirtilen tarih araliginda acil serviste
calisan tiim doktorlarca desteklenmistir. Hastalarin monit6rizasyonu ve verilerin
kayit altina alinmas1 doktor tarafindan yapilmistir. Calismamiz tez yiiriitliciistiniin

kooridasyonu ile yliriitilmistiir.
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3.9.1. TIMI Skorunun Hesaplanmasi

Gogls agrist ile acil servislere bagvuran hastalarda AKS tanisi koymak igin
oncelikle hastanin anamnezi alinmali daha sonra ilk 10 dakika icerisinde ¢ekilen
EKG’deki anlamli degisiklikler ve kan tetkiklerinden kardiyak markerlara bakilmasi
gerekmektedir. Tabi ki bu durum acil servislerin zaten fazla olan hasta yiikiinii daha
da arttirmaktadir. Acil servislerdeki hasta yiikiinii azaltmak amaci ile uluslararasi
kardiyak  kilavuzlar hastalarin  risk  skorlamalar1 ile degerlendirilmesini
onermektedirler. Bu amagla bazi skorlamalar gelistirilmistir. Bunlardan biride TIMI

(Thrombolysis in Myocardial Infarction) skorudur [60].

TIMI skoru igeriginde ¢ok degiskenli parametrelerin oldugu bagimsiz
prognostik seceneklerin tanimlanmasi ile bir faktér varken 1 puan ve yokken 0 puan
alarak mevcut parametrelerin sayisinin toplanmasi ile olusturulmus skorlama

tablosudur.

TIMI skorunda 7 adet parametre kullanilmaktadir. Bunlar;

e Yasin 65 yas ve Ustli olmas1 1 puan, olmamasi 0 puan,

e Enaz 3 KAH ig¢in risk faktorii varligt 1 puan, olmamasi 0 puan,

o Eski koroner arter darliginin olmasi (=%50) 1 puan, olmamasi 0 puan,

e Bagvuru aninda ¢ekilen EKG’de ST segment deviasyon varligi olmasi 1
puan, olmamasi 0 puan,

e Son 24 saat i¢inde en az 2 anjinal atak olmasi 1 puan, olmamasi 0 puan,

e Son 7 giin i¢inde aspirin kullanim 6ykiisii olmasi 1 puan, olmamasi 0 puan,

e Yiiksek kardiyak markerlarin olmasi 1 puan, olmamasi 0 puan degerinde

olmaktadir.

TIMI skoru hastalarda mortalite oranini, iskemik olaylarin goriilme ihtimalini
ongoren ve tedavi yaklasimina karar vermede yardimci olan bir risk tespit tablosudur
[61]. TIMI skoru hastaya bakan hekim tarafindan Ek.4’de yer alan forma
kaydedilmistir.
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3.9.2. HEART Skorunun Hesaplanmasi

HEART skoru 6zellikle acil servislerde AKS tanisini digslamak i¢in kullanilan
biiyilk oranda acil servislerdeki hasta yiikiinii azaltan, uluslararasi kardiyak
kilavuzlar tarafindan Onerilen bir skorlama sistemidir. Bilindigi gibi AKS tanisi
dislamak i¢in normal bir EKG ya da normal aralikta ¢ikan kardiyak markerlar
yetmemektedir. HEART skoru hesaplanarak diisiik riskli gelen hastalar acil
servislerden ileri testlere tabi tutulmadan giivenle taburculuklarini hem de saglik

maliyetinin diismesini saglamaktadir.

HEART skoru anamnez (H), EKG (E), Yas (A), Risk faktorleri (R) ve
Troponin (T) kelimelerinin yabanci dildeki anlamlarinin bas harfinin kisaltilmis
halinden olugsmaktadir. Bu parametrelerin her biri i¢in 0, 1 veya 2 puan verilerek total
skor hesaplanir. HEART skoru 0-3 aras1 diisiik risk, 4-6 arasi orta risk ve 7-10 arasi
yiiksek risk olarak siniflandirilir [73]. HEART skoru parametreleri;

e Anamnez; diisiik derecede siipheli ise 0 puan, orta derecede siipheli ise 1
puan, son derece siipheli ise 2 puan;

e EKG; normal ise O puan, spesifik olmayan repolarizasyon varsa 1 puan,
onemli ST depresyonu varsa 2 puan,

e Yas; <45 yil ise 0 puan, 45 — 65 y1l ise 1 puan, <65 yil ise 2 puan,

e Risk faktorleri; bilinen risk faktorii yoksa O puan, lveya 2 risk faktorii
varsa 1 puan, >3 risk faktorii ya da aterosklerotik hastalik Gykiisii varsa 2
puan,

e Troponin; <normal sinirda 0 puan, 1-2X sinirinda 1 puan, >2x ise 2 puan

degerinde olmaktadir [74].

HEART skoru gogiis agrisi ile acil servislere bagvuran MACE risk degeri
diisiik olup poliklinik takibi Onerisi ile taburcu edilecek olan hastalar1 ve acil
servisten taburcu edilmeyecek yiiksek riskli hastalari belirlemek igin 6zel olarak
tasarlanmis bir skorlama sistemidir [75]. Calismamiza katilan hastalar ilgili hekim

tarafindan Ek.4’de belirtilen forma kaydedilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Calismaya Katilan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil
Servisine 2020 yilinda 110863 hasta bagvurmustur. Arastirmamiz 01.08.2020 ile
31.01.2021 tarihleri arasinda 6 aylik bir siirede yapilmistir. Bu tarihler arasinda
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisine 61849 hasta basvurmustur. Bu
hastalar arasindan 5432 (%8,78) kisinin sikayeti gogiis agrisidir. Bagvuru yapan
hastalar igerisinden 3241 tanesi ¢alismaya dahil olmay1 kabul etmemistir. Hastalar
icerisinden 507’sinin vital bulgular1 stabil degildi. Yiizotuziki hastanin yag1 <18 idi.
Ugyiizellisekiz hasta gebe idi. Dokiizyiizellisekiz hastanin kronik hastaligi mevcuttu.
Elliyedi hastanin isitme engeli mevcut idi. Yiizyetmisdokuz hasta Tiirkge

konusamadigi i¢in ¢alismaya dahil edilemedi.

Dislama kriterleri uygulandiktan sonra ¢alismaya dahil edilen toplam 90 hasta
vardi (Sekil 5). Bu hastalar ii¢ gruba ayrildi. Birinci grubu gogiis agrisi olup troponin
marker1 pozitif olan hastalar, ikinci grubu gdgiis agrisi olup troponin marker1 negatif
olanlar, ticinci grubu go6giis agrist olmayan troponin marker: negatif olan hastalar
olusturmaktaydi. Calismamiza katilan hastalarin %63,3 (n=57) erkek, %36,7 (n=33)
kadin cinsiyetteydi (Grafik 2).

Sekil 5. Calismaya Dahil Edilen ve Calismadan Diglanan Hastalar
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cinsiyet dagilimi

= Erkek = Kadin

Grafik 2. Hastalarin Cinsiyet Dagilimi

Calismamiza 18 yas ve lizeri hastalar dahil edilmis olup bu hastalar1 yaslarina

gore simiflandirdigimizda, hastalarin 20 ile 90 yas araliginda oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin yas dagilimi Grafik 3’de verilmistir.

Siklik (n)

Sikhk (n)

20 23 27 29 33 36 38 40 43 46 48 50 52 55 59 61 65 67 69 71 76 81 86 90
Yas

Grafik 3. Hastalarin Yag Dagilinu
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Hastalarin yas ortalamasi 51,61 (£17,56) olarak tespit edilmistir (Tablo 6).

Tablo 3. Yag Dagilimina Ait Veriler

Ortalama Standart Median Minimum Maksimum
Sapma
Yas 17,56 51,50 22 90

Calismaya dahil edilen hastalarin boy ortalamasmin 166,8 cm (+9,3),

hastalarin agirliklarinin ortalamasinin 71,08 kg (+11,99), viicut kitle indeksinin 25,63

(+£4,67) oldugu tespit edilmistir (Tablo 7).

Tablo 4. Hastalarin Boy, Viicut Agirhigi ve VKI Ait Veriler

Standart
Ortalama Sapma Median | Minimum | Maksimum
Boy (cm) 166,8 9,3 165,0 150 190
Viicut agirhg (kg) 71,08 11,99 70,0 50 110
Viicut Kitle indeksi (VKI) 25,63 4,67 24,89 18,29 42,97

4.2. Hastalarin Vital Bulgular: ve Laboratuvar Verileri

Calismaya katilan hastalarin ilk basvuru aninda bakilan vital bulgularinin

ortalamasi sirasiyla soyle idi; sistolik kan basinci: 132,74 mmHg (+22,73), diyastolik
kan basimci: 83,52 mmHg (£15,05), nabiz: 77,40/dk (+7,91) ve ates: 36,57 °C (+£0,40)

idi.

Hastalarin troponin ortalamast 936,63 ng/mL (+3738,01) ve osteopontin

ortalamasi 5,97 mg/L (+2,89) idi (Tablo 8).

Tablo 7. Hastalarin Vital Bulgular: ve Laboratuvar Verileri

Standart
Ortalama | Sapma | Median | Minimum | Maksimum

Sistolik kan basinci (mmHgQ) 132,74 22,73 128,0 77 194
Diyastolik kan basinct (mmHg) 83,52 15,05 83,0 34 120
Nabiz (dK) 77,40 7,91 74,0 52 99

Ates (°C) 36,57 0,40 36,6 35,9 37,2

Troponin (ng/L) 934,41 | 3738,01 5,95 0,00 25271,2
Osteopontin (mg/L) 5,97 2,89 5,31 0,58 21,12
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4.3. Hastalarin Basvuru Esnasindaki EKG Bulgular

Hastalarin acil servise bagvuru esnasinda alinan anamnezine gore gogiis agrisi
olup olmadig1 sorgulandiginda, hastalarin 30’unda (%33,3) gogiis agrisinin olmadigi

tespit edilmistir (Tablo 9).

Tablo 8. Hastalarin Gogiis Agrisina Gore Siniflamasi

Goglis Agrisi Siklik (n) Yiizde (%)
Yok 30 33,3
Var 60 66,7

Toplam 90 100,0

Calismaya  dahil edilen hastalarin  elektrokardiyografi ~ bulgular
incelendiginde, hastalarin 65’inde (%72,2) EKG bulgusu normal sinus ritmi idi.

Hastalarin 13 tanesinde (%14,4) ST elevasyonu mevcut idi (Tablo 10).

Tablo 9. Hastalarin EKG Bulgulari

EKG Bulgusu Siklik (n) Yiizde (%)

Normal Sinus Ritmi 65 72,2
ST Elevasyonu 13 14,4
ST Depresyonu 1 1,1
Bradikardi 2 2,2
Sol Dal Blogu 5 5,6
Atriyal Fibrilasyon 2 2,2
T Negatifligi 1 11
Tasikardi 1 11

Toplam 90 100,0

4.4. HEART Skoru Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin acil servise ilk bagvuru sirasinda yapilan koroner
arter risk skorlamalarindan HEART skoru bakilmis ve hastalarin HEART skorunu
olusturan 5 alt parametresinden aldiklar1 risk puanina gore dagilimlar1 gosterilmistir

(Tablo 11).
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Tablo 10. Hastalarin HEART Skor Verileri

HEART Skoru Siklik (n) Yiizde (%)
0 22 24,4
6,7
5,6
12 13,3
10,0
33
4,4
13 14,4
11 12,2
33
2,2

OV Bl W|IDN|BF-

=
o

4.5. TIMI Skoru Degerlendirilmesi

Calismaya katilan hastalarin gogiis agrist nedeni ile acil servise ilk bagvuru
esnasinda koroner arter risk skorlamalarindan TIMI skoru da bakilmistir. Hastalarin
TIMI skorunu olusturan 7 alt parametresinden aldiklar1 toplam puana gore risk

degerlendirilmeleri yapilmistir (Tablo 12).

Tablo 11. Hastalarin TIMI Skor Verileri

TIMI Skoru Siklik (n) Yiizde (%)

0 42 46,7
1 11 12,2
2 13 14,4
3 14 15,6
4 8 8,9
5 1 11
6 0 0

7 1 11

Hastalarin acil servise bagvuru esnasinda, koroner arter hastaliglr risk
skorlamasinda 0 puan alan hastalarin karsilastirmasini yapacak olursak, hastalarin
22’sinde (%24,4) HEART skoru 0 puan alirken, 42’inde (%46,7) TIMI skoru O idi
(Grafik 4).
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Grafik 4. Risk Skorlamalarinda 0 Puan Alan Hastalarin Karsilagtirilmasi

4.6. Gruplarin Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen hastalar li¢ gruba ayrilmis olup, gogilis agrist olan ve

troponin  pozitifligi  olan %33,3’tintii  (n=30)

= HEART Skoru

hastalar

toplam  hastalarin

olusturmaktadir. Gruplarin dagilimi Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 12. Gruplarin Dagilimi

Gruplar Sikhik (n) Yiizde (%0)
GA (+), KTn (+) 30 333
GA (+),KTn (-) 30 333
GA (-), KTn (- 30 333
TOPLAM 90 33,3

Not: GA (+): Gogiis agrisi olan hastalar, GA (-): Gogiis agrist olmayan hastalar, KTn (+): Troponin
pozitifligi olan hastalar, KTn (-): Troponin negatifligi olan hastalar

Gruplarin cinsiyet dagilim: Tablo 14°de verilmis olup, grup GA (+), KTn (+)

da erkek cinsiyet toplam hastalarin %70’ini (n=21) olusturmaktadir.
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Tablo 13. Gruplarin Cinsiyet Dagilimi

Gruplar Siklik (n) Yiizde (%)
GA (+),kTn (+) |Erkek 21 70,0
Kadin 9 30,0
GA (+),KkTn (-) Erkek 19 63,3
Kadin 11 36,7
GA (-), kTn (-) Erkek 17 56,7
Kadin 13 43,3
Toplam 90 100,0

Calismadaki gruplarin karsilastirilmasinda, gruplar arasinda yas, viicut
agirh@ ve viicut kitle indeksi arasinda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edildi
(p<0,000; p= 0,046; p=0,001; sirasiyla). Gruplarin karsilastiriimas: Tablo 15’de

verilmistir.

Tablo 14. Gruplarin Demografik ve Vital Bulgularina Goére Karsilastirilmasi

Gruplar Ortalama S;i’;‘i?;t Median | Minimum | Maksimum degperi
Yas GA (+), kTn (+) 66,83 12,47 66,50 40 90
GA (+), kTn (-) 50,57 15,46 50,50 23 81 <0,000
GA (-), kTn (-) 37,43 10,16 37,50 20 61
Boy (cm) GA (+), kTn (+) 165,9 9,9 166,5 150 185
GA (+), kTn (-) 165,1 73 165 150 183 0,126
GA (-), kKTn (-) 169,7 10,2 170 150 190
Viicut agirhg (kg) | GA (+), KTn (+) 74,67 8,60 80 60 90
GA (+), kTn (-) 71,53 13,66 70 50 110 0,046
GA (-), kTn (-) 67,03 12,29 70 50 90
Viicut Kitle indeksi| GA (+), kTn (+) 27,28 3,74 26,67 21,97 35,16
(VKi) GA (+), kTn (-) 26,41 5,69 24,83 18,37 42,97 0,001
GA (-), KTn (-) 23,21 3,35 22,35 18,29 31,25
Sistolik kan basinci| GA (+), KTn (+) 139,39 24,40 136 90 194
(mmHg) GA (+), kTn () 127,90 21,43 125,50 98 182 0,086
GA (-), KTn (-) 130,97 21,42 128 77 187
Diyastolik kan | GA (+), kTn (+) 86,23 16,34 84 50 120
basmer (MMHg) | GA (+), kTn () 79,50 11,50 83,50 55 98 0,189
GA (-), KTn (-) 84,83 16,34 82 34 117
Nabiz (dk) GA (+), kTn (+) 77,70 9,72 74 52 98
GA (+), kTn (-) 78,03 7,46 74 68 99 0,827
GA (-), KTn (-) 76,47 6,27 74,50 61 92
Ates (°C) GA (+), kTn (+) 36,63 0,39 36,60 35,9 37,2
GA (+), kTn () 36,47 0,37 36,40 359 37,2 0,199
GA (-), KTn (-) 36,63 0,43 36,70 35,9 37,2
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Calisma gruplarina gore yas, viicut agirligi ve viicut kitle indeksinin post-Hoc
analizine bakildiginda, yasin her ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0,000) ve birinci grubun yas ortalamasinin diger iki gruba gore daha yiiksek
oldugu bulunmustur. Viicut agirlig1 birinci grup ile tiglincii grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bulunmus (p=0,040) ve birinci grubun viicut agirligi daha yiiksek
bulunmustur. VKI’de birinci grup ile iiciincii grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olup birinci grup lehine olarak degerlendirilmistir (p=0,002).
VKI’nin ikinci grup ile {i¢iincii grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 oldugu tespit

edilmis ve ikinci grup lehine degerlendirilmistir (p=0,016).

Gruplara gore troponin ve osteopontin karsilastirildiginda Tablo 16°da birinci
grupta (GA (+), KTn (+)) troponin degerinin 2794,93 (£6124,71) oldugu ve
istatistiksel olarak diger gruplara gore anlamli bir fark oldugu gorilmistiir
(p=0,003). Gruplar aras1 post-Hoc analizine bakildiginda ise birinci grubun (GA (+),
KTn (+)) troponin degerlerinin hem ikinci grup (GA (+), KTn (-)) ile hem de {iglincii
grup (GA (-), kTn (-)) ile istatistiksel olarak anlamli oldugu ve birinci grup lehine
sonuglandigir tespit edilmistir (p=0,009). Osteopontinin ise gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir farki olmadigi gériillmistiir (p>0,05).

Tablo 15. Troponin ve Osteopontinin Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi

Gruplar Ortalama S;zg?ﬁ: Median | Minimum | Maksimum | p degeri
Troponin GA (+), kTn (+) 2794,93 6124,71 443,25 12,1 25271,2
(ng/L) GA (+), KTn (-) 5,38 3,84 435 0,0 16,3 0,003
GA (), kTn () 2,92 2,26 2,25 0,0 8,3
Osteopontin GA (+), kTn (+) 5,65 1,76 5,36 0,58 10
(mg/L) GA (+), kTn (-) 6,13 3,47 5,33 0,60 20,71 0,840
GA (), kTn () 6,13 321 5,22 4,20 21,12

4.7. Verilerin Korelasyonu

Hastalarin troponin ve osteopontin degerlerinin, demografik veriler ve vital
bulgularla korelasyonu Tablo 17°de verilmistir. Buna gore troponinin yas (r=0,239;
p=0,023) ve ates (r=0,233; p=0,027) ile pozitif korele oldugu ve istatistiksel olarak

anlamli oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 16. Troponin ve Osteopontinin Demografik Veriler ve Vital Bulgular ile Korelasyonu

Degiskenler Yas Cinsiyet | Viicut BMI Sistolik Diyastolik Nabiz Ates
agirh@ kan kan basinci
basinci
Troponin r | 0239 | 0012 | 0125 | 0,126 0,030 0,126 0112 | 0233
(ng/L) p | 0023 | 0911 | 0240 0,235 0,782 0,236 0201 | 0027
Osteopontin | r | -0211 | 0005 | -0060 | -0060 | -0,158 20,142 0194 | 0,034
(mg/L) p | 0046 | 0966 | 0576 | 0534 0,137 0,182 0,067 | 0,750

Kardiyak risk skorlarinin ve markerlarinin korelasyonuna bakildiginda
troponinin HEART ve TIMI risk skorlart ile pozitif korele oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli bir fark oldugu tespit edilmistir ([r=0,776; p=<0,001] ve [r=0,792;
p=<0,001], sirasiyla) (Tablo 18).

Tablo 17. Kardiyak Risk Skorlariin ve Markerlarinin Korelasyonu

Degiskenler HEART TIMI Troponin Osteopontin
Troponin (ng/L) r 0,776 0,792 1,000 0,031
p <0,001 <0,001 - 0,771
Osteopontin (mg/L) r -0,064 0,051 0,031 1,000
p 0,546 0,635 0,771 -

Birinci grupta (GA (+), kTn (+)) VKI, HEART, TIMI ve troponin
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu tespit edildiginden
yapilan ROC analizinde troponinin (p>0,05) diger parametrelere gore daha anlaml
oldugu bulunmustur (AUC=0,999), (Tablo 19, Sekil 4).

Tablo 5. GA (+), KTn (+) Grubunun ROC Analizi

Parametre | Cutoff | AUC %95 ClI p |Duyarhbk| Ozgiillik | LR
N degeri (%) (%)
Alt Ust
Smir | Smmr
VKi >25,92 | 0,69 | 0,589 | 0,803 | 0,003 0,667 0,650 1,91
HEART >6,50 | 0,970 | 0,935 | 1,000 | 0,000 0,867 0,950 17,33
TIMI >2,50 {0,967 | 0,933 | 1,000 | 0,000 0,733 0,967 22
Troponin | >15,40 | 0,999 | 0,996 | 1,000 | 0,000 0,967 0,983 58
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5. TARTISMA

ABD’de yilda ortalama 8 milyon insan acil servislere bagvurmaktadir. Gogiis
agrist sikayeti acil servis bagvurularinin 2. en sik nedenini olusturmaktadir [19].
Gogiis agris1 bir tan1 degildir altta yatan hastaligin belirtisi olan ana sikayettir. Acil
servis bagvurularinin tiimii ele alindiginda gogiis agrist sikayeti ile gelen hastalar
toplam gelen hastalarin %3-6’sin1 olusturmaktadir. Gogiis agrisi sikayetinin sebebi

olan altta yatan hastaligin tanisin1 koymak hayati 6nem arz eder [76].

Gogiis agrisinin ayirict tanisinda aklimiza aort diseksiyonu, pulmoner emboli,
AKS, pndmotoraks gibi ani 6liime neden olabilecek tanilardan; zona zoster, plorit,
kas eklem sistemi agrilari, psikojenik agri gibi tanilar da gelmektedir. Ayirici tanida
en 0onemli husus hastadan alinan anamnez daha sonrasinda ise hekimin yapacag fizik

muayenedir [77].

Gogiis agrisinin hayati 6nem arz eden tanilari igerisinden AKS tiim gogiis
agrist sikayeti ile gelen hastalarin %15’den daha az bir kismini olusturmaktadir [78].
ABD’de yilda 1 milyondan fazla insan AKS tanist almaktadir. Bu hastalarin
hastanelere yatisinin yapilmasi gerekmektedir. Bu durum morbidite ve mortalite
oranlarin1 artirmanin yaninda saglik maliyetlerini de artirmaktadir. Hastalar
yasadiklar1 agrilar1 genelde derinden gelen, lokalize edemedikleri, sol kol ile sirta,
boyuna ve c¢eneye yayilim gosteren 20 dk’dan uzun siliren dinlenme ya da

nitrogliserin ile gegmeyen kiint bir agr1 olarak tanimlamaktadirlar [45].

AKS smiflamasinda EKG’ye gore ST segment yiikselmesinin olup olmamasi
kullaniimaktadir [46]. USAP ve NSTEMI oldukga sik goriilmekte ve tanisi igin 12
derivasyonlu EKG’nin yaninda risk skorlamalar1 ile kardiyak biyomarker olan
troponin degerlerine bakilmaktadir. Gilinlimiizde yiiksek duyarli olan troponinlerin
kullanima girmesi ile NSTEMI’1 teshis edip tedavisine baslamak daha hizh
olmaktadir. Yine yiiksek duyarlilikli troponinlerin kullanilmasi sayesinde NSTEMI
teshisi gozden kagmamakta ve gogiis agrisi ile acil servis tinitelerine gelen hastalarin
%20’sine NSTEMI teshisi konmakta, %10 kadar1 da STEMI tanis1 almaktadir.
Yapilan ¢alismalarda NSTEMI tanisi daha yaslilarda goriilmektedir [79].
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USAP’t NSTEMI’dan ayiran en Onemli 0zelligi miyokardiyal hasarin
olduguna yonelik herhangi bir verinin olmamasidir. Yani hastanin EKG’sinin
normal, yiiksek duyarlilikli troponin degerinin negatif olmasi gerekmektedir. USAP
tanis1 hastanin anamnezi ile klinisyenin yorumlamasina bagli olarak konmaktadir

[80].

Goglis agris1 ve iskemiyi diisiindiiren belirtileri olan hastalarin ¢ekilen
EKG’de en az ardisik iki derivasyonda ST segment yiikselmesi olmasi durumunda
STEMI tanis1 konmaktadir [62].

USAP ve NSTEMI'n tanist koyarken zaman iginde gelistirilen bir takim risk
skorlamalar1 kullanilmaktadir. Bunlar igerisinden acil servis sartlarina en uygun olani

acil servis hekimlerinin en ¢ok kullandiklart HEART skoru digeri de TIMI skorudur.

TIMI skoru 7 parametreden olusan, her parametre i¢in var ya da yok seklinde
cevaplandiginda 1 ya da O puan alarak total puan hesaplanip risk degerlendirmesi
yapilmaktadir. TIMI skorunun parametreleri ise 65 yas ve iistii olmasi, koroner arter
hastalig1 i¢in en az 3 risk faktoriinlin bulunmasi, 6nceden mevcut olan koroner arter
stenozunun %350 veya daha fazla olmasi, ilk bagvuruda c¢ekilen EKG’de ST segment
sapmasi, daha once en az iki anginal durum yasamasi, bagvurusundan 6nceki 7 gilin
icinde aspirin kullanimi olmasi ve kardiyak biyomarkerlarinin yiiksek olmasi olarak

siralanmaktadir [61].

HEART skoru acil tip hekimleri tarafindan daha ¢ok kullanilan ve pratik
olmasi nedeni ile tercih edilen bir skorlama sistemidir. Gogiis agrisi ile acil servise
basvuran hastalarda AKS tanis1 koymak i¢in hekimler HEART skoru puanlamasini
hastalarina uygulamaktadirlar. HEART skorlama sistemi 5 parametreden
olusmaktadir ve parametrelerin bas harfleri ile skorlama sisteminin adi olusmaktadir.
Bu parametreler anamnez, EKG, yas, risk faktorleri, troponin markerinin degeridir.
Her bir parametre anormalliklerin derecesine gore sifir, bir ya da iki puan ile
puanlandirilmaktadir. HEART skoru bu puanlamanin toplaminin sonucuna gore
degerlendirilir. HEART skoru hekimlerin dogru teshis koymalarina ve tedavide

gecikmelerin 6nlenmesine 6nemli dl¢lide yardimct olmaktadir [74].
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Goglis agrist ile acil servise gelen ve AKS tanisi diisiiniilen hastalarin
kardiyak biyomarkerlarina bakilmasi, TIMI ve HEART skorunun hesaplanmasina
ragmen %2-4 oraninda atlanmasi s6z konusu olmaktadir. Bu durum acil servis
hekimleri i¢in malpraktis demektir [73]. Biz de bu amagla kardiyak arterlerde
ateroskleroz olusumuna yardimci olan osteopontin markerinin AKS tanisin1 koymada

bize yardimci olabilecegini diistinmekteyiz.

Osteopontin bir glikoproteindir. Osteopontinin yara iyilesmesinde, kemik
hemostazinda ve hiicre dis1 matriksi gibi bir¢ok yerde fonksiyonlar1 vardir [81].
Osteopontinin interlokin-10 (IL-10), interlokin-12 (IL-12), interlokin-3 (IL-3),
interferon-y (IFN-y) gibi integrinlerin {iretim miktari iizerinde 6nemli derecede
etkinligi vardir. Osteopontin makrofajlar ve T helper hiicreleri kemotaksis etkisi
yapabilerek yonlendirir. Kemik matriks yapisi lizerinde ve kemik fraktiir gelisimini
azaltmada etkileri mevcuttur. Uriner sistemde tas olusumunu tahmin etmek iizerinde
osteopontin seviyesine bakilmasi ile ilgili ¢alismalar yapilmaktadir. Osteopontinin
faydali olabildigi noktalar yaninda viicut i¢in zararli oldugu yerler de vardir.
Ozellikle arterlerde kalsifikasyona yol agarak aterosklerotik plak gelisimine sebep

olmaktadir [66].

Literatiire bakildiginda; Jaimi H Greenslade ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada toplam 1.951 gogiis agris1 sikayeti ile hastaneye basvuran hastanin
384’tinde (%20) AKS tespit edilmistir. AKS tanist konan hastalarin demografik
verilerine bakildiginda bunlarin daha yaslh hastalar oldugu ayrica risk faktorleri fazla
olan hastalar oldugu goriilmiistiir [82]. Jaimi H Greenslade ve arkadaslar1 yaptiklari
caligmalarda toplam 1.635 hastanin %20,4’tine  AKS tanis1 koymuslardir [83].
Yapilan bir diger calismada 1.412 hastanin 182'sinde (%12,9) AMI bulmuslardir
[84]. Luis Leite ve arkadaslar1 gogiis agrisi sikayeti ile gelen 233 hastadan %9,4’line
AKS tanist koymuslardir. Bu hastalarin %36,9’unda ise non spesifik gogiis agrisi
tespit edilmistir [85]. AE Svavarsdottir ve arkadaslari tarafindan yapilan 189 hastalik
calismada %48,9’una kas iskelet sistemi nedenli agri, %17,9’una kalp hastalig
nedenli agri, %9,5’ine tan1 konulmamis gogiis agrisi tanist konulmustur [86]. MS
Klinkman ve arkadaslar1 gogiis agrisi sikayeti ile gelen 399 hastadan %20,4’tine kas

iskelet sistemi kaynakli gogiis agrisi, %13.4’iine refli 6zofajiti, %13,1°ine
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kostokondrit, %10,3’line stabil angina pektoris ve %]1,5’ine USAP veya olas1 Ml
tanist konmustur [87]. Stefan Bosner ve arkadaslari yaptiklari ¢aligmada 1.212
hastanin  %46,6’sinda  goglis duvari nedenli agrilar, %11,1’inde stabil angina
pektoris, %9,5’inde psikojenik rahatsizliklar, %3,6’sinda ise AKS saptamislardir
[69]. Mark H Ebell planladigi ¢alismada birinci basamak hastanelere gogiis agrisi
sikayeti ile bagvuran 2.271 hastadan %40’1na kas iskelet kaynakli gogiis agrisi,
%12’sine stabil angina pektoris, %3’iine AKS ve %1’inden azina ise pulmoner
emboli kaynakli g6giis agrisi tanist1 konmustur [88]. Jessica Zegre-Hemsey ve
arkadaslar1 yaptiklar1 g¢aligmada goglis agrist ile gelen 425 hastadan 172
(%40,5)’inde AKS saptamiglardir [89]. Roger Abédcherli ve arkadaslar1 acil servise
gelen NSTEMI 6n tanili 497 hastadan %14’tine NSTEMI tanis1 koymuslardir [90].
Fabio Stallone ve arkadaslar acil servise gogiis agrist ile bagvuran 2.185 hastanin
1.075’inde (%49) non-kardiyak gogiis agris1 saptamislardir [90]. Lorenzo Facila ve
arkadaslar1 yaptiklar1 g¢aligmada 1054 AKS hastasindan %43,5’ine  STEMI,
%56,5’ine NSTEMI ile USAP tanisi koymuslardir [91]. Libin An ve arkadaslari
AKS tanili 806 hasta ile amagladiklar1 ¢alismada katilan hastalardan 439’iine
(%54,5) AMI, 367’sine (%45,5) USAP teshisi koymuslardir. Calismaya katilan
toplam hastanin 323’1 erkek, 483’ii kadin hastadan olugsmaktaydi. Calismanin
demografik verilerinde; kadinlarin erkeklerden daha yasli oldugu (P = 0.000)
sonucuna varildi. Kadinlarda USAP tanis1 (P = 0.000) ve hipertansiyon tanist (P =
0.008) daha fazlaydi. Ayrica KAH o6ykiisii (P = 0.033) ve inme Oykiisii daha sik
gOriilmiistii. Bunun yani sira kadinlarda daha az sigara igme Oykiisii (P = 0.000)
tespit edildi. Calismaya katilan hastalarin %95,30 tipik vasifli goglis agrisi,
%40’1inda sirt ve kiirek kemikleri arasinda agri, %21,8’inde bogaz ve boyun agrisi,
%72,2’sinde terleme, %66,9’unda terleme, %57,6’sinda nefes darligi, %35,5’inde
bas donmesi, %30,9’unda kollarda gii¢siizliik, %27,7’sinde ise bulant1 oldugu tespit
edildi [92].

Literatiir arastirlldiginda AKS ile ilgili yapilmis farkli farkli durumlar
arastiran birden ¢ok c¢aligmanin mevcut oldugu goriilmektedir. Bu caligsmalar
incelendiginde tani1 oranlar1 ¢esitlilik gostermektedir. Bizim yapmis oldugumuz

caligmada gogiis agrs1 ile acil servise gelen 5.432 hastadan 3241’1 galismayi
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reddedmistir. Caligmaya katilan hastalarin %66,7’sinde AKS tanis1 tespit edilmistir.
Hastalarin  %63,3’1  erkek, %36,7’si kadin cinsiyette idi. Hastalarin EKG
bulgularinda %72,2’sinin EKG’si normal siniis ritmindeydi, %14,4’tinde ST
elevasyonu mevcuttu. Calismamizdaki bulgularimiz yiiksek oranda literatiir ile

uyumluydu.

Mohit D Gruota ve arkadaslarinin 270 kisilik ¢alismalarinda 60 AKS tanili
hastada yas ortalamasi 47.8 + 7.9 idi ve 118 kisilik saglikli kontrol grubunda ise 43,5
+ 9,6; AKS tanili grubun yas ortalamas: kontrol grubuna goére (P:0,003) anlaml
bulunmustur. AKS’li hastalarin demografik verilerini inceleyecek olursak 53 erkek
hasta, 7 kadin hasta bulunmaktaydi. 53 erkek AKS’li hastanin yas ortalamasi 46,9
kontrol grubununki 47,1 iken 7 AKS’li kadin hastanin yas ortalamasi1 54,1 kontrol
grubunun 39,9 bulunarak (p<0,001) arada 6nemli derecede fark bulunmustur [93]. E.
Presscot ve arkadaglart yaptiklar1 ¢alismada MI riski igin sigara igenler ile
icmeyenler arasinda kiyaslama yaptiklarinda kadinlarda M1 riski 2,24 kat, erkeklerde
1,43 kat artmis olarak bulunmustur [94]. Paul A James ve arkadaslarinin
hipertansiyonun MI riskini nasil etkiledigi konusunda yaptig1 970 hastalik ¢calismada
yas ortalamast 53,1 olup bu hastalarin %59’u kadin idi [95]. Bi Huang ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada 6591 hastanin demografik verilerini incelersek
eger 4.696’s1 (%71,2) erkek iken 1.895’1 (% 28,8) kadin ve erkek hastalarin yas
ortalamalar1 60,13 + 12,11 iken kadin hastalarin yas ortalamalar1 68,05 + 9,1 olarak
bulunmustur [96]. M.Jonas ve arkadaslarimin 2.212 ardisik hasta ile anket olarak
yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %75’1 erkek, %25’1 kadin olarak bulunmustur [97].
Bong Joon Kim ve arkadaglar tarafindan yapilan ¢alismada 970 anginali hastanin
ortalama yas1 53.1 ve toplam hastardan %59,0’1 kadin hasta idi [98]. Gabriela
Borrayo Sanchez ve arkadaglari 21.827 hasta ile yaptiklari ¢alismada STEMI ile
NSTEMI olan hastalar1 incelediklerinde ortalama yas 63,2 (+ 11,7) olarak bulundu,
bu hastalarin %75°1 erkek (16.259), %25’1 kadin (5.568) idi ve risk faktorleri
arasindan en sik goriilen %60,5 ile hipertansiyon, ikinci sirada %46,8 ile sigara idi
[99]. Petra Barthel ve arkadaslarinin 941 hasta ile yaptiklari MI sonrasi mortalite
caligmasinda hastalarin ortalama yas1 61 ve %19 kadin olarak bulundu. Hastalarin 5

yillik izleminde %7,7 hasta 6lmiistii [100]. Nino Paichadze ve arkadaglarinin yapmis
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oldugu calismada gogiis agrist sikayeti ile acil servise gelen 20.435 hastanin %60’1
erkek, %40’1 kadin idi. Caligmaya katilan hastalarin ortalama yas1 42 (£14) idi [101].
SS Franklin ve arkadaslarinin KKH olan hastalarin sistolik ve diyastolik kan
basinglarini arastirdiklar: ¢calismada 3.060 erkek, 3.479 kadin hasta vardi. Hastalarin
yaglar1 20 ile 79 arasinda degismekteydi. KKH olan hastalarda nabiz basincinin yas
ile birlikte arttigi goriilmistiir [102]. Nazir Saveir ve arkadaglart 5 yil boyunca
yaptiklar1 ¢alismada 3,6 milyondan fazla hasta iizerinde arastirma yapmislar ve
vaskiiler hastaliklarin yas ile birlikte arttigi goriilmustiir [103].H Tunstall Pedo ve
arkadaglarinin 10 y1l boyunca yaptigt KAH’1n sag kalimu ile ilgili ¢aligmada 35-64
yas arast erkek ve kadin hastadan erkek cinsiyetin mortaliteyi artirdigr gorilmistiir
[104]. Kia Kappert ve arkadaslari cinsiyetin kardiyovaskiiler riske olan katkisini
arastirmiglardir. Calismaya katilan hastalarin %70,3°1 erkek, %29,7’si kadin idi.
Calismanin sonucunda kadinlarin erkeklere gore kardiyovaskiiler riskinin %20 daha

az oldugu sonucuna varilmistir [105].

Gogiis agris1 ve AKS ile ilgili ¢alismalart inceledigimizde yas ve cinsiyet
dagilimi ile ilgili farkli farkli ¢alismalar gérmek miimkiindiir. Calismamizda %66,7
hastanin goglis agris1 vardi. Hastalarin yaslart 20-90 arasinda degisiyordu. Yas
median degeri 51.50 idi. Hastalarin %63,3 (n=57) erkek, %36,7 (n=33) kadin
cinsiyetteydi. AKS tanis1 konan hastalarin %70’i erkek hasta %30’u kadin hastadan
olusmaktaydi.

Hastaliklarin kiiresel yiikii adli 2017°de yapilan ¢aligmada 46.749 kaynak
kullanilmistir. KAH ile ilgili risk faktorlerini arastirdiklarinda en etkin risk faktorii
olarak hipertansiyon oldugu kararina varmiglardir [106]. Carlene MM Lawes ve
arkadaglar1 yaptiklar1 kardiyovaskiiler hastaliklar ile ilgili c¢aliymada mortalite
oranlarinin %52’si 70 yas ve altinda oldugunu goérmiislerdir. Hipertansiyonun
kardiyovaskiiler hastaliklarin %47’sinin altinda yatan sebep oldugunu goérmiislerdir
[107]. Sarah Lewington ve arkadaslar1 tansiyon degisikliklerinin vaskiiler
hastaliklardaki mortaliteyi nasil etkiledigine dair yaptiklar1 61 ¢alismada, hastalarin
tansiyonunun normotansif degerlerden sistolik basingta 20 mmHg’lik artisin
mortalite oranlarini iki kat arttirmakta oldugunu gérmiislerdir [108]. Marcus Miih

Hock Ong ve arkadaglarinin 309 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, gogiis agrisi ile acil
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servise gelen AKS tanili hastalarin ilk 72 saatte gelisecek komplikasyonlarini
aragtirdiklarinda komplikasyon gelisen hastalarin  %60’min basvuru esnasinda
hipertansif olduklar1 tespit edildi [109]. T. Ninomiya ve arkadaslar1 1.000 hipertansif
hasta ile yaptiklar1 ¢alismada antihipertansif tedavinin AKS hastaliginda prognozu
iyi yonde etkiledigini gormislerdir [110]. Hristos Pitsavos ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢aligmada 2.172 hasta lizerinde sistolik kan basincinin %10 mmHg’lik
artisin AKS’li hastalarda %27 daha diisiik 6liim orani sagladigi goriilmiistiir [111].
Gadi Shlomai ve arkadaslar1 7.645 hasta tizerinde yaptiklari ¢alismada normal
sistolik kan basinci ve diisiik sistolik kan basinci olan hastalarda MACE oranlari
yiiksek iken, yiiksek sistolik kan basinglari olan hastalardaki MACE oranlarini ise
daha diisiik olarak bulmuslardir [112]. Spiral Bangalore ve arkadaslarinin 4.162 AKS
tanili hasta iizerinde yaptiklar1 kan basimci ile ilgili calismada hastalarin %65’inde
sistolik, %75’inde diyastolik kan basinglar1 yiiksek olarak tespit edilmistir [113]. Bi
Huang ve arkadaslart 6.591 AKS’li hastada yaptiklari ¢alismada kan basinglarinin
kisa donem sonuglarini arastirmislardir. Hastalarin acil servise basvuru aninda
yiiksek sitolik kan basinci olan ile normal sistolik kan basinct olan hastalarin kisa
donem komplikasyonlar1 daha kétii degildi [96]. Mihai Gheorghiade ve arkadaslari
259 ABD hastanesinde yiirlitmiis olduklar1 ¢alismada kan basinglarinin mortaliteye
etkisini arastirdiklarinda ilk muayene sirasindan alinan diisiik sistolik kan basinci
olan hastalarda hem hastane hem de taburcu edildikten sonraki mortalite oran1 daha
yiiksek iken ilk muayenede sistolik kan basinci yiiksek olan hastalarda hastane ici
mortalite oranin1 daha diisiik bulmuslardir [114]. Hristos Pitsavos ve arkadaslari
2.172 AKS’li hastada sistolik kan basinci seviyesinin hastane i¢i 6liim oram ile
iligkisini arastirdiklar1 ¢alismada sistolik kan basinci seviyesi ile mortalite orani
arasinda ters iliski oldugunu tespit etmislerdir [114]. Ana Teresa Timoteo ve
arkadaslar1 yapmis calismada 1520 AKS’1i hastanin ilk muayene esnasinda %50’den
fazlasinin hipertansif oldugunu goérmislerdir [115]. Marcus Miih Hock Ong ve
arkadaglarinin = 309 goglis agrili hasta ile yaptiklar1 calismada hastalarin
cogunlugunun sistolik kan basincinin yiiksek oldugu goriilmiistiir [114]. Bong-Joon
Kim ve arkadaslart 970 gdgiis agrili hastanin 191’ine mikrovaskiiler angina tanisi
koymuslardir. Mikrovaskiiler angina tanis1 konan hastalarin sistolik kan basinglar

129 + 16 mmHg ve diyastolik kan basinglar1 78 + 12,4 mmHg olarak bulunmustur
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[114]. Jeffrey Tadashi Sakamoto ve arkadaslar1 gogiis agrisi olan 797 hastanin
sistolik kan basinci ortalamasimi 142,4-143,2 mmHg ve diyastolik kan basinci
ortalamasini 76,7-79,2 mmHg olarak bulmuslardir [116]. Mohit D Gupta ve
arkadaglarinin ¢alismasindaki toplam 270 kisi AKS tanili, HT tanili ve kontrol
grubudan olusmaktadir. AKS’li hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 122 (+10)
mmHg ve diyastolik kan basinci ortalamast 81 mmHg (+6,1) olarak bulunmus ve
kontrol grubuna goére yiiksek oldugu goriilmiistir [93]. Jaimi H Greenslade ve
arkadaslarina gogiis agrisi ile bagvuran 1951 hastadan 384 AKS tanisi alan hastanin
ortalama sistolik kan basinci 145,86 mmHg iken AKS tanisi almayan hastalarin
ortalama sistolik kan basinci 139,47 mmHg olarak bulunup ikisi arasinda anlamli bir
fark oldugu goriilmiistiir [82]. Bi Huang ve arkadaglart 7510 AKS hastasinin kan
basinci degerlerini arastirmislar ve %63,5’sinde sistolik basing normal degerde,

%33,2’sinde yiiksek degerde, %3,4’sinde ¢ok yiiksek degerde tespit etmislerdir [96].

Literatiire bakildiginda gogiis agrist olan hastalardan AKS tanisi alan ya da
AKS tanist ile gelen hastalarda yaptiklari c¢alismada sistolik ve diyastolik kan
basin¢larinin yiiksek olmasi anlamli olarak bulunmustur. Baz1 yapilan c¢aligsmalarda

ise kan basinglariin diistik oldugu da goriilmiistiir.

Yaptigimiz ¢aligmamizda AKS tanisi alan hastalarin sistolik kan basinci
median degeri 128 mmHg, diyastolik kan basinci median degeri 83 mmHg olarak
bulunmustur. Kadin ve erkek kan basinci degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu.
Caligmamizda bulunan sistolik ve diyastolik kan basinct degerleri literatiir ile

uyumlu degildi.

Spiral Bangalore ve arkadaslar1 135.164 AKS’li hastada yapmis olduklar
calismada hastanin bradikardisinin olmasinin uzun dénem prognoz acisindan oldukca
onemli oldugunu gdstermislerdir. Ayrica hastalarin %8’inin bradikardisi mevcutken,
%23’1 tasikardik olarak bulunmustur [117]. E Boersma ve arkadaslart 9461 AKS’li
hastada kalp hizi artisinin prognoz ongoriisii agisindan yaptiklar1 calismada nabiz
basincindaki 30 birimlik artisin prognoz riskini %30 kotlii olarak etkiledigini
gormiiglerdir [118]. Bi Huang ve arkadaslari 7510 AKS’li hasta lizerinde kan

basinglart ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada sistolik kan basinci yiliksek olan hastalarin
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tasikardik olduklarimi gormiislerdir [117]. Jeffrey Tadashi Sakamoto ve arkadaslar
gogiis agrisi olan 797 hastanin 135’inde kalp hizimi diisiik, 662’1 hastanin ise kalp
hizin1 normal ya da hizli olarak bulunmustur ve bu hastalarin ortalama kalp atim
hizlar1 78,5/dk olarak hesaplanmistir [116]. Marcus Miih Hock Ong ve arkadaslari
gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin kalp hizi yiiksek olanlarda kardiyak
komplikasyon gelisme ihtimalinin kalp hiz1 diisiik olanlara gére daha fazla oldugunu
gormiislerdir [109]. Alexander C. Fanaroff ve arkadaslar1 29.973 NSTEMI hasta ile
yapmis olduklar1 ¢alismada hastalarin komplikasyon gelisenlerinde kalp hizi 94/dk
iken, NSTEMI hastalarinin komplikasyon gelismeyenelerinde 84/dk oldugunu tespit
etmiglerdir [119]. Gabriela Borrayo Sanchez ve arkadaslarinin 29.973 hasta ile
yapmis olduklar1 calismada STEMI hastalarinin kalp hizi 80/dk, NSTEMI
hastalarinda ise 78/dk oldugu tespit edilmistir [99]. Xiaoteng Ma ve arkadaslar
yapmis oldugu calismada AKS’li 884 hastanin %31’inde kalp hizi 75/dk’nin
tizerinde oldugunu gérmiislerdir [120]. Gabriel Steg ve arkadaslar1t KAH olan 33.177
hasta ile yaptiklart caligmada hastalarin %75’inin B bloker ajan kullandigini
gormiislerdir. Caligmaya katilan hastalarin ortalama kalp hizlarinin 68.3/dk ve
%44’tiinde kalp hizinin 70/dk’dan fazla oldugunu gormiisler [121]. Ariel Diaz ve
arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢alismada KAH’larimin kalp hizlarinin prognoza
etkisini aragtirmiglardir. Calismaya 24.913 hasta dahil olmus. Kalp hiz1 77/dk ve
tizerinde olan hastalarin mortalite oranini yiiksek bulmuslar ve bu hastalarin rekiirren
hastaneye yatis oranlarimi da yliksek bulmuslardir. Kalp atis hizinin dinlenme
esnasindaki degerlerinin KAH ile iliskili oldugunu gostermislerdir [122]. Bir
Hjalmarson ve arkadaglar1 yapmis oldugu ¢alismada MI olan 1.807 hastanin kalp
atim hizlarini incelemisler ve kalp hiz1 50-60/dk olan hastalarin mortalite oran1 %15
iken, kalp hiz1 90/dk dan daha fazla olan hastalarda ise mortalite oranlar1 %40’dan

daha fazla oldugunu gérmiislerdir [123].

Bizim calismamizdaki AKS tanist koydugumuz hastalarin nabiz median
degeri 74/dk (52-99) olarak goriilmiistiir. Hastalarin kadin ve erkek nabiz degerlerine
baktigimizda ise arada anlamli bir fark bulunamamistir. AKS hastalarinin nabiz
degerleri, literatlirdeki ¢aligmalara bakildiginda ise bizim ¢alismamizda oldugu gibi

normal aralikta oldugu goriilmiistiir.

58



Jaimi H Greenslade ve arkadaglar1 gogiis agrisi ile acil servise gelen 1951 kisi
ile yapmis oldugu calismada AKS tanisi koyduklar1 hastalari viicut sicakliginin
ortalama 36,23 °C oldugunu gérmiislerdir. Calismada AKS tanisi almayan hastalarin
viicut sicakligin1 ortalama 36,33°C olarak tespit ederek iki grup arasindaki farkin
anlamli oldugunu goéstermislerdir [82]. C Risoe ve arkadaslar1 gogiis agrisi ile gelen
65 hastanin viicut sicakligin1 6l¢miislerdir. Viicut 1sis1 yliksek olan hastalarin AMI’de
hemodinamik stabiliteyi bozabilecegini ongérmiislerdir [124]. Manesh R. Patel MD
ve arkadaslar1 STEMI hastalarinin semptomlarinin baslangi¢ saatinden itibaren 6 saat
icerisinde olan viicut sicakliklarini incelemislerdir. Hastalarin 1. giin viicut sicakligi
ortalama 36,4 °C (36-36,7) iken, 2. giin viicut sicakliklarinin ortalama 36,8 °C (36,5-
37,2) oldugunu gormislerdir [125]. R. Lofmark ve arkadaslari AMI olan 192
hastanin viicut sicakligini arastirdiklar1 calismalarinda viicut 1sis1 yiiksek olan
hastalarin %74’ bir hafta icerisinde viicut 1silari normal degerine donerken iki hafta
sonra hastalarin %96’sinin viicut sicakliklarinin normal degere ulastigi goriilmistiir
[126]. Chika Kawashima ve arkadaslari STEMI sonrasi viicut 1sis1 Olglimii
yapacaklar1 550 hasta ile yapmis olduklar1 ¢alismada hastalarin viicut 1sisinin 24 ile
48 saat icerinde 1,6 °C yiikselmis oldugu goriilmiislerdir. Hastalarin viicut 1sis1
yiiksekliginin kardiyak komplikasyonlar ile iligkili olabilecegini Oongormiislerdir
[127]. J. Herlitz ve arkadaslar1 yapmis olduklari ¢alismada siipheli AMI olan 223
hastanin viicut 1silarin1 Olgmiisler ve MI tanis1 alan hastalarin viicut 1silarinin
ortalamasi 37,3 °C ve MI tanist almayan hastalarin viicut sicakligin1 ortalama 36,8
°C olarak bulmuslardir [128]. Itsik Ben Dor ve arkadasglar1 STEMI tanis1 alarak
tedavi edilen 40 hasta ile viicut 1sis1s1 6l¢limii yapmis olduklar1 ¢alismada hastalarin
MI gecirdikten sonra ortalama 4-8 saat gibi bir siirede viicut 1silarinin ortalama 1 °C
ve tizerinde artis oldugunu goérmiislerdir. Bu artisin MI'mn derecesini yansittig1
distintilmektedir [129]. TC. Gibson ve arkadaslart AMI tanist konulan 334 hastanin
viicut 1s1sin1 incelemisler ve hastalarin %63 ilinlin atesi birinci giinde yiikselirken,
%72’sinin atesi ikinci giinde yiiksek bulunmus. Hastalarin viicut 1silarinin yiiksekligi

4-5 giinii agtyorsa bu durumun enfeksiyon kaynakli olabilecegi diisiiniilmiistiir [130].

Bizim ¢alismamizda hastalarin viicut 1silar1 medyan degerinin 36,6 °C (35,9

°C-37,2 °C) oldugu goriilmiistiir. Calismamizin viicut 1s1s1 bulgularinin literatiirdeki
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cogu c¢alisma ile uyumlu oldugu goriilmiistiir. Literatiirdeki bazi ¢alismalar ile de
uyumsuz oldugunu goérmekteyiz. Bu durumu arastirdigimizda ise c¢ogu literatiir
calismasinda viicut 1s1s1 Ol¢iimlerinin hastalarin tanis1 konulduktan sonraki ortalama
4 ile 8 saat igerisindeki olgtimler oldugu, diger bir hususta ise 24 ile 48 saat sonraki
viicut 1s1s1 Olglimlerinin yogun bakim {nitelerinde yapildigr goriilmistiir. Bizim
calismamizda ise hastalarin bagvuru anindaki viicut 1silart dl¢iilmiis ve dlglimler acil

serviste yapilmaistir.

Gogiis agrist ile acil servise gelen hastalarin triyajlama sistemleri hastalarin
klinik durumlarina ya da ilk 10 dk i¢inde ¢ekilen EKG’lerine gore yapilmaktadir
[131]. Jessica Zegre Hemsey ve arkadaslari 425 goglis agrili hasta iizerinde
calismislardir. Bu hastalar arasindan AKS tanis1 koyduklar1 172 hastanin %59’una
ilk 10 dk igerinde EKG ¢ekmislerdir. [132]. Nino Paichadze ve arkadaslari acil
servise bagvuran ve gogiis agrisi olan 20.435 hasta lizerinde yaptiklari c¢alismada
%50’sinden fazlasina EKG c¢ekmisler ve %5’inden azina ise kardiyak marker
bakmislardir. Hastalarin EKG ¢ekimlerinin yasa gore siralanmasi erkeklerde 18-30
yas aras1 1357 kisi, 31-45 yas aras1 2488 kisi, 46-60 yas aras1 2052 kisi, 61-75 yas
aras1 618 kisi, 79-90 yas aras1 134 kisi iken kadinlarda yas dagilimina gére EKG
cekilen hasta sayilar1 18-30 yas aras1 943 kisi, 31-45 yas aras1 1538 kisi, 46-60 yas
arast 1312 kisi, 61-75 yas aras1 325 kisi, 76-90 yas aras1 122 kisi olarak analiz
edilmistir. Calismaya katilan hastalarin %16’sina hastane yatis1 verilmistir [133].
GW Rouan ve arkadaslar tarafindan ¢ok merkezli olarak 7.115 hasta iizerinde
yapmis olduklar1 ¢alismada ilk bagvuru aninda ¢ekilen EKG’leri normal olan ya da
EKG’ler1 spesifik olmayan AKS’lu hastalarin verdikleri anamnezde koroner
Oykiilerinin daha az oldugu goriilmistiir. Hastalarin ilk basvuru aninda gekilen
EKG’lerinde %3’tinde AMI oldugu goriilmiistiir [134]. Forselv GC. ve arkadaslari
goglis agrist ile basvuran 138 hastanin %22’sinde bagvuru sirasindan c¢ekilen
EKG’sinde V2-V3 derivasyonlarinda T dalgalarinin negatif ve bifazik oldugunu
tespit etmislerdir. EKG’nin V2-V3 derivasyonlarinda goriilen negatif ve bifazik T
dalgalarinin hastalarin %73’linde sol koroner arter lezyonu ile iliskili oldugu
gorilmiis iken %11’inde diger AMI nedenli durumlarda goriildiigii caligmada tespit
edilmistir [135]. Islam Y Elgendy ve arkadaslar1 gogiis agris1 olan 2.286 hastanin
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katildig1 calismada kardiyak marker ytiksekligi ve EKG’de ST depresyonu olan hasta
sayisinin tim g¢alismaya katilanlarin tigte biri oldugunu, sadece kardiyak marker
yiiksekligi olan hastalarin ise diger iigte birlik kisim oldugu ve hastalarin %40’1inda
cekien EKG’lerinde ST depresyonu oldugunu goérmiislerdir. Calismaya katilan
hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde degisiklik olanlarin %71’inde kardiyak marker
pozitifligi goriilmiistiir [136]. Eva Svahn ve arkadaslar1 yapmis olduklari ¢alismada 2
yil boyunca takip ettikleri hastalarin randomize 184’iinii dahil etmislerdir. Calismaya
dahil edilen hastalarin %50’sine PCI yapilmis ve bu hastalarinda %86’sinda EKG
degisikligi oldugu gorilmistir [137]. Stefano Savonitto ve arkadaslar1 NSTEMI
tanist alan yas orani yiliksek hastalarin oldugu c¢alismalarma 313 hastay1 dahil
etmislerdir. Caligmaya katilan hastalarin %63’tinde EKG degisikligi oldugunu
gormiislerdir [138]. Nicolai Tegn ve arkadaslar1 ¢ok merkezli, 80 yas ve iizeri, 457
NSTEMI ve USAP olan hastalar1 ¢aligmalarina dahil etmislerdir. Hastalarin bagvuru
sirasinda ¢ekilen EKG’lerinde 91 hastanin AF’si, 83 hastanin ST depresyonu, 82
hastanin T negatifligi, 38 hastanin sag dal blogu, 46 hastanin sol dal blogu oldugunu
gormiiglerdir [139]. Robert Bir Henderson ve arkadaslart NSTEMI 1.810 hastay1
caligmalarina dahil etmislerdir. Calismaya dahil edilen hastalarin %92’sinde bagvuru
sirasinda ¢ekilen EKG’lerinde degisiklikler oldugu goriilmiistiir [140]. Eken C ve
arkadaslarinin acil servise gogiis agrisi ile gelen ve kardiyoloji konsiiltasyonu istenen
133 hasta ile yapmis olduklar1 ¢alismada bagvuru sirasinda c¢ekilen EKG’lerinde 31
hastanin ST elevasyonu oldugu, 66 hastanin EKG’sinde iskemik degisiklikler
oldugu, 25 hastanin da acil serviste takipleri sirasinda EKG’lerinde degisiklik
gelistigini gormiislerdir [141]. Gibler WB. ve arkadaslar1 acil servise gogiis agrisi ile
gelen 616 hastanin %17,5’ine AKS tanist koymuslardir. AKS tanis1 koyduklari
hastalarin bagvuru sirasindaki EKG’leri incelendiginde %63,9’unda nonspesifik
degisiklikler oldugu, %36,1’inde ardisik derivasyonlarda ST elevasyonu oldugunu
gormiislerdir. Calismaya katilan hastalarin %0,6’sinin STEMI, %1,12’sinin NSTEMI
yada USAP oldugunu gormiislerdir [142]. TH Lee ve arkadaslari gogiis agrisi
sikdyeti ile acil servise gelen 30 yas lizeri olan 5.673 hastanin triyajda ¢ekilen
EKG’lerinde 2.024 hastada degisiklik oldugunu gormiislerdir. Bu hastalarin
%14,5’inde AMI, %48’ini ise hastane yatig1 vererek tedavi etmisler ve %25’inde non
spesifik EKG degisikligi tespit etmislerdir [143]. Wyatt W Decker ve arkadaglar
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gogiis agrist ile acil servise bagvuran 2.516 hasta igerisinden seri EKG ¢ekimleri
yaptiklari 238 hastanin %42’sinde ST elevasyonu oldugunu goérmiisler ve bunun
yaninda ek EKG degisikligi oldugunu ¢alismalarinda géstermislerdir [144]. Nguyen
Dang Thang ve arkadaslar1 gogiis agrisi ile hastaneye basvuran iki hasta serisini
karsilagtirdiklar1 ¢alismada 1986-1987 yili arasinda basvuran 5.016 hasta ile 2008
yilinda gogiis agrist ile bagvuran 2.287 hasta arasinda yaptiklar1 kiyaslamada 5.016
hastanin 3.182’si hastaneye yatirilarak tedavi altina alinmig ve bu hastalarin
%62,9’unun  STEMI tanis1 ekarte edilerek EKG degisikliklerinin  oldugu
goriilmustiir. 2008 yilinda g¢aligmaya katilan 2.287 hastadan 1.244°l hastaneye
yatirilarak tedavi edilmis ve bu hastalarin %31,9’unun EKG’sinde STEMI tanisi
ekarte edilerek EKG degisikliklerinin oldugunu ¢alismalarinda gostermislerdir [145].
Hedges JR. Ve arkadaglari yapmis olduklar1 ¢calismada gogiis agrist ile gelen 30 yas
tizeri 261 takibi kabul eden hastanin ilk EKG’lerinde ST elevasyonu olmayanlarda
seri EKG ¢ekimleri yapmiglar ve bu hastalarin %11’inde MI tanist koymuslardir.
Hastalarin %15’inde seri ¢ekilen EKG’lerinde degisiklikler oldugu gérmiislerdir. MI
tanis1 koyduklar1 hastalarin %39’unda seri ¢ekim EKG’lerinde degisiklik oldugunu
tespit etmislerdir. Hastalarin seri ¢ekim EKG’lerini hastalarin kreatin kinaz-MB
degerleri ile kiyaslamislar ve seri ¢ekim EKG’lerin duyarliliginin %39, 6zgiilliigiiniin
ise %68 oldugunu goérmisler ve kreatin kinaz-MB’nin 0zgilliigliniin %88 ve
duyarliliginin %95 oldugunu tespit etmislerdir [146]. Beckus BE. ve arkadaslari
yapmus olduklart ¢ok merkezli olan acil servise gdégiis agrisi ile gelen 2.440 hastanin
HEART skorunu inceledikleri caligmalarinda hastalarin ilk bagvuru sirasinda ¢ekilen

EKG’lerinde %38’inde NSTEMI-AKS oldugunu gérmiislerdir [147].

Bizim c¢alismamiza bakildiginda c¢alismaya dahil edilen 90 hastanin
%33,3’iinde (30 hasta) gogiis agrisi olmadig1 goriilmiistiir. Geri kalan hastanin acil
servise basvuru esnasinda gogilis agrist mevcuttur ve AKS tanist almistir.
Calismamiza dahil olan hastalarin ilk bagvuru esnasinda 12 derivasyonlu EKG’leri
¢ekilmistir. Hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde %72,2’sinin bulgusu normal siniis ritmi
idi. Hastalarin %14,4’tinde ise ST elevasyonu mevcuttu. Gogiis agris1 olan hastalarin
hepsini ele aldigimizda %27,8’inde EKG degisikligi goriilmiistiir. Hastalarin
%6,6’sinda AF, tasikardi gibi AKS ile direkt ilgisi olmayan EKG degisikliklerinin
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oldugunu gormekteyiz. Calismamizda tespit ettigimiz bulgularimizin ¢ogu literatiir
ile uyumlu iken literatiirdeki bazi ¢aligmalar ile de uyumsuz oldugunu gérmekteyiz.
Celisen kisimlarin ise yapmis oldugumuz ¢alismamizda STEMI olan vitalleri stabil
olmayan hastalar1 ¢alismamiza dahil etmememizden kaynakli oldugunu
disiinmekteyiz. Literatiirdeki calismalarda ise bizim caligmamizdaki dislama
kriterlerine uyan hasta popiilasyonuna kendi calismalarinda yer vermelerinden

kaynakl1 oldugunu gérmekteyiz.

Kuai Yu ve arkadaslarinin 210 AKS hastas1 ve 210 kontrol grubu ile
yaptiklar1 ¢alismada osteopontin markerinin AKS ile iligkisini arastirmislar ve AKS
hastalarimin osteopontin ile iligkili oldugunu bulmuslardir [67]. Lydia Coulter Kwee
ve arkadaslari yapmis olduklar1 caligmada 9.326 AKS hastasinda osteopontin
seviyelerini aragtirmiglar ve AKS hastalarinda prognozun ilerlemesinde osteopontin
markermin 6nemli bir rolii oldugunu gostermislerdir [148]. Yingxia Zheng ve
arkadaslar1 110 hasta ile yaptiklart calismada AKS’lu hastalarda osteopontin
markerinin yiiksek oldugunu gostermislerdir [68]. Selguk Coskun ve arkadaslari
yapmis olduklar1 calismada 65 NSTEMI hastasi, 25 stabil angina tanili hastay1, 18 de
kontrol grubu olarak 108 kisinin osteopontin markerinin seviyesini incelemisler ve
NSTEMI hastalarinda osteopontin markerinin seviyesinin anlamli olarak yiiksek
oldugunu gostermislerdir [149]. Susanne E Hosbond ve arkadaslari AKS hastalarinda
osteopontin marker1 seviyelerini arastirdiklar1 ¢aligmada 120 kisinin tetkiklerinde
osteopontin marker seviyelerinin AKS ile iligkili oldugunu tespit etmislerdir [150].
Annamaria Mazzone ve arkadagslar1 yapmis oldugu calismada 77 KAH olan kiside
osteopontin marker seviyesini incelemisler ve osteopontin markerinin prognozu

belirlemede iyi bir belirteg oldugunu gostermislerdir [151].

Calismamiza katilan hastalarin osteopontin marker1 seviyelerinin ortalama
degeri 5,97 ng/L (£2,89), median degeri 5,31 ng/L idi. Hastalarin troponin, HEART
ve TIMI skoru ile osteopontin marker1 degerleri istatistiksel olarak kiyaslandiginda

AKS hastalarinda anlamli olmadigini tespit ettik.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak {ilkemizde gdgiis agrisi ile acil servislere basvuru sayisi ¢ok
fazla miktarda ve her gegen giin artmaktadir. Gogiis agrist ile acil servislere
basvurularda altta yatan bir¢ok farkli patoloji olmasi miimkiindiir. Bu patolojiler
icerisinde siradan bir miyalji olabilecegi gibi hayati dnem arz eden durumlar da
olabilir. Bunlar igerisinde AKS’nin 6liimciil olmasi nedeni ile hekimler tarafindan

teshisinde ¢ok dikkatli olunmalidir.

AKS’nin teshisinde, EKG c¢ekilmesi ve bunun hekimler tarafindan dogru
sekilde yorumlanmasi olduk¢a Onemlidir. Teshiste sadece EKG ¢ekilip
yorumlanmasi yeterli olmayip kardiyak biyobelirteglerin ¢alisilarak tespiti taniy

koyma hususunda yardime1 olmaktadir.

Teshis i¢in yapilan tim bu c¢aligmalara ragmen acil servislerde hastalarin
yaklagik olarak %35°1 yanlis teshis konarak hastaneden taburcu edimektedir. Yanlis
teshisleri azaltarak hekimlere yardimci olmak hasta mortalite ve morbidite oranlarini

azaltmak amaci ile yeni biyobelirtegler arastirilmaktadir.

Calismamizda bu amagla AKS tanis1 koymada yeni biyobelirte¢ olacagini
umdugumuz osteopontin markerini kullandik. Ayni1 zamanda tani koyarken
osteopontin markerinin HEART ve TIMI skoru ile kardiyak biyobelirteclerle
korelasyonunu arastirdik. Osteopontin 06zellikle kemik dokuda iiretilen ve son
yapilan c¢alismalarda AKS’un patogenezinde rol alan aterosklerotik yapinin

gelismesini saglayan enflamasyonda rol aldig1 diisiiniilen bir markerdir.

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran ve AKS tanisi alan hastalarda kardiyak
biyobelirtegler ile HEART ve TIMI skoru tani koymada oldukca etkili sonuglar
vermekte iken,f osteopontin markerinin degerleri tan1 koymada ve TIMI skoru ile
kardiyak biyobelirtegler ile korelasyonunda yeterince aydinlatict degerlere

ulagamamustir.

Acil servislerde AKS teshisi konan hastalarda osteopontin markerinin
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degerlerini aragtiran c¢alismalar olduk¢ca az sayida ve c¢ok yeni c¢alismalardir.
Osteopontinin acil servislerdeki klinik faydasini tespit etmek amagli hasta basvuru

sayiin fazla oldugu ve ¢ok merkezli ¢calismalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

66



=

10.

11.

12.

13.

KAYNAKLAR

Oguz, S., et al.,, Universite égrencilerinde kardiyovaskiiler hastaliklar risk
faktorleri bilgi diizeyinin belirlenmesi. MN Kardiyoloji, 2019. 26(3): p. 184-
191.

Poulter, N., Global risk of cardiovascular disease. Heart, 2003. 89 Suppl
2(Suppl 2): p. ii2-5; discussion 1135-7.

ORGANIZATION, W.H., 17 May1s 2017.

Liu, J.L., et al., The economic burden of coronary heart disease in the UK.
Heart, 2002. 88(6): p. 597-603.

Ozen, M., et al., Acil Servise Basvuran Akut Koroner Sendrom Tanili
Hastalarin  Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri. Turkish Journal of
Emergency Medicine, 2012. 12(3).

Hasdai, D., et al., A prospective survey of the characteristics, treatments and
outcomes of patients with acute coronary syndromes in Europe and the
Mediterranean basin; the Euro Heart Survey of Acute Coronary Syndromes
(Euro Heart Survey ACS). Eur Heart J, 2002. 23(15): p. 1190-201.

Third Universal Definition of Myocardial Infarction. Turk Kardiyol Dern Ars,
2013. 41(70): p. 129-145.

Ozkan, A.A., Akut koroner sendromlar: Epidemiyoloji. Tiirk Kardiyol Dern
Ars, 2013. 41(1): p. 1-3.

Backus, B.E., et al., Risk scores for patients with chest pain: evaluation in the
emergency department. Curr Cardiol Rev, 2011. 7(1): p. 2-8.

Antman, E.M., et al., The TIMI Risk Score for Unstable Angina/Non—-ST
Elevation MIA Method for Prognostication and Therapeutic Decision Making.
JAMA, 2000. 284(7): p. 835-842.

Marcoon, S., et al., HEART Score to Further Risk Stratify Patients With Low
TIMI Scores. Critical Pathways in Cardiology, 2013. 12(1): p. 1-5.

Six, AJ., B.E. Backus, and J.C. Kelder, Chest pain in the emergency room:
value of the HEART score. Netherlands Heart Journal, 2008. 16(6): p. 191-196.
Podzimkova, J., et al., Plasma osteopontin levels in patients with dilated and
hypertrophic cardiomyopathy. Herz, 2019. 44(4): p. 347-353.

67



14.

15.

16.

17.

18.
19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

Bader, A.S., et al., Imaging in the Evaluation of Chest Pain in the Primary
Care Setting, Part 1: Cardiovascular Etiologies. The American Journal of
Medicine, 2020. 133(9): p. 1033-1038.

Lee, T.H. and L. Goldman, Evaluation of the Patient with Acute Chest Pain.
New England Journal of Medicine, 2000. 342(16): p. 1187-1195.

Dr. Ekrem YETER, D.M.A., Dr. isa Oner YUKSEL, Gdgiis Agrili Hastaya
Tanisal Yaklagim. Turkish Medical Journal, 2008.

Green, G.B. and P.M. Hill, Chest pain: cardiac or not. Tintinalli J. Tintinalli’s
Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide, 2012.

Chest pain: A heart attack or something else? 2020.

Chang, A.M., D.L. Fischman, and J.E. Hollander, Evaluation of Chest Pain
and Acute Coronary Syndromes. Cardiol Clin, 2018. 36(1): p. 1-12.

Kohn, M.A., et al., Prevalence of acute myocardial infarction and other
serious diagnoses in patients presenting to an urban emergency department
with chest pain. J Emerg Med, 2005. 29(4): p. 383-90.

Geyser, M. and S. Smith, Chest pain prevalence, causes, and disposition in the
emergency department of a regional hospital in Pretoria. Afr J Prim Health
Care Fam Med, 2016. 8(1): p. el1-5.

Cayley Jr, W.E., Diagnosing the cause of chest pain. American family
physician, 2005. 72(10): p. 2012-2021.

McConaghy, J.R. and R. Oza, Outpatient diagnosis of acute chest pain in
adults. American family physician, 2013. 87(3): p. 177-182.

Melvinsdottir, I.H., et al., The incidence and mortality of acute thoracic aortic
dissection: results from a whole nation study. Eur J Cardiothorac Surg, 2016.
50(6): p. 1111-1117.

Bickerstaff, L.K., et al., Thoracic aortic aneurysms: a population-based study.
Surgery, 1982. 92(6): p. 1103-8.

Takagi, H., T. Ando, and T. Umemoto, Meta-Analysis of Circadian Variation
in the Onset of Acute Aortic Dissection. Am J Cardiol, 2017. 120(9): p. 1662-
1666.

68



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Huynh, N., et al., Clinical and pathologic findings of aortic dissection at
autopsy: Review of 336 cases over nearly 6 decades. Am Heart J, 2019. 209: p.
108-115.

Coon, W.W. and P.W. Willis, Deep venous thrombosis and pulmonary
embolism: prediction, prevention and treatment. Am J Cardiol, 1959. 4: p. 611-
21.

Wiener, R.S., L.M. Schwartz, and S. Woloshin, Time trends in pulmonary
embolism in the United States: evidence of overdiagnosis. Arch Intern Med,
2011. 171(9): p. 831-7.

Alotaibi, G.S., et al., Secular Trends in Incidence and Mortality of Acute
Venous Thromboembolism: The AB-VTE Population-Based Study. Am J Med,
2016. 129(8): p. 879.e19-25.

Stein, P.D., et al., Clinical characteristics of patients with acute pulmonary
embolism: data from PIOPED Il. Am J Med, 2007. 120(10): p. 871-9.

Jaff, M.R., et al., Management of massive and submassive pulmonary
embolism, iliofemoral deep vein thrombosis, and chronic thromboembolic
pulmonary hypertension: a scientific statement from the American Heart
Association. Circulation, 2011. 123(16): p. 1788-830.

Bense, L., L.G. Wiman, and G. Hedenstierna, Onset of symptoms in
spontaneous pneumothorax: correlations to physical activity. Eur J Respir Dis,
1987. 71(3): p. 181-6.

Hwong, T.M., et al., Video-assisted thoracic surgery for primary spontaneous
hemopneumothorax. Eur J Cardiothorac Surg, 2004. 26(5): p. 893-6.

Bense, L., G. Eklund, and L.G. Wiman, Smoking and the increased risk of
contracting spontaneous pneumothorax. Chest, 1987. 92(6): p. 1009-12.
Noppen, M. and T. De Keukeleire, Pneumothorax. Respiration, 2008. 76(2): p.
121-7.

Hallifax, R.J., et al., Trends in the Incidence and Recurrence of Inpatient-
Treated Spontaneous Pneumothorax, 1968-2016. Jama, 2018. 320(14): p.
1471-1480.

Gupta, D., et al., Epidemiology of pneumothorax in England. Thorax, 2000.
55(8): p. 666-71.

69



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

Roberts, D.J., et al., Clinical manifestations of tension pneumothorax: protocol
for a systematic review and meta-analysis. Syst Rev, 2014. 3: p. 3.

Steier, M., et al., Pneumothorax complicating continuous ventilatory support. J
Thorac Cardiovasc Surg, 1974. 67(1): p. 17-23.

Spodick, D.H., Acute cardiac tamponade. N Engl J Med, 2003. 349(7): p. 684-
90.

Olbrecht, V.A., et al., Clinical outcomes of noninfectious sternal dehiscence
after median sternotomy. Ann Thorac Surg, 2006. 82(3): p. 902-7.

Farifias, M.C., et al., Suppurative mediastinitis after open-heart surgery: a
case-control study covering a seven-year period in Santander, Spain. Clin
Infect Dis, 1995. 20(2): p. 272-9.

Yu, AW, et al., In patients with post-sternotomy mediastinitis is vacuum-
assisted closure superior to conventional therapy? Interact Cardiovasc Thorac
Surg, 2013. 17(5): p. 861-5.

Makki, N., T.M. Brennan, and S. Girotra, Acute coronary syndrome. J
Intensive Care Med, 2015. 30(4): p. 186-200.

Gach, O., H.Z. El, and P. Lancellotti, [Acute coronary syndrome]. Rev Med
Liege, 2018. 73(5-6): p. 243-250.

Acute Coronary Syndrome - BMH/Tele. 2011.

Collet, J.P., et al., 2020 ESC Guidelines for the management of acute coronary
syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation. Eur
Heart J, 2021. 42(14): p. 1289-1367.

Thygesen, K., et al., Fourth Universal Definition of Myocardial Infarction
(2018). J Am Coll Cardiol, 2018. 72(18): p. 2231-2264.

Yeghiazarians, Y., et al.,, Unstable angina pectoris. N Engl J Med, 2000.
342(2): p. 101-14.

Wallace, W.A., J.F. Richeson, and P.N. Yu, Unstable angina pectoris. Clin
Cardiol, 1990. 13(10): p. 679-86.

Pollack, C.V., et al.,, Contemporary NSTEMI management: the role of the
hospitalist. Hosp Pract (1995), 2020. 48(1): p. 1-11.

Mahendiran, T., et al., Optimal Timing of Invasive Coronary Angiography
following NSTEMI. J Interv Cardiol, 2020. 2020: p. 8513257.

70



54.

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Vafaie, M., State-of-the-art diagnosis of myocardial infarction. Diagnosis
(Berl), 2016. 3(4): p. 137-142.

Blondheim, D.S., et al., Characteristics, Management, and Outcome of
Transient ST-elevation Versus Persistent ST-elevation and Non-ST-elevation
Myocardial Infarction. Am J Cardiol, 2018. 121(12): p. 1449-1455.

Pope, J.H., et al., Clinical Features of Emergency Department Patients
Presenting with Symptoms Suggestive of Acute Cardiac Ischemia: A
Multicenter Study. J Thromb Thrombolysis, 1998. 6(1): p. 63-74.

Sharp, A.L., et al., The HEART Score for Suspected Acute Coronary Syndrome
in U.S. Emergency Departments. J Am Coll Cardiol, 2018. 72(15): p. 1875-
1877.

Foy, A.J., et al., Comparative effectiveness of diagnostic testing strategies in
emergency department patients with chest pain: an analysis of downstream
testing, interventions, and outcomes. JAMA Intern Med, 2015. 175(3): p. 428-
36.

Arslan, M., et al.,, HEART score improves efficiency of coronary computed
tomography angiography in patients suspected of acute coronary syndrome in
the emergency department. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care, 2020. 9(1): p.
23-29.

Poldervaart, J.M., et al., Comparison of the GRACE, HEART and TIMI score to
predict major adverse cardiac events in chest pain patients at the emergency
department. Int J Cardiol, 2017. 227: p. 656-661.

Antman, E.M., et al., The TIMI risk score for unstable angina/non-ST elevation
MI: A method for prognostication and therapeutic decision making. Jama,
2000. 284(7): p. 835-42.

Ibanez, B., et al., 2017 ESC Guidelines for the management of acute
myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation: The
Task Force for the management of acute myocardial infarction in patients
presenting with ST-segment elevation of the European Society of Cardiology
(ESC). Eur Heart J, 2018. 39(2): p. 119-177.

Overbaugh, K.J., Acute Coronary Syndrome. AJN The American Journal of
Nursing, 2009. 109(5): p. 42-52.

71



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Sodek, J., B. Ganss, and M.D. McKee, Osteopontin. Crit Rev Oral Biol Med,
2000. 11(3): p. 279-303.

Butler, W.T., The nature and significance of osteopontin. Connect Tissue Res,
1989. 23(2-3): p. 123-36.

Icer, M.A. and M. Gezmen-Karadag, The multiple functions and mechanisms
of osteopontin. Clin Biochem, 2018. 59: p. 17-24.

Yu, K., et al., A multi-stage association study of plasma cytokines identifies
osteopontin as a biomarker for acute coronary syndrome risk and severity. Sci
Rep, 2019. 9(1): p. 5121.

Zheng, Y., et al., Osteopontin promotes inflammation in patients with acute
coronary syndrome through its activity on IL-17 producing cells. Eur J
Immunol, 2012. 42(10): p. 2803-14.

Bosner, S., et al., Chest pain in primary care: epidemiology and pre-work-up
probabilities. Eur J Gen Pract, 2009. 15(3): p. 141-6.

Foreman, R.D., K.M. Garrett, and R.W. Blair, Mechanisms of cardiac pain.
Compr Physiol, 2015. 5(2): p. 929-60.

Gupta, M., J.A. Tabas, and M.A. Kohn, Presenting complaint among patients
with myocardial infarction who present to an urban, public hospital emergency
department. Ann Emerg Med, 2002. 40(2): p. 180-6.

Ricci, B., et al.,

Atypical Chest Pain in ACS: A Trap Especially for Women. Current Pharmaceutical

73.

74.

75.

Design, 2016. 22(25).

Nieuwets, A., et al., Medical consumption compared for TIMI and HEART
score in chest pain patients at the emergency department: a retrospective cost
analysis. BMJ Open, 2016. 6(6): p. e010694.

Six, AJ., B.E. Backus, and J.C. Kelder, Chest pain in the emergency room:
value of the HEART score. Neth Heart J, 2008. 16(6): p. 191-6.

Fernando, S.M., et al., Prognostic Accuracy of the HEART Score for Prediction
of Major Adverse Cardiac Events in Patients Presenting With Chest Pain: A
Systematic Review and Meta-analysis. Acad Emerg Med, 2019. 26(2): p. 140-
151.

72



76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Bruno, R.R., et al., The Interdisciplinary Management of Acute Chest Pain.
Dtsch Arztebl Int, 2015. 112(45): p. 768-79; quiz 780.

Horn, B., [Chest pain]. Ther Umsch, 2015. 72(1): p. 62-5.

DeLaney, M.C., M. Neth, and J.J. Thomas, Chest pain triage: Current trends
in the emergency departments in the United States. J Nucl Cardiol, 2017.
24(6): p. 2004-2011.

Liebetrau, C. and C.W. Hamm, [Management of acute coronary syndrome
without ST-segment elevation]. Herz, 2017. 42(2): p. 211-228.

Amsterdam, E.A., et al., 2014 AHA/ACC Guideline for the Management of
Patients with Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndromes: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol, 2014. 64(24): p. e139-e228.

Lamort, A.S., et al., Osteopontin as a Link between Inflammation and Cancer:
The Thorax in the Spotlight. Cells, 2019. 8(8).

Greenslade, J.H., et al., Relationship Between Physiological Parameters and
Acute Coronary Syndrome in Patients Presenting to the Emergency
Department With Undifferentiated Chest Pain. J Cardiovasc Nurs, 2016. 31(3):
p. 267-73.

Greenslade, J.H., et al., Validation of the Vancouver Chest Pain Rule using
troponin as the only biomarker: a prospective cohort study. Am J Emerg Med,
2013. 31(7): p. 1103-7.

Greenslade, J.H., et al., Combining presentation high-sensitivity cardiac
troponin | and glucose measurements to rule-out an acute myocardial
infarction in patients presenting to emergency department with chest pain. Clin
Biochem, 2015. 48(4-5): p. 288-91.

Leite, L., et al., Chest pain in the emergency department: risk stratification
with Manchester triage system and HEART score. BMC Cardiovasc Disord,
2015. 15: p. 48.

Svavarsdottir, A.E., et al., Chest pain in family practice. Diagnosis and long-

term outcome in a community setting. Can Fam Physician, 1996. 42: p. 1122-8.

73



87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

Klinkman, M.S., D. Stevens, and D.W. Gorenflo, Episodes of care for chest
pain: a preliminary report from MIRNET. Michigan Research Network. J Fam
Pract, 1994. 38(4): p. 345-52.

Ebell, M.H., Evaluation of chest pain in primary care patients. Am Fam
Physician, 2011. 83(5): p. 603-5.

Z¢gre-Hemsey, J., C.E. Sommargren, and B.J. Drew, Initial ECG acquisition
within 10 minutes of arrival at the emergency department in persons with chest
pain: time and gender differences. J Emerg Nurs, 2011. 37(1): p. 109-12.
Abécherli, R., et al., Diagnostic and prognostic values of the V-index, a novel
ECG marker quantifying spatial heterogeneity of ventricular repolarization, in
patients with symptoms suggestive of non-ST-elevation myocardial infarction.
Int J Cardiol, 2017. 236: p. 23-29.

Facila, L., et al., Prognostic significance of heart rate in hospitalized patients
presenting with myocardial infarction. World J Cardiol, 2012. 4(1): p. 15-9.
An, L., et al., Gender difference of symptoms of acute coronary syndrome
among Chinese patients: a cross-sectional study. European Journal of
Cardiovascular Nursing, 2019. 18(3): p. 179-184.

Gupta, M.D., et al., Biochemical and genetic role of apelin in essential
hypertension and acute coronary syndrome. Int J Cardiol, 2016. 223: p. 374-
378.

Prescott, E., et al., Smoking and risk of myocardial infarction in women and
men: longitudinal population study. Bmj, 1998. 316(7137): p. 1043-7.

James, P.A., et al., 2014 evidence-based guideline for the management of high
blood pressure in adults: report from the panel members appointed to the
Eighth Joint National Committee (JNC 8). Jama, 2014. 311(5): p. 507-20.
Huang, B., et al., Clinical characteristics and short-term outcomes in patients
with elevated admission systolic blood pressure after acute ST-elevation
myocardial infarction: a population-based study. BMJ Open, 2014. 4(6): p.
e005097.

Jonas, M., et al., Relation of early and one-year outcome after acute
myocardial infarction to systemic arterial blood pressure on admission. Am J
Cardiol, 1999. 84(2): p. 162-5.

74



98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

Kim, B.J., et al., Heart rate recovery and blood pressure response during
exercise testing in patients with microvascular angina. Clin Hypertens, 2019.
25: p. 4.

Borrayo-Sanchez, G., et al., STEMI and NSTEMI: Real-world Study in Mexico
(RENASCA). Arch Med Res, 2018. 49(8): p. 609-619.

Barthel, P., et al., Respiratory rate predicts outcome after acute myocardial
infarction: a prospective cohort study. Eur Heart J, 2013. 34(22): p. 1644-50.
Paichadze, N., et al., Characteristics of chest pain and its acute management in
a low-middle income country: analysis of emergency department surveillance
data from Pakistan. BMC Emerg Med, 2015. 15 Suppl 2(Suppl 2): p. S13.
Franklin, S.S., et al., Does the relation of blood pressure to coronary heart
disease risk change with aging? The Framingham Heart Study. Circulation,
2001. 103(9): p. 1245-9.

Savji, N., et al., Association between advanced age and vascular disease in
different arterial territories: a population database of over 3.6 million subjects.
J Am Coll Cardiol, 2013. 61(16): p. 1736-43.

Tunstall-Pedoe, H., et al., Contribution of trends in survival and coronary-
event rates to changes in coronary heart disease mortality: 10-year results
from 37 WHO MONICA project populations. Monitoring trends and
determinants in cardiovascular disease. Lancet, 1999. 353(9164): p. 1547-57.
Kappert, K., et al., Impact of sex on cardiovascular outcome in patients at high
cardiovascular risk: analysis of the Telmisartan Randomized Assessment Study
in ACE-Intolerant Subjects With Cardiovascular Disease (TRANSCEND) and
the Ongoing Telmisartan Alone and in Combination With Ramipril Global End
Point Trial (ONTARGET). Circulation, 2012. 126(8): p. 934-41.

Global, regional, and national comparative risk assessment of 84 behavioural,
environmental and occupational, and metabolic risks or clusters of risks for
195 countries and territories, 1990-2017: a systematic analysis for the Global
Burden of Disease Study 2017. Lancet, 2018. 392(10159): p. 1923-1994.
Lawes, C.M., S. Vander Hoorn, and A. Rodgers, Global burden of blood-
pressure-related disease, 2001. Lancet, 2008. 371(9623): p. 1513-8.

75



108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

Lewington, S., et al., Age-specific relevance of usual blood pressure to
vascular mortality: a meta-analysis of individual data for one million adults in
61 prospective studies. Lancet, 2002. 360(9349): p. 1903-13.

Ong, M.E., et al., Heart rate variability risk score for prediction of acute
cardiac complications in ED patients with chest pain. Am J Emerg Med, 2013.
31(8): p. 1201-7.

Ninomiya, T., et al., Blood pressure lowering and major cardiovascular events
in people with and without chronic kidney disease: meta-analysis of
randomised controlled trials. Bmj, 2013. 347: p. f5680.

Pitsavos, C., et al., Systolic blood pressure on admission predicts in-hospital
mortality among patients presenting with acute coronary syndromes: the Greek
study of acute coronary syndromes. J Clin Hypertens (Greenwich), 2008.
10(5): p. 362-6.

Shlomai, G., et al., The association between elevated admission systolic blood
pressure in patients with acute coronary syndrome and favorable early and
late outcomes. J Am Soc Hypertens, 2015. 9(2): p. 97-103.

Bangalore, S., et al., What is the optimal blood pressure in patients after acute
coronary syndromes?: Relationship of blood pressure and cardiovascular
events in the PRavastatin OR atorVastatin Evaluation and Infection Therapy-
Thrombolysis In Myocardial Infarction (PROVE IT-TIMI) 22 trial. Circulation,
2010. 122(21): p. 2142-51.

Gheorghiade, M., et al., Systolic blood pressure at admission, clinical
characteristics, and outcomes in patients hospitalized with acute heart failure.
Jama, 2006. 296(18): p. 2217-26.

Timéteo, A.T., et al., What is the role of beta-blockers in a contemporary
treatment cohort of patients with acute coronary syndrome? A propensity-
score matching analysis. Rev Port Cardiol (Engl Ed), 2018. 37(11): p. 901-908.
Sakamoto, J.T., et al., Integrating heart rate variability, vital signs,
electrocardiogram, and troponin to triage chest pain patients in the ED. Am J
Emerg Med, 2018. 36(2): p. 185-192.

Bangalore, S., et al., The association of admission heart rate and in-hospital

cardiovascular events in patients with non-ST-segment elevation acute

76



118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

coronary syndromes: results from 135 164 patients in the CRUSADE quality
improvement initiative. Eur Heart J, 2010. 31(5): p. 552-60.

Boersma, E., et al., Predictors of outcome in patients with acute coronary
syndromes without persistent ST-segment elevation. Results from an
international trial of 9461 patients. The PURSUIT Investigators. Circulation,
2000. 101(22): p. 2557-67.

Fanaroff, A.C., et al., Risk Score to Predict Need for Intensive Care in Initially
Hemodynamically Stable Adults With Non-ST-Segment-Elevation Myocardial
Infarction. J Am Heart Assoc, 2018. 7(11).

Ma, X., et al., Admission Heart Rate Is Associated With Coronary Artery
Disease Severity and Complexity in Patients With Acute Coronary Syndrome.
Angiology, 2019. 70(8): p. 774-781.

Steg, P.G., et al., Heart rate and use of beta-blockers in stable outpatients with
coronary artery disease. PLoS One, 2012. 7(5): p. €36284.

Diaz, A., et al., Long-term prognostic value of resting heart rate in patients
with suspected or proven coronary artery disease. Eur Heart J, 2005. 26(10): p.
967-74.

Hjalmarson, A., et al., Influence of heart rate on mortality after acute
myocardial infarction. Am J Cardiol, 1990. 65(9): p. 547-53.

Risge, C., et al., Fever after acute myocardial infarction in patients treated
with intravenous timolol or placebo. Br Heart J, 1987. 57(1): p. 28-31.

Patel, M.R., et al., Prognostic usefulness of white blood cell count and
temperature in acute myocardial infarction (from the CARDINAL Trial). Am J
Cardiol, 2005. 95(5): p. 614-8.

Lofmark, R., R. Nordlander, and E. Orinius, The temperature course in acute
myocardial infarction. Am Heart J, 1978. 96(2): p. 153-6.

Kawashima, C., et al., Prolonged Fever After ST-Segment Elevation
Myocardial Infarction and Long-Term Cardiac Outcomes. J Am Heart Assoc,
2017. 6(7).

Herlitz, J., et al., Body temperature in acute myocardial infarction and its
relation to early intervention with metoprolol. Int J Cardiol, 1988. 20(1): p. 65-
71.

77



129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

Ben-Dor, 1., et al., Body temperature - a marker of infarct size in the era of
early reperfusion. Cardiology, 2005. 103(4): p. 169-73.

Gibson, T.C., The significance of fever in acute myocardial infarction: a
reappraisal. Am Heart J, 1974. 87(4): p. 439-44.

Dechamps, M., et al., Comparison of clinical-based and ECG-based triage of
acute chest pain in the Emergency Department. Intern Emerg Med, 2017.
12(8): p. 1245-1251.

Zegre-Hemsey, J., C.E. Sommargren, and B.J. Drew, Initial ECG acquisition
within 10 minutes of arrival at the emergency department in persons with chest
pain: time and gender differences. J Emerg Nurs, 2011. 37(1): p. 109-12,
Paichadze, N., et al., Characteristics of chest pain and its acute management in
a low-middle income country: analysis of emergency department surveillance
data from Pakistan. BMC Emerg Med, 2015. 15 Suppl 2: p. S13.

Rouan, G.W., et al., Clinical characteristics and outcome of acute myocardial
infarction in patients with initially normal or nonspecific electrocardiograms
(a report from the Multicenter Chest Pain Study). Am J Cardiol, 1989. 64(18):
p. 1087-92.

Forselv, G.C. and H. Vik-Mo, [Acute coronary syndrome--ECG-changes
without ST-elevation]. Tidsskr Nor Laegeforen, 2007. 127(17): p. 2230-2.
Elgendy, LY., et al., Meta-Analysis of Randomized Trials of Long-Term All-
Cause Mortality in Patients With Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndrome
Managed With Routine Invasive Versus Selective Invasive Strategies. Am J
Cardiol, 2017. 119(4): p. 560-564.

Swahn, E., et al., Early invasive compared with a selective invasive strategy in
women with non-ST-elevation acute coronary syndromes: a substudy of the
OASIS 5 trial and a meta-analysis of previous randomized trials. Eur Heart J,
2012. 33(1): p. 51-60.

Savonitto, S., et al., Early aggressive versus initially conservative treatment in
elderly patients with non-ST-segment elevation acute coronary syndrome: a
randomized controlled trial. JACC Cardiovasc Interv, 2012. 5(9): p. 906-16.
Tegn, N., et al., Invasive versus conservative strategy in patients aged 80 years

or older with non-ST-elevation myocardial infarction or unstable angina

78



140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

pectoris (After Eighty study): an open-label randomised controlled trial.
Lancet, 2016. 387(10023): p. 1057-1065.

Henderson, R.A., et al., 10-Year Mortality Outcome of a Routine Invasive
Strategy Versus a Selective Invasive Strategy in Non-ST-Segment Elevation
Acute Coronary Syndrome: The British Heart Foundation RITA-3 Randomized
Trial. J Am Coll Cardiol, 2015. 66(5): p. 511-20.

Eken, C., et al., The consistency of emergency physicians' and cardiologists'
ECG interpretation and likelihood classification of chest pain patients. Int J
Clin Pract, 2006. 60(10): p. 1194-7.

Gibler, W.B., et al., Acute myocardial infarction in chest pain patients with
nondiagnostic ECGs: serial CK-MB sampling in the emergency department.
The Emergency Medicine Cardiac Research Group. Ann Emerg Med, 1992.
21(5): p. 504-12.

Lee, T.H., et al., Impact of the availability of a prior electrocardiogram on the
triage of the patient with acute chest pain. J Gen Intern Med, 1990. 5(5): p.
381-8.

Decker, W.W., et al., Continuous 12-lead electrocardiographic monitoring in
an emergency department chest pain unit: an assessment of potential clinical
effect. Ann Emerg Med, 2003. 41(3): p. 342-51.

Thang, N.D., et al., Patients admitted to hospital with chest pain--changes in a
20-year perspective. Int J Cardiol, 2013. 166(1): p. 141-6.

Hedges, J.R., et al., Serial ECGs are less accurate than serial CK-MB results
for emergency department diagnosis of myocardial infarction. Ann Emerg
Med, 1992. 21(12): p. 1445-50.

Backus, B.E., et al., A prospective validation of the HEART score for chest
pain patients at the emergency department. Int J Cardiol, 2013. 168(3): p.
2153-8.

Kwee, L.C., et al., Associations of osteopontin and NT-proBNP with
circulating miRNA levels in acute coronary syndrome. Physiol Genomics,
2019. 51(10): p. 506-515.

79



149. Coskun, S., et al., Plasma osteopontin levels are elevated in non-ST-segment
elevation acute coronary syndromes. J Natl Med Assoc, 2006. 98(11): p. 1746-
50.

150. Hosbond, S.E., et al., Lipocalin-type prostaglandin D synthase is not a
biomarker of atherosclerotic manifestations. Scand J Clin Lab Invest, 2014.
74(3): p. 219-27.

151. Mazzone, A., et al., Osteopontin plasma levels and accelerated atherosclerosis
in patients with CAD undergoing PCI: a prospective clinical study. Coron
Artery Dis, 2011. 22(3): p. 179-87.

EKLER

EK-1. ETIK KURUL ONAY FORMU

80



EK-2. OLCEK FORMU

ADI-SOYADI TARIH -
CINSIYET £
DOEYA ND YAS K
TA |NE IATES BOY : KiLo:
Wﬂmﬂmmmn—
FORMA EKG CEKILIP ZIMBALANMASI RICA OLUNUR
ekg ek bulgu var mi
EKG BULGULARI VAR ke £
YOK
o k I TIMI {30 giin igin}
Puan |HEART (& Haftalk siire igin) Puan
Degiskenler . Herbiri 1 puan
05 = [ 2nuan)
1. ?a; 25— 55 yoy aros (1 puan) S&yay =
45 yas> fufr poan)
- vakssk aloslbdl plohe
.. § 2 muan)
2- Kl.nlk * Orta odasiind shnhe
{1 puan)
# 1 weya 2 risk folchand
M u . '1 paany
3.Risk faktdrleri Enaz 3 risk foktard
* 2rick folctand
f Zomwan)
& Dixbetes meliius
b Allede ononer cadp hastalgy
o Sigara
d Hiporiansiyon
[N Hiperolestenobemi
- Obezite
R Approsierotii hastalk
h  Onceid koroner arter
hastaligl
4. Hikaye
2. Son 24 saat kginde 2 2 Anjing Dhma
b Son 7 gn aspirn ullamem Dhmas
[ Bhiniik pUphe
5. EKG bulgusu o clevasyon serkd s elevasyon varig
souan
6.Kardiyak marker Narmalin 3 kat: = Trapanin pacitifig
Lrnuan
7. Koroner arter
- K5 < shenos
stenoz varligi
\0-3) puan dugik risk ¥0-2) pwan dugdk risk.
Puznlama \#-5) puan orta risk, {2-5) pwan orta risk.
{7-18) puan yilessk rlsk. 15-7] puan Yuksek risk

81



