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SIMGE VE KISALTMALAR

: American College of Cardiology — Amerikan Kardiyoloji Koleji

: Adenozin Difosfat

: American Heart Association — Amerikan Kalp Dernegi

: Akut Koroner Sendrom

: Asetik Salisilikasit

. Atriyoventrikiiler Nod

: Coronary Artery Bypass Graft - Koroner Arter Bypass Ameliyati

: C-C Chemokine Receptor Like 2 - C-C kemokin reseptorii benzeri 2
: Cluster of differentiation 43 — Farklilasma kiimesi 43

: The Circumflex Artery — Sirkumfleks Arter

: Chemokine-Like Receptor 1 — Kemokin Benzeri Reseptor 1

: Kardiac troponin

: Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay - Enzim Bagli Immiinosorbent Deneyi
: Elektrokardiyogram

: European Society of Cardiology — Avrupa Kardiyoloji Dernegi

- Intracellular Adhesion Molecule 1 — Intraselliiler Adhezyon Molekiilii 1
: Koroner Arter Hastaligi

: Koroner Kalp Hastalig1

: Kardiyovaskiiler Hastalik

. Left Anterior Descending artery - Sol On Inen Arter

. Left Coronary Artery — Sol Koroner Arter



LDL
MMP
NSTEMI
PKG
RCA
RARRES-2 :

STEMI
TIG-2
TIMI
VWF

: Low-Density Lipoprotein — Diisiik Dansiteli Lipoprotein
: Matriks Metalloproteinaz

- Non-ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktiis

: Perkiitan Koroner Girsim

: Right Coronary Artery — Sag Koroner Arter

Retionic Acid Receptor Responder Gene 2 — Retionik Asit Reseptorii Yanitlayict
Gen 2

: ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktiis

: Tazarotene-induced Gene 2 — Tazarotene ile indiiklenen Gen 2

: Thrombolysis in Myocardial Infarction — Miyokard Enfakrtiisiinde Tromboliz
: von Willebrand Faktor



GIRIS VE AMAC

Miyokard enfarktiisii (MI), koroner hastaliginin bes ana belirtisinden biridir; stabil
anjina pektoris, kararsiz angina pektoris, MI, kalp yetmezligi ve ani 6lim. "Akut koroner
sendromlar” ifadesi unstabil angina, ST segment elevasyonu olmayan MI (NSTEMI), ST
segment elevasyonlu M1 (STEMI) ve ani kardiyak 6liimii igerir. MI'nin klinik prezentasyonu,
mindr bir koroner etkilenmeden yasami tehdit eden klinik durumlara veya ani 6liime kadar
degisir (1).

Bu hadiseler genellikle aterosklerotik bir koroner arterde akut bir trombiis olugmasiyla
meydana gelir. Aterom plagi unstabil veya inflame hale geldiginde riiptiire olur veya pargalanir.
Bu durumda trombogenez tetiklenmis olur. Obstriiksiyon miktar1 ve tikanma yeri sonuglari
Klinik durumu belirler. MI genelikle, aterosklerotik plaga sekonder koroner arterlerin kan
akiminin obstriiksiyonu nedeniyle ortaya ¢iksa da, nadiren plak olmayan arterlerin vazospazmi
sonucu da olusabilir. Ancak plaklar her daim aterosklerozun sonucudur. Bu plaklarda erozyon,
yirtilma ve riiptlir sonucunda trombiis olusumu gerceklesir. Vaskiiler liimenin daralmasi ve
vazokonstriiksiyon meydana gelir. Bunun sonucunda olugan iskeminin derecesine gore klinik
durum degiskenlik gosterir (2).

Akut koroner sendromun (AKS) klinik goriiniimii, devam eden iskemi veya siddetli
mitral yetmezlik vb. komplikasyonlara bagli kardiyojenik sok nedenli kardiyak arrest,
elektriksel veya hemodinamik instabilite veya basvuru aninda asemptomatik olma durumuna
gore cesitlilik gosterir. Bilinen baslica semptom, agri, basing hissi, gerginlik ve yana olarak
tarfilenen akut gogiis rahatsizligidir. Hastalarda gogiis agrisina ek olarak dispne, epigastrik agri

ve sol kolda agr1 olabilir. Elektrokardiyograma (EKG) gore, iki hasta grubu ayirt edilmelidir.



Bunlar; ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfaktis (STEMI) ve Non-ST Segment
Elevasyonlu Miyokard Enfaktiis (NSTEMI) tiir (2).

Biyobelirtecler, siipheli NSTE-AKS'li hastalarin tani, risk siniflandirmasi ve tedavisinde
klinik degerlendirmeyi ve 12 derivasyonlu EKG'yi tamamlar. NSTEMI siiphesi olan tiim
hastalarda kardiyomiyosit hasarinin bir biyobelirtecinin, tercihen hs-cTn (yliksek duyarlikli
kardiyak troponin)nin olgiilmesi zorunludur (3). Acil servise bagvurularin en sik 2. Sebebi
gbgls agrisi olup tlim bu biyobelirtegler ve klinik degerlendirmeler yapilsa dahi AKS mevcut
olan 9%2-8 hasta tan1 alamayarak taburcu edilebilmektedir (4). Kullanilan mevcut
biyobelirteglerin erken donem yiikselmemesi veya nonkardiyak sebeplerle nedeniyle yanlis
yonlendirmesi nedeniyle yeni biyobelirteg ihtiyact duyulmaktadir.

Kimerin, polipeptit yapili bir maddedir. Prokimerin isimli onciiliinden proteazlar ile
aktive edilerek iglev kazanir. Aktive olan kimerin Chem?23 reseptoriine baglanarak Gi araciliklt
islev goriir. Hiicre i¢i sinyal yolaklariyla kemotaksis, adipogenez, anjiogenez, granulosa hiicre
aktivasyonu gibi islevleri vardir (5).

Kimerin, adipoz dokudan, karacigerden ve akcigerlerden yiiksek miktarda
salgilanmaktadir. Reseptorleri tiim insan viicudunda bulunmasina ragmen adipoz doku ve
karaciger kimerinin en ¢ok tiretildigi yerlerdir (6). Kimerin ve reseptorii, adipogenez ve glukoz
metabolizmasinda rol oynamaktadir Kimerinin CMKLR1’e immiin hiicrelerde ve adipoz
dokuda baglanmasi inflamasyon bolgelerinde kemotaksisi uyarmaktadir. Kimerin/Chem23
sisteminin Ozellikle inflamasyon varliginda bir endotelyal anjiogenez Onciisli olarak hiicre
goclinii tetikledigi belirtilmistir (7). Miyokard Enfarktiis olgularinda inflamatuar siireg,
vaskiiler diiz kas hiicresi go¢iiniin, kemotaksinin rolii diisiiniildiigiinde ve bu siiregte yer alan
bircok adipokinin varhi§i goz Oniinde bulunduruldugunda, kimerinin MI olgularinda
patofizyolojik siiregte roliiniin olabilecegi diisliniilmektedir.

Calismada, kimerinin NSTEMI ve STEMI olgularinda yeni bir hastalik belirteci olarak
roliinii ve tan1 i¢in kullanilan diger laboratuvar araclari ile iliskisini degerlendirmeyi amaglandi.
AKS klinik siiphesi tasiyan hastalarda, kimerinin hastalik klinigi olan hastalarda ve kontrol
grubunda diizeyleri arastirilarak kimerinin tan1 koymada kardiyak troponin ile korele edilerek
sensitivetinin artirilmasi, kimerinin AKS’de kardiyak bir biyobelirte¢ olarak kullanilmasi,
hastalarin acil serviste gegirdikleri siirenin uzamamasi ve daha erken miidahaleye olanak

taninmasi1 hedeflenmektedir.



GENEL BILGILER

ISKEMIK KALP HASTALIKLARI VE AKUT KORONER SENDROMLAR

Tanim

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH) terimi, hem kalbi hem de damarlar kapsar, dolayisiyla
koroner kalp hastalig1 (KKH) ve koroner arter hastaligi (KAH) ve akut koroner sendrom (AKS)
bozuklukluklarmi igerir (8). Saglik profesyonelleri sikilikla Koroner Arter Hastaligi ve Koroner
Kalp Hastalig1 terimlerini es anlamli kullansalar da bu iki terim ayni anlama gelmemektedir.
Akut Koroner Sendrom, Koroner Arter Hastaligi’nin bir alt kategorisi iken Koroner Kalp
Hastaligi, Koroner Arter Hastaligi’nin sonucunda ortaya ¢ikar. Koroner Arter Hastaligi,
koroner arterlerin aterosklerozu ile karakterize olup asemptomatik seyredebilirken Akut
Koroner Sendrom, daima unstabil angina gibi bir semptom ile ortaya ¢ikar ve Miyokart
Enfarktiisii’ne yol agabilir (9).

Epidemiyolojisi

19. yiizyil sonlarinda yapilan postmortem incelemelerde koroner arter trombotik
okliizyonu ile miyokard enfarktiisii arasinda olasi iliski goriilmistiir (10), fakat ancak 20.yiizy1l
baslarinda koroner arterdeki trombiis formasyonu ile iliskili klinik 6zelliklerden bahsedilmistir
(3).

Daha hassas kardiyak biyobelirteclerin piyasaya siirtilmesiyle, Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC), MI'y1 biyokimyasal ve klinik bir

yaklagim kullanarak yeniden tanimlamak i¢in isbirligi yapip akut miyokardiyal iskeminin



bozulmus biyobelirtegler tarafindan saptanmasi sonucunda MI olarak tanimlanmas1 gerektigi
ifade edilmistir (11).

Iskemik kalp hastaligi, ABD’de eriskinler arasinda en sik 6liim sebebidir. Koroner Arter
Hastaligi denilen epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik hastaligi, iskemik kalp
hastaligina yol agan en sik sebeptir. Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin yaklasik
%15’inde akut koroner sendrom (AKS) mevcuttur. AKS, unstabil anjinadan akut miyokard
enfarktiisiine kadar degisen ¢esitli tablolar1 icermektedir. AKS mevcut olan hastalarin yaklasik
1/3’tinde Akut Miyokard Enfarktiisii, diger hastalarda unstabil anjina mevcuttur (12).

Unstabil anjina kendi i¢inde ti¢ farkli sekilde belirti gostermektedir.
e Istirahat anjinasi: Istirahat hailinde olusur ve 20 dakikadan uzun siirer
e Yeni-baglangicl anjina: yiirime, tirmanma ve hafif fiziksel aktivite ile ortaya ¢ikar
e Artan anjina: Daha onceden mevcut olan anjinanin daha sik, daha uzun siiren, daha

az fiziksel aktiviteyle ortaya ¢ikabilir hale gelmesidir (12).

Bu Klinik durumlar iskemiye bagli ortaya g¢ikabildigi gibi diger veya nonkardiyak
patolojilerle de tetiklenebilmektedir. Acil serviste hastanin ilk degerlendirmesinde, anjinal
tarzda olan bu gdgiis agrisinin hastada altta yatan gegici veya kalici miyokardiyal bir iskemiye

ait olup olmadigini saptamak miimkiin olmayabilir (12).

ANATOMI

Sol koroner arter (LCA); sol sirkumfleks (CFX) ve sol anterior desendan dala (LAD)
ayrilir. LAD, kalbin anteriorundan asagi dogru seyrederek kalbin anterior ve septal kismini
besler. CFX, kalbin 6n duvarmi ve lateral kismin biiyiik bir kismin1 besler. RCA ise sag
ventrikiilii ve ve sag posterior desendan arter olarak devam ederek sol ventrikiiliin posteriorunu

besler. RCA’nin atrioventrikiiler dali ise AV ileti sistemine kan akimi1 saglar (12).

PATOFIZYOLOJI

Iskemi, oksijen arz talep dengesizligine ortaya ¢ikar. Oksijen arzi1 esas olarak kanimn
oksijen tasima kapasitesi ve koroner arter akim miktariyla iligkilidir. Oksijen tasima
kapasitesini ise mevcut hemoglobin ve saturasyon belirler. Koroner arter akimimni diyastolik
relaksasyon siiresi ve periferik vaskiiler direng belirler. Koroner vaskiiler direng ise humoral,
noral, metabolik, ekstravaskiiler sebepler ile otoregiilatuar mekanizmalardan etkilenir (12).

Egzersizle tetkiklenen miyokardiyal iskemi ve sekel, genellikle sabit aterosklerotik

lezyonlar sonucunda ortaya ¢ikar. AKS, koroner arteryal spazma bagli sekonder miyokardiyal



kan akimi azalmasina, miyokardiyal disfonksiyona, atersklerotik plagin yapisinin bozulmast
veya erozyonu, plak lezyonunda trombiis formasyonuna bagli ortaya ¢ikabilmektedir.
Miyokardiyal iskeminin sekonder sebepleri daha nadirdir ve artmis oksijen ihtiyaci (ates,
tasikardi, tirotoksikoz), azalmis kan akimi (hipotansiyon), azalmis oksijen arzi (anemi, hipoksi)
gibi ekstrinsik sebeplerle tetiklenir (12).

Aterosklerotik plak, damar duvarina olan tekrarlayan travmalar sonucu olusur. Plak
gelisiminde makrofajlar ve diiz kas hiicreleri ana hiicresel elementlerken hiicre disinda ise esas
komponenti lipidler olusturur. Plak riiptiiriinii; plagin bilesenleri ve sekli, lokal faktorler,
koroner arteryel tonus, koroner ateryel perflizyon basinci ve miyokardiyal kontraksiyona cevap
olan arteryel hareketler gibi faktorler belirler. Plak riiptiire oldugunda, potent trombojenik
maddeler dolasimdaki plateletleri aktive eder. Plateletler buna cevap olarak adhezyon,
aktivasyon ve aggregasyon agamalarindan gegerler (12).

e Adezyon: Glikoprotein IIb reseptorii ile von Willebrand Faktoriin subendotelyal
formuna baglanmasi ile, subendotelyal adezyon molekiilleri
(kollajen,fibronektin,laminin gibi) ile plateletlerin zayif etkilesimleri ile olusur.
Adezyona ugramis plateletlerin kuvvetli trombojenik 6zellikleri vardir.

e Aktivasyon: Plak kor bolgesinde ve damar tunika adventisyasinda bulunan lipid yiikli
makrofajlar protrombini trombine ¢eviren doku faktoriinii salgilar. Trombin ve lokal
damar stresleri de giiclii platelet aktivatorleridir. Plateletlerden sekrete edilen adenozin
difosfat, tromboksan A2 ve serotonin platelet aktivasyonunu tetikler.

e Agregasyon: Aktive olmus Glikoprotein IIb/Illa reseptorleri, fibrinojen veya
vonWillebrand Faktor tarafindan eslenerek platelet agregasyon fazina gecilmis olur
(12).

ML, patolojik olarak uzamis iskemiye bagli miyokardiyal hiicre 6liimii olarak tanimlanir.
Azalmis hiicresel glikojen ve gevsemis miyofibriller ve sarkolemmal bozulma ilk yapisal
degisikliklerdir ve iskeminin baglamasindan sonra 10-15 dakika iginde goriilir (13).
Mitokondriyal anormallikler, elektron mikroskobu ile koroner okliizyondan 10 dakika sonra
gozlemlenir ve progrese olan karakterdedir.

Deneysel olarak nekroz, birka¢ saat icinde subendokardiyumdan subepikardiyuma
dogru ilerler. Siireyi, kollateral akim miktari, miyokardiyal oksijen tiikketimi ve intermittan
okliizyon/ reperflizyon siiresi degistirebilir (14). Reperfiizyon tedavisinin en uygun zamaninda

uygulanmasi miyokardin iskemik hasarini azaltir (15, 16).



Koroner arterlerdeki oksijen yoksunlugunun derecesi, trombiis ve plak tarafindan
siirlanan oksijen sunabilme kapasitesi ile alakalidir. Stabil anjina, kismen okliide olmus
koroner damarin artan aktivite sonucu artmis oksijen ihityacinin karsilayamamasi ile olusur.
Iskemi genellikle uzun bir siire¢ sonunda olusur ve yavas progresyon gosterir. Bu durumda
aterosklerotik plak riiptiire degildir ve trombiis birikimi yok veya ¢ok az miktardadir. Akut
koroner sendromda ise aterosklerotik plak riiptiirii ile plateletten zengin trombiis formasyonu
olusur. Koroner kan akiminda ani azalmayla birlikte miyokardiyal iskemi ortaya ¢kar. Oksijen
arz-talep dengesizliginin siiresi, hastada nekroz olmadan miyokardiyal iskemi (unstabil anjina)
mi yoksa nekroza yol acan akut miyokardiyal iskemi mi olacagini belirler. Obstruksiyon
miktarinin ve siiresinin uzamis olmasi infarkt gelisme ihtimalini arttirir (12).

Akut miyokard enfarktiisii, miyokardiyal kontraktilite inhibisyonu yaparak hem santral
hem periferal perflizyonu bozabilir. Miyokardiyumda yeterli oksijenizasyon saglanamayan
bolgede, enfarkt alaninin biyiiyiip sol ventrikiil pompa fonksiyonunun azalmasiyla fonksiyonel
bozulma ortaya ¢ikar. Bu durum, sol ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu basincinda artisa yol
acar. Kardiyak output, atim hacmi ve kan basincinda azalma ortaya cikabilir. Sol atrial ve
pulmoner kapiller basin¢larda artis oldugunda kalp yetmezligi ve akciger 6demi tablosu ortaya
cikabilir. Kranial ve renal perflizyonda azalma, mental durum ve renal fonksiyonlarda

bozulmaya yol agabilir (12).

OYKU VE SEMPTOMLAR

Iskemik kalp hastaligmin esas semptomu gogiiste agri veya rahatsizlik hissidir. Bu
agrinin yogunlugu, lokalizasyonu, yayilimi ve stiresi bize faydali bilgiler saglayabilir. Ayrica
eslik eden bulanti, kusma, terleme, dispne, senkop ve bayilayazma gibi septomlar, miyokardiyal
iskemiyi saptamada bize yardimci olur. Gogiis agrisi veya rahatsizlik hissini, hastalar gogiiste
baski, sikisitirict tarzda agri seklinde ifade edebilirler. Daha nadir olarak hastalar bigak
saplanma tarzinda ve keskin tarzda agrilarla da bagvurabilmektedir. Klasik tarzda olan agri
substernal veya sol gogliste olan ve kola boyuna ve ¢eneye yaylan tarzdadir. Bazi hastalarda
tekrarlayan gogiis duvari hassasiyeti olugabilmektedir (12).

Egzersiz, stres ve soguk dis ortam tipik olarak anjinayi tetikler. Anjina genellikle 10
dakikadan kisa siirerken bazen 10-20 dakikaya kadar uzayabilir ve genellikle istirahat veya
nitrogliserin ile 2-5 dakika igerisinde rahatlar. Aksine, akut miyokard iskemik agri daha yogun
ve uzun siiren karakterde olup ve bulanti-kusma-dispne gibi ilgili semptomlar eslik eder ve
nitrogliserine yanit daha sinirhidir. Ozellikle kadin hastalarda goriilen kolay yorulma belirtisi,

akut koroner sendromun bir belirteci olabilir. Hastada anjinal epizodlarinin sikligi, son
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donemde artig olup olmadigi sorgulanmalidir. Semptomlar tetikleyen efor esiginde diisiis,
semptomlarin siiresi veya yogunlugunda artis sorgulanmalidir (17).

Ileri yas, kadin cinsiyet, ve diabetes mellitus dykiisii olan hastalar, atipik prezentasyon
ile bagvurabilir. Bu hastalarda atipik sikayetler ve sessiz iskemi sik goriiliir (kadinlarda %37,5
erkeklerde %27,4 e kadar gogiis agrist goriilmemektedir) (18). Atipik semptomu olan
hastalarda(yorgunluk hali, iyi hisetmeme, belirsiz huzursuzluk) enfarkt durumunda prognoz
daha kotidiir (19).

Koroner arter hastalig1 i¢in kardiyak risk faktorleri olan hipertansiyon, diabetes mellitus,
tiitlin diriinleri kullanimi, erken yas aile Oykiisii ve hiperkolesterolemi 40 yasin tstiindeki
hastalarda AKS tahmininde yardimci degildir. Kardiyak risk faktorleri, zaman iginde
gelisebilecek koroner arter hastaligi hakkinda tahminde bulunurken, anlik olarak mevcudiyeti

hakkinda tahmin sergileyemezler (19).

FiZiK MUAYENE

AKS olan hastalarin genel durumu; iyi, solgun, rahatsiz gériiniimde, siyanotik veya
solunum sikintili olabilir. Kalp hizi; normal, tasikardik, bradikardik veya diizensiz olabilir.
Inferior duvar miyokard iskemisinde bradikardi daha yaygin olup yeni gelisen bradikardi veya
blok kotii prognostik belirtectir. Akut miyokard enfarktiis olan hastlarin %15-20’sinde kardiyak
Sz mevcuttur ve miyokardiyal yetmezligin gostergesi olabilir. Yeni gelisen sistolik iifiirim
kotiiye isarettir ¢linkii papiller kas disfonksiyonu ve ventrikiiler septal defekt ile iliskili olabilir.
Ss gallop eslik eden veya etmeyen rallerin varligi sol ventrikiil disfonksiyonu ve sol kalp
yetmezligine isaret eder. Juguler vendz dolgunluk, hepatojuguler refleks, periferik 6dem sag

kalp yetmezligini gosterir (12).

TESHIS

ST elevasyonu MI (STEMI) teshisi miyokardiyal iskemiyi gosteren semptomlarla EKG
goriintiilenmesiyle konulur. Non ST segment elevasyonlu MI (NSTEMI) teshisi ise kardiyak
biomarkerlarin anormal yiikselmesiyle ve STEMI kriteri olmayan EKG degisikliklerinden
yararlanilarak yapilir. Unstabil anjinada ise dykii nemlidir ¢iinkii EKG ve kardiyak yaralanma

biyobelirtegleri teshiste yardimei olmazlar (12).



Elektrokardiyografi

12 derivasyonlu EKG tek tercih edilen yontemdir (20). Miyokardiyal iskemi
semptomlar1 olan hastalarda 10 dakika igerisinde goriilmelidir. STEMI olan hastalarda hastane
oncesi ortamda goriilen EKGler semptom baslangicindan reperfiizyona kadar olan siireyi
kisaltmaktadir (21, 22).

ST segmentine gore diagnostik EKG kritlerleri (Tablo 1) (21):

Tablo 1. ST segmentine gore diagnostik EKG Kkriterleri (21)

Lokasyon EKG Bulgusu

Anteroseptal V1V ve bazen V3 ST elevasyonu
Anterior V1V2 V3V, ST elevasyonu
Anterolateral V1-Ve, |, aVL ST elevasyonu
Lateral I, aVL ST elevasyonu

inferior I, 111, aVF ST elevasyonu

Inferolateral I, 11, aVF, Vs, V6 ST elevasyonu

V1ve V2 de R dalgalar1 (>0.04 sn ve R/S
Posterior >1); sag EKGde V2-Vo da 0.5mm

STelevasyonu

I, I, aVF ST elevasyonu, lateral

Sag ventrikiiler derivasyonlarda ST depresyonu, V3R-VeR ST

elevasyonu

Klinik olarak, J noktasindan 6l¢iilen ST segment elevasyonu devam eden koroner arter
akut tikanikligin1 diistindiiriir. Bununla birlikte dikkat edilmesi gereken noktalar mevcuttur:
e 40 yasin altindaki erkeklerde 2,5 mm ST segment elevasyonu olan en az iki ardisik
derivasyon ,
e 40 yasindaki erkeklerde 2mm
e Kadinlarda V2-V3'te 1.5mm ve / veya diger derivasyonlarda Imm [sol ventrikiil

hipertrofisi veya sol dal blogu yoklugunda] (23)



Inferior MI hastalarinda, eslik eden sag ventrikiiler enfarktiisii belirlemek igin, ST
segment elevasyonu acisindan sag prekordiyal derivasyonlarin (V3R ve V4R) kaydedilmesi
onerilmektedir (23, 24). Benzer sekilde, V1-V3'te ST segment depresyonu miyokardiyal
iskemiyi gosterir, Ozellikle terminal T dalgas1 pozitif oldugunda (ST segment yiikselmesi
esdegeri) ve V7-V9 derivasyonlarinda kaydedilen eszamanli ST segment elevasyonu (0.5 mm)
ile dogrulama yapilir; bu sekilde posterior MI varligr arastirilir (23).

Ilgili derivasyonlarda olan ST segment depresyonlar1 iskemiyi diisiindiiriir. EKG
bulgusu olmayan fakat persiste eden semptomlart ve AKS agisindan riskli olan hastalarda
tekrarlayan EKGler goriilerek degisiklik olup olmadigina bakilir (21, 25). Fibrinolitik tedavi
calismalari, yeni gelisen dal blogu olan hastalarda mortalite riskinde artis oldugunu
gostermistir; fakat bu “yeni gelisen dal blogu olan hastalarda STEMI esdegeri” anlamina
gelmemektedir. Yeni gelisen dal blogu olan hastalarin %10undan azinda akut miyokard
enfarktiis goriillmektedir (26).

Resiprokal ST segment degisiklikleri (elevasyon bolgesinin zit tarafi) subendokardiyal
iskemi nedeniyle olusur ve artmis koroner lezyon durumuna, daha agir pompa fonksiyon
bozukluguna, artmis kardiyovaskiiler komplikasyon riskine ve artmig mortaliteye isaret eder.
Genel olarak, sayica ve amplitiid olarak daha fazla eleve olmus ST segmenti, hasarin daha fazla
oldugunu gosterir (12).

EKG bulgular1 genellikle enfarkt alaniyla korelasyon gosterirken bazen enfarktin
yayillimini gérmek igin sag ve posterior EKG cekilir. Inferior duvar MI, sol CFX veya RCA
okliizyonu nedeniyle olusabilir. En az bir lateral derivasyonda (Vs, Ve veya aVL) ST
elevasyonu ile I’de izoelektrik hatta veya eleve ST segmenti olmasi sol CFX lezyonunu
diisiindiiriir. Elevasyonun aVR’de Vi1 den fazla olmasi LAD okliizyonuna isaret eder. III
derivasyonunda II derivasyonundan daha fazla elevasyon olmast RCA okliizyonunu gosterir
(12).

EKGler siklikla yanlis yorumlanmaktadir (27). Miyokardiyal yaralanma olmadan
yalanci pozitif STEMI elevasyonu gibi yorumlanan EKG oran1 %11-14 arasinda degismektedir
(14). Bu durumu, normal veya nonspesifik EKG bulgusu olan hastalarin aslinda %1-5 oraninda
akut miyokard enfarktiis gecirmesi ve %4-23 oranimna unstabil anjina olmas1 dengelemektedir.
EKG’de yeni gelisen iskemi bulgusu MI riskini %25°’ten %73’e ¢ikarmaktadir. Akut koroner
sendromlu hastalarda kardiyovaskiiler risk siniflamasi i¢in 12 derviasyonlu EKG standart
uygulama olsa da, sag ve posterior goriintiilemenin yapilmasi lezyon hakkinda ip ucu

verdiginden kilavuzlarca tavsiye edilmektedir (20, 21, 28).



Wellens’ bulgusu; LAD kritik stenozuna bagli Va2, V3, prekordiyal derivasyonlarda
anormal T dalga paternleri olmasina denilir (29). Bu bulguya sahip olan hastalarin yaklagik
%75’inde derin T inversiyonu ve %25’inde bifazik T patern varyasyonu goriilmektedir (30, 31).
T dalga anomalileri siklikla V1 ve Vate, bazen Vs, Ve da goriilmektedir. Wellens’ in anormal T
dalgalar1 bulgusu, genellikle hastanin agris1 olmadiginda goriilmektedir. Bu nedenle hastanin
agris1 gectiginde EKG tekrar1 goriilmesi bu dinamik degisiklikleri saptamada yardimci olabilir
(31). Kritik koroner darliginin yiiksek insidansi olmasi ve akut enfarktiis potansiyeli nedeniyle
Wellens’ bulgusu olan hastalara, hiperakut T dalgalari olan hastalara, de Winter ST degisikligi
olan hastalara erken miidahale edilmelidir (12).

Cekilen EKG NSTEMI-AKS hastalarin %30'undan fazlasinda normal olabilirken,
karakteristik anormallikler; ST segment depresyonu, gegici ST segment yiikselmesi ve T
dalgas1 degisikliklerini igerir (32-36). Standart EKG’de belirti yoksa ve hastada devam eden
miyokardiyal iskemiyi diigiindiiren belirti veya semptomlar varsa, ek derivasyonlar ilave
edilmelidir; sol sirkumfleks arter okliizyonu yalnizca V7- V9'da veya sag ventrikiiler MI'da
yalnizca V3R ve V4R'de olan degisikliklerle saptanabilir (3). Disiindiiriicii belirti ve
semptomlar1 olan hastalarda, kalici ST segment ylikselmesi bulgusu, derhal reperfiizyonu
zorunlu kilan STEMI'yi gésterir (28). Onceki izlemlerle karsilastirma, 6zellikle dnceden bilinen

EKG anormallikleri olan hastalarda degerlidir.

MI Siniflamasi
STEMI, NSTEMI veya kararsiz anjinasi olan hastalarin kategorileri AKS kavramina
dahil edilir. Bu kategorilere ek olarak, MI, farkli tedavi stratejileri ile birlikte patolojik, klinik

ve prognostik farkliliklara gore ¢esitli tipler halinde siniflandirilmaktadir.

Tip 1 miyokard enfarktiis: Aterotrombotik koroner arter hastaliginin (KAH) neden
oldugu ve genellikle aterosklerotik plak bozulmasi (riiptiir veya erozyon) ile ortaya ¢ikan MI,
tip 1 MI olarak tanimlanir. Lezyondaki goreceli ateroskleroz ve tromboz yiikii biiyiik dlciide
degiskenlik gosterir ve dinamik trombotik komponent, miyosit nekrozu ile sonug¢lanan distal
koroner embolizasyona yol agabilir. Plak riiptiirii sadece liimen i¢i trombozla komplike hale

gelmeyebilir, ayn1 zamanda hasarli alandan plak igine hemoraji ile de komplike olabilir (37,
38).

Tip 2 miyokard enfarktiis: Oksijen arzi ve talebi arasindaki uyumsuzluk sonucu

iskemik miyokardiyal hasara yol acan patofizyolojik mekanizma, tip 2 MI olarak
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smiflandirilmstir (39, 40). Akut aterotrombotik plak yapisinin bozulmasi ile olusan M1, tip 2
MI'nin bir 6zelligi degildir. Stabil ve bilinen KAH 06ykiisii olan hastalarda, hemoglobinde ani
bir diisiisle birlikte akut gastrointestinal hemoraji gibi bir akut stres etkeni sonucu miyokardiyal
iskeminin tasiaritmi gibi sonuglar1 ve tip 2 MI olusabilir. Bu etkiler, stresoriin artan
miyokardiyal oksijen ihtiyacini karsilamak i¢in iskemik miyokarda yetersiz kan akisindan

kaynaklanmaktadir.

Tip 3 miyokard enfarktiis: EKG degisiklikleri veya ventrikiiler fibrilasyon gibi altta
yatan bir miyokardiyal iskeminin oldugu varsayilan durumda heniiz kan tetkiki yapilip MI
teshis edilemeden ani kardiyak 6liimle sonuglanan durumdur ve otopsi incelemesiyle MI tanist

konulur (41).

Tip 4a miyokard enfarktiis: Islem sonras1 cTn degerlerinde tek basina artislar isleme
bagli miyokardiyal hasar tanis1 koymak i¢in yeterlidir, ancak tip 4a MI tanisi ic¢in yeterli
degildir. Tip 4a MI olan hastalarda cTn degerlerinin bazal durumdan 99. persentilin bes
katindan daha yiiksek olmasi gerekir. Islem oncesi cTn degerleri stabil olan veya diisiis
egiliminde olan hastalarda islem sonrasi1 %20’den fazla artis gostererek 99 persentilin 5 kat ve
istli seviyesine dogru artmis olmalidir. Buna ek olarak islem sonrast EKG degisikligi,
goriintiileme gibi yeni gelisen miyokardiyal iskeminin kanit1 olmalidir. Isleme bagh gelisen
koroner arter diseksiyonu, major epikardiyal arter okliizyonu, kollateral akimin bozulmasi veya

distal embolizasyon gibi komplikasyonlari gibi durumlar da sebep olabilir (42, 43).

Tip 4b miyokard enfarktiis: Islem ile iliskili MI'nin bir alt kategorisi, tip 1 MI igin
kullanilan ayni kriterler kullanilarak anjiyografi veya otopsi ile belgelenen stent trombozu, tip
4b MI'dwr. Islem prosediiriiniin zamanlamasiyla iligkili olarak stent trombozunun olusum
zamanini saptamak onemlidir.

Akut, 0-24 saat; subakut > 24 saat-30 giin; ge¢ > 30 giin - 1 yil; ve ¢ok ge¢ > stent

implantasyonundan 1 y1l ve sonrasini kapsar (44).

Tip 4c miyokard enfarktiis: MI durumunda anjiografi esnasinda enfarkt alaninda stent
restenozu veya balon anjioplastiyi takiben gelisen ve herhangi baska bir lezyon veya trombiise
bagli saptanamayan MI tipidir. Tip 1 MI ile ayn1 kriterler gecerlidir ve ¢Tn degerlerinde 99

persentilin iistiinde artis s6z konusudur (45).

11



Tip 5 miyokard enfarktiis: Koroner Arter By-Pass (CABG) takiben 48 saat iginde
gelisen ve islem Oncesi 99 persentil altinda olan cTn diizeylerinin 10 kat iizerinde artis ile
sonuglanmasi ile tanm1 konulur. Bu islem sonrasi ¢Tn degerlerinin yiikselmesine EKG,
anjiyografik goriintiileme veya yeni miyokardiyal iskemiye iliskin goriintiileme kanitlarinin

eslik etmesi onemlidir (45).

MiYOKARDIYAL YARALANMANIN SERUM BiYOBELIRTECLERI

EKG bulgusu olarak ST segment elevasyonu olan hastalarda tedavi ve taburculuk
kararinda serum biyobelirteg Ol¢limiine gerek duyulmamaktadir. Bilakis, EKG bulgusu
olmayan hastalarda NSTEMI teshisinde ve STEMI, NSTEMI, unstabil anjinali hastalarinin risk
siniflandirmasinda serum biyobelirtegleri kullanishdir. Kardiyak belirteclerdeki ufak artiglar
bile unstabil anjinali hastalarda akut kardiyak komplikasyonlar1 (<30 giin) ve kisa dénem
prognozu (<1 yil) gostermede bagimsiz risk faktoriidiir. Troponin miktarindaki ufak artiglar
unstabil anjinadaki kardiyokvaskiiler komplikasyon riski acisindan, koroner arter hastaligi ve
bobrek yetmezligi ile korelasyon gosterir (46). Troponin kardiyak miyokardiyal nekroza
sensitif ve spesifiktir; ancak miyokardiyal iskeminin AKS ile iliskisiz bir¢ok sebebi
bulunmaktadir (12).

Yiiksek cTn degerleri miyokardiyal hiicrelerin hasarini yansitmakla birlikte, altta yatan
patofizyolojik mekanizmalart gostermezler. Normal kardiyak durumda preload nedenli
mekanik veya fizyolojik streslerin nedeniyle de yiikselme ortaya ¢ikabilir (47-49).

Miyokarddan yapisal proteinlerin salinimi i¢in ¢esitli nedenler 6ne siiriilmiistiir. Bunlar;
miyokardiyal hiicrelerin normal turnoveri, apoptoz, cTn bozunma iriinlerinin hiicresel
sekresyonu, artmis hiicresel duvar gecirgenligi, membrandz bleblerin olusumu ve miyosit
nekrozudur (50, 51).

Yeni kullanilan yiiksek duyarlikli kardiyak troponinler iskemi saptanmasindaki
kabiliyeti arttirmistir. Yiiksek duyarlikli troponin, diisiik spesifitesine ragmen akut MI
hastalarinin %90 ve istiinii belireyebilir (52-54). 99 persentil {izerindeki troponin degerleri
miyokardiyal hasar1 gosterir fakat bu hasarlarin hepsi akut olmayabilr. 1-3 saat aralikli
tekrarlayan testlerle birlikte degerlerdeki artis incelenerek akut-kronik ayrimi yapilabilir; fakat
miyokardiyal yaralanmanin oldugu olgularin timiinde akut miyokardiyal enfarktiis sebep
olmayabilmektedir (55).

NSTEMI olan hastalarda artmis kardiyak troponin diizeyi, kisa dénem 6liim riskini 3,1
kat arttirmaktadir (52). Her ne kadar akut koroner sendrom yoklugunda artmis troponin

diizeyleri akut MI icin yalanci pozitiflik gosterse de artmis troponin diizeyleri birgok kot
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sonuglanabilecek patoloji ile iliskilidir. Biitiin bunlar géz 6niine alindiginda, troponin diizeyinin
yiikksek sonuclanmasi, artmamis degerlere gore daha kotii bir tablonun gdstergesidir ve
prognozla iliskili olarak troponin artisinin miktarinin daha fazla olmasi da daha kotii sonuglar

dogurmaktadir (55-57).

GENEL TEDAVI YAKLASIMI

Akut koroner sendromun tedavisi; semptomlarin siirekliligi ve siiresi, kardiyak oykii,
fizik muayene ve ¢ekilen EKG ye gore sekillenir. Intravendz damar yolu agilmali, eger hastane
oncesi saglik hizmetleri tarafindan verilmediyse ve kontraendikasyon yoksa ASA
(asetilsalisilik asit) verilmeli, EKG monitdrizasyonu yapilmalidir. Birgok calisma oksijen
destegi verilmesini tavsiye etmektedir Tedavinin anahtar rolii hizli reperfiizyon saglamak ve

enfarkt alanini sinirlamaktir (22).

STEMI Tedavisi

Devam eden sikayetleri olan STEMI tanili hastalar mekanik veya farmakolojik olarak
reperfiize edilmeye c¢alisgilmalidir. Stent uygulanarak veya uygulanmayarak yapilan Perkiitan
Koroner Girisim (PKG), mekanik reperfiizyon agisindan en ¢ok tercih edilen yaklasimdir (21).
Farmakolojik reperflizyon, fibrinolitik tedavi ile yapilir ve adjuvan olarak antiplatelet ve
antitrombin tedavilerle desteklenir (21).

American Heart Association (AHA) kilavuzlarina gére PKG imkan1 olan merkezlerde
basvuru anindan itibaren <90 dakika i¢inde, PKG imkan1 olmayan merkezlerde transfer siiresi
ile birlikte <120 dakika igerisinde tedavi 6nerilmektedir (21, 22).

Bircok STEMI hastasina acil serviste antiplatelet, antitrombin ve nitrat tedavileri
verilmektedir. Unstabil anjina veye NSTEMI olan hastalara da bu ilaglar verilmelidir.
Bunlardan PKG uygulanacak hastalar glikoprotein Ilb/lIla antagonistlerinden fayda
gorebilmektedirler (20).

NSTEMI Tedavisi

NSTEMI tanili hastalarda 24-48 saat arasinda yapilan invaziv girisim, mortaliteyi,
miyokard enfarktiistinii ve rekkiiren AKS bilesimini kadinlarda %19 ve erkeklerde %27
oraninda azaltmaktadir. Bu nedenle NSTEMI li hastalarda erken invaziv islem sadece refrakter

anjinasi olan veya hemodinamik veya elektriksel stabilitesizligi olan hastalarda onerilmektedir

(58).
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Meta-analizlere gore AHA kilvuzlarinin ilk 24 saatte invaziv islem Onerdigi bazi
durumlar mevcuttur (59, 60). Bu durumlar; konjestif kalp yetmezligi eslik eden veya etmeyen
refrakter anjina/iskemi, kardiyak troponin diizeylerinde artis, yeni gelisen ST segment
depresyonu, azalmis son ventrikiil fonksiyonu, hemodinamik anstabilite ve sustained
(susturulmus) ventrikiiler tagikardi, son 6 ayda gecirilmis peruktan koroner girisim (PKG) veya
daha onceden koroner arter by pass Oykiistidiir (20). Bu durumdaki hastalarda ilk 24 saatte
yapilan erken ve agresif girisimin ilk 48 saatte yapilan girisime gore daha yararli sonuglar
oldugu kanitlanmistir. Hemodinamik anstabilite durumunda 2 saat i¢inde invaziv islem

onerilmektedir (61, 62).

Perkiitan Koroner Girisim

American Heart Association ve European Society of Cardiology ilk medikal temas ile
balon arasi siirenin 90-120 dakika ve altinda olmasini Onermektedirler (21, 22, 63).
Semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 3 saat i¢inde fibrinolitik tedavi yerine PKG karart,
merkezin deneyimine, kardiyak kateterizasyonu ekibinin olmasina, hastanin bireysel olarak
fibrinolitik komplikasyonlar riski goz oniinde bulundurularak alinir. Stent uygulanarak veya
uygulanmayarak yapilan koroner anjiyoplasti, en sik PKG yontemidir. Alternatif yontemler
aterektomi ve lazer anjiyoplastidir. Koroner stentler, fenestrali paslanmaz ¢elik tiip yapisinda
olup antiplatelet tedavi ile islem sonras1 desteklenirler (64). Direk anjiyografi deneyimi olan
merkezlerde primer PKG, akut MI olan hastalarda fibrinolize kardiyovaskiiler komplikasyon

oranini azaltir (65).

Fibrinolitikler
Bu ilaglar doku plazminojenini aktive ederek fibrinoliz yaparlar. STEMI olan EKG de
ardisik en az iki derivasyonda 1mm ve iistiinde elevasyonu olan hastalarda tedaviye 6-12 saatten

daha kisa siire varsa endikasyon mevcuttur (12).

Antiplatelet Ajanlar
e Aspirin: Tercihen 325mg olarak STEMI, NSTEMI ve unstabil anjinali hastalara
miimkiin olan en kisa siirede verilmelidir (21).
e ADP antagonistleri:
o Prasugrel: 60 mg yiikleme dozu verilir. SVH, TIA 6ykiisii olan hastalarda ve
aktif GIS kanamasinda kontraendikedir.

o Tikagrelor: 180mg yiikleme dozu verilir.
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o Klopidogrel: 300-600 mg yiikleme dozu verilir.

e Glikoprotein Ilb/Illa inhibitorleri: Abciximab, eptifibatide, tirofiban verilir. Orta-
yiiksek riskli hastalarda erken invaziv girisim stratejisinde uygulanirlar (12).
e Antitrombinler:

o Unfraksiyone Heparin: 70-100 tinite/kg iv bolus verilir.

o Diisiik molekiil agirlikli Heparin: primer PKG stratejisi i¢in kullanilmaz, daha
onceden kullanmissa devam edilir.

o Fondaparinuks: ESC tarafindan kullanimi tavsiye edilmemektedir (22). AHA ise
unfraksiyone heparin veya bivalirudine ek olarak Kkullanilabilecegini
berlirtmektedir (21).

o Bivaluridin: direk trombin inhibisyonu yapar. Bazi ¢caligmalarda unfraksiyone

heparine ustiinligii gosterilmistir (66, 67).

Enfarkt Alanin1 Simirlama

e Nitratlar: AKS’de iv nitratlar agr1 palyasyonunan ¢ok kan basincini diisiirmek igin iv
nitrogliserin kullanilir.

e [-blokerler: STEMI-NSTEMI takiben ilk 24 saatte baslanmalidir. Komplikasyonlari
azalttig1 gosterilmistir. Kalp yetmezligi, kardiyojenik sok tablosu, kalp bloklar1 ve
solunum distresinde verilmemelidirler.

e ACE inhibitorleri: AKS sonrasi mortaliteyi azaltirlar. Bobrek yetmezligi, bilateral renal
arter stenozunda veilmemelidirler. {1k 24 saatte baglanmalidir (68).

e Magnezyum: AKS durumunda Torsades des Pointes gelisimde veya uzamis QT li

ventrikiiler tagikardide verilebilir (21).

Aks Komplikasyonlari

Disritmiler ve iletim bozukluklari: AKS sonrasi en sik goriilebilecek disrtimiler; siniis
tasikardisi, siniis bradikardisi, akselere idioventrikiiler ritm ve susturumus ventrikiiler
tasikardidir. Disritmiler hemodinamik performansin azalmasina, miyokardiyal canliligin
azalmasina ve daha ciddi ritm bozukluklarina doniisebilme durumlarina sebep olurlar (26).

Kalp yetmezligi: AKS’li hastalarin yaklasik %15-20’sinde degisken derecede bir kalp
yetmezligi tablosu bulunur. Sistolik yetmezligin de eslik edebilecegi diyastolik yetmezlik bu

duruma sebep olur. Sol ventrikill disfonksiyonu akciger konjesyonuna, azalmis kardiyak
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outputa sebep olur. Genel anlamda, mortalite sol ventrikiil disfonksiyon derecesiyle orantilidir
(21).

Mekanik koplikasyonlar: Ventrikiil serbest duvar riiptiirii , interventrikiiler septum
rlptiirii, papiller kas riiptiirii goriilebilir. Bu durumlarin tedavisi cerrahi yontemlerdir (21, 22).

Perikardit: Transmural AKSlerde ve gecikmis bagvurularda daha sik goriilmektedir
(69). Transmural enfarkt yiizeyinin epikardiyal yilizeyinin inflamasyonu ile olusur. Aspirin ve
kolsisin ile tedavi edilir. Dressler’s sendromu AKS takiben 2-10 giin i¢inde g6giis agrisi, ates,
ploroperikardit tablosudur. Tedavisi perikardit ile aynidir (70-72).

Sag ventrikiiler enfarktiis: Nadir goriilir ve genellikle inferior duvar enfarkiistine
bagl ortaya ¢ikar. Hemodinamik sok tablosuna zemin hazirlayabilir. Acil tedavisinde 6nyiik-
ardylik dengesine dikkat edilmelidir (12).

Rekiirren veya refrakter iskemi: Medikal tedaviye yanit vermeyen uzamis iskemisi

olan hastalarda ortaya ¢ikar. Koroner kateterizasyon ile tanist konulur (12).

Ateroskleroz

Ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastaliklarin mortalitesine ve modalitesine &nemli
katkida bulunur. Arter duvarimin subendotelyal bolgesinde lipid ylikli makrofaj birikimi,
aterosklerozun ayirt edici 6zelligidir. Bu lipit yiiklii hiicreler, arteriyel duvarda enflamatuar
cevabu tetikler ve hemoraji, riiptiir ve kalsifikasyon gibi ¢cok sayida 6liimciil patolojik sonuglara
yol agar (73-75).

Yiiksek plazma LDL-Kkolesterol konsantrasyonlarinin aterosklerozun baslamasina ve
ilerlemesine katkida bulunduguna ve bu lipoproteinin diizeylerinin diisiiriilmesinin
aterosklerozla iligkili kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigina dair ikna edici kanitlar vardir.
Lipoprotein metabolizmasinin bozulmasi ve inflamasyon ile ilgili ateroskleroz mekanizmalari,
ateroskleroz aragtirmalarinin esas odak noktalari olmustur. Hayvan modelleri, mekanizmalari
belirlemek ve terapdtik amag i¢in potansiyel hedefleri kesfetmek icin hala en 6nemli araglardir
(76, 77).

Aterosklerozda inflamasyon: Ateroskleroz gelisiminde inflamasyon 6nemli katki
saglayan sebeplerden biridir. Makrofaj yogunluklu l6kositlerin bir araya gelmesi,
aterosklerozun olugma siirecinde onem arz etmektedir. Makrofajlarda lipid birikimi
inflamasyonu tetikler ve inflamasyon da aterosklerotik olusumu destekleyip hizlandirir. Bu
nedenle inflamasyon ve aterosklerotik lezyon olusumu kendi aralarinda pozitif feedback

mekanizmasit olusturur. Calismalarin sonucunda makrofajlarin damar duvarindan gegisi,
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birikimi, polarize olmas1 ve aterosklerotik lezyonlarda bir dizi inflamatuar sinyali tetkilemesi
durumu ortaya konulmustur (78-80).

e Lokosit spesifik etkiler: Farelerde yapilan calismalarda l6kositlerde katepsin C
eksikliginin, CC kemokin ligand 3, CD43(integral membran glikoprotein) ve
anjiotensin doniistiiriicli enzim yolaklar1 {izerinden aterosklerozu azalttig1 gosterilmistir
(81-84).

e Notrofiller: Kanda en ¢cok bulunan I6kosit hiicreleridir. Akut inflamatuar yanitta anahtar
rol oynarlar (85-87). Son donemde yapilan ¢alismalarda plazma nétrofil ekstraselliiler
yapilarinin koroner arter hastaliklariyla iliskisi ortaya konulmustur(88). Bir notrofil
graniiler proteini olan nétrofil jelatinaz iliskili lipokalinin aterosklerotik hastalik ve
kardivaskiiler bozukluklarla iliskisi ortaya konulmustur (89).

e Kemokinler: Ateroskleroz olusumunda bir¢ok kemokinin varligi ve aktivasyonu sikilika
belirtilmektedir(90). CCL2-CCR2, CX3C-CX3CL1, CCL5-CCR5, CCL19-CCL21 gibi
birgok kemokin-kemokin ligand etkilesimi ateroskeroz gelisimine katki saglamaktadir
(91).

KIMERIN

Kimerin ilk kez 1997 yilinda bulunmustur, polipeptit yapida bir hormondur (92).
Karaciger, adipoz doku ve akcigerden yliksek oranda salgilanmaktadir. TIG2(tazarotene-
induced gene 2) ve RARRES2(retinoic acid receptor responder gene 2) olarak da aldlandirilan
kimerin, ilk olarak hiicre-ekstraselliiler matriks etkilesiminde rol oynamasyila psoriazisle
iligkilendirilmistir. Fakat daha sonra reseptorlerinin kesfi, en az kimerinin kesfi kadar
fonksiyonlarin anlagilmasinda 6nemli olmustur (93).

Takip eden siiregte CMKLR1, Chem23 (Chemerin Receptor 23), CMKRLS,
CCRL2(chemokine CC motif receptor-like 2) reseptorleri ortaya konulmustur (94-97). Kimerin
ve bu reseptdrler, insan viicudu boyunca yaygin olarak bulunmaktadirlar ve bu durum kimerinin
bir kemokin, adipokin ve muhtemelen bir biiytime faktorii olarak ¢ok fonksiyonlu roliiniin
oldugunu gostermektedir. Inflamasyonla, kardiyovaskiiler sistem iizerinden tasmnma(pasif) ve
endotel diiz kas hiicresini etkileme(aktif) olarak iliskilendirilmistir. Ayrica immiin hiicreleri
kemokin gibi davranarak ve adipoz hiicrelere adipokin gibi davranarak aktive etmektedir (97).

CCRL2 kemokin respetorii dalakta, fetal karacigerde, lenf nodalarinda ve kemik iliginde
yiiksek konsantrasyonlarda bulunmustur. Ayrica mast hiicrelerinden de yapisal olarak

sentezlenmektedirler. CCRL2’nin kimerine onu hiicre i¢ine almadan baglanmasi, ChemR23
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reseptorleri i¢in konstantre hale getirmesi, inflamatuar yanit gerektirecek bir duruma hazirlik
olarak degerlendirilebilir (97).

Kimerinin ikinci major rolii adipoz dokuyla ilgilidir. Lipid metabolizmasini diizenleme
ve adiposit gelisiminde rolii mevcuttur. Adipoz dokudan prohormon olarak sentezlenip
proteolitik siiregten gecerek aktive hale gelmekterdir. Eksprese edilen ChemR23 reseptor
seviyelerinin fizyolojik iist sinirinda fazla olduklar1 g6z 6niinde bulunduruldugunda, otokrin ve
parakrin fonksiyonlarinin oldugu bahsedilmistir (98).

Kimerinin kardiyovaskiiler sisitemle iligskili siirli sayida ¢alisma mevcuttur.
Koagiilasyon, fibrinolitik ve diger inflamatuar kaskadlarla iliskili proteazlar tarafindan aktive
edilmektedir (99). Kemoatraktan ozelligiyle kimerin, yaralanma bdlgesinden makrofaj,
dendritik hiicre ve natural killer (dogal 6ldiiriicii) hiicrelerle etkilesime gegmektedir (95, 100-
103). Benzer sekilde, adezyon molekiilii olan ve endotel tizerinde etklili olan ICAM-1 ve E-
selektin de kimerin tarafindan tetiklenmektedir. Ayrica az bir miktarda MMP (matriks
metalloproteinaz)lerin molekiiler regiilasyonu da mevcuttur. Bu durum kan damarlarinin
bliyime ve remodeling-yeniden sekillenme {izerinde kimerinin etkisi olabilecegini

gostermektedir (104).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz 15.03.2021 ve 15.06.2021 tarihleri arasinda, 3. basamak bir tiniversite acil
servisinde geceklestirilen prospektif klinik bir ¢alismadir. Calisma, insan denekler iizerinde
yapilan ¢alismalar i¢in Helsinki Diinya Tip Birligi Deklarasyonu'na gore yapilmistir. Calismaya
baslamadan 6nce Universitemiz Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’ndan (15.03.2021 tarih,
protokol no: TUTF-BAEK-2021/132) onay alindi. Calismamiza acil serviste MI tanis1 alan ve
calismaya katilmaya goniillii olarak onay veren 50 hasta (n=25 NSTEMI, n=25 STEMI) ve
herhangi bir kronik hastalig1 olmayan 25 saglikli kisi (kontrol grubu) dahil edildi. Caligmadan
dislanma kriterleri ise; NSTEMI veya STEMI tespit edilmeyen, 18 yas alti, gebe, sonlanimi
tespit edilmeyen ve ¢alismaya goniillii olarak katilmay1 istemeyen olgular olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalara yiiz yiize goriisme yontemi ile
bilgilendirilmis géniillii olur formu okutulup ve imzalatildi. Bilinci kapali, dezoryante ve non-
koopere olgularda ise yasal veli/vasi ya da yakinlarina ¢alismaya katilmay1 kabul ettiklerine
dair bilgilendirilmis goniillii olur formu okutulup onaylar1 alindi. Hastalarin demografik
Ozellikleri, komorbid durumlari, kullandiklar ilaglar ve laboratuvar sonuglar1 daha 6ncesinden
olusturulan ¢aligma formuna (Ek 2) kaydedilip arsivlendi. Laboratuvar ¢aligsmas1 bittikten sonra
elde edilen sonuglar ve c¢alisma formundaki veriler dijital ortama aktarildi. Dijital ortama

aktarimi1 tamamlandiktan sonra SPSS programu ile istatistiksel analiz yapildi.

BIYOKIMYASAL ANALIZ
Calismaya dahil edilen her hastadan 3 mL kan alinip biyokimya tiipiine aktarildi ve

alian ornekler 20 dk siireyle oda sicakliginda bekletildi. Daha sonra bu 6rneklerin bulundugu
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tipler +4 °C sogutmali santriflij cihazinda 2000 devir/dakikada 20 dakika siireyle santrifiij
edildi ve santrifiij sonras1 serum kismi pipet yardimiyla eppendorf tiipiine aktarildi. Eppendorf
tiptine aktarilan Ornekler ¢alismanin yapilacagi zamana kadar -20 °C deki tibbi derin

dondurucuda bekletildi. Daha sonrasinda 6l¢iim asamasina gegildi.

Hastalarin Kan Ornekleri
hscTnl(Biomerieux sa France®, 0-19 ng/ml referans araligi, kemoliiminesans yontemi)

testleri, hastalardan alinan kan 6rnekleri hastane merkez acil laboratuvarinda calisildi.

Kimerin

Olgiim i¢in SG-10352 katolog nolu SinoGeneClon Co. marka Human Chemerin Elisa
Kit kullanim klavuzunda belirtilen algoritmalara uygun olarak gergeklestirildi ve Olgiimler
Tibbi Biyokimya Anabilim Dali1 Laboratuvarinda BioTek Instruments marka, pQuant™ model
218731 seri nolu cihazla gerceklestirildi.

Kimerin, enzim bagli immiinosorbent deneyi (ELISA) yontemiyle ¢alisildi. ELISA igin
hazirlanan 96 kuyucuklu ELISA tablali insan kimerin ELISA kit (SG-10352, SinoGeneClon
Co Ltd, Cin) kullanildi. Reaktifler hazirlanarak deneye baslandi. Yikama tampon soliisyonu
icin 20 ml lik konsantre ¢ozelti distile su ile 30 kat dilue edilerek 600 ml soliisyon hazirlandi.
Daha sonra standart soliisyon i¢in her kuyucuga 50 pl standart diliisyon soliisyonu eklendi.
Besinci kuyucuga 100ul standart soliisyonu eklendi. Daha sonra besinci kuyucuktan dordiincii
kuyucuga 100 pl, dordiincii kuyucuktan igiincii kuyucuga 50 pl seklinde seyreltme serisi
uygulanarak farkli konsantrasyonlarda kimerin kuyucuklart hazirlandi. Reaktifler
hazirlandiktan sonra standart test kuyucuguna 50 pl standart pipetlendi, 6rnek diliisyonundan
test kuyucuguna 40 pl eklendi ve ¢alisilan ornekten 10 pl eklendi (5 kat diliie). Kuyucuk
duvarina temas ettirmeden ve dikkatlice karistirildi. Kuyucuk tablas: yapigkan bant ile kapatilip
37°C de 30 dakika inkiibe edildi. Yikama soliisyonu distile su ile 30 kar seyreltildi. Yapiskan
bant ¢ikartilarak yikama soliisyonu her kuyucuga pipetlendi. 30 saniye sonra bosaltildi. Bu
yikama iglemi 5 kez tekrarlandi. Daha sonra bos kuyucuk harig tiim kuyucuklara HRP-konjugat
reaktifi pipetlendi. Tekrar inkiibasyon ve yikama islemleri uygulandi. Kromojen A ve
Kromojen B soliisyonu her kuyucuga pipetlenerek 1s1k almayan ortamda 37°C de 15 dakika
bekletildi. Sonrasinda her kuyucuga reaksiyon durdurma soliisyonu 50 pl eklenerek reaksiyon

durduruldu. 15 dakika igerisinde 450 nm de absorbans spektrofotometre ile hesaplandi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim
Anabilim Dali’nda 10240642 lisans numarali SPSS 23.0 for Windows® istatistik programi
(IBM Inc. Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenler i¢in normallik kosulu
Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. Iki grubun karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi
kullanildi. Ug veya daha fazla grubun verileri, normal dagilim gosterdiginde Tek yonlii varyans
analizi (Post-Hoc: Tukey testi), normal dagilim gostermediginde Kruskal Wallis testi (Post-
Hoc: Dunn-Bonferroni testi) kullanilarak karsilastirildi. ki siirekli degisken arasindaki iliski
Spearman'in siralama korelasyon katsayisi ile incelendi. Iki nitel degisken arasindaki iliski,
Pearson'in Ki-kare testi ve Fisher’s Exact testi ile aragtirildi. Veriler ortalama ve standart sapma
(ort£ss), medyan, minimum ve maksimum deger (med (min-maks)) ile 6zetlendi. Kategorik
degiskenler i¢in ylizde verildi. Tim analizler i¢in istatistiksel yazilim SPSS version 23 (SPSS
Inc., Armonk, NY) kullanildi. Anlamlilik diizeyi p <0,05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

TANIMLAYICI ANALIZLER

Acil serviste miyokard enfarktiis tanisi alan hastalara iligkin tanimlayici analizler
yapildiginda; hasta grubunun yas ortalamast NSTEMI i¢in 63,2+12,7 yil (38-91), STEMI i¢in
60,9+14 yil (38-94) iken, hastalarirmizin NSTEMI grubunda %36(n=9)s1, STEMI grubunda
%28(n=7)si kadin idi. Calismada miyokard enfarktiis tanisi alan hastalarda; hiperlipidemi
[NSTEMI (%52), STEMI(%48)], koroner arter hastaligit [NSTEMI (%48), STEMI(%36)] ve
hipertansiyon [NSTEMI (%48), STEMI(%48)] en sik karsilasilan kronik hastaliklar iken,
bunlar1 sirasiyla diyabetes mellitus, kronik kalp yetmezligi ve kronik bdbrek yetmezligi
izlemekteydi (Tablo 1).

Acil serviste miyokard enfaktiis tanis1 alan hastalarin bagvuru anindaki vital bulgular
ve laboratuvar degerleri Tablo 1°de ayrintili olarak gosterilmistir.

Miyokard enfarktlis tanis1 alan hastalarin tlimiine ve tanisal yatak basi
transtorasik ekokardiyografi (ECHO) ile degerlendirmesi yapildi ve bu hastalarin HEART,
GARCE ve TIMI (sadece NSTEMI grubunda) skorlar1 hesaplandi.

Hasta grubunun 30 giinlik mortalite durumlari incelendiginde; NSTEMI grubunda
%38’inin (n=2) ve STEMI grubunda %16’sinin (n=4) hayatin1 kaybettigi tespit edildi (Tablo 2).
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Tablo 2. Hasta grubunun tanimlayici analizleri

NSTEMI

STEMI

Yas (y1l) 63,2+12,7 (38-91) 60,9+14 (38-94)
Ortalamazss (min-maks)

Kadin 9 (36) Kadin 7 (28)
Cinsiyet n (%) Erkek 16 (64) Erkek 18 (72)
Kronik hastalik éykiisii n (%)
Hipertansiyon 12 (48) 12 (48)
Koroner arter hastaligi 12 (48) 9 (36)
Diyabetes mellitus 7 (28) 7 (28)
Kronik kalp yetmezligi 3(12) 3(12)
Kronik bobrek yetmezligi 1(4) 0 (0)
Hiperlipidemi 12 (48) 13 (52)

Vital bulgular Ortalama+ss (min-maks)

|

Sistolik Kan Basinci

128,5+9,3 (112-145)

121,2+14,6 (86-141)

(mmHg)

Diyastolik Kan Basinci 62.7+4.7 (54-70) 61,6+6,3 (45-74)
(mmHg)

Kalp tepe atimi (/dk) 74,2+6,6 (62-89) 80,5+15,3 (65-124)

Aksiller viicut 1s1s1 (°C)

36,7+0,3 (36,2-37,2)

36,5+0,3 (36,1-37)

Solunum sayis1 (/dk)

15,2+1,8 (13-19)

16,5+2,7 (13-24)

Laboratuvar degerleri Ortalama+tss (min-maks)

WBC (10°/uL)

10,7+3,9 (5,1-23,4)

14,1452 (5,2-31,2)

RBC 4,7+0,6 (3,5-5,8) 4,5+0,7 (2,7-5,7)
HGB (g/dl) 13,5+1,9 (9,9-16,5) 13,4426 (7,9-17,3)
PLT (10%/uL) 258,9+63,8 (152-404) 279,1+101,1 (90-528)
aPTT (sn) 27,7+11 (18,2-67) 30,6+10,9 (18,6-73,8)
PTZ (%) 12,5+1,6 (10,5-17,8) 13,2424 (10,5-20,8)
INR 1,1£0,1 (0,89-1,51) 1,1£0,2 (0,89-1,78)
CRP (mg/dL) 1,7£2,2 (0,3-10,7) 3,5+6,1(0,3-20,7)
GFR 89+25,4 (14-132) 82,3+29,7 (16-118)
Troponin (ng/L) 2378,2+5271(39,1-26548) 11908+16679,5 (72-50000)
pH 7,40+0,10 (7,25-7,50) 7,40+0,10 (7,20-7,52)
PCO2 (mmHg) 38,1+8,9 (20,5-55,9) 37,4+8,9 (17,3-58,3)
HCO3 (mEqg/L) 23,743,2 (15,5-28,8) 23,1+3,4 (13,6-30,8)
SO2 (%) 97,4+1,6 (92-99) 97,4+1,58 (92-99)
Laktat (mg/dL) 14,5+7,6 (7-35) 18,1+14,1 (2-70)

Skorlama sistemleri Ortalamaztss (min-maks)

HEART 5,6+1,3 (3-8) 7,6+1,1 (5-10)
GRACE 107+30,6 (49-178) 124,2+457 (68-248)
TIMI 3+1,1

Mortalite n (%) 2 (8) 4 (16)

ss: Standart sapma
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Calisma Gruplarinda Kimerin Diizeyleri

Kontrol grubunun ortalama kimerin diizeyi 228,9+77,3 ng/L iken, hasta grubunun
ortalama kimerin diizeyi NSTEMI igin 804,3+279,4 ng/L, STEMI i¢in 632,9+164,6 ng/L idi.
Acil serviste miyokard enfarktiis tanis1 alan hastalarin kimerin, kontrol grubuna gére anlamli
derecede yiiksek tespit edildi (p<0,001) (Tablo 3) (Sekil 1). NSTEMI ve STEMI gruplari

arasinda ise anlamli fark saptanmadi (p=0,310) (Tablo 4).

Tablo 3. Calisma gruplarimn Kimerin diizeyleri

Kimerin diizeyleri (ng/L)
Ortalamazss (min-maks) p
Kontrol grubu 228,9+77,3 (57-345)
NSTEMI 804,3+279,4 (439-1439) <0001
STEMI 632,9+164,6 (315-912)

ss: Standart sapma

Laktat (mg/dL)

200 “'
I | |
Kontrol NSTEMI STEMI
Grup

=

Sekil 1. Calisma gruplarmna gore Kimerin diizeyleri

Tablo 4. Kimerin diizeyi i¢in ¢coklu karsilastirma (Post-Hoc) sonuglari

Kimerin diizeyleri (ng/L)
p
Kontrol grubu-NSTEMI <0,001
Kontrol grubu- STEMI <0,001
NSTEMI-STEMI 0310
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Acil serviste miyokard enfarktiis tanis1 alan 50 hastanin (25 NSTEMI ve 25 STEMI)

(hasta grubunun) kimerin diizeyleri incelendi.

Demografik Ozellikler ile Kimerin Diizeyi iliskisi

Calisma gruplar i¢inde ve toplam veri lizerinde yapilan incelemede, yas ve cinsiyet ile
kimerin diizeyi arasinda anlamli iliski bulunmadi (sirasiyla Toplam: p=0,755, Kontrol:
p=0,669, NSTEMI: p=0,452, STEMI: p=0,615; Toplam: p=0,271, Kontrol: p=0,302, NSTEMI:
p=0,945, STEMI: p=0,074) (Tablo 5).

NSTEMI grubunda yapilan incelemede, koroner arter hastalifi olanlarda ve
hiperlipidemisi olanlarda kimerin diizeyinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii
(Sirasiyla, p=0,035, p<0,001). STEMI grubunda yapilan incelemede ise yalnizca hiperlipidemi
hastasi olan kisilerde kimerin diizeyinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu sonucuna ulasildi

(p=0,016) (Tablo 5).

Vital Bulgular ile Kimerin Diizeyi Iliskisi
Katilimcilarin acil servise bagvuru anindaki sistolik, diyastolik kan basinci, kalp tepe
atimi, solunum sayisi, aksiller viicut 1sist degerleri agisindan, kimerin diizeyleri arasinda

anlamli dogrusal bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Prognostik Skorlama Sistemleri ile Kimerin Diizeyi iliskisi

HEART ile kimerin diizeyinin iliski analizi sonucunda, toplam 6rneklemde pozitif yonlii
orta seviyede dogrusal iliski saptandi (r=0,668, p<0,001). Calisma gruplar1 icinde yapilan
incelemede ise HEART skorlar1 ile kimerin diizeyleri arasinda anlamli dogrusal iliski
bulunmadi (Kontrol: p=0,375, NSTEMI: p=0,481, STEMI: p=0,194).

GRACE ile kimerin diizeyinin iliski analizi sonucunda, toplam 6rneklemde ve NSTEMI
ile STEMI gruplart i¢inde anlamli dogrusal iligski saptanmadi (Sirasiyla; p=0,355, p=0,661,
p=0,095).

NSTEMI grubunda, elde edilen TIMI skorlari ile kimerin diizeyi arasinda pozitif yonlii
orta seviyede dogrusal iliski tespit edildi (r=0,531, p=0,006) (Tablo 5).

Laboratuvar Degerleri ile Kimerin Diizeyi iliskisi
Toplam 6rneklem {izerinden yapilan analizlerde, WBC, troponin ve laktat degerleri ile
kimerin diizeyi arasinda orta seviyede, APTT, INR ve CRP ile kimerin diizeyi arasinda ise zayif

pozitif yonlii dogrusal iligski bulundu (r=0,561, p<0,001). GFR ve SO2 degerleri ile kimerin
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diizeyi arasinda negatif yonlii zayif iliski saptandi (Sirasiyla; r=-0,253, p=0,028, r=-0,444,
p<0,001). CRP degerleri ile kimerin diizeyi arasinda ise STEMI grubunda orta seviyede pozitif
yonlii dogrusal iliski tespit edildi (=0,550, p=0,004). NSTEMI grubunda yapilan kimerin
diizeyi ile laboratuvar degerleri iligski analizinde, anlamli dogrusal bir iligski bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 6).

Tablo 5. Demografik ozellikler, vital bulgular, laboratuvar degerleri ve Prognostik

skorlama sistemleri ile kimerin diizeyi iliskisi

Kimerin diizeyleri (ng/L) *
NSTEMI STEMI
Ortalamazss (min-maks) p Ortalamazss (min-maks) p
Cinsiyet K 872,3+368,1 (448-1439) 0,452 642,3+192,3 (315-838) 0,615
E 766+219,8 (439-1298) 629,2+158,6 (398-912)
Diyabetes s 808,6+294,4 (439-1439) 0,657 609+157 (315-912) 0,220
Mellitus + 793,1£257,8 (521-1298) 694,3+180,2 (456-912)
Hipertansiyon - 786+329.,9 (439-1439) 0,470 646,5+£151,3 (398-912) 0,689
+ 824,1+225,4 (448-1298) 618,2+183,6 (315-912)
Koroner Arter | - 720,4+344,5 (439-1439) 0,035 610,3+143,1 (398-912) 0,276
Hastalig1 + 895,2+153,4 (690-1298) 673,1£200,2 (315-912)
Kronik Bébrek | - 806,1+285,3 (439-1439) 632,9+164,6 (315-912)
Yetmezligi + 760 -
Kronik kalp - 799,4+297,6 (439-1439) 619,4+169,9 (315-912)
yetmezligi + 840,3+69,6 (760-882) 732+72,4 (671-812)
Hiperlipidemi - 644,8+264,5 (439-1439) <0,001 551,3+177,6 (315-912) 0,016
+ 977+177,4 (837-1389) 708,2+111,6 (523-912)
NSTEMI STEMI
r p r p
Sistolik Kan Basinci 0,202 0,333 0,147 0,484
Diyastolik Kan Basinct -0,163 0,437 0,059 0,779
Vital bulgular | Kalp tepe atim1 -0,224 0,283 0, 0,546
Aksiller viicut 1s1s1 0,084 0,688 -0,027 0,900
Solunum sayisi 0,208 0,317 0,250 0,228
Yas 0,015 0,945 0,364 0,074
Prognostik HEART 0,148 0,481 0,269 0,194
skorlama GRACE 0,092 0,661 0,341 0,095
sistemleri TIMI 0,531 0,006

*, Hasta grubu; r: korelasyon katsayisi, Ss: Standart sapma;

26




Tablo 6. Laboratuvar degerleri ile kKimerin diizeyi iliskisi

NONSTEMI STEMI
Laboratuvar degerleri r p r p
WBC (10%/uL) 0,168 0,423 0,085 0,687
RBC 0,003 0,987 0,028 0,896
HGB (g/dL) 0,066 0,753 -0,008 0,968
PLT (10%/uL) 0,050 0,812 0,043 0,837
aPTT (sn) -0,238 0,252 0,325 0,113
PTZ (%) -0,078 0,712 0,236 0,257
INR -0,087 0,678 0,234 0,259
CRP (mg/dL) 0,125 0,552 0,550 0,004
GFR -0,085 0,687 -0,189 0,367
Troponin (ng/L) 0,033 0,875 0,288 0,163
pH 0,238 0,252 -0,154 0,462
PCO2 (mmHg) -0,166 0,427 0,321 0,117
HCO3 (mEg/L) 0,095 0,650 0,067 0,750
SO2 (%) -0,164 0,432 -0,264 0,202
Laktat (mg/dL) 0,277 0,181 0,115 0,585

*, hasta grubu; r: korelasyon katsayisi

EKO Bulgular ile Kimerin Diizeyi iliskisi

Toplam orneklem {izerinde yapilan incelemede, duvar hareket bozuklugu gozlenen
bireylerde kimerin diizeyinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,001). (Tablo
7).

Tablo 7. EKO ile kimerin diizeyi arasindaki iliski incelemesi

Kimerin (ng/L)
Toplam Kontrol NSTEMI STEMI

EKO

n (%) 31 (41,3) 25 (100) 4 (16) 2 (8)
Hayir Orttss 320,1+£214,6 228,9+77,3 7401992 620+162,6

(min-maks) (57-913) (57-345) (562-913) (505-735)

n (%) 44 (58,7) 21 (84) 23 (92)
Evet Orttss 721,1£251,7 ) 816,5+294,5 634+168,4

(min-maks) (315-1439) (439-1439) (315-912)
D <0,001
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Mortaliteye Iliskin Analizler
Calismamizda mortaliyete etki eden faktorler incelendiginde; yas, cinsiyet ve kronik

hastalik varlig1 ile mortalite arasinda anlamli dogrusal bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Demografik ozelliklerin mortalite ile iliskisi

Mortalite
Sag Olen
Demografik ozellikler p
(n=44) (n=6)
Yas (y1l)
60,8+12,9 (38-91) | 71,5+12,9 (58-94) 0,094
Ortalamaz+ss (Min-Maks)
Cinsiyet Kadin 14 (87,5) 2 (12,5) 1000
(n,%) Erkek 30 (88,2) 4 (11,8) ’
Diyabetes Mellitus - 33(91,7) 3(8,3) 0331
n (%) 4 11 (78,6) 3(21,9) ’
) ) - 24 (92,3) 2(7,7)
Hipertansiyon 0,409
+ 20 (83,3) 4 (16,7)
Koroner Arter - 24 (82,8) 5(17,2)
0,380
Hastalig1 + 20 (95,2) 1(4,8)
Kronik bobrek - 43 (87,8) 6 (12,2)
yetmezligi + 1 (100) 0 (0)
Kronik kal - 39 (88,6 51,4
P (88,6) (11,4) 0,556
yetmezligi + 5 (83,3) 1(16,7)
o - 21 (84) 4 (16)
Hiperlipidemi 0,667
+ 23 (92) 2(8)

*: Fisher kesin testi, ss: Standart sapma
Kronik bobrek yetmezligi olup mortal seyreden hasta olmadigindan istatistiksel inceleme gergeklestirilemedi.

MI tanil1 hastalarda, vital bulgular ile mortalite iliskisi incelendiginde; sistolik kan basu-
mc1 degerleri anlamli diisiik (p=0,028) ve dakika solunum sayisi anlaml yiiksek (p=0,002)
bulunurken diger vital bulgularda anlamli dogrusal iliski saptanmadi (Tablo 9).

Hasta grubunda HEART ve GRACE skorlar1 ile mortalite iligkisi incelendiginde;
GRACE skorlarinin mortal seyirli vakalarda anlamli derecede daha yiiksek oldugu (p=0,001)
goriilirken, HEART skorlari i¢in anlamli iligki tespit edilmedi (p=0,114). (Tablo 9).
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Tablo 9. Vital bulgular ve prognostik skorlama sistemlerinin mortalite ile iliskisi

Mortalite
. Sag Olen
Vital bulgular p
(n=44) (n=6)
Sistolik Kan 127,3+8.9 106,7+21,1
0,028
Basinci (110-145) (86-135)
Diyastolik 62,8+4,8 57,3+8,3
0,127
Kan Basinci (53-74) (45-66)
Kalp tepe Ortalama-ss 74,8+6,1 96,3+25 0.085
atimi (Min-Maks) (62-89) (70-124) ’
Aksiller 36,6+0,3 36,7+0,4
0,418
viicut 18181 (36,1-37,1) (36,2-37,2)
Solunum 15,3+1,6 19,7+3,3
0,002
sayisi (13-19) (15-24)
Skor
6,5+1,5 7,5+1,5
HEART 0,114
Ortalamazss (3-10) (5-9)
(Min-Maks) 106,3+£28,5 183,7+43,8
GRACE 0,001
(49-172) (118-248)

ss: Standart sapma

MI tanil1 hastalarda, laboratuvar degerleri ile mortalite iligkisi incelendiginde, hayatini
kaybedenlerin WBC, PTZ, INR, CRP, troponin ve laktat degerleri anlamli derecede daha
yiiksek bulunurken GFR degerlerinin daha diisiik oldugu goriildii (Sirasiyla; p=0,003, p=0,014,
p=0,014, p=0,007, p=0,017, p=0,045, p=0,032). Calismamizda, MI

diizeyleri ile mortalite arasinda anlamli dogrusal bir iligki saptanmadi (sirasiyla p=0,245)

(Tablo 10).
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Tablo 10. Laboratuvar degerleri ile mortalite iliskisi

Mortalite
Sag Olen
(n=44) (n=6) P
WBC 11,3433 20,447,1 0,003
(10%/uL) (5,1-17.6) (10,4-31.2) !
4,720,6 4,240,
RBC (3,5-5,8) (2,7-5.1) 0,237
13,822 114432
HGB (g/dL) 6.4173) 79107 0,062
PLT 266,3£80,6 289.24115,3 0,324
(103/uL) (152-528) (90-427)
29.4£11,6 272444
APTT (sn) (18.2-73.8) (23,933 2) 0,893
12,6+1,9 14,842 5
0 ) ) ) )
PTZ (%) (10,5-20.8) (11,9-17.8) 0,014
1,140,2 1,3+0,2
INR (0,89-1,78) (1,01-1,52) 0,014
CRP 1,742.8 9.448.9 0.007
(mg/dL) Ortalamatss (0,3-18) (0,6-20,7) !
(Min-Maks)
89425 5 61432
GFR (14-132) (16-104) 0,032
Troponin 6055411968, 15119.7419419.5 0017
(ng/L) (39,1-47567,7) (2534-50000) :
7.40£0,10 7.40£0,10
PH (7,20-7,50) (7.25-7,52) 0,653
PCO2 38,1472 35.1417.4 0601
(mmHg) (25,6-55,9) (17.3-58.3) :
HCO3 23.742.9 20,745 0,097
(MEg/L) (13,6-30.8) (15,3-28)
97.541.6 96.741.5
0 ) ) ’ ’
s02 (%) (92-99) (95-99) 0,139
Laktat 14,427,7 30,3422,1 0,045
(mg/dL) (2-40) (6-70)
Kimerin 545,8+317 665,7+153 0.245
(ng/L) (57-1439) (459-912) )

ss: Standart sapma
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TARTISMA

Calismamiz acil serviste STEMI ve NSTEMI tanis1 alan hastalarin tan1 ve risklerinin
belirlenmesinde kimerinin diagnostik degerlerini ve klinikteki kullanimlarini ortaya koyma
amaciyla yapildi. NSTEMI ve STEM], acil servislerde siklikla tan1 konulan ve hayati 6nem arz
eden, erken ve dogru tani ile tedavi edilmesi gereken birer akut koroner sendrom tablosudur.

Bhatnagar ve ark. (105) yaptiklar1 ¢alismada Birlesik Krallik’a bagl bilgi saglik
veritabanlarint retrospektif olarak taramislar ve Akut Koroner Sendrom tanili hastalar
incelemiglerdir. Tan1 alan 915.000 hastadan 640.000 kadarinin erkek, 275.000 hastanin ise
kadin oldugu goriilmiistiir. Yaklasik 2,3 kat insidans farki goze carpmaktadir. Ahmadi ve ark.
(106) Iran’da MI klinik epidemiyolojisini inceleyen ve 20,750 hasta ile yapmis olduklari baska
bir ¢alismada STEMI tanili hastalarda erkeklerde insidansi 2,8 kat olarak bulmuslardir. Bizim
calismamiza dahil edilen 50 hastadan 33 i erkekti. Bu bakimdan benzerlik goriilmektedir.
NSTEMI ve STEMI gruplar1 olarak incelendiginde yine orantisal olarak benzerlik
goriilmektedir. Ahmadi ve ark. ¢aligmasinda erkekler i¢in ortalama yas 59,6+13,3, kadinlar i¢in
ortalama yas 65,4+12,6 bulmuslardir. Bu durum bizim ¢alismamizda STEMI tanili hasta grubu
ve NSTEMI tanil1 hasta grubunun sonuglariyla benzerlik gostermektedir. Komorbid hastaliklari
incelediklerinde Diabetes Mellitus varligint %22.,2 ve Hipertansiyon varligini %35,5 olarak
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda DM’in ve HT un benzer oranlarda eslik ettigi gortilmiistiir
(106). Bu durum, hasta orneklemimizin genel popiilasyonu basarili bir sekilde yansittigini
gostermektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada mortalitenin en 06nde gelen nedenidir.
Miyokardiyal enfarktiis, diinyada mortalitenin yaklasik %215inden sorumlu olup en 6nde gelen
mortalite sebebidir (107). McManus ve ark. (108) ABD’de yaptiklari ¢alismada STEMI
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insidansin1 77/100.000 ve NSTEMI insidansin1 132/100.000 olarak belirtmislerdir. Bu kadar
ciddi ve mortal seyredebilen klinik durumun tanisinin ve tedavisinin elbette ki hizli olmasi
gerckmektedir. STEMI, tanis1 6zellikle anamnez fizik muayene ve ¢ekilen EKG ile daha
kolayca yapilabilirken; NSTEMI, tan1 konulmas1 daha zor bir hastalik olup ¢esitli skorlama
sistemleri ve biyobelirteclerden yararlanilmaktadir. Ayrica biyobelirteglerin belli bir siireg
icerisinde pozitiflesmesi, EKG’nin daima tiim MI’lar agisindan prognostik olmamasi, hasta-
hekim kaynakli sebepler ile bu tanilarda yanligliklara yol agabilmektedir. Bu sebepler ile
hastalarin yaklasik {igte bir tan1 alamamakta veya yanlis tani1 almaktadir (109). Bu klinik
degerlendirmenin 15181inda hastalara noninvaziv veya invaziv tedaviler uygulanmaktadir. Bu
sebeple gereksiz ve yanlis tedaviler uygulanabilmekte ve bu durum hasta agisindan risk arz
etmekte ve saglik sistemine yiik olusturmaktadir (110).

Garcia ve ark. (111) yaptiklar1 ¢alismada ilk 6 ay - 4 yil arasi STEMI hastalarinin
mortalitesinin daha yiiksek oldugunu bulmusken, Yusuf ve ark. (112) ¢alismalarinda 7 yillik
mortalitenin NSTEMI hastalarinda daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Kullanilan skorlama
sistemlerinden GRACE skoru, akut koroner sendromlu hastalarda 6 aylik mortalite tahmininde
kullanilmaktadir (113). Bizim ¢alismamizda yapilan incelemede ¢alisma gruplarinda, 6 aylik
mortalite acisindan anlamli fark tespit edilmedi. Ayrica ¢alismamizda GRACE skorlari
acisindan gruplar karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi. Ek olarak ¢alismamizda GRACE
skoru ile NSTEMI ve STEMI tanili hastalar acisindan kimerin diizeyleri arasinda anlamli

dogrusal iliski saptanmadi. Bu durum, drneklem biiyiikliigiiniin kisithilig1 sebebiyle olabilir.

Diger bir skorlama sistemi olan TIMI skorlama sistemi, unstabil angina veya NSTEMI
tanil1 hastalarda mortalite ve iskemik hadiseler agisindan risk belirlenmesinde kullanilmaktadir
(114). Hess ve ark. yaptiklar1 meta-analizde TIMI skoru ile kardiyak hadiselerin kiimiilatif
insidans1 arasinda gii¢lii lineer korelasyon ortaya koymuslardir (115). Bizim ¢alismamizda;
NSTEMI grubundan elde edilen TIMI skorlar1 ile kimerin diizeyi arasinda pozitif yonlii orta
seviyede dogrusal iligki tespit edildi. Literatiirde kimerin diizeyi ile TIMI skoru iliskisini
degerlendiren bagka caligsmalara rastlanmadi.

HEART skoru; acil servise gogiis agrisi nedeniyle basvuran hastalar1 AKS nedenli
sonuglar agisindan diisiik, orta ve yiiksek olarak risk siniflamasi yapar (116). Calismamizda,
gruplar arast HEART skorlar1 agisindan yapilan incelemede, her bir grubun diger gruplar ile
arasinda anlaml fark tespit edildi. Kontrol grubuna gére NSTEMI ve STEMI gruplarinda
anlamli derecede daha yiiksek skorlar elde edildi. NSTEMI grubuna gére STEMI grubunun
HEART skorlar1 anlamli derecede daha yiiksekti. Yaptigimiz ¢alismada, HEART skoru ile
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kimerin diizeyi arasinda toplam Orneklemde pozitif yonlii orta seviyede dogrusal iliski
mevcutken, NSTEMI ve STEMI gruplari iginde yapilan incelemede ise HEART skorlari ile
kimerin diizeyleri arasinda anlamli dogrusal iligski bulunmadi.

Kimerinin adipoz dokudan salinarak homeostazis, adipogenez, inflmasyon gibi
metabolik durumlarda aktif rol oynadigi belirtilmistir (117-119). Lehrke ve ark. (119) yaptiklar
calismada kimerin diizeylerinin inflamasyonun tiim belirtecleri ile kuvvetli korelasyon
gosterdigini belirtmislerdir. C-reaktif protein; bir akut faz proteinidir ve inflamasyon varliginda
artis gostermektedir. Nonspesifik bir inflamasyon belirteci olmasiin yaninda endotel hiicre
bozuklugu, kopiik hiicre olusumu, plak olusumu ve plak riiptiiriiniin meydana gelmesini
tetikleyerek aterosklerozisin progresyonunda rol oynamaktadir. Hastalik siddetinin
ilerlemesine paralel olarak CRP diizeylerinde artis goriilmektedir (120). Acil serviste AKS
tanis1 almis 93 hasta (kararsiz anjina=30, NSTEMI=29, STEMI=34) ve 30 saglikli goniilliide
CRP diizeyleri incelenen bir ¢alismada, CRP diizeylerini akut koroner sendrom hastalarinda
(12.84+£6.43 mg/L) saglkli gonillilerden (2.23+1.10 mg/L) anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (121). Akut koroner sendrom hastalarinin detayli 41 incelemesi yapildiginda; CRP
diizeyleri STEMI hastalarinda (16.9+7.56 mg/L), NSTEMI hastalarinda (10.54+5.48 mg/L) ve
kararsiz anjina hastalar1 (9.71+4. 4.32 mg/L) arasinda anlamli fark saptanmistir (121). Sharif
D. ve ark. (122) ¢alismasinda hastalart 47 NSTEMI ve 71 STEMI olmak iizere 2 gruba boliip
kan Orneklerini incelemislerdir. Calisma sonucunda NSTEMI hastalart ile (16.3+15 mg/L)
STEMI hastalar1 (15.3£8) arasinda CRP diizeyleri agisindan anlamli fark bulamamislardir.
Bizim c¢alismamizda, hastalart NSTEMI ve STEMI olarak 2 gruba ayirdigimizda CRP
degerlerinin; kontrol grubuna goére NSTEMI ve STEMI gruplarinda anlamli derecede daha
yiiksek oldugu goriildii. NSTEMI ve STEMI gruplart arasinda ise anlamli fark bulunmadi.

Inflamasyon varliginda yiikselmesini bekledigimiz ayri bir laboratuar bulgusu ise
16kosit miktarinda artis olmasidir. Metabolik sendrom iizerine yapilan ¢alismada kimerin gibi
adipokemokin seviyelerinin yiiksekligine, inflamasyon varliginda 16kositozun eslik ettigi
gosterilmistir (119). 832 hasta ile (MI=114, kontrol=718) yapilan bir calismada MI tanili grup
icin 16kosit degerleri (11+4 x10%L) ve kontrol grubu igin (9+3 x10%L) olarak anlamli farklilik
saptanmustir (123). Bizim ¢aligmamizda, kontrol grubuna gére NSTEMI ve STEMI gruplarinda
anlamli derecede daha yiiksek WBC degerleri elde edildi. NSTEMI ve STEMI gruplar arasinda
ise anlamh fark saptanmadi. Ayrica, yaptifimiz ¢calismada 16kosit degerleri kimerin diizeyleri
ile karsilastirildiginda orta seviye zayif pozitif yonlii dogrusal iligki bulundu. Aterosklerozda

ve Ml’da inflamatuar yolaklarin tetiklendigi g6z Onilinde bulundurularak, inflamatuar
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belirteclerin yiikselmesi ve kimerin diizeylerinin bu belirteglerle korelasyon gostermesi,
Kimerinin bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini desteklemektedir.

Miyokard enfarktiis 6n tanili hastalarda 6zellikle NSTEMI ile takip edilenlerde ¢esitli
biyobelirteglerden yararlanilmaktadir. Bu biyobelirteglerden altin standart olarak kardiyak
troponin kullanilmaktadir (12). Fakat troponin yiiksekligi, kardiyak durumlar haricinde birgok
klinik tabloda ortaya ¢ikabilmektedir (124). Bu nedenle troponinin yaninda taniy1 destekleyici
ek biyobelirteglerin kullanilmasi gerekmektedir. EInoamany ve ark. (125) yaptiklar1 ¢alismada
akut koroner sendromlu hastalarda kimerin diizeylerini incelemisler ve miktar olarak coktan
aza ve aralarinda anlamli farklilik sonucu(p<0.001) olarak sirasiyla MI> unstabil angina
pektoris> stabil angina pektoris> kontrol grubu olarak bulmuslardir. Bu durum, okliizyon
miktarinda artisin kimerin diizeylerini yiikselttiginin bir gostergesi olabilir. Abo Elazm ve ark.
(126) 100 hasta ile (80 AKS tanili 20 kontrol grubu) yaptiklari ¢alismada kimerin diizeylerinin
AKS grubu i¢in 268,8 ng/ml medyan degeri (127 — 798,3 ng/ml) ile kontrol grubu igin 115ng/ml
medyan degeri (111-292,1 ng/ml) arasinda anlamli farklilik saptamislardir. Ayrica AKSIli
olgular1 saptamada kimerinin sensivitesinin troponine gore yliksek oldugunu fakat spesifitenin
troponin tarafinda daha yliksek oranda oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda benzer sekilde,
NSTEMI ve STEMI gruplarinda kimerin diizeyleri anlamli derecede daha yiiksek
bulunmusken, NSTEMI ve STEMI gruplari arasinda ise anlamli fark saptanmamistir. Ayrica
calismamizda kimerin ile troponin degerlerinin karsilastirdigimizda orta seviye pozitif yonlii
iliski bulunmustur. Troponin degerleri ile kimerin degerlerinin hastalarda korele edilerek
degerlendirilmesi MI tanisin1 desteklemede faydali olabilir.

Kan laktat degerinin Akut MI tanili hastalarda kardiyak dekompanzasyonun eslik ettigi
durumlarda prognostik belirte¢ olabilecegi belirtilmistir (127). Ayrica laktat diizeyi
yiiksekliginin kardiyak dekompanzasyonlu hastalarda genel olarak laktat diizeyinin
yiiksekliginin mortalite ile iligkili oldugunu belirten literatiir de mevcuttur (128). Calismamizda
MI tanist alan hastalarda 30 giin i¢inde mortal seyreden vakalarda laktat degerlerinin, sag
kalanlara oranla anlamli derecede yiiksek oldugu tespit ettik. Ayrica ¢alismamizda MI tanili
hastalarda laktat diizeylerinin kimerin diizeyleri ile korelasyon gosterdigini saptadik. 30 giinliik
mortalite tahmininde kimerin diizeylerinden yararlanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Ekokardiyografi giinlimiizde segmental ve global miyokard fonskiyonlarini
degerlendirmede, bozulmus miyokard beslenmesini saptamada etkili bir noninvaziv
goriintiileme yontemidir ve ayrica uygulanan islemle alakali komplikasyonlari saptamada
etkilidir (129). Vincelj (130), MI tanil1 46 hastada EKO bulgularini inceledigi ¢alismasinda

duvar hareket bozuklugu insidansini %83 olarak saptamistir. Yaptigimiz ¢alismada duvar
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hareket bozuklugu oranin1 MI tanili hastalar i¢in benzer sekilde %88 olarak saptadik. Ayrica
yapilan inclemede kimerin diizeyleri duvar hareket bozuklugu olan bireylerde, duvar hareket
bozuklugu olmayan bireylere gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Duvar hareket
bulgulariyla diger laborautar degerleri ile ve vital bulgular arasinda anlamli iliski saptanmadi.
Bunun, ¢aligmadaki hasta sayis1 kisitliligindan kaynaklandigi soylenebilir.

Calismamizda MI olgularmin diger laboratuar ve vital parametrelerinin mortalite ve
kimerin ile iligkisi incelendi ve elde edilen verilerde diyastolik kan basinci, ates, nabiz
diizeylerinin mortalite ile iliskili olmadig1 tespit edildi. Bunun yaninda solunum sayis1 CRP,
WBC, PTZ, INR ve troponinin mortal seyreden olgularda istatistiksel anlamli yiiksek oldugu;
sistolik kan basici, GFR’nin istatistiksel anlamli diisiik oldugunu tespit ettik. Mortalite
kimerin iligkisi dagilim dengesizligi nedeniyle degerlendirilemedi. Bu durum mortal seyirli
vakalarda artmis inflamasyon, kardiojenik dekompanzasyon ve eslik eden sok tablolari ile
iligkili olabilir. MI tanis1 alan hastalarda oksijen saturasyon degerleri anlamli olarak diisiik
saptanmis olup INR diizeyleri ise anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Oksijen arz-talep

dengesizligi ve dnceden kullanilan ilaglarin bu durumu etkiledigi diisiiniilmektedir.
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SONUCLAR

Calismaniz Trakya Universitesi Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil

Servisi’ne Mart 2021 ve Haziran 2021 tarihleri arasinda gelen Non-ST Elevasyonlu Miyokard
Enfarktiis (NSTEMI) tanisi alan 25 hasta, ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktus (STEMI) tanisi

alan 25 hasta ile acil serviste ciddi miidahale gerektirmeyen tanilar alan 25 adet kontrol grubu

ile gerceklestirilmis olup kisilerin demografik verilerini, laboratuvar degerlerini, serum kimerin

diizeylerini ve klinik seyirlerini inceledik. Sonug olarak;

1.

Yas ve cinsiyet ozellikleri agisindan hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlaml: fark bulunmadi.

Kimerin diizeylerinin MI olgluarinda istatistiksel anlamli yiikksek oldugu goriilmiis
olup MI i¢in tanisal bir test olarak kullanilabilecegi diisiintilmektedir.

GRACE skoru ile kimerinin iligskisinin olmadig1 saptandi, TIMI skoru ile orta
diizeyde iliski saptandi.

Kimerinin yasa, cinsiyete ve kronik hastaliklara gore farklilik géstermedigi goriildii.
Kimerinin vital bulgular ile korele olmadig1 goriiliirken, laboratuar degerlerinden
WBC, troponin, laktat diizeyleri ile orta seviyede, aPTT, INR, CRP degerleriyle
zay1f seviyede korelasyon gdsterdigi bulundu.

Ekokardiyografik incelemede duvar hareket bozuklugu gézlenen bireylerde kimerin
diizeyinin anlaml1 derecede daha yliksek oldugu goriildii.

Mortalitenin tahmininde kimerinin istatistiksel olarak anlamli olmadig tespit edildi.
Calismamizda mortal seyreden vakalarda sistolik kan basinc1 ve GFR diizeyleri
anlamh diizeyde diisiik, dakika solunum sayisi, WBC, PTZ, INR, CRP, troponin ve
laktat degerleri anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.
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Calismamiz NSTEMI ve STEMI olgularinda kimerinin tanisal degerliligini aragtiran
literatlirdeki ilk caligmadir ve tanisal diizeyde kimerin i¢in anlamli sonuglar elde edilmistir.
Stipheli hastalarda troponin ile korele edilmesi ile tanisal degerin artacagimi diisiiniiyoruz.
Bunun yaninda, bu konuda yapilacak daha kapsamli ¢alismalarin literatiire net bilgi ve fayda
saglayacagini; elde edilen sonuglarin hem ekonomik diizeyde kayiplar1 engelleyecegini hem de
gereksiz invaziv tedavi ve kontrast maddeye bagli yan etkilerden MI siipheli hastalarin

maruziyetini azaltacagini diistinmekteyiz.

37



OZET

Diinyada mortalitenin en dnde gelen sebebi kardiyak hastaliklardir. MI prevelansi ise
600/100.000 gibi yiiksek bir degere sahiptir. Acil serviste siklikla tan1 alan STEMI ve NSTEMI
tablolarinin ciddi ve mortal sonuglari ortaya ¢ikabilmektedir. Bu akut patoloji nedeniyle akut
kalp yetmezliginden ani kardiyak arreste kadar sonuglar ortaya ¢ikabileceginden hizli tani
konulmali ve tedavi baslanmalidir. Troponin gibi laboratuar testleri bulunsa da bunlarin
kardiyak sebepler disinda bir¢ok nonkardiyak patolojide pozitif sonu¢ vermesi nedeniyle ek
biyobelirteglere ihtiya¢ duyulmaktadir. Calismamizda bu belirteglerden biri olabilecegi
diistiniilen kimerinin NSTEMI ve STEMI olgularinda tanisal degerliligi arastirilmak istendi.

Calismamiz 3.basamak bir iiniversite acil servisinde prospektif ve tek merkezli olarak
yapildi. Calismamiza, ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 50 hasta ve 25 kontrol
grubu seklinde 75 kisi dahil edildi. Calismamizda anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Calismamizda MI olgularmin yas ortalamast NSTEMI igin 63,2+12,7 (38-91) ve
STEMI i¢in 60,9+14 (38-94) yil olarak tespit edildi. Hasta grubunda NSTEMI i¢in olgularin
%64°1 (n=16) ve STEMI icin %72’si (n=18) erkekti. Kimerin diizeyinin hasta olgularda
NSTEMI i¢in ortalama 804,3+279,4 STEMI i¢in ortalama 632,9+164,6 ve kontrol grubunda
228,9+77,3 oldugu ve hasta grubundan istatistiksel anlamli yiiksek oldugu goriildii (p<0,001).
Kimerin ile olgularin yasi, cinsiyetleri, kronik hastaliklarin varligi, vital bulgulari, hesaplanan
GRACE skorlar1 ve mortalite durumlari ile arasinda istatistiksel iligki gozlemlenmedi.

Calismamizda kimerinin, STEMI ve NSTEMI igin tanisal bir test olarak
kullanilabilecegi; yas, cinsiyet ve kronik hastaliklardan etkilenmedigi tespit edildi. Fakat

olgularin mortalite durumlarini belirlemede anlamli sonuglar vermemektedir. Bu ¢alisma bir 6n
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calisma olup daha ayrmtili g¢aligmalarin literatiire bu konuda net bilgi saglayacagini

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Miyokard enfarktiis, STEMI, NSTEMI, Tani, Biyobelirteg,

Kimerin
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INVESTIGATION OF THE CHEMERIN LEVELS DUE TO THE
DIAGNOSIS OF ST ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION AND
NON ST ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION IN THE
EMERGENCY DEPARTMENT

SUMMARY

Cardiac diseases are the leading cause of mortality in the World. Ml has a high rate of
prevelance of approximately 600/100,000. Severe and mortal complications may occur due to
STEMI and NSTEMI cases diagnosed in the emergency department. Because of this acute
pathology, consequences from right heart failure to sudden cardiac arrest may occur, a prompt
diagnosis should be made and treatment should be initiated. Although there are laboratory tests
such as troponin, additional biomarkers are needed because they give positive results in many
noncardiac pathologies. In our study, we wanted to investigate the diagnostic value of chemerin,
which is thought to be one of these markers in NSTEMI and STEMI cases.

Our study was conducted prospectively and as a single center in a third-level university
emergency department. Our study included 75 people, 50 patients who met the inclusion
criteria, and 25 as the control group. In our study, the significance level was accepted as p
<0.05.

In our study, the mean age of patients with MI was found to be 63.2 + 13.7 (38-91) years
in NSTEMI patients and be 60.9 + 14 (38-94) years in STEMI patients. In the NSTEMI patient
group, 64% (n=16) of the cases, and in STEMI patient group 72% (n=16) of the cases were
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male. The mean chemerin level was 804.3+279.4 in NSTEMI patients, 632,9+164,6 in STEMI
patients, and 228.9+77.3 in the control group, and it was found to be statistically significantly
higher than the patient group (p <0.001). No statistical relationship was observed between
chemerin and age, gender, presence of chronic diseases, vital signs, calculated GRACE scores,

and mortality status.

Keywords: Myocardial Infarction, STEMI, NSTEMI, Diagnosis, Biomarker, Chemerin
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CALISMA FORMU
1. Hasta Numarasi/Protokol:
2. Yas:
3. Cinsiyet:

E: O K: 1
4. Kronik hastalik:

Yok: 0 DM: 1 HT: 2

5. Vital Bulgular
TA: NB:
6. Kimerin diizeyi :
7. HEART Skoru:
8. GRACE Skoru:
9. TIMI Skoru:
10. Labaratuvar:

WBC:
RBC:
HBG:
PLT:
CRP:
APTT:
INR:

11. EKO:

12. 30 giinliik mortalite

Yok :0 Var: 1

HL: 3

PTZ:
S02:
PH:

PO2:

PCO2:
HCO3:

KKY: 4

Ates:

DSS:

GFR :
LAKTAT :
TROPONIN :



