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OZET

Troponin Takibi Yapilan Hastalarin <99 Persantil Altindaki Delta Troponin
Degisimlerinin Mortalite Ve MACE Ile iliskisinin incelenmesi

Amac: Gogiis agrist sikayeti biitliin diinyada acil servislere en sik basvuru
nedenidir. Bu ¢alismada AKS 6n tanisi ile acil serviste takip edilen hastalarin troponin
degerleri normal smirlarda olsa bile; troponin degerlerinin takip esnasindaki
degisiminin 30 gilinliik mortalite ve major kardiyak olay(MACE) iizerine etkisini
arastirmay1 amagladik.

Materyal Method: Bu ¢alisma 1 Ocak 2017 - 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda
Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Saghik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil
Servisine gogiis agrist ve iligkili semptomlar ile acil servise bagvuran, Seri Troponin
takibi yapilan ve Gl¢iilen ¢cTnI<0,05ng/ml olan hasta grubunu kapsamaktadir. Hastalar
troponin degisimi(delta troponin) olan ve olmayan seklinde iki gruba ayrilmis ve
hastalarin 30 giinliikk mortalite ve MACE ile iliskili durumlar retrospektif olarak
incelenmistir.

Bulgular: Calismaya acil servi,se gogiis agrisi ile bagvurup ¢alisma sartlarina
uyan 2981 hastay1 dahil ettik. Delta troponin degisimi olan toplam 1304 hasta
mevcuttu. Calismaya alinan tiim hastalar i¢inde toplam 49(%1,69) hastada mortalite,
429(%14,4) hastada MACE gelisti. Hastalarin yas1 arttikga mortalite ve MACE
anlamlhi  sekilde artti(p<0,001). Cinsiyet ile mortalite MACE iliskisi
bulunamadi(p>0,05). HT, DM, HPL, KAH 6ykiisiiniin olmas1 mortalite ve MACE ile
iliskili bulundu(p<0,001). Gogiis agrisinin sekli tipiklestikce mortalite ve mace’in
(00=7.27 %95 GA 4.425-11.95) arttigi bulundu. EKG’ de iskemik ST segment
degisikligi olan grupta mortalite(OO=11.75, %95 GA 2.96-46.64) ve
mace(00=32.21, %95 GA 13.29-78.07) riski daha yiiksek bulundu. Delta troponinin
pozitif olan grupta olmayan gruba gore mortalite ve mace daha yiiksek oldugu
bulundu(p<0,001). Delta troponinin mace ile ilgili ROC analizinde duyarlilik %63,4
ve segicilik % 37,7 olarak bulundu(AUC 0,635). Delta troponinin mortalite ile ilgili
ROC analizinde duyarlilik %61,2 ve segicilik % 41,1 olarak bulundu(AUC 0,609).

Sonu¢: Calismamiz sonucunda 99 persantil altindaki delta troponin degisiminin 30
giinliik mortalite ve MACE {izerinde etkili oldugunu gordiik

Anahtar Kelimeler: <99 persantil troponin, delta troponin, gogiis agrisi



ABSTRACT

Review of the Relation of Delta Troponin Changes in Mortality and MACE with under
99 Percentile Score in Troponin Tracked Patients

Purpose: Complaint of chest pain is the most common reason in emergency services in all
around the World. In this study, we aimed to research impact of troponin level changes on 30-
days mortality and Major Adverse Cardiac Event(MACE) in patients followed up with early
diagnosis of acute coronary syndrome, even their troponin levels in normal range.

Material/Method: This study covers the patient group admitted to Health Sciences University
Bozyaka Health Practice and Research Center Emergency Service between dates 1 January
2017 to 31 December 2017 with symptoms related chest pain, tracked serial troponin and
measured ¢Tnl<0,05ng/ml. Patients were divided into two groups with and without troponin
change(delta troponin) and 30-days mortality and Major Adverse Cardiac Event(MACE)
related conditions were analyzed retrospectively.

Findings: We included 2981 patients who were admitted to the emergency service with chest
pain. There were 1304 patients with delta troponin change. Mortality developed in 49(%1,69)
patients and MACE developed in 429(%14.4) patients in all patients included in the study. There
was no relationship between gender and mortality or MACE. The presence of HT, DM, HPL,
CAD were associated with mortality and MACE (p <0.001). Mortality and MACE increased
as the shape of the chest pain became typical(OR=7.27 %95 GA 4.425-11.95). The group with
ischemic ST segment change in ECG, has more risk of mortality (OR=11.75, %95 GA 2.96-
46.64) and MACE(OR=32.21, %95 GA 13.29-78.07). Mortality and mace were found higher
in the positive delta-troponin group than in the non-positive group (p <0.001). Relation with
delta troponin and MACE in ROC analysis Sensitivity was 63.4% and spesivity was 37.7%
(AUC 0.635). Relation with delta troponin and Mortality in ROC analysis Sensitivity was 61.2%
and spesivity was 41.1% (AUC 0.609).

Concluision: As a result of our study , we have observed that delta troponin change under 99
percentile is effective on 30-day mortality and MACE.

Keywords: <99 persantil troponin, delta troponin, chest pain



1-GIRIS ve AMAC

Gogiis agrist acil servise en sik bagvuru nedenlerindendir. Avrupa’da travma
dist acil servisten hastaneye yatislarinin 6nemli bir kismini gégiis agris1 ve iligkili
semptomlar ile bagvuran hastalar olusturmaktadir (1). Acil servis bagvurularinin en sik
ikinci sebebini gogiis agrisi ve iligskili semptomlar olusturmaktadir ve Amerika
Birlesik Devletleri'nde (ABD) yilda 6 milyon acil servis bagvurusuna neden
olmaktadir. (2,3,4). Gogiis agris1 kardiyak ve kardiyak olmayan pek ¢ok sebepten
kaynaklanabilir. Akut Koroner Sendrom (AKS) bunlardan biridir (5). Koroner arter
hastaligi (KAH), son 30 yil igerisinde insidans ve mortalitesinde 6nemli derecede
diisme olsa bile; halen 6liim sebeplerinin en 6nemli nedenleri arasinda goziikmektedir.
Gilintimiizde yilda 17.3 milyondan fazla KAH nedenli 6liim meydana gelmekte ve
2030 yilina kadar bu sayinin 23.6 milyona ¢ikmasi beklenmektedir (6). ABD’ de yilda,
akut miyokart enfarktiisii (AMI) gegiren 1.5 milyondan fazla insan oldugu belirlenmis

ve AMI’nin biitiin 6liimlerin %25’inden sorumlu oldugu gézlenmistir (7).

Gogiis agrisi sikayetinin 6nemli nedenleri arasinda AKS’ler, aort diseksiyonu,
pulmoner emboli, perikardit, 6zofagus riiptiirii, pnomoni ve pndmotoraks sayilabilir
(3). Dogru tan1 konulmadigi zaman mortalite ve morbidite riskinin yiiksek olmasindan
dolayi, bu hastalar acil servis hekimleri agisindan 6nem arz etmektedir (3,8). Acil
servis hekimleri, akut koroner sendromu diger gogiis agrisi nedenlerinden ayirmak

zorundadir.

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisiinde (STEMI) tan1 hizli bir sekilde
konulabilmektedir. Ancak gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin ¢ok kiiciik
bir bolimiini STEMI hastalar1 olusturmaktadir.[9,10,11] Acil servislerde AKS
acisindan yiiksek riskli hastalar1 tespit etmek zor degil, ancak diisiik riskli, acil
olmayan hastalarin da erken tespiti acil servis yonetimi ve acil servislerdeki yogunlugu
onlemek agisindan 6nem kazanmaktadir. Diisiik riskli hastalarin AKS kabul edilerek
takip edilmeleri, gereksiz yapilan tetkik ve tedavilere neden olur. Bu durum tedavi

giderlerinde artmasina ve acil servis yogunlugunun artisina neden olmaktadir (9).



AKS’nin tanisinda klinik oykii, EKG ve kardiyak belirteclerden olusan bir
yaklagim prensibi kullanilir. Klinik yaklasimda, 6ykii ve EKG gegmisten beri benzer
Ozellikleri tagimalarina ragmen, kardiyak belirtecler son yillarda sik sik degisime
ugramakta, yenilenerek ve gilincellenerek tanmi yaklagimlari igerisinde siirekli yer

almaya devam etmektedir. (1,3)

Belirgin Klinik 6ykii ve EKG degisiklikleri olmayan hastalarda tan1 koymada
biyokimyasal belirte¢ler yararlidir. Ilk olarak 1979 yilinda kreatin kinaz (CK)
kullanilmuis, ilerleyen yillarda CK-MB daha {istiin oldugu bulunmustur. Sonrasinda
yapilan calismalarda kardiyak troponinlerin (cTn) daha giivenilir oldugu
gosterilmistir(12,13). Kardiyak troponinler; Troponin T (cTnT) ve Troponin I’dir
(cTnlI). AKS’de, artmig cTn diizeyleri hem prognoz hem de tedavinin yonlendirilmesi
acisindan 6nem tasimaktadirlar (14). AKS ile ilgili algoritmalarda, AKS tan1 ve
tedavisinde cTn’ler standart belirteg olarak kabul edilmektedirler (15,16). Troponin-I
(cTn-I) kalp kasma 6zgiil infarktiis belirtecidir. Akut miyokard hasar1 sonrasi c¢Tn-
I'nin kan diizeyleri 2-4 saat i¢inde yiikselmekte, 24 saatte zirveye ulasmakta,
sonrasinda yaklagik 2-3 hafta kadar yiiksek kalmaktadir (17). cTnl tanida, infarktiisiin
olusma zamaninin belirlenmesinde, tedavinin degerlendirilmesinde ve prognoz
tayininde son derece 6nemli bilgiler saglar. Miyokard infarktiisiinde pik troponin-I

diizeyleri ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda siki bir iligki vardir .

AKS ile ilgili kilavuzlarda gogilis agrisi degerlendirilirken risk skorlama
sistemleri kullanilmasi gerektigi vurgulanmaktadir(18) "Thrombolysis In Miyocardial
Infarction™ (TIMI)(19) ve "Global Registry of Acute Coronary Events" (GRACE)(20)
gibi risk skorlar1 6zellikle prognozu belirlemek icin AKS'de kullanilsa da bu skorlar
AKS tanist almamis diisiik riskli hastalar icin dizayn edilmemislerdir(19,20) Bu
nedenle bu skorlarin acil serviste kullanimi kisitlidir(18). "North American Chest Pain
Rule" (NACPR - Kuzey Amerika Gogiis Agrist Kurallar)(21), HEART(5) (History,
EKG, Age, Risk Factors, Troponin) ve sonrasinda gelistirilen HEARTS3 skorlama
sistemleri son zamanlarda ortaya konmus, acil servisten gogiis agrili hastalarin, efor
testi, ileri kardiyak testler ve kardiyak goriintiilemeye gerek duyulmadan erken taburcu
olmasimi saglamak i¢in gelistirilmistir(21). HEART skorunun acil servislerde halen
yaygin olarak kullanilmamasi, uzun izlem siireleri, gereksiz hastane yatislart ve

fazladan yapilan laboratuvar tetkiklerini beraberinde getirmektedir (22).



Bu ¢aligmada AKS 06n tanisi ile acil serviste takip edilen hastalarin troponin
degerleri normal smirlarda olsa bile; troponin degerlerinin takip esnasindaki
degisiminin 30 gilinliik mortalite ve major kardiyak olay(MACE) iizerine etkisini

arastirmay1 amagladik.



2-GENEL BiLGILER

2.1 GOGUS AGRISI

2.1.1 Gogiis Agrisina Genel Yaklasim
Acil servis pratiginde siklikla karsimiza ¢ikan gogiis agrisi sikayeti nedeniyle

bagvuran hastalarin tan1 koyma ve acil servis hasta yonetimi kritik 6nemi olan zorlu
bir siirectir (23). ABD’de yetiskin hastalarin acil servis bagvuru sikayetleri arasinda ilk
sirada yer almakta ve yilda 6 milyon acil servis basvurusuna neden oldugu tahmin
edilmektedir. Bu rakam tiim acil servis bagvurularinin %9'una denk gelmektedir(24).
Bu nedenle acil servis hekimlerinin gogiis agrisi ayirici tanilarint hemen tanima ve
tedavisi iizerine odaklanmasi gerekmektedir(25,26). Ulkemizde sadece acil servis
basvurulariin degerlendirildigi bir istatistiksel veri bulunmamakla beraber iilkemizde
de benzer sekilde acil servislere en sik bagvuru nedenleri arasindadir. Ayni1 zamanda
bu hastalarin pek c¢ogunda hayati tehdit eden herhangi bir patoloji tespit
edilememektedir. Fakat bu hastalar acil servislerde uzun siireli takip ve tetkik
edilmekte bu durumda ekstra is giicii kayb1 ve ekonomik maliyet artisina neden
olmaktadir. Tiim bu tetkik ve gozlemler yapilsa bile %2-5 oraninda akut koroner

sendrom tanis1 atlanmaktadir(25).

Gogiis agris1 gogiis kafesinin On tarafinda suprasternal gentikten ksifoide kadar
olan ve lateral sinirlarini sag ve sol orta aksiller hatlarin belirledigi alandaki rahatsizlik
hissi olarak tanimlanmaktadir(27). Agrinin tanimlanmasi kisiler arasi degiskenlik
gostermekte ve hastalar agriy tarif ederken baski, agirlik hissi, sanci veya rahatsizlik
hissi terimlerini de kullanabilmektedirler(28). Akut gogiis agrisi; sikayetlerin
baslangig siiresinin 24 saatten az zamandir mevcut oldugunu tanimlar. Nadirende olsa
yasami tehdit eden intratorasik hastalig1 bulunan hastalar agrilarinin lokalizasyonlarini
yukarida belirtilen 6n gogiis bolgesinin disinda da tanimlayabilirler. Baz1 hastalarin
agrilar1 yer degistirir nitelikte olup, gogiis dis1 bir bolgede tanimlayabilmektedirler. Bu
nedenle hastalarin gogiis kafesine komsu bolgelerde olan yakinmalarin1 da hayati
tehdit eden gogiis agrilarinin ayirici tanilar igerisinde degerlendirmek gerekir (27).
Ozellikle acil servis hekimleri hastalarin agrilarini gesitli sekillerde tanimlamasina
hazirlikli olmalidir. Ornegin yasl hastalar ve diyabetik hastalar agrmin seklini ve
yayilimini tam olarak tarif edemeyebilir. Kadin hastalar agrilarinin seklini atipik

olarak tarif edebilir (29,30,31).



2.1.2 Gogiis Agrisinin Patofizyolojisi
Agr bir dokuda veya bir organda meydana gelen hasar sonucu aciga ¢ikan

kimyasal mediyatorlerin olusturdugu bir duyudur. Bu duyu agr1 lifleri tarafinca spinal
korda taginir. Visseral ve somatik lifleri olmak tizere ikiye ayrilirlar ve bu lifler visseral
ve somatik agriy1 olustururlar. Somatik agri dermis ve pariyetal plevranin kendi
bolgelerinden spinal korda ulasan ve dermotomlarla lokalize edilebilen agr1 seklidir.
Visseral agr1 ise kalp, kan damarlari, 6zofagus ve visseral plevra gibi i¢ organlarin agri
duyusunu tasimaktadir. Bu visseral agriy1 tasiyan lifler spinal korda belirgin bir
bolgeden katilmayip ¢ok sayida bolgeden katilmaktadirlar. Bu sebeple bu agrinin
yerini beyin korteksi tam olarak belirleyememekte ve agriyr bolgesel olarak
hissetmektedir(27,32). Visseral agrilar komsu somatik liflerin spinal korda katildig
lokalizasyonlarda dahil oldugu i¢in hasta agrisinin yerin yanlis tanimlayabilir. Agr
tam lokalize edilemedigi gibi agrinin seklide tam olarak tarif edilememekte sanci,
batar, rahatsizlik hissi gibi farkli sekillerde tariflenebilmektedir(11). Ayrica hastalarin
yasi, cinsiyeti, komorbitleri ve sosyokiiltiirel durumlari agriyr tanimlama sekillerini

etkilemektedir(33).

2.1.3 Gogiis Agrih Hastaya Acil Serviste Genel Yaklasim
Gogiis agrisi sikayetiyle acil servise bagvuran hastalar uygun triaj dnceligi ile

degerlendirilmelidirler (34). Hayati tehlikeye sahip olmayan hastalar, kotii gortiniip
acil durumlari taklit edebildigi gibi akut koroner sendromlu bir hasta ilk bakigta normal

goriiniimde olup acil servise basvurabilmektedir (35).

Gogiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvuran bir hastanin bagvuru anindan 10
dakika igerisinde 12 derivasyonlu elektrokardiyografisi(EKG) ¢ekilmelidir. EKG
¢ekiminden sonra en kisa siirede acil servis hekimi tarafinca degerlendirilmeli ve
monitdrize edilmelidir (36). Stabil olmayan, nefes darlig1 ve sok bulgulari olan hastalar

oncelikli olarak tedavi edilmeli sonra altta yatan sebepler arastirilmalidir.(36)

Stabil olan hasta Oykii, fizik muayene ve Ozgecmisi ile beraber
degerlendirilmeli ve 6n tanilar belirlenmelidir. Bu 6n tanilara yonelik uyun tetkikler
istenmelidir. Tantya yukarda belirtilen dykii, muayene, EKG ve tetkikler ile %80-90
oraninda ulasilabilmektedir(35,36,37)



Goglis agrist nedeniyle acil servise bagvuran hastalardan oncelikle mortal
seyredebilecek tanilar konmaya calisilmali bu tanilar dislandiktan sonra diger ayirici

tanilara yonelik tetkik ve tedaviler yapilmalidir(38)

2.1.4 Tanisal Yaklasim ve Ayiric: Tani
Goglis agris1 olan hastalarda oOncelikle gogiis agrisina odaklanmis Oykii,

muayene ve tanisal testler istenmelidir. Odaklanmis Oykiide agrinin 6zellikleri
irdelenmelidir. Ayrintili olarak alinan anamnez tan1 koymada ve dnceliklendirmede
onemlidir(38) Anamnez alinirken agrinin sekli, baslangi¢ yeri, yayilimi, siiresi, agri
esnasinda hastanin ne yaptigi, hafifleten ya da arttiran faktorler ile agiya eslik eden
diger semptomlar sorgulanmalidir. Tiim bu bilgiler ile hastanin sahip oldugu risk
faktorleri birlestirilerek kullanilmalidir (36) Yeri net tarif edilen agrilar daha gok
somatik kaynaklidir. Keskin, bicak saplanmasi tarzinda tariflenen agrilar daha ¢ok
akciger, plevra ve kas-iskelet sistem agrilar1 gibi somatik vasifta agrilardir. Sikistirict
vasifta tarif edilen agrilar oncelikle kardiyak iskemi ile iligskilendirilmektedir. Ancak
iskemik kardiyak kokenli agri; yanma, hazimsizlik, dolgunluk hissi gibi nonspesifik
sekildede tariflenebilmektedir. Klasik olarak sirtta iki skapula arasina yayilan yirtilma
hissi olarak tariflenen, 6nden arkaya veya arkadan 6ne dogru yayilimi olan agr1 aort
diseksyonu ile iliskilendirilmektedir. Epigastrik bolgede ve retrosternal yayilim
gosteren agrilar ve yanma veya hazimsizlik hissi gastrointestinal agrilarla

iliskilendirilebilecegi gibi kardiyak kokenlide olabilir(34,35,36,39).

Kollara, boyuna ve c¢eneye yayilan agri ise daha ¢ok kardiyak iskemi ile
iligkilidir (40,41). Birka¢ dakikanin altinda devam eden agrilarin kardiyak kokenli
olma olasiligr diisiiktiir (41). Efor ile iliskili agrilar iskemik kalp hastaliklarinda
goriiliirken, nefes alip verme ile iliskili agrilar akciger kdkenli ve kas-iskelet sistemi
agrilarda gozlenir(36,40). Gogiis agrisi ile birlikte hemoptizinin izlenmesi pulmoner
emboliyi diisiindiirmelidir (42). Senkop, dipne gibi semptomlar daha ¢ok pulmoner ve

kardiyak kokenli tanilar akla getirmelidir.

Anamnez esnasinda hastanin 6zge¢mis bilgileri alinirken daha 6nceki
hastaliklar1 ve risk faktorleri ayrintili olarak sorulmalidir. Eger yapildiysa kardiyak
stress testleri ve goriintiillemelerde bu esnada sorulmalidir(34,36) Gogiis agrisi ile acil

servise basvuran hastalarin olas1 6n tanilar1 Tablo 1 de verilmistir.



Tablo 1: Gégiis Agrist Olast On Tanilar:

Organ Sistemi Kritik Tan1 Acil Tan1 Acil Olmayan Tani
Akut Ml Unstable Anjina Kalp Kapak Hastalik
AKS Koroner Spazm Aort Stenozu
Kalp Damar | Aort Diseksiyonu | Prinzmetal Anjina | Hipertrofik KMP
Sistemi Kardiyak Miyokardit Mitral kapak
Tamponad Perikardit Prolapsusu
Pnoémoni
Pulmoner Emboli | Mediastinit Plorit
Solunum Sistemi | Tansiyon PNX Pnomotoraks Tlimor
Pnomomediastinium

Ozofagus spazmi
Peptik Ulser
Bilier Kolik
Reflii

Mallory Weiss
Gastrointestinal Ozofagus Riiptiirii | Kolesistit
Sistem Pankreatit

Kas spazmi
Kaburga kirig1
Artrit
Kostokondrit

Kas-iskelet

Sistemi
Nonspesifik Agri

Spinal Kok Basisi
Torasik Outlet Send.
Norolojik Herpes Zoster
PostherpetikNevralji

Hiperventilasyon
Diger Psikolojik




2.1.5 Tamsal Testler

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarda en sik yapilan tetkikler 12
derivasyonlu EKG ve Akciger grafisidir(43,44). 12 derivasyonlu EKG’ sinde iskemik
bulgular1 olan sol dal blogu olan ve T dalga negatifligi bulunan hastalar hizlica gozlem
alanina alinmalidir. Sag ventrikiilde genisleme bulgularinin olmasi, S1IQ3T3 paterni
pulmoner emboli a¢isindan anlamli iken yaygin ST elevasyonu ile birlikte PR ¢6kmesi
perikardit agisindan anlamli olabilmektedir(36,43) Akciger grafisi Oncelikle akciger
ve plevra kaynakli patolojileri gdstermekle birlikte mediastenin geniglemesi aort

diseksiyonu agisindan da siiphe uyandirici olabilir(35).

Laboratuvar testlerinden D-Dimer pulmoner emboli tanisi koyma ve dislama
acisindan yol gosterici olabilmektedir. Pulmoner emboli agisindan yiiksek riskli
hastalar bilgisayar tomografisi veya ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ile tani
alabilmektedirler(45,46,47) Ekokardiyografi ve trans6zofagiyal ekokardiyografi aort

diseksiyonu tanist koymada yardimci olabilmektedir(48).

Potansiyel olarak 6liimciil olan biitiin gogiis agrisi sebepleri altmis dort kesit ve

tistli tomografi cihazlari ile dislanabilmektedirler(49,50)

2.2 AKUT KORONER SENDROMLAR

2.2.1 Koroner Arter Hastahg
Koroner arter hastalig1 biitlin diinyada 6nde gelen 61iim sebeplerinin basinda yer

almaktadir. Avrupa kitasinda yapilan bir ¢calismada 75 yas alt1 limlerin erkeklerde
%38’1 kadinlarda ise %45’inden koroner arter hastaliklar1 sorumludur (51). Tiirkiye
Istatistik Kurumunun(TUIK) 2015 yilinda 6liim sebeplerine dair yaptig: calismada
dolasim sistemi hastaliklar1 6liim sebeplerinin %40,3’{inii olusturarak ilk sirada yer
aldi. Dolagim sistemi hastaliklarini alt gruplara ayirirsak %40,5’1 iskemik kalp

hastaliklar1 , %24,3’1i ise serebrovaskiiler hastaliklar olusturmaktaydi(52).

KAH, ABD’deki kadin ve erkeklerin en biiyiik mortalite ve sakatlik nedenidir
(1,53). ABD’deki oliimlerin %20-25’inden KAH sorumludur. ABD’de her yil 1,7
milyon kisi AKS tanis ile hastaneye yatirilmakta 500.000 kisi AKS sebebiyle hayatini



kaybetmektedir. Bu hastalarin %30’unu STEMI, %70’ini de USAP ve NSTEMI
olusturmaktadir(1).

Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF 2012)
caligmasina gore ilkemizde yilda yaklasik 420.000 koroner olay meydana
gelmektedir. Bu olaylarin 120.000°1 eski KAH tekrari, 180.000°1 yeni AKS, 120.000’1
sessiz olay ve yeni kronik KAH seklindedir. AKS’ye bagli 95.000 o6liim
gerceklesmekte ve bu yillik %32 mortaliteye karsilik gelmektedir. Mortalite orani
Avrupa oranlarindan yiiksektir (54). Tiirkiye Akut Miyokart Enfarktiisii Aragtirmasi
(TUMAR) verilerine gore ise iilkemizde AMI tanistyla yilda toplam 220.000 yatis
olmaktadir. Yatan bu hastalarin 100.000’i STEMI’diir. Hastane i¢i mortalite tiim
AMTI’leri igin %14, STEMI i¢in %11 dir (55,56). KAH prevalans1 50 yas iistii grupta
1990 yil1 verilerine gore %80 oraninda artmustir (54). Diinya Saglik Orgiiti KAH’a
bagli 6liimlerin 6nlimiizdeki 20 yilda kadinlarda %120 erkeklerde %137 artacagin
ongormektedir (57). KAH ciddi bir ekonomik yiik olmasinin yaninda yasam kalitesini
de olumsuz etkilemesiyle sosyal bir sorun olusturmaktadir. ABD verilerine gore tim

yatarak tedavi giderlerinin dortte birini 71.2 milyar dolarla KAH olusturmaktadir (58).

AKS’larin hem kisa hem de uzun vadede mortalite ve morbititeleri yiiksektir.
Gegirilen AMI sonrast ilk yil igerisinde mortalite kadinlarda %23, erkeklerde %18
iken, 5 y1l sonra kadinlarda %43 erkeklerde %33’¢ yiikselmektedir (59).

2.2.2 Akut Koroner Sendromlarin Tanim

2.2.2.1 Patafizyoloji
Akut koroner sendromlar ortak bir fizyopatolojik temele sahiptirler.

Aterosklerotik plagin yirtilmasi ile ortaya ¢ikmaktadir. Aslinda aterosklerotik damar
hastalig1 dogumdan itibaren baslar ve kisiye bagl faktorlerle yavas yavas ilerler (60).
Bu plak zamanla biiyiiylip kan akisini engellemeye baslayimnca semptomlar ortaya
cikarlar. Bu plagin yirtilmas: ve iizerinde trombiis birikmesi sonucunda ise akut
koroner sendrom meydana gelir. Plak riiptiirii sonucu semptomlarda ani degisiklikler
meydana gelir(61). Plak erozyonu da plak riiptiirii gibi akut koroner sendroma sebep
olan diger bir mekanizmadir. ikisi arasindaki énemli fark plak erozyonun da trombiis
plagin yilizeyine yapisirken, plak riiptiiriinde trombiis lipit ¢ekirdege kadar ilerler.
Trombiiste remodeling siireci gergeklesmez ise plak hizla bilyiiyerek liimeni

tikayabilir. Trombiisiin liimeni tikama oranina gore klinik bulgular ve tablo unstabil



anjina pektoristen akut miyokard enfarktiisline kadar tabloda degiskenlik gosterebilir.
Liimenin tamamen tikanmadig1 durumlarda trombiis trombosit bakimindan zenginken

tamamen tikandigi durumlarda fibrin bakimindan zengindir(62,63)

2.2.2.2 Tamm
Akut miyokard infarktiisii tanist 2018 yilinda agiklanan 4. evrensel MI

tanimlamasi kriterlerine gore konulmaktadir (64). Bu bildiriye gore asagidaki

kriterlerin varliginda akut miyokard infarktiis (MI) tanis1 konulabilir.

1. Kardiyak biyobelirte¢ degerlerinde (tercihen kardiyak troponin)
yiikselme veya diisiisiin saptanmasi ve en az bir degerin 99 persantilden
yiiksek olmasi1 olke asagidakilerden en az birinin bulunmasi.

a. Iskemik semptomlar
b. Yeni baslangigli veya tahminen yeni oldugu disiiniilen anlamli ST

segment-T dalga degisiklikleri veya yeni baslangicli sol dal blogu

c. Patolojik Q dalgalarinin EKG de goriilmesi
d. Segmenter duvar hareket bozuklugunun goriintiilenmesi
e. Anjiografi veya otopsiyle koroner arter icerisindeki trombiisiin
gosterilmesi
2. Akut aterotromboz ile iliskili olmadan miyokardiyal oksijenin talep ve

sunumu arasindaki dengesizligin kaniti

3. Yeni gelistigi diisliniilen iskemik EKG degisiklikleri ile birlikte,
miyokardiyal iskemiyi diigiindiiren semptomlar1 olan ve biyomarkirlar
icin kan Ornekleri alinmadan veya yiiksek kardiyak biyomarkirlar
saptanamadan veya MI oldugu yapilan otopside saptanan hastalarda
kardiyak 6liim

4. Troponin degerlerinde >5 kat yiikselmeyle birlikte PKG iligkili M1.(4A)

a. Miyokardiyal iskemi varliginda stent trombozu iligkili M1.(4B)
5. Troponin degerlerinde >10 kat yiikselmeyle birlikte koroner arter

bypass greftleme (CABG) iliskili MI.

Gogilis agrist ile gelen hastalarda ¢ekilen EKG ve kandaki kardiyak belirteclerin

sonucu AKS’ nin tipini belirler:
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NSTEMI: Uyumlu klinik tablo varliginda EKG’de ST segment elevasyonu
olmadan ST segment depresyonu, belirgin T dalgasi terslesmesi ve troponin gibi
kardiyak biyomarkerlarinin pozitif olmasi ile tanimli klinik tablodur. En sik sebebi,
tam tikayici olmayan bir trombiisiin riiptiire plak tiizerine oturarak miyokard

perflizyonunu azaltmasidir

UAP: Unstabil anjina pektoris Fowler ve Conti tarafindan 1971 yilinda
tamimlanmustir (65). UAP miyokard nekrozu igermeyen bir akut koroner sendromdur.
UAP ve NSTEMI kardiyak markerlerin pozitiflik durumuna gore ayirt edilebilen bir
durumdur. AMI'nin tipik EKG ve enzim degisikliklerinin olmamasina ek olarak

asagidaki 6zelliklerden herhangi biri varliginda

1. Gittikce artan ve eskilerden farkli, siddetli AP
2. Yeni baglayan ( genellikle ilk bir aylik) AP
3. Cok hafif eforlarla veya istirahatte bile AP olmasi tabloya eklendiginde

klinik tablo kararsiz AP tanimlamasi i¢ine girer (66).
NHLBI, 1994 yilinda yayinladigi kilavuzda kararsiz AP'i 3 sekilde tarif etmistir:

1. Istirahatte iken gelen ve 20 dakikay1 gecen AP.

2. Yeni baglamis olan (2 aydan daha kisa gecmisi olan) ve siddet
olarak Kanada Kalp Damar Hastaliklar1 Dernegi (CCS)
derecelendirmesine gore en az Ill.derecede olan AP.

3. Son 2 ay icinde karakter degistirerek siddetlenme gosteren ve

CCS smiflandirmasina gore en az I11. derecede siddete ulasan AP.

Bu klinik tablolara ek olarak varyant angina, Q'siiz Mi ve AMI sonras1 (24

saatten sonra) AP tablolar1 da kararsiz AP spektrumu igine alinmistir (67).

Bazi hastalarda iskemik ataklar ates, tasikardi, anemi, tireotoksikoz,
hipertansiyon, aritmi gibi miyokard oksijen ihtiyacini arttiran provoke edici bir sebebe

bagli olabilir (sekonder kararsiz AP).

Akut ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii: ST segment
elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI), elektrokardiyografide ST segment
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yiikselmesi ile karakterize olan miyokardin tiim katlarini tutan nekroz ile seyreden bir
durumdur. Nekroz alanmin biiyikligi, etkilenen damara, kollateral dolagimin

varligina ve iskeminin siiresine gore degismektedir.

Goglis agrisit olan tiim hastalara tercihen miimkiin olan en kisa siirede eger
hemen c¢ekilemiyorsa da en ge¢ 10 dakika igerisinde 12 derivasyonlu EKG
cekilmelidir. Ardisik iki derivasyonda 1mm yiikseklik olmasi STEMI kabul
edilmektedir. V2 ve V3 derivasyonlarinda 40 yasindan kiiciik erkeklerde 2,5 mm, 40
yasindan biiyiik erkeklerde 2 mm ve kadinlarda ise 1,5 mm yiikselme olmast STEMI
olarak kabul edilmektedir. Bunlarin disinda yeni veya eski oldugu bilinmeyen sol dal
blogu da STEMI esdegeri kabul edilmektedir(64). STEMI tikanikligin oldugu damara
ve etkilenen bolgelere gore isimlendirilmektedirler. Klasik olarak EKG’de V1-V4
derivasyonlar1 anteroseptal miyokard enfarktiisiinii, V1-V6 derivasyonlar1 akut
anteriyor miyokard infarktiisiinii, V1-V6 derivasyonlarina ilaveten D1 ve aVL
derivasyonlarinda da bulunmasi yaygin anteriyor miyokard infarktiisiinii, D1 ve aVL
derivasyonlar1  yliksek lateral duvar miyokard infarktiisiini, D2-D3-aVF
derivasyonlarinda ST segment yilikselmesi ise inferiyor infarktiisii ile karakterizedir.
Akut posteriyor miyokard infarktiistiniin tanist zor olup V1-V2 derivasyonlarinda ST
segment depresyonlar1 goriilmesi ile beraber posteriyor derivasyonlarda(V7- 9) ST
segment elevasyonu olmasi ile karakterizedir. Sag ventrikiil miyokard infarktiisiinde
ise V1-V2 derivasyonlarinda ST segment elevasyonu gozlenebilir. Bu durumda
genellikle V1’ deki ST segment elevasyonu miktar1 V2’ de ki ST segment elevasyonu
miktarindan fazla olmaktadir. Bununla beraber kesin taniyr koymak igin sag
derivasyonlarda (V3R-V4RV5R) ST segment elevasyonlarinin  saptanmasi
gerekmektedir (68).

Hastaliklarin ciddiyeti farklilik gosterse bile USAP, NSTEMI, STEMI ayni
patolojiden kaynaklanan tek bir hastaligin degisik tiirlerini ifade etmektedir ve hepsi
bir arada AKS olarak incelenmektedir.
2.2.2.3 Risk Faktorleri

Risk faktorleri mindr ve major olarak ikiye ayrilirken major risk faktorleri ise

degistirilebilir ve degistirilemez olarak ikiye ayrilirlar.
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Aile oykiisii, genetik yatkinlik, yas ve erkek cinsiyet degistirilemeyen major
risk faktorleridir. Diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi (LDL-kolesterol
yiiksekligi, HDL-kolesterol diistikliigii), lipoprotein (a) yiiksekligi, hipertrigliseridemi,
sigara kullanimi, obezite ve fiziksel inaktivite degistirilebilir major risk faktorleridir.
Stresli kisilik yapisi, hiperkoagiilabilite, hiperiirisemi, hiperkalsemi, homosistein,
antioksidan diizeyinin disiikliigli, alkol, eser elementler, vasektomi ve kalp

transplantasyonu mindr risk faktorleri olarak kabul edilir. (69,70,71).

2.2.2.4 Tamsal Yaklasimlar

2.2.2.4.1 Fizik Muayene ve Klinik
Klasik klinik birka¢ dakika ile sinirli veya kalici olabilen, sol kola, boyna ya

da geneye yayilabilen retrosternal basing (anjina) veya agirlik hissidir. Stabil anjina
pectorise benzese de daha uzun siireli olmasi ve daha siddetli seyretmesi ile ayrilir. Bu
yakinmalara bulanti, senkop, karin agrisi, dispne gibi semptomlar eslik edebilir. Atipik
prezantasyonlart da AKS’lerde siklikla goriiliir. Bunlar arasinda epigastrik agri, yeni
baslayan hazimsizlik hissi, noktasal tarzda g giis agrisi, plorotik agri sayilabilir. Atipik
yakinmalar siklikla gen¢ hastalarda (2540 yas), kadinlarda, geriatrik grupta,
demansif, diyabetes mellitus ve kronik bobrek yetersizligine sahip hastalarda
g6zlenir(72,73)

AKS’lerde genellikle fizik muayene normaldir. Fizik muayenin oOncelikli
hedefi nonkardiyak gogiis agris1 nedenlerini diglamaktir. Kalp yetmezligi bulgulari,
hipotansiyon, tasikardi ve kotli prognozun gostergeleridir. Bu ylizden erken tan1 ve
tedavi gerektirir. Kalp yetmezligi bulgularinin varhigi; kardiyak tftiriimler, juguler
vendz dolgunluk, liglincii veya dordiincii kalp sesi, periferik 6dem, akcigerlerde ince
raller AKS diistiniilen hastalarin iskemik komplikasyonlar agisindan yiiksek risk
grubuna girmesine neden olur. Hipotansiyon (sistolik kan basinct < 100 mmHg), yeni
gelisen mitral yetmezlik Gifiirimdi, tagikardi veya bradikardi bulunmasi hastay1 yiiksek

risk grubuna sokar (74).
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2.2.2.4.2 Elektrokardiyografi(EKG)
AKS diisiintilen hastada ilk yapilmasi gereken 12 derivasyonlu EKG’nin

¢ekilmesidir. EKG’nin hastanin basvuru anindan itibaren ilk 10 dakika igerisinde
cekilmesi gerekir (75). Ik goriilen EKG de ST segment elevasyonu yoksa fakat
hastanin tipik sikayetlerinin oldugu durumlarda, tekrarlayan EKG’ler alinmali ve
asemptomatik durumdaki EKG’ si ile karsilastirilmahdir. Ozellikle gegirilmis AMI
veya sol ventrikiil hipertrofisi gibi dykiisii olan hastalarda dncesine ait bir EKG kaydi
varsa yeni basvuru anindaki EKG ile karsilastirilip 6nemli bilgilere ulasilabilir(76).
EKG ¢ekimleri ilk bagvuru anindan itibaren 3-6-9 ve 24. saatte veya semptomlar
niiksettiginde tekrarlanmalidir. Hasta taburcu olmadan 6nce de EKG g¢ekilmesi

Onerilir.

Seri ¢ekilen EKG de ST segment degisiklikleri ve T dalgas1 degisikliklerinin
olmasi kararsiz koroner arter hastaligini diistindiirtir (77). ST depresyonunun derinligi
ve ST segment depresyonunun oldugu derivasyonlarin sayisi iskeminin yayginligi
konusunda bilgi saglar. Ayrica bu durum prognoz ile de iliskilidir (78). Klinik tablonun
uygun olmasi ve ardisik iki derivasyonda 0,5 mm’den ( 0,5 mV ) biiyiik ST segment
depresyonu NSTEMI ile iliskilidir (79). EKG’nin tamamen normal olsa bile gogiis
agris1 ile basvuran hastada NSTEMI ihtimali akildan ¢ikarilmamalidir. Yapilan
caligmalarda normal EKG nedeni ile acil servisten taburcu edilen hastalarin %5’inde

AKS ile ilskili durumlarm oldugu gosterilmistir (80,81).

Potansiyel AKS belirti ve bulgularimi gosteren bir hastay: klinisyen EKG

bulgularini degerlendirerek ti¢ gruptan birisine dahi eder;

1. ST-segment elevasyonu veya tahmin edilen yeni LBBB: iki veya daha
fazla birbirini takip eden derivasyonda ST-segment yiikselmesi ile karakterize

durumdur.

2. Iskemik ST -segment depresyonu: 0,5 mm den biiyilk veya agr ile
birlikte dinamik T-dalga inversiyonu NSTEMI olarak siniflandirilir. Gegici ST-
segment elevasyonu olan hastalarda bu kategoriye dahildir. ST-segment depresyonunu
iskemi ile iliskilendirebilmek ic¢in; hem kadin hem erkek cinsiyette V2-V3

derivasyonlarinda 0,5mm, diger derivasyonlarda 1mm J point depresyonu gerekir
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3. Tanisal olmayan EKG ya normal ya da minimal anormal (6rnegin
nonspesifik ST- segment veya T dalga degisiklikleri): iskemi icin tipik degildir iskemi
tanisi i¢in daha ileri risk siniflamasi gerektirir. Bu siniflandirma normal EKG’si olan
ve <0,5 mm (0,05 mV) ST segment sapmasi olan veya <0,2 mV T dalga inversiyonu

olan hastalar1 igerir(82)

Yeni sol dal blogu her zaman miyokard infarktiisiiniin bir belirtisi olabilir. Eski
sol dal bloklu hastalarda infarktiis tanis1 koymak i¢in sgarbossa kriterlerine ihtiyag

vardir.

1. Pozitif QRS kompleksi olan derivasyonlarda > 1 mm
konkordans (ayn1 yonlii) ST elevasyonu (5 puan).

2. V1-3’te >1 mm konkordans ST ¢okmesi (3 puan)

3. Negatif QRS kompleksi olan derivasyonlarda > 5 mm asir
diskordans ST elevasyonu (2 puan)

2 puan ve iiste AMI i¢in %90 oraninda tan1 koydurucudur(43).

2.2.2.4.3 Goriintiileme:
Ekokardiyografi: Acil servise bagvuru esnasinda hizli uygulanabilmesi ve

ulasiminin kolay olmasi nedeniyle en sik kullanilan goriintiilleme yontemidir. Sol
ventrikiil fonksiyonu koroner arter hastalarinda en 6nemli prognostik faktordiir. Acil
serviste hizli bir sekilde EKO ile degerlendirilebilir. Gogiis agrist ile gelen hastalarda
kardiyak iskemi bulgusu olan akinezi ya da segmental hipokinezi saptanabilir. Bunun
disinda EKO ayirici tanilar arasinda bulunan pulmoner emboli, perikard efiizyonu aort
diseksiyonu, aort darligi ve hipertrofik kardiyomiyopati gibi hastaliklarin tanisini

koymada yardimcidir (83).

Gogils agrist sikayeti ile bagvuran 6n tani olarak AKS diisiiniilen fakat EKG ve
kardiyak biyomarkerlar: negatif olan hastalara stres goriintiileme testleri yapilabilir.
Yapilan bir ¢caligmada stres ekokardiyografisinin normal olan hastalarin koroner arter

hastaligi konusunda yiiksek negatif prediktif degere sahip oldugunu gostermistir. (84).

Koroner anjiyografi: Koroner arter hastaliinin tam1 ve tedavisinde

kullanilabildigi igin altin standart bir incelemedir. Ayirici tanidan emin olunamayan
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ve yiiksek riskli hastalarda tanisal amagli olarak anjiyografi uygulanmalidir.
Semptomlart devam eden fakat tanisal EKG degisikligi olmayan hastalarin
tamimlanmasi amaciyla anjiyografi 6zellikle 6nem tasimaktadir. FRISC-2 (n94) ve
TIMI-3 B (85) calismalarinda kararsiz koroner sendromlari olan hastalarin % 30-
38‘inde tek, % 44-59‘unda (damar ¢apinda % 50°‘den fazla daralma) birden fazla

damarin tutuldugu gosterilmistir.

2.2.2.4.4 Risk Smiflamasi
Acil serviste gogiis agrisi ile gelen hastalarda hekimleri zorlayan durum yiiksek

riskli hastalar1 tespiti degil, diisiik riskli hastalarin ve hatta hasta olmayanlarin erken
asamalarda tespitidir. Disiik risk grubundaki bu hastalarin acil servisten minimun
tetkik ile erken donemde taburcu edilmesi nem kazanmaktadir. Diisiik risk tasiyan bu
hastalarin gereksiz tetkiklerle degerlendirilmesi hem hastalar hem de saglik sistemi
acisindan ek sorunlara neden olmaktadir. Bu sorunlarin baginda hem hastalarin
gereksiz girisim ve radyasyona maruziyeti hem de gereksiz yatak mesguliyeti ile artan

saglik giderleri yer alir(10).

AKS, cogu zaman EKG bulgular ve kardiyak belirteglerin pozitif saptanmasi
ile taninabilmesine ragmen bunlarda bulgu olmamasi1 AKS’yi ekarte ettirememektedir.
Bu nedenle AKS tanisi erken asamada kolaylikla dislanamamakta ve hastalarin uzun
stireli takip edilmesi gerekmektedir(9,10,11). Mortalite ve morbitidesi yiiksek olan
AKS hastalarinin erken tedavi ile mortalite ve morbitidesinde yiiksek basari saglandigi
g6z onlinde bulunduruldugu i¢in mevcut kilavuzlar oncelikle yiiksek risk smifini
tanimaya odaklanmislardir. Yiiksek riskli hastalar erken tan1 ve tedaviden en ¢ok fayda
saglayan gurubu olusturmaktadir. Bu nedenle 6zellikle yiiksek risk sinifini tanimlamak
i¢in risk skorlama sistemleri gelistirilmistir. Fakat bu risk skorlama sistemleri diisiik

riskli hastalar1 belirleme amaciyla da kullanilmaya baslanmistir(18)

Gogiis agrist ve iligkili semptomlar ile acil servise bagvuran hastalara diger tanm
yontemlerinin yaninda olasilik degerlendirmesi de yapilmalidir. Bu olasilik
degerlendirmesiyle hastanin sikayetlerinin AKS ye bagl olabilme ihtimali
degerlendirilir. American Heart Association (AHA) tarafindan yayinlanan kilavuzda

AKS diisiindiiren sikayetlerle bagvuran hastalar yiiksek, orta ve diisiik olasilikli AKS
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olarak {ige ayrilmiglardir(86).AHA kilavuzuna gore olasilik siniflamasi tablo 2 de

gosterilmistir.
Tablo 2: ACC/AHA kilavuzuna gore olasilik siniflamasi
Ozellik Yiiksek Olasihik Orta Olasihk Diisiik Olasihik
Ana semptom o
Herhangi bir orta
olarak gogiis veya Ana Semptom
olasilik kriterinin
sol kol agris1 olarak gogiis veya
_ yoklugumda olas1
. seklinde daha sol kol agris1 ya da ) )
Oykii iskemik
onceden rahatsizligy;
) semptomlar; yakin
belgelenmis Yag>70, erkek )
- ' o zamanda kokain
anjinanin yeniden cinsiyet, DM
kullanimi
ortaya ¢ikmasi
Gegici mitral
yetersizlik
) Carpint1 ile ortaya
uflirimii, Ekstra kardiyak
Muayene ] ) cikan gogiis
hipotansiyon, damar hastaligi
rahatsizlig
terleme, pulmoner
O0dem ve raller
_ Normal EKG,
Yeni ya da )
) dominant R
muhtemelen yeni | Oturmus Q dalgasi
dalgalarinin
gecici ST segment 0,5-1 mm ST
. oldugu
EKG sapmasl veya cokmesi veya >1 )
' derivasyonlarda
birden ¢ok mm T dalga
) ) ) Imm’nin altinda T
derivasyonda T inversiyonu '
. . dalga diizlesmesi
dalga inversiyonu ) ‘
veya Inversiyonu
: Artmis kardiyak
Kardiyak
Tnl, TnT veya Normal Normal
Belirtecler
CK-MB
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Olasilik smiflamast yapilan bu hastalara ikincil olarak risk siniflamasi

yapilmalidir (86).

Risk durumunun belirlenmesi amaciyla AKS 6n tanisi olan hastalarda,
anamnez, tam fizik muayene, 12 derivasyonlu EKG, kardiyak biyobelirteglerinin
Ol¢timii, bobrek fonksiyon testleri kullanilabilir. Risk durumunun belirlenmesi,
hastanin takip ve tedavisinin nerede ve ne sekilde yapacagini belirlemede kolaylik
saglar. Yiksek riskli hastalar, koroner yogun bakim tinitesinde takip edilmelidir. Orta
riskli hastalar monitdrizasyonun saglanabildigi bir acil serviste veya yatakli bir
serviste takip edilmelidir. Distik riske sahip hastalar ise ayaktan takip edilebilir (87).

TIMI (Thrombolysis in Myocardial Ischemia) Risk Skoru:

TIMI risk skoru, 2000 yilinda AKS oldugu kesinlesmis hastalarda heparin ve
enoksaparinin etkinligini karsilagtiran Thrombolysis in Myocardial Ischemia (TIMI)
IIB adi altinda yapilan ¢ok uluslu, randomize kontrollii klinik ¢alismanin verileri
kullanilarak olusturulmustur(88). Heparin grubundaki 1957 hastanin verileri
multivaryant regresyon analizi ile incelenmis ve AKS ile iliskili 12 risk faktorii tespit
edilmistir. Bu risk faktorleri ile ilgili sonradan yapilan multivaryant analizde 12 risk
faktoriinden sadece yedisi istatistiksel manada anlamli bulunmustur. Anlamli bulunan
7 risk faktorti TIMI risk skorunun temelini olusturur. Her bir risk faktorii negatif ise 0
pozitif ise 1 puan alir. Béylece 0 ile 7 puan arasinda bir skor elde edilir. 0-2 puan arasi
diistik risk, 3-4 puan arasi orta ve 5-7 puan arasi yiiksek riskli olarak dngdérmektedir.
TIMI, USAP veya NSTEMI hasta grubunda risk skorlamasinda kullanilir. TIMI risk
skoru, 14 giinliik yenileyen iskemi atak, Ml ve MI dis1 tiim nedenlere bagli mortalite
icin bir risk tahmini sunmaktadir(18). TIMI risk skoru ve skor karsiligi risk ihtimalleri

tablo 3 ve 4’te gosterilmistir.
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Tablo 3: TIMI Risk Skoru

stenozu > %50

Degiskenler Puan Tanimlama
>65 yas 1
Ailede KAH o6ykiisii varligi
HT
KAH i¢in 3 > Risk faktorii
1 HL
varhgi
DM
Sigara kullanimi1
Son 7 giin icinde aspirin 1
kullanimi
Yeni gelisen, siddetli anjinal L Son 24 saatte > 2 anjinal
semptomlar hadise
Kardiyak enzimlerde ]
1 CK-MB veya Troponin
yiikselme
> (0.5 mm anlamli ST depresyonu;
20 dk’dan kisa siireli > 0,5 mm ST
elevasyonu ST segment
> 0.5 mm ST segment . o o
1 depresyonu gibi tedavi edilmelidir;
degisikligi
20 dakikanin iizerinde > 1mm ST
elevasyonu STEMI tedavi kategorisi
basamaklari ile tedavi edilir
. Bu bilginin bilinmedigi/ elde
Onceki koroner arter
1 edilmedigi durumlarda risk

belirtegleri gegerlidir
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Tablo 4: TIMI risk skorunda istenmeyen olay ihtimaller

TIMI risk skoru B GRTEO Risk durumu
inme ve MI?
Oveyal %5 Diisiik
2 %8 Diisiik
3 %13 Orta
4 %20 Orta
5 %26 Yiiksek
6ve7 %40 Yiiksek

TIMI risk skorunun dogrulamasi1 hem ayni ¢alismanin enoksaparin grubu ile
yapilmis hem de ESSENCE (Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxoparin in Non-
Q-Wave Coronary Events) calismasit ile dogrulanmis ve benzer sonuglara
ulagilmistir(88,89). TIMI skorunun dogrulamasi baska veri tabanlar1 ve arastirmalar

ile de onaylanmis ve diger risk skorlari ile karsilastirmasi yapilmistir(18,19,89)

TIMI risk skoru igin kolay hesaplanabilmesi, yaygin olarak kullanilmasi
avantajli tarafin1 olustururken; prediktif degerinin diisiik olmasi dezavantajimni
olusturmaktadir. C-istatistik degeri orijinal ¢alismada 0.63 bulunmustur. C-istatistik
degeri lojistik regresyon modelinin 6ngérii dogrulugunun standart bir 6l¢iisiidiir. C-
istatistik degeri 0.5 ve 1.0 arasinda yer alir. Mevcut deger alt sinira ne kadar yakinsa
tercih edilen metodun tahmin giicli o kadar zayiftir. Bundan dolayr TIMI skorunun
tahmin giicii zayiftir. Dogrulamak amacli yapilan ¢aligmalarinda da c-istatistik degeri
de benzer seviyelerde bulunmustur. Bu durumun disinda AKS tanisi kesinlesmis
hastalarda gelistirildigi i¢in acil servis kullanimina uygunlugu tartismalidir(18,23, 89,
90)

GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) Risk Skoru:

Bu skorlama sistemi 11.389 hasta ile 2003 yilinda yapilan ¢ok uluslu bir
calismada gelistirilmistir (91, 92). Bu skorlama sistemi genis bir akut koroner
sendromlu hasta popiilasyonuna dayanmaktadir. Arastirma hem prospektif hem de
retrospektif olarak yiiriitilmiistiir. (91, 92, 93). GRACE risk skorundaki risk faktorleri
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hastane i¢i (91,92) ve 6. aydaki (93) oOlim igin bagimsiz tahmin giiciinden
cikartlmiglardir. Mevcut veriler ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile
incelenmis; 6 ay i¢inde hastanede veya hastane dis1 mortalite ile ilgili 8 risk faktorii
tespit edilmistir. Bu risk faktorleri yas, sistolik kan basinci, kalp hizi, serum Kkreatinin
degeri, bagvuru anindaki killip siniflamasi, ST depresyonu varligi, yiikselmis kardiyak

biyomarkerlardir. Her risk faktoriiniin kendine ait skorlama sistemi vardir ve toplamda

1 ile 372 aras1 bir puan saptanir. Grace risk siniflamasi tablo 5 te verilmistir.

Tablo 5: GRACE Risk Siniflamast

Killip SKB(mmHg) | Kalp Hiz1 Yas Kreatinin Diger Risk
Sinifi Seviyesi(mg/dl) | Faktorleri
1=0 <80=58 <50=0 <30=0 0-0,39=1 Kardiyak
80-99=53 50-69=3 30-39=8 0,40-079=4 Arrest=39
1 1=20 100-119=43 70-89=9 | 40-49=25 0,8-1,19=7 ST

120-139=32 | 90-109=15 | 50-59=41 | 1,2-1,59=10 Segment

I11=39 140-159=24 | 110-149=24 | 60-69=58 | 1,6-1,99=13 Dev=28

160-199=10 | 150-199=38 | 70-79=75 2-3,99=21 Pozitif

I\V=59 >199=0 >200=46 | 80-89=91 >4=28 Kardiyak
>90=100 Enzim=14

Bu skorlama sistemi, hastalar1 risk gruplarina ayirmaz. Bunun yerine
hesaplanan GRACE skoruna karsilik gelen hastane i¢i ve taburcu olduktan sonraki 6
aylik mortalite ihtimali hakkinda bilgi verir(18) Klinik karar verme i¢in hastane ici
mortalite oranlari kullanilabilir(18) Grace risk skorunun mortalite oranlari tablo 6’da

verilmistir.
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Tablo 6: GRACE Risk Skoru Mortalite Oranlar:

Risk Kategorisi Grace Risk Skoru Hastane I¢i Mortalite
Diisiik <108 %1

Orta 109-140 %1-3

Yiiksek >140 >%3

Risk Kategorisi Grace Risk Skoru 6 Aylik Mortalite
Diisiik <88 <%3

Orta 89-118 %3-8

Yiiksek >118 >%38

GRACE risk skoru dogrulamast GUSTO-lIb (Global Utilization of
treptokinase and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries) veri
taban1 kullanilarak yapilmig ve benzer sonuglar bulunmustur. Yapilan bazi

arastirmalar GRACE skorunun prediktif degerini oldukca yiiksek bulmustur(18,89)

GRACE risk skorunun tanimlayici giicti ¢ok 1yi olmasina karsin, hesaplamalar
icin 6zel bilgisayar programlari, grafikler ve tablolar gibi araglara ihtiya¢ duyulmasi
hasta basinda kullanimini zorlastirir. Bunun disinda hastalarin risk gruplarina

ayrilmamis olmasi da 6nemli bir eksikligidir(19).

PURSUIT (Platelet glycoprotein Ilb/Illa in Unstable angina: Receptor
Suppression Using Integrilin Therapy) Skoru:

Skorlama sistemi ¢ok wuluslu ve ¢ok merkezli olarak 2000 yilinda
gerceklestirilen prospektif randomize Klinik bir ¢calisma ile olusturulmustur. USAP ve
NSTEMI hastalarinda  eptifibatide  (Integrilin®) etkinliginin  plasebo ile
karsilastirildigi 9461 hastanin dahil edildigi bir ¢alismadir. Multivaryant regresyon
analizi kullanilarak yapilan incelemede arastirmacilar M1 ve 6liim i¢in AKS'de 7 risk
faktorli tammlamiglardir(94). Bu faktorler cinsiyet, hipotansyon, tasikardi, ileri yas,
kalp yetmezligi bulgulari, ¢ekilen ilk EKG'de ST segment depresyonu olmasi ve
Canadian Cardiovascular Society (CCS) derecelendirmesine gore angina siifindan

olugsmaktaydi. Fakat skorlama sistemi olusturulurken tasikardi ve hipotansyon
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¢ikarilmig ve 5 risk faktoriinden olusan PURSUIT risk skoru olusturulmus. Hastalar
aldiklar1 puana gore diisiik, orta ve yiiksek risk gurubuna ayrilmaktadir. Diistik risk
grubundaki hastalara taburculuk onerilirken, yiiksek riskli hastalara agresif antiplatelet
ve invaziv girisim ile tedavi edilmesi Onerilmektedir. Orta risk grubundaki hastalar
icin ise monitdrize yakin gézlem Onerilmektedir. PURSUIT risk skoru sonugta 30

giinliik MI ve 6liim i¢in iyi bir belirteg olarak bulunmustur(18,94)

PURSUIT risk skoru acil servislerde ¢ok kullanilmayan bir skordur. Bu
skorlama sisteminde serum kardiyak troponinin yer almamasi ve skorun biiyiik bir
kismint hastanin yasinin olusturmast skorun degerini ve kullanilabilirligini

azaltmaktadir(18). PURSUIT riisk skoru tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7: PURSUIT Risk Skoru

Risk Faktorii Puan
50 8
60 9
Yas 70 11
80 12
o Erkek 1
Cinsiyet
Kadin 0
Anjina yok
CCS smif I 0
Son 6 Haftadaki En K&tii
CCS smf'II
Anjina(CCS Simif)
CCS smif III )
CCS smif IV
Kalp yetmezligi bulgular Var 2
EKG de ST depresyonu Var 1
TOTAL=
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FRISC (Fast Revascularisation in Instability in Coronary Disease) Skoru:

Bu skorlama sistemi; 1235 hasta ile 2004 yilinda gergeklestirilen gok merkezli
randomize FRISC2 (Fast Revascularisation in Instability in Coronary Disease)
calismasinin 1.y1l sonuglarma goére olusturulmustur(95). Mevcut sonuglara dayali
yapilan multivaryant regresyon analizi ile USAP hastalarinda mortalite ve MI
gostergesi olan 7 risk faktorii saptanmistir(89,92). Bu risk faktorleri; erkek cinsiyet,
70 yas tizerinde olmak, diyabet hastas1 olmak, MI gecirmis olmak, basvuru sirasinda
¢ekilen EKG de ST segment depresyonu olmasi, yiiksek interlokin-6 veya C-reaktif
protein (CRP) seviyesi olmasi ve yiikselmis serum troponin seviyesi olmasidir. Tiim
risk faktorleri 0 veya 1 ile puanlandirilir. Hastalar gruplandirilirken 0-2 puan alan
hastalar diisiik riskli, 3-4 puan alan hastalar orta riskli ve 5-7 puan alan hastalar ise
yiiksek riskli olarak gruplandirilir. Erken invaziv girisimin oldugu tedavi planini
aragtirmacilar orta ve yiiksek risk grubundaki hastalar i¢in onermektedirler. Cilinkii
yapilan ¢alismanin sonuglarina gére FRISC skoru 3 ve tizerinde olan hastalara erken
invaziv tedavi stratejisi uygulanmasimin hem mortaliteyi hem de tekrarlayan MI

oraninda azalma saglandig1 gosterilmistir(18,95)

FRISC risk skoru c-istatistik degeri diisiik bir skorlama sistemidir. Bunun i¢in
prediktif degeri diisiikk olmasina ragmen, TIMI gibi kullanim1 kolay oldugu ve erken
invaziv girisim Oneren tek skorlama sistemi olmasi bu skorlama sistemini onemli

kilar(18,95). FRISC risk skoru tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8: FRISC Risk Skoru

Frisc Skoru Risk Faktoru PUAN

Yas>70

Erkek Cinsiyet

Diyabet

Gegirilmis Ml

EKG'de ST segment depresyonu

Yiiksek troponin seviyesi

Yiiksek interlokin-6 veya CRP seviyesi

| O k| O k| O k| O] k| O k| O | O

0-2 diisiik, 3-4 orta, >4 yiiksek risk

Braunwald risk siniflamasi:

Braunwald tarafinca 1989 yilinda yapilan bir ¢aligmaya dayali olarak ileri
stiriilen bu siniflama; kararsiz angina pektoris hastaligini ciddiyeti, etyopatogenezi ve
uygulanan anti iskemik tedavinin yogunluguna gore alt gruplara ayrilmaktadir (96).
Bu risk siiflamasi her ne kadar 6ncelikli olarak hekimin klinik tecriibesine dayansa
bile daha sonra yapilan bir¢ok prospektif calisma ile gecerliligi ve prognostik dnemi
kanitlanmis bir siniflama seklidir. Oliim ve miyokard infarktiisii son 48 saat icinde
istirahat agrist olan (sinif I1T) veya infarktiis sonras1 angina gelisen gruplarda (sinif C)
daha siktir (97). "Braunwald" smif III grubundaki hastalarda tekrarlayan iskemi
gelisimi %64 iken, bu rakam sinif II'de %45, smif I'de %28 olarak rapor edilmistir

(97). Braunwald risk siniflamasi tablo 9’da verilmistir.
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Tablo 9: Braunwald Risk Siniflamast

Klinik durumlar
C.Myokard
A.Myokard B.Myokard
] o ] o infarktiisiinden
iskemisini iskemisini o
sonraki iki
Ciddiyeti arttiran kalp arttiran kalp
hafta i¢inde
dis1 neden var | dis1 neden yok
) anjina
(sekonder) (primer) _
(postinfarktiis)
1.Yeni baslayan ciddi
anjina veya akselere 1A 1B 1C
anjina, istirahat agris1 yok
2.Subakut istirahat
anjinasi (son 48 saat 2A 2B 2C
icinde agr1 yok)
3.Son 48 saat i¢inde 3B-T negatif
By : 3A - 3C
istirahat anjinasi 3B-T pozitif

HEART Risk Skoru:

Gogiis agris1 nedeniyle acil servise basvuran hastalar i¢in bir risk skorlama
sistemi olusturmak amaciyla 2008 yilinda Hollanda bir ¢alisma yapilmis ve HEART
risk skoru olusturulmustur(98,99). Bu skorlama sistemi olustururken, diger skorlama
sistemlerinde oldugu gibi bir ¢alismanin verilerinden multivaryant regresyon analizi
yapilarak olusturulmamis; onun yerine uzman goriisii kullanmilarak klinik karar
vermede kullanilan faktorlerden yararlanilmistir. HEART skoru 6 haftalik mortalite ve
MACE(major cardiac event) hakkinda bilgi verir. MACE olarak AMI,
revaskiilarizsyon amaci ile perkiitan koroner girisim (PCI), koroner arter bypass greft
(CABG) operasyonu ve kardiyak ya da nedeni tespit edilemeyen ani o6liim
belirlenmistir. Daha 6nce yapilan 2 retrospektif calisma ve sonrasinda yapilan
prospektif ¢calismalar ile ayn1 sonuca ulagilmis ve dogrulamasi yapilmistir. Acil servise
g0giis agrisi sikayeti ile bagvuran tiim hastalar alinmis, herhangi bir dislama veya dahil

etme kriteri kullanilmamaistir.(98,99)
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HEART risk skoru klinik karar vermede kullanilan bes bilesenden olusur.

Bunlar yas, gogiis agrisinin tipi, EKG degisikligi olup olmamasi, KAH risk faktorii

sayis1 ve troponin degeridir. Her bir grup 0- 2 puan ile degerlendirilir. Toplam puan O-

10 arasinda degisir(18).

HEART risk skoru hastalar1 diisiik orta ve yiiksek riskli olarak 3 gruba

ayirmaktadir. 0-3 puan arasinda puan alan hastalar diisiik, 4-6 arasinda puan alan

hastalar orta ve 7-10 puan alan hastalar yiiksek riskli grupta yer almaktadir(18). Diisiik

risk grubu icin erken donem taburculuk onerilirken, yiiksek risk grubuna ise yogun

bakim yatis1 onerilmektedir. Diisiik risk grubunda kardiyak kotli sonlanim %0,9, orta
risk grubunda %12 ve yiiksek risk grubunda %65 olarak bulunmustur(99). HEART

risk skoru tablo 10 da verilmistir.

Tablo 10;: HEART Risk skoru

Risk Faktorii

Puan

Gogiis Agrist Tipi

Yiiksek Stiphe

Orta Siiphe

Diisiik Siiphe

EKG Bulgulari

Belirgin ST depresyonu

Nonspesifik degisiklikler

Normal

Yas

65 yas ve usti

45-64 yas arasi

45 yas alt1

KAH Risk Foktorii Sayisi

3'ten fazla

1-2 Risk Faktort

Risk faktorii yok

Troponin Diizeyi

Limitin 3 katindan fazla artis

Limitin 1-3 kat st

Limit dahilinde

O | N| O | N O | N O | N O | N

Toplam
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HEART skorunun prediktif degeri oldukga yiiksek bulunmustur. C istatistik
degeri 0,90 olarak hesaplanmistir. Hastalarin HEART skoru yiikseldikg¢e kardiyak kotii
sonlanim ihtimali de yiikselmektedir(18).

HEART skoru kolay hesaplanabilmesi, giiglii prediktif degeri ve tim gogiis
agrist hastalarina uygulanabilir olmasi ile diger risk skorlarindan ayrilmaktadir. Diger
risk skorlarina gére 6nemli bir Gstiinliigii de sadece yiiksek riskli hasta grubunu degil
diistik riskli hasta grubunu da tespit edebiliyor olusudur(18). HEART skoru, 6zellikle
akut koroner sendrom siiphesi ile acil servise gelen ve disiik riskli gogiis agrili
hastalarda gereksiz ileri kardiyak tetkik ve gorlintiileme aligkanligin1 azaltabilecegi

vurgulanmaktadir (100).

2.2.2.4.5 Kardiyak Biyobelirtegler
AMI sonucu gelisen nekroz ile kalp kasi hiicrelerinde(miyosit) membran

biitiinligii bozulur. Bu durumun sonucunda miyosit iceriginde bulunan makro
molekiiller hiicre disina salinir. Miyosit hiicrelerinden salinan makro molekiiller 6nce
interstisyuma daha sonra ise interstisyumdan infarktiis sahasindaki mikrovaskiiler
yapilar ve lenfatikler araciligiyla dolasima gegerler (101, 102). Bahsedilen bu siire¢
kardiyak biyobelirte¢lerin miyokard infarktiisii teshisinde kullanilmasinin temelini
olusturur. Doku hasarinin yani nekrozun siddeti arttikga dolagima gegen
makromolekiillerin miktarmin da arttigi kabul edildigi i¢in kardiyak biyobelirtecler
AMI teshisi yam sira reperfiizyon ve prognozun degerlendirilmesinde de
kullanilmaktadir (101, 103). Kardiyak biyobelirteclerin tamami protein yapisindadir.
Fakat bu biyobelirteglerin hiicre iginde yerlesimleri, hasar sonrasi seyirleri, normal
diizeylerine gerileme siireleri gibi 6zellikleri itibariyle birbirlerinden oldukg¢a farkli

paternler gostermektedirler (104).

Ideal bir kardiyak biyobelirtecin sahip olmasi beklenen &zellikler vardir. ideal

bir belirtecin:
1- Miyosit konsantrasyonu yiiksek olmalidir.

2- Miyosit dist doku ve sivilarda tespit edilmemeli veya eser miktarlarda

bulunmalidir.
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3- Miyokard infarktiisii sonras1 kana ¢abuk ve kolayca gegebilmelidir.

4- Kan plazmasinda saptanan miktar ile hasar arasinda oranti/iligki

bulunmalidir.
5- Sensitivite ve spesifitesi yliksek olmalidir.

6- Serumda oOlgiilebildigi siire gilivenilir bir tanisal zaman araligt sunmali,

bununla birlikte rekiirren infarkt tespitini miimkiin kilmalidir.
7- Analizi kolay, hizli ve ucuz olmalidir (101,105).

Bugiine kadar arastirilan ve rutinde kullanila gelen higbir biyobelirtegte tiim bu

ozellikler bir arada bulunmamaktadir. Ancak bu konuyla ilgili ¢aligmalar devam
etmektedir(101).

European Society of Cardiology(ESC) ve American College of
Cardiology(ACC) 2000 yilindaki ortak bildirilerinde belirtildigi tlizere kardiyak
biyobelirteglerin tipik yiikselis ve disiisleri akut miyokard infarktiisii teshisinde
onemli bir rol oynamaktadir (101). Akut koroner sendromdan stiphelenilen hastalarda
12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG), klinik degerlendirme yaninda kardiyak
biyobelirte¢lerden faydalanilir(106). Laktat Dehidrogenaz (LDH), laktat dehidrogenaz
subformlar1 ve aspartat transaminaz (AST) kardiyak spesifite diistikligii ve geg
yiikselmeleri sebebiyle giinimiizde kullanilmamaktadir(107). Tablo 11°de akut
koroner sendromda en ¢ok kullanilan biyobelirtegler ve temel o6zellikleri

gosterilmektedir(107).
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Tablo 11: AMI’de Kardiyak Biyobelirteclerin Ozellikleri

Kardiyak Ik Pik Sensitivite | Spesifite | Pozitif Negatif
Belirteg Tespit | Diizeyi Prediktif | Prediktif
edildigi Deger Deger
saat
CK 3-8 12-24
Tek Olgiim 35 80 20 90
Seri Ol¢iim 95 68 30 99
CK-MB 4-6 12-24
Tek Olgiim 35 85 25 90
Seri Ol¢iim 95 95 73 99
Troponin I-T 4-10 8-28
GA 35 96 56 91
Baslangicindan
4 saat sonra
GA 89 95 72 98
baslangicindan
10 saat sonra
Miyoglobin:

Myoglobin, hem iskelet ve hem de kalp kasinda bulunan diisiik molekiil

agirligina sahip bir proteindir. Miyokard hasart agisindan %99-100 hassasiyet

saglayan bir serum belirtecidir (108). Miyokard hiicrelerinin hasar gormesi durumunda

hizl1 bir sekilde salinir ve hizlica bobrekten elimine edilir. Miyokard hasarini takiben

30dk-2 saat igerisinde yiikselir. En hizli yiikselen belirtectir. 12—-18 saate kadar

serumda tespit edilebilir.

Sadece miyokarda 6zgii olmay1p iskelet kasinda da yiiksek miktarda bulundugu

i¢in, AMI tanisindaki rolii stmirlidir. Fakat AMI sirasinda en hizli yiikselen biyobelirtec

oldugu i¢in erken tanida ve reinfarktiis tanisinda hala 6énemini korumaktadir (109,

110). Semptomlar bagladiktan sonra 4-6 saat i¢erisinde serumda yilikselme olmamast
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kardiyak hasar1 ekarte etmek i¢in ¢cok degerli bir kriterdir. Hizl1 tirajin 6nemli oldugu

acil servislerde 6nemli bir avantaj saglamaktadir (111).
CKve CK-MB:

Kreatinin kinaz(CK) akut miyokard infarktiisii hastalarin yaklagik %90-
93’{inde yiikselir. Semptomlarin baslangicindan 4-8 saat igcinde normal degerin lizerine
cikar ve normal degerlere geri donmesi 3-4 giin siirer(112). Hastalar arasinda
degiskenlik gosteren pik zamani olmakla beraber(8-58 saat) ortalama 24 saatte pik
yapar. Ciddi egzersiz, kas hastalig1, diyabet, alkol intoksikasyonu, pulmoner emboli,
iskelet kasi travmasi, konviilziyonlar, intramiiskiiler enjeksiyonlar sonrasi gibi
durumlarda artis gosterebilir. Karaciger hastaliklari ve kalp yetmezliginde normaldir
(113, 114).

Kreatin kinazin ti¢ enzimi sitozolik, bir izoenzimi mitokandiriyal bolgede
bulunmaktadir. Sitozoldeki CK; M ve B olarak belirlenen iki monomerden meydana
gelen bir dimer olarak bulunmaktadir (115). Bu subiinitler CK-1(BB), CK-2(MB) ve
CK-3(MM) olarak isimlendirilen 3 izoenzimi olusmaktadir (116). CK-MM hem kalp
hem de iskelet kasinda predominanttir. Fakat CK-MB miyokarda daha spesifiktir.

CK-MB ¢ok az miktarlarda diyafram, ince barsak, uterus, dil ve prostatta da
bulunabilir (114, 117). Kronik renal yetmezlik, maraton kosucularinda,
hipotiroidizmde ve kronik miyopatilerde CK-MB yiiksekligi goriilebilir CK-MB’nin
total CK’ya oraninin %5’den fazla olmasi yiikselmis CK-MB’nin miyokardiyal
kaynakli oldugunu diisiindiiriir(118,119). AMI’de serum CK ve izoenzimlerinin
Ol¢timii tanmisal amacgh kullanilir (120). Genellikle diisiik kas kiitleli kisilerde olmak
lizere, AMI’li hastalarin yaklasik %15’inde total CK normal kalirken, CK-MB
yiikselebilir(121,122).

CRP ve hs-CRP:

C-Reaktif Protein (CRP) ve yiiksek duyarlikli CRP (hs-CRP) kardiyovaskiiler
hastaliklarda hakkinda en ¢ok klinik arastirma yapilmis enflamatuvar biyobelirtectir.
CRP, karaciger hiicrelerinde tiimor nekrotizan faktor alfa (TNF-a) ve IL-6 gibi
sitokinlere yanit olarak iretilen akut faz proteinidir(123). NSTEMI tanis1 alan
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hastalarin bagvuru anindaki ve taburculuk oncesi yiiksek hs-CRP degerleri kisa ve

uzun dénem prognozla iliskili oldugu gosterilmistir(124).
Yag Asidi Baglayic1 Protein (h-FAB):

Ockner tarafindan yag asitlerinin barsaklardan emilimini inceleyen 1972
yilinda yapilan bir ¢alisma esnasinda bulundu(125). Miyosit hasar1 sonucu dolagima
hizla salinir ve ilk 1-3 saatte yiikselir. Hasarin 6-8. Saatinde tepe degerine ulasir ve
normal seviyesine 24-30 saatte doner(126). Erken donemde yiikseliyor olusu erken
tan1 agisindan faydali olacag diisiindiirtse bile giinliik kullanima girmesi i¢in yeterli

kanit yoktur(127).
SolubleCD40Ligand ( sCD40L ):

sCD40L’nin biiylik bir kismi dolasimdaki aktive olmus trombositlerden
salgilanir. Sitokin salinimi araciligiyla vaskiiler endotel hiicrelerinde enflamatuar bir
reaksiyonun baslamasini tetikler(128). OPUS-TIMI16 c¢alismasinda; akut koroner
sendrom hastalarinda kontrol hastalarina gére sCD40L konsantrasyonlarinin anlamli
derecede yiiksek oldugu saptanmistir. Yiikselmis SCD40L seviyesinin gelecekteki
yiiksek kardiyovaskiiler olay riski ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ayni ¢aligmada
sCD40L’nin kardiyak troponin | ile kombine edildiginde 6liim ve nonfetal miyokard

infarktiisii i¢in daha iyi risk degerlendirmesi sagladigi bildirilmistir(129).
Gebelikle iliskili Plazma Proteini (PAPP-A):

Ani kardiyak 6lim gelisen hastalarin stabil olmayan plak riiptiiriinin bir
belirteci olarak diisiiniilmektedir. AKS ‘den siiphelenilen hastalarda PAPP-A artigi
gelecekteki iskemik olaylarin bagimsiz bir belirteci olabilir(130).

Troponinler:

Troponinler iskelet ve kalp kasinda bulunan protein yapilaridir. 3 formu
vardir(T, I, C). Troponin kompleksi olarak isimlendirilen bu yap1, aktin ve miyozinin
kalsiyum araciligi ile etkilesimini saglamaktadir ve ince filamentlerde yer
almaktadir(15,131). Troponin T ve I'nin kalp kasinda, Troponin C ise iskelet kasinda
bulunmaktadir. Troponin T ve | Kkardiyak troponinler olarak isimlendirilir.

Miyokardiyal iskemiyi gostermek amagli tercih edilen biyomarkirlardir(132).
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Kardiyak troponinler, miyosit igerisinde sitozol ve kontraktil yapida olmak iizere iki
kisimda yer almaktadirlar. Sitozolde serbest olan troponinler miyokard hasarini
izleyen siirecte ilk olarak salinirlar. Serbest troponinler; total troponinlerin %3- 5’ini
olustururlar. Bundan dolay1 erken donemde plazmaya gecen troponin miktari oldukga
azdir. Ancak kontraktil yapiya yapisik durumda bulunan troponinler daha fazladir ve
cok daha yavas olarak plazmaya gegerler. Bu kontraktil yapidaki troponinler
nedeniyle, miyosit hasarindan sonra troponin diizeyleri plazmada uzun siire yiiksek
seviyede kalir (133). Kalp dokusunda diger biyobelirteglere kiyasla daha yiiksek
diizeyde bulunmalari, saglikli kisilerde ise dolagimdaki diizeyinin ¢ok diisiik olmasi
klinik duyarliliklarinin yiiksek olmasini saglamaktadir(15,134). Kardiyak troponin T
(Tn T) miyokard hasarin1 takip eden 3 ile 12. saatte, troponin I (Tn I) ise 6 ile 12. saatte
yiikselmeye baslar, her ikisi de zirve degerlerine yaklasik olarak 24. saatte ulasir. Tn I

yaklagik 10 giin, Tn T 14 giin kadar yiiksek kalabilir (68, 133, 135).

Kalbe spesifik kardiyak Troponin I (cTnl) ve kardiyak Troponin T (cTnT)
izoformlarinin iskelet kasinda bulunmuyor olusu; kreatin kinaz (CK) ve CK-MB’de
iskelet kasi hasarina bagh goriilen kan diizeylerinde yiikselme problemi kardiyak
troponinler (cTn) i¢in sdz konusu degildir(15,131). CK-MB ile troponin birlikte
yiikseliyorsa akut miyokard infarktiisii diistiniiliir ancak Troponin yiiksek, CK-MB
degeri normal ise devam eden mindr miyokardiyal hasar ya da mikro- infarktiis akla
gelmelidir(107). Kardiyak troponinlerin, dolasimdaki diizeylerinin 7 ile 14 giin
arasinda yiiksek seyretmesi subakut MI tanisinda da kullamimlarina olanak
saglamaktadir. Yiiksek Troponin I veya T seviyeleri artmis mortalite ve miyokard
infarktiisii gelisen hastalarin belirlenmesi igin faydalidir. Bu riskler troponin kantitatif
degeri ile iliskilidir. 773 hasta ile yapilan bir calismada; Acil Servise (AS) akut gogiis
agrist ile bagvuran, ilk ve 6. saat Troponin degerleri normal sinirlar iginde seyreden ve
iskemik EKG bulgusu olmayan hastalarin 0-30 giinliik major kardiyak olay gecirme
riski ¢ok diistik tespit edilmistir(136). Diinya Kalp Federasyonu, Amerikan Kalp
Birligi, Amerikan Kardiyoloji koleji ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan ortak
olarak AMI tanimlanmis ve 2000 yilindan beri c¢Tn’nin saghkli bireylerde %99
oraninda AMI tanis1 koymada etkili oldugu bildirilmistir. Troponin degerlerinin erken
sliregte negatif olmasi; kiiciik ya da genis AMI olan hastalarda yanlis negatif taniya

neden olabilmektedir. Son zamanlarda c¢Tn Ol¢iim yontemlerine dair yapilan
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aragtirmalar ~ kantitatif ~ olarak  miyosit  hasarin1  belirleyebilmek  igin
yapilmaktadirlar(137).

ACC/AHA ’ya gore, NONSTEMI AKS hastalarinda prognostik agidan; cTn
T’nin 0.01-0.1 ng/ml arasinda olmas1 orta derecede riski, 0.1 ng/ml’nin {izerinde
olmasi ise yiiksek riski gosterir. cTn I agisindan bakilirsa; 0.1-1.5 ng/ml orta riskli, 1.5

ng/ml’nin Gsti, yliksek riskli hastalar1 belirlemede kullanilir (3).

USAP’li hastalarin yaklasik %30’unda troponinlerin yiikseldigi goriilmiistiir.
Basvuru anindaki troponin degeri yiiksek olan hastalarin prognozu daha kotii olmakla
birlikte, 4. 8. ve 12. saatlerde tekrarlanan kontrol troponin dl¢iimlerinde yiikselme
olmasi prognozu olumsuz etkiler (138). Troponin degerleri bircok durumda yalanci
pozitif olarak goriilebilirler. Troponinin yalanci yiiksekliginin oldugu durumlar tablo
12 belirtilmistir(13)

Tablo 12: Akut Koroner Sendrom Disinda, Troponin Yiiksekligi Ile Seyreden
Klinik Durumlar

Kalp yetmezligi (akut ve kronik) Aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklari
veya hipertrofik kardiyomiyopati

Miyokardit  ve perikardit  gibi | Kardiyak kontiizyon, kardiyoversiyon,

inflamatuvar hastaliklar ablasyon, pacing, endomiyokardiyal
biyopsi
Hipertansif kriz Tasiaritmi ve bradiaritmiler

Pulmoner embolizm veya ciddi | Hipotroidizm

pulmoner hastalik

Takatsubo sendromu Akut norolojik olaylar (inme, kanama)

Kronik veya akut renal yetersizlik Infiltratif hastaliklar (hemokromatozis,

amiloidozis, vb.)

Ilag toksisitesi (adriamisin, 5-florourasil, | Rabdomiyoliz

yilan zehiri, vb.)

Viicudun %30’undan fazlasini kapsayan | Ciddi genel durum bozuklugu (sepsis,

yanik solunum yetersizligi, vb.)
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Wallace ve arkadaslarinin yaptigir bir caligmada; toplumda cTnT diizeyi
yiiksekligi (>0,1 pg/l) %7 oraninda bulunmus ve bu yiiksekligin sol ventrikiil
disfonksiyonu, sol ventrikiil hipertrofisi, diyabetes mellitus ve orta diizeyde renal
yetersizlikle iliskili oldugu gosterilmistir(139). Ayrica erkeklerde, zencilerde
konsantrasyonlari yiiksektir. Yalnizca saglikli bireylerde degil, hastaneye herhangi bir
nedenle bagvuran veya yatirilan hastalarda cTn diizeylerinin yiiksek Olgiilebilecegi
bilinmektedir. 2007 yilinda Alcalai ve ark(140) yaptigi bir ¢alismada, 10 aylik bir
donem icinde hastaneye ¢esitli nedenlerle basvuran hastalarin tiimiinde kardiyak
Troponin T diizeyi 6l¢lilmiis. ¢TnT diizeyinin >0,1 pg/l olglildigi 635 hastanin
%53’tine AKS tanist konurken %41’inde c¢TnT yiiksekliginin trombotik nedenli
olmadig1 bulunmus, %6’sinda ise herhangi bir neden bulunamamaistir. Bu ¢aligmanin
da gosterdigi gibi hastaneye basvuran hastalarin 6nemli bir kisminda cTn yiiksekligi
oldugu halde, bunun nedeninin koroner arter hastaligi olmadigin1 géstermektedir. Yine
yapilan bu calismada troponin yiiksekliginin trombotik nedenli olmadigi hastalar
incelenmis; bunlarin %8’inde sepsis, %5’inde miyokardit veya aritmi gibi iskemik
olmayan kardiyak olaylar, %5’inde cerrahi durumlar (travma, yogun gastrointestinal
kanama, bagirsak tikanikligi, vb.), %2’sinde renal yetersizlik goriilmiis, %2’sine ise
kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) yapilmistir. Jeremias ve arkadaslarinin yaptig
baska bir caligsmada akut koroner sendrom tanisi alan hastalarda ¢Tnl diizeyi ortalama
1.5£2.4 pg/l iken, trombotik nedenli olmayan troponin yiiksekligi olan hastalarda
0.6+0.9 pg/l bulunmasidir (p<0.01). AKS olasiligi cTnl diizeyi <1.0 pg/l olan
hastalarda goreceli olarak diisiiktiir. Bu kosulda antitrombotik veya anti agregan tedavi
uygulanmasinin herhangi bir yarar1 yoktur, hatta altta yatan hastaligin seyrini olumsuz
etkileyebilmektedir(141). Koroner arterlerde iskeminin olmadigi ancak periferik kan
orneklemesinde Troponin yiiksekliginin goriildiigii klinik durumlarda tedavi, bu

duruma neden olan patolojinin diizeltilmesini amaglamalidir(142).

Geleneksel kitlerin 6lgebildigi kan troponin diizeyinin onda biri kadar olan
kardiyak troponin konsantrasyonlar: giiniimiizde yiiksek duyarlikli kitler sayesinde
Ol¢iilebilmektedir. Fakat bu durum daha ¢ok miktarda AKS tanis1 konulmasina sebep
olmaktadir. Bu yiiksek duyarl kitler geleneksel testlere gore artmis sensitivite fakat

azalmis spesifiteye sahiplerdir. Tekrarlayan ol¢iimlerde ise her iki test i¢in egri altinda
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kalan alanlar benzer olup, yliksek duyarlikli testlerin esas avantajinin erken tan1 koyma

acisindan olduklarini diisiindiirmektedir (143).

Yiiksek duyarli troponinler; triaji, goglis agrisi iinitelerinde karmasik non-
invaziv test gereksinimlerini azaltarak, kolaylastirmislardir. Ancak bu avantajlarinin
yaninda 6 aylik prognozlari etkilemeden daha uzun siire hastane yatis1 ve daha ¢ok

invaziv iglem yapilmasina neden olmuslardir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 ARASTIRMANIN TiPi
Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Saghik Uygulama ve

Arastirma Merkezi Acil Servisine gogiis agrist ve gogiis agrist iligkili sikayetler ile
bagvuran ve seri Troponin takipleri yapilan ve Troponin degerlerinin <99 persantil
altindaki degisiminin 30 giinliikk mortalite ve major kardiyak olaylari(MACE) tizerine

etkisinin incelendigi retrospektif kesitsel bir calismadir.

3.2 ARASTIRMA PROTOKOLU
Bu calisma Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Saglik Uygulama ve

Arastirma Merkezi Etik kurul Baskanligi’ndan 04.07.2018 tarihinde onay alinarak
Saglik Bilimleri Universitesi Bozyaka Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil

Servisinde yapilmuistir.

Calisma evreni 1 Ocak 2017 - 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Bozyaka Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Servisine gogiis
agrist ve iligkili semptomlar ile acil servise bagvuran ve seri Troponin takibi yapilan
ve ¢Tnl<0,05ng/ml olan hasta grubunu kapsamaktadir. Hastalar dahil edilme ve
dislama kriterleri sonrasinda troponin degisiminin olmasina gére delta 1 ve delta 0

grubu olarak belirlendi.

Delta 1 Grubu: Gogiis agris1 ve iligkili semptomlarla acil servise basvurup seri
Troponin takibi yapilan, bagvuru ve 4. saat kontrol Troponin degerlerinin arasinda fark

olan ve cTnl degeri <0,05ng/ml olan 18 yas tstii hastalar

Delta 0 Grubu: Gogiis agris1 ve iligkili semptomlarla acil servise basvurup seri
Troponin takibi yapilan, bagvuru ve 4. Saat kontrol Troponin degerlerinin arasinda fark

olmayan ve Tnl degeri <0,05ng/ml olan 18 yas iistii hastalar

Bu hastalarin T.C. kimlik numaralari, isim, yas, cinsiyet, tahlil bilgileri hastane
bilgi yonetim sisteminden elde edilerek veri formuna kayit edilmistir. Hastalarin gelis
anindaki sikayetleri, gogiis agrisi tipleri ve EKG bulgulari hasta dosyalarindan geriye
yonelik incelenmistir. Troponin degerleri biyokimya cihaziyla (Beckman Coulter,
Access2, Canada, USA) ve cihazin orjinal kiti (Beckman Coulter, Access AccuTnl)

kullanilarak 6l¢tilmiistiir.
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Hastalarin gogiis agrist tipi, EKG bulgular1 ve yas gruplart HEART risk

skorlama sistemine uygun olarak gruplandirilmistir.

Calisma kriterlerine uygun hastalarin 1 aylik mortalite bilgileri i¢in Tirkiye
Cumbhuriyeti Oliim Bildirim Sistemi Kullanilmistir. Giincel mevzuatlar geregi 6liim
bildirimi yapilmayan higbir kisi defnedilemeyecegi i¢in ¢alismamiz evrenindeki biitiin
hastalarin mortalite bilgilerinin dogru ve eksiksiz oldugunu kabul edebiliriz.
Hastalarin 1 aylik major kardiyak olay ile ilgili bagvurular1 ve hastalarin ek hastaliklar

bilgisi i¢in Sosyal Gilivenlik Kurumu(SGK) medulla sistemine bagvuruldu.

Medulla sisteminde; devlet hastaneleri, egitim arastirma hastaneleri, tiniversite
hastaneleri, aile hekimligi, vakif tiniversiteleri ve 6zel hastanelere herhangi bir nedenle

bagvuran tiim hasta ve bagvurusunda yapilan tiim iglemlerin kayitlar1 tutulmaktadir.
Verilerine ulagilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Bu calisma retrospektif yapildigi i¢in hastalarin giincel kilavuz ve ¢aligsmalarda
risk faktorleri olarak degerlendirilen aile dykiisii, sigara kullanim Oykiisii ve obezite
bilgilerine ulagilamamistir. EKG bilgileri hastanin basvuru aninda degerlendiren
hekimin hasta dosyasina yazdigi bulgular kabul edilip calismact tarafinca

degerlendirilmemistir.
Calismaya Dahil Olma ve Dislanma Kriterleri
a. Dahil Olma Kriterleri
Delta 1 Grubu:

Goglis agnis1 ve iligkili semptomlarla acil servise
bagvurup seri Troponin takibi yapilan, bagvuru-kontrol
Troponin degerlerinin arasinda fark olan(Delta Troponin+) ve

Tnl degeri <0,5ng/ml olan 18 yas iistii hastalar
Delta 0 Grubu:

Goglis agnis1 ve iligkili semptomlarla acil servise

bagvurup seri Troponin takibi yapilan, bagvuru-kontrol
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Troponin degerlerinin arasinda fark olmayan ve Tnl degeri

<0,5ng/ml olan 18 yas iistii hastalar

b. Dislama Kriterleri
I. 18 Yasalti
ii.  Gebeler
iii.  Travma Oykiisii sonras1 bagvuranlar
iv.  STEMI ve NONSTEMI tanis1 alanlar
v.  Bilinen son dénem kronik bobrek yetmezligi ve

akut bobrek yetmezligi 6ykiisii olan

Vi.  Pulmoner Emboli Tanis1 alan
vii.  Sepsis tanisi alan hastalar
viii.  Derin anemisi olan hastalar

ix. T.C.Kimlik Numarasi olmayan Hastalar

3.3 VERILERIN KAYDI
Calismaya dahil olma kriterlerini tasiyan hastalara ait bilgiler asagidaki

basliklar altinda veri kayit formuna kaydedildi.
a. Sosyodemografik veriler;
Cinsiyet, yas
b. Klinik veriler;

i. SBUBSUAMAS verileri; Basvuru tarihi, basvuru
yakinmasi, EKG bilgileri, cTnl degerleri, sonlanim sekli
ii. 1 aylik mortalite ve major kardiyak olay bilgileri

iii.  Hastanin yandas hastaliklar1 ve risk faktorleri

3.4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

(Calismadan elde edilen verilerin 6zetlenmesinde tanimlayici istatistikler siirekli
degiskenlerde veri dagilima gore ortalama + standartsapma veya medyan-¢eyreklikler
arast genislik olarak verilmistir. Kategorik degiskenler say1 ve ylizde olarak

ozetlenmistir. Mortalite ve MACE ile troponin degisimi, yas grubu, gogiis agrisi tipi,
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EKG bulgular1 ve cinsiyet ile karsilastirmalarinda, veri tipi ve dagilimina gore
kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin degerlendirmesinde Ki-Kare testi

kullanilmustir.

Istatistik analizler icin Statistical Package for Social Sciences 25 (SPSS.25) ve
Jamovi programi kullanildi. (jamovi project (2018). jamovi (Version 0.9) [Computer
Software]. Retrieved from https://www.jamovi.org). Testlerde p<0.05 anlamli olarak
kabul edildi. Mortalite ve MACE ile iliskisi olan paremetreler i¢in ROC analizi
kullanilmistir. ROC (Receiver operating characteristic) egrisi analizi ile sag kalimi ve
MACE ’i ayirt etmede troponin degisimi ile iligkisi incelenmistir. MedCalc Statistical
Software Trial version 15.8 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium;
http://www.medcalc.org; 2015) programi ile, DeLong yontemi kullanilarak Youden's
indeksi ile optimal kesim degeri, %95 giiven araligi, ve egri altinda kalan alan (AUC)

hesaplanmustir.
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4 BULGULAR

Calismanin  kapsadigr 01.01.2017-31.12.2017 tarihleri arasindaki siirede

SBUBSUAMAS’a basvurup troponin takibi yapilan toplam 4650 hasta mevcuttu.

Toplam 1259 hasta troponin takip degerlerinden herhangi biri cTnI>0,5 oldugu, 208

hasta kronik veya akut bobrek yetmezligi hastaligi oldugu, 42 hasta derin anemiye

sahip oldugu, 26 hastaya pulmoner emboli tanis1 kondugu, 134 hastaya sepsis tanisi

kondugu icin ¢aligma disinda birakildi. Calisma akis semast sekil 1 ‘de gosterilmistir.

KBY-ABY Tanili
hasta sayis1

n=208

Pulmoner Emboli
Tanili hasta sayisi
n=26

Troponin ¢Tnl<0,05ng/ml
Takibi Yapilan —) hasta sayisi
Hasta Sayis1
n=3391
n=4650
—_—
Derin Anemisi
olan hasta sayist
n=42
_
Sepsis Tanili —
Hasta Sayis1
n=134
A 4
Calismaya Dahil

Edilen Hastalar

n=2981

Sekil 1 Calisma Akis Semast

Calismaya dahil edilen 2981 hastanin; delta 1 grubuna 1304(%43,7)hasta, delta

0 grubuna 1677(%56,3) hasta dahil edildi. Hastalarin gruplara gére dagilimi sekil 2

‘de verilmistir.
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Hastalarin Dagilim Grafigi

m Deltal = DeltaO

Sekil 2: Hastalarin Olgu-Kontrol Dagilim Grafigi

Sosyodemografik Veriler:

Hastalarin Cinsiyet Dagilimlari: Calismaya alman 2981 hastanin
1477°s1(%49,5) kadin, 1504°1(%50,5) erkekti. Delta 1 grubunda olan 1304 hastanin
616’s1(%47,2) kadin, 688°1(%52,8) erkekti. Delta 0 grubunda olan 1677 hastanin
861°1(%51,3) kadin, 816°s1(%48,7) erkekti. Calisma gruplar1 ve cinsiyet dagilimlari
tablo 13 ve sekil 3 ‘te gosterilmistir.

Tablo 13: Calisma Gruplarinin Cinsiyet Dagilimlar

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % g
Kadin 616 47,2 861 51,3 1477 49,5
Erkek 688 52,8 816 48,7 1504 50,5 0,020
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Cinsiyet Dagilim Grafigi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Toplam(n=2981) Delta 1(n=1304) Delta 0(n=1677)

B Kadin ® Erkek

Sekil 3: Cinsiyet Dagilim Grafigi

Hastalarin Yas Dagihimi: Caligmaya alinan 2981 hastanin yas dagilimi 18 yas ile 104
yas araliginda degismekteydi. Hastalarin yas ortalamast 59,86+16,37 idi. Delta 1
grubunun yas ortalamasi 62,56+15,53(min:18-max:104), Delta 0 grubunun ise
57,76£16,706 (min:18-max:94) idi. Hastalar yas araliklarina gore 3 gruba ayrildilar.

Delta 1 grubunun yas gruplarina gére dagilimi; <45 yas olan 186(%14,3) hasta, 45-65
yas araliginda olan 481(%36,9) hasta, >65 yas olan 637(%48,8) hasta mevcuttu.

Delta 0 grubunun yas gruplarina gére dagilimi; <45 yas olan 385(%21,8) hasta, 45-65
yas araliginda olan 711(%42,4) hasta, >65 yas olan 601(%35,8) hasta mevcuttu. Yas
gruplarinin dagilimi tablo 14 ve sekil 4 ‘te gosterilmistir.

Tablo 14: Yas Gruplarinin Dagilimi

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % P
<45 Yas 186 14,3 365 18,5 551 18,5

45-65 Yas | 481 36,9 711 42,4 1192 40 <0,001
>65 Yas 637 48,8 601 35,8 1238 41,5
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Yas Dagilim Grafigi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam

M <45Yas m45-65Yas MW>65Yas

Sekil 4: Yas Dagilim Grafigi

Klinik Veriler;

Basvuru Semptomlari; Calismaya dahil edilen 1205(%40,4) hasta gogiis agrisi ile
ilskili semptomlar ile, 1651(%55,4) hasta atipik prezantasyonlu gogiis agrisi sikayeti
ile, 125 hasta ise tipik vasifta gogiis agrisi sikayeti ile bagvurmustu.

Delta 1 grubuna dahil edilen 528(%40,5) hasta gogiis agrist ile iliskili
semptomlar ile, 706(%54,1) hasta atipik prezantasyonlu gogiis agris1 sikayeti ile,

70(%5,4) hasta ise tipik vasifta gogiis agrisi sikayeti ile bagvurmustu.

Kontrol grubuna dahil edilen 677(%40,4) hasta gogiis agrist ile iliskili
semptomlar ile, 945(%56,4) hasta atipik prezantasyonlu gogiis agrisi sikayeti ile,
55(%3,3) hasta ise tipik vasifta gogiis agrisi sikayeti ile bagvurmustu. Hastalarin gogiis

agris1 tiplerinin gruplara gére dagilimi tablo 15 ve sekil 5 verildi.
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Tablo 15: Gogiis Agrist Tiplerinin Dagilimi

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % P
Diisiik Olasihk 528 40,5 677 40,4 1205 40,4
Atipik 706 54,1 945 56,4 1651 55,4 0,016
Tipik 70 5,4 50 3,3 125 4,2
GoOgus Agrisi Tipleri Dagihm Grafigi
100% 70

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Delta 1 Delta 0 Toplam

M Duslk Olasilik  m Atipik m Tipik

Sekil 5: Gogiis Agrisi Tiplerinin Dagilimi Grafigi

EKG Bulgulari; Calismaya dahil edilen hastalarin bagvuru EKG’leri incelendiginde;
2292(%76,9) hastanin EKG’sin de nomal siniis ritminde oldugu, 644(%?21,6) hastanin
EKG’sin de ST segment ¢okmesiz degisikliklerin bulundugu, 45(%1,5) hastanin
EKG’sin de ise ST segment ¢okmesi izlendi.

Delta 1 grubuna dahil edilen 927(%71,1) hastanin EKG’sin de nomal siniis
ritminde oldugu, 352(%27) hastanin EKG’sin de ST segment c¢okmesiz
degisikliklerin bulundugu, 25(%1,9) hastanin EKG’sin de ise ST segment ¢okmesi

izlendi.

Delta O grubuna dahil edilen 1365(%81,4) hastanin EKG’sin de nomal siniis
ritminde oldugu, 292(%17,4) hastanin EKG’sin de ST segment c¢okmesiz
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degisikliklerin bulundugu, 20(%]1,2) hastanin EKG’sin de ise ST segment ¢okmesi

izlendi. Hastalarin EKG bulgular1 tablo 16 ve sekil 6 verildi.

Tablo 16: EKG Bulgularinin Gruplara Gére Dagilimi

Delta 1 Grubu | Delta0 Grubu | Toplam

n % n % n % g
NSR 927 71,1 1365 81,4 2292 76,9
Atipik Iskemik

352 27 292 17,4 644 21,6
Degisiklikler <0,001
ST  Segment

25 19 20 1,2 45 1,5
Depresyonu

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

100%
90%
80%

Delta 1

B NSR

H Atipik iskemik Degisiklikler

EKG Bulgulari Grafigi

Delta 0

Sekil 6: EKG Bulgularina Gore Hasta Dagilimlar

Hastalarin Yandas Hastahklarimn incelenmesi:

Toplam

B ST Segment Depresyonu

Hsstalarin Diabetes Mellitus(DM) Oykiisii: Calismaya dahil edilen
638(%21,4) hastanin DM tanis1 varken, 2343(%78,6) hastanin ise tanis1 yoktu.

Delta 1 grubundaki 301(%23,1) hastanin DM tanis1 varken, 1003(%76,9)

hastanin ise tanist yoktu.

Delta 0 grubundaki 337(%20,1) hastanin DM tanis1 varken, 1340(%79,9)

hastanin ise tanist yoktu. Hastalarin DM tani dagilimi tablo 17 ve sekil 7 de verilmistir.
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Tablo 17: Hastalarin DM Dagilimlart

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % P
DM Var 301 23,1 337 20,1 638 214 0.051
DM Yok 1003 76,9 1340 79,9 2343 78,6

DM Tani Dagilimi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Delta 1 Delta O Toplam

B DM Var mDM Yok

Sekil 7: Hastalarin DM Tani Dagilim Grafigi

Hastalarm  Hipertansiyon(HT) Oykiisii: Calismaya dahil edilen
1508(%50,6) hastanin HT tanis1 varken, 1473(%49,4) hastanin tanis1 yoktu.

Delta 1 grubundaki 718(%55,1) hastanin HT tanisi varken, 586(%44,9)

hastanin tanis1 yoktu.

Delta 0 grubundaki 790(%47,1) hastanin HT tanis1 varken, 887(%52,9)

hastanin tanis1 yoktu. Hastalarin HT tan1 dagilimi tablo 18 ve sekil 8 verilmistir.

Tablo 18: HT Tanisinin Hastalara Gore Dagilimi

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % P
HT Var 718 55,1 790 47,1 1508 50,6
<0,001
HT Yok 586 44,9 887 52,9 1473 49,4
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HT Tani Dagilimi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Delta 1 Delta 0 Toplam

B HT Var EHT Yok

Sekil 8: Hastalarin HT Tant Dagilim Grafigi
Hastalari Hiperlipidemi(HPL) Oykiisii: Calismaya dahil edilen 954(%32)

hastanin HPL tanis1 varken, 2027(%68) hastanin ise tanist yoktu.

Delta 1 grubundaki 465(%35,7) hastanin HPL tanisi varken, 839(%64,3)

hastanin tanis1 yoktu.

Delta 0 grubundaki 489(%29,2) hastanin HPL tanis1 varken, 1188(%70,8)
hastanin tanis1 yoktu. Hastalarin HPL tan1 dagilim tablo 19 ve sekil 9 verilmistir.

Tablo 19: HPL Tanisimin Hastalara Gére Dagilimi

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % P
HPL Var 465 35,7 489 29,2 954 32
<0,001
HPL Yok 839 64,3 1188 70,8 2027 68
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HPL Tanisi Dagilimi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Delta 1 Delta 0 Toplam

EHPLVar mHPLYok

Sekil 9: HPL Tanist Dagilim Grafigi

Hastalarin Koroner Arter Hastahgi(KAH) Oykiisii: Calismaya dahil edilen
618(%20,7) hastanin KAH 6ykiisii varken, 2363(%79,3) hastanin KAH 6ykiisti yoktu.

Delta 1 grubundaki 325(%24,9) hastanin KAH 06ykiisii varken, 979(%75,1)
hastanin KAH 6ykiisii yoktu.

Delta 0 grubundaki 293(%17,5) hastanin KAH O6ykiisti varken, 1384(%82,5)
hastanin KAH 6ykiisii yoktu. Hastalarin KAH 6ykiisii dagilimlart tablo 20 ve sekil 10

verilmigtir.

Tablo 20: KAH Tanisitnin Hastalara Gére Dagilimi

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % P
KAH Var 325 24,5 293 17,5 618 20,7
<0,001
KAH Yok 929 75,1 1384 82,5 2363 79,3
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KAH Oykiisii Dagilimi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Delta 1 Delta 0 Toplam

B KAH Var mKAH Yok

Sekil 10: KAH Oykiisii Dagilim Cetveli

Hastalarin risk faktorii topluca degerlendirildiginde; en sik saptanan risk
faktorii HT 1idi (%50,6). Cinsiyetler arasinda risk faktorleri agisindan anlamli farklilik
olup olmadigi degerlendirildiginde sadece KAH 1n erkeklerde kadinlara gore daha sik
oldugu goriildii (p=0.036). DM HT HPL acisindan cinsiyetler arasinda anlamli
farklilik goriilmedi (p>0.05). Hastalarin risk faktorlerinin cinsiyete gore dagilimlar

tablo 21 de gosterildi.

Hastalarin risk faktorleri ile MACE arasinda anlamli iliski bulundu(p<0,001)
HT, DM, HPL ve KAH hikayesi olan hastalarin 30 giinlik MACE gelisme ihtimali
olmayan gruba gore anlaml sekilde yiiksekti. Risk faktorleri ile MACE iligkisi Tablo
23 te gosterilmistir. Hastalarin risk faktorleri ile mortalite arasinda anlamli iliski
bulunamadi(p>0,05). Risk faktorleri ile mortalite arasindaki iligki tablo 24 te

gosterilmistir.
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Tablo 21: Risk faktérlerinin cinsiyete gire dagilimlart

Tablo 22: Risk Faktirlerinin Gruplara gore dagilimlart
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Tablo 23: Ek Hastaliklar ile MACE [liskisi
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Tablo 24: Ek Hastaliklar ile Mortalite iliskisi

Mortalite Var Mortalite Yok
Risk faktorleri p
n % n %
var
6 0,9 632 99,1
DM 0,115
yok
43 1,8 2300 98,2
var
20 1,3 1488 98,7
HT yok 0,168
29 2 1444 98
var
13 14 941 98,6
HPL 0,408
yok
36 1.8 1991 98,2
var
11 1,8 607 98,2
KAH 0,765
yok
38 1,6 2325 98,4

Hastalarin Kardiyak Marker Degerleri

Hastalarin troponin degerleri bagvuru ve 4. Saat kontrol troponin degerleri

olarak incelendi. Troponin degerleri arasindaki fark delta troponin olarak belirlendi.

Hastalarin kardiyak marker sonuglari tablo 25 ‘te verildi.

Tablo 25: Troponin Degerlerinin Dagilimi

Kardiyak n Ortalama Std. Dev. Min Max
Marker
Troponin 2981 0,009 0,012 0,000 0,050
(basvuru)
Troponin 2081 0,014 0,015 0,000 0,060
(kontrol)
Delta Troponin 2981 0,006 0,008 0,000 0,050
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Hastalarin Sonlanim Sekli: Calismaya dahil edilen 2769(%92,9) hasta acil

servisten taburcu edilirken, 212(%7,1) hastaya koroner yogun bakim yatigi yapilmistir.

Olgu grubuna dahil edilen 1192(%91,4) hasta acil servisten taburcu edilirken,

112(%8,6) hastaya koroner yogun bakim yatis1 yapilmistir.

Kontrol grubuna dahil edilen 1577(%94) hasta acil servisten taburcu edilirken,

100(%6) hastaya koroner yogun bakim yatisi yapilmistir. Hastalarin acil servis

sonlanim sekilleri tablo 26 ve sekil 11 de verilmistir.

Tablo 26: Hastalarin acil servis sonlanim sekilleri

Delta 1 Grubu Delta 0 Grubu Toplam
n % n % n % P
Taburcu 1192 91,4 1577 94 2769 92,9
<0,001
KYB Yatis 112 8,6 100 6 212 7,1

100%

98%

96%

94%

92%

90%

88%

86%

Delta 1

Hastalarin Sonlanim Sekli

B Taburcu M KYB Yatis

Delta O

Sekil 11: Hastalarin Sonlanim Sekilleri Grafigi

Toplam
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Hastalarin MACE ve Mortalite Bulgularinin Incelenmesi:

Hastalarin MACE ve mortaliteleri degerlendirildiginde 429 (14,4) hastada 30
giin igerisinde mace oldugu, 49 (%1.6) hastanin ise 30 giinliik mortalitesinin oldugu

gozlendi. Hastalarin mace ve mortalite bulgulari tablo 27 de verildi.

Tablo 27: Hastalarin MACE ve Mortalite dagilimlar

n %
MACE var 429 14,4
yok 2552 85,6
Mortalite var 49 1,6
yok 2932 98,4

Troponin Degisiminin(Delta) MACE ile iliskisinin Incelenmesi:

Calismaya dahil edilen 429(%14,4) hastada 30 giin i¢inde major kardiyak olay
gelismisken, 2552(%385,6) hastada MACE gelismemistir.

Delta 1 grubuna dahil edilen 285(%21,4) hastada 30 giin i¢inde major kardiyak
olay gelismisken, 1019(%78,1) hastada MACE gelismemistir.

Delta O grubuna dahil edilen 144(%8,6) hastada 1 ay i¢inde major kardiyak
olay gelismisken, 1533(%91,4) hastada MACE gelismemistir.

Delta 1 ve delta O gruplarinin arasinda MACE agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik mevcuttu (p<0.001). Delta 1 grubunda MACE goriilme siklig1 daha
fazladir. Troponin degisimi ile MACE arasindaki iliski tablo 28 da verildi.
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Tablo 28: MACE ve gruplar arasindaki iligki

Delta 1 Delta 0 Toplam
MACE p
n % n % n %
Yok 1019 78,1 1533 91,4 2552 85,6
<0,001
Var 285 21,4 144 8,6 429 14,4

Hastalarin Delta Troponin ile MACE ve mortaliteleri ROC egrisi ile

degerlendirildi. MACE acisindan, delta troponin >0,005 degisimi i¢in duyarlilik
%63,4 ve segicilik % 37,7 olarak belirlendi (AUC 0,635; %95 GA 0,607-0,664). Delta

troponin-MACE ROC egrisi sekil 12°de verildi.

ROC Curve

0g

06

Sensitivity

04

02

0,0 02 04 06 0,8 1,0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 12: Delta-troponin MACE ROC egrisi
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Troponin Degisiminin(Delta) Mortalite ile liskisinin Incelenmesi:

Calismaya dahil edilen 49(%1,6) hastada 30 giin igerisinde mortalite geligsmis
olup, 2932 hastanin 1 aylik mortaliteleri negatiftir.

Delta 1 grubuna dahil edilen 30(%2.3) hastada 1 ay igerisinde mortalite
gelismis olup, 1274(%97,7) hastanin 1 aylik mortaliteleri negatiftir.

Delta 0 grubuna dahil edilen 19(%]1,1) hastada 1 ay igerisinde mortalite
gelismis olup, 1658(%98,9) hastanin 1 aylik mortaliteleri negatiftir.

Delta 1 ve Delta O gruplar arasinda mortalite agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik mevcuttu Delta 1 grubunda mortalite delta 0 grubuna gére daha sik
goriilmektedir(p<0.013). Troponin degismi ile mortalite arasindaki iligki tablo 29 de

verildi

Tablo 29: Mortalite ve gruplar arasindaki iligki

Degisen Degismeyen Toplam
Mortalite p
n % n % n %
Yok 1274 | 97,7 1658 98,9 2932 98,4
0,013
Var 30 2,3 19 1,1 49 1,6

Mortalite agisindan delta troponin >0.005 i¢in duyarlilik %61,2 ve segicilik % 41,1
olarak belirlendi (AUC 0,609; %95 GA 0,528-0,690). Delta troponin-Mortalite ROC
egrisi sekil 13 de verildi.
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ROC Curve
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Sekil 13: Delta troponin-Mortalite ROC egrisi

Gogiis agnis1 tipinin MACE ile iliskisi

Gogilis agrist tipleri ve MACE arasinda anlamli farklilik mevcuttu (p<0.001). MACE
ve gogiis agrist tipleri arasindaki iligki tablo 30 de verildi

Tablo 30: MACE ve Gogiis ag bulgulart arasindaki iligki
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Hastalarin Gégiis Agnis1 Tipleri ile Mortalite Arasindaki iliskinin Incelenmesi

Gogiis agrisi tipleri ve mortalite arasinda anlamli farklilik mevcut degildir

(p>0.05). Hastalarin Gogiis Agris1 Tipleri ile Mortalite Arasindaki iliski tablo 31

gosterilmistir.

Tablo 31: Mortalite ve Gogiis ag bulgulart arasindaki iliski

Nonspesifik Atipik Tipik
Mortalite P
n % n % n %
Yok 1179 97,85 1629 | 98,67 124 99,2
0.173
Var 26 2,15 22 1,33 1 0,8
EKG degisikliklerinin MACE ile iliskisi
EKG degisiklikleri ve MACE arasinda anlamli farklilik mevcuttu (p<0.001).
EKG degisiklikleri ile MACE arasindaki iliski tablo 32 da gosterildi.
Tablo 32: MACE ve EKG arasindaki iliski
EKG
Atipik Iskemik
MACE NSR ST Depresyonu Olan p
Degisiklikler
n % n % n %
Yok 2117 92,4 427 66,3 8 17,8
<0.000
Var 175 7,6 217 33,7 37 82,2
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EKG degisikliklerinin mortalite ile iliskisi

EKG degisiklikleri ve mortalite arasinda anlamli farklilik mevcuttu
(p=0.003). EKG degisiklikleri ile MACE arasindaki iligki tablo 33 da gosterildi.

Tablo 33: Mortalite ve EKG arasindaki iliski

Hastalarin Yas Aralig ile MACE Iliskisinin incelenmesi

Yas aralig1 dagilimi ile hastalarin 30 giinlilk ve MACE iliskisine bakildiginda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik vardi(p<0,001). MACE ve Yas Gruplar
arasindaki iligki tablo 34 de verilmistir.

Tablo 34: MACE ve Yas Gruplart arasindaki iligki
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Hastalarin Yas Arahg ile Mortalite Iligkisinin Incelenmesi:

Yas gruplan ile hastalarin 30 giinlilk mortalitelerinin iligkisine bakildiginda

istatiksel olarak anlamli bir farklilik vardi(p<0,001). Mortalite ve Yas Gruplar

arasindaki iligki tablo 35 de verilmistir.

Tablo 35: MACE ve Yas Gruplart arasindaki iliski

YAS
Mortalite <45 Yas 45-65 Yas >65 Yas p
n % n % n %
Yok 549 99,6 1184 99,3 1199 96,8
<0.001
Var 2 0,4 8 0,7 39 3,2
MACE olusumunu etkileyen etkenler multipl logistik analiz ile

degerlendirildiginde, gogiis agrisi tipi tipik prezentasyonda olmasi (p<0.05, 00=7.27
%95 GA 4.425-11.95), EKG’de ST segment deprsyonu olmadan iskemi bulgusu
olmast (p<0.05, O0=4.36, %95 GA 3.38-5.63) ve ST segment depresyonu olmasi
(p<0.05, 00=32.21, %95 GA 13.29-78.07), hiperlipidemi varligi (p=<0.05, 00=4.16
, %095 GA 2,92-5.91), KAH hikayesi olmamas1 (OO=1.53, %95 GA 1.10-2.14), delta
troponin pozitif olan (p<0.05, 00=2.67, %95 GA 2.09-3.43)olarak bulunmustur.

Mace olusumunu etkileyen faktorler tablo 36 ‘te verilmistir.

Tablo 36: Mace Olusumunu Etkileyen Faktirler

. " Oran %95 Giiven
MACE olusumunu etkileyen faktorler Oram el p
Gogiis Agrisinin Tipik Prezantasyonda 7.27 4,425-11,95
Olmasi
EKG ST Segment Depresyonu Olmadan 4,36 3,38-5.63
Iskemik Bulgularinin Olmasi <0.05
EKG ST Segment Depresyonu Olmasi 32,21 13,29-78,07 ’
Hiperlipidemi Tanisinin Olmasi 4,16 2,92-591
KAH Oykiisﬁnl‘in Olmamasi 1,53 1,1-2,14
Delta Troponinin Olmasi 2,67 2,09-3,43

61




Mortalite olusumunu etkileyen etkenler multipl logistik analiz ile
degerlendirildiginde yas grubunda 65 yas iizerinde olmas1 (p<0.05, OO=12.34, %95
GA 2.87-53.08), ST depresyonu olmasi (p<0.05, O0=11.75, %95 GA 2.96-46.64),
HT olmamasi (p<0.05, 00=2.72, %95 GA 1.29-5.77), EKG ST depresyonu olmadan
iskemik bulgularin olmasi (p<0.05, 00=2.20, %95 GA 1.13-4.31), istatistiksel olarak
etkili iken Deltatrop olmas1 mortalite iizerine etkisi olmadigi (p=0.12, O0=1.61, %95
GA 0.89-2.91) bulunmustur. Mortalite olusumunu etkileyen faktorler tablo 37 te

verilmistir.

Tablo 37: Mortalite Olusumunu Etkileyen Faktirler

Mortalite olusumunu etkileyen Oran %95 Giiven
faktorler Oram Arah@ P
65 Yas Uzerinde Olmasi 12,34 2,87-53,08
EKG ST Segment Depresyonu Olmasi 11,75 2,96-46,64
EKG ST Segment Depresyonu <0,05
Olmadan Iskemik Bulgularmin Olmasi 20 113-4,31
HT Tanisinin Olmamasi 2,72 1,29-5,77
Delta Troponinin Olmasi 1,61 0,89-2,91 0,12
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5-TARTISMA

Acil servislere bagvurular incelendigi zaman gogiis agrisi basvuru nedenleri
arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Bu hastalarin yonetimi esnasinda gereksiz tetkik,
uzun siireli takip ve gecikmis tanilar gibi cesitli zorluklar yasanmaktadir. Ozellikle
iskemik kalp hastaliklarinda gecikmis tan1 morbidite ve mortalite iizerinde olumsuz
sekilde etkilemektedir. Gogiis agrist nedeniyle acil servise basvuran bu hasta grubunun
bir kisminda bagvuru anindaki tablonun net olamamasi, EKG bulgularinin olmamasi
ve kardiyak belirteclerin normal sinirlar igerisinde olmasi hastalarin tanisini geg
almasina veya yanls tanilar ile taburculuguna sebep olmaktadir. AMI hastalarmin %2-
5’inin acil servisten yanlis tanilarla taburcu edildigini yapilan c¢alismalar

gostermektedir (1,3).

Akut koroner sendrom siiphesi mevcut olan hastalarin teshis ve klinik takibinde
kardiyak troponin degerleri siklikla kullanilmaktadir. 4. Uluslararasi miyokard
enfarktiisii tanimlanmasinda kardiyak troponin yiikselme veya diisiisiin saptanmasi ile

beraber bir degerin >99th persantil olmasi tani kriteri olarak verilmistir (64).

Kardiyak troponinlerin prognostik énemi ilk olarak GUSTO-II ¢aligmasinda
gosterilmistir. ¢TnT degeri pozitif olan hasta grubunda kardiyojenik sok, konjestif
kalp yetersizligi ve Oliim riski, negatif saptanan gruba gore daha yiiksek oranda
gozlenmistir. Bu da troponinlerin prognostik 6éneminin yani sira diagnostik 6nemini
ortaya koymustur (144). James ve arkadaglarin yaptigi bir ¢alismada ST-
yiikselmesiz miyokard enfarktiisii tanis1 konan 7115 hasta i¢cinde c-TnT diizeyi < 0.01
pg/l olanlarda mortalite riskinin diisiik oldugunu bildirmistir (145). CAPTURE
caligmasinda ise alt1 aylik mortalite veya miyokard infarktiisii riskinin, c-TnT diizeyi
>0.1 pg/l olan hasta grubunda %23.9 iken, <0.1 pg/l olanlarda %7.5 oldugu
bildirilmistir (146).

Troponin diizeyi yiiksekligi ile kotii prognozun iligkisi iyi biliniyor olsa da
troponin diizeylerindeki erken dinamik degisikligin prognozla iliskisini aragtiran
calismalar sinirlt sayidadir. Troponin diizeylerinin dinamik artis hizinin gostergesi
olarak delta troponin tanimlamasi dncelikli olarak literatiirde akut koroner sendromlar

ile non-kardiyak gogiis agrili hastalarin ayriminin yapilmasinda kullanilmistir. Yapilan

63



bu caligmalarda troponin degerlerinin 99 persantil altindaki degisimleri degil daha
ziyade pozitif yondeki katlanmalarimin AKS tanisi ile iliskisi incelenmigtir. Bu
incelemeler sonucunda AKS tanisinda, geleneksel yaklasimdaki 6-8 saat araliklarla
troponin takibi yerine, daha kisa siire araliklarla troponin takibi 6nerilmektedir.(147-
148,149,150)

2011 yilinda Reichlin ve ark. AMI ‘nin tanisal Ozgilligini gelistirmek
amaciyla delta troponin degerini tanimlamuslardir.(151) Yine Mueller ve ark. akut
koroner sendromu olan ve olmayan hastalar yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin (hs-
cTnT) artisiyla birlikte delta troponin degerine bakarak ayirmislardir(152)

AMI tanisinda ve dislanmasinda delta troponin degerinin bu denli degerli
olmasi, pozitif delta degeri olan yiiksek riskli hastalarin daha agresiv anti-iskemik
tedavi almasina ve negatif delta degeri olan diisiik riskli hastalarda ise erken stres testi

yapilmasina olanak saglamaktadir. (153,154)

Teknolojideki mevcut gelismeler dogrultusunda tiim diinya’da oldugu gibi
Tiirkiye’de de yaslt niifus oram giderek artmaktadir. 2016 yilinda %8,3 olarak
actklanan yaghh niifus oraninin 2025 yilinda %11,0’e kadar yiikselecegi
Ongoriilmektedir. Yasin artmast pek ¢ok bulasici olmayan hastalikta oldugu gibi
kardiyovaskiiler hastaliklarda 6nemli ve degistirilemez risk faktorlerindendir.
Calismamizin sonuglari incelendigi zaman; hastalarin 30 giinlik mortalite ve mace
gelisme ihtimallerinin yas ile beraber arttig1 gordiik(p<0,0001). Mortalite ve MACE
gelisimindeki risk faktorleri ile iligkili durumlar i¢in yaptigimiz multivaryant logistik
regresyon analizinde 65 yasindan biiyiik olmanin(OO: 12,34 %95 GA:2,87-53,08) 30
giinlik mortaliteyi anlamli sekilde arttirdigini tespit ettik. Calismamizin sonuglari
incelendiginde 45 yas altinda AKS goriilme riski daha azdi. 2006 yilinda Ruigomez
ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir galigmada yasla beraber gogiis agrist goriilme sikliginin
arttig1 ve gogiis agrisi olanlarda olmayanlara gére KAH goriilme riskinin yaklagik 7
kat fazla oldugu bildirilmistir(155). 2015 yilinda Isve¢’te Mokhtari ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢aligmada; kirk yasindan sonra yasla birlikte AKS sikligininda arttigi
bildirilmistir(156) Corbalan ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada AKS igin risk
skoru yiiksek olan hastalarin gogunlugunu 65 yas isti kisilerin olusturdugu tespit
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edilmistir(157). Alcalai ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismaya gore ise bu deger 40-
70 yas aralig1 olarak saptanmigtir(140).

fleri yasin risk faktdrii olmasinin yani sira artan yasla birlikte diger risk
faktorlerinin de goriilme sikliginin artmasi1 KVS hastalik yiikiiniin artmasina neden
olacag: goz oniinde bulundurulmalidir. insan yasantisinin modern diinyayla beraber
degismesi, sedanter yasama gecilmesi ve kentlesme gibi faktorlerin de etkisiyle erken

yaslarda da AKS goriilme riskinin oldugu gbz 6niinde bulundurulmalidir.

Calismamizda erkek ve kadin cinsiyetteki hastalarin 30 giinliik mortalite ve
MACE gelisme ihtimalleri arasinda anlamli fark bulunmamaktadir(MACE p=0,157,
mortaite p=0,713). Ancak KAH 0ykiisii erkeklerde kadinlar goére daha sik
goriilmektedir(p<0,05). Bu durumun calisma evrenimizde acil servise gogiis agrisi
sikayeti ile bagvuran tiim hastalarin ¢aligmaya dahil edilmemesinden kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Tiirkiye kronik hastaliklar ve risk faktorleri siklig1 2013 ¢aligmasinda
genel olarak GA sikliginin kadinlarda daha fazla oldugu ancak KAH’mn ve MI'm
goriilme sikliginin erkeklerde daha fazla oldugu rapor edilmistir. Tiirkiye Saglik
Arastirmasinda ise KAH goriilme sikliginin kadinlar ve erkeklerde benzer oldugu

ancak enfarktiis sikliginin erkeklerde daha fazla oldugu bildirilmistir(158).

Hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus ve koroner arter hastaligi
Oyktisli olan hastalarin 30 giinliik mace gelisme ihtimallerinin olmayan hastalara gore
daha yiiksek oldugunu istatistiksel olarak anlamli bulduk(p<0,05). Antman ve
arkadaglarinin 2000 yilinda tanimladigi TIMI risk skorlama sistemine gérede HT,
HPL, DM, KAH 6ykiisit MACE igin risk faktorii olusturmaktaydi(88).

2008 ve 2010 yillarin da Backus ve arkadaglari tarafindan tanimlanan HEART
risk skorlama sisteminde de goriilecegi {izere yandas hastaliklar 30 giinlik MACE
gelisme ihtimali tizerinde etkili bulunmustur. HT, HPL, DM, KAH varliginin MACE

tizerindeki etkisi literatiir ile benzer sekilde oldugu diisiiniilmektedir(99).

Calisma verilerinin lojistik regresyon analizleri yapildiginda hiperlipidemi
varliginin MACE agisindan anlamli olarak riski yiikselttigi izlenmistir(OO:4,19 %95
GA:2,92-5,91). Conro ve arkadaglarinin 2003 yilinda yaptigt ve ESC’nin 2016

dislipidemilerin yonetim klavuzunda Kardiyovaskiiler hastalik riski belirleme i¢in
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kullanilmasin 6nerdigi SCORE projesinde de dislipidemi varligi hastalarin MACE
gelisme ihtimalini arttirmaktadir(159).

Calismamizda litaratiir ile uyumsuz olarak hastalarin KAH Oykiisiine sahip
olmamasi 30 giinliik mace riskini arttirmaktadir.(OO: 1,53 %95 GA:1,11-2,14)
Calisma evrenimize STEMI ve NONSTEMI hastalarin1 dahil etmememiz nedeniyle
ve KAH o0ykiisii olan hastalarin rutin kardiyoloji takibi ve tedavisi altinda olup
semptomlarin erken tan1 almasindan dolayi; erken girisim yapilmasi sonucu oldugunu

distindiirmektedir.

Gogiis agrisi tipinin 30 giinliikk MACE gelisme ihtimali tizerinde anlamli olarak
etkisi varken(p<0,001), mortalite tizerinde istatistiksel olarak bir farki yoktu(p=0,173).
Hastalarin %40,4 agrisin1 nonspesifik, %55,4 atipik %4,2 si ise sikistiric1 ve yayilici
vasifta tipik olarak tariflemistir. Goglis agrisin1 nonspesifik tanimlayan hastalarin
%9,8 inde 30 giin igerisinde MACE gelistigini tespit ettik. Coskun ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada da goglis agris1 sikayet ile acil servise bagvuran hastalarin
%36’s1n1n tipik vasifta gdgiis agrisina sahip oldugu ve atipik agri tarifleyen hastalarin
ise %6,9’una AKS tanisinin konuldugu bildirilmistir(161). Walker ve arkadaslarinin
geng erigkinlerde yaptig1 calismada ise hastalarin %42’sinin GA’nin baski/sikistirict
tarzda oldugu bildirilmistir. Caligmamiza gogiis agrist sikayeti ile basvurup tek
troponin degeri ile taburcu edilen hastalar, STEMI ve NONSTEMI hastalar1 ¢alisma
dis1 birakildigi, hastalarin sikayetlerini tariflerken kendi algilarini kullaniyor oluglari
ve ayni zamanda hastalarin mevcut kronik hastaliklart nedeniyle gogiis agrisini farkl

hissetmesi literatiir ile farkli sonug¢lara neden olmus olabilir.

Calisma dahilindeki hastalarin EKG’leri degerlendirildigi zaman hastalarin
iskemik EKG bulgusu olanlar ile normal siniis ritminde olanlar arasinda 30 giinliik
mortalite(p=0,003) ve MACE(p<0,001) gelisimi arasinda anlamli farklilhik goriildii.
Iskemik EKG bulgusu olan grupta mortalite ve MACE gelisme siklig1 daha fazlayd.
Calisma verilerinin multivaryant regresyon analizleri yapildigi zaman ise; EKG’de
ST segment depresyonu olmasi(p<0.05, 00=32.21, %95 GA 13.29-78.07), ST
segment depresyonu olmadan iskemi bulgusu olmasi(p<0.05, 00=4.36, %95 GA
3.38-5.63) 30 giinliik MACE gelisim riskini anlamli sekilde arttirmaktadir. Mortalite

ile iliskili verilerin multivaryant regresyon analizi yapildiginda ise; EKG ST
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depresyonu olmadan iskemik bulgularin olmasi (p<0.05, O0=2.20, %95 GA 1.13-
4.31), ST depresyonu olmasi (p<0.05, O0=11.75, %95 GA 2.96-46.64) mortalite
gelisme riskini onemli diizeyde arttirmaktadir. Greenland ve arkadaslarimin 2003
yilinda yaptiklar1 17500 hastay1 kapsayan ¢alismada, EKG sinde herhangi bir iskemik
degisikligi olan hastalarin normal popiilasyona gore Kardiyovaskiiler hastalik riskini
1,6 kat, kardiyavaskiiler hastaliga bagli mortalite riskini ise 2 kat arttirdig1 tespit
edilmistir(161). Rumana ve arkadaslarinin 2011 yilinda yayimlanan; 10541 hastanin
dahil edildigi calismasinda; EKG ‘sinde iskemik ST segment bulgusu olan hastalarin
normal popiilasyona gore Kardiyovaskiiler mortalitede erkeklerde 1,95 kat, kadinlarda
ise 2,68 kat artisa neden oldugu goriilmiistiir(162). Apurva ve arkadaslarinin 2012
yilinda 59781 hasta ile yaptiklari ¢aligmalarda izole iskemik ST segment degisikligi
olan hastalarin normal populasyono gore Kardiyovaskiiler mortalite riskinin 1,71 kat
arttig1 goriilmistiir(163). Kumar ve arkadaglariin 2007 yilinda yayinladiklari 1966 ile
2005 yilar1 arasinda yapilan caligmalari inceledikleri sistamatik inceleme
calismasinda; iskemik ST segment bulgulari olan hastalarin mortalite risklerinin 1,24-
1,66 kat araliginda degistigi goriilmiistiir(164). Petel ev arkadaslarinin yaptiklari
calismada iskemik ekg degisikligi olan hastalarin MACE gelisme riskinin 4,16 Kkat
arttig1 gorilmiistiir(165). Calismamizin EKG ile ilgili bulgularinin giincel literatiir ile

uyumlu oldugu gorilmiistiir.

Troponinin <99 persantil degerinin altindaki delta degisimi ile mace iligkisi
incelendigi zaman; delta degisimi olan hasta grubunun delta degisimi olmayan hasta
grubuna gore 30 giinlik MACE gelisme riskinin anlamli olarak yiiksek
bulunmustur(p<0,001). Delta troponin ile mace iligskisinin ROC analizine gore; delta
troponinin >0,005 degisimi i¢in duyarlilik %63,4 ve segicilik % 37,7 olarak belirlendi
(AUC 0,635; %95 GA 0,607-0,664). MACE iizerinde etkili olan ¢ok sayida degisken
olabilecegi i¢in multivaryant lojistik regresyon analizi yapildi. Delta troponin
degisiminin O0=2.67 (%95 GA 2.09-3.43) seklinde 30 giinlik MACE ihtimalini
arttirdigr goriildi.

Troponinin <99 persantil degerinin altindaki delta degisimi ile mortalite
arasindaki iliski incelendigi zaman; delta degisimi olan hasta grubunun delta degisimi
olmayan hasta grubuna gore 30 giinliik mortalite riskinin yiiksek oldugu

bulunmustur(p=0,013). Delta troponin degisiminin mortalite ile iligkisi ile ilgili

67



yapilan ROC analizine gore; delta troponin >0.005 degisimi i¢in duyarlilik %61,2 ve
secicilik % 41,1 olarak belirlendi (AUC 0,609; %95 GA 0,528-0,690). Mortalite ile
iliskili faktorlerin multivaryant lojistik regresyon analizi yapildiginda ise; delta
troponin degisiminin mortalite ile iliskisi bulunamadi(p=0.12, O0=1.61 , %95 GA
0.89-2.91).

Troponinin <99 persantil degerinin altindaki delta troponin degisiminin akut
koroner sendrom ile iligkisini inceleyen calismaya literatiirde rastlanmadi. Yapilan
caligmalar genellikle troponinin >99 persantil degerlerini iceren hasta
popiilasyonlarinda yapilmistir. Francis ve arkadaslarinin yaptigi ¢alsmada; cTnl
degerinin >0,2ng/ml artisinin MACE duyarliliginin %87.7, segiciliginin %61.4 olarak
bulmustur(153,154). Fakat bu ¢alismada hasta evreni olarak acil servise basgvuran
biitiin hastalar1 almis olup troponin degerinin 6zellikle cutoff {izerindeki degisimini
incelemistir. Yine benzer sekilde miiller ve arkadaglari; en az bir troponin degerinin
>99 persantil olacak sekilde hasta grubunun delta troponin degisimini incelemis ve

segicilik ve duyarliligint %88 ve %60 olarak bulmustur(152).

Troponin degerlerinin cutoff sinirlarini ve cutoff tizerindeki degisiminin mace
ve mortalite ile iliskisini inceleyen bir ¢ok ¢alisma olmasina ragmen; cutoff degerinin
altindaki delta troponin degisimi iizerine yeterli ¢alisma olmamasindan dolay:
calisgmamizin literatiire katkisinin oldugunu distinmekteyiz. Bu konuyla ilgili

prospektif kontrollii calismalar yapilmasini dnermekteyiz.
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6-SONUCLAR

1. Hastalarin yaslari ilerledikce koroner arter hastaligina bagli MACE ve
mortalite i¢in risklerini arttirmaktadir.

2. Koroner arter hastalig1 erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmektedir.

3. Hastalarin gogiis agrisinin tipik vasifta olmast MACE ve mortalite i¢in
risk olusturmaktadir.

4, Hastalarin EKG ‘lerinde iskemik ST segment degisiminin olmasi
MACE ve mortaliteyi etkilemektedir.

o. KAH i¢in risk olusturan yandas hastaliklarinin olmasi MACE agisindan
risk faktorii iken mortaliteyi etkilememektedir.

6. Troponin degerlerinin <99 persantil altinda olacak sekilde delta

troponin degisimi MACE ve mortalite ihtimalini arttirmaktadir.

7-KISITLILIKLAR

Calismamiz Oncelikle retrospektif caligmalarin tiim kisitliliklarina sahiptir.
EKG bulgularinin degerlendirilmesi hasta dosyalarinda yazili olan EKG bulgular
olarak kabul edip, hasta EKG’ lerini kendimiz degerlendirmedik. Bu durum EKG lerin
birden ¢ok hekim tarafinca degerlendirilmesine neden olmustur. Calisma evrenindeki
hastalarin KAH i¢in risk faktorlerinden olan sigara kullanimi, aile dykiisii ve obezite
bilgilerine ulagilamamigtir. Ayn1 zamanda dosyalar incelenirken hastalarin gelis
anindaki killip siniflamasi bilgisine de ulagilamamis olup; giincel klavuzlarin gogiis
agrili hastalar degerlendirmek i¢in Onerdikleri skorlama sistemleri ¢aligmaya dahil

edilememistir. Calismamizin en 6nemli kisitliligini bu durum olusturmaktadir.
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