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KISALTMALAR

aa: Aminoasit

ACC: Amerikan Kardiyoloji Koleji

AHA: Amerikan Kalp Dernegi

AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut miyokard infarktiisii

AST: Aspartat Transaminaz

BT: Bilgisayarli Tomografi

CK: Kreatinin kinaz

Cx: Sirkumfleks arter

DM: Diyabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyogram

EKO: Ekokardiyografi

ELISA: Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
Enho: Enerji Hemostaz Geni

ESC :Avrupa Kardiyoloji Dernegi

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

HFAB: Kalp tipi yag asidi baglayici protein
HT: Hipertansiyon

ICD 10: Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi 10
IMA: iskemi modifiye protein

iv. :intravenoz

KAH: Koroner arter hastaligi

LAD: Sol 6n inen arter

LDH: Laktatdehidrogenaz

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

LMCA: Sol ana koroner arter

MI: Miyokard Infarktiisii

NSTEMI: ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii

PCI: Perkiitan koroner anjiyografi



RCA: Sag ana koroner arter
STEMI : ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
tPA: Doku plazminojen aktivatori

USAP: Unstabil anjina pektoris
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1.GIRIS

Gogiis agrist acil servise bagvurularin en sik ve en kompleks yakinmalarindan biridir.
Acil servis bagvurularinin %5’ini olusturmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar (%10-25) gibi
hayati tehdit edici nedenlere bagli olabilecegi gibi kas iskelet sistemi hastaliklart (%50-70)
veya gastrointestinal sistem hastaliklar1 (%10-20) gibi ayaktan tedavi edilebilecek nedenlere
bagli olabilmektedir [2].

Kardiyovaskiiler hastaliklar acil basvurularinin mortallitesi en yiiksek grubudur.
Tiirkiye Istatistik Kurumu araciligiyla Uluslararasi Hastalik Siniflandirmasi 10 (ICD10) tam
koduyla yapilan arastirmada erkeklerde %36,2 ve kadinlarda %44,4 olmak {izere birinci 6lim
nedenidir [3]. Bu grup igerisinde akut koroner sendromlar (AKS), serebrovaskiiler hastaliklar

ve periferik arter hastaliklar1 yer almaktadir.

Akut koroner sendrom, koroner damarlardaki aterosklerotik plaklarin yapisinda
meydana gelen degisikler sonucunda koroner kan akiminin ani azalmasi ve miyokardin
iskemisine bagli olusan semptom ve klinik bulgular biitiinidiir. Unstabil Angina Pektoris
(USAP), ST Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii (NSTEMI) ve ST Elevasyonlu Miyokard
Infarktiisiinden meydana gelen 3 tipi mevcuttur. Mortalitesinin yiiksek olmas1 ve erken tam
konuldugunda tam iyilesme saglanabilmesi nedeniyle acil servis hekiminin ayrintili hikaye,
fizik muayene , laboratuar ve goriintiilemeleriyle hizli, biitiinciil yaklagimi bu hastalik

grubunda ciddi 6nem kazanmaktadir.

EKG’sinde akut iskemik degisiklikleri olan hastalarda AKS tanist koymak olduk¢a
kolaydir. Ancak EKG’sinde degisiklik olmayan veya atipik sikayetlerle acil servise bagvuran
hastalarda tan1 koymak igin siklikla kardiyak belirteclere ihtiya¢ duyulmaktadir. Daha
onceleri Aspartat transaminaz (AST), Kreatinin kinaz (CK), CK-MB, Laktatdehidrogenaz
(LDH) gibi belirtecler kullanilirken zamanla spesifitelerinin diisiik olmasi nedeniyle terk
edilmislerdir. Glniimiizde en giivenilir kardiyak biyobelirtegler olan troponin ve hassas
tropoininlerin ise 6zgiilliigl yiiksek olsada geg¢ yiikselmesi nedeniyle tekrarlayan olgiimlere
ihtiyag duyulmaktadir. Bu durum hem acil serviste uzun siireli takip ve beraberinde yogunluk
artisina yol agarken hem de geri doniisiimsiiz hasar1 6nlemede zamanin gittikge daha da

onemli oldugu goriilen AKS hastalarinda tani ve tedavi gecikmelerine neden olmaktadir.

Tanm1 ve tedavide olusan bu gecikmeler bizi yeni , daha hizli ve daha kullanigh

biyobelirte¢ arayisina itmistir. Miyeloperoksidaz, yag asidi baglayici protein (HFAB), iskemi
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modifiye edici albumin (IMA) ve copeptin iizerinde calisilan biyobelirteclerden bazilaridir.

Hentiz AKS tanisini tek bagina koyan bir biyobelirteg mevcut degildir.

Bizim bu ¢alismada amacimiz EKG ile AKS tanisim kesinlestirebildigimiz STEMI
hastalarinda adropin isimli biyobelirte¢i calisip AKS tanisinda hassas troponine iistiinliigii
olup olmadigimi tespit edip tanidaki yerini saptamaktir. Calisma grubunu olustururken
biyobelirtegin diger ek patolojilerden etkilenmesini en aza indirmek ve daha dogru sonuca

ulasabilmek i¢in bazi ek hastaliklar1 olan kisilerin ¢alisma dis1 birakilmasina karar verilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.GOGUS AGRISI

Gogiis agris1 toraks on duvarinda istte ksifoid, altta substernal g¢entik, yanlarda
midaksiller hat arasinda kalan son 24 saat i¢inde baslayan ve 2 dk.’dan uzun siiren, Kisinin
aktivitelerini sinirlayan viseral tarzda agrilar1 kapsamaktadir. Baski, agirlik,sanct gibi

terimlerle ifade edilebilir.

Travma dis1 acil servis bagvurularinin en sik ikinci nedenidir. Gogiis agrist ile acil
servise bagvuran hastalarin tanilarinda %80 hayati tehdit etmeyen, ayaktan tedavi edilebilir
sebeplere rastlanirken %15-20’sinde AKS ve %1 veya daha azinda pulmoner emboli, aort
diseksiyonu gibi mortalitesi yiiksek hastaliklar saptanmistir [4]. Acil servisten taburcu edilen
%5 kadar gogiis agrili hasta aslinda AKS olmalarina ragmen yanlig tanilarla taburcu
edilmektedir. Buna bagli olarak yine gogiis agrisi acil servis hekiminin en biiyliik dava
nedenlerinden biridir. Bu nedenle acil servis hekimi bu hasta grubunda ayrintili hikaye, fizik
muayene , laboratuar ve goriintiilemeleri birlikte degerlendirerek ayirici taniyr yapmali, hizli

ve dogru teshis koyabilmelidir.

2.1.1.Gogiis Agrisimin Fizyopatolojisi

Agr1 duyusu tastyan afferent liflerin 6zelliklerine gore somatik ve viseral agrilar olarak
ikiye ayrilir (Sekil 1)(Tablo 1). Somatik agrilar; belli bélgeden kaynaklanan agri lifleri spinal
korda aynmi seviyeden girdigi i¢in iyi lokalize edilebilen ve kolay tanimlanan agrilardir.

Pariyetal plevra ve dermisi innerve ederler.

Viseral tipte agrilar ise i¢ organlardan kaynaklanan, lifleri spinal korda farkli
seviyelerden girdigi i¢in farkli dermatomlarla ifade edilen, buna bagli olarak farkli bélgelere
yanstyabilen, siirlar1 net tarif edilemeyen rahatsizlik, baski, agirlik hissi tarzindaki agrilardir.
Bu yiizden gogiis agris1 degerlendirilirken ¢ene, epigastrik bolge, sirt ve kol agrilar1 da gogiis
agris1 tanimi iginde yer almakta ve bu bolge agrilarina da gogiis agrisina yaklasilir gibi
yaklagilmaktadir. Ayrica viseral agr liflerine sempatik lifler de eslik ettigi i¢in gogiis agrili
hastalarda bulanti, terleme garpint1 gibi sikayetler de ilave olarak goziikebilmektedir. Yas ,
cinsiyet, psikolojik durum, ek hastaliklar ve ilag-alkol kullanimi hastanin agrinin taninmasini

ve tarif edilmesini etkiliyebilmektedir.



GOgus Duvari

Kaynakli
Somatik Agri
PIevra

Kaynakh

Goiis Agrisi <
. . ici Bos Organ
Viseral ASri g vl

Sekil 1 :Gogiis agris tipleri

Tablo 1: Akut Gogiis Agrisimin Nedenleri[2]

Gogls Duvari Plevra Kaynakl : <
Kaynakl1 Agri Agri Vil
+ Kostokondral  Pulmoner Emboli « Stabil Angina
Sendrom _ + Pnémoni + USAP
+ Kostokondrit + Spontan Pnémotoraks « Akut Miyokard
* Prekordiyal Agri « Perikardit Infarktiisii
Sendromu « Plorozi « Aort Diseksiyonu
» Kayan Kaburga * Perikardit
* Radikiiler Sendromlar + Ozefageal Reflii
+ Fibromiyalji + Ozefagus Riiptiirii
+ Mitral Kapak
Prolapsusu

2.1.2.Acil Serviste Gogiis Agrih Hastaya Yaklasim

Gogiis agrili bir hastaya yaklasimda acil serviste amag en sik goriilen ciddi, mortalitesi
ve morbiditesi yiiksek hastaliklar1 erken taniyip bir an 6nce tedaviye baglamak; mortalite ve
komplikasyonlar1 azaltmaktir. Bu hastalara triyajda oncelik saglanmali, basvuru sonrasi ilk
yaklasimda hayati tehdit eden dolagim ve solunum problemleri degerlendirilmeli, vitalleri
bakilmali, gogiis agrisinin karakteri ile ilgili kisa bir anamnez alinmali ve 10 dk igerisinde

EKG’si ¢ekilmis olmalidir.

Hasta stabilize edildikten sonra hayati tehdit eden gogiis agrisi nedenleri olan AKS,

pulmoner emboli, aort diseksiyonu, kardiyak tamponat, pnomotoraks, 6sefagus ve peptik iilser
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perforasyonlarint diglamaya yonelik ayrintili anamnez, fizik muayene ve ileri tetkiklere
gecilmelidir. Hasta degerlendirilirken EKG, fizik muayene ve anamnez birlikte
degerlendirilmelidir. Anamnez, fizik muayene ve risk skorlamasi yapilan hastalarda viseral
tipte agrisi olan hastalar, vital unstabilse veya orta-yiiksek risk sinifinda ise mutlaka

monitdrize ve gdz Oniinde takip edilmelidir. Diisiik riskli hastalar ise ayaktan takip edilebilir
[5].

Akut koroner sendromlarda miyokard nekrozunu azaltmak, kalp yetmezliginden ve
istenmeyen major etkilerinden (aritmiler, kalp yetmezligi, papiller kas riiptiirii vs.) korunmak
icin olabildigince hizli tan1 konulmali ve reperfiizyon tedavilerine gegilmelidir. Klinik olarak
goglis agristyla bagvuran hastanin tam1 ve tedavisinde ilk 1 saat altin saat olarak kabul

edilmektedir.

Acil serviste yiiksek riskli ve mortal tanilar diglandiktan sonra ileri tetkik ve tedavi
icin hasta ilgili servise yonlendirilip acil servisten taburcu edilir. Taburculuk yapilirken su da
unutulmamalidir ki acil servisten taburculugu yapilan gogiis agrili hastalarin %5°1 yanlis tani

ile taburcu edilmekte ve bu hastalarda mortalite oldukga yiiksek seyretmektedir.

2.1.2.1. Anamnez

Gogiis agrisinda birgok laboratuvar ve goriintiileme yontemi olmasina ragmen spesifik
olmadiklart i¢in hastanin tanisinda ve yatisinda en degerli yontem hikayedir. Goglis agrisinin
karakteri, lokalizasyonu, siiresi, arttiran-azaltan faktorler, eslik eden semptomlar ve risk

faktorleri sorgulanmalidir.

Gogiis ve epigastriumda baski, yanma tarzindaki boyna ve kola yayilan agrilar AKS
diistindiiriirler. Soguk, yemek yemek, efor anjinal agriy1 arttirirken istirahat ve nitratlar ise
azaltmaktadir. Bulanti, kusma, epigastrik agr1 gibi gastrointestinal semptomlar &zellikle
inferior MI’lara eslik etmektedir. Pozisyonel ve palpasyonla degisen batici ve bigak saplanir
karakterdeki agrilar bizi iskelet sisteminden kaynakli patolojilere yonlendirip AKS tanisindan

uzaklastirsada tamamen diglayamaz.

Gogiis 6n duvarinda hissedilen ve sirta vuran yirtici karakterdeki siddetli agrilar bize
aort diseksiyonunu, siddetli kusma sonucu gelisen agrilar dsefagus riiptiiriinii, 6ne egilmekle
azalan sirt iistii yatinca artan agrilar perikarditi, hemoptizi ve nefes darliginin eslik ettigi

agrilar ise bize pulmoner emboliyi isaret etmektedir.



2.1.2.2.Fizik Muayene

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarda ¢ogu zaman belirgin bir fizik
muayene bulgusu yoktur. Bazi hastalar soluk, terli ve anksiyozdiir. Cogunlukla
normotansiftirler fakat anksiyete, 6liim korkusu ve artan sempatik tonus nedeniyle bazen
hipertansif olabilirler. Yine akciger 6demi durumunda hasta hipertansiftir. Aksine
kardiyojenik sok ve inferior MI’da parasempatik uyar1 sonrasi hipotansiyon ve bradikardi
gorllebilmektedir. Tiim hastalardan ¢ift kol tansiyon Olgmek diseksiyonu diglamak icin

Onemlidir.

Hastalarda bradikardiden tasikardiye kadar degisik ritimler goriilebilir. Ventrikiiler
ekstra vurular sik goriilmektedir. AKS’lara bagli en sik 6liim nedeni ventrikiiler aritmilerdir.

Bu yiizden AKS tanis1 konulan ya da yiiksek riskli hastalar defibrilator ile takip edilmelidir.

Kardiyak oskiiltasyonda S3 ek ses duyulabilmektedir. Yeni baslayan ifiiriimler
papiller kas riiptiirii veya interventrikiiler septum riiptiiriinii isaret etmektedir. Kardiyak
oskiiltasyon sirasinda frotman duyulmasi perikardit ve kalp seslerinin derinden gelmesi de

kardiyak tamponad agisindan yonlendirici olmaktadir.

Akciger oskiiltasyonunda bazallerde bilateral rallerin olmasi bizi kalp yetmezligi ve
akciger 6demine yoOnlendirmektedir. Dinlemekle tek tarafli akciger seslerinin azaldigi

durumda ise aklimiza pnomotoraks gelmektedir.

Fizik muayenesinde ve vitallerinde anormallik saptanan hastalar kotliiye gidis

acisindan mutlaka monitdrize takip edilmeli ve gézlem altinda tutulmalidir.
2.1.2.3.Ayiric1 Tam

Gogiis agrisinda fizik baki ve laboratuvar testleri ¢ogunlukla spesifik olmadigindan
ayricl tanida en degerli yontem hikayedir. Agrinin Oykiisii tanida yardimer olmuyorsa ayni
anda iki farkli etyoloji s6z konusu olabilir.Ornegin efor anjinas ile gelen ama gdgiis duvarina
basi ile de agrist olan hastada hem miyokard infarktiisi(MI) hem de miyalji bir arada olabilir.
Daha o6nce de belirtildigi gibi gogiis agrisina ¢ogunlukla ayaktan tedavi edilebilecek bir¢ok
hastalik neden olabilsede ayirici tanida amag¢ hayati tehdit eden nedenleri hizli ve dogru
taniy1p bir an once tedaviye baslamaktir. Asagidaki tabloda (Tablo 2) g6giis agrisina sebep

olan baz1 hastaliklar yer almaktadir.



Tablo 2:Gogiis Agrisinda Ayiricr Tanilar

Miyokardit Aort Pulmoner Gastroosofageal Kostakondrit
Diseksiyonu Emboli Refli
Perikardit Pulmoner Pnomotoraks Diffiiz Ozefageal Miyalji
Emboli Spazm
Kardiyomiyopati Anevrizma Pnémoni Ozefajit Herpes Zoster
Travmalar Pl6rit Peptik tilser Kot Fraktiirti
Kapak Patolojileri Pankreatit Fibromiyalji

2.2.AKUT KORONER SENDROMLAR

Akut koroner sendrom koroner damarlarin i¢ yiizeyinde bulunan aterotrombotik
plakda goriilen ani degisiklikler sonucu miyokard kanlanmasinda bozulma ve buna bagh
semptom ve klinik bulgular biitiintidiir. Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda hastanin EKG ve
kardiyak belirteglere gore AKS siniflandirmasi yapilmaktadir. EKG’sinde ST segmentinde
yiikselmesi olan hastalar STEMI, ST segmentinde yiikselmesi olmayip troponin yiiksekligi
olan hastalar NSTEMI ve troponini ve EKG’si normal olan ama 1srarci iskemik agris1 olanlar

ise USAP olarak adlandirmaktadir (Sekil 2)



GOGUS AGRISI

n ACIL SERVIS

AKUT KORONER SENDROM
ON TANISI
iLK 10 dk. l NORMAL EKG — TROPONiN
/ 5 4 NEGATIF
EKG Sl ST/TANORMALLIKLERI P TROPONIN
\ POZITIF
l B SUREKLILIK GOSTEREN ST
SEGMENT YUKSEKLIGI

BIYOKIMYA _l

Sekil 2 : Akut koroner sendrom triyaji ve tipleri[6]

TROPONIN

Tipik iskemik agr1 genellikle retrosternal, sol 6n gogiis veya epigastrik bolgede
goriilen, ezici, sikisma veya basing seklinde olup boyuna ve sol kola yayilan karakterdedir.
Kanada Kalp Cemiyeti’ne gore dérde ayrilmaktadir (Tablo 3) Hasta genelde huzursuz, ajite ve
terlidir. Sabah 06:00-12:00 arasinda katekolamin ve kortizol seviyesindeki artisa bagli olarak

daha sik goriilmektedir.

Tablo 3: Kanada Kalp Cemiyeti anjina siniflamasi

Simif 1 Sadece yorucu aktivitelerde anjina var giinliik fiziksel aktiviteler sirasinda yok

Simif 2 Gunlik fiziksel aktivitelerde hafif kisitlama (hizli merdiven ¢ikma,

sogukta, yemek sonras1 aktivilerde)

Simif 3 Glinliik aktiviteler belirgin kisitlanmis (2 kat merdiven ¢ikamama)

Sinif 4 Herhangi bir aktivite sirasinda veya istirahatte anjina




Hastalarin yalnizca 1/3’i tipik agriyla bagvuruda bulunmaktadir. Yash, diyabetik,
psikotik ve kadin hastalarda atipik bagvuralar siktir. Yapilan calismalarda hastalarin %20’si
hazimsizlik ve yanma, %20si keskin ve batici agr1 ve %6 s1 da ploretik agriyla bagvurmaktadir
[7], yine %30 hasta sessiz MI gecirmektedir [8]. Ozellikle yaslilarda aciklanamayan ve yeni
ortaya ¢ikan efor dispnesi anjina esdegeri kabul edilmektedir. Sebepsiz alt ¢ene, omuz, kol

agrilarinda ve 1srarc1 higkiriklarda da ayirici tanida AKS’lar diistiniilmelidir.

Acil servislerden hastaneye yatis oranlarina bakildigi zaman gogiis agrist en {ist
siralarda yer almaktadir. AKS’lar gogiis agrisi ile acil servise bagvurularin %15’ini, koroner
yogun bakim {initesine yatislarin ise %30-50’sini olusturmaktadirlar. Bunlarin ise {igte biri
STEMi’lerdir [9]. Hastane bagvurularinin,yatislarinin ve mortalite morbidite oranlarinin bu

kadar yiiksek olmas1 AKS’yi en 6nemli saglik sorunlarindan biri haline getirmistir.

Yapilan galigmalar bize AKS kaynakl1 6liimlerde 1990°dan 2020 yilina kadar yaklasik
%10’luk bir artig oldugunu gostermektedir. 2030 yilinda tim diinyada birinci 6lim nedeni
olacagi ve Amerika’da her 42 saniyede 1 kisinin miyokard iskemik gégiis agrisi ile acil
servislere bagvuracag ongoriilmektedir [10]. Tiirkiye’ye baktigimizda Tiirkiye Istatistik
Kurumu’nun 2018 verilerine gore %38,4 ile kardiyovaskiiler hastaliklar en iist sirada yer

almaktadir. Oliim oranlar1 Avrupa verilerinden daha yiiksek seyretmektedir.

AKS’ye bagl dliimlerin ¢ogu semptomlar bagladiktan sonraki ilk saatlerde ve disritmi
kaynaklidir. Bu yiizden acil servis hekimi AKS disiindiigii bir hastayr hikaye, fiziki
muayenesi ve EKG’siyle hizli degerlendirip bir an once tanisini koymaya c¢alismalidir. Bu
stirecte yliksek riskli goriilen hastalar miimkiinse koroner yogun bakimlarda ,orta riskli
hastalar acil servislerde monitdrize ve miimkiinse defibrilator ile takip edilmelidir. AKS tanisi
konulan hastalar ise reperfiizyon tedavisi i¢in miimkiin olan en kisa siirede uygun merkeze

yonlendirilmelidir.

2.2.1.Koroner Arter Yapis1 Ve Anatomisi

Akut koroner sendromlarin hangi bélgeyi etkiledigini ve hangi komplikasyonlarla
karsilasilacagini dngormek i¢in koroner arter yapisini ve anatomisini bilmek gerekmektedir.

Koroner arterler intima, media ve adventisya olmak iizere 3 tabakadan olusurlar(Sekil 3).
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Sekil 3: Normal koroner arter duvarmin goriiniimii

Intima tabakasi kanla direk temas eden endotel tabakas1 ve tip 4 kollajen, fibronektin
ve laminin gibi molekiiller igeren ekstraselliiler matriksten olusmaktadir. Endotel, damar i¢
yiizlinli ¢epegevre saran tek katli hiicrelerden olugur. Damar gegirgenligini saglama, trombozu
onleme ve biliylime faktorii salgilama gibi gorevleri vardir. Media tabakasi1 damar diiz kas
hiicrelerinden olusur ve damar tonusunu ayarlayarak kan akimini diizenlemektedir.
Adventisya tabakasi ise damarin en dis ylizeyidir. Yogun bir yapiya sahiptir ve intima

tabakasini besleyen vaso vasorumlari igermektedir.

Sol ve sag olmak tiizere 2 ana koroner arter vardir (Sekil 4). Sol ana koroner
arter(LMCA), cikan aorta kokiindeki siniisten ¢ikmaktadir. Sol atriyoventrikiiler oluktan
ilerleyerek sol sirkumfleks (Cx) ve sol 6n inen dal(LAD) olarak ikiye ayrilmaktadir. LAD
kalbin 6n yiizii boyunca ilerleyerek sag ana koroner arterin (RCA) arka dallari ile anastomoz
yapmaktadir. Kalbin 0n yiiziinii ve septumu beslemektedir. Cx atriyoventrikiiler oluktan
devam ederek RCA ile anastamoz yapar ,kalbin 6n yiiziiniin bir kismimi ve lateralini
beslemektedir [2].

Sag ana koroner, aort kokiindeki sag siniisten ¢ikarak sag atriyoventrikiil oluktan
ilerler ve marjinal dalim1 verdikten sonra sag posterior inen arter olarak sonlanir. Kalbin sag

tarafinin ve sol ventrikiiliin inferiorunun kanlamasini saglamaktadir [2].
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Kalbin atriyoventrikiiler iletim sistemi yiiksek oranda RCA tarafindan beslensede

LAD’den koken alan dallardan da beslenmektedir [2].

Sol ana Koroner Arter

Sirkumfleks Arter

Obtus Dale

Diagonal

Sag Koroner Arter Dallar

Sol On inen Arter

Moein:Dali Arka Inen Arter

Sekil 4:Koroner arter anatomisi

2.2.2.Patofizyoloji

Bir veya daha fazla koroner arter daralmasina neden olan ateroskleroz AKS’nin temel
nedenidir. Cocukluk cagindan baslayarak yavasca ve sessizce gelisir. Koroner arter liimeninin
%60°den fazla daraldigr durumlarda miyokard kan ihtiyaci karsilanamayacak kadar yetersiz

hale gelir ve stabil anjina pektoris meydana gelir.

Aterosklerotik plaklar fibroz ve fibrolipid olarak ikiye ayrilmaktadir. Fibroz plaklar
stabil plaklardir. Miyokard ihtiyacinin arttig1 vasospazm, anemi, tasikardi, efor durumlarinda
semptom gosterirler. Fibrolipid plaklar ise lipid icerikli, akut reaksiyonlarin meydana geldigi
unstabil plaklardir. Kronik plak zemininde akut reaksiyonlarin gelismesiyle AKS meydana
gelmektedir. Aterosklerotik plakta meydana gelen degisiklikler yarilma, plak igine
kanama,plak riiptiirii ve embolizasyondur. Bu degisiklikler endotel disfonksiyonuna yol

agarak trombiis olusumunu baslatmaktadir.

Koroner arterin trombiisle tikanma oranina,trombiis igerigine ve tikaniklik siiresine

gére USAP’> dan STEMI’ye kadar degisik klinik goriilmektedir. Fibrin igerigi yiiksek olan
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trombiis liimeni tam tikar ve transmural bir infarkta yol acar. Infarktin olusmasindan 15-20

dakika sonra nekroz gelismeye baglar. EKG’de ST elvasyonlarina neden olur.

Trombositlerden zengin yumusak trombiisle damarlar tama yakin tikanirlar. Vaskiiler
yapinin spontan trombolitik aktivitesinin baglamasiyla 20 dk icerisinde koroner arter dolagima
acilirsa EKG ve kardiyak enzim degisiklikleri goézlenmez. Bu duruma USAP adi
verilmektedir. Koroner arterin acilmasinin daha uzun siirdiigii, geri donilislimsiiz hasarin
basladig1 ve buna bagli olarak ST elevasyonu goriilmese de kardiyak belirteglerin yiikseldigi
klinik duruma ise NSTEMI ad1 verilmektedir.

2.2.3.Risk Faktorleri

Hasta gruplarin arasinda hastaligin prevelansini, seyrini ve mortalitesini belirleyen bir
takim faktorler (Tablo 4) bulunmaktadir. Bu faktorler aterosklerozun baslangicini,
ilerlemesini ve patojenitesini kolaylastiran ve AKS gegirme riskini arttiran etkenlerdir. Risk
faktorleri degistirilemez (tedavi edilemez) ve degistirilebilir (6nlenebilir) faktorler olarak
ayrilmistir. Framingham Kalp Calismasi 1948 yilinda hiperlipidemi, hipertansiyon (HT) gibi
faktorlerin AKS olusumunda rol oynadigini kanitlamistir. Yas ,cinsiyet ve aile Oykiisii
degistirilemez risk faktorleriyken en Onemli 4 degistirilebilir risk faktorii ise HT,
hiperlipidemi, diyabet ve sigara kullanimidir. Hastalar birden fazla risk faktoriine sahip
olabilirler. Bu mevcut tabloyu daha kétii hale getirmektedir. Iki risk faktérii olanlarda AKS
riski 4 katina ¢ikarken {i¢ risk faktorii tasiyanlarda 7 katina ¢ikmaktdir.

Tablo 4: Akut koroner Sendrom Risk Faktorleri

Degistirilemez Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk Faktorleri
Yas Sigara Kullanimi
Cinsiyet Hiperlipidemi
Aile Oykiisii Hipertansiyon

Diyabetes Mellitus

Obezite

Sedanter Yasam

Yagh Diyet

Stres ve diger Psikolojik Faktorler
Ila¢ ve Madde Kullanim1

Enfeksiyoz Etmenler
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2.2.3.1.Yas ve Cinsiyet

AKS olusumunda en gii¢lii bagimsiz risk belirleyicisi yastir. Yasla birlikte her dekatta
AKS goriilme siklig1 artar. Aterosklerotik lezyonlar ¢ocukluk c¢aglarinda goriilmeye
baslamasina ragmen ilerleyen yaslarda patolojik bulguya neden olurlar. Erkeklerde 55 yas
istiinde kadinlarda ise 65 yas listiinde olmak prognozu olumsuz etkilemektedir. Amerikan

Kalp Dernegi (AHA) ne gore oliimlerin %83°1 65 yas tstiidiir [11].

Erkeklerde AKS goriilme siklig1 daha yiiksek iken kadinlarda prognoza daha kotii
seyretmektedir. Kadinlarin ileri yaslarda daha kilolu olmasi, oral kontraseptif kullanmasi ve
ek hastaliklarin daha sik olmasi nedeniyle bu sonucun meydana geldigi diisiiniilmektedir.
Menopoz Oncesi kadin erkek orani 1/7 olmasina ragmen menopozdan sonra ostrojen diislisi
ile birlikte bu fark azalip 70 yas ustiinde esitlenmektedir [12]. Kadinlarda ayni zamanda
Akut miyokard infarktiisiinde (AMI) atipik agrilar ve ge¢ bagvurular da sik goriilmektedir.

2.2.3.2. Aile Oykisii

Birinci derece akrabalarda erken 6liim ve birinci derece aile liyelerinde veya hastada
gecirilmis koroner arter hastaligi (KAH) 6ykiisti olmasi yiiksek risk gostergesidir. Erkek aile
tiyelerinde 55 yas ve kadin aile iiyelerinde 65 yas oncesi gegirilmis AKS Oykiisii kiside riski 2
katina ¢ikarmaktadir [13]. Yine aile Oykisii olanlarda diyabet, hiperlipidemi ve HT gibi
faktorlere de yatkinlik olmaktadir. Bu hastalarda daha erken dénemde kardiyak degerlendirme
yapilmalidir.

2.2.3.3.Sigara

Sigara 1950°1i yillarda risk faktorii olarak saptanmistir. En 6nemli degistirilebilir risk
faktorlerindendir. TEKHARF caligmasina gore iilkemizdeki en onemli degistirilebilir risk
faktortidiir. Giinde 20 adet sigara icenlerde AKS riski kadinlarda 6 kat, erkeklerde 3 kat
artarken sadece sigara dumanina maruz kalanlarda dahi risk %20-30 artmaktadir [14][15].

Katekolamin desarjim1 ve periferik direnci arttirarak HT ve tasikardiye neden
olmaktadir. Ayn1 zamanda diisiik danisiteli lipoproteini(LDL) arttirarak yiiksek dansiteli
lipoproteini(HDL) diisiiriir. I¢cinde bulunan nikotin ise endotel hasarma neden olarak
aterosklerozu hizlandirir [16].Yapilan c¢aligmalar ilerleyen yillarda sigaranin birakilmasinin
AKS riskini azalttigin1 ve ateroskleroz olusumunu birakmayanlara gore 10 sene geciktirdigini

gostermistir [17].
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2.2.3.4.Hiperlipidemi

Koroner arter hastaligi riski kolesterol diizeyiyle dogru orantilidir. Total kolesterol 300
mg/dl olan kisilerde 200 mg /dl olanlara gore risk 4 kat fazladir. LDL kolesterol diizeyinin
yiiksekligi ve HDL kolesteroliin diistikliigii ateroskleroz icin risk faktoriidiir. Aksine HDL
yiiksekligi ise pozitif risk faktoriidiir ve kardiyak hastaliklardan koruyucu etkiye sahiptir.
Total kolesterol diizeyinin 150 mg/dl’nin altinda olmasi , HDL diizeyinin ise 40 mg/dl’nin

tizerinde olmasi istenmektedir.
2.2.3.5.Hipertansiyon

Hipertansiyon hem kardiyovaskiiler hastaliklar hem de kardiyovaskiiler riski arttiran
kalp yetmezligi akut bobrek yetmezligi gibi hastaliklar i¢in risk faktoriidiir. Tim
aterosklerotik olaylarin %35’inden sorumludur. Sistolik yiikseklik de diyastolik yiikseklik de
anlamlidir. Kan basincinda 10 mmHg’lik artis kardiyovaskiiler riski 2 katina ¢ikartirken 5
mmHg’lik diisiis ise riski %16 azaltmaktadir [18]

2.2.3.6.Diyabetes Mellitus (DM)

Diyabetes Mellitus tiim yas gruplarinda KAH goriilme riskini arttirmakta olup KAH
esdegeri olarak kabul edilmektedir. Erkeklerde iki kat kadinlarda ise dort kat risk artigina
neden olur. AKS sonrasi mortalite oranlar1 da normal popiilasyona gore ¢ok yiiksektir.

Diyabetlilerde tiim 6limlerin %751 kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanmaktadir [19].

Diyabetes mellitus trombotik olaylar arttirarak,endotel ve vaskiiler diiz kas harabiyeti
yaparak atreosklerotik plak olusumuna katkida bulunmaktadir. Diyabetik hastalarda aglik kan

sekerinin kontrol altinda tutulmasi, diyet ve egzersiz kardiyovaskiiler riski azalmaktadir.
2.2.3.7.0bezite

Obezite giderek diinya ¢apinda artmakta ve gerek tek basina gerekse ek patolojileriyle
toplumda ciddi bir saglik sorunu haline gelmektedir. Viicut kitle indeksinin 30 kg/mz’den
biiyiik olmasi obezite olarak tanimlanmaktadir. ABD’de yetiskin niifusun beste biri obeziteyle
miicadele etmektedir. TEKHARF caligmasina goére iilkemizdeki 30 yas {stli erkeklerin
%21’inde, kadinlarin ise %@43’linde obeziteye rastlanmaktadir. Obez hastalarin normal

hastalara gore %35-40 daha fazla AKS riski tagidigi gosterilmistir [20].

Kardiyovaskiiler riski arttiranin obezitenin kendisi mi yoksa dislipidemi, DM, HT,

sedanter yasam gibi ek faktorlerin mi oldugu konusu tartisiilmaktadir. Obez hastalarda
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mortalite daha yliksek seyretmektedir. Bu hastalara riski azaltmak i¢in diyet, diizenli egzersiz

ve ek patolojilerin kontrol altinda tutulmasi onerilmektedir.
2.2.3.8. Sedanter Yasam

Sedanter yasam AKS riskini yaklasik iki kat arttirmaktadir. Diizenli egzersiz ile ilgili
Oneri zorlayici egzersizlerden ziyade yiirliylis gibi orta siddetli ve diizenli egzersizdir. Bu
sekilde diizenli yapilan egzersiz tansiyonu diisiirmek, kilo veridirmek, LDL’yi disiiriip
HDL’yi yiikseltmek gibi birgok aterojenik faktor ilizerinde ilaglardan bagimsiz etkilidir.
Hastalara yagdan uzak diyet, haftanin 5 giinii en az 30 dk diizenli egzersiz ve stres
faktorlerinden uzak durmalar1 6nerilmektedir. Hipertansif hastalarda diizenli egzersiz ile kan

basincinda 5 mmHg’lik azalma goriilmiistiir ki bu da ilag tedavisiyle kiyaslanabilir orandadir.
2.2.3.9.Diger Risk Faktorleri

Yiiksek yag iceren diyet, stres ve enfeksiydz hastaliklar diger risk faktorleri arasinda
yer almaktadir. Stres ve depresyon hem direk adrenarjik desarji arttirarak hem de HT, DM ve
sigara kullanim1 gibi diger risk faktorlerini mevcut tabloya ekleyerek AKS riskini

arttirmaktadir.

Glinlimiizde yagli ve hazir gida tiiketiminin artmasi ateroskleroz olusumunu ve AKS
riskini arttirmaktadir. AKS ‘den kacinmak i¢in kisilere sebze, meyve ,balik ve tahil

tiiketiminin arttirilmasi ve trans yaglardan uzak durmasi dnerilmektedir.

Bunlarin yaninda hastanin uyarici madde kullanimi, amfetamin, sildenafil ve

pseudoefedrin igerikli ilag kullanim1 da AKS riskini arttirmaktadir.

Ateroskleroz ve tromboz iizerinde etkisi oldugunu bildigimiz Klamidya,
Sitomegaloviriisler, Herpes viriisler ve yaptigi son salginda da gordigiimiiz {izere

Coronoviriisler gibi bir takim enfeksiyoz etkenler de AKS’a neden olamaktadir.

2.2.4.0ykii Ve Fizik Muayene

Akut koroner sendromlarmn ana belirtisi goglis agrisidir. Anamnez alirken gogiis
agrisinin yeri, karakteri, yayilimi, siiresi ve eslik eden semptomlar taniya gitmekte yardimci
olmaktadir. Tipik anjinal agr1 retrosternal bdlgede baslayip sol kol,cene ve boyuna dogru

yayilir ve baski, agirlik, sikisma seklindedir. Bulanti, kusma, soguk terleme ve nefes darlig
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eslik edebilir. Hastalarin yaklasitk %30°u tipik semptomlarla basvururken 6zellikle

kadinlar,diyabetik hastlar ve yaslilarda atipik ve sessiz basvurular sik goriilmektedir.

Fizik muayene genel olarak normaldir. Genis infarkt alaninin goriildiigii AKS’lerde 38
dereceyi gecen ates yiiksekligi seyredebilirken 5-6 giinde ates normal seviyesine donmektedir.
Bazi hastalarda artmis sempatik aktivite nedeniyle tasikardi goriiliirken ozellikle inferior
MI’da parasempatik etkilenme sonrasi bradikardi bazen de ileti sisteminin etkilenmesi
nedeniyle aritmiler goriilmektedir. 12 saatten uzun siiren tasikardi kotii prognoz gostergesidir.

Hastalar normotansif, hipertansif veya hipotansif olabilmektedir.

Akciger 6demi ve yetmezlik gelistiginde bilateral raller duyulmaktadir. Ozellikle
hipotansiyonun eslik ettigi akciger 6demi tablosu olduk¢a mortal seyretmektedir. Anormal
vital ve fizik muayene bulgular1 olan hastalar mutlaka monitorlii alanda ve daha siki takip

edilmelidir.

Hastanin klinik olarak hemodinamik durumunu degerlendirmek i¢in fizik muayene
bulgularm1 kapsayan Killip siniflamasi kullanilmaktadir (Tablo 5). Killip 3 ve 4’deki

hastalarin hastanede yatis siireleri ve mortalite oranlar1 oldukga yiiksek seyretmektedir.

Tablo 5: Killip simflamasi

Sikhik Mortalite
Killip 1 Semptom yok %40-50 %5
Killip 2 S3 ve/veya Akciger alaninin <%50’ si ral %25-30 %15
Killip 3 Akciger 6demi (akciger alaninin >%50’si %10 %35
ral)
Killip 4 Kardiyojenik sok %7 %70

2.2.5.Elektrokardiyogram (EKG)

Acil serviste gogiis agrili hastaya istenen tetkikler icerisinde EKG dogru kullanilip
yorumlandiginda en giivenilir tani testidir. AMI ile gelen hastalarda ilk EKG %50 tani
koydurucuyken tekrarlayan EKG’ler ile bu oran %95’e ¢ikmaktadir. Ozellikler semptomlar
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sirasinda ¢ekilirse EKG’nin tanisal degeri artmaktadir. Pozitif bulgulart olan EKG tani
koymada anlamliyken normal EKG taniy1 digslamakta tek basina yeterli degildir.

Gogiis agrili ve AKS diisiiniilen bir hasta acil servise bagvurdugunda 10 dk igerisinde
12 derivasyonlu EKG’si ¢ekilip deneyimli bir doktor tarafindan yorumlanmis olmalidir. EKG

bulgularini tanimakta gecikme hastane i¢i 6liim oranlarin1 ytlikseltmektedir.

15,18,22 ve 80 derivasyonlu EKG c¢ekimleri de incelenmis olup duyarlig:
yiikseltmesine ragmen tanida anlamli farklilik saptanmamistir [21]. Sadece siiphelenilen
durumlarda posterior ve sag EKG c¢ekimleri Onerilmektedir [22]. Takipte tek EKG ile
yetinmeyip tekrarlayan ¢ekimler yapilarak EKG’nin duyarliligr artirilabilmektedir.

Elektrokardiyogram degisikliginin anlamli sayilmasi i¢in birbiriyle ilgili en az 2
derivasyonda goriilmesi gerekmektedir. Ilk EKG’sinde patoloji saptanan hastalarda %40-45
oraninda ST elevasyonu ve patolojik Q dalgalar1 goriiliirken, %30-40 oraninda ST segment
depresyonu ve T dalga inversiyonu goriilmektedir. EKG’de yeni saptanan sol ve sag dal
bloklari da son Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlarinda iskemi esdegeri kabul
edilmektedir [22]

Miyokard hasari olan bdlgeyi goren derivasyonlar pozitifleserek ST segmentleri eleve
olur kars1 derivasyonlar ise negatifleserek deprese olurlar (resiprokal degisiklik). Tablo 6’da

hangi derivasyonlarin hangi bolgeye karsilik geldigi gosterilmektedir.

Tablo 6: EKG bulgularina gore etkilenen segment ve besleyen arter

EKG Derivasyonu Etkilenen Segment Besleyen Arter
D1l-aVL Yiiksek Lateral Duvar LMCA Cx Dali
D2-D3-aVF Inferior Duvar RCA
V1-V2 Anterior Duvar LMCA LAD Septal Dali
V1-V4 Anteroseptal Duvar LAD Septal ve Diagonal Dal1
V1-V6 Yaygin Anterior Duvar LMCA LAD Dali
Dl-aVL-V5-V6 Lateral Duvar LMCA Cx Dali
V2R-V6R Sag Ventrikiil RCA Proksimal Dal1
V7-V9 Posterior Duvar RCA ve LMCA Cx Dali
aVR Ana Koroner Arter
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2.2.6.Ekokardiyografi(EKO)

Kalbin anatomi ve fonksiyonu hakkinda bilgi edinmemizi saglar. Transmural
enfarktiislerde EKO’da duvar hareket kusuru saptanabilmektedir. Ayni zamanda duvar
caplari, ejeksiyon fraksiyonu, interventrikiiler septum ve papiller kas riiptiiri hakkinda da

bilgi vermektedir. Tedaviyi geciktirmemek sartiyla kullanimi faydali olmaktadir.

2.2.7.Diger Goriintilleme Yontemleri

Akciger grafisi, kontrastli-kontrastsiz toraks bilgisayarli tomografi (BT) Kkalp

yetmezligi, pndmotoraks, pulmoner emboli gibi ayirici tanilarin saptanmasinda rol almaktadir.

2.2.8.Risk Degerlendirilmesi

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarda birgok kardiyak risk degerlendirme skorlamasi
mevcuttur. Bu risk skorlamalar1 hastanin tani, takip ve yatis siirecinde etkin rol oynamaktadir.
Bu skorlamalar hastanin yasi, klinigi, EKG bulgular1 ve hikayesine dayanmaktadir. En
bilinenleri GRACE, TIMI, HEART skorlamalaridir. Klinikte kullanilan bu skorlamalarin basit

ve uygulanabilir olmas1 dnemlidir.

2.2.9.Unstabil Anjina Pektoris (USAP)

Son iki ay i¢inde yeni baslangigl, giinliikk aktiviteyi kisitlayan, 20 dakikadan uzun
stiren veya eskiye gore siddeti artan gogiis agrist USAP diistindiirmelidir. AKS’larin %65’ini
olusturmaktadir. Stabil anjinadan istirahatte goriilmesi, daha kolay baslaylp daha zor
rahatlamasi ile; NSTEMI’den de EKG ve enzim degisikligi olmamasi ile ayrilir.Tamida en

onemli kriter dykiidiir. Kanada Kalp Cemiyeti’ne gore li¢ tip1 vardir.

1. listirahat anjinasi: Son bir haftadir olan 20 dakikadan uzun siiren ve istirahatte

goriilen anjina

2. Yeni baslayan anjina: Son iki ay i¢inde goriilen sinif 3 anjina

3. Artan anjina: Onceki var olan anjinamin siklik ve siiresinin artmasi, daha

kolay ortaya ¢ikmasi (sinif 1 anjinanin siif 3’e donilismesi).
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En sik nedeni koroner arterlerdeki tam olmayan tikanma sonucu Ozellikle efor ve
vazospazm durumunda miyokard perfiizyonunun azalmasidir. Minimal miyokard iskemisi
meydana gelir ama kardiyak enzimleri yiikseltmez. Erken donem MI ve aritmi riski yiiksektir.

Erken tan1 ve tedavi ile miyokard nekrozu 6nlenebilmektedir.

Tedavi hedefleri iskemik agriyr rahatlatmak, erken donemde koroner arterleri
degerlendirmek (BT koroner anjio, sintigrafi veya perkiitan koroner anjiyografi (PCl)),

antitrombotik, antianjinal ve antiaritmik tedaviye baslamaktir.

2.2.10.Akut Miyokard Infarktiisii(AMI)

Akut miyokard infarktiisli, uzun siireli iskemiye bagli olarak miyokardin nekroza
ugramasidir. %90 oraninda ateroskleroz kaynaklidir. Diger %10’luk grupta koroner
vasospazm, kardiyak emboliler, enfeksiy6z patolojiler vs. yer almaktadir. Bir hastaya AMI
diyebilmek icin kardiyak troponin diizeylerinde anlamli yiikselis veya diisiise ilave olarak

asagidakilerden bir tanesinin olmasi gereklidir.

e Iskemik semptomlar,
e Yeni iskemik EKG degisikligi,
e FKO’da duvar hareket kusuru,
e Patolojik Q dalgalari,

e Anjiografi veya otopside koroner arter trombiisiin goriilmesi

Infarktiis &ncesi hastalarm yarisindan fazlasinda prodromal bulgular gériilmektedir.
Agrt ¢cogu zaman siddetli ve 30 dakikanin istiindedir. Bulanti, kusma, soguk terleme gibi
semptomlar agriya eslik edebilir. Hastalarm %10’u sessiz AMI gegirmektedir. Bu hastalara
daha sonraki donemlerde g¢ekilen EKG’leri ile tesadiifen tan1 konulmaktadir.ST segment
degisiklikleri iskeminin en giivenillir gostergesidir. Ozellikle semptom aninda gekilen

EKG’ler daha anlamlidir.

Koroner arterlerde trombiis en sik sol koroner arterin 6n inen dalinin ilk 2 cmlik
bolimiinde, en az ise sol koroner arterin circumfleks dalinda rastlanmaktadir. Proksimal
kisimdaki tikanmalarda nekroz daha biiyiik goériilmektedir. Iskeminin etkiledigi miyokard
dokusunda nekroz yarim saatte kanlanmanin en az oldugu endokarddan baslayarak epikarda

dogru ilerler ve 4-6 saatte tamamlanir. Hastalarin %25-30’u  ilk 1 saatte hayatini
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kaybederken hastaneye ulasabilenlerde mortalite erken invaziv girisimlerle %5’lere

gerilemektedir.

Akut miyokard infarktiisleri EKG’sine gore ST elevasyonlu ve ST elevasyonsuz

olarak ikiye ayrilirken patoloji, klinik ve prognozuna gore de bes alt gruba ayrilmaktadir[1].

e Tip 1 Miyokard infarktiisii: Aterosklerotik plak riiptiiriine bagli olarak

koroner arterlerdeki akimin azaldig1 infarktlardir(Sekil 5).

Myocardial Infarction Type 1

Plaque rupture/erosion with
occlusive thrombus

Plaque rupture/erosion with
non-occlusive thrombus

@ESC/ACC/AHA/WHF 2IN3

Sekil 5: Tip 1 miyokard infarktiisii[1]

e Tip 2 Miyokard infarktiisii: Koroner arter hastaligi disinda miyokardin

oksijen talep/ sunumundaki dengesizlige (anemi, vasospazm, tasikardi, hipoksi
vs.) bagl gelisen MD’dir (Sekil 6). Oncelik altta yatan nedenin ortadan

kaldirilmasidir.
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Myocardial Infarction Type 2

Atherosclerosis and oxygen
supply/demand imbalance

i

Vasospasm or coronary
microvascular dysfunction

= c

Non-atherosclerotic
coronary dissection

—

Oxygen supply/demand
imbalance alone

GESC/ACC/AHAIWHF 208

Sekil 6: Tip 2 miyokard infarktiisii[1]

Tip 3 Miyokard infarktiisii: Miyokard iskemisi oldugu diisiiniilen ama

kardiyak biyobelirteglerle tanist konulamadan gerceklesen veya otopside
taniin konuldugu kardiyak 6liime neden olan MI’dur.

Tip 4a Miyokard Infarktiisii: Koroner anjiyografi sirasinda veya sonrasinda

(48 saat i¢inde) yeni gelisen ve anjiyografi ile iliskili MI’dur.

Tip 4b Miyokard Infarktiisii: Koroner anjiyografi sonrasi stent trombozuna

bagl gelisen MI’dur.

Tip 4c Miyokard infarktiisii: Koroner anjiyografi sonrasi restenoz nedeniyle

meydana gelen MI’dir.
Tip 5 Miyokard infarktiisii: Bypass tedavisi sirasinda ve sonrasinda gelisen

MTI’dir.

2.2.10.1.ST Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii

ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii tanist gogis agrist ve diger AKS

semptomlariyla bagvuran hastalarin EKG’lerinde ST yiikselmesi olmayan iskemik

degisiklikler veya normal EKG bulgular1 olmasi durumunda kardiyak biyobelirteclerde

anlaml yiikseklik saptanmasi ile konulmaktadir.

ST elevasyonlu miyakard infarktiisiine gore insidansi daha yiiksetir. Tim infarktiis
olgularinmn %30-50’si NSTEMI’lerdir[23]. STEMI hastalarinda erken dénem ve hastane igi
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mortalite yiiksek iken NSTEMI’ de ise uzun dénem mortalite oranlar1 éne gegmektedir. Bu
duruma eslik eden diyabet ve kronik bobrek yetmezligi gibi hastaliklarin NSTEMI’de daha
fazla goriilmesinin neden oldugu diisiiniilmektedir[24]. Atlanan vakalarda da erken donem Ml

ve Olum riski %10°dur.

ST yiikselmesiz miyokard infarktiisiinde trombositten zengin, fibrinden fakir beyaz
trombiis koroOner arterin tam olmayan tikanikligina yol agarak iskemi ve subendokardiyal
nekroza neden olur. Bu nekroz sonucu kardiyak biyobelirteg¢ler kana salinirlar. Nekroz
transmural olmadig1 i¢in EKG’de ST elevasyonu goriilmez. ST ¢okmesi, T negatiflikleri ve
bazen de normal EKG goriilebilmektedir. Ileti kusurlari ve dal bloklar1 taniyi
zorlastirmaktadir. Bu gibi durumlarda kardiyak biyobelirtegler, hastanin Oykiisii ve

semptomlar1 tan1 koymada yardime1 olmaktadir.

2.2.10.2.ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii

ST elevasyonlu miyokard infarktiisii ilgili koroner arterin fibrinden zengin kirmizi
trombiis ile tamamen tikanmasina bagli olarak subendokarddan subepikarda uzanan
transmural nekrozun gorildigi AKS’dir. EKG’de ST elevasyonlar1 ve kardiyak

biyobelirteglerdeki yiikselme ile tanist konulmaktadir.

Yaklagimda en onemli basamak tani konulmasidir. EKG’ye bakilarak ST elevasyonlu

Miyokard infarktiisii diyebilmek i¢in en az birbiriyle iliskili iki derivasyonda :

e V2-V3 derivasyonunda

e 40 vas alt1 erkeklerde > 2.5mm

e 40 vas ve tizeri erkeklerde > 2 mm

e Tium vastaki kadinlarda > 1.5 mm ve/veya

e Diger derivasyonlarda >1 mm (sol ventrikiiler hipertrofi veya sol dal blogu

yoklugunda) ST elevasyonu olmalidir[22]

Son kilavuzlara bakildiginda gogiis agrisina eslik eden yeni baslayan sol ve sag dal
blogu varsa STEMI olarak degerlendirilip tedavisi ona gore diizenlenmelidir. Ayrica V1-V3
derivasyonlarinda ST ¢okmesi olan hastalarda eslik eden semptomlar varsa izole posterior Ml
olabilecegi unutulmamali ve V7-V9(posterior derivasyonlar) goriilerek STEMI

dislanmalidir[22]. EKG’sinde arada kalinan hastalar igin transtorasik ekokardiyografi
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kullanilip duvar hareket kusurlar1 degerlendirilebilir ama higbir laboratuar testi yada

goriintliilemenin tedaviyi geciktirmesine izin verilmemelidir.

STEMI’de trombiis NSTEMI’ye gore daha proksimaldedir. Bu yiizden daha fazla
miyokard dokusu etkilenir ve daha genis bir nekroz alami geligir. Olusan trombiis eritilip
koroner agiklik saglanmazsa yaklasik yarim saat igerisinde nekroz gelismeye baslar [25].
Nekroz boyutu; etkilenen koroner arter dali, tikanma siiresi ve kollateral olusumu gibi

faktorlere baglidir.

Hasta 6liimlerinin ¢ogunlugu infarkttan sonraki ilk 1-2 saat icerisinde ve ¢ogunlukla
aritmilere bagl olarak gerceklesmektedir. Son yillarda hastane oncesi ve hastane i¢i hizli
yaklagim, tedavi ve transfer islemlerine oncelik verilmesiyle oliimlerde belirgin bir azalma

goriilsede STEMI’ler hala ciddi mortalite ve morbidite nedenidir.

2.2.11.Tedavi

Akut koroner sendrom alt tipine bakilmadan hizli taninip tedavi edilmesi gereken bir
hastalik grubudur. Hastanin tedavisi hastayla ilk temas aninda baslamaktadir. Hastanin saglik
birimine bagvurusu veya ambulans ekibinin olay yerinde degerlendirmesi ilk tibbi temas
olarak kabul edilmektedir. Hastanin ilk degerlendirmesi ambulans ekiplerince yapildi ve
AKS tanis1 konulabildiyse hastaya antiagregan tedavinin ilk basamag: olan 300 mg aspirin
kontrendikayon yoksa baglanmalidir. Hasta miimkiinse en yakin PCIl merkezinin oldugu

hastaneye ,eger PCI merkezi yoksa en yakin saglik birimine nakledilmelidir.
2.2.11.1. STEMI Tedavisi

ST elevasyonlu miyokard infarktiisiinde hasta ile hastanede ilk temasda tedavi seklini
hastanenin PCI merkezi olup olmamasi ve PCI merkezine uzakligi belirlemektedir(Sekil 7).
PCI merkezi olan kurumlarda hastanin tedavisi hasta 60 dk i¢inde anjiografi iinitesinde
koroner ac¢ikligin saglanmis olacak sekilde planlanmalidir. PCI merkezi olmayan kurumlarda
eger hasta 120 dk igerisinde PCI merkezine ulasamiyacaksa hastanin tanisinin konuldugu

merkezde 10 dk igerisinde fibrolitik tedavisi baslanip sonrasinda sevki saglanmalidir.
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Sekil 7: STEMI reperfiizyon tedavisi planlamasi

STEMI hastalarinda aspirin ilk tercih edilen antiagregandir. 300 mg aspirin tek basina
mortaliteyi %20 azaltmakta ve istenmeyen olaylarin tekrarin1 6nlemektedir. Hastalara ikinci
antiagregan olarak ADP reseptor blokeri olan klopidogrel, prasugrel veya tikagrelor
baglanmaktadir.PCI uygulanacak hastalarda klopidogrel yiikleme dozu 600 mg, prasugrel 60
mg ve tikagrelor 180 mg olarak; fibrinolitik tedavi verileceklerde ise klopidogrel 300 mg
olarak tercih edilmelidir. PCI uygulancak hastalarda tikagrelor ve prasugrel, klopidogrel ile
kiyaslandiginda daha iyi sonuclar elde edilsede fibrinolitik tedavi uygulancaklarda, kanama
riski yiiksek hastalarda ve oral antikoagiilan kullanan hastalarda kanama riskini arttirdig1 igin

kullanilmamaktadir[22].

Intravendz(iv.) antikoagiilan tedavi trombiis olusumunu nlemek ve stent trombozunu
azaltmak i¢in erken uygulanmasi gereken tedavi ¢esididir. PCI yapilacak hastalarda ilk tercih
olarak 70-100 ii/kg iv. bolus heparin kullanilmaktadir. Heparinin uygulanamadigi durumlarda
diisiik molekiil agrilikli heparin 0,5 mg/kg iv. bolus olarak uygulanabilmektedir. Fibrinolitik
ilk tercih olan hastalarda ise kanama riski daha diisiik olan diisiik molekiil agrilikli heparin ilk
tercih olarak kullanilmaktadir.75 yas altindaki hastalarda 30 mg iv. bolus yapilmaktadir.
Heparin de ikinci tercih ajan olarak 60 ii/kg olarak kullanilmaktadir[22].

Fibrinolitik tedavi, PCI bulunmayan merkezlerde PCI yapilana kadar siirede koroner
acikligi saglamak i¢in yapilan fibrin yikimmi hedef alan tedavidir. Fibrinolitik tedavi
uygulanabilmesi i¢in hastanin semptomlarinin 12 saat igerisinde baslamasi ve
kontrendikasyon olmamasi gereklidir. Yiiksek kanama riskinden dolayr hasta onami

alinmadan uygulanmamalidir. Fibrinolitik tedavide streptokinaz, reteplaz, tenekteplaz ve doku
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plazminojen aktivatorii (tPA) kullanilmaktadir. Tedavi sonrasi fayda takibi EKG’de ST
segment yiiksekliginin azalmasi, gdgiis agrisinin azalmasi ile yapilmaktadir. Fibrinolitik
tedavi uygulanan hastalar miimkiin olan en kisa silirede PCI uygulanan merkeze gonderilmeli
ve 24 saat igerisinde perkiitan anjiografisinin yapilmasi gerekmektedir[22]. PCI ve fibrinolitik
tedavi ile perfiizyonun saglanamadigi veya iic damar hastaligi olanlarda koroner arter bypass

diger bir reperfiizyon tercihidir.
2.2.11.2 NSTEMI tedavisi

ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiislerinde de tedavi genel olarak
benzerdir[26]. Fibrinolitik tedavinin NSTEMI tedavisinde faydasi olmadigi hatta kanama
riskinden dolay1 zarar1 oldugu gériildiigii icin NSTEMI hastalarinda, STEMI’den farkl1 olarak

fibrinolitik tedavi uygulanmamaktadir.

2.3. KARDIYAK BELIRTECLER

Belirtegler hastaliklarin tanisim1 koymada, takibinde ve prognozunun belirlenmesinde
kullanilan genellikle protein yapili molekiillerdir. Kardiyak biyobelirteclerin dnemi AKS
tanist konulurken o6zellikle anlami olmayan EKG ve atipik gogiis agrisi varliginda one
cikmaktadir. Ik olarak 1954 yilinda AMI gegirdigi diisiiniilen hastada AST yiiksekligi
saptanip AKS tanisinda kullanilmaya baslanmistir. Sonrasinda sirasiyla LDH, CK, CK-MB,
miyoglobin, troponin ve hassas troponin tanida kullanilmistir. AST, LDH, CK ve miyoglobin
nonspesifik olmalari nedeniyle zamanla tanida Onemini yitirmistir. Giiniimiizde ESC
kilavuzlarinin da Onerisiyle troponin ve hassas troponin yiiksekligi ile diisiikliigii tanida altin
standart olarak kullanilmaktadir. CK-MB ise troponine ulagilamadigi durumlarda anlaml

olmaktadir.

Iskemi sirasinda miyokarda yeterli oksijenizasyonun saglanmadigi durumda miyositler
yikilmaya baslar. Once zar biitiinliigii bozulur ve sonrasinda hiicre igerisindeki belirtecler
dolagima ¢ikmaya baslar. Kardiyak belirteglerin hepsi protein yapisinda olmasina ragmen
iskemi sirasinda dolasima salinimlari, pik noktalar1 ve normal diizeye doniis siireleri farklilik
gostermektedir. Molekdiller hiicre i¢indeki yeri, biiyiikliigii, ¢oziinebilirligi ve klirensine bagl

olarak degisik zamanlarda dolasimda tespit edilirler. Kii¢lik molekiiller, hiicre i¢cinde serbest

25



bulunanlar, ¢oziinebilirligi yiliksek olanlar hizli ve erken dolasima salinirken; biiyiik molekiil
agirliklilar, hiicre iginde bagli olanlar ve diisiik ¢oziintirliikliiler yavas ve ge¢ salinirlar. Ayni
zamanda diisilk molekiil agirliklilar ve klirensi yiiksek olanlar hizla yikilip dolagimdan

uzaklagtirlirlar. Bu yiizden yar1 dmiirleri kisadir.

Tanida altin standart olarak kullandigimiz troponinler nekroz gelistikten 4-6 saat,
hassas troponinler ise 2-6 saat sonra yiikselmeye baslamaktadir. Tanida bu kayip siire taniyi
ve taburculugu geciktirerek tedavide altin donem olan ilk 1 saati kagirmamiza, prognozun

kotiilesmesine ve acil servislerde yogunlugun artmasina neden olmaktadir.

Giiniimlizde miyokardiyal iskemiyi erken donemde taniyan ideal biyobelirte¢ arayisi
devam etmektedir. HFAB, copeptin, CDL40, PAPP-A, adropin iizerinde calisilan

molekiillerden bazilaridir.
Kardiyak ideal belirtecte olmasi1 gereken 6zelliklere bakacak olursak.

Miyokarda spesifik olmali

Baska dokularda bulunmamali

Saglikli bireylerde dolasimda tespit edilmemeli

Iskeminin yeni basladig1 ve minimal hasarda dahi yiikselmeli
Iskemi boyunca yiiksek seyretmeli

Tedavi takibinde kullanilabilmeli

Infarkt boyutuyla dogru orantil yiikselmeli

Tekrarlayan iskemiyi gosterebilmeli

© ©o N o g b~ w DD

Erken tanida kullanilabilmeli

10. Ucuz, pratik ve uygulanabilir olmalidir [27].

Glinlimiiz belirteclerinden higbiri bu sartlara tam olarak uymamaktadir. Asagida bugiin

kullanilan ve {izerinde ¢alisilan belirteclerden kismen bahsetmeye calistik.
2.3.1.Aspartat Transaminaz (AST)

1954 yilinda Karmen ve ark. Tarafindan tanimlandiktan sonra kullanilmaya

baglanmistir [28]. AKS tanisinda kullanilan ilk biyokimyasal parametredir.

Karacigerden sonra en fazla miyokard hiicresinde bulunur [29]. Sitoplazmik bir enzim
oldugu igin hizli salmr. infarktiisii takiben 6-8 saatte yiikselmeye baslar, 24-72 saatte pik
yapar ve 5 giine kadar goriilmeye devam eder. Kalbe spesifik olmadigi ve yanlis pozitifliklere

neden oldugu i¢in AKS tanisinda kullanimi terk edilmistir [30].

26



2.3.2.Laktatdehidrogenaz (LDH)

Tiim viicut dokularinda bulunan sitoplazmik bir enzimdir. 1955 yilinda Wroblewski ve
ark. tarafindan kesfedildikten sonra AKS tanisinda kullanilmaya baslanmistir [31]. 24 saattte
yiikkselmeye baglar, 3-6 giinde pik yapar ve 8-15 giin yiiksek kalir. Ge¢ MI tanisinda
faydalidir.

5 izoenzimi vardir. LDH1 kalbe spesifik olanidir. LDH1, LDH’dan once (8.saatte)
yiikkselmeye baglar [32]. AMI tanisinda LDH1/LDH2 oraninin >1 olmasi kardiyak hasar
acisindan anlamlidir [33]. Disiik 6zgillikleri ve kardiyak troponinlerin kullanilmaya

baslanmasiyla eski 6nemini yitirmislerdir
2.3.3.Miyoglobin

Miyoglobin 17.800 Dalton biiyiikliigiinde globiiler yapida diisiik molekiil agirlikli bir
protein olup ¢izgili kas liflerinde ve miyokardda bulunmaktadir. Diisiik molekiil agirligindan

dolay1 kanda 1-4.saatte ylikselmeye baslar 6-9.saatte pik yapip 24 saatte normale doner.

Kalp kasina spesifik olmayip kas hasariin oldugu bir¢ok durumda yiikselmektedir.
Nondiagnostik EKG bulgular1 olan hastalarda tan1 koymada tek basina yeterli degildir. Diger
kardiyak enzimlerle kombine edilmelidir [34]. Saptanmamasi AKS ekarte etmek i¢in daha
anlamlidir. Yiiksek maliyeti ve kardiyak spesifik olmamasi nedeniyle kullanimi terk

edilmektedir [35].
2.3.4.CK-CKMB

Kreatinin kinaz miyositlerin sitozollerinden salinan 86.000 Dalton agirliginda iki
monomeri olan bir enzimdir. Iskelet kasinda ve miyokardda bol miktarda bulunur.
Elektroforez yontemiyle saptanan her biri 41.000 Dalton agirlifinda bulunan 3 izoenzimi
bulunmaktadir [30]. CK-BB beyinde, CK-MM iskelet kasinda ve CK-MB miyokardda
bulunan formudur. [36]. CK-MB aymi zamanda dil,uterus,prostat ve diafragmada da
bulunmaktadir [37]. CK ve CK-MB benzer siirelerde yani 4-6 saatte yiikselmeye baslayip 12

saatte pik yapar ve 3-4 giinde normale doner [38].

Kalbe spesifik olmamasi ve kas hasari gibi durumlarda da yiikselme gostermesi
nedeniyle tek basmma AMI tanisinda kullanilamaz [38]. Tekrarlayan olgiimler ve diger
kardiyak belirteglerle birlikte kullanilarak duyarlilig: arttirilabilir [39]. Kilavuzlarda troponin
6l¢iilemedigi durumlar ve kardiyak hadiselerden sonra 2 hafta i¢inde (troponin yiiksek oldugu

donem) gerceklesen reinfarkt durumlarinda kullanilmasi 6nerilmektedir [40][41].
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2.3.5.Troponin

1989 yilinda Katus ve ark. Tarafindan kesfedilen iskelet ve kalp kasinda aktin ve
miyozin arasindaki 1iligkiyi diizenleyerek miyokard kontraksiyonunda gorev alan
proteindir.[42]. Hem ESC hem de Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) tarafindan AMI tanis1
icin Onerilen altin standart belirtegtir [5][43]. Troponin C, troponin T ve | olmak iizere 3

izoformu bulunmaktadir.

Troponin C, miyokard ve diiz kasta ayn1 aminoasit (aa.) dizilimine sahip oldugu i¢in

kardiyak marker olarak degeri yoktur.

Troponin T 37.000 Dalton biiytlikliglinde bir poteindir. Kardiyak formu 11 aa farkiyla
diger formlarindan ayrilmaktadir [44]. AMI’ de gogiis agrisindan 3 saat sonra kanda
yiikselmeye baslar 4.gilinde pik yapip 2 hafta yiiksek seyreder.

Kardiyak Troponin I 21.000 dalton biiyiikliiglinde olup diger formlarindan 30 aa.’lik
fark ile ayrilan kalbe en spesifik formdur [45]. Miyokard hasari sonrasi 4. saatte yiikselmeye
baslar, 12-24 saatte pik yapar ve yaklasik 10 giin yiiksek seyreder.

Miyosit i¢inde 2 formda bulunurlar az miktardaki troponin sitoplazmada bulunurken
cogunluk kas fibrillerine yapisiktir. i1k olarak sitoplazmadaki az miktar1 salinir ve sonrasinda
kas fibrillerine bagli olanlar salinmaya baslar. Bu nedenle bifazik, ge¢ ve uzun siireli

salinimlar1 olmaktadir.

Yavas salinimi nedeniyle acil serviste AKS tanisinin konmasini giiclestirmekte ve
geciktirmektedir. 11k 4 saatte diisiik duyarlilig1 sahipken 6.saatte duyarlilik %96 ve 12.saatte

%100 olmaktadir. Ge¢ donem AMI tanisinin en giivenilir belirtecidir.

Travma, kalp yetmezligi, pulmoner emboli, aritmi, KBY, sepsis, yanik, ilag
intoksikasyonu gibi durumlarda infeksiyon, inflamasyon, infiltrasyon ve hipoksiye bagli
gecici veya kalict miyokard hasari nedeniyle kanda troponin yiiksekligi goriilebilmektedir
[46],[47].

2.3.6.Hassas Troponin (Hs-Tnt)

Troponin T’nin yeni formu olup daha kiigiik konsantrasyonlarda Ol¢im
yapabilmektedir. Semptomlar basladiktan sonra 3 saat igerisinde yiikselmektedir [48]. Kan
numuneleri ilk geliste alinmali ve 1 veya 3 saat sonra tekrarlanmalidir. 1.saatte alinan ikinci

numunenin duyarliligi %100’e yakindir [26].
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Akut miyokard infarktiisii tanisin1 koyabilmek icin hs-cTn degerinde yiikselme veya

diislis olmalidir. [26]. Diizeyi infakt boyutuyla dogru orantilidir.
2.3.7.Kalp Tipi Yag Asidi Baglayici Protein (HFAB)

Kardiyak miyositlerde bol bulunan diisiik molekiil agirlikli (15kD) intraselliiler bir
proteindir. Hiicreigi yag transportu ve depolanmasinda rol oynar. ilk defa 1988 yilinda Glatz

tarafindan hasarli miyokarddan salindigi gosterilmistir [49].

Iskemi sonras kiiciik ve suda ¢oziinebilir olmasi nedeniyle hizla kana geger ve 2-3
saatte ylkselmeye baslayip 12-24 saat yiiksek seyreder [50]. Hastabasi testlerle 15 dk.da
oOl¢iilebilir hale gelmistir.

Yas, cinsiyet gibi bircok durumdan etkilenmesi, dar zaman aralig1 ve yanlis pozitiflik

gibi nedenlerden tanisal 6nemini kaybetmistir.
2.3.8.C-Reaktif Protein (CRP)

Serum ve plazmada bulunan bir akut faz reaktanidir. Endotel inflamasyon sirasinda NO
sentezini azaltarak aterosklerozda rol oynar [51]. AMI’dan sonra salgilanan CRP’nin riiptiire

plaktan kaynaklandig diistiniilmektedir. Yiiksekligi kotii prognoz ile iliskilidir.[52][53].
2.3.9.1skemi Modifiye Protein (IMA)

Iskemi esnasinda 5-10 dk.da yiikselen ve iskemi boyunca yiiksek seyreden bir
belirtectir [54]. Negatif prediktif degeri yiiksektir. Sensivitesi EKG ve troponinden yiiksek
oldugunu gosteren ¢alismalar olmasina ragmen tiim iskemik durumlarda yiikseldigi i¢in

spesifitesi cok diistiktiir.
2.3.10.Copeptin

Antiditiretik hormonla birlikte posterior hipofizden salinmaktadir. AMI’da kanda hizla
yiikselip 2-5 giin yiiksek kalir [55]. CHOPIN ¢alismasina gore troponin ve copeptinin birlikte
negatif olmasi AMI tanisin1 %99 dislamaktadir [56]

2.3.11.1L-6

Aterosklerotik plakta sentez edilen hiicre i¢i bir belirtegtir. Koroner girisim sonrasi

restenoz takibinde kullanilir [57].
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2.3.12.TNF-Alfa

Vaskiiler diiz kas hiicreleri, endotel ve monositlerden salmir. Iskemi reperfiizyon

hasarinda yiiksekligi saptanmaktadir[58]
2.3.13.Miyeloperoksidaz (MPO)

Aterosklerotik plagin fibroz kisminda bulunup kapsiiliin riiptiiriinde rol oynamaktadir.

Aterosklerotik plagin instabilitesini gosterir [59]
2.3.14.sCDL40
Intraluminal trombiiste yer alan trombositlerce iiretilen plak riiptiir gstergesidir [60]
2.3.15.PAPP-A

Gebelikte trizomiyi belirlemek i¢in tarama testi olarak kullanilmaktadir [61]. Disiik
diizeyde saglikli kisilerde de bulunur. AKS’de yiikselen formu gebedeki formundan farkli
olup plak instabilitesini gosterir [62].

2.4.ADROPIN

Adropin, 2008 yilinda Kumar ve arkadaslar1 tarafindan farede bulunan, 76 aa. iceren
bir proteindir. Adin1 ates yakmak anlamina gelen “aduro” ve yag anlamina gelen “pinquis”
kelimelerinin ilk t¢ harflerinin birlesmesinden alir[63]. 9. Kromozomda bulunan enerji
hemostaz geni (Enho) tarafindan kodlanir. 4,9 kDa agirliginda olup ilk 33 aa.’i sinyal peptidi
olarak gorev yapmaktadir. Insan, fare ve ratlarda tamamen ayn1 aa dizilimi gosterir[64]. Tlk
once karaciger dokusunda saptanmistir. En ¢ok pankreas dokusunda olmak {iizere, karaciger,

beyin, umblikus, serebellum, kalpte endokard, epikard ve miyokarddan salinir.

Human

Mouse 44999 Da Adropin
Rat

Sekil 8: Adropin aminoasit dizilimi
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Adropin glikoz ve lipit metabolizmasin1 ve inslilin duyarliligimi diizenleyerek
diyabet,obezite, gestasyonel DM, ateroskleroz gibi metabolik hastaliklarin patogenezinde rol
oynamaktadir[65][66]. Metabolik etkilerinin haricinde endotelyal ve vaskiiler diizenleyici

etkisi mevcuttur.

Lauren ve arkadaslarinin iskemik fare bacagina adropin enjekte ederek yaptigi
calismada neovaskiilarizasyonu ve reperflizyonu arttirarak iyilesmeye neden oldugu
goriilmiistiir[67]. Adropin endotelde vaskiiler endotelyal biliylime faktorii reseptorii 2
(VEGFR2)’yi aktive ederek eNOS’u araciligiyla NO salinimini arttirmakta ve endotel igin
koruyucu bir rol oynamaktadir[67]. Topuz ve arkadaslarinin yaptigi calismada endeotel
fonksiyonu bozuk olan diyabetik hastalarda adropin diizeylerinin endotel fonksiyonu normal

olan gruba gore diisiik saptanmasi da bu bulgular1 destekler niteliktedir[68].

Diyabetik hasta gruplarinda yapilan bir diger ¢alismada ise adropin diizeyi diisiik olan
diyabetik hastalarda yiiksek olan gruba gore daha ciddi anjiyografik ateroskleroz bulgulari
saptanmigtir [69]. Bu ¢alismalar 1s1ginda adropinin vaskiiler ve endotelyal yapida koruyucu

oldugunu soyleyebiliriz.

Serebral iskemi gegiren ve ISO ile indiikklenen AMI geciren farelerde yapilan iki ayri
calismada hiicre hasar1 sonucu adropinin kana salindigi saptanmis ve serebral iskemili
hastalarda adropin diizeyiyle infarkt alani arasinda pozitif korelasyon saptanmistir[70][71].

Bu sonuglar bize adropinin iskemide potansiyel bir belirte¢ olabilecegini gostermektedir.
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3.GEREC ve YONTEM

Bu calisma; Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 alinarak baglanan prospektif, vaka kontrolli, klinik bir

calisma olup amag¢ STEMI hastalarinda adropin diizeylerinin tanida etkinligini arastirmaktir.
3.1.CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI

Calismaya Aralik 2018- Mart 2020 tarihleri arasinda Tekirdag Namik Kemal
Universitesi Hastanesi Acil Servisine basvuran 18 yas iistii, AKS diisiindiiren semptomlari

olup ¢ekilen EKG’sinde ESC kriterlerine gore en az birbiriyle iliskili iki derivasyonda :

e V2-V3derivasyonunda
e 40 yas alt1 erkeklerde > 2.5mm
e 40 yas ve lizeri erkeklerde > 2 mm,

e Tiim yastaki kadinlarda > 1.5 mm ve/veya

Diger derivasyonlarda >1 mm (sol ventrikiiler hipertrofi veya sol dal blogu
yoklugunda) ST elevasyonu olup STEMI tanisi alan hastalar dahil edilmistir. Calismaya
katilan tiim hastalar calisma hakkinda bilgilendirildi ve hasta veya hasta yakinlarindan yazil

onam alindi.
3.2.CALISMADAN DISLAMA KRITERLERI

18 yasindan kiigiik, ¢alismaya katilmak i¢in onam vermeyen hastalar ve asagidaki ek

hastaliklar1 olan hastalar calismadan ¢ikarilmistir.

e Kalp Yetmezligi

e Diyabet Mellitus

e Malignite

e lleri Evre Bobrek Yetmezligi
e lleri Evre Hepatik Yetmezlik
e Otoimmiin Hastalik

e inflamatuar Hastalik

e Periferik Arter Hastalig1

e 6 ay icinde Gegirilmis MI

e 6 ayicinde Gegirilmis SVH
e 6 ay icinde Geg¢irilmis Major Cerrahi
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3.3. KONTROL GRUBUNUN DAHIL EDIiLME VE DISLAMA KRIiITERLERI

Kontrol grubu Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi Acil Servisi'ne
nonkardiyak sikayetlerle bagvuran 18 yas istii, dislama kriterlerini tasimayan ve ¢alismaya

katilmaya goniillii olan hastalar arasindan rastgele segilerek olusturuldu.
3.4. VERILERIN TOPLANMASI

Calisma verilerinin toplanmasina Aralik 2018-Mart 2020 arasinda acil servisde gorevli
tim doktorlar katkida bulundu. Acil servise iskemik sikayetlerle gelen hastalara acil servisde
AHA kriterlerine uygun bir bigimde ilk degerlendirme yapildi, vital bulgular1 kaydedildi. Ilk
degerlendirme sonrasi 10 dakika igerisinde Nihon Kohden Cardiofax S cihaziyla 12
derivasyonlu EKG’si cekildi. Antekiibital damar yolu acilarak vendz yoldan hemogram,
biyokimya (glukoz, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, klor,CK, CK-MB) ve troponin igin

kanlar1 alindi.

Elektrokardiyograminda STEMI saptanan hastalar defibrilitrle monitdrize edildi.
Kardiyoloji ile konsiilte edilen hastalar PCI i¢in anjio servisine ¢ikmadan 6nce hastanin gelis
sikayeti, gogiis agris1 karakteri ve siiresi, aile Oykiisii mevcut olgu formlarina kaydedildi.
STEMI tanis1 konulan tiim hastalarin koroner yogun bakim {initesine PCI yapilmak iizere

yatis1 yapildi.
3.5.LABORATUAR ANALIZI

3.5.1.Kullanilan cihazlar:

Sogutmali Santrifiif (HETTICH Rotina 380)
Etiiv (TERMAL)

Vorteks (DRAGONLAB MX-S)

Plate okuyucu (BioTek ELx800)

Plate yikayic1 (BioTek ELx50)

Plate karistirict (DRAGON)

N o a A w e

Derin dondurucu (Panasonic)

33



3.5.2.Adropin Diizeyleri

Hastalardan rutin tetkikleri i¢in alinan kirmizi kapakli jelli tiipten artan kan ornekleri
kullanildi. Kan tiipleri Hettich Rotina 380 marka santrifiij cihazi ile 10 dk santrifiij edildi ve
serum Ornekleri ayrildi. Toplanan 6rnekler ¢aligma giiniine kadar Panasonic marka derin
dondurucuda -80 C’de saklandi. Serum 6rnekleri ¢alisma giinii kademeli olarak ¢ozdiiriildi ve
Dragonlab MX-S ile vortekslendi. Calisma giinii serum ornekleri oda 1sinda bekletilerek
isleme alindi. Calisma i¢in SinoGeneClon marka Human Adropin Elisa kiti prospektiisiindeki
gibi hazirlandi. Parametre ELISA(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) yontemiyle analiz
edildi.

3.5.ISTATISTIK

Hastalardan elde edilen verilerin istatistik analizinde IBM SPSS Statistics 25.0 paket
programi  kullanilmis olup, ikili grup Kkarsilagtirmalarinda Mann-Whitney U Testi
(p<0.05)uygulanmis; degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde ise Sperman Sira

Korelasyon Analizi yapilmistir (p<0.01).
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4. BULGULAR

Aralik 2018- Mart 2020 arasinda Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi Acil
Servisi’ne bagvuran 100 STEMI hastas1 ¢alismaya dahil edilmek iizere degerlendirildi. 100
hastanin 13 tanesi dislama kriterlerine sahip olmasi ve 21 tanesi de laboratuar numunelerinin

yetersiz veya hemolizli olmas1 gerekgesiyle ¢alismadan ¢ikarildi.

Calismaya dahil edilen 66 hastanin 55(%8&3,3) tanesi erkek, 11(%16,7) tanesi kadindi
(Sekil 9).

Hasta Grubu Cinsiyet Dagilim1 Yiizdesi

90
80
70
60
50
40

30
20
10

kadin erkek

Sekil 9 : Caliyma grubunun cinsiyet dagilin

Kontrol grubuna yaslar1 18 ila 89 arasinda degisen 54 goniillii dahil oldu. Bu grubun
19 (%35,2) tanesi kadin, 35 (%64,8) tanesi erkekti.

Bagvuran hastalarin yag ortalamasi 56 iken en kii¢iigii 18, en biiyiigii ise 82’dir. Aile
Oykiisti sorgulandiginda 24 (%36,4) hastanin aile oykiisii vardi (Tablo 7).

Tablo 7: Aile Oykiisii

Aile OyKkiisii Frekans Yiizde
Var 24 36,4
Yok 42 63,6
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Calismaya dahil edilen 34 (%51,5) hasta ambulans ile, 23 (%34,8) hasta ayaktan
bagvururken 9 (%13,6) hasta ise dis merkezden sevk olarak geldi(Tablo8)(Sekil 10).

Tablo 8: Hasta grubu basvuru sekli

Basvuru Sekli Hasta Sayis1 Yiizde
Ambulans 34 51,5
Ayaktan 23 34,8
Sevk 9 13,6

Basvuru Sekli

sevk
14%

ambulans
51%
ayaktan
35%

B ambulans M ayaktan M sevk

Sekil 10 : Hasta grubu basvuru sekli

Hastalarin gelis sikayetine bakildiginda 50 (%75,8) hasta sadece gogiis agrist ile acil
servise bagvurdu. 2 (%3) hasta nefes darligi, 5(%7,7) hasta gogiis agris1 ve kol agrisi ile 1
(%1,5) hasta mide agrisi, 2 (%3) hasta gogiis agrisi ile birlikte mide agrisi, 2 (%3) hasta gogiis
agris1 ve nefes darhigi, 1(%1,5) hasta gogiis agris1 ve karin agrisi, 3 (%4,5) hasta ise diger
sebepler ile bagvurdu (Tablo 9) (Sekil 11).
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Tablo 9: Hastalarin basvuru sikayeti

Basvuru Sikayeti Hasta Sayisi Yiizde
Gaogiis Agrisi 50 75,8
Dispne 2 3,0
Gogiis Agris1 +Mide Agrisi 2 3,0
Mide Agrisi 1 1,5
Gogiis Agrisi+Kol Agrisi 5 7,7
Dispne+ Gogiis Agrisi 2 3,0
Gogiis Agrisi+ Karin Agrisi 1 15
Diger 3 45
Toplam 66 100,0
Basvuru Sikayeti Yiizdesi
80
70
60
50
40
30
20
. - o > 0 > =
Gogus  dispne  Gogls Mide GOgus  Dispne+  Gogls
Agris Agris Agrisi  Agrisi+Kol  Gogls Agrisi+
+Mide Agrisi Agrisi Karin
Agrisi Agrisi

Sekil 11: Hasta grubunun basvuru sekli

Hastalarin agr1 karakterine baktigimizda 50 (%75,7) hasta tipik iskemik gogiis

agrisi(yanma, baski, sikisma) ile bagvururken 16 (%24,3) hasta atipik agri ile veya agrisiz

basvuru yapt1 (Tablo 9).
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Tablo 10: Hasta grubunun agr1 karakteri

Agr karakteri Hasta Sayisi Yiizde
Baski 22 33,3
Sikisma +Yanma 1 15
Sikisma 14 21,2
Yanma 9 13,6
Bicak Saplamir Gibi 6 91
Diger 10 15,2
Baski+ Batma 1 15
Baski +Sikisma 2 3,0
Yanma +Batma 1 1,5

Toplam 66 100,0

Hastalarin 26 (%39,4) tanesi agrinin ilk 1 saatinde acil servise basvururken 14 (%21,2)

hastanin agrinin baslangicindan 12 saat ve sonrasinda basvurdugu goriildii(Tablo 10)

Tablo 11:Agn siiresi

Agn Siiresi Hasta Sayisi Yiizde
0-1Sa 26 39,4
1-3 Sa 15 22,7
3-6 Sa 8 12,1
6-12 Sa 2 3,0
>12 Sa 14 21,2

Agn Yok 1 1,5
Toplam 66 100,0

Hastanin gelis vitallerine bakildiginda 9 hasta hipotansif, 12 hasta hipertansif digerleri
normotansif idi. 1 hastamiz bradikardik diger hepsi normokardik idi. Saturasyonu <%90 olup

oksijen ihtiyaci olan hasta sayist sadece 2 idi (Tablo 11).
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Tablo 12: Hasta vital, ilk laboratuar ve yas analizi

Minumum | Maximum | Ortalama | Standart Sapma
Nabiz(atim/dk) 52 120 81,71 16,384
Yas 18 82 56,06 14,150
MAP*(mm Hg) 66 130 96,81 15,237
Saturasyon(%o) 80 100 96,79 3,358
Kan Sekeri(mg/dl) 81 429 149,70 69,805
Ck(IU/L) 28,40 5201,00 932,5530 1146,43234
Troponin(ng/ml) 0,005 7,780 0,69261 1,551950
Ckmb(1U/L) 14,00 736,00 108,8879 132,59172
Adropin(pg/ml) 234,710 900,000 378,69280 136,055390

*MAP: ortalama arteryel basing

Cekilen EKG’lerinde 30 (%45,5) hastada inferior, 18 (%27,3) hastada anterior, 8
(%12,1) hastada anterolateral, 3’er (%4,5) hastada lateral ve ana koroner, 2 (%3) inferolateral
ve 1’er (%1,5) hastada anteroseptal ve izole posterior MI saptandi1 (Tablo 13). Ml tipleri ile
cinsiyetleri kiyaslarsak kadinlarda da erkeklerde de en sik inferior MI goriildi (Tablo 14)

(Sekil 12).

Tablo 13: Miyokard infarktiisii tipleri

MI TiPi Hasta Sayisi Yiizde
Inferior 30 455
Lateral 3 4,5
Anterior 18 27,3
Ana Koroner 3 45
Anterolateral 8 12,1
Inferolateral 2 3,0
Anteroseptal 1 1,5
Posterior 1 15
Toplam 66 100
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Tablo 14: Cinsiyete gore miyokard infarktiisii tipleri dagilimi

MI Tipi Cinsiyet Toplam
Kadin Erkek
Inferior 5 25 30
Lateral 0 3 3
Anterior 3 15 18
Ana Koroner 1 2 3
Anterolateral 2 6 8
Inferolateral 0 2 2
Anteroseptal 0 1 1
Posterior 0 1 1
Toplam 11 55 66
Miyokard infarktiisii tipi

60

40

20 —p -l -_— T = = -
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AN AN AN AN
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v“'b V{\@ \(‘\\Q’ V(’\@ N
| Cinsiyet Cinsiyet

Sekil 12: Cinsiyete gore miyokard infarktiisii tipleri dagilim

Inferior MI ile bagvuran hastalarda en ¢ok sikistirici tarzada agr1 goriirken anterior

MI’da ise baski tarzi agr ile karsilastik(Tablo 15).
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Tablo 15 :Miyokard infarktiisii tiplerine gore agr1 karakteri dagilim

MI Tipi Agn Tipi
Baski | Sitkisma+ | Sikisma | Yanma | Bicak | Baski+ | Baski+ | Yanma+ | Diger
yanma Saplanir | Yanma | Sikisma | Batma
Gibi

Inferior 6 1 9 4 3 1 1 1 4
Lateral 2 0 0 0 0 0 0 0 1
Anterior 7 0 4 3 3 0 1 0 0
Ana Koroner | 1 0 0 1 0 0 0 0 1
Anterolateral | 4 0 1 1 0 0 0 0 2
inferolateral 1 0 0 0 0 0 0 0 1
Anteroseptal 1 0 0 0 0 0 0 0 0
Posterior 0 0 0 0 0 0 0 0 1
Toplam 22 1 14 9 6 1 2 1 10

Hastalarin hepsi acil katater laboratuarina alindi. PCI yapilan hastalarin 19 (%28,)

tanesinin sadece RCA, 23 (%34,8) tanesinin sadece LAD,8 (12,1) tanesinin sadece Cx’inde

tikaniklik gorildii. 3 (%4,5) tanesinden bypass karari ¢ikti. 4(%6) hastaya sadece medikal

tedavi yapilirken 1(%]1,5) hastanin koroner arterleri normaldi. Diger hastalarda ise birden

fazla damara islem uygulanmstir (Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarin PCI sonucu

PCI Sonucu Hasta Sayisi Yiizde
Medikal Tedavi 4 6,1
Ramus+ LAD 1 1,5
Normal 1 15
Basarisiz 1 15
CABG 2 3,0
LAD Stent 23 34,8
Cx Stent 8 12,1
Cx Stent+ CABG 1 1,5
RCA Stent 19 28,8
LAD + RCA Stent 4 6,1
LAD + Cx Stent 1 15
Ramus 1 1,5
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Islem sonras1 koroner yogun bakima alinan hastalarda 2 (%3) hasta 1 giin hastanede

yatarken 23 (%34,8) hasta ise 4 giinden uzun siire hastanede kaldi. Yatan hastalarin sonlanimi

tablo 17’ deki gibidir.

Tablo 17: Hastalarin sonlanim durumu

Sonlanim Durumu Hasta Sayisi Yiizde
Taburcu 59 89,4
Tedavi Red 2 3,0
Sevk 2 3,0
Vefat 3 4,5

Total 66 100,0

4.1. TROPONIN ANALIZI SONUCU

Ham verilerde yapilan 6n analizlerde (normallik testi, varyanslarin homojenligi testi) bu

verilerin parametrik test varsayimlari yerine getirmedigi anlasildigindan, non-parametrik

analiz secenekleri tercih edilmistir.

Tablo 18: Hasta gruplarina gore Troponin (ng/mL) sonuclarinin karsilastirilmasi

Siralama Mann-
Siralama degeri :
Hasta Grubu | n Degerleri Whitney z p
ortalamasi
Toplam U
Hasta 66 85,73 5658,00
117,000 -8,799 | 0,000
Kontrol 54 29,67 1602,00

Yorum: Yapilan analizde hasta gruplar1 arasinda Troponin degerleri arasindaki farlilik

incelenmis ve p degeri 0,05 ten kiiciik (0,000)

bulunmasi dolayisiyla Hp hipotezi

reddedilmistir ve bu gruplar arasinda istatistiksel anlamda onemli bir farklilik oldugu

sonucuna varilmstir (Tablo 18).
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4.2 ADROPIN ANALIZi SONUCU

Tablo 19: Hasta gruplarina gore Adropin (pg/mL) sonu¢larimin karsilastirilmasi

Siralama Mann-
Siralama degeri :
Hasta Grubu | n Degerleri Whitney Z p
ortalamasi
Toplanm U
Hasta 66 76,05 5019,50
755,500 -5,415 | 0,000
Kontrol 54 41,49 2240,50

Yorum: Yapilan analizde hasta gruplar1 arasinda adropin degerleri arasindaki farlilik

incelenmis ve p degeri 0,05 ten kiiciik (0,000)

bulunmasi dolayisiyla Hp hipotezi

reddedilmistir ve bu gruplar arasinda istatistiksel anlamda onemli bir farklilik oldugu

sonucuna varilmistir (Tablo 19).

4.3. KORELASYON ANALIZI

Tablo 20: Troponin ile Adropin degerleri arasinda iliski (korelasyon) analizi (Sperman

korelasyon)

Troponin (ng/mL) | Adropin (pg/mL)

Korelasyon 1,000 0,276*

Troponin katsayisi

(ng/mL) p - 0,002
n 120 120
Korelasyon 0,276** 0,1,000

: katsayisi

Adropin (pg/mL) . 000 -

n 120 120

*%.0,01 anlam diizeyinde dnemli bulunan korelasyonlar (2-yonlii)

Yorum: Yapilan analizde Toponin ile Adropin degerleri arasinda

onemli bir iligki bulundugu sonucuna varilmistir(Tablo 20).
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Hastalar arasinda yapilan alt grup testlerinde adropin degerleri kadinlarda 374,58
pg/ml ve erkeklerde 379,51 pg/ml ve p degeri 0,05’ten biiyiik bulunmustur. Dolayisiyla

cinsiyetin adropin degeri iizerinde etkisi yoktur.
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5.TARTISMA ve SONUC

Acil servisin en sik bagvurularindan biri gogiis agrisidir. 2005 yilinda yayinlanan bir
calismada ilkemizde acil servise en stk bagvuru nedeni olarak tespit
edilmistir[72].Cogunlugu miyalji gibi ayaktan tedavi edilebilen nedenlere bagli olsada AKS,

pulmoner emboli, aort diseksiyonu gibi olduk¢a mortal seyreden sebepleri de mevcuttur.

Gogls agrist oldukga nonspesifik bir semptomdur ve bizi her zaman taniya gotiirmez.
STEMI hastalarinin yarisina ilk EKG ile tamiy1 koyabilsek de hastalarin ¢ogunlugunu
olusturan USAP ve NSTEMI hastalarinda ek yardimci testlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu
hastalar1 erken donemde taniyacak mevcut testler olamamasi, ge¢ taninmast ek
komplikasyonlara ve Oliime bunlara bagli olarak da uzun siireli hastane yatislarina ve
malpraktis davalarina neden olmaktadir. Bu durum acil servisde taniy1 atlamamak adina
gereksiz tetkik yapilmasina, acil servis doluluk oraninin artmasina ve gereksiz hastane
yatiglarina neden olmaktadir. Bu dogrultuda erken tam1i koymak ve hatali taburculuk

yapmamak i¢in yeni kardiyak belirteglere ihtiya¢ duyulmustur.

Biyobelirtecler kan veya diger viicut sivilarinda Oolgiilebilen, saglikli insanda
bulunmayan, hastalik sirasinda erken donemde ortaya ¢ikan, dis faktorlerden etkilenmeyen,
kolay, hizli ve ucuz yontemlerle dlgiilebilen ¢ogunlukla protein igerikli molekiillerdir. Negatif
ve pozitif prediktif degeri yiiksek olmalidir. AKS’da suan ESC ve AHA kilavuzlarinca
gecerliligi olan tek molekiil troponindir. Bugiine kadar kullanilan diger makromeliikller
spesifitesi diisiik oldugu icin yillar icinde terk edilmistir. Troponine alternatif ,daha hizli ve
daha spesifik molekiil arayislart devam etmektedir. Biz de bu ¢aligmada endotel ve vaskiiler

yapida koruyucu gorev iistlenen adropinin AKS sendromlardaki yerini arastirdik.

Calismamiza 11(%16,7)’1 kadin ,55 (%83,3)’1 erkek 66 hasta katildi. Tek basina erkek
cinsiyet AKS riskini arttirmaktadir. Bizim g¢alismamizda da erkek cinsiyet daha yiiksek
oranda goriildii. Bir ¢ok ¢aligmada erkek cinsiyetin AKS’de mortalite i¢in risk faktorii oldugu
tanimlanmigsa da takip etti§imiz hastalar arasindan vefat eden 3 hastanin 1(%33) tanesi

erkekti.

Calismaya katilan 50 (%75,8) hasta sadece gogiis agris1 sikayeti ile acil servise
basvurdu. Diger hastalarin ilave sikeyetleri mevcuttu veya hi¢ agrist yoktu. Bagvuran 50
(%75,7) hasta tipik gogiis agris1 (yanma, baski,sikisma) ile basvururken,16 (%24,3) hastanin
agris1 atipik veya yoktu. Basvuru sirasinda hastalarin %37’sinde hipoksemi goriilen

calismalar mevcut olsa da bizim g¢aligmamizda sadece 2 hastada yani %3 oraninda %90
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altinda parsiyel oksijen saturasyonu goriilmustiir[73].

Hipertansiyon degistirlebilir risk faktorleri arasindan en 6nemli 4 nedenden biridir.
Ulkemizde 5 milyon erkek ve 7 milyon kadinda HT oldugu diisiiniilmektedir. Gogiis agrisiyla
acil servise basvuran hastalarda artmis sempatik aktiviteye bagli olarak artmis sistolik ve
diyastolik basinci goriilmektedir. Bizim hastalarimizda ise basvuru sirasinda Olgiilen tansiyon

degerlerine bakildiginda sadece 12 (%18) hasra hipertansif, 45(%68,2) hasta normotansifti.

Akut koroner sendromlarda bir¢ok calismada kalp hizinin k&tii prognostik etkisi
gosterilmistir. Ornegin GRACE c¢alismasina bakildiginda kalp hizindaki her 30 birimlik artis
kotii prognozu %30 arttirmaktadir[74]. Bununla birlikte genel olarak AKS hastalarinda nabiz

say1s1 bizim ¢alismamizda oldugu gibi normal aralikta goriilmiistir.

Koroner arterlerde trombiis en stk LAD ve en az Cx’de goriilmesine ragmen bizim
calismamizda en sik 23(%34,8) hasta ile RCA ve ona yakin oranda 19(%28,8) hasta ile
LAD’de lezyon goriildii. En az lezyon ise ¢aligmalara uygun olarak 8(%12,1) hasta ile Cx’de

goriildii.

Hastalarimizdan 59(%89,4) hasta sifa ile ,2(%3) hasta tedavi red ile, 2(%3) hasta da
sevk ile hastenmizden ayrildi. 3(%4,5) hasta ise vefat etmistir. Muhtemelen PCI merkezi olup

hizl1 miidahale edilmesi mortalite oranlarini ortalamanin altinda tutmustur .

Adropin 2008 yilinda tanimlanan 76 aa.lik yeni bir proteindir. Metabolik hemostazis,
enerji metabolismast ve endotel fonksiyonun diizenlenmesinde 6nemli bir role sahiptir[64].
En cok pankreasda olmak tizere kalpte epikard, miyokard ve endokardda da bulunmaktadir.
Yapilan bir calismada adropinin umblikal ven ve koroner arter endotel hiicrelerinden
salindigi, eNOS’ni ayarladigi gosterilerek ve adropinin potansiyel bir endotel koruyucu

oldugunu iddia edilmistir [67].

119 hasta tizerinde bir ¢alismada adropinin normotansif hastalarda hipertansiflere
gore anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiis ve HT icin bagimsiz bir belirleyici oldugu ve
endotel fonksiyonunu koruyarak kan basmcini etkileyebildiginden bahsedilmistir[75]. 56
hasta ve 20 kontrol grubu olan bir ¢alismada da kalp yetmezligi olan hastalarda adropin
yiiksekligi kalp yetmezliginin siddeti ve BNP ile dogru orantili bulunmustur[76]. Baska bir

calismada diyabetik olan ve diyabetik olmayan koroner aterosklerozlu hastalarda dolasimdaki
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diisik adropin seviyelerinin koroner aterosleroz seviyesi ile ters orantili oldugu
gosterilmistir[69].

Zhao ve arkadaslarinin yaptigr 138 AMI, 114 stabil anjina pektoris ve 75 kontrol
grubunu igeren c¢alismada serum adropin diizeyleri saglikli bireylerde en yiiksek, AMI
hastalarinda ise en diisik bulunmustur[77]. Yine Zhao ve arkadaslarinin yaptigi baska
caligmada stabil koroner arter hastalarinda adropin diizeyleri diisiik dl¢tilmiistiir [78]. Adropin
diizeyindeki bu diisiikliikler adropinin koroner aterosklerozdaki koruyucu roliinii bize
gostermektedir. Ayni1 zamanda bu ¢alismalara bakildiginda adropinin AKS riskini 6ngordiiren
bir belirte¢ olabilecegi de diistiniilmektedir.

Aydin ve arkadaglar1 fareler lizerinde yaptiklari calismada kalp kasi hiicreleri hasari
sonrasinda kana adropin salindigini 6ne siirmiisler ve bu salinan adropinin kalp kaynakli
oldugunu doku calismalariyla gostermislerdir. Bu kanitla AMI sirasinda Olctiigiimiiz
adropinin oldukga spesifik oldugunu soyleyebiliriz[79]. 2016’da 22 hasta ve 24 goniillii
tizerinde yaptiklart calismada ise kardiyak enzim degerlerinin pozitif oldugu AKS’li
hastalarda adropin, troponin I, CK ve CK-MB diizeylerinin kontrol grubuna gére daha yiiksek
oldugu gosterilmis. Kardiyak troponin, CK-MB diizeylerine ek olarak serum adropin
seviyesinin de AKS’da teshis i¢in potansiyel bir belirte¢ olabilecegini sdylemislerdir[80].
Giderek artan kanitlar adropinin kardiyovaskiiler fonksiyonlar igin gii¢lii bir diizenleyici
oldugu patogenezinde yer aldigini ortaya koymaktadir.

Bizim c¢aligmamizda da aksini iddia eden ¢alismalar olmasina ragmen AMI’1n neden
oldugu miyokard nekrozu sonrasinda adropinin kana salinacagini ve nekroz gelistikce kan
adropin diizeylerinin yiikselecegini 6ngordiik. Ayni1 zamanda iskemi sonrasi1 dokularda enerji
hemoastazisini diizenlemek ve endotel disfonksiyonunu 6nlemek i¢in de adropin diizeyinde
artis olmas1 beklemekteyiz.

Calismamizda hasta grubu olustururken adropin seviyesini etkileyecek hastalik
tasimamasima dikkat edilmistir. Bunda amac¢ kardiyak dis1 nedenlerden etkilenmesini
onlemektir. Calisma sonuglarimizda adropin seviyesi hasta grubunda 378,69280 pg/ml
kontrol grubuna ise 281,91306 pg/ml bulundu. P degeri < 0,05 hesaplandi. Adropin seviyeleri
bekledigimiz gibi hasta grupta anlamli derecede yiiksek bulundu. Hastalar arasinda yapilan alt
grup testlerinde ise adropin degerleri kadinlarda 374,58 pg/ml ve erkeklerde 379,51 pg/ml
bulunmustur . P degeri >0,05 hesaplandi ve adropinin cinsiyetten etkilenmedigi goriildii.

Calismamiz adropinin  AKS’lerde kardiyak marker olarak kullanabilecegini
ongormektedir. Diger ¢aligsmalar1 da inceledigimizde adropin kardiyovaskiiler hastaliklarda

oldukca yeni fakat degerli bir biyobelirte¢ olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda yeni
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olmasi nedeniyle de hakkinda bu konuda yeterince ¢alisma bulunmamaktadir. Daha anlamli
sonuglar alabilmek ve adropinin 6nemini daha iyi gostermek i¢in daha ¢ok merkezin ve daha

fazla hastanin dahil oldugu calismalara ihtiyag¢ vardir.
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6.KISITLILIKLAR

Dislama kriterlerinin fazla olmasi hasta sayimizin az olmasina neden olmustur. Bazi
hastalarin laboratuar 6rneklerinin hemolizli olmasi ve numunelerin eksik olmast nedeniyle de

hastalar ¢alisma dis1 kalmastir.
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OZET

Amag: Akut koroner sendromlar acil servisin en sik ve mortalitesi yiiksek nedenlerinden
olmasma ragmen erken tanida kullanabilecek uygun marker heniiz tanimlanmamistir. Bu
calismada STEMI tanisim1 almis hastalarda prospektif olarak endotel kaynakli bir polipeptid

olan adropinin tanida yerini aragtirdik.

Materyal Method: Namik Kemal Universitesi Hastanesi Acil Servisine basvuran EKG ile
STEMI tanist almis 64 hasta (11 kadin, 55 erkek) hastanin ve 54 tane tamamen saglikl
gontlliniin (19 kadin,35 erkek ) rutin alinan kan serumundan ELISA yontemi ile adropin
molekiilii ¢alisildi. elde edilen verilerin istatistik analizinde IBM SPSS Statistics 25.0 paket
programi kullanilmis olup, ikili grup karsilastirmalarinda Mann-Whitney U Testi (p<0.05)

uygulanmustir.

Sonu¢: Calisma sonuglarimizda adropin seviyesi hasta grubunda 378,69280 pg/ml kontrol
grubuna ise 281,91306 pg/ml bulundu. P degeri < 0,05 hesaplandi. Dolayisiyla iki grup
arasinda anlamli fark gorildi. Calismamiza gore adropin AKS’larda potansiyel bir

biyomarkerdir.
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SUMMARY

Objective: Although acute coronary syndromes are the most common and high mortality
causes of the emergency department, an appropriate marker that can be used in early
diagnosis has not been defined yet. In this study, we prospectively investigated the role of
adropine, an endothelium-derived polypeptide, in patients diagnosed with STEMI.

Material Method: Adropin molecule was studied from the routine blood serum of 64 patients
(11 females, 55 males) and 54 completely healthy volunteers (19 females, 35 males) admitted
to the Emergency Service of Namik Kemal University Hospital and 54 completely healthy
volunteers (19 females, 35 males). IBM SPSS Statistics 25.0 package program was used in
the statistical analysis of the data obtained, and Mann-Whitney U Test (p<0.05) was used in

binary group comparisons.

Conclusion: In our study results, adropine level was found 378,69280 pg / ml in the patient
group and 281,91306 pg / ml in the control group. P value <0.05 was calculated. Therefore,
there was a significant difference between the two groups. According to our study, adropine is

a potential biomarker in ACS.
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