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OZET

Hasan Can Taskin, Akut Koroner Sendrom Siipheli Hastalarda
Tromboelastografinin Tamsal Degeri, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Tipta Uzmanhk Tezi, 2020

Amag: Akut koroner sendrom hayati tehdit eden acil servis basvurularinin 6nemli
nedenlerinden biridir. Akut koroner sendromun klinik spektrumunun genis olmasi
nedeniyle bazi1 hastalarda tam1 ge¢ konmakta, atlanabilmekte veya Oliimle
sonuc¢lanabilmektedir. Tanida; hastanin hikayesi, elektrokardiyografisi,
biyomarkerler = ve  kardiyak  kateterizasyon  birlikte  kullanilmaktadir.
Tromboelastografi hiperkoagulabl durumlarin gdsterilmesinde kullanilabilmektedir.
Calismamizin amaci acil servise bagvuran ve akut koroner sendrom siiphesi olan
hastalarda tromboelastografinin akut koroner sendrom tanisindaki etkinligini
arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Calisma Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama
ve Arastirma Hastanesi’nde 01.07.2019-31.12.2019 tarihleri arasinda yapildi.
Calismaya hastanemiz acil servisine basvuran ve akut koroner sendrom
diisiindiirecek klinige sahip 18 yas ve ilizeri hastalar dahil edildi. Bu hastalardan
alman kan oOrneklerinde tromboelastografi cihazi ile iligkili parametreler
degerlendirildi. Veriler SAS 9.4 istatistik programlarinda analiz edildi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin %65,3 (n=64)’1 erkektir. En gen¢ hasta 19
yasinda ve en yaslh hasta 90 yasinda olup yas ortalamasi 58 + 15,8 idi. Calismaya
katilan hastalarin %66,3 (n=65)’ii akut koroner sendrom tanis1 almigtir. Reaksiyon
zamanindaki her birimlik azaligin, akut koroner sendrom tanist alma ihtimalini %5
arttirdigi bulunmustur.

Sonuclar: Akut koroner sendromun erken tanisinda tromboelastografi
parametrelerinin kullanimi ile ilgili birka¢ calismadan biri olan bu g¢alismamizda,
literatlirdeki diger ¢alismalarla uyumlu veriler elde edilmemistir. Hasta sayimiz
yetersiz oldugu i¢in tromboelastografinin akut koroner sendrom tanisindaki etkinligi
ile ilgili daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, Akut Koroner Sendrom, Gogiis Agrisi,

Hiperkoagulabl Durum, Tromboelastografi
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ABSTRACT

Hasan Can Taskin, Tromboelastography’s Diagnostic Validity in Suspected
Patients With Acute Coronary Syndrome, Zonguldak Biilent Ecevit University,
Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine, Thesis in Speciality
Medicine, 2020

Aim: Acute coronary syndrome is one of the reasons of life-threatening emergency
department admissions. In some patients diagnosis can be delayed, missed or resulted
with death because of wide spectrume of acute coronary syndrome’s clinical view.
Diagnosis is made by combination of patient’s history, electrocardiography,
biomarkers and cardiac catheterization. Thromboelastography can be used to show
hypercoagulable state. The aim of our study was to investigate the effectiveness of
thromboelastography in diagnosis of acute coronary syndrome, in suspected patients
with acute coronary syndrome.

Material and Methods: The study was performed the dates between 01.0.2019 and
31.12.2019, in Zonguldak Biilent Ecevit University Training and Research Hospital.
Patients with suspected acute coronary syndrome who are 18 years old and over,
applied to our hospital were included in the study. Associated parameters were
evaluated via thromboelastography. Data were evaluated via SAS 9.4 statistical
analyses programs.

Findings: In 65,3 (n=64)% of all patients were men. All patient with the mean age of
58 + 15,8 years, the youngest patient was 19 and the oldest patient was 90 years old.
In 66,3 (n=65)% of all patients were diagnosed with acute coronary syndrome. It has
been found that the decreased each unit in reaction time was related to increase the
likelihood of the diagnosis of acute coronary syndrome by 5%.

Conlusions: In this study which is one of the few studies on the use of
thromboelastography parameters in the early diagnosis of acute coronary syndrome,
results were not compatible with other studies in the literatiire. Because of
insufficient number of the patients in our study, more studiesare needed about
effectiveness of thromboelastography in diagnosis of acute coronary syndrome.

Key Words: Acute Coronary Syndrome, Chest Pain, Emergency Department,

Hypercoagulable State, Thromboelastography
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1.GIRiS

Akut koroner sendrom (AKS) hayati tehdit eden acil servis bagvurularinin énemli
nedenlerinden biridir. Sol omuza, ¢eneye yayilan, bulanti, kusmanin ve soguk
terlemenin eslik ettigi, yanma veya baski seklinde olan tipik goglis agrist olan
hastalarin yaklasik %5-20’sine AKS tanis1 konulmaktadir (1). Ancak 6zellikle % 33
oraninda atipikprezentasyonla acil servise basvuran diyabetik, yasli, hipertansif,
kadin ve daha oOnce kalp yetmezligi olan hastalarda tam1 ge¢ konmakta,
atlanabilmekte veya 6liimle sonuglanabilmektedir (2, 3).

AKS tanisim1 erken donemde koymak, tedavilerini erken baslamak
morbidite ve mortalitesini azaltacagr gibi AKS’nin erken donemde dislanmasi
hastane ticretlerini, gereksiz izlem ve girisimleri de onleyecektir (4). Tanida; hastanin
hikayesi, elektrokardiyografi (EKG)’si, biyomarkerler ve kardiyak kateterizasyon
birlikte kullanilmaktadir. Biyomarkerlerden kardiyak troponin tanida ¢ok 6nemli olsa
da 3. saatten sonra ve AKS dis1 nedenlerle de (hipertansif kriz, anemi, hipertrofik
kardiyomyopati, pulmoner emboli, miyokardit, perikardit vb.) yiikseliyor olmasi ve
stabil olmayan anjina pektoris (USAP)’de artmamasi tani i¢in daha giivenilir
biyomarker arayisina neden olmaktadir. Bu amagcla brain natriuretic peptide (BNP),
Copeptin, ST2, growth differentiation factor 15 (GDF 15), Adiponectine, Galectin-3,
interlokin 16 (IL16), asymmetric dimethyl arginine (ADMA), heart-type fatty acid
binding protein (H-FABP) gibi bir¢ok biyomarker ¢alisilmistir. Fibrin ve fibrin yikim
tirtinlerinin de (d dimer vb.) AKS’de tan1 koymada etkinligi arastirilmis ve AKS’de
daha genis plak varlig1 ag¢isindan anlamli oldugu tespit edilmistir (5, 6). Hemostazi
geleneksel testler (Trombosit sayisi ve fonksiyonu, parsiyel tromboplastin zamani
(aPTT), protrombin zamani (PT), trombin zamani, fibrinojen diizeyi ve fibrin yikim
riinleri) kullanilarak degerlendirmek miimkiindiir. Ama bu testler koagiilasyon
kaskadinin c¢esitli kisimlarint igeren statik testlerdir. Tamamlanmalari i¢in zaman
gerekmektedir ve bu da zaman yonetiminde gecikmelere yol agmaktadir. Ek olarak
tekrarlayan araliklarla yapilmalar1 gerekmektedir ve trombosit sayist ile ilgili bir
bilgi verirken; tam anlamiyla trombosit fonksiyonuyla ilgili bilgi vermezler (7).

Tromboelastografi (TEG) klinik anlamda hiperkoagulabiletenin, trombozun

gosterilmesi, antikoagulasyonun, antitrombotik tedaviye yanitin, trombosit fonksiyon



analizinin ve prokoagulan tedavinin gozlemlenmesinde kullanilmistir. TEG ile
reaksiyon zamani (R)’nin kisalmasi ve maksimum amplitiid (MA)’lin artmasiyla
hiperkoagulabilitenin  tanist  konulur (8). Hiperkoagulabl durumlarin bir
komplikasyonu olan AKS’de TEG parametrelerinde benzer degisiklikler
beklenmektedir. Bir ¢alismada cerrahi sonrasi artmis TEG MA diizeylerinin
miyokardiyalenfarktiis (MI)’i de igeren postoperatif trombotik komplikasyonlarin
(MI, serebrovaskiiler hasar, derin vendz tromboemboli (DVT) vb.) yiiksek riskle
korelasyonu gosterilmistir (9).

Calismamizin amact acil servise bagvuran ve AKS siiphesi olan hastalarda
TEG’nin AKS tanisindaki etkinligini aragtirmaktir. TEG’nin kullaniminin hizli sonug

vermesi ve kolay kullanilmas1 bu hastalarda avantaj saglayabilecektir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Akut Koroner Sendrom

1986’11 yillarda tanimlanan AKS; patofizyolojisinde tromboz ve damar okliizyonu
olan, kotii klinik seyirli, koroner arter hastaligi tablosudur. Klinik olarak bu
hastalarda sternum altinda baski, sikisma, agirlik hissedilebilir ve bu agr1 boyna, kola
yayilim gosterebilir. Bulanti, kusma ve carpint1 gibi sikayetler de eslik edebilir (10,
11).Ozellikle koroner arter hastaligi (KAH)’nin ciddi bir yansimasi olarak diisiiniilen
AKS, c¢ok c¢esitli tedavilere ragmen artmis mortalitesi, tekrarlayan MI ve hastane
yatislarinin  fazlaligi sebebiyle halen Onemini korumaktadir (12). Bu nedenle
ozellikle acil hekimleri AKS’ye cok iyi hakim olmali, tanisin1 erken koyabilmeli ve

etkin bir sekilde yonetebilmelidir.

2.2. Akut Koroner Sendromun Komponentleri Ve Miyokardiyal Enfarktiis

Siniflamasi

AKS ig¢in ¢esitli siniflandirmalar olmakla birlikte Avrupa Kardiyoloji Toplulugu’nun
Rehberleri (ESC Guidelines)’ ne gore temel olarak iki sinifa ayrilir. Bu simiflamada
temel olarak EKG bulgulart kullanilir ve ST elevasyonu olanlar bir grup, ST
elevasyonu olmayanlar ise diger grubu olusturmaktadir. Birinci grup genellikle akut
tam koroner tikaniklig1 yansitan, yeni baslayan bir gogiis agrisinin eslik ettigi ve 20
dakikanin iizerinde kalict ST segment elevasyonunun goriildiigi, ST eleve akut
koroner sendrom (STE-AKS) olarak adlandirilan bir durumdur. Ne yazik ki bu
gruptaki cogu hastada ST eleve miyokardiyal enfarktiis (STEMI) gelismektedir.
Ikinci grup ise yeni baslayan bir gdgiis agrisi ile ST segment elevasyonu goriilmeyen
fakat kalict veya gecici ST segment depresyonu veya T dalga inversiyonu, T
dalgalarinda diizlesme, T dalgalarinin yalanci normale gelmesi gibi EKG
degisiklikleri olabilen veya EKG’de higbir degisiklik goriilmeyen durumu
kapsamakta olup ST eleve olmayan akut koroner sendrom (NSTE-AKS) olarak
adlandirilmaktadir. Bu grupta kendi arasinda kardiyak biyomarkerlardaki artis



varliginda ST eleve olmayan miyokardiyal enfarktiis (NSTEMI) veya artis olmamasi
durumunda USAP olarak ikiye ayrilabilmektedir (11).

Ayrica akut miyokardiyal enfarktiis (AMI) patogenezine gore S5 gruba
ayrilmaktadir. Aterosklerotik plak riiptiirii, erozyon veya koroner arter diseksiyonu
sonrast kan akimimin bozulmasi sonucu miyokardiyal nekroz ve enfarktiisle
sonuglanan AKS tip 1 MI olarak siniflandirilmistir. Miyokardiyal oksijen ihtiyaci ve
saglanmas1  arasindaki dengenin bozuldugu ve anemi, tasi/bradiaritmi,
hipo/hipertansiyon, koroner arter spazmi gibi altta yatan farkli patolojik
mekanizmalarin gorildiigl, biitlin bunlarin sonucunda miyokardiyal nekroz ve
troponin artis1 gozlenen grup ise tip 2 MI olarak adlandirilmistir. Tip 3 MI ise
miyokard iskemisinin tipik klinigi ile gelen, ¢ok hizli ilerleyen bir siire¢ olarak
gelisen ve daha biyomarkerler dahi ylikselmeden ortaya ¢ikan ani 6liim tablosudur.
Tip 4 ve tip 5 Ml ise temel olarak revaskiilarizasyon siireci ile iligkili olup, tip 4 MI
perkutan koroner girisim ile iligkili iken; tip 5 MI ise koroner arter bypass cerrahisi

ile iliskilidir (11, 13).

2.3. Risk Faktorleri

Tan1 ve yonetimi acil servislerde hayati onem tasiyan hastaliklardan biri olan
AKS’nin, acil servis hekimlerinin yaklasimini kolaylastirmaya yardimci konulardan
biri ise hastaligin risk faktorlerinin bilinmesidir. Geleneksel olarak bu 9 faktor
INTERHEART c¢aligmas1 adi altinda toplanmakla birlikte sigara kullanimu,
hipertansiyon, diyabet, abdominal obezite, stres ve depresyon, giinliik meyve ve
sebze tiiketimi, diizenli alkol alimi, diizenli fiziksel aktivite ve hiperlipidemiyi
icermektedir (14). Ayrica yas ve cinsiyette AKS riskinin degerlendirilmesi agisindan
onem arz etmektedir. Bunlarin disinda AKS’de risk faktorleri ile ilgili yeni
calismalar giin gectikgce artmaktadir. Ozellikle AKS nin hem inflamatuvar hem de
trombotik bir silirecte yer almasindan yola c¢ikilarak bir akut faz reaktani olan
Pentraxin-3’lin risk simiflamasinda bulunmasi gerektigini savunan calismalar da
mevcuttur (15).Daha pek c¢ok risk faktorii olmakla birlikte 6zellikle KAH mortalite

belirleyicileri olarak bilinen ve KAH icin major risk faktorleri olarak tanimlanan yas,



cinsiyet, renal yetmezlik ve diyabetin, AKS’li bir hastanin anamnezinde akla gelmesi

son derece onemlidir (16).

2.3.1. Dislipidemi

KAH disinda serebrovaskiiler hastalik i¢in de oOnemli bir risk faktorii olan
dislipidemi, saglikli bir diyet, diizenli egzersiz yapilmasi ve sigara kullanimindan
kagiilmasi gibi yasam tarzi degisiklikleriyle onlenebilmektedir (17).

Bir bagka deyisle lipit profilinin degisimi olarak da agiklanabilen bu
durumda lipoproteinlerin dengesi 6nemlidir. Hidrofobik olmalar1 sayesinde viicut
stvilarinda kolaylikla tasinabilen, temel olarak lipid ve proteinlerin kompleks
agregatlarindan olusan lipoproteinler ¢ok diisiik, orta, diisiik, yiiksek yogunluklu
olarak smiflandirilabilmektedir (18). Ozellikle diisiik yogunluklu lipoprotein-
kolesterol (LDL-C) ateroskleroz gelisimi i¢in risk tagimasinin yani sira sonrasinda
olusabilecek kardiyovaskiiler olaylarda onem arz etmektedir (19). Ayrica diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) ve apolipoprotein(a) (apo(a))’nin birlesimiyle olusan
lipoprotein(a) (Lp(a)) da i¢ermis oldugu apo(a) komponentinin proaterojenik ve
protombotik etkisiyle KAH ig¢in risk olusturmaktadir (18). Yasam tarzi
degisikliklerinin yani sira bir serin proteaz enzimi olan ve LDL metabolizmasinda rol
oynayan proprotein konvertaz subtilisin/kexin tip 9 (PCSK9)’un inhibisyonu ile

LDL-C diizeyinde azalma goriilmekte ve kardiyovaskiiler riskler azalmaktadir (20).

2.3.2. Yas ve cinsiyet

Hem komorbid durumlarin artmasi, hem demetabolizmanin giderek yavaslamasiyla
yashilarda KAH beklenilen bir durum olusturmaktadir. Bu nedenle artan yasla
beraber KAH siklig1 ve prevalansinin da artmasi kaginilmazdir (21). Giin gegctikge
geligsen bilgi birikimleri sayesinde KAH’1n siklig1 ve mortalitesi azalmakla beraber
halen hem kadin hem de erkekler i¢in Gliimciil nedenlerin basinda gelmektedir.
Perkutan koroner girisim yapilan hastalarda ise kadinlar erkeklere gore koti klinik
sonuglar i¢in daha riskli grubu olusturmaktadir. Yasla birlikte bu risk daha da
artmaktadir (22,23). Hatta her ne kadar tartismalar siirse de yasla iligkili olarak



degisen ve piirin metabolizmasinin en 6nemli son {iriinii olan iirik asit diizeylerinin
ozellikle yashi kadinlarda KAH acisindan iligkisi gosterilmistir (24). Ayrica
erkeklerden farkli olarak kadinlara 6zel ve trombozla iliskili olabilecek durumlarda
(gebelikle iligkili durumlar, polikistik over sendromu, hipotalemik orjinli
hipodstrojenemi) ise benzer sekilde KAH riski artirmaktadir (22). Fakat Ostrojenin
kardiyoprotektif etkileri ile ilgili tartigmalar halen devam etmektedir. Endojen
Ostrojenin kan basinci, kolesterol metabolizmasi ve kardiyoprotektif etkisi goriilse de
Ozellikle yapilan caligmalarda ekzojen Ostrojenin kan basinci regulasyonu ve
kolesterol metabolizmasi iizerindeki degisken etkileri tam olarak agiklanamamustir.
Ne yazik ki 6zellikle postmenopozal kadinlar ve yiiksek riskli erkeklerde ekzojen
Ostrojen ile ilgili yapilan ¢aligmalarda Ostrojenin etkisi goriilmemis, hatta erkeklerde
zararli etkilerin ortaya ¢iktigi izlenmistir. Bu nedenle Ostrojenin KAH iizerindeki
etkileri net olarak aciklanamadigi gibi tartismalar devam etmektedir (25). Benzer
sekilde kadinlara 0©zel olabilecek durumlardan faydalanilarak rutin ¢ekilen
mamografi  taramalarinda  kolaylikla fark edilebilecek meme arteriyal
kalsifikasyonlarin kardiyovaskiiler riskinin degerlendirilmesinde kadinlara 6zel bir

biyomarker olabilecegi savunulmaktadir (26).

2.3.3. Aile oyKkiisii

Ailede ateroskleroz Oykiisi de KAH’nin gelisimi agisindan Onemli bir risk
faktortidiir. Her ne kadar aile dykiisiit KAH i¢in 6nemli olsada miktarini belirlemek
zordur. Yapilan ¢aligmalarda aile Gykiisii olan hastalar, geleneksel olmayan KAH
risk faktorleri olarak adlandirilabilen karotid intima-media kalinlagmasi, koroner
arter kalsiyum skoru, C-Reaktif Protein (CRP) gibi inflamasyonu gosteren
belirteclerin varligr ile iligkili bulunmustur. Boylece aile Oykiisii olan hastalarin
degerlendirilmesinde dikkat edilmesi ve yogunlasilmasi gerektigi gdsterilmistir (27).
Kardiyovaskiiler hastaliklarin epidemiyolojik ¢aligmalar1 1948’li yillara kadar
uzanmakla birlikte ’Framingham Heart Study’” adi altinda epidemiyoloji ve risk
faktorlerini belirlemeye yonelik calismalar olmustur. Ozellikle ebeveynler, kardesler
ve ¢ocuklart gibi birinci derece aile yakinlarinda KAH 6ykiisii tiim populasyona gore

KAH riskini 2-4 kat arttirarak 6nem kazanmistir. Ayrica erken KAH igin aile



Oykiislinlin varlig1, kisginin birinci derece erkek yakinlarinda 55 ve kadin yakinlarinda
65 yas altinda KAH klinigi veya ani kardiyak oOlimiin varligi olarak
aciklanabilmektedir (28, 16). Aile Oykiisii varliginin 6zellikle geng yasta koroner
anjiyografi bypass greft ihtiyacimi arttifini gdsteren calismalar da bulunmaktadir
(29). Unutulmamasi gereken bir diger nokta ise aile dykiisii olanlarda KAH riski
yilksek olmasma ragmen Oykii, KAH tant veya dislama kriteri olarak

kullanilmamalidir (30).

2.3.4. Sigara kullanim

Oliimlerin 6nlenebilir sebeplerinin baginda yer alan tiitiin kullaniminin; ayni
zamanda aterosklerotik hastaliklarin, 0Ozellikle koroner arter hastaliklarinin
gelisimiyle giiclii bir iliskisi vardir (31). Igcermis oldugu karbon monoksit, tar, nitroz
amin, polisiklik hidrokarbonlar, aldehit ve agir metal gibi maddelerle
kardiyovaskiiler sistemin hasarina yol acarak alinan doz ve zamanla iligkili olarak
kardiyovaskiiler olay riskini arttirmaktadir (32). Ozellikle igermis olduklari
hidrokarbonlar sayesinde, AKS’nin patofizyolojisinde de bahsedilecek olan, endotel
hasar1 ile baslayan siire¢ trombosit agregasyonu ve aterosklerozun artmasi ile
sonuglanarak kardiyovaskiiler hasar goriilmektedir (33). Ayrica dislipidemi kisminda
bahsi gegen LDL-C’nin aksine pek cok anti-aterojenik etkileri olan yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C) koroner arter hastaligi riskini
azaltmaktadir. Boylece sigarayr birakan kisilerde artan HDL-C diizeyi hastalarda

koroner arter hastalig1 riskini azaltmaktadir (32).

2.3.5. Diyabetes mellitus

Diyabetli hastalarda KAH siklig1 artmakla beraber, KAH bu hastalarda mortalite ve
morbiditenin en Onemli sebeplerinden biri olmaktadir (34). Diyabetik hastalarda
KAH riski 2-4 kat artmisken bu oran bozulmus glukoz toleransi, hiperinsiilinemi ve
insulin direnci ile birkag¢ yilda kendini gdsteren tip 2 diyabette ise 2 kat artmaktadir.
Biitiin bunlara ek olarak diyabet hastalar1 6zellikle artmis akut iskemi/reperfiizyon

hasarlar ile iligkili olmakla birlikte ne yazik ki akut miyokardiyal iskemi, koroner



anjiyoplasti ve kardiyak bypass cerrahisi gibi kotli klinik durumlar ile
sonuglanmaktadir (35,36).

2.3.6. Hipertansiyon

Hipertansiyon KAH i¢in sadece major bir risk faktorii olmayip ayni zamanda MI,
inme, konjestif kalp yetmezligi gibi artmis organ hasar1 ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlarla iligkilidir. Belirgin kan basinci ytiksekligi ve u¢ organ hasarinin
birlikte bulundugu durum hipertansif acil durum olarak isimlendirilmektedir.
Hipertansif acil durumda hasar gorebilen organlardan biri de kalp olup, MI olarak
karsimiza c¢ikabilmektedir. Ayrica AKS tanis1 alan hastalarda siklikla belirgin kan
basing yiiksekligi hastaliga eslik etmektedir (37). Ayrica NSTEMI’da STEMI’ya
gore hipertansiyon prevalanst daha yliksektir. NSTEMI siklikla yasli hastalarda
goriilmektedir. Bu hastalar diyabet, renal fonksiyon bozukluklari gibi komorbid
durumlara daha yatkindir. Bu nedenle NSTEMI’da hipertansiyon sikligi artmis
olabilir (38).

2.3.7. Sosyoekonomik durum

Kisilerin sosyoekonomik durumu egitim diizeyi, gelir durumu ve meslekleri ile ifade
edilebildigi gibi ayn1 zamanda yasadig1 bolgenin diizeyine gore geliri seklinde de
ifade edilebilmektedir. Kotii ve bozulmus bir sosyoekonomik durumun ise KAH i¢in
bir risk faktorii oldugu uzun stiredir bilinmektedir, fakat altta yatan mekanizma tam
olarak ac¢iklanamamaktadir (39). Ayrica dogal ortam, kentsel yasam, sirkadyen ritm,
mevsimler, giines 15181, yasadig1 yerin yiiksekligi gibi ¢evresel bazi faktorler bile
KAH agisindan riski belirlemektedir. Bu nedenle sosyoekonomik durum veya yasam
sartlar1 nedeniyle olusturulamayan, degistirilemeyen ¢evre deKAH icin risk faktori

olusturmaktadir (40).



2.3.8. Egzersiz ve obezite

Bypass gecirmis bir hastanin egzersiz yapmamasi gerektigi gibi yanlhs diisiincelerin
aksine, stabil anjina, gecirilmis MI, gecirilmis bypass, kalp yetmezligi gibi
kardiyovaskiiler hastalifa sahip hastalarda egzersiz Onerilmektedir. Egzersizin
yalnizca vaskiiler hemostaz, endotel fonksiyonu iizerindeki etkileri olmayip, ayni
zamanda kardiyorespiratuvar saglik {izerinde etkileri vardir. Boylece yasam kalitesini
arttirarak KAH riskini etkileyen onemli faktorlerden birini olusturmaktadir (41).
Sedanter yasayanlara gore egzersiz yapanlarda KAH riski azalmis olsa da zorlu
egzersizlerin KAH agisindan kotii sonuglar dogurabilecegi de bilinmektedir. Yapilan
zorlu egzersizler ve buna eslik edebilen kalp hizi, kan basinci degisimleri damar
duvarinin yapisini bozmakta ve Onceden olusmus olan trombiis plaklarinin
parcalanmasini kolaylastirarak KAH riskini arttirmaktadirlar (42).

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmakla
birlikte ayn1 zamanda hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet gelisimi i¢cinde bir risk
faktoriidiir. Bu risk faktorlerinin ayn1 zamanda kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in
de risk faktorii oldugu hatirlanirsa obezitenin KAH i¢in ne kadar 6nem arz ettigi
anlagilmis olunur. Hatta obez hastalarda daha karmasik ve yiiksek diizeyde
aterosklerotik lezyonlar oldugu tespit edilmistir (43). Bu hastalarda cesitli tedavi
yontemleri denenmis ve kilo kaybi ile KAH riskinin azalmasi agisindan olumlu
sonuglar goriilmiistiir. Bu tedavi yontemlerinden biri olan bariyatrik cerrahinin KAH
nedeniyle acil servis basvurularini ve hospitalizasyonu azalltig1 ayrica MI insidansin
ve mortalitesini de azalltig1 tespit edilmistir. Boylece bariyatrik cerrahi bu tip

hastalarda etkin tedavi olarak yerini almistir (44).

2.4. Risk Siniflandirmasi

Acil servis bagvurularmin onemli bir kismmi olusturan gogiis agrist sikayetinin
ayiricl tanisinda AKS diglanmasi gereken en 6nemli tanilardan biridir. AKS tan1 ve
tedavisinde yasanabilecek gecikmeler Oliimle sonuglanabilecektir. Yani sira tani
koymada faydalandigimiz troponin degerleri ve EKG’nin normal olmasi da tam

koyma islemlerini daha da zor hale getirmektedir.



Goglis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin tanilarinin atlanmamasi,
gereksiz test, takip siiresi ve koroner islemlerin azaltilmasi adma isleyisi
kolaylastirmak icin c¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlardan en c¢ok
kullanilanlardan ikisi TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) ve HEART
skorudur (45).

Temel olarak HEART skoru hastanin 6ykiisii, EKG degisiklikleri, yasi, risk
faktorleri ve troponin degerleri ile 5 komponentten olusan ve bunlara verilen ¢esitli
puanlarla toplam puanin hesaplanarak AKS siiphesi olan hastanin hastalik agisindan
riskini belirlemektedir. Toplam skor ise O ile 10 puan arasinda degerlendirilerek
hastalar aldiklar1 puanlara gore 0-3, 4-6, 7-10 olarak siniflandirilmakta ve sirasiyla
diisiik, orta, yliksek risk olarak kategorize edilmektedir (46, 47). Boylece acil
servisten giivenle taburcu olabilecek hastalarin belirlenmesi saglanarak ayn1 zamanda
diisiik riskli hastalarda gereksiz kardiyovaskiiler arastirmalarin yapilmasinin dniine
gecilmis olunur (48).

Skorlama sistemlerinden bir digeri ise yine benzer sekilde EKG’nin
yardimci olamadigi USAP ve NSTEMI gibi hastalarda risk belirlemek icin kullanilan
TIMI skorlamasidir. Bu skorlamada hastalar diisiik (skor 0-1) ve yiiksek riskli (skor
>1) olarak 2 gruba ayrilmaktadir. HEART skoru gibi yas, risk faktorleri, EKG
degisiklikleri, hastanin klinitk gecmisi ve laboratuar degerleri gibi ¢esitli
komponentlerce hesaplanan TIMI skorunun ne yazik ki sensitivitesi ve negatif
prediktif degeri diisiik olup, acil servislerde AKS agisindan diisiik riskli hasta

grubunun belirlenmesi i¢in uygun bir skorlama sistemi olamamaistir (49).

2.5. Patofizyoloji

AKS’nin patofizyolojisinde damar duvarinda baslayan plak olusumu olarak da
adlandirilabilen aterogenez siirecinin 6nemli rolii olmaktadir. Plak olusum sonrasi bu
plagin riiptiiriiyle veya dogrudan kan akiminin azalmasiyla kalbin kanlanmasi ve
oksijenizasyonu bozulmaktadir. Ozetle USAP, NSTEMI, STEMI gibi komponentlere
sahip olan AKS kalbe giden kan akiminin aniden azalmasiyla olusmaktadir. Piht1
formasyonunun olusumu ise AKS gelisiminin merkezinde yer alan Onemli

komponentlerden biridir (50).
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2.6. Hemostaz

Hemostaz tromboz ve hemoraji arasindaki dengenin kuruldugu, pek ¢cok basamagi ve
kompleks sistemleri igeren, temel olarak hasarli damar duvarinin onarimina bir yanit
olarak ortaya c¢ikan ve basamaklardaki herhangi bir aksamanin asir1 kanama veya
asirt pithti olusumu ile sonlanabilecegi, kompleks ve ¢ok Onemli bir siire¢ olarak
Ozetlenebilir (51). Protrombotik ve antikoagiilan olaylar arasi hassas dengenin
saglandigt bu siirecte kan damarlart ve endotelyal hiicreler, trombositler,
koagiilasyon faktorleri, koagiilasyon inhibitorleri, ptht1 ¢oziilmesi veya fibrinoliz
olmak iizere 5 komponent yer almaktadir (52). Ayrica bu kompleks siire¢ primer,
sekonder ve tersiyer hemostaz olarak birbirini takip eden 3 farkli alt gruba ayrilabilir

(53).

2.6.1. Primer hemostaz

Primer hemostazin amaci vaskiiler hasara yanit olarak trombiis tikag formasyonu
olusumudur. Kisaca trombositlerin hasarli bolgedeki von Willebrand faktér (VWF)’e
baglanmalar1 ve trombositler lizerinde yer alan glikoprotein IIb/Illa (GPIIb/IIIa)
reseptOrlerinin fibrinojen baglamast sonucu trombositlerin agregasyonuna yol
acmaktadir. Bu siiregle birlikte trombositlerde meydana gelen bir takim degisiklikler
sonucu trombositler aktive olmakta ve pihti tikaci olusturabilmektedir (54).

Ozellikle vaskiiler sistemde vazomotor tonus ve hemostazda ¢ok onemli
rolii olan, bunun disinda lenfatik sistem, gastrointestinal sistem ve dolagim sisteminin
i¢ kisminda ve tek katmaninda yerlesimli endotelyal hiicreler, endotelyal katmani
olusturmaktadir (55). Endotelyal hiicrelerin kan akimina yumusak bir yiizey
saglamakla kalmayip, damar gecirgenligi, tonusun diizenlenmesi, nitrik oksit (NO),
endotelin (ET) ve prostoglandin (PG) gibi vazoaktif sitokinlerin salinimi1 gibi pek ¢ok
onemli rolii vardir. Yasam stili (obezite, sigara kullanimi), patolojik durumlar
(hipertansiyon, ileri yas, KAH), diabetes mellitus), molekiiler ve metabolik sebepler
(reaktif oksijen ajanlari, hidrojen peroksit, adezyon molekiilleri, vazoaktif peptitler)
ve diger (hemodinamik durumlar, iskemi-reperfiizyon) nedenlerle olusan vaskiiler

endotelyal hasar durumunda kan kaybin1t Onlemek i¢in olusan ilk yanit
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vazokonstriksiyondur. Vaskiiler yapinin vazokonstriksiyonu ise endotelyal hiicrelerin
aktive olmalarin1 saglamaktadir (53, 56). Olusan hasar1 6nlemek i¢in hemostazin
baslamasi, bunun disinda anjiyogenez, vaskiiler tonusun diizenlenmesi gibi hiicre dis1
uyarilar1 yanitlamak i¢in endotelyal hiicrelerin yaklasik 30 agonisti vardir. Olusan
hiicre dis1 uyarilar sonucunda endotelyal hiicrelerin salgi graniilleri olarak bilinen
Weibel-Palade cisimciklerinden VWF salinmaktadir (57). VWF primer olarak
endotelyal hiicrelerden salinan ve hemostatik sistemin anahtar komponenti olan,
genis adheziv glikoproteinlerdir. Bu adeziv glikoproteinler subentotelyal kollajene
baglanarak trombositlerin tutunabilecegi adezyon molekiillerini olusturur ve pihti
tika¢ formasyonu olusumunun baslamasini saglamaktadirlar. Ayrica endotelyal
hasara bir yanit olarak salindiklari i¢in endotelyal disfonksiyonun gosterilmesinde bir
belirte¢ olarak kullanilmaktadir. Multimerik bir protein olan VWF nin trombositler
tizerinden aktivasyonu icermis oldugu multimerlerin biiylikligline baghdir. Yiiksek
molekil agirliklt multimerler trombosit adezyonunu saglamada en etkin olanlardir.
Biitlin bu siire¢ ise ADAMTS13’iin proteolitik etkisi ile biiyiilk multimerleri kiigiik
multimerlere doniistiirmesi, kisaca VWF’nin aktivasyonunun baskilanmasini
saglayarak diizenlenmektedir. Boylece yiikksek VWF ve disik ADAMTSI3
diizeylerine sahip bireylerde kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler olaylar gibi trombotik
olaylarin daha fazla olmas1 beklenmektedir. Ayrica yiksek VWF/ADAMSTI13
oraninin atriyal fibrilasyonu olan hastalarda major istenmeyen kardiyovaskiiler

olaylarla (MACE) bagimsiz olarak iliskisi gosterilmistir (58, 59).

2.6.1.1. Trombositlerin primer hemostazdaki yeri

Hemostazin vazgegilmez bir pargast olan trombositler kemik proksimalindeki
osteoblastik oyuk igeren kemik iligindeki pluripotent hematopoetik hiicrelerden
farklilasma gostermekte ve megakaryositlerden kaynaklanmaktadir. Trombositler
temel olarak hiicre fragmanlarindan yapilip, kanda dolagsmakta ve yaklasik 10 giin
icinde yikilmaktadirlar. Pek c¢ok ylizey molekiilii, reseptorler ve yiizlerce biyolojik
aktif Uriin tasiyic1 graniillerle hem immiin sistemde hem de koagiilasyonda rol
almaktadir. igermis olduklar1 biyoaktif {iriin cesitliligi ile o (p-selektin, fibrinojen,

fibronektin, faktor V, faktor VIII) ve o (adenozin difosfat (ADP), kalsiyum,
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epinefrin, histamin) olmak iizere 2 tip graniilleri vardir (60, 61). Viicutta dolasan bir
kanda, damar biitlinliigiiniin sorumlulugunu alan trombositler damar duvarina yakin
seyrederken, eritrositler kan akiminin merkezinde gozlenmektedir ve damar
biitlinliigiiniin korundugu normal sartlar altinda trombositler endotelyal hiicrelerle
etkilesim gostermezler (62). Endotel hasarinda ise trombiis formasyonu adi verilen
ve biyokimyasal reaksiyonlari, mekanik stimulasyonlart ve hemodinamiyi igeren
karmasik, dinamik ve ¢ok asamali bir olusum gozlenmektedir. Bu kompleks siirecte
ic evreli trombosit aktivasyon modeli kabul edilmis olup, bu evreler trombositlerin

adezyonu, aktivasyonu ve agregasyonunu icermektedir.

2.6.1.1.1. Trombositlerin adezyonu

Vaskiiler hasar sonrasi dolasimdaki trombositler trombosit ylizeyindeki GPIb-IX-V
glikoproteininin subendotelyal VWF veya VWF-kollajen komplekslerine baglanmasi
sonucu hizla yakalanir (63,64). GPIb-IX-V-VWF-kollajen birlesimi sonrasi
trombositler hasar bolgesindeki yerini almaktadirlar. Bu olusumun yar1 omrii
sinirhidir ve adezyonun devamlilifini saglayamamaktadir. Bu nedenle hasar
bolgesine c¢ekilen trombositler ayrica glikoprotein Ia/lla (a2f1 integrin) ve
glikoprotein VI~ vb.  diger glikoproteinleri ile kollajeni  dogrudan
baglayabilmektedirler. Ozellikle a2f1 integrinlerin kollajene baglanmasi, bununla
birlikte diger kollajenlerin glikoprotein VI (GP VI) iizerinden baglanmalarina olanak
saglamas1 6nemlidir. Ancak bu baglanma da GPIb-IX-V-VWF-kollajen 6rneginde
oldugu gibi tek basina adezyonda yeterli degildir. Bu nedenle adezyonun
stabilizasyonu i¢in bagka yapilara ihtiya¢ vardir. Bu yapilarin olusabilmesi i¢in bu
stirecte olusan sinyallerle birlikte trombositler aktive olur. Diger yandan hiicresel
boyutta hiicre i¢i kompartmanin, hiicre dist kompartman ile yer degisimi
gozlenmektedir. Bdylece i¢-dis aktivasyonu saglanir. Ig-dis aktivasyonda VWF ve
fibrinojene baglanmay1 arttiran énemli proteinlerden biri olan glikoprotein IIb/I1la
(alIbB3 integrin)’nin sinyalizasyonu goriilmektedir. Boylece bir fibrinojen reseptdorii
olan integrin allbB3 de bu aktivasyon sonrasi ortaya ¢ikmakta ve fibrinojen veya
fibrini baglamaktadir. Biitiin bu ¢ok basamakli asamalar ve i¢-dis aktivasyon siireci,

sonug olarak amacina ulagmakta ve kararli bir adezyonu saglamaktadir (53,62,64).
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2.6.1.1.2. Trombositlerin aktivasyonu

Trombositler hasarli endotelyal bolgedeki kollajen ile maruziyet sonrasi aktive
olmaktadirlar. Ozetle trombositlerin adezonunda belirtildigi gibi subendotelyal
kollajene a2p1 integrinler ve GP VI araciligiyla olan tutulumla gerceklesen etkilesim
sonrast trombositler aktive olmaktadirlar (65). Bu aktivasyonun temel amaci kan
kaybiin 6nlenmesidir; fakat bu siirecin asir1 olmas1 durumunda inme, miyokardiyal
enfarktiis gibi trombotik durumlar goriilebilir. Normalde istirahat halindeki
trombositler disk seklindedir, trombosit aktivasyonu sonrasi ilk dnce sekil degisikligi
olur ve uzun dendritik ¢ikintilar1 olan bir kiire seklini alir. Boylecce trombositlerin
hasarli bolgede birikimi kolaylasacaktir. Bunun yani sira aktive olan trombositlerden,
trombosit sekresyonu boliimiinde detaylandirilan sekonder mediatorlerin salinimi
adezyonun gliclenmesi ve trombositlerin agregasyonuna katki ile sonuglanir (65,66).
Son olarak trombositlerin aktivasyon siireci ayni zamanda plazma membranindaki iki
yonli iletiyi (i¢c-dis ve dis-i¢ aktivasyonu) de kapsamaktadir. Bu siirecte ise
transmembran glikoprotein sinyal reseptor ailesinden olan, o ve [ olarak iki ayri
boliimden olusan integrinlerin rolii biiyiiktiir. Tim trombositlerde baskin olarak
bulunan allbB3 integrinin iki yonli iletisi trombosit fonksiyonlari, hemostaz ve
arteriyal tromboz agisindan 6nemlidir. allbB3 integrinin trombositler lizerindeki ic-
dis sinyali ADP, tromboksan A2 (TXA2) ve epinefrin vb. pek cok c¢oziilebilir
agonistlerle baglatildig: gibi, VWF veya kollajen, GPIb-IX-V, GP VI gibi hareketsiz
agonistlerle de baglatilabilir. Siire¢ talin, kindlin gibi hiicre i¢i aktivatorlerin allbB3
integrinlerin kuyruguna baglanmasi ile baslar, transmembranda o ve B, sitoplazmik
kuyrugun ayrilmasi ile devam eder, allbB3 integrinlerin hiicre disindaki kisminin
bicimsel degisikligi ile sonlanir. Boylece fibrinojen gibi ligandlara integrinin
baglanma ilgisi ve istegi artmis olur. allbB3 integrinin trombositler tizerindeki dis-i¢
sinyali ise ¢Oziilebilir fibrinojenin aktive allbp3 integrinin baglanmasi ile tetiklenir.
Bu siiregte de Kindlin-3, Dab2, FAK, Syk gibi pek c¢ok protein gorev almaktadir.
Olusan bu sinyalin amaci ise adezyon kararliligi, yayilim, hiicre iskeletinin yeniden
diizenlenmesi, trombosit agregasyonu ve trombiisiin biiyiimesini saglayacak hiicre i¢i

sinyallerin iiretiminin saglanmasidir (66, 67).
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Bunlarin yan1 sira trombosit aktivasyonunda 6nemli bir basamakta memran
fosfolipitlerinin flippaz, floppaz ve skramblaz gibi tasiyict proteinlerle tasinarak
hiicre disindaki dagilimin saglanmasidir. Bu fosfolipitler faktér X (FX), faktor 11
(FII) olarak bilinen trombinin aktivasyonu, tenaz (Faktor Xa-VIIla- IXa) ve
protrombinaz komplekslerinin (Faktor Xa-Va-IIa) olusumu i¢in gereklidir. Boylece
bu degisiklikler koagulasyon faktorlerinin aktivasyonu ile sonuclanmakta ve

sekonder hemostazin baslamasini saglamaktadir (52,53).

2.6.1.1.3. Trombositlerin sekresyonu

Cok basamakli islemler sonrasi aktive olan trombositlerde, cesitli ligandlarin
reseptorlere baglanmasi sonucu pek cok ileti yolu da beraberinde aktive olmaktadir.
Bu ileti yollarinin birlesimi ile ayn1 zamanda protein kinaz C aktivasyonu ve hiicresel
kalsiyum artis1 olmaktadir. Artmis sitoplazmik kalsiyum ise fosfolipaz A2’ yi aktive
ederek plazma membranindan arasidonik asit salinimina neden olmaktadir. Boylece
saliman bu arasidonik asit araciligiyla TXA2 {iretimi ve trombositlerdeki o ve o
graniillerinin igeriklerinin serbestlesmesi gergeklesmektedir (68).

En biiyilk ve graniil agisindan en zengin olan a graniillerden adezyon,
anjiyogenez ve yara iyilesmesinde dnemli rolleri olan VWF, fibrinojen, vitronektin
gibi bilyiik proteinler salinmaktadir. Ilging bir sekilde bu graniiller igerdikleri
vaskiiler endotelyal biiylime faktorii, epidermal biiylime faktorii, trombosit kaynakli
bliylime faktorii ile yeni damarlarin gelisimini iceren anjiyogenez siirecinde rol
alirken, ayn1 zamanda icermis olduklar1 anjiyostatin, trombospondin, endostatin gibi
anjiyogenez inhibitorleri ile kan damar saglamliliginin giiclendirilmesi ve
olgunlagsmasini iceren anti-anjiyogenez siirecinde de rol alir. Ayrica o graniiller
igermis olduklar1 trombosit faktér 4 (PF4) , kemokin ligand1 5 (CCLS), interlokin 8
(IL-8) gibi immun diizenleyici proteinlerle immunolojik sistemde de gorev
almaktadir.

Daha kiigiik graniiller olan ve yogun graniiller olarak da adlandirilan o
graniillerden ise adenozin trifosfat (ATP), ADP, serotonin, histamin, kalsiyum
salinimi1 olmaktadir (53). Ozellikle hemostaza katkisi agisindan biitiin sekresyonlar

kisaca aktive olan trombositlerden P2Y1 ve P2Y12 reseptorlerini baglayan ADP
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salimimi, proteaz aktive edici reseptorleri (PAR) baglayan trombin sentezi ve G
proteini kenetli reseptorlerin (GPCRs) sinyalleri araciligiyla GPIIb/Illa’nin
aktivasyonunu saglayarak fibrinojen baglanmasini ve trombositlerin agregasyonunu
saglayacak olan TXA2 iiretimi seklinde 6zetlenebilmektedir (66).

Bunun disinda gelecek donemlerde de arastirma konusu olabilecek, kanda
pek ¢ok farkli fonksiyonu bulunan fakat iiretim mekanizmalar1 tam olarak
anlagilamayan trombosit kaynakli mikropartikiillerin (PMPs) sekresyonu da
onemlidir. Biyiikliikleri 100-1000 nm arasinda degisen mikropartikiiller kan
hiicrelerinin hepsinden salinmakla beraber, %60-%90 trombosit kaynaklidir. Bu
mikropartikiiller igermis olduklar1 GPIIb/Illa, VWF gibi reseptorleri sayesinde hem
primer hemostazda rol almakta hem de igcermis olduklar1 prokoagiilan faktorler,
mitokondri, kemokinler ve sitokinler araciligiyla da inflamasyon, ateroskleroz ve

trombozda da kendilerini gosterirler (69).

2.6.1.1.4. Trombositlerin agregasyonu

allbB3 integrinler trombosit yiizeyinde yer alan reseptorlerin biiylik bir gogunlugunu
olusturup, trombositlerin aktivasyonu ile birlikte fibrinojen ve VWF’ye primer olarak
baglanarak trombositlerin agregasyonunu saglamaktadirlar. Normalde GPIIb/IIa
islevsel olmayip, trombositlerin aktivasyonu siirecinde olusan ADP salinimi ve
kalsiyum mobilizasyonunun yani sira i¢-dis aktivasyonu ile hiigre dis1 membranda
yerini alan GPIIb/IIla’nin ligandlara olan ilgisi artmakta ve fonksiyonel hale gelerek
agregasyona yardimci olmaktadir. Agregasyonun temel yapitaslarindan biri olan
GPIIb/IIIa’nin  fonksiyon bozukluklarinda ise bu siirecteki aksaklik nedeniyle
Glanzmann trombositopenisi gibi ciddi trombositer hastaliklarin = goriilmesi
kagimilmazdir. Ayrica ADP disinda epinefrin, trombin, kollajen ve trombosit aktive
edici faktorler de memran reseptorleri ile etkileserek trombosit agregasyonunu
baslatabilmektedir. Biitiin bunlara ek olarak ADP, TXA2 ve serotonin salinimi diger
trombositlerin de aktivasyonu, sayilarinin artist ve trombiis tika¢ formasyonu

olusumu ile birlikte damar duvarinda toplanmalarina yardimei olacaktir (53, 68).
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2.6.2. Sekonder hemostaz

Primer piht1 tikact olusumu ozellikle biiyiik damarlarda kanamayi durdurmak icin
yeterli olmayabilir. Bu nedenle primer hemostazda olusan bu pihti tikag
formasyonunun saglamlagtirilmas1 i¢in c¢apraz baglhh fibrin yapiya ihtiyag
duyulmaktadir. Bunun i¢in sekonder hemostaz devreye girmektedir. Sekonder
hemostazda ¢esitli koagiilasyon faktorlerinin rol aldigi yollar bulunmaktadir. Bu
yollar aslinda 50 yildan uzun bir siire 6nce Macfarlane tarafindan tanimlanmistir.
Tiim siirecin asil amaci ise ¢Oziiniir olmayan, ¢apraz bagli fibrin olusumudur.
Boylece primer pithti tikag formasyonu saglamlastirilarak kanama durdurulur.
Koagiilasyon kaskadini igeren ve koagiilasyon faktdrlerinin rol aldigi bu siireg
geleneksel olarak intrensek ve ekstrensek yollarin, ortak yol ad1 altinda birlesmesiyle

sonlanan 3 ayr1 agsamadan olugmaktadir (53, 70).

2.6.2.1. Koagulasyon kaskadi

Kisaca intrensek yol negatif yiikli ylizeye temasa bagli aktivasyon ve koagiilasyon
faktorlerinden V, VIII, IX, XI, XII'yi icermektedir. Ekstrensek yol ise faktor III
(doku faktorii)’tin dolasimdaki maruziyetine baglidir, doku faktorii ve faktor VII
(FVII)’i igermektedir. Iki yolun birlesmesi sonucu FX u aktive edecek olan ortak yol
olusmaktadir (71).

Koagiilasyon faktorleri ¢oziilebilir plazma fibrinojenini ¢oziilemeyen ve
hiicreleri ag gibi sararak hapsetmeye yarayan bir form olan fibrine doniisiimiiniin
kontroliinii saglayan bir protein sistemidir. Genel olarak kan plazmasinda dolagan
koagiilasyon faktorleri inaktif veya latent formda olup, her biri roma rakamlari
kullanilarak adlandirilmakla beraber, aktive formlarda sonuna ’a’’ harfi gelmektedir.
Biiylik ¢ogunlugu proteaz olan bu faktorlerin latent formu zimojen olarak
diisiiniilebilir. Aktive olduklarinda ise bir g¢esit proteolitik kaskad aktive olmakta,
bdylece her bir enzim altindaki hedef proteini aktive etmektedir. Faktor VIII (FVIII)
disindaki  biitiin  koagiilasyon faktorleri karacigerde hepatositler tarafindan
uretilirken, FVIII hem karaciger sinuzoidal endotelyal hiicrelerinde hem de lenfatik

dokuda iiretilebilmektedir (72).
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Intrensek yol Hageman (FXII) faktoriinin FXIIa’ya doniiserek aktive
olmastyla baslamaktadir. FXII’nin rolii 1950 yillarinda Oscar Ratnoff tarafindan cam
ylizey ile uyarilmis koagiilasyonla bulunmustur. Bdylece intrensek yoldaki
aktivasyonun temelinin ylizey temasi ile baglamasi ortaya c¢ikmistir. Kisaca
biyomateryal veya dolasimdaki yabanci yiizeylerle temas sonucu, trombiis olusum
yanit1 baglamaktadir. Ayrica bu yiizey temasi ve FXII'nin aktivasyonu, daha 6nce
bahsedildigi gibi sadece negatif yiiklii ylizey alanina (kaolin, cam, elajik asit vb.)
spesifik olduguna dair yaygin goriisler mevcuttur. Yeni ¢alismalarda ise hidrofobik
veya hidrofilik yiizeylerde FXII'nin aktivasyonunun esit etkide aktive oldugu
gosterilmistir (73). Sonug olarak yiizey temast ve FXII'nin aktivasyonu ile baslayan
bu yolda FXI, FIX, kofaktér FVIIL kalsiyum ve fosfotidilserin eslik etmekte, aktive
faktor IX (FIXa)’un olusumu ile sonlanmaktadir. Aktive olan kofaktér FVIIIa’nin
yardimi ile de FX’un aktivasyonu gerceklesmekte ve ortak yola katilmaktadir (70).

Ekstrensek yol vaskiiler hasar sonrasi hemostazdan sorumlu temel yol
olmakla birlikte, damar duvarinda yerlesimli doku faktoriiniin, doku hasar1 sonrasi
aciga ¢ikmasi ve dolasimdaki FVII'nin subendotelyal hiicre membranindaki doku
faktorii ile etkilesime girerek doku faktori-FVII kompleksi olusmasiyla
baslamaktadir. Bu olusum sonrast bir monomer olan FVII ayni zamanda ortamdaki
FXIla, FXa, FIXa ve trombinin bulunmasiyla aktive olan dimer formuna doniiserek
FVIla olusur. Boylece doku faktorii FVIIa’nin iglevselligini arttirarak FIX ve FX’un
aktivasyonunu saglayacaktir. Sonunda FX’un aracilifiyla ekstrensek yol da ortak
yola katilacaktir (70, 73).

Intrensek ve ekstrensek yolun sonunda olusan FX aracihigiyla 2 yol
birleserek ortak yol olugsmaktadir. Aktive olan FX, FV’in de yardimiyla protrombini
(FII) trombine (Faktor Ila) doniistiiriir, sonrasinda olusan trombin ise fibrinojeni
(Faktor I) fibrine doniistiirerek sekonder hemostazin temel amaci olan fibrin {iretimi
ile kaskad tamamlanmis olur. Olusan fibrinin kararliligi, saglamlastirilmasi ise FXIII

tarafindan diizenlenmektedir (70,71).
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2.6.2.2. Hemostazin hiicre tabanh modeli

Klasik 3 yoldan olusan koagiilasyon kaskadi hiicre dis1 ortamdaki tarama testlerinin
(PT, aPTT, vb.) degerlendirilmesinde halen yararli olmakla birlikte koagiilasyonda
hiicre yilizeyinin merkezi rol oynamasini agiklayamamaktadir. Ayrica klasik sistemde
hastalarin kanama veya tromboz riski Ongoriilememektedir. Yapilan arastirmalar
sonucu giliniimiizde artik hiicre i¢i koagililasyon modeli yaygin bir sekilde kabul
gormektedir. Bu ayrica  hemostazin  hiicre-tabanli  modeli  olarak
adlandirilabilmektedir. Hiicre tabanli model trombosit hastaliklari, von Willebrand
hastalig1, koagiilasyon faktor eksiklikleri ve artmis fibrinoliz gibi kanama bozuklugu
olan hastalarda her bir kanamanin birbirinden farkli ve degisken olmasini daha iyi
aciklayabilmektedir. Ayrica FXII gibi temas faktor eksikligi olan hastalarda
aPTT’nin uzamasma ragmen kanama olmamasini, fibrinolizde aksamalar
olabilecegini daha iyi acgiklamaktadir. Bu modern koagiilasyon kaskadi baslangic,
amplifikasyon ve propagasyon (¢cogalma) olarak ii¢ kisimdan olusmaktadir (52,74).
Baslangic asamasinda esas olarak doku faktériine maruziyet ve sonrasinda
FVII'nin aktive olmasi, bununla birlikte trombin iiretimi ile sonuglanmasi gibi bir
takim basamaklar bulunmaktadir. Vaskiiler hasarli bolgede agiga ¢ikan doku faktori
bir transmembran proteini olup aymt zamanda FVII i¢in hem reseptdr hem de
kofaktor gorevi gormektedir. Bu nedenle FVII ve doku faktoriiniin baglanimi sonrasi
hizlica bir zimojen olan FVII aktive olan formu FVIIa’ya donligmektedir. Bu siirecte
mekanizma tam olarak anlasilamamakla birlikte olusan bu doku faktori-FVIla
kompleksi aym1 zamanda FX ve FIX’un aktivasyonunu saglamaktadir. Boylece
olusan FXa ve FIXa’nin ise doku faktorii hiicrelerinde ayr1 gorevleri ve islevleri
olmaktadir. FXa, kofaktorii FVa ile birlikte protrombinaz komplekslerini
sekillendirerek doku faktorii hiicre yiizeyinde kiigiik miktarlarda trombin olusumunu
baglatirken; FIXa’nin doku faktorii hiicresinde koagiilasyonun baslama fazinda
onemli bir rolii yoktur. Ayrica FIXa yakindaki trombosit ylizeyine yerlesebilmekte,
kofaktorii FVIIIa’nin yardimi ile belirli trombosit yilizey reseptorlerine baglanarak
FX’u dogrudan trombosit ylizeyinden aktive edebilmektedir. Doku faktorii hiicresi
yiizeyinden ayrilan FXa hizli bir sekilde doku faktdr yolu inhibitorii (TFPI) veya

antitrombin ile baskilanmasi sonucu doku faktorii-FVIIa kompleksinin FXa
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aktivasyonu doku faktorii hiicresi i¢inde sinirlandirilmistir. Biitiin bu siiregler sonucu
doku faktor hiicresinde olusan kiiciik miktardaki trombin fibrinojen olusturmak igin
yeterli olmayip, trombositlerin, FV’in, FXI’in aktivasyonu, VWF’iin FVIII’den
ayrilmasi ve FVIII aktivasyonu ile koagulasyona katki saglayacaktir (52,75).
Amplifikasyon ve propagasyon basamaklarinda trombosit yiizeyi
kullanilmaktadir. Bu fazda bir yandan doku faktdr hiicresindeki prokoagulan
sinyaller trombosit yiizeyine dogru kayarak trombositi aktive ederken; diger yandan
aktive olan trombositlerde propagasyon fazi sonucu olusmus genis trombin yiginlari
trombosit yiizeyindeki yerini almaktadir. Daha oOnce de bahsedildigi gibi
trombositlerin adezyonunu 6zellikle GPIb-IX-V-VWF-kollajen birlesimi saglamakla
birlikte ayrica trombositlerin aktivasyonu ve trombin iiretimine katki saglamaktadir.
Bu faktorlerin disinda baglangic fazinda olusan kiigiik miktardaki trombin
trombositlerin adezyonunu ve aktivasyonunu giiclendirmektedir. Propagasyon
fazinda ise daha Once bahsi gecen tenaz kompleksleri aktive olan trombositlerde
olugmaktadir. Olusan bu kompleks ise FX’un en biiyiik ve en giiclii aktivatoriidiir.
Ayrica yine bu evrede olusan protrombinaz kompleksi, tek basina FXa’dan daha
giiclii bir katalitik etki ile protrombini aktive formu olan trombine doniistirmektedir.
Olusan trombin ise koagulasyon kaskadiin en 6nemli pozitif diizenleyicisi olup FV,
FVIII ve FXDin aktivasyonuna devam edecektir. Aktive olan FXI ise tenaz
kompleksi i¢in gerekli FIX’un aktivasyonuna devam ederek, trombin iiretiminin
devamlilig1 i¢in propagasyon fazinda onemini koruyacaktir. Yeteri kadar trombin

tiretimi oldugunda ise FXIII aktive olarak fibrinin kararliligini saglayacaktir (52).

2.6.3. Tersiyer hemostaz

Fibrinoliz olarak da adlandirilabilen bu asama pihti olusumunun tamamlanmasiyla
baslamakta ve bu siirecte yaranin sekillenmesi ve pihtinin ¢oziilmesi goriilmektedir
(55). Bu amagla fibrinolitik sistemin son iiriinii olan plazmin araciligiyla daha 6nce
olusmus olan hemostatik tikagtaki fibrin, proteolitik enzimlerin de yardimiyla
¢oziilebilir fibrin yikim {iriinlerine pargalanmis olur. Ozetle sistem vaskiiler hasarla

birlikte tetiklenmekte, ayrica sistemin isleyisi i¢in plazminojenin doku plazminojen
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aktivatorii (tPA) ve tlirokinaz tipi plazminojen aktivatorii (uPA) araciligiyla plazmine
aktive olmasi gerekmektedir (52,75).

Fibrinolitik sistemin en Onemli enzimlerinden biri olan plazmin, pihtida
inaktif halde bulunan plazminojenden iiretilmektedir. Plazminojenin aktivasyonu i¢in
uPA ve tPA adinda 2 adet plazminojen aktivatdriine ihtiyag vardir. intravaskiiler
fibrinolizde 6nemli bir gorevi olan tPA dolagimda bulunmakta, trombin olusumu ve
vendz okliizyonun yardimiyla uyarilarak endotelyal hiicrelerden salinmaktadir (75,
76). Serin proteaz ailesini temsil eden, normal ve tiimor hiicreleri de dahil olmak
tizere hiicresel boyutta sentezlenebilen uPA ise fibrinoliz, yara iyilesmesi,
embriyogenez, dokunun yeniden sekillenmesi ve hiicre dist proteolizde rol
oynamaktadir (77). Boylece fibrin olusan plazmin araciligiyla lizin ve arjinin
kalintilarina pargalanmis olur. Olusan bu polimerler tPA ve plazminojen tarafindan
baglanabilmektedir (75).

Fibrinolitik sistem temel olarak plazminojen aktivator inhibitor 1 (PAI-1) ve
a2-antiplazmin tarafindan kontrol edilmektedir. PAI-1, tPA ve uPA iizerinden etki
gosterirken; a2-antiplazmin ise plazmin {izerinden etkisini gostererek caligsmalarini
inhibe eder (52).Ayrica lizin analoglar1 (¢ aminokaproik asit ve traneksamik asit
gibi), tPA ve plazminojenin lizin kalintilarina baglamasin1 engelleyerek fibrinolizi
inhibe edebilmektedir (68).

Yara iyilesme siirecinde hemostaz ile olusan pihtinin uygun bir sekilde
kaldirilmasinda ve intravaskiiler pihtinin belirgin bir sekilde doku hasarina yol
acmadan kaldirilmasinda fibrinolitk sistem gereklidir ve ¢ok Onemlidir. Bunun
disinda intravaskiiler fibrin birikimi ateroskleroz ile iligkili olmakla birlikte, sistemin
etkin olmasiyla kronik siiregte aterosklerotik damar hastaliklar1 ve akut tromboz
olusumundan korumaktadir. Ancak fibrinoliz sistemindeki herhangi bir sorunda
aterotrombotik olaylarin riski artacaktir (75). Ozellikle yiiksek diizeyde trombin
aktivitesi ile karakterize bazi inflamatuvar durumlarda fibrin birikimi ve kii¢iik piht1
olusumlar1 olabilmektedir. Bir fibrinolitik sistem inhibitorii olan PAI-1’in normalde
plazma ve doku konsantrasyonu diisiik olup basta trombotik hastaliklar veya doku
fibrozisinin yaninda ¢esitli inflamatuvar hastaliklar (septik sok, akut akciger
inflamasyonu) gibi patolojik durumlarda artmaktadir. Boylece aterotrombotik

olaylarin degerlendirilmesi i¢in giizel bir 6rnek teskil etmektedir (75,78).

21



2.6.4. Koagiilasyon tarama testleri ve hemostazin degerlendirilmesi

Koagiilasyon testleri hemostaz siirecindeki sorunlar1 saptayarak kanamaya yatkin
durumlarin veya kanamanin degerlendirilmesinin yani sira 6zellikle antikoagiilan
kullanan hastalarda trombozun dnlenmesi veya trombotik siirecin degerlendirilmesi
amactyla kullanilan testlerdir (79). Bu amagla en sik kullanilan testler PT, aPTT, TT
(trombin zamani) ve Clauss fibrinojen testi olup plazmada ¢6ziilen faktor diizeyleri
ile iliskilidirler. Bu nedenle hiicre i¢i hemostazi degerlendirmede yeterli degildirler
(52,75). Bunlarin disinda hemostazin temel diizenleyicileri olan ve kardiyak
hastalarin  bakimi basta olmak {izere, kanama bozuklugu olan hastalarin,
antitrombositer tedavi alan hastalarin tedaviye olan yanitinin, trombosit transfiizyonu
sonrast trombosit fonksiyonlarinin, perioperatif trombosit fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi amaciyla PFA-100 gibi trombosit fonksiyon testleri de
calisilmaktadir (71).

Bu testler genel anlamda hemostazi1 degerlendirmede geleneksel testler olup
hiicre i¢i hemostaz modelindeki sorunlar1 agiklayamadiklarindan dolayr genis
kapsamli koagiilasyon testleri veya dinamik koagiilasyon testleri olarak
adlandirilantestler 6n plana ¢ikmistir. Bu testlerden biri olan trombin ve plazmin
iretim testi (T/P-GA) trombin iiretiminin degerlendirilmesinde kullanilirken; TEG,
tromboelastogram (ROTEM), pihti dalga sekil analizi (CWA) gibi testler kanin
viskoelastik 0Ozelliklerini degerlendirmede kullanilmaktadirlar. Boylece baslangic,
cogalma, pitht1 kararliliginin saglanmasi, fibrinolitik sistem gibi pek c¢ok asamayi
iceren hemostaz siirecinin biitiiniiyle degerlendirilmesine yardimci olurlar (80,81).

Calismamizin ana konusu olan TEG ise tan1 araclar1 kisminda detaylandirilmistir.

2.7. Tam

2.7.1. Hikaye ve klinik

Gogiis agrist ile acil servise bagvurular siktir, AKS i¢in de en yaygin klinik bagvuru

tipik gdgiis agrisidir (82,83). Bir acil servis hekimi i¢in gégiis agrisinin hayati tehdit

edici sebeplerini bilmek onemlidir. Genel anlamda bu sebepler kardiyak kokenli
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(AKS, aort diseksiyonu, perikardit, perikardiyal tamponad) veya kardiyak kokenli
olmayanlar (Tansiyon pndmotoraks, pulmoner emboli, dzefagus riiptiirii) olarak iki
sinifta incelenebilmektedir. Bununla birlikte gogiis agrisinin hayati tehdit edici
olmayan ve kardiyak kokenli olmayan pek cok sebebi (gastrointestinal, kas-iskelet
sistemi ile iligkili, psikiyatrik vb.) vardir (84).

Ne yazik ki kardiyak olmayan gogiis agrisi ile kardiyak kokenli gogiis agrist
arasinda keskin bir smir yoktur. Hatta KAH ile ayrimi zor yapilabilen ve ¢esitli
tetkiklerce KAH dislanildiktan sonra siirekli tekrarlayan gogiis agrisi kardiyak
kokenli olmayan gogiis agrist olarak adlandirilabilir. Kardiyak kdkenli agriya benzer
sekilde sirt, gene ve kola yayilabilecegi gibi genellikle sternum arkasinda yanma
hissi veya sikisma hissi olarak ifade edilmektedir. Yukarida bahsedildigi gibi bu
agrilarin pek ¢ok sebebi olmakla birlikte siklik sirasina gore kas-iskelet sistemi,
gastrointestinal, psikiyatrik ve solunumsal sebeplerden kaynaklanabilmekte, genel
olarak acile basvurularin %60’ 1n1 olusturmaktadir (85).

Kardiyak kokenli gogiis agris1 ise gégiiste baski, yanma, agri, sikisma hissi
ile ifade edilebildigi gibi boyun, kol, ¢eneye yayilabilmektedir. Ayrica kardiyak
kokenli agr1 geleneksel anlamda tipik anjina, atipik anjina ve anjina olmayan gogiis
agrisi olacak sekilde 3 grupta incelenebilir. Tipik anjina sternum altinda huzursuzluk
veya agr1 hissi, hareketle veya duygusal stresle artan agri, istirahatle veya
nitrogliserinle azalan agr1 olarak 3 komponentten olusur. Bu 3 komponentten ikisinin
varlig1 atipik anjinay1 olusturuken; birinin varlig1 veya hicbirinin olmamasi ise anjina
olmayan gogiis agris1 olarak adlandirilmaktadir (86). Ozellikle belirgin bir EKG
bulgusu olmayan ve bagvuru aninda kardiyak biyomarker degerlendirilemeyecek
hastalarda AKS’nin komponentlerinden biri olan USAP ve NSTEMI'nin ayrimi zor
olmakla birlikte hastanin 6ykiisii ve klinigi 6nem tagiyacaktir.

Biitiin bunlarin disinda net bir goriis olmasa da myokardiyal iskemi
diisiindiirmeyen ve atipik gogiis agrisi olarak adlandirilan agri nispeten hastalarin acil
servis yonetimini kolaylastirmaya yardimci olabilir. Oksiiriik veya solunumla
degisken keskin plorotik tipte, orta ve alt abdominal bolgede tek lokalize edilebilen,
sol ventrikiil apekste parmak ile tek yerde lokalize edilebilen, gdglis duvar1 veya

kolda palpasyonla veya hareketle olusan, birkag¢ saattir siiren ve ge¢cmeyen, birkag
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dakika veya daha az siiren ve kisa aralikli olan, alt ekstremitelere yayilan gogiis
agrilar atipik gogiis agrisini diistindiirmektedir (87).

Ayrica AKS hastalar1 sadece temel olarak gdgiis agrisi ile gelmeyip atipik
semptomlar olarak adlandirilan ve siklikla dispne, yorgunluk, senkop, bas donmesi,
bulant1 ve kusma, deliryum, terleme ve karin agrisi gibi kliniklerle acil servise
basvurabilmektedirler. Atipik semptomlu AKS diisiiniilen hastalar siklikla ileri yasta
olup ozellikle var olan diger komorbid durumlar nedeniyle tipik klinigi
maskelemektedir. Ne yazik ki atipik semptomlar kadinlarda sik goriilmekle beraber
acil servise bagvuran bu hastalarda AKS acisindan tan1i ve tedavinin gecikmesi
hastaligin kadinlarda kotii prognozlu seyretmesini de kismen agiklayabilmektedir
(88). Bir acil servis hekimi 6zellikle yasl hastalar, kadin cinsiyet ve diyabet hastalig1
olan hasta grubunda gogiis agris1 olmadan atipik semptomlar esliginde AKS

olabilecegini her zaman hatirlamalidir (87).

2.7.2. Tam araclari

2.7.2.1. Fizik muayene

AKS hastalarinda temel basvuru sikayeti genellikle gogilis agris1 olmaktadir. Tanida
fizikmuayene her hastalikta oldugu gibi yardime1 araglardan birisini olusturmaktadir.
Iyi bir anamnez ile kardiyak kokenli ve kardiyak kokenli olmayan gdgiis agrisinin
ayrimi fizik muayene ile desteklenmis olacaktir. G6gilis agrisina yol acabilecek
otoimmun hastaliklarin dislanmasinda ciltte dokiintiiler veya sislikler yol gosterici
olabilir. Gogiis agrisinin yani sira lenf nodlarinda sislik olmasi1 kardiyovaskiiler
hasarlanmaya neden olabilecek mikrobiyal ajanlari diislindiirebilir. Kalp ve akciger
oskultasyonu kardiyak veya kardiyak kokenli olmayan sebeplerin ayirici tanisinda
yardimei olabilir (89).

Vitalleri agisindan degerlendirilen hastada gogiis agrisma eslik eden
hipotansiyon, hemodinamik anstabilite, AKS agisindan gii¢lii bir klinik belirte¢
olarak kabul edilmelidir. Ayrica fizik muayenede agrinin palpasyonla artist AKS
olasiligin1 azaltmaktadir (82,87).
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Ust ekstremitelerde var olan bir nabiz farki durumunda da aort diseksiyonu

distiniilmelidir (86).

2.7.2.2. Elektrokardiyografi

EKG, AKS diisiiniilen ve siklikla gogiis agrisi ile acil servise bagvuran bir hastada ilk
10 dakika icinde ¢ekilmesi gereken, tan1 ve hastalifin prognozunda ¢ok dnemli bir
yeri olan tetkiktir. Klinik siiphesi yiiksek hastalarda ilk 1 saatlik siire¢ iginde 15-30
dakikada tekrarlanmasi Onerilmektedir. Ancak tamamen normal EKG AKS’yi
dislayamamaktadir. Yapilan bir ¢calismada KAH oOykiisii olan hastalarin yaklagik
%4°1; bilinen KAH 6ykiisli olmayan hastalarin yaklasik %2’si AMI agisindan risk
tasidig1 gosterilmistir (82, 90).

Ozellikle gogiis agrisi ile basvuran ve AKS diisiiniilen bir hastada koroner
arterlerin cesitli derecede okluzyonlarina bagl olarak EKG’de T dalga diizlesmesi, T
dalga inversiyonu, ST depresyonu veya ST elevasyonu gibi degisiklikler
beklenmektedir (91). Bunlara ek olarak dal bloklarinin incelenmesi AKS diisiiniilen
hastalarda acil servis hekimine ayirici tanilar agisindan yardimi olacaktir. Ardisik iki
derivasyonda 1 mm ve lzeri ST segment degisiklikleri AKS agisindan siipheyi
artirmaktadir. AKS simiflamasinda belirtildigi gibi ST elevasyonunun varliginda
hastalarda STEMI diisiiniiliirken, ST depresyonlarinin varligi ise mutlaka NSTEMI
veya USAP acisindan acil servis hekiminin dikkatini ¢ekmeli, klinik siiphe ile
birlikte bu hastalarin acil yonetimi, baslangi¢c tedavileri gecikmemelidir (92).
Boylece ozellikle STEMI yonetimi, ¢ekilen bir EKG sonucu kisa siirede ve hizla
baslamakta, hastalarin hastane 6ncesi bakimda kapi-tan1 zaman siiresi; hastanede ise
kapi-balon zaman siireleri azalmaktadir (90).

Bunun disinda T dalga inversiyonunun da ST segment depresyonu gibi akut
iskemiye neden olabilecegi akilda tutulmalidir. Bu tir durumlarda hastalarin
yanlarinda mevcutsa eski EKG’leri tanida yardimci olmaktadir. Ciinkii bu durum
akut iskemi diginda benzer sekilde gegirilmis enfarktiis, uzun siireli hipertansiyon ile
sol ventrikiil hipertrofisinde kronik bir sekilde hastalarin EKG’sinde olabilmektedir

(92). Burada 6zellikle acil servis hekimlerinin dikkat etmesi gereken nokta ise yeni
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tan1 T dalga inversiyonu ve eslik eden akut semptomplar varliginda AKS’nin ayirici
tanilar arasinda mutlaka yer almasi gerektigi ve atlanmamasi olacaktir.

His-Purkinje sisteminden kaynaklanan anormalliklerle ortaya c¢ikan dal
bloklari, 6zellikle sol dal blogu AKS acisindan énemlidir. Ozellikle yeni tan1 sol dal
blogu ile birlikte AKS klinigi varliginda tani dislanana kadar durum AKS olarak

kabul edilmeli, gerekli tedaviler ve yaklagimlar diizenlenmelidir (92).

2.7.2.3. Biyomarkerler

Biyomarker objektif olarak oOlgiilebilen ve normal biyolojik olusumu, patojenik
olusumu veya tedaviye farmakolojik yanit1 gosterebilen kantitatif bir belirte¢ olarak
tanimlanabilmektedir. AKS hastalarinda 1954 yillarindan itibaren taniya yardimci
olabilecegi diisiiniilerek aspartat amino transferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDH),
kreatin fosfokinaz (CPK) ve kreatin kinaz (CK) enzimleri ile ilgili arastirmalar
yapilmistir. Bu enzimlerin disinda diger kii¢iik molekiillerin AKS’yi daha erken
donemde saptayabildigi = goOriilmiistiir. ~Bu nedenle bu enzimler artik
kullanilmamaktadir. Bunlarin disinda miyokardiyal hasarin gosterilebilmesi i¢in ¢esitli
biyomarkerlar tanimlanmigtir. Bunlart miyokardiyal nekroz biyomarkerleri (CK-MB
fraksiyonu, myoglobin, kardiyak troponinler), miyokardiyal iskemi biyomarkerleri
(iskemi modifiye albumin (IMA), H-FABP), hemodinamik stres biyomarkerleri
(atriyal natriiiretik peptid (ANP), N-Terminal proBNP (NT-proBNP), BNP gibi cesitli
natriiiretik peptidler), inflamatuvar ve prognoz biyomarkerleri (CRP, soluble CD40
Ligand1 (sCD40L), homosistein) olarak 4 grupta incelemek miimkiindiir. AKS i¢in
tan1 koydurabilen tek bir biyomarker olmamakla birlikte hizl1 yatak basi testi olarak da
ulagilabilen kardiyak troponinler siklikla kullanilmaktadir. Ozellikle hastanin klinigi ve
EKG’si ile birlikte troponinler degerlendirildiginde, troponinler giiniimiize kadar
gelistirilen en bagarili testlerden sayilmaktadirlar. Ayrica AKS klinigi ile gelen
hastalarda kardiyak troponinlerle beraber CRP, NT-proBNP hastalarin prognozu ve
risk degerlendirilmesinde yardimci olabilmektedir (93).

Kardiyak troponinler giinlimiizde miyokardiyal iskemi/nekroz icin
ulasilabilir olan en sensitif ve en spesifik biyokimyasal belirte¢ olduklarindan

miyokardiyal nekrozun tanisinda kullanilan biyomarker olarak akla gelen ilk
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seceneklerdendir. Kardiyak troponinler kas kasilmasinin diizenlenmesinde belirgin
rol oynayan ve ince filamanlarin bir komponenti olan kompleks yapilar olup temel
olarak C,I ve T isimli ii¢ izoformdan olusmaktadirlar. C izoformu kalsiyumu
baglamakta, I aktomyozinin ATPaz aktivitesini inhibe etmekte, T ise aktomiyozin ile
etkilesmektedir. Kisaca aktin ve miyozin arasi etkilesimi diizenleyen kardiyak
troponinler bdylece kardiyomiyosit kontraksiyonunu diizenlemis olurlar. C
izoformunun iskelet kasinda da salinmasi ve diger iki izoformun sadece kalp
kasindan salinmasi nedeniyle 6zellikle troponin I ve T miyokardiyal hasarda spesifik
ve sensitif biyomarker olup asemptomatik hastalarin tanisinda O6nemli rol
oynamaktadir. Hatta troponin I ve T yiiksekligi akut miyokardiyal enfarktiiste altin
standart tani testi olarak diisiiniilmektedir. Ancak troponinler kardiyomiyosit hasarin
gostermede CK, MB izoenzimi (CK-MB) ve miyoglobine gore daha sensitif ve
spesifik olsalar bile akut veya kronik kalp yetmezligi, aort diseksiyonu, miyokardit,
takotsubo kardiyomiyopatisi, atriyal fibrilasyon ve inme gibi kardiyak kokenli veya
kardiyak kokenli olmayan baska hastaliklarda da ytlikselmektedir (94). Bu nedenle
ayirict tanida akut miyokardiyal enfarktiis disinda baska hastaliklar da akla
gelmelidir.

Klinik pratikte ise kardiyak troponinlerin genellikle 3-12 saatte yiikseldigi
ve 5-14 giin kadar yiiksek kalabildigi bilinmektedir. Fakat kardiyak troponinler ayn
zamanda AKS’nin hizli bir sekilde dislanmasina veya hastalarin acil servisten
giivenle taburculuguna da yardimci olmaktadirlar. Yapilan aragtirmalar sonucunda
AKS klinik stiphesi ile acil servise bagvuran, acil servise basvurmadan hastanin
sikayetlerinin en az 3 saat once baslamasi durumunda, yapilan degerlendirme sonrasi
EKG’si normal ve troponin degerinin ¢alisilan laboratuvara gore iist limitinin altinda
olmasi halindeAKS’nin diglanabilecegi hakkinda ortak bir goriis mevcuttur. Bunun
disinda iist limite esit ve bundan fazla olan biitiin degerler icinse kontrol troponin
Olclimiine ihtiya¢ duyulmaktadir. Daha oOnceki caligmalarda gosterildigi gibi bu
stire ise 1 saat gibi kisa bir aralig1 kapsayabilmektedir. Bununla birlikte tekrarlama
aralik siiresi 1-3 saat gibi kisa bir siire¢ olabilecegi gibi 3-6 saat siire¢ araligina kadar
da uzatilabilmektedir. Ozellikle genisletilmis siire¢ ise AKS siiphesinin kuvvetle

devam ettigi durumlar1 kapsamaktadir (94,95).

27



2.7.2.4. Tromboelastografi

Tam kandan viskoelastik 6zelliklerin degerlendirilmesi ile ilgili ¢calismalar 1940’
yillardan itibaren yapilmaktadir. Bu testlerin disinda acil servise pek c¢ok farkl
sebeple bagvuran hastalarda PT, aPTT, INR gibi geleneksel koagiilasyon paneli
degisik sebeplerden otiirii ¢alisilmaktadir. Glinlimiizde standart hemostatik testler
olarak bilinen bu testler sik kullanilsa da, ne yazik ki istenilen bu testlerin klinik
karar1 veya acil ydnetimini ¢ogu durumda etkilemedigi gosterilmistir. Ozellikle
1980’li yillarda major kanamanin yonetimi, karaciger transplanti, kardiyak cerrahi
gibi yliksek kan kaybi olabilecek islemlerde TEG kullanim siklig1 artmistir (96,97).
TEG ile alinan tam kan 6rneginin bir kaba aktarilarak ve cihazda bulunan
kabin i¢ine uzanan igne seklinde kiigiik bir uzanti yardimiyla (pin) tam kanin
pihtilagmaya kadar gecen siireci degerlendirilir. Bu siirecte ise cihaz 37 derece
gostermekle beraber kabin 4 derece 45° her 10 saniyede bir rotasyon hareketi
olmaktadir. Boylece baslangicta viskdz yapida olan kanin olusan stres altinda elastik
yapty1 kazanmadaki siire¢ degerlendirilir. Bu siirecte ise olusan egri ile kogulasyon
ve fibrinolize ait parametreler olusmaktadir. Reaksiyon zamani (R) pihtilasmanin
baglama zamanidir. Koagiilasyon zamani (K) ise olusan egrinin 20mm amplitiide
ulastig1 zamandir. a acgist koagiilasyonun giicliniin, saglamliliginin ne kadar hizh
oldugunu gostermektedir. Maksimum amplitiid (MA)ise koagiilasyonun en kararli,
giiclii oldugu zamani gostermektedir. MA ulasim sonras1 30 dakikalik siiregte egrinin
altinda kalan bolge ise fibrinolizi gostermekte ve LY30 (30 dakikadaki lizis) olarak
bilinmektedir. Pthtinin amplitiidii (A) kullanilarak bilgisayar tarafindan hesaplanan
kayma elastik modiilii (G) ise pihtinin tam dayanikliliginigésteren bir degerdir, fibrin
agmin ve trombositlerin ptht1 giicline katkisini da yansitir (8, 96, 98). TEG ¢aligsma
prensibi ve monitérde olusan paremetrelerin goriiniimii Sekil 1. ve Sekil 2.°de
ozetlenmistir. Sekil 1. ve Sekil 2. Thakur ve Ahmed’in (8) yaptig1 derlemeden

alinmustir.
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Igne

Cevirici

Titresen Kap 37 °C ‘deki Tam Kan Ornegi

4°4%

S: Giiney, N: Kuzey

Sekil 1. Tromboelastografi Calisma Prensibi

A, Df>“

T [Fibrinolysis ——

r: Reaksiyon Zamani, k: Koagiilasyon Zamani, MA: Maksimum Amplitiid, A30: Maksimum

Amplitiid Sonras1 30. Dakikadaki Amplitiid, a°: o Agist

Sekil 2. Tromboelastografi Parametrelerinin Monitordeki Goriiniimii

Klinik a¢idan ise bu parametlerden R parametresindeki uzama koagiilasyon

faktorlerinin  eksikligi veya kandaki fibrinojen miktarmin korelasyonunu

gosterebilmektedir. MA ise genel anlamda trombosit diizeyine bagli degismekle
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birlikte, kismen fibrinojen diizeyleri ile degisebilmektedir. o agisi ise tek basina
fibrinojen tedavisinin yonetiminde kullanilabildigi gibi siklikla MA diizeyleri ile
birlikte kullanilmaktadir. LY30’un belirgin arttigit durumlarda ise fibrinolizin
inhibisyonu amaciyla traneksamik asit kullanilabilir (98). Cesitli klinik durumlarda
beklenilen TEG goriiniimleri asagidaki Sekil 3.’de 6zetlenmistir. Sekil 3. Thakur ve
Ahmed’in (8) yaptig1 derlemeden alinmistir.

Normal AH

Antikoagilanlar/Hemofili ———@|
Antiagreganlar —é'_"

Fibrinoliz —&——

Hiperkoagulasyon E

Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon

Evie 1 %

Evre 2 «——1

Sekil 3. Cesitli Klinik Durumlarda Beklenilen Tromboelastografi Goriiniimleri

Her ne kadar hem hiperkoagulabl hem de hipokoagulabl durumu analiz etse
de TEG genellikle hipokoagulabl durumlar i¢in kullanilmistir. Ozellikle kanamali
hastalarda kanin koagiilabilitesinin tiim evrelerinin degerlendirilmesi (koagiilasyon
kaskadi, trombosit fonksiyonu ve fibrinoliz), basit bir yontemi olan hizli yatak basi
bir test olmasi, kan {iirlinlerinin kullanimini azaltabilmesi ve kan transfiizyonuna
rehberlik  edebilmesi ve resusitasyonda kan koagiilasyonunun  dinamik
degisikliklerinin saptanmasit TEG’in bazi avantajlarindandir.  Bunlarin disinda
Ozellikle bir hiperkoagulabl durum olan ven6z tromboembolinin tani, dnlenmesi ve

tedavisi asamasinda TEG’in Onemiyle ilgili caligmalar bulunmaktadir. Prostat
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kanseri, jinekolojik onkoloji hastalari, yogun bakim hastalarinda yapilan bir ¢aligma
da TEG vendz tromboemboli icin risk hesaplanmasinda, hastaligin tahmininde
degerli bulunurken; ortopedik cerrahi hastalarinda yapilan bir ¢calismada ise degerli
bulunmamistir. DVT olan ve DVT i¢in tedavi alan yogun bakim hastalarinda DVT
olmayan ve ila¢ almayan gruba gore R belirgin kisalmis bulunarak farmakolojik
tedaviye ragmen vendz tromboembolinin tanisina yardimci olmada veya tahmin
edilmesinde TEG’in yardimi olabilecegi gosterilmistir (99). Biitiin bu bilgilerden
yola ¢ikilarak, bir hiperkoagulabl durum olan AKS’nin tanisinda TEG’in yeri merak

edilerek ¢alismamiz gergeklestirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Tasarimi

Calisma Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saghik Uygulama ve Arastirma
Hastanesi’nde Acil Tip Anabilim Dali’nda 01.07.2019-31.12.2019 tarihleri arasinda
yapilmustir. Calisma icin Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurul Baskanligi tarafindan etik kurul onayr alinmistir (EK 1: Etik Kurul
Onay1). Ayrica ¢alismada kullanilan TEG cihaz1 ve ilgili materyaller ¢alisma siireci
boyunca Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Bilimsel Arastirma Projesi (BAP)
tarafindan desteklenmis, finansal destek saglanmistir (EK 2: BAP Destegi).

3.2. Cahismaya Katilan Hastalarin Belirlenmesi

Calismaya hastanemiz acil servisine bagvuran ve AKS diistindiirecek klinige sahip 18
yas ve lzeri hastalar dahil edilmistir. AKS diistindiirecek klinik i¢in hastalarin temel
basvuru sikayetleri degerlendirilmis, basta gdgilis agrist olmak {izere bulant1 ve/veya
kusma, terleme, omuz ve/veya kol agrisi, sirt agrisi, nefes darligi, bas donmesi,
bayilma ve/veya bayilacak gibi olma, ¢enede agri, karin orta-iist kisminda agri,
halsizlik ve/veya yorgunluk, gogiis lizerinde huzursuzluk gibi sikayetleri sorgulanmis
ve siiphe edilen hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Dis merkezden AKS siiphesi ile
antitrombositer tedavi (tikagrelor, heparin vb.) uygulanarak tarafimiza ileri aragtirma
veya koroner anjiyografi amagli yonlendirilen hastalar ise ¢alismaya dahil
edilmemistir. Ayrica gebe hastalar, emziren hastalar, 18 yas alt1 hastalar ve AKS
diisiindiirecek klinik siipheyi karsilamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.
Tekrarlayan basvuru durumlarinda ise bir kez calismaya dahil edilen hasta tekrar
calismaya dahil edilmemistir. Her hasta i¢in asgari bilgilendirilmis goniillii olur
formu olusturularak hastalara veya yakinlarina yapilan ¢alisma hakkinda yazili ve
sozli bilgi verilerek imzali onamlar1 alinmig, onam vermek istemeyen veya
calismaya katilmak istemeyen hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. (EK 3: Asgari
Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu) Biitiin bunlar sonucunda calismaya toplam 98

hasta dahil edilmistir.
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3.3. Calisma Formunun Olusturulmasi

Calismanin yiiriitiiciileri tarafindan ‘’Akut Koroner Sendrom Siipheli Hastalarda
Tromboelastografinin Tanisal Degeri’’ baslig1 adi altinda hastalarin demografik ve
genel bilgileri (ad-soyad, TC kimlik numarasi, bagvuru tarihi, cinsiyet, yas, boy, kilo
ve viicut kitle indeksi, hasta numarasi), bagvuru anindaki sikayetler (gogiis agrisi,
bulant1 ve/veya kusma, terleme, omuz ve/veya kol agrisi, sirt agrisi, nefes darlhigi, bas
donmesi, bayilma ve/veya bayilacak gibi olma, ¢enede agri, karin orta-iist kisminda
agr1, halsizlik ve/veya yorgunluk, gogiis iizerinde huzursuzluk), bilinen hastaliklar,
diizenli kullanilan ilaglar, hastaya ait hastanemiz acil servisinde ¢ekilen EKG
analizleri (tamamen normal, belirgin ST segment elevasyonu, belirgin ST segment
depresyonu, sag dal blogu, sol dal blogu, sol ventrikiil hipertrofisi, digoksin etkisi,
pace ritmi, aritmi, T inversiyonu, gecirilmis MI dahil eski EKG ile
karsilagtirildiginda  degismeyen  repolarizasyon anormallikleri), biyomarker
(Troponin T ve Kiitle CK-MB) sonuglari, hastanin tanis1 (USAP, NSTEMI, STEMI,
AKS dis1 troponin yiiksekligi, troponin normal ve AKS olmayan hastalar),
tromboelastografi sonuglart (reaksiyon zamani, koagiilasyon zamani, o agisi,
maksimum amplitiid, G degeri, tahmini lizis ylizdesi, koagiilasyon indeksi ve LY30)
ve HEART skorunun hesaplanmasini igeren boliimlerden olusmaktadir. (EK 4:

Calisma Formu).

3.4. Calisma Formunun Doldurulmasi

Olusturulan form ¢alisma yiiriitiiciileri tarafindan doldurularak arsivlenmistir.
Caligma formunda yer alan hastalarin demografik ve genel bilgileri, bagvuru anindaki
sikayetler, bilinen hastaliklar ve diizenli kullanilan ilaclar hasta ve/veya hasta
yakinindan alinan bilgiler ve hastanemizde hasta bilgilerinin elektronik ortamda

depolandig: veritabani programi olan MIA-MED kullanilarak doldurulmustur.
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3.4.1. Hastalarin demografik ve genel bilgileri

Hastalarin demografik ve genel bilgiler kisminda her hastaya birer numara verilerek
hastalarin verilerinin girilmesi kolaylastirilmistir. Buna gore hastalar 1 ile 98 arasi
numaralarla siralanmistir. Ayrica ayni ad-soyadi tasiyan farkli hastalar olabilecegi
diisiiniilerek caligmaya katilan hastalarin TC kimlik numaralart MIA-MED {izerinden
kaydedilmistir. Hastanin geldigi tarih ¢alisma formuna kaydedilerek hastalar
basvurulan aya gore Temmuz, Agustos, Eyliill, Ekim, Kasim ve Aralik olarak
siiflanirken ayni zamanda hava sicakliginin yiiksek ve diisiik olmasina gore sicak
(Temmuz, Agustos, Eyliil) ve soguk (Ekim, Kasim ve Aralik) donem olarak iki gruba
ayrilmistir. Hastalarin cinsiyeti not edilerek erkek ve kadin cinsiyet arasinda AKS
acisindan ve diger farkliliklar agisindan arastirma yapilmasi planlanmistir. Hastaya
ve/veya yakinina sorulan sorular dogrultusunda boy ve kilo kaydedilmis, viicut kitle
indeksi her bir hasta i¢in agirlik (kg) / boy (metre)* boy (metre) formiilii kullanilarak
SPSS araciligiyla otomatik olarak hesaplanmistir. Buna gore hastalar Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) Avrupa viicut kitle indeksi verilerine gore zayif (18,5 alt1), normal
(18,5-24,9), obezite dncesi durum (25,0-29,9), sinif I obez (30,0-34,9), sinif I obez
(35,0-39,9), sinif III obez (40 iizeri) olarak 6 gruba ayrilmistir. Bu ayrim WHO’da
20 yas ve lzeri insanlar i¢in gegerli olup, calismamizda 20 yas alt1 sadece 1 kisi
oldugundan bu kisi de ayni obezite siniflamasina dahil edilmistir (100).Bunun
disinda genel olarak viicut kitle indeksi 30 {izeri olan hastalar obez olarak

degerlendirilmistir.

3.4.2. Basvuru amindaki sikayetler

Hastaya basvuru aninda gogiis agrisi, bulant1 ve/veya kusma, terleme, omuz ve/veya
kol agrisi, sirt agrisi, nefes darligi, bag donmesi, bayilma ve/veya bayilacak gibi
olma, ¢enede agri, karin orta-iist kisminda agri, halsizlik ve/veya yorgunluk, gogiis
tizerinde huzursuzluk sikayetlerinin her biri tek tek sorgulanarak ¢alisma formuna
kaydedildi. Ilgili sikdyetlere yonelik bir veya birden fazla isaretleme yapildi.
Hastanin mevcut durumu nedeniyle hasta yakinindan alinan bilgilerle form

doldurulmak zorunda kalindigi durumda ise hasta yakinina hastanin hastanemize
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bagvurmadan Once yukaridaki sikayetlerin mevcut olup olmadigi sorgulanarak

kaydedildi.

3.4.3. Bilinen hastaliklar ve diizenli kullanilan ilaglar

Hastaya ve/veya yakinina bilinen hastaliklar ve kullanilan ilaglar sorgulandi. Biitiin
bilgiler MIA-MED {izerinden kontrol edildi.

Hastanin bilinen hastaliklar1 ¢alismaya katilanlarin mevcut hastaliklarina
gore ana bagliklar halinde siralandi ve 10 grupta toplanan hastaliklar icerikleri ile

birlikte Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Cahsmaya Katilan Hastalarin Bilinen Hastahklarina Gore

Simiflandirilmasi

Bilinen Hastaliklar Icerik

Solunum Sistem Hastaliklar1 Kronik Bronsit, Kronik Obstriiktif Akciger
Hastaligi, Astim, Akciger Kanseri

Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliklar1 Hipertansiyon, KAH, Kalp  Yetmezligi,
Hiperlipidemi, Disritmi, Atriyal Fibrilasyon

Endokrin Hastaliklar Diyabetes  Mellitus, Tiroid Bozukluklari,
Tiroidit, Stirrenal Hastalik

Romatolojik Hastaliklar Gut, Romatizmal Hastalik, Behcet Hastalig1

Renal Ve Genitotiriner Hastaliklar Kronik Bobrek Yetmezligi, Benign Prostat
Hiperplazisi

Psikososyal Bozukluklar Bipolar Bozukluk, Posttravmatik Stres
Bozuklugu,  Depresif = Bozukluk,  Panik
Atak/Bozukluk

Dermatolojik Hastaliklar Psoriyazis

Norolojik Hastaliklar Alzheimer, Parkinson, Serebrovaskiiler Hastalik,
Epilepsi, Demans

Gastrointestinal Hastaliklar Dispepsi, Peptik Ulser, Gastrit, Hepatosteozis,
Gastroozefagal Reflii Hastalig1

Diger Bel Fitig1, Vertigo, Kronik Lenfositer Ldsemi,

Servikal Disk Herni, Karotis Stenozu, Lenfoma
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Kullanilan ilaglar ise igeriklerine gore 21 grupta incelendi ve Tablo 2.’de

Ozetlendi (101). Aym igerikli ilaclarin farkli grupta olmasi durumunda hastaya

primer olarak ilaci ne i¢in kullandig1 sorularak ilgili gruba dahil edildi.

Tablo 2: Calismaya Katilan Hastalarin Kullandiklari Ilaglarin Simiflandirilmasi

Kullanim Amaci

icerik

Diyabet
Solunum Sistemi

Antihipertansif

Antianjinal

Tiroid

Agr1, Inflamasyon, Artritik Hastaliklar
Ditiretikler

Kalp Yetmezligi

Psikoterapotik

Gastrointestinal
Antiepileptik

Hemopoetik

Hiperlipidemi
Norodejeneratif Hastaliklar
Sempatik
Adrenoseptor Agonistler
Adrenoseptér Antogonistleri
Antitrombotik Ve Trombolitik

Norotransmittor Ve

Sedatif Hipnotik Ve Anksiyolitik

Kanser Karsit: Ve Immiin Modiilator
Adrenal Steroid Ve iliskili Ilaglar
Diger

Metformin, Insiilin, Gliklazid, Piyoglitazon, Linagliptin,
Dapagliflozin, Vildagliptin
Ipratropium,  Salmeterol,
Montelukast, Teofilin
Metoprolol, Atenolol, Amplodipin, Irbesartan, Valsartan,
Ramipril, Kandesartan, Losartan, Nebivolol, Diltiazem,
Verapamil, Enalapril, Karvedilol, Perindopril,
Telmisartan, Doksazosin, Kaptopril, Bisoprolol,
Propranolol, Zofenopril, Lerkanidipin, Benidipin

Formetorol,  Tiotropium,

Ranolazin, Trimetazidin, Izosorbit Mononitrat
Levotiroksin, Propiltiyourasil

Kolsisin, Asetaminofen, Diklofenak, Allopurinol
Furosemid, Sprinolakton

Karvedilol, Digoksin

Ketiapin, Paroksetin, Amitriptilin, Risperidon, Trazodon,
Venlafaksin, Olanzapin, Duloksetin, Sertralin,
Essitalopram, Mirtazapin, Aripiprazol, Lityum Karbonat,
Trifluoperazin

Pantoprazol, Rabeprazol, Simetikon,
Ursodeoksikolik Asit, Sennosid

Valproik Asit, Pregabalin, Karbamazepin, Gabapentin,
Levetirasetam

Demir, Epotin Zeta, Darbopetin

Esomeprazol,

Atorvastatin, Fenofibrat, Rosuvastatin
Memantin, Levodopa, Donepezil
Mirabegron

Silodosin
Tikagrelor, Klopidogrel, Silostazol, Warfarin,
Asetilsalisilik Asit, Rivaroksaban, Apiksaban

Hidroksizin

Kemoterapi, Radyoterapi

Prednizolon, Beklometazon, Budesonid
Diosmin/Hesperidin, Pimekrolimus, Betahistin, Pirasetam,
Hidroklorid, Tioktik Asit, Ginkgo Biloba, Polistiren
Siilfonat, Sodyum Hidrojen Karbonat, Vitamin D-
Kalsiyum, Pinaveryum Bromiir, Hyosin N Butil Bromiir,
Pankreatin, Kalsiyum Di Asetat, Kalsitriol,
Klobetasolpropiyon
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3.4.4. Elektrokardiyografi

Basvuran hastalarinilk 10 dakika icinde cekilen EKG’lerianaliz edilerek calisma
formuna kaydedildi. EKG analizleri tamamen normalbelirgin ST segment
elevasyonu, belirgin ST segment depresyonu, sag dal blogu, sol dal blogu, sol
ventrikiil hipertrofisi, digoksin etkisi, pace ritmi, aritmi, T inversiyonu, geg¢irilmig MI
dahil eski EKG ile karsilastirildiginda degismeyen repolarizasyon anormallikleri

olarak 11 baglik altinda yorumlandi.

3.4.5. Hastalardan kan 6rneklerinin alinmasi ve ¢alisiimasi

Hastalardan basvuru sirasinda sag veya sol kol antekiibital bolgeden agilan damar
yolu araciligiyla alinan venoz kan 6rnekleri sart kapakli, serum tanimlamalari i¢in
klinik biyokimya ve seroloji laboratuarlarinda kullanilan BD Vacutainer SST tiipiline
2 mL olacak sekilde aktarildi. Alinan numune vakit kaybetmeden hastanemiz acil
biyokimya laboratuarina ulastirilarak troponin T ve kiitle CK-MB c¢alisildi. Aym
sekilde alinan kanin geriye kalan1 ise mavi kapakli, genel olarak koagiilasyon
caligmalari i¢in kullanilan BD Vacutainer sodyum sitratl tiipe, tiip lizerindeki isaretli
yere kadar aktarildi. Ayn1 zamanda ¢alisma hastalarindaki karigikligin onlenilmesi
amaciyla alinan bu 6rneklerin her birinde hastaya ait barkod numarasi ve numunenin
alim saati bulunmaktaydi. Bu numune calismada yer alan arastirmacilar tarafindan
““Haemoscope TEG 5000 Thrombelastograph Analyzer’’ isimli TEG cihazinda
calisilmak iizere calisma odasinda, oda sicakliginda muhafaza edildi. Numune TEG
cihazinda 30 dk-6 saatlik siire i¢inde ¢alisildi. Caligsmaya belirtilen tarihlerde 7 giin

24 saat devam edildi.

3.4.6. Biyomarker sonuclari ve hastalarin almis oldugu tanilar

Hastalardan alinan kan orneklerinin laboratuvarda calisilmasi sonrasi hastanemiz
biyokimya paneli troponin T ve kiitle CK-MB i¢in kullanilan referans araliklar

degerlendirilerek yorumlandi. Buna gore troponin T 0,0-0,03 ng/mL degerleri

arasinda ve kiitle CK-MB ise 0,0-2,09 ng/mL degerleri arasinda normal kabul edildi.
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Bu degerlerin iizerindeki her deger yiiksek olarak kabul edildi ve istatistiksel analiz
icin kaydedildi. Hastalar tanilarina gore USAP, NSTEMI, STEMI, AKS dis1 troponin
yiiksekligi, troponin normal ve AKS olmayan hastalar olarak 5 grupta siniflandirildi.

3.4.7. HEART skorlamasi

HEART skoru ise oykii, EKG analizleri, yas, risk faktorleri ve troponin degerleri
olarak 5 boliimde incelenmekte olup, her bir boliimiin puanlanmasi yapildiktan sonra
toplam puan hesaplanildi. Skorlamanin hesaplanmasinda daha once yapilan
calismalar dikkate alinmigtir (46).

Calismadaki hastalar g6giis agrisinin sekli, baslangic zamani, siiresi, eslik
eden semptomplar ve sublingual nitratlara yanitina gore degerlendirilerek H skoru
icin puan belirlendi. Gogilis agrisinin olmamasi durumunda veya yukaridaki
degerlendirmeye gore AKS i¢in tipik 6zelliklerin yoklugunda O puan verilirken;
hikaye hem tipik olmayan 6zellikleri iceriyor fakat siipheli 6zellikler de varsa 1 puan
verildi. Son olarak hikayenin tipik 6zellikleri tasiyor olmasi ve siiphenin yliksek
olmasi halinde ise 2 puan verildi.

E skorlamasi ise EKG analizleri kullanilarak yapildi. EKG’nin tamamen
normal olmasi halinde 0 puan olarak belirlendi. Dal bloklari, sol ventrikiil hipertrofisi,
digoksin etkisi, pace ritmi, gecirilmis MI dahil eski EKG ile karsilastirildiginda
degismeyen repolarizasyon anormallikleri ve belirgin ST depresyonlarinin eslik etmedigi
repolarizasyon anormallikleri 1 puan olarak belirlendi. Belirgin ST segment depresyon
veya elevasyon anormalliklerine ise 2 puan verildi.

A skorlamasinda hastalar yaglarina gore 45 yas alti, 45-64 yas arasi, 65 yas
ve lizeri olarak 3 grupta incelenmis; gruplara gore sirasiyla 0,1 ve 2 puan olarak
degerlendirilmislerdir.

R skorlamasinda diyabet, sigara iciciligi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi,
obezite ve ailede KAH Oykiisii gibi risk faktorleri sorgulanmistir. Sigaray1 birakan
hastalar eksmoker olarak nitelendirilmis ve 90 giinii asan sigara kullanmayan hastalar
sigara i¢iciligi agisindan bir risk faktorii olarak kabul edilmemistir. Tiim sonuclara

gore higbir risk faktoriinlin olmamast durumunda O puan; 1 veya 2 risk faktoriiniin
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olmasi durumunda ise 1 puan olarak belirlenmistir. 3 ve {lizeri risk faktoriiniin
bulunmasi 2 puan olarak belirtilmistir.

T skorlamasi i¢in ise hastalardan calisilan ilk troponin T degeri kullanilmais,
hastanemiz referans araliklarina uyarlanmistir. Buna gore troponin T degerinin 0,03
ng/mL’ den az olmasi durumunda 0 puan, 0,03-0,09 ng/mL arasinda olmasinda ise 1
puan ve 0,09 ng/mL’dan biiylik olmasi durumunda 2 puan olarak kodlanmastir.

Biitiin boliimlerdeki alinan puanlar toplanarak 0-10 arasinda degisen HEART
toplam skoru belirlenmistir. Bu toplam skora gore ise hastalar 0-3, 4-6, 7-10 araliklarinda

degerlendirilerek sirasiyla diisiik, orta ve yliksek risk olarak adlandirtilmustir.

3.4.8. Tromboelastografi ve parametrelerinin degerlendirilmesi

Firma tarafindan cihazin kurulumu yapilarak c¢alisma diizenegi ile ilgili egitim
verildi. Teknigine uygun olarak alinan kan ornekleri bilgisayarla baglantili TEG
cihazinda c¢alisildi. Calisma ortami, cihazin genel goriintiisii ve cihazin kullanima ile

iligkili materyaller Sekil 4 ve Sekil 5’de 6zetlendi.

F e e E T

A:-Yesil ve San Diigmeler (Cihazin Agibmasi ve Kapanmasi)
B: Kiigiik Gri Yuvarlak Bilyenin Konumu (Dengenin Saglanmasi)

C: Cihazin Dénebilir Ayaklar: (Konumun Sabitlenmesive Denge Avarmmm Yapibmass)
D: Iki Ayr: Hazne (Farkl: Preperatlann Galisilabilmesi)

E: Elektronik Derece Gostergesi

F: Cihazin Baglantil: Oldugu Bilgisayar (Verlerin Girilmesi ve Sonuglarin Analizi)

Sekil 4. Calisma Ortam ve Cihazla ilgili Genel Goriintii
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A: Cup (Omeklerin aktarilacagi kap)

B: Tastyici Levha

C: Metalik Bélme (Kabin Yerlestiribmesi)

D: Kaolin Igeren Tiip (Igerisinde 1 mL Kan Omegi)

E: Makro Pipet

F: Mikro Pipet

G: Makro Pipet Ucu

H: Mikro Pipet Ucu

I: Kalsiyum Klorid Igeren Tiip

J: Kiigiik Gni Kol (Galismanin Baslatidmas:, Kaplarin Gikarilmasi)

Sekil 5. Cihazin Kullanim ile Tliskili Materyaller

Bilgisayar ekraninda referans araliklar1 ve c¢alismaya ait sonuglar goriildii.
Buna gore R (2-8 dk), K (1-3 dk), a agis1 (55-78°), MA (51-69 mm), G degeri (4,6-
10,9 d/sn)jve LY30 (% 0-8) olarak 6 parametre degerlendirildi. Buna gore
parametreler diisiik, normal ve yiiksek seklinde yorumlandi.

Bigisayar lizerinde vakalar hem cihaza ait olan programda kaydedildi hem
de program sayesinde ekran goriintiisii alinarak elektronik ortamda arsivlenerek

depolandi.
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3.5. istatistiksel Analiz

Veriler SAS 9.4 istatistik programlarinda degerlendirildi. Stirekli olan degiskenler
ortalama ve standart sapma, kesikli olan degiskenler 6rneklem sayis1 ve siklik olarak
degerlendirildi. Verilerin normal dagilimma Shapiro-Wilk testi ile bakildi. Siirekli
olan degiskenler normal dagilim gostermedigi i¢in, gruplar arasi karsilagtirmalarda
Mann-Whitney U testi ve Kruskal-Wallis analizi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki-Kare testi ve Fisher’s exact test yontemleri kullanildi. TEG
parametreleri i¢in ROC egrileri de analiz edildi ve ROC egrilerini karsilastirmak i¢in
egrinin altindaki alan (AUC) kullanildi. AKS tanis1 konulmasinda etkili faktorleri
tespit etmek i¢in, multivariate logistic regresyon analizi kullanildi. Tiim istatistiksel

analizlerde p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Genel Bilgiler

Calismaya toplam 98 hasta katilmis olup yas ortalamalar1 58 + 15,8 idi. Hastalarin
%65,3 (n=64)’ii erkek, yas ortalamalari56 + 15,5 idi ve kadin hastalarin yas
ortalamalar1 61,7 £ 15,9 idi. Kadin ve erkek hastalar arasinda yas ortalamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p=0,85, Student’s t-test).
Katilimeilarin %35,7 (n=35)’si 65 yas ve lizeriydi. Kadin ve erkek hastalarin yas

dagilimi Sekil 6’da detayli gosterilmistir.

Kadin ==
2 2 / \
10 |~ N
_J,tzr/ E
0 \——
= 25 - Erkek W o,
T » N
=
7 Y 1
10 v \
5 arz \
(1]
E Kadin -
B
S’ Erkek
0 2-0 40 &0 80 100
Yas
Rormal Keme!

Sekil 6. Kadin ve Erkek Hastalarin Yas Dagilim
Calismaya katilan hastalar tanilarina gore %23,5 (n=23) USAP, %214

(n=21) STEMI, %21,4 (n=21) NSTEMI, %4,1 (n=4) AKS dis1 troponin yliksekligi,
%29,6 (n=29) troponin normal ve AKS olmayan hastalarolarak tespit edildi.
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AKS tanis1 alan (USAP, STEMI, NSTEMI) hastalarin yas ortalamasinin
60,6 = 12,8 oldugu ve bu hastalarin %72,3 (n=47) ile erkek ve %27,7 (n=18) ile
kadin oldugu goriildii. AKS tanisi alan erkek hastalarin ve kadin hastalarin yas
ortalamasi sirastyla 58,8 = 12,6 ve 65,3 + 12,4 olarak tespit edildi. AKS tanis1 alan
kadin ve erkek hastalar arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmadi (p = 0,96, Student’s t-test).

AKS tanisi alan hastalarin cinsiyete gore tani degerlendirilmesi Sekil 7°de

Ozetlendi, istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p=0,38, Ki-Kare testi).

90

80,1

80
70
60
50
40
30
20
10

USAP STEMI NSTEMI

M Kadin (%) ™ Erkek (%)

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 7. Cinsiyete Gore Akut Koroner Sendrom Tanilar1 A¢isindan Dagilim
Calismaya katilan geng¢ ve yash grup AKS tanisi olan ve olmayan olarak

incelendiginde AKS tanis1 olan ve olmayan geng ve yasli grup arasinda istatistiksel

ac¢idan anlaml bir fark izlenmedi, sonuclar Sekil 8’de 6zetlendi.
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80

68,6

70 65,1
60
50
40
30
20

10

AKS Tanisi Olan AKS Tanisi Olmayan
B Geng (%) ®Yash (%)

AKS: Akut Koroner Sendrom

Sekil 8. Yas Gruplarina Gore Akut Koroner Sendrom Ac¢isindan Dagihim

AKS tanis1 alan geng grupta en sik tan1 %66,7 (n=14) ile NSTEMI, en az tan
ise %60,9 (n=14) USAP idi; yash grupta en sik tan1 %39,1 (n=9) ile USAP, en az tani
ise %33,3 (n=7) ile NSTEMI oldugu tespit edildi. Yash ve gen¢ grupta alinan tanilar
acisindan istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p= 0,915, Ki-Kare testi).

AKS tanist alan hastalarin USAP, STEMI, NSTEMI tanilarina gore yas
ortalamast sirastyla 59,2 £ 11,4, 63,1 + 14,2, 59,6 = 12,9 olarak bulundu ve
istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (p=0,54, ANOVA testi). Sonuglar Sekil
9’da gosterildi.
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USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 9. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Tanilara Gore Yas Ortalamasi

AKS tanis1 alan hastalar basvurduklar1 aya gore degerlendirildiginde en
fazla bagvurulan aym %26,2 (n=17) ile Aralik ay1, en az bagvurulan ayin ise %10,8
(n=7) ile Ekim ay1 oldugu goriildii. AKS tanis1 alan hastalarin aylara gore basvurular

Sekil 10.’da gosterildi.
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A /
1/ \ /
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10
5
0
Temmuz Agustos Eylal Ekim Kasim Aralik
|—YUzde (%) 15,4 23,1 12,3 10,8 12,3 26,2

Sekil 10. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Aylara Gore Dagilhim

AKS tanis1 konulan hastalarin %50,8 (n=33)’i sicak donemde, %49,2

(n=32)’si ise soguk donemde hastaneye bagvurdu. AKS tanili hastalarda sicak ve

soguk donemdeki basvurularin cinsiyete gore degisimi incelendiginde, sicak

donemde %61,1 (n=11) kadin hastalarin; soguk déonemde ise %53,2 (n=25) orani ile

erkeklerin daha fazla basvurdugu gorildi (p=0,3, Ki-Kare testi). Bu analizlerde

istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi. Sonuglar Sekil 11°de 6zetlendi.

70

60

50

40

30

20

10

61,1

Sicak Donem Soguk Dénem

m Kadin (%) ™ Erkek (%)

Sekil 11. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Basvurulan Donemler ve Cinsiyet

Tliskisi

46



Benzer sekilde AKS tanili hastalarda sicak ve soguk donemdeki
basvurularin geng ve yash gruptaki dagilimi incelendi ve istatistiksel agidan anlaml

bir fark bulunmadi (p=0,92, Ki-Kare testi). Sonuclar Sekil 12°de 6zetlendi.

51,5 51,2
51
50,5
50
49,5
49
48,5

48

47,5

Sicak Donem Soguk Dénem

B Geng (%) ™ Yash (%)
Sekil 12. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Basvurulan Donemler ve Yas

Gruplan

AKS tanisi alan hastalar bagvurduklart ay ve tanilarina gore incelendiginde
istatistiksel acidan anlamli bir fark yoktu (p=0,16, Fisher’s exact test) ve sonuglar

Sekil 13°de ozetlendi.
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45

40
35 —
30
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i, Ve —~~ / /
v /
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5 \/
0 " :
Temmuz Agustos Eylil Ekim Kasim Arahk
== USAP (%) 13 21,7 21,7 17,4 4,4 21,7
== STEMI (%) 19,1 9,5 14,3 9,5 23,8 23,8
NSTEMI (%) 14,3 38,1 0 4,8 9,5 33,3

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 13. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Aylara Gore Ayiric1 Tani

AKS tanisi alan hastalar ayrica aldiklar tanilar sicak ve soguk doneme gore

incelendi. Buna gore USAP ve NSTEMI hastalarinin ¢ogunun sicak dénemde tani

aldig1 goriildii, swrasiyla oranlart %56,5 (n=13) ve %52,4 (n=11) seklinde tespit
edildi. STEMI tanili hastalarin %57,1 (n=12) soguk donemde tani aldi. Analiz

sonuglarina gore her iki donem ve alinan tanilar arasinda istatistiksel agidan anlamli

bir fark bulunmadi (p=0,65, Ki-Kare testi). Sonuglar Sekil 14’de 6zetlendi.
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USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 14. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Ayirici Tamlara Gore Donemler

Katilimcilar  obezite durumlarina gore incelendiginde zayif hasta
goriilmezken diger hastalar %32,7 (n=32) normal, %38,8 (n=38) obezite Oncesi
durum, %17,4 (n=17) smif I obez, %6,1 (n=6) smif Il obez ve %5,1 (n=6) smif I1I
obez idi.

Calisgmaya katilan tiim hastalarin obezite durumlarinin cinsiyete gore
degisimi incelendi ve Sekil 15°de gosterildi. Buna gore kadinlarin %44,1 (n=15)’1;
erkeklerin ise %20,3 (n=13)’li obez idi ve istatistiksel agidan anlamliydr (p=0,032,
Ki-kare testi).
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44,1

Normal Obezite Oncesi Durum Obez

B Kadin (%) ® Erkek (%)

Sekil 15. Katilhmceilarin Obezite Durumlarinin Cinsiyete Gore Degisimi

Hastalarin obezite durumlar1 yasa gore degerlendirildi veistatistiksel agidan

anlamli bir fark bulunmadi (p=0, 15, Ki-kare testi). Sonugclar Sekil 16’da 6zetlendi.
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Normal Obezite Oncesi Durum Obez

M Geng (%) ™ Yash (%)

Sekil 16. Katilmcilarin Obezite Durumlarinin Yas Gruplarima Gore Degisimi

AKS tanist alan hastalarin obezite durumlart incelendiginde ise hastalarin

%32,3 (n=21)’li normal kiloda, %43,1 (n=28)’1 obez idi. Obez 16 hastanin %69
(n=11)"u siif I obez, %19 (n=3)’u smif Il obez ve %13 (n=2)"1 ise sinif III obez idi.
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AKS tanisi alan hastalarin obezite durumlarinin cinsiyet tizerindeki dagilimi
Sekil 17°de belirtildi. AKS tanili hastalarda obezite durumu ile cinsiyet arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p=0,25, Ki-kare testi).

50 46,8
45
40
35
30
25
20
15
10

Normal Obezite Oncesi Durum Obez

M Kadin (%) ™ Erkek (%)
Sekil 17. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Obezite Durumunun Cinsiyete

Gore Degisimi

AKS tanis1 alan hastalarda benzer sekilde obezite durumu yasa gore
gruplandirildi, istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p=0,38, Ki-Kare testi).
Sonugclar Sekil 18’de 6zetlendi.
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Sekil 18. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Obezite Durumunun Yas

Gruplarina Gore Degisimi

Ayrica AKS tanili obez hastalar ile obez olmayan hastalar ayirici tanilara
gore incelendi. Obez olan ve olmayan bireyler arasinda ayirici tanilarin dagilimi
istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p=0,092, Fisher’s exact test). Sonuglar Sekil
19.’da 6zetlendi.
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USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST

Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 19. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Obezite Durumu ve Ayirict Tamlar

4.2. Basvuru Sikayetleri

Hastalar bagvuru sikayetlerine gore incelendiginde en sik bagvuru sikayeti %84,7

(n=83) ile gbgiis agrisi, en az bagvuru sikayeti ise %6,2 (n=6) ile ¢enede agn idi.

Calismaya katilan hastalarin basvuru sikayetlerine gore dagilimi Tablo 3.”de gosterildi.

Tablo 3. Katihmcilarin Basvuru Sikayetleri

Bagvuru Sikayetleri Var % (N) Yok %(N)
Gogiis Agrist 84.7 (83) 15.3 (15)
Bulanti/Kusma 30.6 (30) 69.4 (68)
Terleme 36.7 (36) 63.3 (62)
Omuz/Kol Agrist 45.9 (45) 54.1 (53)
Sirt Agrisi 41.8 (41) 58.2 (57)
Nefes Darligi 40.8 (40) 59.2 (58)
Bas Donmesi 21.4 (21) 78.6 (77)
Bayilma/Bayilacak Gibi Olma 18.4 (18) 81.6 (80)
Cenede Agri 6.2 (6) 93.8 (91)
Karm Orta-Ust Kisminda Agr 24.5 (24) 75.5 (74)
Halsizlik/Y orgunluk 429 (42) 57.1 (56)
Gogiis Uzerinde Huzursuzluk 41.8 (41) 58.2 (57)
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AKS tanist alan hastalar bagvuru sikayetlerine gore incelendiginde ise benzer

sekilde en sik bagvuru sikayetinin gogiis agrist (%83,1, n=54) ve en az basvuru

sikayetinin ¢enede agr1 (%7,7, n=5) oldugu goriildii. Sonuglar Tablo 4.’de 6zetlendi.

Tablo 4: Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Basvuru Sikayetleri

Bagvuru Sikayetleri Var % (N) Yok %(N)
Gogiis Agrisi 83.1 (54) 16.9 (11)
Bulanti/Kusma 30.8 (20) 69.2(45)
Terleme 38.5 (25) 61.5 (40)
Omuz/Kol Agrisi 46.2 (30) 53.8 (35)
Sirt Agrisi 58.5 (38) 41.5 (27)
Nefes Darligi 36.9 (24) 63.1 (41)
Bas Donmesi 24.6 (16) 75.4 (49)
Bayilma/Bayilacak Gibi Olma 20 (13) 80 (52)
Cenede Agri 7.7 (5) 92.3 (60)
Karm Orta-Ust Kisminda Agri 16.9 (11) 83.1 (54)
Halsizlik/Yorgunluk 43.1 (28) 56.9 (37)
Gogiis Uzerinde Huzursuzluk 29.2 (19) 70.8 (46)

AKS tanisi alan 65 hastadan ancak %29,2 (n=19)’sinde goglis agrisi

mevcuttu. Goglis agris1 ile bagvuran ve AKS tanisi alan bu hastalarda gogiis

agrisisikayetiyle bagvurunun cinsiyete gore dagilimi incelendi ve istatistiksel agidan

anlamli fark goériilmedi (p=0,44, Ki-Kare testi). Sonuglar Sekil 20.’de 6zetlendi.
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Sekil 20. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Gogiis Agrisi ile Basvurunun

Cinsiyete Gore Degisimi
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AKS tanili hastalarda bagvuru sikayetlerinin cinsiyete gore degisimi
incelendiginde ise bulant1 ve/veya kusma, sirt agrisi ve halsizlik ve/veya yorgunluk
sikdyetlerinin her iki cinsiyet arasinda istatistiksel agidan anlamli fark gosterdigi
tespit edildi. Buna gore AKS tanis1 alan kadin hastalarin %50 (n=9)’sinin bagvuru
aninda bulant1 ve/veya kusma sikayeti oldu; erkekler i¢in bu oran %23,4 (n=11) idi
(p=0,03, Ki-Kare testi). Benzer sekilde sirt agrisinin bagvuru sikayeti olarak AKS
tanili kadinlarda (%61,1, n=11), erkeklere (%34, n=16) gore daha sik oldugu goriildii
(p=0,048, Ki-Kare testi). Halsizlik ve/veya yorgunluk sikayeti ile bagvuran ve AKS
tanist alan kadinlarda (%66,7, n=12) benzer sekilde erkeklere (%34, n=16) gore daha
sik ifade edildigi gozlendi (p=0,018, Ki-Kare testi). Biitiin sonuglar Tablo 5.’de

Ozetlendi.

Tablo 5. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Basvuru Sikayetlerinin Cinsiyete

Gore Degisimi

Basvuru Sikayetleri Kadin Erkek

Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) P Degeri

Gogiis Agrist 72.2 (13) 27.8(5) 87.2 (41) 12.8(6) 0.16%*
Bulanti/Kusma 50 (9) 50(9) 234 (11) 76.6 (36) 0.03*
Terleme 33.3 (6) 66.7 (12) 40.4 (19) 59.6 (28) 0.59*
Omuz/Kol Agrisi 38.9 (7) 61.1(11) 48.9 (23) 51.1(24) 0.47*
Sirt Agrist 61.1 (11) 38.9(7) 34 (16) 66 (31) 0.048*
Nefes Darligi 33.3(6) 66.7 (12) 38.3 (18) 61.7 (29) 0.71*
Bas Donmesi 33.3 (6) 66.7 (12) 21.3 (10) 78.7 (37) 0.31%*
Bayilma/Bayilacak Gibi 2 o0
Olma 7.8 (5) 72.2 (13) 17 (8) 83 (39) 0.33

Cenede Agr1 11.1(2) 88.9 (16) 6.4 (3) 93.6 (44) 0.52%%*
Karin Orta-Ust o
TRl A3 28 (5) 72.2 (13) 12.8 (6) 87.2 (41) 0.15

Halsizlik/Yorgunluk 66.7 (12) 33.3(6) 34 (16) 66 (31) 0.018*
Gogiis Uzerinde N
Huzursuzluk 33.3(6) 66.7 (12) 27.7 (13) 72.3 (34) 0.65

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact test

AKS tanili hastalarda basvuru sikayetlerinin yas gruplarina gére dagilimi
incelendiginde ise sadece gogiis agrist acisindan her iki grup arasinda istatistiksel
acidan fark anlamliydi. Buna gore gogiis agris1 sikdyeti ile bagvuran genclerin
(%92,7, n=38), yasllara (%66,7, n=16) gore daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,01,
Fisher’s Exact test). Sonuclar Tablo 6.’da 6zetlendi.
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Tablo 6. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Basvuru Sikayetlerinin Yas

Gruplarma Gore Dagilim

Bagvuru Sikayetleri Geng Yash

Var % (N) Yok % (N) Var %(N) Yok % (N) P Degeri
Gogiis Agrist 92.7 (38) 73 (3) 66.7 (16) 33.3 (8) 0.01%*
Bulanti/Kusma 293(12) 707 (29) 33.3 (8) 66.7 (16) 0.73*
Terleme 439(18)  56.1(23) 29.2 (7) 70.8 (17) 0.23*
Omuz/Kol Agrist 463(19) 537220  458(11) 54.2 (13) 0.96*
Sirt Agnist 39 (16) 61 (25) 45.8 (11) 54.2 (13) 0.59*
Nefes Darligi 415(17)  58.5(24) 29.2 (7) 70.8 (17) 0.32*
Bas Dénmesi 24.4(10) 756 (31) 25 (6) 75 (18) 0.95*
Bayilma/Baylacak 17.1 (7) 82.9 (34) 25 (6) 75 (18) 0.52%
Gibi Olma
Cenede Agn 9.8 (4) 90.2 (37) 42 (1) 95.8 (23) 0.64*
Karin Orta-Ust 17.1(7) 829 (34) 16.7 (4) 83.3 (20) e
Kisminda Agri
Halsizlik/Yorgunluk — 41.5(17)  58.5(24)  458(11) 54.2 (13) 0.73%
Gibgis Uzerinde 203(12)  70.7(29) 292 (7) 70.8 (17) 0.99+
Huzursuzluk ’ ’ ’ ' ’

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact test

AKS tanis1 alan yagh kisilerin bagvuru sikayetlerinin aldiklari tanilara gore

dagilimindaistatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmadi. Sonuglar Tablo 7.’de

Ozetlendi.

Tablo 7. Ayiric1 Tanilara Gore Yash Hastalarda Basvuru Sikayetleri

Basvuru Sikayetleri USAP STEMI NSTEMI

V?Ir\l)% Yok % (N) Var % (N) Y%l;)% V'E‘;I)% Y%l;)% P Degeri
Gogiis Agrist 66.7(6) 3333) 75.0(0) 25012 57.1(4) 429 @3) 0.86%*
Bulanti/Kusma 2222) 77.8(7) 62505 37.5(03) 143 (1) 85.7 (6) 0.12%*
Terleme 333@3) 66.7(6) 37.8(3) 62.3(5 143 (1) 85.7(6) 0.09%*
Omuz/Kol Agrisi 444 (4) 55.6(5) 623(5) 37.8(3) 28.6(2) 71.4(5) 0.45%%*
Sirt Agrist 55.6(5) 444@) 5004) 5004 28.6(2) 71.4(5) 0.59%:*
Nefes Darligi 2222) 77.8(7) 2502) 750(06) 429@3) 57.14) 0.73%*
Bas Donmesi 333@3) 66.7(6) 2502) 75.0(6) 143 (1) 85.7(6) 0.84%%*
Bayilma/Bayilacak Gibi 33.3 (3) 66.7(6) 37.5(3) 62.5(5) 0.0 (0) 100.0 (7) 0.23%%*
Olma
Cenede Agri 0.00) 100.009) 125(1) 87.8(7) 0.0 (0) 100.0 (7) 0.63%*
Karm Orta-Ust Kisminda 11.1 (1) 88.9 (8) 37.8(3) 62.5(5) 0.0 (0) 100.0 (7) 0.16%*
Agri
Hglrsizlik/Yorgunluk 333@3) 66.7(6) 50.04) 50.04) 57.1(4) 429(@3) 0.68%*
Gogiis Uzerinde 444 4) 444@4) 375@3) 37.503) 0.0(0) 0.0(0) 0.14%*
Huzursuzluk

**Fisher’s Exact test

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis
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AKS tanisi alan hastalar HEART skorunun “’H’’ kismi1 2 puan olanlar (tipik
gogiis agrisi) ve HEART skorunun “’H’” kism1 O veya 1 puan olanlar (tipik gogis
agrist olmayan) veya gogls agrist olmadan baska sikayetlerle basvuran hastalar
(atipik sikayetler veya tipik gogiis agris1 olmayanlar) olarak 2 grupta incelendi. Buna
gore atipik sikayetler veya tipik gogiis agris1 olmayan hastalarin (%44,89, n=44)
oraninin tipik gogiis agris1 olan hastalardan (%21,42, n=21) daha fazla oldugu
gorildii. Atipik sikayetler veya tipik gogiis agrisi olmayanlar grubundaki 44 hastanin
basvuru sikayetleri incelendi ve bu grupta en sik bagvuru sikayetinin gogiis agrist
(%75, n=33) oldugu; en az basvuru sikdyetinin ise ¢enede agr1 (%6,8, n=3) oldugu

goriildii. Sonuglar Tablo 8’de 6zetlendi.

Tablo 8. Atipik Sikayetler veya Tipik Gogiis Agrisi Olmayan Hastalarin

Basvuru Sikayetleri

Bagvuru Sikayetleri Var % (N) Yok % (N)
Gogiis Agrist 75.0 (33) 25.0 (11)
Bulanti/Kusma 29.6 (13) 70.5 (31)
Terleme 34.1 (15) 65.9 (29)
Omuz/Kol Agrist 45.5 (20) 54.6 (24)
Sirt Agrist 50.0 (22) 50.0 (22)
Nefes Darligi 31.8 (14) 68.2 (30)
Bas Donmesi 22.7 (10) 77.3 (34)
Bayilma/Bayilacak Gibi Olma 20.5 (9) 79.6 (35)
Cenede Agri 6.8 (3) 93.2 (41)
Karm Orta-Ust Kisminda Agri 20.5 (9) 79.6 (35)
Halsizlik/Y orgunluk 45.5 (20) 54.6 (24)
Gogiis Uzerinde Huzursuzluk 36.4 (16) 63.3 (28)

Ayrica tipik gogiis agrist olan ve atipik sikayetler veya tipik gogiis agrist
olmayan hastalar bagvuru sikayetlerine gore karsilastirildi. Yapilan analizler sonucu
sirt agrisinin atipik sikayetler veya tipik gogiis agrist olmayan hastalarda daha fazla
oldugu istatistiksel agidan anlamliyd: (p=0,04, Ki-Kare testi). Sonuclar Tablo 9’da

Ozetlendi.
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Tablo 9. Tipik Gogiis Agris1 Olan Hastalar ile Atipik Sikayetler veya Tipik

Gogiis Agris1 Olmayan Hastalarin Basvuru Sikayetlerine Gore Karsilastirilmasi

Basvuru Sikayetleri At1p1'l'<v§1ka)ietler Veya Tipik Tipik Gogiis Agrist Olan
Gogiis Agrist Olmayan
Hastalar
Hastalar
P

Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) e
Gogiis Agrist 75.0 (33) 25.0(11) 100.0 (21) 0.0 (0) 0.01%**
Bulanti/Kusma 29.6 (13) 70.5 (31) 33.3(7) 66.7 (14) 0.78%*
Terleme 34.1 (15) 65.9 (29) 47.6 (10) 524 (11) 0.29%*
Omuz/Kol Agrisi 45.5 (20) 54.6 (24) 47.6 (10) 52.4 (11) 0.87*
Surt Agrisi 50.0 (22) 50.0 (22) 23.8(5) 76.2 (16) 0.04*
Nefes Darligt 31.8 (14) 68.2 (30) 47.6 (10) 52.4 (11) 0.22*
Bas Donmesi 22.7 (10) 77.3 (34) 28.6 (6) 71.4 (15) 0.61*
Bayilma/Bayilacak Gibi 20.5 (9) 79.6 (35) 19.1 4) 81.0 (17) 1.0*
Olma
Cenede Agri 6.8 (3) 93.2 (41) 9.5(12) 90.5 (19) 0.65%*
Karin Orta-Ust Kisminda 20.5 (9) 79.6 (35) 9.5(2) 90.5 (19) 0.48*
Agn
Halsizlik/Yorgunluk 45.5 (20) 54.6 (24) 38.1 (8) 61.9 (13) 0.57*
Gogiis Uzerinde 36.4 (16) 63.3 (28) 14.3 (3) 85.7 (18) 0.06*
Huzursuzluk

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact test

Ayrica her iki grubun yas, cinsiyet, aldiklar1 tanilar ve komorbid durumlara
gore dagilimi analiz edildi. Buna gore atipik sikayetler veya tipik gogilis agrisi
olmayan hastalarin ¢ogunlugunun erkek (%63,3, n=28) ve gen¢ (%54,6, n=24)
oldugu tespit edildi. Sonuglar Tablo 10’da 6zetlendi.
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Tablo 10. Tipik Gogiis Agris1 Olan Hastalar ile Atipik Sikayetler veya Tipik
Gogiis Agris1i Olmayan Hastalarin Yas, Cinsiyet, Aldiklar1 Tanilar ve Komorbid

Durumlara Gore Dagilimi

Atipik Sikayetler Veya Tipik  Tipik G6giis Agris1 Olan

Gogilis Agrist Olmayan Hastalar % (N) Degeri
Hastalar % (N)

Geng 54.6 (24) 81.0 (17) 0.04
Yash 45.4 (20) 19.1 (4)

Kadin 36.4 (16) 9.5(2) 0.02
Erkek 63.3 (28) 90.5 (19)

USAP 27.3 (12) 52.4(11) 0.11
STEMI 34.1 (15) 28.6 (6)

NSTEMI 38.6 (17) 19.1 (4)

Var Yok Var Yok

Diyabet 36.4 (16) 63.6 (28) 42.9 (9) 57.1 (12) 0.61
Hipertansiyon 61.4 (27) 38.6 (17) 71.4(15) 28.6 (6) 0.43
Hiperkolestrolemi 22.7 (10) 77.3 (34) 23.8 (5) 76.2 (16) 0.92
Ailede Koroner Hastalik 47.7 (21) 52.3 (23) 42.9 (9) 57.1 (12) 0.71
Sigara Kullanim1 36.4 (16) 52.3 (23) 52.4(11) 47.6 (10) 0.19
Ex-smoker 11.4 (5) 0.0 (0)

Normal Kilolu 34.1 (15) 28.6 (6) 0.53
Obezite Oncesi Durum 45.5 (20) 38.1 (8)

Obez 20.5(9) 33.3(7)

P degeri Ki-Kare testi
USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST

Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

4.3. Bilinen Hastahklar ve Diizenli Kullanlan ilaclar

Calismaya katilan hastalarin bilinen hastaliklart en sik %66,3 (n=65) oraninda
kardiyovaskiiler sistem hastaliklart iken; en az %1 (n=1) oraminda dermatolojik
hastaliklar oldugu goriildii. Benzer sekilde AKS tamisi alan hastalarda da en sik
kardiyovaskiiler sistem hastaliklart (%69,2, n=45) eslik etmekte iken; en az dermatolojik
hastaliklarin (%1,5, n=1) eslik ettigi goriildii.

Calismaya katilan hastalarin bilinen hastaliklar1 ayrica cinsiyete gore analiz
edildi. Buna gore kardiyovaskiiler sistem hastaliklart ve endokrin hastaliklarin
erkeklerde; gastrointestinal hastaliklarin ise kadinlarda daha fazla oldugu tespit edildi, bu

sonugclar istatistiksel agidan anlaml1 bulundu. Tiim sonuglar Tablo 11°de 6zetlendi.
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Tablo 11. Katihmcilarin Bilinen Hastaliklarinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Bilinen Hastaliklar Kadin Erkek
Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) P Degeri

Solunum Sistemi Hastaliklar1  14.7 (5) 85.3(29) 21.9 (14) 78.1 (50) 0.39%
Kardiyovaskiiler Sistem 79.4 (27) 20.6 (7) 59.4 (38) 40.6 (26) 0.04*
Hastaliklar1

Endokrin Hastaliklar 55.9 (19) 44.1 (15) 32.8(21) 67.2(43) 0.03*
Romatolojik Hastaliklar 5.9 () 94.1 (32) 3.1(2) 96.9 (62) 0.60**
Renal ve Genitoiiriner 11.8 4) 88.2 (30) 6.3 (4) 93.8 (60) 0.44%*
Hastaliklar

Psikososyal Bozukluklar 11.8 (4) 88.2 (30) 6.3 (4) 93.8 (60) 0.44%*
Dermatolojik Hastaliklar 0.0 (0) 100.0 (34) 1.6 (1) 98.4 (63) 1.0%*
Norolojik Hastaliklar 2.9 (1) 97.1 (33) 7.8 (5) 92.2 (59) 0.66%**
Gastrointestinal Hastaliklar 11.8 (4) 88.2 (30) 1.6 (1) 98.4 (63) 0.04**
Diger 11.8 (4) 88.2 (30) 9.4 (6) 90.6 (58) 0.73%%*

*Ki-Kare testi, **Fisher’s exact test

Ayrica AKS tanisi alan hastalarla AKS tanis1 almayan hastalarda eslik eden

hastaliklarin dagiliminda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu. Sonuglar Tablo 12’de

Ozetlendi.

Tablo 12. Akut Koroner Sendrom Tanili Hastalar ile Akut Koroner Sendrom

Tams1 Almayan Hastalarin Bilinen Hastaliklarinin Dagilhim

Bilinen Hastahklar

AKS Tanis1 Almayan

AKS Tanili Hastalar

Solunum Sistemi
Hastaliklar1
Kardiyovaskiiler Sistem
Hastaliklar

Endokrin Hastaliklar
Romatolojik Hastaliklar
Renal ve Genitoliriner
Hastaliklar

Psikososyal Bozukluklar
Dermatolojik Hastaliklar
Norolojik Hastaliklar
Gastrointestinal
Hastaliklar

Diger

Var % (N)
152 (5)

60.6 (20)

33.3(11)
3.0 (1)
6.1 (2)

152 (5)
0.0 (0)
3.0 (1)
9.1 3)

6.1 (2)

Yok % (N)
84.9 (28)

39.4 (13)

66.7 (22)
97.0 (32)
93.9 (31)

84.5 (28)
100.0 (33)
96.8 (32)
90.9 (30)

93.9 (31)

Var % (N)
21.5(14)

69.2 (45)

44.6 (29)
4.6 3)
9.2 (6)

4.6 3)
1.5(1)
7.7 (5)
3.1(2)

12.3 (8)

Yok % (N)

78.5 (51)
30.8 (20)

55.4 (36)
95.4 (62)
90.8 (59)

95.4 (62)
98.5 (64)
92.3 (60)
96.9 (63)

87.7 (57)

P Degeri
0.44*

0.39*

0.28*
1.0%**
0.71%*

0.11%*

1.0%%*
0.66**
0.33**

0.49**

*Ki-Kare testi, **Fisher’s exact test
AKS: Akut Koroner Sendrom
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AKS tanisi alan hastalarin diizenli kullandiklar ilaglar incelendiginde ise
hastalarin en sik antihipertansif ilaglart (%56,9, n=37) kullandigi, bunu takiben
antitrombotik ve trombolitik ilaglart (%36,9, n=24) ve diyabet hastalig1 ilaglar
(%35,4, n=23) kullandig1 goriildii. En az sempatik norotransmitter ilaclarini (%1,5,
n=1) kullandiklar1 tespit edildi.

Ayrica AKS tanisi alan hastalarin diizenli kullandiklar ilaglar ile AKS tanisi
almayan hastalarin diizenli kullandiklari ilaglar incelendi, iki grup arasinda kullanilan

ilaclar acisindan anlamli bir fark bulunmadi. Sonuglar Tablo 13°de 6zetlendi.

Tablo 13. Akut Koroner Sendrom Tanili Hastalar ile Akut Koroner Sendrom

Tamis1 Almayan Hastalarin Diizenli Kullanilan ilaglara Gore Dagilim

Kullanilan Ilaglar AKS Tanis1 Almayan AKS Tanili Hastalar

Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) P Degeri

Diyabet 18.2 (6) 81.8 (27) 35.4 (23) 64.6 (42) 0.08*
Solunum Sistemi 9.1 3) 90.9 (30) 12.3 (8) 87.7 (57) 0.75%%*
Antihipertansif 51.5(17) 48.5 (16) 56.9 (37) 43.1 (28) 0.61°*
Antianjinal 9.1 (3) 90.9 (30) 10.8 (7) 89.2 (58) 1.0%*
Tiroid 6.1 (2) 93.9 (31) 10.8 (7) 89.2 (58) 0.71%%*
Agr1, Inflamasyon, 6.1 (2) 93.9 (31) 4.6 (3) 95.4 (62) 1.0%*
Artritik Hastaliklar

Antitrombotik ve 42.4 (14) 57.6 (19) 36.9 (24) 63.1 (41) 0.60*
Trombolitik

Diiiretikler 12.1 (4) 87.9 (29) 6.2 (4) 93.9 (61) 0.31%*
Kalp Yetmezligi 3.0(D) 97.0 (32) 4.6 (3) 95.4 (62) 1.0%*
Psikoterapotik 21.2 (7) 78.8 (26) 12.3 (8) 87.7 (57) 0.25%
Gastrointestinal 12.1 (4) 87.9 (29) 16.9 (11) 83.1 (54) 0.53*
Antiepileptik 6.1 (2) 93.9 (31) 6.2 (4) 93.9 (61) 1.0%*
Hemopoetik 0.0 (0) 100.0 (33) 3.1 (2) 96.2 (63) 1.0%*
Hiperlipidemi 15.2 (5) 84.6 (28) 15.4 (10) 84.6 (55) 0.98*
Sempatik Norotransmittér 0.0 (0) 100.0 (33) 1.5(1) 98.5 (64) 1.0%+*
ve Adrenoseptor

Agonistler

Adrenoseptor 0.0 (0) 100.0 (33) 3.1 (2) 96.9 (63) 0.55%*
Antogonistleri

Sedatif Hipnotik ve 3.0() 97.0 (32) 0.0 (0) 100.0 (65) 0.34%%*
Anksiyolitik

Kanser Karsit1 ve Immiin 0.0 (0) 100.0 (33) 3.1 (2) 96.9 (63) 0.55%*
Modiilator

Adrenal Steroid ve Tliskili 6.1 (2) 93.9 (31) 0.0 (0) 100.0 (65) 0.11%*
[laglar

Diger 6.1 (2) 93.9 (31) 18.5 (12) 81.5 (53) 0.13%*

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact Test

AKS: Akut Koroner Sendrom
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Calismaya katilan tiim hastalarin %38,77 (n=38)’si antitrombotik ilag
kullanmaktaydi. Calismaya katilan ve antitrombotik kullanan hastalarin %63,2’sine
ise AKS tanis1 konuldu. Tan1 alan bu 24 hastanin %41,67 (n=10) ile USAP, %29,17
(n=7) ile NSTEMI ve %29,17 (n=7) ile STEMI oldugu goriildi.

4.4. Elektrokardiyografi Analizleri

Calismaya katilan tiim hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde en sik %47 (n=46) ile
EKG’nin tamamen normal oldugu; en az ise %1 (n=1) ile sol ventrikiil hipertrofisi

oldugu goriildii. EKG analizlerinin ylizde dagilimlar Sekil 21°de 6zetlendi.

T inversiyonu;

Eski EKG Benzeri;
Aritmi; 6,1 11,2 —|

—— 2

Sol Ventrikiil
Hipertrofisi; 1

Dal Bloklari; 11,2
Sol Dal Blogu; 5,1

Sag Dal Blogu; 6,1

EKG: Elektrokardiyografi
Sekil 21. Katihmeilarin Elektrokardiyografi Analizleri (%)

AKS tanis1 alan hastalarin EKG’lerinde ise en sik %33,9 (n=22) ile
tamamen normal oldugu, en az ise %1,5 (n=1) ile sol ventrikiil hipertrofisi oldugu
tespit edildi. AKS tanili hastalarda goriilen EKG analizlerinin yiizde dagilimlar1 Sekil

22’de Ozetlendi.
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T inversiyonu;
Aritmi; 3,1 15,4

Sol Ventrikl
Hipertrofisi; 1,5

Dal Bloklari; 9,2
Sol Dal Blogu; 4,6

Sag Dal Blogu; 4,6

Sekil 22. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Elektrokardiyografi Analizleri (%)

EKG’si tamamen normal olan ve AKS tanis1 alan 22 hastanin %47,8 (n=11)
ile USAP, %52,4 (n=11) ile NSTEMI oldugu goriildii.

Bununla birlikte NSTE-AKS (USAP+NSTEMI) grubunda benzer sekilde en
sik goriilen EKG analizinin %50 (n=22) ile tamamen normal ve en az goriilen EKG
analizinin ise %2,3 (n=1) sol ventrikiil hipertrofisi oldugu gériildii. iki grup arasinda
goriilen EKG analizleri ayr1 ayr1 degerlendirildi. Buna gére USAP ve NSTEMI’da en
stk goriilen EKG analizlerinin tamamen normal oldugu gorildii sirasiyla %47,8
(n=11) ve %52,4 (n=11) oraninda tespit edildi (p=0,76, Ki-Kare testi). USAP ve
NSTEMI’da en az goriilen EKG analizlerin ise T inversiyonu oldugu goriildi ve
strastyla %26,1 (n=6) ve %14,3 (n=3) oraninda tespit edildi (p=0,46, Fisher’s Exact
test). Genel olarak goriilen EKG analizleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel

acidan anlamli bir fark yoktu, sonuglar Tablo 14’de 6zetlendi.
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Tablo 14. Stabil Olmayan Anjina Pektoris ve ST Eleve Olmayan Miyokardiyal

Enfaktiis Hastalarinda Gériilen Elektrokardiyografi Analizleri

EKGAnalizleri USAP NSTEMI

Var % (N) Yok % (N)  Var % (N) Yok % (N) P Degeri

Tamamen normal 47.8 (11) 522(12)  524(11)  47.6(10)  0.76*
BelirginST

Deprasyonu 17.4 (4) 82.6 (19) 28.6(6)  T1A4(15)  0.48%
Sag Dal Blogu 8.7(2) 91.3 (21) 48(1)  952(20)  1.0%*
Sol Dal Blogu 8.7 (2) 91.3 (21) 48(1)  952(20)  1.0%
Dal Bloklart 17.4 (4) 82.6 (19) 95()  905(19)  0.66%*
Sol Ventrikil 0.0 (0) 100.0 (23) 48 (1)  952(20)  0.47%*
Hipertrofisi ’ ’ ’ ) ’
Aritmi 4.4 (1) 95.7 (22) 48(1)  952(20)  1.0%*
T inversiyonu 26.1 (6) 73.9 (17) 143(3)  857(18)  0.46%*

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact test
USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, NSTEMI: ST Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis, EKG:
Elektrokardiyografi

Calismaya katilan ve AKS tanisi alan 24 yashh hastadaki EKG’ler
incelendiginde ise en sik %50 (n=12) ile belirgin ST depresyonunun oldugu, en az
%4,2 (n=1) ile sol ventrikiil hipertrofisinin oldugu tespit edildi. Yash hastalardaki
EKG analiz sonuglarinin ylizde dagilimi Sekil 23’de 6zetlendi.

T inversiyonu; 25

Aritmi; 8,3

Sol Ventrikiil
Hipertrofisi; 4,2

Belirgin ST
Elevasyonu; 33,3

Dal Bloklari; 16,7

Sol Dal Blogu; 8,3

Sag Dal Blogu; 8,3

Sekil 23. Akut Koroner Sendrom Tanih Yash Hastalarin Elektrokardiyografi
Analizleri (%)
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NSTE-AKS tanili 16 yasl hastadaki EKG’ler incelendiginde; tamamen
normal, belirgin ST depresyonu ve dal bloklarinin %25 (n=4) oram ile esit siklik
oldugu goriildii. Sol ventrikiil hipertrofisi %6,3 (n=1)oran1 ile en az tespit edilen
ritimdi. NSTE-AKS yasl hastalarin EKG analiz sonuglarinin ylizde dagilimlar1 Sekil
24°de Ozetlendi.

T inversiyonu;
23,3

Aritmi; 125 —

Belirgin ST
Depresyonu; 25

Sol Ventrikul/

Hipertrofisi; 6,3

Sag Dal Blogu;
12,5

Sol Dal Blogu; 12,5

Sekil 24. ST Eleve Olmayan Akut Koroner Sendrom Tanih Yash Hastalarin
Elektrokardiyografi Analizleri (%)

Calismadaki katilimcilarin EKG analizlerinden 5 hastada sol dal blogu
bulunmaktaydi. Sol dal blogu olan bu 5 hastanin %60 (n=3)’min AKS tanis1 aldig1
goriildii ve %66,7’sinde USAP, %33,3’iinde NSTEMI tanis1 aldig1 tespit edildi.

Calismaya katilan 33 hastanin ise EKG’sinde ST depresyonu
bulunmaktaydi. ST elevasyonu olan hastalara farkli derivasyonlarda resiprokal ST
depresyonu eslik edebiliyordu. ST depresyonu olan hastalarin %87,9’u AKS tanisi
almist1 ve aldiklar tanilara gore incelendiginde %46 (n=23) ile USAP, %12 (n=6) ile
NSTEMI ve %42 (n=21) ile STEMI oldugu tespit edildi.
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4.5. Biyomarker Sonuclari

AKS tanis1 alan hastalarin troponin T ve kiitle CK-MB degerleri almis olduklar1
tanilara gore analiz edildi. Troponin T ve kiitle CK-MB degerlerinin dagilimi1 normal
olmadig1r icin bu degiskenlerin ortalama degerleri Wilcoxon two sample test
kullanilarak yapildi. Analiz sonuglarina gore troponin T ve kiitle CK-MB
degerlerinin ortalamalarinin STEMI hastalarinda NSTEMI hastalarina gore yiliksek
oldugu; NSTEMI hastalarinda ise USAP hastalarina gore yliksek oldugu goriildii.
Wilcoxon two sample test analizine gore troponin T ve kiitle CK-MB degerlerinin

ortalamalarinin tanilara gére dagilimi ayr1 ayr1 Sekil 25 ve Sekil 26’da 6zetlendi.

Skor

20

0 Pr>ChiSg <0001
STEMI NSTEMI USAP
Tanilar

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 25. Tanilara Gore Troponin T’nin Wilcoxon Skorlamasi
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Skor

S

20 L ' ‘

0 Pr » ChiSq 0.0037

STEMI NSTEMI USAP
Tanilar

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 26. Tanilara Gore Kiitle CK-MB’nin Wilcoxon Skorlamasi

Troponin T degerlerinin ortalamalar1 STEMI’de 0,57+1,72, NSTEMI’de
0,12+0,16 ve USAP’da 0,02+0,02 olarak analiz edildi. Bu farkin istatistiksel agidan
anlamli oldugu goriildi (p<0,0001, Mann-Whitney U test). Kiitle CK-MB
degerlerinin ortalamalar1 ise STEMI’de 18,5+42,9, NSTEMI’de10,1+21 ve USAP’da
2,48+1,71 olarak analiz edildi ve benzer sekilde istatistiksel agidan anlamli fark
oldugu goriildii (0,003, Mann-Whitney U test). Biitiin bunlara ek olarak troponin T
ve kiitle CK-MB arasindaki iligki Pearson’s korelasyon analizi ile degerlendirildi ve
bu iki degiskenin korelasyon katsayis1 0,84 olarak belirlenerek pozitif yliksek
korelasyon gosterdigi tespit edildi.

Calismaya katilan tiim hastalarin troponin T ve kiitle CK-MB degerlerinin
ortalamalarinin cinsiyete gore dagilimi degerlendirildi ve erkeklerdeki ortalamanin
her iki deger icin kadinlara gore yiiksek oldugu goriildii. Istatistiksel agidan anlamli

degildi. Sonuglar Tablo 15°de 6zetlendi.
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Tablo 15. Troponin T ve Kiitle CK-MB Degerlerinin Ortalamalarinin Cinsiyete

Gore Dagilimi

Kadin Erkek
N Ortalama SD N Ortalama SD P Degeri
Troponin T 34 0.12 +0.3 64 0.17 +0.98 0.59%*%*
Kiitle CK-MB 34 5.9 162 64 8.4 4255  0.18%**

***Mann-Whitney U test

SD: Standart Sapma

Ayrica cinsiyete gore her iki degerin ortalamalarinin dagilimindaki degisim

Sekil 27 ve Sekil 28’de gosterildi.
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Sekil 27. Cinsiyete Gore Troponin T’ nin Wilcoxon Skorlamasi
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Sekil 28. Cinsiyete Gore Kiitle CK-MB’nin Wilcoxon Skorlamasi

Calismaya katilan hastalarin %4,1 (n=4)’inde troponin T yiiksek oldugu
halde AKS tanis1 almadigi goriildii. STEMI oldugu halde bakilan ilk troponin T
degeri normal olan 5 hasta bulunmaktaydi ve bu hastalar ¢alismaya katilan hastalarin
%S3,1’1ni olugturmaktaydi.

STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda HEART skorunun “’T”’ kisminin
puani ile troponin T’nin degisimi agisindan incelendi ve troponin T degisimlerinin
istatistiksel agidan anlamh fark gostermedigi tespit edildi (p=1,0, Fisher’s exact test).

Sonuglar Sekil 29°da 6zetlendi.
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STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 29. ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis ve ST Eleve Olmayan Miyokardiyal

Enfaktiis Hastalarinda Troponin T Degisimleri

AKS tanist alan hastalarin troponin T degerlerinin ortalamalarinin sicak
donemde 0,34+1,4 ve soguk dénemde 0,11+0,2 oldugu goriildi, fark istatistiksel

acidan anlamli degildi (p=0,39, Wilcoxon two sample test).

4.6. Risk Faktorleri

Calismada AKS tanis1 almayan hastalarda diyabet, sigara kullanimi, hipertansiyon,
hiperkolesterolemi ve ailede koroner arter hastalik varligi, obezite gibi koroner arter
hastalig1 agisindan ilgili risk faktorlerinin goriilme sikligi Tablo 16’da 6zetlendi.
Tabloya gore en sik eslik eden risk faktorleri %48,5 (n=16) ile sigara kullanima,
hipertansiyon ve ailede koroner arter hastalik varligi iken; en az eslik eden risk

faktorleri %9,1 (n=3) ile sinif Il obez ve sinif I1I obez olarak tespit edildi.
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Tablo 16. Akut Koroner Sendrom Tanmis1i Almayan Hastalarda Risk

Faktorlerinin Dagilim

Risk Faktorleri Var % (N) Yok %(N)
Diyabet 24.2 (8) 75.8 (25)
Hipertansiyon 48.5 (16) 51.5(17)
Hiperkolesterolemi 18.2 (6) 81.8 (27)
Ailede Koroner Hastalik 48.5 (16) 51.5(17)
Sigara Kullanimi1 48.5 (16) 45.5 (15)
Ex-smoker 6.1 (2)

Normal Kilolu 33.3(11)

Obezite Oncesi Durum 30.3 (10)

Smif I Obez 18.2 (6)

Smif II Obez 9.1 (3)

Siif III Obez 9.1 (3)

AKS tanis1 almayan hastalarda bulunan risk faktorlerinin ayrica yasa gore
degisimi incelendi, her iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu. Sonuglar Tablo

17.”de Ozetlendi.

Tablo 17. Akut Koroner Sendrom Tams1 Almayan Hastalarda Risk

Faktorlerinin Yasa Gore Dagilim

Risk Faktorleri Geng Yash

Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) P Degeri
Diyabet 22.7(5) 77.3 (17) 27.3 (3) 72.7 (8) 1.0%%*
Hipertansiyon 40.9 (9) 59.1 (13) 63.6 (7) 36.4 (4) 0.28**
Hiperkolesterolemi 13.6 (3) 86.4 (19) 27.3 (3) 72.2 (8) 0.37%*
Ailede Koroner Hastalik 50.0 (11) 50.0 (11) 45.5 (5) 54.6 (6) 1.0%*
Sigara Kullanim1 59.1 (13) 31.8(7) 27.3 (3) 72.7 (8) 0.08**
Normal Kilolu 36.4 (8) 27.3 (3) 0.66**
Obezite Oncesi Durum 22.7 (5) 45.5(5)
Simif T Obez 18.2 (4) 18.2 (2)
Simif I Obez 9.1 (2) 9.1 (1)
Sinif IIT Obez 13.6 (3) 0.0 (0)

**Fisher’s exact test

AKS tanis1 alan hastalarda ise risk faktorleri incelendiginde en sik %64,6
(n=42) ile hipertansiyon oldugu, en az ise %3,1 (n=2) ile sinf III obez oldugu tespit
edildi. AKS tanis1 alan grupta risk faktorlerinin gen¢ ve yash gruptaki dagilimi
incelendi. Yasli ve gencg hastalarda en sik goriilen risk faktorii hipertansiyon iken; en

az goriilen risk faktoriinlin hiperkolesterolemi oldugu tespit edildi. Sonuclara gore
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genglerin %56,1 (n=23)’inin, yaglhilarin ise %16,7 (n=4)’sinin sigara ictigi tespit
edildi. Ayrica yashlarin %12,5 (n=3)’inin ex-smoker oldugu, genclerin ise %4,9
(n=2)’unun ex-smoker oldugu goriildii. Sonu¢ olarak AKS tanili hastalarda geng
grupta sigara igcmenin yaglilara gore fazla oldugu; yaslilarda ise ex-smoker olma
durumunun fazla oldugu tespit edildi ve sonuglarin istatistiksel agidan anlamli
oldugu goriildii (p=0,005, Fisher’s exact test). Diger risk faktorlerinin yasa gore
degerlendirilmesinde istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi, tiim sonuglar Tablo

18’de Ozetlendi.

Tablo 18. Akut Koroner Sendrom Tanili Hastalarda Risk Faktorlerinin Yasa

Gore Dagilim

Risk Faktorleri Geng Yagh

Var % (N) Yok % (N)  Var % (N) Yok % (N) P Degeri
Diyabet 36.6 (15) 63.4 (26) 41.7 (10) 58.3 (14) 0.69%*
Hipertansiyon 63.4 (26) 36.6 (15) 66.7 (16) 33.3(8) 0.79%*
Hiperkolesterolemi 22 (9) 78.1 (32) 25 (6) 75 (18) 0.78*
Ailede Koroner Hastalik ~ 48.8 (20) 51.2 (21) 41.7 (10) 58.3 (14) 0.58%*
Sigara Kullanim1 56.1 (23) 39 (16) 16.7 (4) 70.8 (17) 0.005%**
Ex-Smoker 4.9 (2) 12.5 (3)
Normal Kilolu 36.6 (15) 25 (6) 0.38**
Obezite Oncesi Durum 36.6 (15) 54.2 (13)
Sinif I Obez 19.5 (8) 12.5 (3)
Siif IT Obez 2.4 (1) 8.3 (2)
Smif III Obez 4.9 (2) 0.0 (0)

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact test

AKS tanis1 alan hastalardaki risk faktorlerinin ayrica sicak ve soguk
donemdeki degisimleri incelendi. Buna gore sicak donemde bagvuru yapan AKS
tanil1 hastalarin %36,4 (n=12)’linde hiperkolesterolemi bulunurken; soguk donemde
basvuran ve AKS tanili hastalarda bu oran %9,4 (n=3) idi. Benzer sekilde sicak
donemde bagvuru yapan AKS tanili hastalarin %66,7 (n=22)’sinde ailede koroner
arter hastalig1 bulunurken; soguk donemde bagvuran ve AKS tanili hastalarda bu
oran %25 (n=8) idi. Sonu¢ olarak AKS tanili hastalardaki risk faktorlerinden
hiperkolesterolemi ve ailede koroner arter hastaliginin varliginin sicak donemde,

soguk doneme gore daha fazla goriildiigl tespit edildi ve istatistiksel agidan anlamhi
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fark bulunmaktaydi (sirasiyla p=0,01, p=0,0008, Ki-Kare testi). Bulunan sonuglar
Tablo 19°da 6zetlendi.

Tablo 19. Akut Koroner Sendrom Tanili Hastalarda Risk Faktorlerinin Sicak

ve Soguk Doneme Gore Dagilimi

Risk Faktorleri Sicak Dénem Soguk Déonem

Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) P Degeri
Diyabet 39.4 (13) 60.6 (20) 37.5(12) 62.5 (20) 0.87*
Hipertansiyon 57.6 (19) 42.4 (14) 71.9 (23) 28.1 (9) 0.22*
Hiperkolesterolemi 36.4 (12) 63.6 (21) 9.4 (3) 90.6 (29) 0.01*
Ailede Koroner Hastalik 66.7 (22) 33.3(11) 25 (8) 75 (24) 0.0008*
Sigara Kullanimi 33.3(11) 63.6 (21) 50 (16) 37.5(12) 0.09%*
Ex-Smoker 3(1) 12.5 (4)
Normal Kilolu 24.2 (8) 40.6 (13) 0.14**
Obezite Oncesi Durum 39.4 (13) 46.9 (15)
Smif I Obez 24.2 (8) 9.4 (3)
Smuf II Obez 9.1 (3) 0.0 (0)
Smuf III Obez 3() 3.1(1)

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact test

AKS tanis1 alan hastalarin cinsiyete gore risk faktorleri dagilimina
baktigimizda, diyabetes mellitus, sigara kullanimi ve hipertansiyon ile hastalarin
cinsiyetine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi tespit edildi. AKS
tanist konulan kadin hastalarin %61,1 (n=11)’inde diyabetes mellitus varken bu oran
erkeklerde %29,8 (n=14) idi (p=0,02, Ki-Kare testi). Benzer sekilde AKS tanil1 kadin
hastalarda hipertansiyon goriilme oran1 %83,3 (n=15) iken bu oran erkek hastalarda
%57,5 (n=27) idi (p=0,05, Ki-Kare testi). Sigara kullanim orami ise AKS tanisi
konulan erkek hastalarda, kadin hastalara gore daha yiliksek olup sirasiyla %48.,9
(n=23) ve %22,2 (n=4) idi (p=0,02, Fisher’s exact test). Sonuclar Tablo 20’de

Ozetlendi.
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Tablo 20. Akut Koroner Sendrom Tanili Hastalarda Risk Faktorlerinin

Cinsiyete Gore Dagilimi

Risk Faktorleri Kadin Erkek

Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) P Degeri
Diyabet 61.1 (11) 38.9 (7) 29.8 (14) 70.2 (33) 0.02%
Hipertansiyon 83.3 (15) 16.7 (3) 57.5 (27) 42.6 (20) 0.05*
Hiperkolesterolemi 27.8(5) 72.2 (13) 21.3 (10) 78.7 (37) 0.74%*
Ailede Koroner Hastalik 61.1 (11) 38.9 (7) 40.4 (19) 59.6 (28) 0.13%*
Sigara Kullammi 22.2(4) 77.8 (14) 48.9 (23) 404 (19)  0.02%*
Ex-Smoker 0.0 (0) 10.6 (5)
Normal Kilolu 27.8 (5) 34 (16) 0.18%*
Obezite Oncesi Durum 33.3 (6) 46.8 (22)
Sinif I Obez 22.2 (4) 14.9 (7)
Simuf II Obez 5.6(1) 43 (2)
Siif III Obez 11.1 (2) 0.0 (0)

*Ki-Kare testi, **Fisher’s Exact test

Calisgmaya katilan ve AKS olmayan hastalarin %48,5 (n=16)’1 sigara
igmekte iken, %6,1 (n=2)’inin ex-smoker oldugu goriildii. AKS tanili hastalarin ise
%41,5 (n=27)’1 sigara igmekte ve %7,7 (n=5)’sinin ex-smoker oldugu raporlandi.
AKS olmayan hastalarda sigara igiciligi geng¢ ve yasli gruba gore ve cinsiyete gore
degerlendirildi, sonuglarin istatistiksel agidan anlamli fark olmadig1 saptandi. Aksine,
AKS tanili hastalarda sigara igiciligi, yas ve cinsiyete gore degerlendirildiginde
istatistiksel agidan anlamli bir fark oldugu goriildii. Buna gore genglerde sigara
igiciligi %56,1 (n=23) iken, yashlarda bu oran %16,7 (n=4) idi (p=0,005, Fisher’s
exact test). Benzer sekilde erkeklerde sigara iciciligi %48,9 (n=23) iken, kadinlarda
bu oran %?22,2 (n=4) idi (p=0,02, Fisher’s exact test). AKS tanili bu hastalarda sigara

iciciliginin yas ve cinsiyete gore dagiliminin sonuglar1 Sekil 30.’da 6zetlendi.
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Sekil 30. Akut Koroner Sendrom Hastalarinda Sigara iciciliginin Yas ve

Cinsiyete Gore Degerlendirilmesi

AKS tanis1 alan hastalarda diyabet, sigara kullanimi, hipertansiyon,
hiperkolesterolemi ve ailede koroner arter hastalik varlig1 gibi koroner arter hastaligi
acisindan ilgili risk faktorlerinin, obez olan ve olmayan bireylerdeki degisimi Tablo

21.’de Ozetlendi.

Tablo 21. Akut Koroner Sendrom Tanilh Hastalarda Risk Faktorlerinin Obez
Olan ve Olmayan Bireylerdeki Dagilim

Risk Faktorleri Obez Obez olmayan

Var % (N) Yok % (N) Var % (N) Yok % (N) P Degeri
Diyabet 43.8 (7) 56.3 (9) 36.7 (18) 63.3 (31) 0.61°*
Hipertansiyon 84.5 (14) 12.5 (2) 57.4 (28) 429 (21) 0.02%*
Hiperkolesterolemi 56.3 (9) 43.8 (7) 12.2 (6) 87.8 (43) 0.0008**
Ailede Koroner Hastalik 75 (12) 25 4) 36.7 (18) 63.3 (31) 0.007*
Sigara Kullanimi 31.3(5) 62.5 (10) 44.9 (22) 46.9 (23) 0.55%=*
Ex-Smoker 6.3 (1) 8.2 (4)

*Kij-Kare testi, **Fisher’s Exact test,

Veri analizlerine gore obezite ile hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve ailede
koroner arter hastalik varligi gibi risk faktorlerinin iliskisinde istatistiksel agidan

anlamli fark bulundu; p degerleri sirasiyla 0,02, 0,0008, ve 0,007 seklinde goriildii.
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Obez olan ve AKS tanisi alan hastalarin %84,5 (n=14)’inde hipertansiyon, %56,3
(n=9)’linde hiperkolesterolemi ve %75 (n=12)’inde ailede koroner arter hastalik

Oykiisti bulunmaktaydi.

4.7. HEART Skoru ve Iliskililer

AKS tanis1 alan hastalarda NSTE-AKS ve STEMI arasinda hesaplanan HEART
skorlarinin dagilimi analiz edildi. Buna gore NSTE-AKS ve STEMI tanis1 alan
hastalar arasinda HEART skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulundu (p=0.008, Fisher’s exact test). STEMI tanis1 alan hastalarin %57,1 (n=12)’1
yiiksek risk grubundayken, bu oran NSTE-AKS hastalar1 i¢in %20,5 (n=9) idi.
NSTE-AKS hastalarinin %68,2 (n=30)’si orta risk grubunda smiflandirilirken, bu
oran STEMI hastalar1 arasinda %43 (n=9) idi. STEMI hastalar1 arasinda diisiik risk
grubunda olan hasta hi¢ yokken, NSTE-AKS tanisi alan hastalarda diisiik risk
grubunda olan hastalarin oran1 %11.,4 (n=5) idi.

NSTE-AKS hastalarinin ise tanilarina gore HEART skor degerlendirilmesi
Sekil 31°de oOzetlendi, istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi (p=0,339,

Fisher’s exact test).
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Sekil 31. HEART Skorlamasinin ST Eleve Olmayan Akut Koroner Sendrom

Hastalarinda Degisimi
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4.8. Tromboelastografi Degerleri

TEG parametreleri ROC egrileri analizi kullanilarak degerlendirildi. Sekil 32’de

gosterilen parametrelerin her birinin AUC degerinin < 0,70 oldugu gorildii. ROC

iligkili istatistiksel analiz sonuglar1 ayrica Tablo 22’de 6zetlendi.
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Sekil 32. Tromboelastografi Parametrelerinin ROC Egrileri Analizi
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Tablo 22. ROC Tliskili Istatistiksel Analiz
ROC Tliskili Istatistik

ROC Mann-Whitney Somers' Gamma Tau-a
D

Egri Altinda Standart %095 Giiven

Kalan Alan Sapma Aralig1
R 0.4786 0.0646 0.3519 0.6052  -0.0429 -0.0436 -0.0194
a Agist 0.5739 0.0584 0.4595 0.6883  0.1478  0.1482  0.0667
MA 0.5317 0.0623 0.4096 0.6538  0.0634  0.0637 0.0286
G Degeri 0.5326 0.0623 0.4105 0.6547  0.0653  0.0662  0.0295
LY30 0.4249 0.0593 0.3088 0.5411 -0.1501 -0.1733 -0.0677

R: Reaksiyon Zamani, MA: Maksimum Amplitiid, LY30: 30 Dakikadaki Lizis

AKS tanisinin konulmasinda etkili faktorleri tespit etmek i¢cin multivariate

lojistik regresyon analizi kullanildi ve sonuglar Tablo 23’de 6zetlendi.

Tablo 23. Akut Koroner Sendrom Tanis1 Konulmasinda Etkili Faktorlerin

Multivariate Lojistik Regresyon Analizi

Odds Oran1 Degerlendirmesi

Odds Oram Tahmini Odds %095 Giiven
Orani Aralig
Alt Stnir - Ust Sinir

Yas (Geng/Yasli) 0.923 0.266 3.199
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 5.164 1.399 19.058
Diyabet Mellitus (Var/Yok) 2.297 0.629 8.394
Sigara Kullanimi (Exsmoker/Y ok) 0.38 0.041 3.499
Sigara Kullanimi (Var/Y ok) 0.425 0.127 1.421
Hipertansiyon (Var/Yok) 2.733 0.775 9.641
Hiperkolesterolemi (Var/Y ok) 1.269 0.248 6.488
Ailede Koroner Arter Hastalig1 (Var/Yok) 0.886 0.287 2.732
ObeziteDurumu (Normal/Sinif III Obez) 3414 0.255 45.713
ObeziteDurumu (Pre-obez/Sinif 111 Obez) 3.123 0.268 36.434
ObeziteDurumu (Sinif I Obez/Sinif [T Obez) 2.674 0.205 34.838
ObeziteDurumu (Sinif IT Obez/Simnif III Obez) 0.693 0.033 14.359
R 0.68 0.464 0.997
K 8.678 0.262 287.733
o Agisi 0.952 0.748 1.211
MA 1.072 0.761 1.509
G Degeri 1.309 0.563 3.042
LY30 1.156 0.811 1.649

R: Reaksiyon Zamani, K: Koagiilasyon Zaman1 MA: Maksimum Amplitiid, LY30: 30 Dakikadaki Lizis

Bu sonuglara gore diger biitiin faktorler géz oniine alindiginda hastanin

cinsiyetinin erkek olmasi, kadin olmasina gére AKS tanisi alma ihtimalinin 5,16 kat
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arttirdigt tespit edildi. Benzer sekilde diger biitiin faktdrler géz Oniine alindiginda
hastanin hipertansiyonunun olmast AKS tanist alma ihtimalini 2,73 kat arttirdigi
raporlandi.

Sonuglara gore TEG ile degerlendirme sonrasi R’deki her birimlik azaligin,
AKS tanist alma ihtimalini %5 arttirdig1 gozlenirken; K’deki her birimlik artigin ise
AKS tanis1 alma ihtimalini 8,6 kat arttirdig1 tespit edildi.

Ayrica TEG parametrelerinin her birinin AKS agisindan anlamlilig

bivariate lojistik regresyon analizi kullanilarak Tablo 24’de 6zetlendi.

Tablo 24. Tromboelastografi Parametrelerinin Akut Koroner Sendrom

Agisindan Anlamhih@inin Bivariate Lojistik Regresyon Analizi

Odds Orani %95 Giiven Aralig
Alt Smir Ust Sinir
R 0.98 0.82 1.17
K 0.52 0.22 1.25
o Agist 1.05 0.99 1.12
MA 0.99 0.94 1.04
G Degeri 0.94 0.82 1.09
LY30 0.98 0.84 1.15

R: Reaksiyon Zamani, K: Koagiilasyon Zamant MA: Maksimum Amplitiid, LY30: 30 Dakikadaki Lizis

Yapilan bivariate lojistik analiz sonucunda R, K, MA, G degeri ve
LY30’daki her birimlik artisin AKS tanis1 alma ihtimalini sirasiyla %2, %48, %],
%6 ve %2 azalttigr goriildii. Bunun aksine o agisindaki her birimlik artisin AKS
tanisi alma ihtimalini %35 arttirdig1 goriildi.

TEG parametrelerinin ortalama degerlerinin AKS tanili hastalarda ve AKS
tanili olmayan hastalardaki degisimi Wilcoxon two sample test ile analiz edildi ve
istatistiksel agidan her iki grup arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriildii. Sonuglar

Tablo 25’de Ozetlendi.
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Tablo 25. Akut Koroner Sendrom Tanili Hastalarda ve Akut Koroner Sendrom
Tanis1 Olmayan Hastalarda Tromboelastografi Parametrelerinin Ortalama

Degerlerinin Degisimi

Birim Referans AKS Olmayan AKS Olan P
Degeri (SD) (SD) Degeri*
R Dakika 2-8 4.5 (£1.9) 4.6 (£2.6) 0.73
K Dakika 1-3 1.3 (£0.4) 1.9 (£2.8) 0.25
o Agist Derece 55-78 70.7 (£4.8) 67.6 (£10.1) 0.24
MA Milimetre 51-69 63.5 (£6.7) 64.2 (£8.5) 0.61
G Degeri Din/Saniye (d/sn) 4.6-10.9 9.1 (£2.5) 9.6 (£3.3) 0.60
LY30 % 0-8 1.0 (£1.4) 1.2 (£3.4) 0.22

*Wilcoxon two sample test
AKS: Akut Koroner Sendrom, SD: Standart Sapma, R: Reaksiyon Zamani, K: Koagiilasyon Zamant
MA: Maksimum Amplitiid, LY30: 30 Dakikadaki Lizis

Benzer sekilde parametrelerin ortalama degerlerinin AKS tanili hastalarda
aldiklar1 tanilara gore degisimi incelendi. Buna gore R ortalamasinin USAP,
NSTEMI ve STEMI hastalarindaki degerleri sirasiyla 5,6£3,6, 4,5+1,4 ve 3,5+1,7
dakika olarak tespit edildi (p=0,03, Mann Whitney U test ) ve istatistiksel acidan fark
anlamliydi. Sonug olarak R ortalamalarinin STEMI hastalarinda NSTEMI hastalarina
gore; NSTEMI hastalarinda ise USAP hastalarina gore diisiik oldugu goriildii. Diger
parametrelerin ortalama degerlerinin tanilara gore dagiliminda istatistiksel agidan
anlamli bir fark olmadigi goriildii. Sonucglar Tablo 26’da Ozetlendi. Ayrica R

zamaninin dagiliminin tanilara gore degisimi de Sekil 33’de gosterildi.

Tablo 26. Akut Koroner Sendrom Tanili Hastalarda Alinan Tanilara Gore

Tromboelastografi Parametrelerinin Ortalama Degerlerinin Degisimi

Birim Referans Degeri STEMI (SD) NSTEMI (SD) USAP (SD) P Degeri*

R Dakika 2-8 3.5*1.7) 4514 5.6 (¥3.6) 0.03

K Dakika 1-3 2.4 (+4.8) 1.6 (£0.8) 1.7x0.9) 0.29

o Agist Derece 55-78 68.4 (£13.5) 68.2 (£6.6) 66 (£9.5) 0.48

MA Milimetre  51-69 64.3 (£12.4) 62.7 (£7.4) 65.4 (+4.2) 0.36

G Degeri  Din/Saniye 4.6-10.9 10.3 (4.7) 8.9 (£2.9) 9.6 (x1.8)  0.36
(d/sn)

LY30 % 0-8 1.9 (£5.8) 0.7 (£1.0) 0.9 #1.3) 047

*Mann Whitney U test

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis, SD: Standart Sapma, R: Reaksiyon Zamani, K: Koagiilasyon
Zaman1 MA: Maksimum Amplitiid, LY30: 30 Dakikadaki Lizis

80



40
| ==
o
=
wv

20

o ! Pr>ChiSg 00265

STEMI USAP NSTEMI
Tanilar

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis

Sekil 33. Tanilara Gore Reaksiyon Zamaninin Wilcoxon Skorlamasi

Ayrica parametrelerin STEMI ve NSTE-AKS (NSTEMI+USAP) hastalari
arasindaki degisimi incelendi. Benzer sekilde analizler sonucunda R ortalamalarinin
STEMI hastalarinda NSTE-AKS hastalarina gore diisiik oldugu tespit edildi ve
sonuclarin istatistiksel agidan anlamli oldugu goriildii (p=0,02, Mann Whitney U
Test). Diger parametlerelerin ortalama degerlerindeki degisim ile ilgili istatistiksel

acidan anlamli bir fark bulunmadi, tiim sonuglar Tablo 27°de 6zetlendi.
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Tablo 27. ST Eleve Miyokardiyal Enfarktiis ve ST Eleve Olmayan Akut
Koroner Sendrom Hastalarinda Tromboelastografi Parametrelerinin Ortalama

Degerlerinin Degisimi

Birim Referans STEMI NSTEMI+USAP P Degeri*
Degeri (SD) (SD)
R Dakika 2-8 3.5 (x1.7) 5.2 (£2.8) 0.02
K Dakika 1-3 2.4 (+4.8) 1.7 (£0.9) 0.13
o Acist Derece 55-78 68.4 (£13.5) 67.2 (£8.2) 0.24
MA Milimetre 51-69 64.3 (£12.4) 64.1 (£6.0) 0.47
G Degeri  Din/Saniye 4.6-10.9 10.3 (+4.7) 9.3 (£2.4) 0.5
(d/sn)
LY30 % 0-8 1.9 (£5.8) 0.8 (£1.2) 0.46
*Mann Whitney U test

USAP: Stabil Olmayan Anjina Pektoris, STEMI: ST Eleve Miyokardiyal Enfaktiis, NSTEMI: ST
Eleve Olmayan Miyokardiyal Enfaktiis, SD: Standart Sapma, R: Reaksiyon Zamani, K: Koagiilasyon
Zaman1 MA: Maksimum Amplitiid, LY30: 30 Dakikadaki Lizis

82



5. TARTISMA

Tiim diinyada ve iilkemizde mortalite ve morbiditenin ilk siradaki nedeni olan
koroner arter hastaliklar1 Avrupa’da 75 yas alti kadinlarin %45 ve erkeklerin %38
oraninda Oliimlerinden sorumludur. Koroner arter hastaliklarinin klinik olarak
alevlendigi donemler diyebilecegimiz akut koroner sendromlarin erken tani ve
tedavisi mortalitede azalma ile sonuglanacaktir. Bu nedenle AKS’nin erken tanisina
yonelik aragtirmalar devam etmektedir. AKS tanisinda tam kanin viskoelastik
Ozelliklerini degerlendirmesine olanak sunan TEG o6l¢limleri ile ilgili caligmalar
olduk¢a az sayidadir. Calismamiz AKS’nin erken tanisinda TEG parametrelerinin
etkinligini inceleyen nadir ¢alismalardan biridir. Bu ¢alismada AKS’nin diger erken
tan1 belirtecleri ile TEG parametrelerini karsilastirdik.

Koroner arter hastaliginin goriilme sikligi ve mortalitesi genel olarak
azalmakla birlikte, halen hem kadin hem erkekler i¢in 6liim nedenlerinin basinda
gelmektedir. Kadinlarda AKS’nin daha mortal seyrettigini gosteren bazi ¢aligmalar
mevcuttur. Ozellikle perkutan koroner girisim yapilan hastalarda kadmlar erkeklere
gore kotl klinik sonuglar i¢in riskli grubu olusturmaktadir. Bu riskin yasla beraber
artacagl kacmilmazdir (21, 22). Khesroh ve ark.’nin (23) Orta Dogu’da AKS’li
hastalarda cinsiyet farkliliklarini incelemek iizere yapilmis bir c¢alismada,
calismadaki hastalarin %34°l kadin olup, erkeklere gore oran1 az olmasina ragmen;
kadinlarin erkeklerden daha yasli oldugu goriilmiistir. Ayrica AKS basvuru
semptomlarinin cinsiyet agisindan degisimlerinin incelendigi Aratjo ve ark. (102)
tarafindan yapilan diger bir c¢alismada da kadmlarin daha yash oldugu
vurgulanmistir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da kadinlar tiim katilimcilarin
%34,7’sini olusturmaktaydi, bunlardan %27,7’si AKS tanist aldi. AKS tanist alan
kadin hastalarin yas ortalamasinin 65,3+12,4 ile erkeklere gore daha fazla oldugu
gorildii. Yasla birlikte KAH sikligir artmasi beklenirken bizim ¢alismamizda
hastalarin yalnizca %35,7’s1 yasliydi. Bununla birlikte ¢alismaya katilan yaglhilarin
%31,4’0 AKS tanis1 aldi. Bu durum hastanemiz acil servisine basvuran hasta
sayisinin az olmasi, ¢ogu hastanin dis merkezde antikoagiilan tedavi verilerek
tarafimiza koroner anjiyografi amacli yonlendirilmesinden dolayr calismaya dahil

edilememesinden kaynaklanabilir.
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Koroner arter hastaliinin  klinik  goriiniimii, patofizyolojisi ve
prezentasyonu kadin ve erkek cinsiyette farkliliklar gostermektedir. Ozellikle
kadinlarda, erkeklere gore aterosklerotik plak ile iligkili olarak koroner arterler daha
az daralmaktadir (103). Bu nedenle NSTE-AKS’lerin erkeklere gore kadinlardaki
sikliginda artis beklenebilir. Khesroh ve ark.’nin (23) Orta Dogu’da AKS’li
hastalarda cinsiyet farkliliklarini incelemek {izere yapmis olduklar1 ¢calismada kadin
hastalarda USAP %34 ile ve NSTEMI %48,9 ile erkeklere gore daha fazla oldugu
gorilmiistlir. Araujo ve ark. (102) tarafindan yapilan ¢alismada ise NSTE-AKS ve
STEMI'nin kadin veya erkeklerdeki siklig ile ilgili istatistiksel agidan anlamli bir
fark saptanmamakla birlikte kadin cinsiyette NSTE-AKS nin %55,5 ile STEMI'ya
gore daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir. Yapilan calismalarin aksine bizim
calismamizda ise istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmayip erkek cinsiyette
AKS’nin her bir komponentinin daha fazla oldugu saptandi.

AKS hastalart genel olarak acil servislere gogis agris1 ile
bagvurmaktadirlar. Ancak ileri yas ve kadin cinsiyet AKS hastalarinin atipik gogiis
agris1 veya goglis agris1 olmadan dispne, bulanti, bas donmesi gibi sikayetlerle
basvurmasi genellikle daha siktir (87, 88). Bu nedenle acil servis hekimleri ileri yas
veya kadin hastalarin acil servise bagvuru sikayetlerini degerlendirdiginde hastanin
AKS olabilecegi de goz 6niinde bulundurulmalidir. Khesroh ve ark.’nin (23) yapmis
oldugu calismada kadin hastalarin %5,6’sinda atipik gogiis agris1 ile erkeklere gore
daha sik prezente oldugu vurgulanmistir. Ayrica Aratjo ve ark. (102) tarafindan
yapilan ¢alismada ise kadin hastalarin benzer sekilde atipik gogiis agrisi, gogiis agrisi
olmadan atipik semptomlarla basvurunun erkeklere gore daha sik oldugu
vurgulanmistir. Benzer sekilde Hammer ve ark.’nin (104) AKS hastalarindaki tipik
ve atipik semptomlarin karsilastirilmasina yonelik yapilan ¢aligmada atipik sikayet
grubunun daha yash, kadin, daha fazla komorbid durumu (hipertansiyon, diyabet,
renal yetmezlik, kalp yetmezligi) oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda benzer
sekilde kadin hastalarin bulanti (%50), sirt agris1 (%61,1) ve halsizlik ve/veya
yorgunluk (%66,7) gibi atipik semptomlarla erkeklere gore daha fazla basvurabildigi
gosterildi. Diger ¢alismalarda oldugu gibi gogiis agrisi ile bagvurular ise genel olarak
erkeklerde siktir. Ayrica ¢alismamizda AKS tanisi alan hastalarda tipik gégiis agrisi

olan hastalar ile atipik sikayetler veya tipik gogiis agris1 olmayanlar hastalar olarak
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incelendiginde yaslilar ve kadinlar kendi aralarinda incelendiginde daha fazla atipik
sikayetlerle bagvurduklar1 goriildii. Fakat atipik sikayetler veya tipik gogilis agrisi
olmayan hastalarin cogunlugunun erkek (%63,3, n=28) ve gen¢ (%54,6, n=24)
oldugu saptandi. Bu dagilim istatistiksel acidan anlamli bulundu. Komorbid
durumlarin dagilimi incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark bulunmadi.

AKS hastalarina eslik eden komorbid durumlar ve artmis risk faktorleri hem
hastaligin 6nlenmesi hem de eslik eden komorbid durumlarin tedavisi igin ¢esitli
ilaglarin kullanimin1 gerektirecektir. Bu nedenle bu hasta grubunda bazi ilaglarin
daha fazla kullanilmasi izlenebilir. Zhou ve ark.’nin (105) yapmis oldugu bir
calismada AKS olan ve olmayan hastalar arasinda cesitli ilaglarin kulaniminin
farklilig1 incelenmis. Calisma sonucunda nitratlarin %35,20 ile AKS hastalarinda
daha fazla kullanildig: istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
ise hastalarin kullandig tiim ilaglar gruplara gore kategorize edildi. AKS tanisi alan
hastalarda genel olarak antihipertansiflerin (%56,9), antitrombotik ilaglarin (%36,9)
ve antidiyabetik ilaglarin (%35,4) sik kullanildigi goriildii. Bununla birlikte AKS
tanis1 alan hastalar ve AKS tanist almayan hastalarin ilag kullanimi ile ilgili
istatistiksel a¢idan anlamli fark bulunmadi. Ayrica hem koroner hem de
serebrovaskiiler akut iskemik sendromlarin yonetiminde antitrombotik ajanlar,
antitrombotik  tedavide birincil kullanilan ila¢ grubunu olusturmaktadir.
Antitrombotik ajanlarla hem hastaligin tedavisi hem de onlenmesi hedeflenmektedir
(106). Bizim ¢aligmamizda katilan tiim hastalarin %38,77 (n=38)’sinin antitrombotik
ilag kullandig1 goriildii. Bunlarin %36,9 ile yiiksek bir kismin1t AKS tanili hastalar
olusturmaktaydi. Calismaya katilan ve antitrombotik kullanan hastalarin %63,2
(n=24)’si AKS tanist alirken; %68 (n=41) hasta antitrombotik kullanimi olmadan
AKS tanis1 aldi. Ancak istatistiksel agidan iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigi
icin antitrombotik kullaniminin AKS hastalarindaki rekiirensler agisindan yorum
yapilamamaktadir.

AKS hastalarinda ayrica yaghi populasyonun degerlendirlmesi onem arz
etmektedir. Komorbid durumlarin artisi, metabolizmanin yavaslamasi bu hastalarda
KAH prevalansim1 arttirmaktadir (21). Bununla birlikte kendilerini ifade etmekte

giicliigiin yan1 sira; bu hasta grubunda da gdgiis agrisi olmadan atipik sikayetlerle
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acil servise basvurular hastalarin  AKS acgisindan tan1  ve yOnetimini
zorlastirabilmektedir. Varghese ve ark.’nin (107) yapmis oldugu bir derlemede yagh
hastalarda atipik sikayetlerle basvurularin yaygin olabilecegi ve anormal EKG
bulgulariin iskemik degisiklikleri gizleyebilecegi vurgulanmistir. Benzer sekilde
Parnell ve ark.’nin (108) yapmis oldugu 80 yas iizeri bir hastanin vaka sunumunda,
yasl hastalarda belirgin ST segment degisiklerinin gozlenmeyecegi, hastalarin gogiis
agrist olmadan bagvurabilecegi ve yash hastalarda genellikle siklik sirasina gore
azalan sekilde dispne, terleme ve bulanti-kusma sikayetleriyle bagvurabilecegi
vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda da %92,7 ile AKS tanisi alan genglerde gogiis
agrisinin daha fazla oldugu goriildii. Ayrica ¢alismamizda AKS tanist alan yash
hastalarda basvuru sikayetlerine bakildiginda ise gogiis agrist disinda hastalarin
siklikla omuz ve/veya kol agrist (%45,8), sirt agris1 (%45,8) ve halsizlik ve/veya
yorgunluk (%45,8) ile acil servise basvurduklar1 saptandi. Bununla birlikte gogiis
agrisi disinda basvuru sikdyetlerinin geng ve yaslt hastalar arasindaki dagilimi ile
ilgili iki grup arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli bir fark saptanmadi. Yash
hastalarin EKG analizlerine bakildiginda ise bizim calismamizda da pek c¢ok
varyasyonun oldugu goriildii. Ozellikle NSTE-AKS yash hastalarin EKG
analizlerinde %25 oraninda tamamen normal olmast veya belirgin ST
depresyonlarinin, dal bloklarinin siklikla eslik ediyor olmasi bu hastalarda ne yazik
ki taniy1 giiclestirecektir.

Madhavan ve ark.’nin (109) 80 yas ve lizeri hastalardaki KAH ile ilgili
yapilmis bir derlemede gencg hastalarda siklikla STEMI goriiliirken, yash hastalarda
siklikla. NSTEMI goériildigi vurgulanmistir. Sawada ve ark.’nin (110) geng
hastalarda AKS’nin klinik goériiniimii ve epidemiyolojk 6zelliklerini incelemek {izere
yapmis oldugu bir ¢alismada ise yaglilarda NSTE-AKS fazla iken; genglerde STEMI
oraninin daha fazla oldugu goriilmiis ancak istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunmadigi vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda ise AKS’nin biitiin komponentleri
geng populasyonda daha sikti. Bu durum caligsmaya katilan geng hasta sayisinin ¢ok
olmasindan kaynaklaniyor olabilirdi. Bununla birlikte yukarida bahsi gegen iki
calismanin aksine AKS tanis1 alan geng grupta en sik tant %66,7 (n=14) ile NSTEMI
iken; yash grupta en sik tan1 %39,1 (n=9) ile USAP oldugu saptandi. Ancak her iki
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grup arasinda tanilarin dagiliminin istatistiksel acidan anlamli bir fark olmadigi
analiz edildi.

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran bir hastada AKS tan1 ve ayirici tanilar
acisindan tartismasiz EKG’nin 6nemi ¢ok biiyiiktiir. Bir STEMI hastasinda dakikalar
icinde ¢ekilecek olan bir EKG ile tan1 konularak hastaligin hizli yonetimi saglanmis
olacaktir. Bunun aksine AKS siiphesi ile takip edilen ve tamamen normal bir EKG’si
olan hastada ne yazik ki AKS dislanamayip ileri arastirmaya devam edilmesi
gerekmektedir (90). Bizim g¢alismamizda da analiz edilen EKG’lerin %47’ sinin
tamamen normal oldugu goriildii. AKS tanisi alan hastalarin %33,9’unun EKG
analizleri sonucu tamamen normal olarak raporlandi. Bu hastalarin %52,4’tinlin
NSTEMI oldugu goriildii. Bu nedenle acil servise bagvuran ve EKG’si normal olan
hastalarin yonetimi dnemlidir.

Bununla birlikte calismamizda EKG analizlerine gore USAP veya NSTEMI
ayrimindaki farklar ortaya konulmaya ¢alisildi. Her iki grup i¢inde EKG
analizlerinde en sik tamamen normal oldugu; en az ise T inversiyonu oldugu
raporlandi; ancak istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmadigi goriildii. Bu
bulgulardan yola ¢ikarak EKG analizlerinin USAP veya NSTEMI hastalarinin
ayriminda 6nemi olmadig1 ve cogunlukla kardiyak biyomarkerlarla ayirici taninin
kolaylasacag1 ongoriilebilmektedir.

Altta yatan hastaliklar pek ¢ok hastaligin habercisi olabilecegi gibi AKS
icinde hastaligin mortalitesini, morbiditesini veya hastaligin olusumunu kolaylagtiran
veya AKS’ye zemin hazirlayan risk faktorleri tantmlanmistir. Kseroh ve ark.’nin (23)
yapmis oldugu c¢alismada kadinlarin erkeklere gore hipertansiyon (%78,7), diyabet
(%65,1) ve dislipidemi (%65) gibi komorbid durumlarin belirgin arttig1 goriilmustiir.
Aragjo ve ark. (102) tarafindan yapilan ¢alismada da kadin hastalarda erkeklere gore
hipertansiyon (%81,5) ve diyabetin (%38,8) daha fazla oldugu benzer sekilde
vurgulanmistir. Dislipidemi oranida %63,4 ile kadinlarda erkeklere gore yiiksek
olmakla beraber dislipidemi i¢in istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmemistir.
Bizim calisgmamizda benzer sekilde AKS tanisi alan kadinlarda erkeklere gore
hipertansiyon (%83,3) ve diyabetin (%61,1) arttig1 goriildii. Hiperkolesterolemi
(%27,8) de kadinlarda fazla olup; hiperkolesterolemi igin istatistiksel agidan anlamli

fark bulunmadi. Araujo ve ark. (102) tarafindan yapilan ¢alismada ayrica kadinlarin
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daha obez (%25,5) oldugu ve sigara icgiciliginin olmadig1 (%81) vurgulanmistir.
Bizim ¢aligmamizda dakadinlarin %77,8’1 sigara kullanmiyordu. Calismamizda diger
caligmalara benzer sekilde kadinlar %44,1 ile erkeklere gore daha fazla obezdi ve
sonuglarda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmaktaydi. Ancak AKS tanisi
alan hastalarda obezite durumunun cinsiyete gore degisiminde istatistiksel agidan
anlamli bir fark bulunmadi. Genel olarak bu sonugclar esliginde kadin hastalarda risk
faktorlerinin artisi, AKS agisindan kadin hastalarinin acil servis yonetiminin bir kere
daha ne kadar 6nemli olacagin1 gostermektedir.

Her ne kadar yasli populasyonda komorbid durumlarin artmasi beklense de
Sawada ve ark.’nin (110) yapmis oldugu ¢alismada yasl hastalarin, geng¢ hastalara
gore AKS icin risk faktorlerinin kiyaslanmasi istatistiksel agidan anlamli bir sonug
vermemistir. Bununla birlikte genclerde sigara igicilii ve obezitenin arttig
istatistiksel acidan anlamli bulunmustur. Bizim g¢aligmamizda ise benzer sekilde
diyabet, hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin AKS tanili yagh hastalarda genclere
gore daha fazla oldugu analiz edildi; fakat istatistiksel ag¢idan anlamli fark
bulunmadi. Bununla birlikte sigara kullanim1 genglerde %56,1 ile istatistiksel agidan
anlamli bir sekilde yaslilara gore fazla oldugu tespit edildi. Yas gruplarina gore
obezite incelendiginde ise calismamizda istatistiksel acgidan anlamli bir fark
bulunmadi.

Obezitenin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Ayni zamanda hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet gelisimi i¢inde
bir risk faktorii oldugundan KAH igin biiyiik bir 6nemi vardir (43). Foussas’in (111)
obezite ve AKS ile ilgili bir makalesinde obez hastalara yiiksek siklikta
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin (hipertansiyon, dislipidemi, diyabet) eslik ettigini
vurgulamistir. Bu nedenle bu hastalarin kardiyovaskiiler sistem ile iligkili hastaliklar
acisindan daha yiiksek morbidite ve mortalite ile seyrettigini ifade etmistir. Hatta
c¢ogu STEMI hastalarinin obez bireylerde oldugunu gosteren calismalar sunmustur.
Bizim calismamizda da AKS tanis1 alan obez bireyler ile obez olmayan bireyler
arasinda Ozellikle hipertansiyon (%84,5) ve hiperkolesteroleminin (%56,3) obez
bireylerde daha fazla eslik ediyor olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu. Bunun
disinda diyabet AKS tanili obez bireylerde sik goriiliiyor olsa da her iki grup icin

istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi. Ayrica AKS tanisi alan obez hastalar
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ve obez olmayanlar arasinda aldiklar1 tanilar arasindaki iliskiler degerlendirildi,
istatistiksel agidan anlamli sonu¢ bulunmadi.

Cevresel bazi faktorlerin KAH i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Bunlardan birisini mevsimsel degisiklikler olusturmakla birlikte o6zelikle kis
aylarinda KAH ile iligkili kardiyovaskiiler mortalite riski artmaktadir. Mevsimsel
degisimlerin insanlarin beslenme aligkanliklarini, glines 1s18ina maruziyetini ve
fiziksel ~aktivitelerini  etkilemesi sonucu kardiyovaskiiler fonksiyonlarinda
etkilenmesi beklenmektedir (40). Hodzic ve ark.’nin (112) yapmis oldugu AKS’nin
mevsimsel insidansi ve klinik 6zelliklerini konu alan bir ¢alismada en sik bagsvurunun
%12,5 ile Aralik ay1; en az bagvurunun ise %5,5 ile Mart ay1 oldugu vurgulanmustir.
Erkeklerin %380,8 ile hem ilkbahar/yaz donemi hem de sonbahar/kis doneminde
kadinlara gore daha fazla oldugu goriilmiis; fakat istatistiksel acidan anlamli fark
bulunmamuistir. Hastalarin ortalama yaslarinin sonbahar/kis doneminde ise 62,9+11,7
ile ilkbahar/yaz donemine gore istatistiksel agidan belirgin bir sekilde fazla oldugu
goriilmiistiir. Pozitif aile Oykiisii, sigara i¢iciligi, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi
risk faktorlerin ilkbahar/yaz aylarinda daha sik oldugu goriiliirken, istatistiksel agidan
anlaml fark bulunmadigi vurgulanmistir. En sik goriilen AKS tipinin yaklasik %64
ile STEMI oldugu analiz edilmis; ancak mevsimsel olarak degisiminde istatistiksel
acidan anlamli fark bulunmadigi belirtilmistir. Bizim g¢alismamizda ise en fazla
basvurulan aym %26,2 ile Aralik ayi; en az bagvurulan ayin ise %10,8 ile Ekim ay1
oldugu goriildii. Sicak ve soguk donemde basvuru sayilari incelendiginde her iki
donemde yaklasik %50 oraninda bir basvuru oldugu gorildii. Sicak donemde
Ozellikle kadin hastalarin (%61,1); soguk donemde ise erkek hastalarin (9%53,2) daha
fazla bagvurdugu goriilse de istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi. Ayrica geng
ve yaglilarin sicak ve soguk doneme gore basvurulari incelendi; ancak iki grup
arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi. AKS tanili hastalardaki risk
faktorlerinden hiperkolesterolemi ve ailede koroner arter hastaliginin varliginin sicak
donemde, soguk doneme gore daha fazla oldugu analiz edildi ve istatistiksel agidan
anlamli fark bulundu. Her ne kadar USAP ve NSTEMI tanili hastalarin ¢ogunlugu
sicak donemde, STEMI hastalarinin ¢cogunlugunun soguk dénemde oldugu analiz

edilse de istatistiksel acidan anlamli fark bulunmadi.
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AKS tanisinda kardiyak biyomarkerlerin 6nemi biiyiiktiir. Bunlar kalp
kasinin kasilmasini diizenleyen ¢esitli yapilardan olusur. Ne yazik ki sadece kardiyak
iskemi sirasinda diizeyleri ylikselmeyip baska pek cok hastalikta biyomarker
yiiksekligi olabilmektedir (94). Wu ve ark.’nin (113) yaptig1 bir yayinda troponin {ist
siirlarinin erkeklerde kadinlara gére daha fazla oldugu, benzer sekilde erkeklerde
kalp kas kitlesi fazla oldugu i¢in kadinlara gore kiitle CK-MB degerlerinin daha
yiiksek oldugu vurgulanmistir. Ayrica Garg ve ark.’nin (5) yapmis oldugu bir
derlemede ise troponinin degerlerinin sekonder sebeplere bagli olarak da yiiksek
olabilecegi vurgulanmistir. Ayn1 zamanda troponin yaklasiminda 1 saatlik ve 3
saatlik algoritma aciklanarak troponinin sonradan yiikselebilecegi vurgulanmistir.
Bizim calismamizda ise erkeklerde kadinlara gére hem troponin T degerlerinin hem
de kiitle CK-MB degerlerinin ortalamalarinin yiliksek oldugu goriildii; fakat iki grup
arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark saptanmadi. Ayrica ¢aligmaya katilan
hastalarin %4,1 (n=4)’inde troponin T yiiksek oldugu halde AKS tanisi almadig
goriildii. STEMI oldugu halde bakilan ilk troponin T degeri normal olan hastalar
calismaya katilan hastalarin %35,1’in1 olusturmaktaydi. Oranlar her ne kadar diisiik de
olsa, boyle bir durumda 6zellikle EKG’nin AKS hastalariin degerlendirilmesinde en
onemli araglardan biri oldugu unutulmamalidir.

Cesitli komponentlerden olusan ve aldiklar1 puana gore hastalar1 kategorize
eden HEART skoru acil servisten giivenle taburcu olabilecek hastalarin belirlenmesi
saglamaktadir. Bununla birlikte diisiik riskli hastalarda gereksiz kardiyovaskiiler
arastirmalarin yapilmasi da 6nlenecektir (48). Gegmisten giiniimiize kadar olan pek
cok calismada diisiik HEART skorunun diisiik MACE; yiiksek HEART skorunun ise
takip edilen bu hastalarin yiiksek diizeyde MACE ile iligkili oldugu gosterilmistir
(114,115). Her ne kadar HEART skorunun STEMI hastalarinda kullanilmasi
anlamsiz olsa da veya zaten EKG degisikligi ile kolayca tani alsalar da; yapmis
oldugumuz calismada STEMI hastalarinda beklenilen HEART skor yiiksekligi ile
NSTE-AKS hastalar1 karsilastirildi. Buna gére STEMI tanis1 alan hastalarin %57,1°1
yiiksek risk grubundayken, bu oran NSTE-AKS hastalar1 i¢in %20,5 bulundu.
STEMI hastalar arasinda diisiik risk grubunda olan hasta hi¢ yokken, NSTE-AKS
tanis1 alan hastalarda diisiik risk grubunda olan hastalarin oran1 %11,4 olarak analiz

edildi. STEMI gibi kismen NSTE-AKS’ye gore mortal seyredebilecek bir durumda,
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bu sonuglara gore aslinda riskin belirlenmesinde HEART skorunun ne kadar degerli
oldugu bir kez daha gosterildi.

NSTE-AKS hastalar1 ise kendi arasinda degerlendirildiginde HEART skoru
yiiksek ve diisiik risk grubunda olanlarin ¢ogunlugunun NSTEMI hastalarindan
olustugu goriildii. Bu nedenle HEART skorunun USAP veya NSTEMI hastalarindaki
saptanma oranlari ile ilgili yorum yapilamamaktadir.

Tromboelastografi; kalp-karaciger cerrahilerinde, ciddi travma hastalarinda,
obstetride, yatak bas1 ekstrakorporeal membran oksijenizasyon yoOnetiminde,
hemofili hastalarinda, masif kanamalarda sik¢a kullanilan, kanin ptht1 olusumu ve
fibrinolizisini hizli degerlendirmeye olanak saglayan, kanin viskoelastikiyetinin
degerlendirildigi bir Ol¢iim teknigidir. Daha c¢ok hipokoagulabl durumlarin
yonetiminde kullanilsa da bazi malignite hastalarinda ven6z tromboemboli riskinin
belirlenmesi gibi hiperkoagulabl hastaliklarin yonetiminde de yer almaktadir (99).
Kreitzer ve ark.’nmin yaptigi bir derlemede akut iskemik inmede prognozun
belirlenmesinde TEG parametrelerinin kullanilabilecegi gosterilmistir. Ozellikle de
MA’daki artisin diger parametrelerden bagimsiz olarak kotii prognoz gostergesi
oldugu tespit edilmistir. Ayn1 derlemede akut iskemik inme sonrasi hastalar belirli
bir zaman diliminde TEG parametreleri ile izlenerek hangi hastanin aspirine yanit
vereceg8i hangisinde tedavsinin degistirilmesi gerektigi ile ilgili fikir verecegini 6ne
stiriilmiistiir (116).

TEG ile ilgili caligmalar devam etmekle birlikte AKS tanisindaki etkinligini
degerlendiren ¢ok az calisma bulunmaktadir. Bunlardan biri olan Zhou ve ark.’nin
(105) yapmis oldugu calismada R haric diger TEG parametrelerinde AKS
hastalarinda, AKS olmayanlara gore istatistiksel acidan anlamli farklar goriildiigii
vurgulanmistir. Ozellikle G degerinin AKS hastalarindaki degisimi incelendiginde
bagimsiz bir biyomarker olabilecegi One siiriilmiistiir. Bizim c¢aligmamizda da G
degeri ortalamast AKS tanili hastalarda 9,6+3,3 ile daha yiiksek seyretmekteydi;
diger TEG parametrelerinin degisiminin ise AKS tanis1 alan ve AKS tanis1 almayan
gruptaki dagiliminda istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p=0,6)

Hiperkoagulabl durumlarda MA’nin artmasi; R’nin ise azalmasi
beklenilmektedir (8). Calismamizda MA degerleri AKS tanisi alan hastalarda AKS

tanis1 almayan hastalara gore daha yiliksek olmakla birlikte istatistiksel agidan
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anlamsizdi (p=0.61). AKS tanis1 alan ve almayan hastalar arasinda R dagilim farki
anlamli degilken, AKS tanili hastalarda aldiklar1 tanilara gére degerlendirildiginde
STEMI hastalarinda NSTE-AKS hastalarina gore belirgin diisiik oldugu analiz edildi
ve istatistiksel agidan anlamli bulundu. R’deki her bir birimlik azalmanin da AKS
tanist alma ihtimalini %35 artirmasi bu parametrenin goglis agrist ile izlenen
hastalarda kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Ancak ¢alismamizda MA’s1 artan ve R’si azalan yani klasik hiperkoagulabl
hastada olmas1 gereken durum sadece 1 hastada tespit edildi ve o hastada STEMI
tanis1 almisti.

Calismamizda hasta gruplarindaki sayilarin az olmasi ¢ok Onemli bir
kisithiligimiz olup bu nedenle sonuglarimizin istatistiksel agidan uyumsuz
olabilecegini diislinliyoruz. AKS tanisinda TEG’in etkinligini degerlendirebilmek

icin daha ¢ok calismaya ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

AKS’nin erken tanisinda TEG parametrelerinin kullanimu ile ilgili birkag¢ ¢alismadan
biri olan bu calismamizda literatiirdeki diger c¢alismalarla uyumlu veriler elde
edilmemistir. TEG’in AKS siiphesi olan hastalarda erken tan1 konulmasi veya tanili

hastalarin izlenmesinde kullanilmasi ile ilgilidaha ¢ok ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.
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EK 1: Etik Kurul Onay1

T.C.
ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNIVERSITESI
Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanhgi

TOPLANTI TARIHI : 06/02/2019
TOPLANTI NO : 2019/03

KARARLAR :

13- Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Bagkanhigi’min 2019-23-06/02 Protokol no’lu
“Akut Koroner Sendrom(AKS) Siipheli Hastalarda Tromboelastografinin(TEG)
Tamisal Degeri” konulu ¢alismasinin Etik Kurul Ilkelerine uygun olduguna,

Oy birligi ile karar verilmistir.
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EK 2: BAP Destegi
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Konu : Bilimsel Arastirma Projesi

TIP FAKULTESI DEKANLIGINA
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Fakilteniz Acil Tip Anabilim Dali &gretim tivelerinden Dr. Ogr. TUyesi Hilal
HOCAGIL tarafindan yirotilen projeve iliskin bilgiler asagida sunulmugtur.

Bilgilerinizi rica edenim.
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Prof. Dr. Kemal BUYUKGUZEL
Rektdr Yardimcis:
Proje Bilgileri

Proje Yiiriitiiciisii: Dr. Ogr. Uvesi Hilal HOCAGIL

Proje Adi: Akut Koroner Sendrom{AKS) Siiphel: Hastalarda
Tromboelastografinin(TEG) Tamsal Degert

Proje No: 2019-50405025-01

Projedeki Gérevi: Proje Yiiriitiiciisii

Proje Tiirii:Lisansiistii Ogrenim ve Arastirma Projest
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Proje Bitis Tarihi:26/03/2020 (Proje Devam ediyor)

Proje Biitgesi: 30.000.00 -TL

Dagitim:
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EK 3: Asgari Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

# Dokiiman Adi: KADB-F.23-F.00

AS G_-’LRI B]LG-]]..ENDIR]I.I&IIS Yaym Tarihi: 18042013
GONULLU OLUR FOEMU Sayfa No: 13

Onaylavan: Daire Bagkam

Sizi Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD’de vyirdtilen “dkut Koroner
Sendrom({AKS) Siipheli Hastalarda TromboelastografiningTEG) Tamsal Degeri™ baghkli arastirmaya
davet ediyoruz. Bu aragtwmaya katilip katilmama karanm vermeden Snce, arastumamn migin ve nasil
yapilacagm, bu aragtrmansn goniilli katthmeilara getirecedi olas: faydalan, nisklen ve rahatsizhidarm
bilmeniz gerekmeltedir. Bu nedenle bu formun okunup anlagilmas: biyik oem taguimaktadir Asafdala
bilgileri dikkatlice okumak icin zaman ayimmz Isterseniz bu bilgileri aileniz, vakmlanmiz ve'veya
doktorunuzla tartigamz. Eger anlayamadifimiz ve sizin igin agik olmayan geyler varsa, ya da daha fazla bilg
isterseniz bize sorunuz. Katimay: kabul etfiginiz takdirde, gereldi yerlen siz. dokteruouz wve kurulug
gorevlisi bir tantk tarafindan doldurep imzalanowmg b fornma bir kopyast sakdamaniz icin size verileceltir.

Arastirmaya katilmak tamamen gonillilik esasina dayanmaktadw. Cabsmaya katilmama wveya
katildidctan sonra hethangi bir anda ¢aligmadan cikma hakdonda sahipsiniz. Aynca soromiu aragtinict gerek
duvarsa sizi caligma digs barakabilir. Caligmaya katilmama, caligmadan ¢ilma veya gikarilma dummilannda
bir ceza veya tedaviniz ve klinik izleminizde haklyniz olan yararlann kayby kesinlikle séz koouse
olmayacaktar.

Arastirma konusuyla i1lgili ve sizin aragtumaya katilmay: devam etme istegimz eflaleyvebilecek yeni
bilgiler elde edildiginde. siz veya yasal temsileimz zamannda bilgilendirslecelktir.

Aragtirmamn  yoritiiciileri, Ftik Kumil Uyeleri, Saglik Bakanh@ ve diger ilgili saglik
otoriteleri sizin bu arastrmadaki tibbn kawitlanimza dogrudan erisebileceklerdir; ancak kimlik
bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaltsr ve bu caligmadan elde edilen bilgiler tamamen aragtma amact ile
kullanilacalct.

Araghirma Sorumlinsu
Dr. Ogr Uyesi Hilal HOCAGIL

Arasaormamn Amact:

Tromboelastografi denilen bir cihazla kammzin viskoelastikiyetini élcecegiz. Kalp damarlarmeda
tikamikhk olup olmadigim anlamamiza yardimeo olabilecek mi? Tam koymada yararh mu? Bunu
arashrmawy planhyoruz.

izlenecek Olan Yéntem ve Yapilacak Islemler:

Sizden normal tetkiklernimz igin alman kan dizinda bu tethik igin 3 cc kan abmacak ve baska ek bir islem
yapilmayacak

Arastrmanin Yapilacag Yer(ler): Bilent Ecevit Unsversitest Tip Fakiiltes1 Acal Tap AD

Arastrmanin Siiresi: 6{Alt) ay

Kanlmas: Beklenen Giniilli Savisi: 100
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¥ Dokiiman Adi: KADB-F23-F.(00

ASGARI BILGILENDIRILMIS Yy Tarike TR 1

GONULLT OLUR FORMU Sayfa No: 213

Omnaylavan: Dare Bagkam

Size Getirebilecegi Olas1 Fayvdalar:

Eger hipotezimiz dofm cikarsa bu tetkik kalp damar tikamiklizi olabilecek hastalarda daha erken tam
kovabilmemizi saglayacak veya hastabfn olmadifmi posterebilecek. Boylece fam konan hastalar
beldetilmeksizin tedavilerim erken dénemde alabilecekler. Tams: diglanan hastalar ise nzun siireli takip 1¢in
hastanede beklemek zominda kalmayacaklar ve gereksiz invaziv islemler gérmeyecekler.

Size Getirebilecegi Ek Risk ve Raharsizhlklar:
Size getirebilece hichir ek nisk ve hastahik bulonmamakiadir.

Cahglpa}'a_.Kanlan Ara;tu'ma_cﬂat:
- Dr. Ogr. Uyesi Hilal HOCAGIL
- Ars. Gor. Dr. Hasan Can TASKIN

iletisim Kurulacak Kisi{ler):

Aragtirma hakkinda, kendi haklarnimz hakkinda veya araghirmayla 1lgili daha fazla bilg: temin
edebilmeniz veya meydana gelebilecek herhangi bir olumsuz durum igin giiniin 24 saatinde
03033544434 noly telefondan Dr. Hilal HOCAGI ‘e ulagabilirsiniz.

Arastirma konusuyla ilgili ve aragtumaya katilmaya devam etme 1stefimi etkileyebilecek yem
bilgiler elde edildifinde siz veya yasal temsilcisinin zamamnda bilgilendirilebileceksiniz

Ben . ... ... [gondlltnGn adi, soyad (kendi el yazis: ile)]

Bilgilendinlnig Goniilli Olwr Formundalsy tim agiklamalan oludum Bana, yukanda konwsu ve amaca
belirtilen aragtuma ile ilgili yazih ve sdzli agiklama agagida ach belirtilen helim tarafindan vapaldy
Katilmam istenen ¢alismanin kapsamum ve amacim, goniillii olarak fizernime diigen sorumluluklan tamamen
anfadim. Caliyma haklonda soru sorma ve tarigma imkam buldom ve tatmin edici yvamtlar aldun Bana
caligmamn mubteme] risklers ve faydalan sozli olarak da anlatilds, Araghrmaya gonilli olarak katiddifim
istedigim zaman gerekgell weya gerekcesiz olarak aragtrmadan aynlabilecegimi ve kendi istefgime
balalmaksizin aragtirmacs tarafindan aragtyma diss birakalabilecegimi ve aragtirmadan aynldifim zaman
meveut tedavinin olumsez yinde ethilenmeyecegin bilivorum.

Bu kosullarda;

¢ S5z koomsu Klinik Arastmava hichir baskly ve zorlama clmaksizin kendi nzamla katilmayr
{gocugunmn/vasinun bu galismaya katilmasme) kabul ediyorom.

¢ Gerek duynlursa kisisel bilgilerime mevzuatta belirtilen kisulmmm kumiuglann engebilmesine,

¢ Cabsmada elde edilen bilgilerin (kimlik bilgilerim gizli kalmak kojulu ile) yaym icin knllamima,
argivieme ve efer gerek duyulursa bilimsel katky amaer ile dlkemiz vefveya filkemiz digina
aktanlmasma olur venyorum.
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ASGARI BILGILENDIRILMIS
GONULLT OLUR FORMU

Dokiiman Adr: KADB-F23-E.00

Yaym Tarihi: 18.04.2013

Sayfa No: 33

Omnaylavan: Dare Bagkam

“Almt Korener Sendrom{AKS) Stpheli Hastalarda Tromboelastografinin{TEG) Tamsal Degeni™ calismas:

kapsamunda alinan bivolojik drneklerimun (kan, idrar vb.); (Goniilli tarafindan vygun olan ik

igaretlenmelidir)

[ R R

Highar kogulda kullamimasina 1z vermiyorom.

Goniillintn (Kendi el yazis ile)
Ady-Soyady:

Imzas::

Adresi:

{varsa Telefon No, Faks No):
Tanh (gin/ayiyd): ....0..0 ..

Velayet veya Vesayet Altmda Bulunanlar Igin
Veli veya Vasisinin (kendi el vazisi ile)

Adi Soyadi:

Imzasi:

Adresi:

Varsa Telefon Mo, Faks No-
Tanh (gin/ay/yd): .../ ... ...

Sadece yukarida bahsi gecen ¢alismada kmllamlmasina izin veriyorum
lleride yapilmasi planlanan tim calismalarda kmllambmasing izin veriyvomm
Biyolojik materyallerimin analizlerimin yurtdisinda yapilmasma izin veriyorum.

Onay Alma Islemine Bagindan Sonuna Kadar Tanidkhik Eden Kurulug Gérevlisinin

Adi-Sovady:

Tmzast:

Girevi:

Tarih (ginfay/yd)....J . ...

Aciklamalan Yapan Kiginin
Adi-Soyady:

Imzast-

Tarih (gin/ayiyl)y:.__./....0 .

NOT: Bu formun bir kopyas: géniilliide kalacak, diger kopyasi ise hasta dosyasina yerlegtivilecektir. Hasfa
dosyasi veya protokol numarasi olmayan saghkh gémilliilerden alinacak onam formunun biv kopyasi

mutlaka sorumlu araghme tarafindan saklanacaktr.
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EK 4: Calisma Formu

AKUT KORONER SENDROM (AKS) SUPHELI HASTALARDA TROMBOELASTOGRAFI (TEG)'NIN TANISAL
DEGERI

CALISMA FORMU

Hasta Adi-Soyadi: ... TC Kimlik Numarast: ... Basvuru Tarhi: oo
CINSIYEti! oo Y35 ivisinss BOY! vesssrissans KilO? vivaminia.. Wiicut Kitle indeksit ..
Hasta Numarasi:

Basvuru Sikayeti (leri):
Gogis Agrisi: O Bulanti ve/veya Kusma: O Terleme: OO Omuz vefveya Kol Agnisi: O Sirt Agnisi: O
Mefes Darligi: O Bas Donmesi: O Bayilma ve/veya Bayilacak gibi cima: O Cenede Agn: O

Karin orta-Gst kisrminda agri: O Halsizlik vefveya Yorgunluk: OO Gogis uzerinde huzursuzluk hissi: O

Hastamin Bilinen Hastaliklar: ... coevveme e

Hastanmm Kullandigi laglar: ..o

EKG Degisikligi (leri):
Tamamen Normal: OJ
Belirgin 5T Depresyonui:
Belirgin 5T Elevasyonunu: O
Sol Ventrikul Hipertrofisi: O
Dal Blogu: I

Sag Dal Blogu: O

Sol Dal Blogu: O

Aritmi: O

T inversiyonu: O

Eski EKG Benzeri: [
Digoksin Etkisi: J

Pace Ritmi: O
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Troponin T DHZeyl: s

Kiitle CK-MB DUZEYE: wovseie cermemrnnas

|- 111 O —

Tedavil e ecvnaes

Tromboelastogram Degerleri:

Reaksiyon Zamani (R): ....... Koagiilasyon Zamani (K}: ...ccovveee. CACISIE e

Amplitid (MAa): . GDegeri: . LY30! e
AKS Risk Skorlamasi (HEART Skorunun Hesaplanmasi):
History (H):

Gagis Agrisi:

Baslama Zamani ve Sdresi:

Hareketle iliskisi:

Stres veya Sogukla iliskisi:

Lokalizasyonu:

Eglik eden diger semptomlar:

Aldysa veya tedavi olarak verildiyse sublingual nitratlara yanit:

Yiksek sapheli (2 puan) : O Orta Sdpheli (1 puan): O Az Sapheli {0 puan): O

H sSkoru:

EKG (E):
Mormal (0 puan): O Non-spesifik Repolarizasyon Degisiklikleri (1 puan): O

Belirgin 5T Segment Depresyonu (2 puan): O

E Skoru:

Maksimum
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Age (A):

45 yasalt (0 puan): O  45-65 yas araligi (1 puan): OO 65 yas ve lzeri (2 puan): O
A Skoru:

Risk Factors (R):

Diabetus Mellitus: O Sigara Kullammi: OO Hipertansiyon: O Hiperkolesterolemi: I

Ailede Koroner Arter Hastaligi Oykisi: O Obezite: O

Risk Faktdrindn oclmamas: (0 puan): OO 1 veya 2 Risk Faktdri (1 puan): O

3 ve Uzeri Risk Faktori (2 puan): O
R Skoru:

Troponin T (T):
Mormal dizey ve alt (0 puan): O  Normal diizeyin 1 kati ile 3 kat arasinda clmasi {1 puan): O

Mormal diizeyin 3 katimin Gzerinde olmasi (2 puan): O

T Skoru:

Toplam Skor:
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