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OZET

Akut miyokard infarktiisii (AMI), giiniimiizde gelisen saglik sartlar1, yasam
kosullarinda tek diizelik, sanayilesmenin getirmis oldugu kirlilik ve bir¢ok ¢evresel
sartlar nedeni ile artan goriilme yiizdesine sahiptir. Bununla birlikte tan1 konmasi
kolay olan fakat tani sonrasi acil tedavi endikasyonun da oldugu bir hastalik
durumuna gelmistir. Ulkemizde 2002 yilinda acil servise basvuran 38532 hasta
icinde en sik basvuru nedeni 1901 hasta ile gégiis agris1 oldugu tespit edilmistir (1).
ABD ‘de her yil ortalama 1,5 milyon AMI vakasi1 goriilmektedir. Mortalite orani
yaklasik %30 olup, hastalarin yarisindan fazlasi hastaneye ulagsmadan yasamini
yitirmektedir (2). Calismalar, tiim diinyada kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim
oraninin 1990 ve 2020 yillar1 arasinda,% 28.9°dan % 36.3’e yiikselecegini
gostermektedir (3).

Gecmiste, miyokard infarktiis tanisi i¢in belirlenmis bir goris birligi
bulunmamaktaydi. Diinya Saghk Orgiitii (DSO), AMI’ yi diisiindiiren belirtiler,
EKG' de gorillen anormallikler ve kardiyak enzimler ile tespiti seklinde
tammmlamistir. Fakat kardiyak enzimlerin spesifitesi diisik ve AMI diisiindiiren
belirtilerinde 6zgiinliigii diisiik izlenmekteydi. Giiniimiizde ise daha duyarh
goriintilleme  tekniklerinin gelismesi ve miyokard dokusuna o6zgiil kardiyak
biyobelirteglerin daha duyarli olmasi nedeni ile ¢ok kii¢iik bir miyokard hasarinin
veya nekrozunun bile tespit edilebilmesi miimkiindiir. Ek olarak, AMI geciren
hastalarin yonetimi belirgin sekilde gelismistir (4).

AMI bagli oliimler ¢ogunlukla ilk 1-2 saat i¢inde olur ve en ¢ok aritmilere
baglidir, aritmilereden de en sik goriileni ventrikiiler fibrilasyondur (5). AMI' da
gozlenen koroner arteroskleroz, hem onlenebilir hem de geciktirilebilir olmas1 ayrica
AMI i¢in altta yatan patolojik nedenlerden en sik goriilenin olmasi nedeni ile 6nemi
bir kat daha artmaktadir (6). Ateroskleroz, kanda dolasan basta low-density
lipoprotein (LDL) kolesterol olmak iizere, lipoprotein parg¢aciklarinin saglam ve/veya
disfonksiyonel vaskiiler endoteli gecerek intima tabakasinda birikmesi, okside
olmasi, okside LDL kolesteroliin tetikledigi sitokinlerin, biiylime faktorlerinin
salgilanmasiyla baglayan monosit-makrofaj, T-lenfosit, diiz kas hiicresi, fibroblast
vb. hiicrelerin rol oynadig1 kronik enflamatuvar, fibroproliferatif bir hastaliktir (7).

Gelisebilecek ve en korkulan durum ise areterosklerotik duvardan plak riiptiirii ve



buna bagl olarak kopan parc¢anin olusturacagi trombotik tikanikliktir. Bu tikaniklik
derecesine gore cok genis yelpazeye sahip olan AMI baslangicin1 olusturur ve
koroner arter hastaligt (KAH) olarak adlandirilir. Ulkemizde KAH Risk
Faktorleri/ TEKHARF calismasi verilerine gore 2000 yili itibariyle 2.000.000 KAH
vakasit vardir ve bu rakam ilerleyen yillarda katlanarak artacagi diistiniilmektedir.
Son yillarda koroner artere bagl &liimlerde de artis izlenmektedir. Ulkemizde her yil
yaklasik 65.000 kisi koroner arter hastaliina bagli ani O6lim nedeniyle
kaybedilmektedir. Komplikasyonlar ile klinik olarak saptanan aterosklerozun bu
noktadan sonra kiiratif tedavisi olduk¢a zordur ve ancak palyatif tedavi uygulanabilir.
Dolayist ile risk faktorlerinin taninmasi, tespiti ve tedavisi daha biiylik onem
kazanmaktadir. Genellikle ileri yas, ateroskleroz patogenezinde en onemli faktor
olarak goriilse de, aterosklerotik lezyonlarin temelini olusturan yagh ¢izgilerin (fatty
streaks) cocukluk ve geng eriskinlik ¢agindan itibaren arter duvarlarinda yerlesmeye
basladig1 saptanmistir (8).

Gogiis agrist sikayeti ile acil servise bagvurmus bir hastada, anamnezin hizl
ve uygun bir sekilde alinmasi hastanin dogru tani ve tedaviye ulasabilmesi i¢in
olanak saglayacaktir. Tedavideki bu ivedilik hayati dnem tasimaktadir. Bununla
birlikte Akut Koroner Sendrom (AKS) i¢in hastanin 12 derivasyonlu c¢ekilmis olan
EKG' sinde gozlenen anormal degisiklikler tan1 koymada esastir. Ne yazik ki, acil
servise gelen biitlin AKS hastalar1 semptomatik olmayabilir ve EKG ¢ogu zaman
tanisal olarak degerlendirilemeyebilir. AKS'lerde tan1 asamasinin ti¢lincii basamagini
kardiyak biyobelirtegler tutmaktadir. Kardiyak Troponin’ ler, miyokard hasarimni
gostermede yiiksek duyarlihik ve oOzgiilliige sahip biyobelirteglerdir. Fakat
troponinlerde %100 bir spesifiteyle dogruluga sahip degildir. Gerek diger
hastaliklarda da yiikselmesi ve gerekse kardiyak patolojilerde troponin kanda yiiksek
seviye ulagsmadan ve tablo tam oturmadan reperfiize olmasi durumunda troponin
yiikseklikleri beklenmez. Ayni1 zamanda troponin kanda tespiti i¢in gogiis agrisinin
baslamasi ile kanda belirmesi arasinda zaman ge¢mesi gerekliligide bir diger
dezavantajdir. Bu acidan daha hizli sonuglar ve parametreler kullanmak gerekir.
Italya'da yapilan bir ¢calismada kalp tipi yag asidi baglayici proteinin troponine gore

daha hizli sonuc verdigini gosteren calismalar yapilmistir. Ote yandan Kkardiyak



Troponin’ler akut iskemiye bagli miyokard hasarini gdsteren kardiyak biyobelirtegler
olarak gilinlimiizde altin standarttir.

Yiiksek AKS riskine sahip hastalarini belirlemek i¢in risk degerlendirme
skorlar1 ve anamnez, fizik muayene, EKG ve kardiyak troponinleri kullanan klinik
Ongorii algoritmalart  gelistirilmistir. Hekimlerin daha erken ve agresif tedavi
verebilmek i¢in dncelikle hangi hastalarin daha yiiksek riskli oldugunu bilme
gereksinimleri vardir. Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) ve
Thrombolysis in  Myocardial Infarction (TIMI) risk skorlart en yaygin
kullanilanlardir. GRACE skoru, yiliksek duyarlilik ve negatif prediktif degeri ile
hastanin ayaktan degerlendirilerek acil servisten erkenden taburcu edilmesi i¢in
giivenilir bir skorlamadir. Fakat  karisgtk olmasi kullanimini sinirlamaktadir.
Biyolojik parametrelerin mevcut olmadigi hastane Oncesi bakimda bu skorlarin
kullanim1 zordur.Her iki skorlamanin birbirine olan iistiinliigiinii tespit i¢in yapilan
ve 2016 yilinda yayimlanan 2 ¢aligmada da birbirine iistiinliik tespit edilememistir.
Fakat tedavinin hizlandirilmasinda etkili oldugu tespit edilmistir.

Bizde bu calismamizda tedavisi aciliyet gerektiren AMI icin temel
semptomlardan biri olan gogiis agrisinin ve bu semptomla belli bir yil iginde acil
servise 112 tarafindan getirilen hastalarin yiizdesel olarak AMI ¢ikma durumlarini ve
yiizde ka¢ dogru tani1 konulmakta ve tedavideki aciliyetinin sonuglarini géstermek
icin retrospektif bir incelemesi yapmak istedik. Ayrica ¢aligma ig¢inde bazi risk
faktorleri olarak diisiindiigiimiiz kriterlerin degerlendirilerek bu kriterlerin sonuca
etkisi olup olmadigi ve hangi hastalarda AMI tanisim1 daha fazla diisiinmemiz

gerektigi sorusuna yanit aramaya calistik.



ABSTRACT

Acute myocardial infarction (AMI) has become a disease state with a high
detection rate, but with an indication for emergency treatment after diagnosis, with
the current health conditions, monotony of living conditions, the pollution brought by
the industrialization, and an increasing gradient with many environmental conditions.
Among the 38532 patients who applied to emergency services in our country in
2002, it was found that the most common cause was breast cancer with 1901 patients
(1). An average of 1.5 million AMI cases are seen every year in the United States.
The mortality rate is about 30%, and half of the patients lose their lives before
reaching to the hospital (2). Studies show that mortality by cardiovascular diseases
worldwide will rise from 28.9% to 36.3% between 1990 and 2020 (3).

There was no established consensus for the diagnosis of myocardial infarction
in the past. The World Health Organization (WHO) identified AMI with
electrocardiographic (ECG) abnormalities and cardiac enzymes in their disease
prevalence studies. However, nowadays, the development of more precise imaging
techniques and the fact that cardiac biomarkers specific to myocardial tissue are
more susceptible, allows a very small myocardial injury or even necrosis to be
detected. In addition, the management of patients with AMI was developed
significantly and results in fewer myocardial damage and necrosis, although the
clinical presentation characteristics are similar (4).

AMl-related deaths usually occur within the first hour and are most often
arrhythmia-related, the most common is ventricular fibrillation from arrhythmias (5).
AMI can be identified in recent studies to indicate that coronary arteriosclerosis is
the most common cause of underlying pathological causes and that it is either
preventable or delayable (6). Atherosclerosis is a disease auspicated by the
accumulation of lipoprotein particles in the intima layer through the intact and/or
dysfunctional vascular endothelium, mainly of LDL cholesterol, that starts with the
secretion of growth factors of the cytokines triggered by oxidised LDL cholesterol,
which is a chronic chronic inflammatory, fibroproliferative disease that monocyte-
macrophage, T-lymphocyte, smooth muscle cell, fibroblast, etc. plays a role (7). The

most feared and that can develop is thrombotic occlusion of the plaque rupture of the



arteriosclerotic wall and consequently of the broken part. This blockage forms the
onset of the AMI, which has a very wide fan base relative to its degree and is called
coronary artery disease (CAD).

According to the data of Coronary Artery Disease Risk Factors in Turkish
Adults/TEKHAREF study, there are 2.000.000 coronary artery patients in our country
as the year 2000 and this figure is expected to increase exponentially in the following
years. An increase in mortality due to coronary artery occlusion in recent years has
been monitored. Approximately 65.000 people die each year due to coronary artery
disease related sudden death in our country. After complications and clinical
ascertainment of atherosclerosis, curative treatment after this point is difficult and
only palliative treatment can be performed. Therefore, the recognition, detection and
treatment of risk factors gain more importance. Although the advanced age is
generally considered to be the most important factor in the pathogenesis of
atherosclerosis, it has been found that fatty streaks, which form the basis of
atherosclerotic lesions, begin to settle in arterial walls from childhood and young
adulthood (8).

Appropriate questioning of a complaint in a patient who applied to
emergency department with a diagnosis of possible ACS is crucial to ensure that this
patient will get a prompt and accurate diagnosis and early access to appropriate
treatment options. However, changes in the 12-derivations electrocardiogram (ECG)
of the patient are also essential for diagnosis. Unfortunately, not all ACS patients
who come to the emergency service can be symptomatic, and ECG can often not be
assessed as diagnostic. Cardiac biomarkers constitute the third step of the diagnostic
process in acute coronary syndromes. Cardiac troponins are biomarkers with high
sensitivity and specificity for myocardial damage. But troponins also do not have
accuracy with 100% specificity. If it also increases in other diseases, or if the
troponin in the cardiac pathologies does not reach a high level and reperfusion occurs
before the table is fully seated, troponin increase is not expected. Another
disadvantage is that it is necessary the time to pass between the onset of chest pain
and the appearing in blood in order to determine the troponine. In this respect, it is
necessary to use faster results and parameters. A study in Italy showed that heart-

type fatty acid binding protein is faster than troponin. On the other hand, cardiac
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troponins are gold standard nowadays as cardiac biomarkers for acute myocardial
injury.

Clinical prediction algorithms using risk assessment scores and history,
physical examination, ECG, and cardiac troponins were developed to identify
patients with high risk of ACS. Physicians need to know which patients are at higher
risk in order to be able to give early and aggressive treatment. Global Registry of
Acute Coronary Events (GRACE) and Thrombolysis in Myocardial Infarction
(TIMI) risk scores are the most commonly used. With its high sensitivity and
negative predictive value, the GRACE score is reliable because it allows early
discharge from the emergency department to be assessed as out patient. But being
complex limits its use. These scores are difficult to use in prehospital care where no
biological parameters are available. No superiority was found in two studies
published in 2016 to determine the superiority of both scorings. However, it has been
found to be effective in accelerating the treatment.

We wanted to carry a retrospective review of chest pain out to show how
many of them have AMI, how many of them was diagnosed correctly and the results
of emergency treatment, who have one of the main symptoms for acute myocardial
infarction (AMI), which is urgent in this study, and the patients who were brought in
by emergency service 112 within a certain year with this symptom. In addition, we
evaluated the criteria we considered to be some risk factors in the study and tried to
find out whether these criteria have any effect on the results and in which patients we
should think more about AMI.

Vii
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1. GIRIS

Akut miyokard infarktiis (AMI), giinimiizde gelisen saglik sartlari, yasam
kosullarinda tek diizelik, sanayilesmenin getirmis oldugu kirlilik ve bir¢ok c¢evresel
sartlar nedeni ile artan goriilme ylizdesine sahiptir. Bununla birlikte tan1 konmasi
kolay olan fakat tan1 sonrasi acil tedavi endikasyonun da oldugu bir hastalik
durumuna gelmistir. Her yil milyonlarca insan bu hastaligin ya kendisini ya da
semptomlarin1 yagamakta ve buna bagli gelisecek hayati tehdit edecek kadar ciddi
durumlarla kars1 karsiya kalmaktadir. Caligmalar, tiim diinyada kardiyovaskiiler
hastaliklardan 6liim oraninin 1990 ve 2020 yillar1 arasinda, % 28.9’ dan % 36.3’¢
yiikselecegini gostermektedir (3). ABD ‘de her yil ortalama 1,5 milyon AMI vakasi
goriilmektedir. Mortalite orani yaklagik %30 olup, hastalarin yarisindan fazlasi
hastaneye ulasmadan yasamini yitirmektedir (2). AMI bagh 6liimler ¢ogunlukla ilk
saat iginde olur ve en ¢ok aritmilere baglhdir, aritmilerden de en sik goriileni

ventrikiiler fibrilasyondur (5).

Erken tan1 ve tespitlerle hastaneye ulagan hastalarda sag kalim oranlarinda
son yillarda bir artis bulunmaktadir. Bunun olusmasindaki nedenler arasinda AMI’in
hayati tehdit eden bir hastalik olmas1 ve buna gosterilen hassasiyetin yiiksek olmasi,
tedavideki ivedilige bagli olarak sag kalim oraninin yiliksek olmasi, tedavideki
izlenecek yolun agik anlasilir olmasi, gelisen teknoloji ile tedavideki gilincellemelerin
kolay olarak yapilmasi, bilgiye kolay ulagim, saglik personelinin hassasiyeti, ilaca
ulasabilirligin kolaylagmas1 ve toplum olarak biling diizeyinin artmas1 sayilabilir. Her
ne kadar akut gelisen olgular sik goriilse de bunun yani sira AMI gecirmis hastalarin
%4 oraninda tekrar AMI gegirme riski olmasi nedeni ile ayni hastalik ve

semptomlarla hastalarin hastaneye bagvurular1 gozlenebilmektedir.

AMI' da gozlenen koroner arterosklerozun, hem Onlenebilir hem de
geciktirilebilir olmast ayrica AMI i¢in altta yatan patolojik nedenlerden en sik
goriilenin olmas1 6nemini bir kat daha artirmaktadir (6). Ateroskleroz, kanda dolasan
basta LDL kolesterol olmak iizere, lipoprotein pargaciklarinin saglam ve/veya
disfonksiyonel vaskiiler endoteli gecerek intima tabakasinda birikmesi, okside
olmasi, okside LDL kolesteroliin tetikledigi sitokinlerin, biiylime faktorlerinin

salgilanmasiyla baglayan monosit-makrofaj, T-lenfosit, diiz kas hiicresi, fibroblast



vb. hiicrelerin rol oynadig1 kronik enflamatuvar, fibroproliferatif bir hastaliktir (7).
Arterosklerozun en sik komplikasyonlari: AKS ve inme dir. AKS, miyokard iskemisi
ile baslayip damar duvarinda olusan inflamasyona bagli ortaya ¢ikan bir dizi
fibroproliferatif bir siiregtir. Gelisen bu patolojik tabloda inflamasyon ve intimal
zedelenmenin araci oldugu diisliniilmektedir. Miyositlerin geri dontigiimlii veya geri
doniisiimsiiz hasar1 ilerleyen donemde ciddi hastalik tablosunun baglangicini
olusturmaktadir. Daha sonras1 gelisebilecek ve en korkulan durum ise arterosklerotik
duvardan plak riiptiiriine ve buna bagl olarak kopan parcanin olusturacagi trombotik
tikanikliktir. Bu tikaniklig1 derecesine gore cok genis yelpazeye sahip olan AMI

baslangicini olusturur ve koroner arter hastaligi (KAH) olarak adlandirilir.

KAH insidans1 her gecen giin artan bir hastalik durumundadir. Ornegin ; Tiirk
Eriskinlerinde KAH Risk Faktorleri/TEKHARF c¢alismast verilerine gore 2000 yili
itibariyle tilkemizde 2.000.000 KAH vakasi1 vardir ve bu rakamin ilerleyen yillarda
katlanarak artacagi diisiiniilmektedir. Son yillarda koroner artere bagli éliimlerde de
artts izlenmektedir. Ulkemizde her yil yaklasik 65.000 kisi koroner arter hastaligina
bagli ani 6lim nedeniyle kaybedilmektedir. Komplikasyonlar ile klinik olarak
saptanan aterosklerozun bu noktadan sonra kiiratif tedavisi olduk¢a zordur ve ancak
palyatif tedavi uygulanabilir. Dolayis1 ile risk faktorlerinin taninmasi, tespiti ve
tedavisi daha bliyilk 6nem kazanmaktadir. Genellikle ileri yas, ateroskleroz
patogenezinde en Onemli faktor olarak goriilse de, aterosklerotik lezyonlarin
temelini olusturan yagli cizgilerin (fatty streaks) cocukluk ve gen¢ eriskinlik
cagindan itibaren arter duvarlarinda yerlesmeye basladigi saptanmistir (8). Yas,
cinsiyet, sigara i¢imi, aile Oykiisii, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus ve
hipertansiyon gibi endojen ve eksojen faktdrlerin her biri koroner kalp hastalig
riskini belirgin olarak artirmaktadir. Buna ragmen tiim vakalar1 bu risk faktorleri ile

aciklamak miimkiin degildir.

Risk faktorlerine sahip KAH olgularda, viseral yag dokusu (VYD) nin
anahtar rol oynadigi bilinmektedir. Internal organlar1 ¢evreleyen mezenterik ve
omental VYD ile ayni embriyolojik-mezoderm-kokene sahip lokalize kardiyak
yaglanma/epikard yag dokusu (EYD); VYD esdegeri olarak kabul gdérmektedir.

Salgiladigr proaterojen ve proinflamatuar adipokinler ile lokal olarak kalbin



morfolojisi ve fonksiyonlar1 {izerine etkili endokrin ve inflamatuar bir organ olarak
tanimlanmaktadir. Bdylece KAH ve metabolik sendrom siirecinde aktif rol
oynadiklar1 saptanmistir. EYD kalinligi; KAH icin bagimsiz bir risk faktorii olarak
tanimlanmis, KAH varliginin, siddetinin, yayginligmin, aktivitesinin tayininde,

tedavi segeneklerinin belirlenmesinde ve sonuglar1 6n gérmede etkili bulunmustur.

Son yillarda yaygin olarak kullanilmaya baslanilan AKS tanimi; unstable
angina pektoris, Q dalgali ve Q dalgasiz akut miyokard infarktiisii ve ani iskemik
O6limii kapsamaktadir (9). Son dort dekatta tan1 ve tedavide kaydedilen onemli
ilerlemelere ragmen ST vyikselmeli miyokard infarktisi (STYMI) ve
komplikasyonlar1 gelismis ve gelismekte olan iilkelerde halen ciddi bir halk saglig
problemi olarak devam etmektedir. Aterosklerozun komplikasyonu olarak gelisen
AKS'lerin 1/3 nii STYMI olusturmaktadir. Akut STYMI bagli ortalama mortalite
yaklasik olarak %45 dir.

Gogiis agrist sikayeti ile acil servise bagvurmus bir hastada, anamnezinin hizli
ve uygun bir sekilde alinmasi hastanin dogru tani1 ve tedaviye ulasabilmesi i¢in
olanak saglar. Tedavideki bu ivedilik hayati 6nem tasimaktadir. Bununla birlikte
AKS i¢in hastanin 12 derivasyonlu ¢ekilmis olan EKG' sinde gbzlenen anormal
degisiklikler tan1 koymada esastir. Ne yazik ki, acil servise gelen biitiin AKS
hastalar1 semptomatik olmayabilir ve EKG c¢ogu zaman tanisal olarak
degerlendirilemeyebilir. AKS'lerde tan1 asamasinin {igiincli basamagimi da kardiyak
biyobelirtegler yer almaktadir. Kardiyak Troponin’ ler, miyokard hasarini
gostermede yiliksek duyarliblk ve Ozgilliige sahip biyobelirteclerdir. Fakat
troponinlerde %100 bir spesifiteye sahip degildir. Gerek diger hastaliklarda da
yiikselmesi ve gerekse kardiyak patolojilerde troponin kanda yiiksek seviye
ulasmadan ve tablo tam oturmadan reperfiize olmasi durumunda troponin
yiikseklikleri beklenmez. Ote yandan kardiyak Troponin’ler akut iskemiye baglh
miyokard hasarin1 gosteren kardiyak biyobelirtegler olarak giiniimiizde altin

standarttir.

Yiiksek AKS riskine sahip hastalarini belirlemek i¢in risk degerlendirme
skorlar1 ve hikaye, fizik muayene, EKG ve kardiyak troponinleri kullanan klinik

Ongori algoritmalart  gelistirilmistir. Hekimlerin daha erken ve agresif tedavi



verebilmek i¢in dncelikle hangi hastalarin daha yiiksek riskli oldugunu bilme
gereksinimleri vardir. GRACE ve TIMI risk skorlar1 en yaygin kullanilanlardir.
GRACE skoru, yiiksek duyarlilik ve negatif prediktif degeri ile hastanin ayaktan
degerlendirilerek  acil servisten erkenden taburcu edilmesi igin giivenilir bir
skorlamadir. Fakat karisitk olmasi  kullanimmi  siirlamaktadir.  Biyolojik
parametrelerin mevcut olmadigi hastane Oncesi bakimda bu skorlarin kullanimi
zordur. Her iki skorlamanin birbirine olan iistlinliigiinii tespit i¢in yapilan ve 2016
yilinda yayimlanan 2 c¢alismada da birbirine dstiinliik tespit edilememistir. Fakat

tedavinin hizlandirilmasinda etkili oldugu tespit edilmistir.

AMI, patogenezinde inflamasyon olmasi nedeni ile inflamasyon belirtegleri
tanida kullanilmasa da taniy1 destekleme ve derecelendirmede kullanilabilir. Bu
bilgiler 1s18inda yiiksek duyarlilikli C Reaktif Protein (CRP)’nin serum diizeyi
AKS'lar sonrasi risk siniflamasi yaparken ve prognozu belirlerken kanitlanmis bir
kardiyak biyobelirtegtir. Ayrica statin tiirevi ilaclarin kan lipitlerinin diizeylerinden
bagimsiz olarak AKS'lerde sitokin aracili enflamasyonu baskiladigi kanitlanmistir.
AKS hastalarina yatistan sonra miimkiin olan en kisa zamanda ve taburculukta kan
lipitlerinin ~ diizeylerinden bagimsiz olarak yiiksek doz statin verilmesi

onerilmektedir.

KAH' da en 6nemli tedavi fibrinolitik verilmesi ve rekanalizasyon igin bir an
once girisimsel radyolojik yontemlerin yapilmasidir. Bu agidan gerek islemin hizli
olmasi i¢in gerekli olan ekipman ve personelin hazir olmas1 ve deneyimli olmasi
kadar dogru tani ile isleme alinmasida o kadar 6nemlidir. Yanlis konulmus bir tani
gereksiz yere yapilacak olan girisimsel islem hastane i¢in maliyetlerin artmasina ve
beraberinde hastaya yanlis taniya bagli, kontrast madde benzeri nefrotoksik ajanlarin
verilmesine neden olmaktadir. Bu tip etiginin 1. Kuralinin "6nce zarar verme"
ilkesinin ihlali manasindadir. Ayrica personele gerekliligin disinda bir is ytki
getirecek, hem psikolojik hemde bedensel olarak yorgunluk ve bundan sonraki islem

icin gerekli 6zen ve dikkatin gosterilmesinde azalmalara neden olabilecektir.

Bu agidan bakildiginda hastaya tan1 koymada birincil oncelikli olan saglik
calisanlarinin yeterli egitim ve yeterli donanima sahip olmasini saglamak olmalidir.

Bu agidan iilkemizde hastaya ilk ulasan 112 ekiplerimizin bu konudaki bilgi ve



becerisi hasta sagligi agisindan ¢ok Onemlidir. Ciinkii konulan yanlig tani
maliyetlerin artmasina, gereksiz yere yatak isgaline, llizum dis1 bir ig yiikiine ve

karsilikl1 giiven duygusunun zedelenmesine neden olabilmektedir.

Biz bu c¢alismamizda tedavisinin aciliyet gerektirdigi AMI igin temel
semptomlardan biri olan gogiis agrisinin ve bu semptomla belli bir yil i¢inde acil
servise 112 tarafindan getirilen hastalarin ne kadarinda AMI tanis1 konuldugu ve
tedavideki aciliyetinin sonuglarmni gostermek amaciyla retrospektif bir inceleme
yapmak istedik. Ayrica ¢alisma icinde bazi risk faktorleri olarak diislindiiglimiiz
kriterlerin degerlendirilerek bu kriterlerin sonuca etkisi olup olmadigi ve hangi
hastalarda AMI tanisin1 daha fazla diisiinmemiz gerektigi sorusuna yanit aramaya

calistik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ateroskleroz Gelisiminde Temel Mekanizmalar

Ateroskleroz, aterojenik lipoproteinlerin arter intimasinda birikmesi ile
baslayan ve viicudun bu birikime kars1 gostermis oldugu bir dizi fibroproliferatif
cevaptir (10). Ateroskleroz hayatin erken donemlerinde baglayip, tiim yasam
boyunca ilerleme gostermektedir. Bir zamanlar, aterosklerozun yaslanmanin
kacinilmaz bir sonucu olan dejeneratif bir hastalik oldugu diisiiniiliirdii. Son 20 yilda
yapilan arastirmalar aterosklerozun dejeneratif ya da kaginilmaz bir hastalik
olmadigin1 gdstermistir. Ote yandan, aterosklerozun kronik enflamatuvar bir hastalik
oldugu ve plak riiptiirii ve takip eden tromboz ve eslik eden vazospazm ile AKS'lara
yol actigi gosterilmistir (11). Aterosklerozun Onciil lezyonu olan yagh
cizgilenmelerin olusumunda arteryel hiicre duvarinda lipoprotein birikimi rol
oynamaktadir. Aterosklerozun biiylime hizi tahmin edilememektedir. Her insanin
sahip oldugu yasam tarzi, maruz oldugu etkenler, genetik faktdrler mevcut olan
ateroskleroz gelisimini etkilemektedir. Herseye ragmen bu siirecin klinik olarak

anlam tegkil etmesi i¢in uzun yillara ihtiya¢ vardir.

2.2. Ateroskleroz Patogenezi

Patogenezi kronolojik siralama yapildiginda; oncelikle yagh c¢izgilenme,
fibroz plak, klasifikasyon, riiptiir, tromboz seklinde siralanabilir bir olaylar

zincirinden ibarettir.

Normal endotel, damar i¢ yiizeyinde bir bariyer olusturmasinin yaninda
otokrin ve parakrin salgilar yapan, kan akiskanligi, vazomotor tonus diizenlenmesi,
anti-inflamasyon ve antitrombotik gorevleri olan dinamik bir organdir. Hasar-yanit
hipotezine gore ateroskleroz patogenezinde ilk olay endotel hasaridir. Bunun
sonucunda endotel disfonksiyonu veya aktivasyonu gelisir. Endotel disfonksiyonu ile
aterosklerotik siire¢ baslamis olarak kabul edilir. Histolojik olarak, intimadaki fokal
kalinlasma 1ile birlikte diiz kas hiicrelerinde ve ekstraselliller matrikste artis
mevcuttur. Hematopoetik kok hiicrelerinden tiiredigi diisiintilen diiz kas hiicreleri
intima tabakasina go¢ eder ve orada g¢ogalirlar (12). Kiiclik bir dermatan siilfat

proteoglikan olan biglikan, aterosklerotik koroner arter segmentlerinin intima



tabakalarinda saptanmaktadir ve apolipoprotein E, Very Low Density Lipoprotein
(VLDL) kalintilar1, LDL ve High Density Lipoprotein (HDL) gibi lipoproteinlere
baglanarak onlar1 bu bdlgede hapsetmektedir (13) arter duvarma goc¢ eden
makrofajlar ve diiz kas hiicreleri reseptor aracili endositoz ile degil plazma
konsantrasyonu ile iliskili olarak (14) LDL partikiillerini hapseder ve olusturduklari

oksidatif tirlinlerle lipit oksidasyonunu baglatirlar (15).

Aktive endotelde nitrik oksit (NO) ve prostaksiklin (PGI2) salinim1 azalir ve
sonugta vazodilatatdr rezerv bozulur. Normal bariyer fonksiyonlar kaybolur ve
endotelin aterojenik partikiillere kars1 gegirgenligi artar. Disfonksiyone endotel
antikoagiilan ozelliklerini kaybeder, prokoagiilan aktivite gosterir. Platelet aktive
edici faktor (PAF), plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1), Von Willebrand faktor
(VWF), doku faktorii (TF) ve trombomodulin disfonksiyone endotelden asir1
salinarak prokoagiilan bir durum olusturur. LDL’nin oksidasyonu lizofosfotidilkolin
gibi modifiye lipidlerin salinimina yol agar. Bu lipid tiirlerinin bazilar1 sinyal
molekiilii gibi davranip endotel hiicrelerini aktive eder ve vaskiiler seliiler adezyon
molekiili-1 (VSAM-1) ekspresyonuna neden olur. Monositlerin ve T lenfositlerin
adezyonu endotel inflamasyonu sonucunda salgilanan adezyon molekiilleri ile

olusmaktadir.

[lk olusum okside-LDL’yi fagosite ederek kopiik hiicresine ddniisen
makrofajlarin birikmesiyle olusan yaglh cizgilerdir. Daha sonra bu yapiya diiz kas ve
fibroblast proliferasyonu ve migrasyonunun eklenmesiyle fibroz plak olusur. Diiz kas
hiicreleri fibr6z doku (ekstraseliller matriks) tiretimini arttirirak plagin fibroz
basligin1 olusturur. Boylece plak stabilizasyonunda ve plak progresyonunda gorev
alir. Ayrica riiptiire plaklarda aterom plaginin iyilesmesi diiz kas hiicreleri tarafindan
saglanmaktadir. Riiptlir ataklar1 sonrasi diiz kas hiicreleri tarafindan olusturulan
ekstraseliiler matriks ile iyilesme plak stabilizasyonu saglarken bir yandan da plagin

hizl1 biiyiimesine neden olur.

Okside olmus LDL potent bir enflamatuvar molekiildiir. Hafif derecede
okside olmus LDL’nin bile monositleri uyardigi ve endotel hiicrelerine

baglanmalarii arttirdigi gosterilmistir (16). Hafif ve agir derecede okside olmus



LDL molekiilleri P-Selektin gibi hiicrelerarasi baglanma molekiillerinin (17) ve
monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) (18) gibi potent monosit aktivatorlerinin
sentezini arttirirlar. Olusan bu enflamatuvar ortam kopiik hiicrelerinin gelisimini
hizlandirir. Yiiksek derecede okside olmus LDL makrofajlara karsi toksik etki de
gosterir ve makrofajlarin apopitozu ve ilerlemis lezyonlarin temelini olusturan
nekrotik ¢ekirdek olusumundan sorumludur (19). Nekrotik ¢ekirdekler ¢evresinde
inflamasyonu artirmaya devam eder. Damar duvarinda plak olustuktan sonra bu
asamada liimennde daralma olmadan damar adventisyasina dogru olan bu biiyiimeye
pozitif remodelling denir (20). Belli bir asamadan sonra adventisya dogru olan
biiyiime ilerlemez ve zaten ince olan plak fibr6z komponenti, yirtilma ve kanamalara
yol acar.Tekrarlayan bu hemorajiler ve iyilesmeler liimene konusunda skar ve
daralamalar meydana getirir. Liimene dogru biiyiime evresine negatif remodelling
denir (20,21). Pozitif (ekspansif) remodeling gosteren plaklarda daha ¢ok lipid
¢ekirdek ve makrofaj, daha az diiz kas hiicresi ve fibr6z doku izlenmistir. Ayrica
pozitif remodeling paterni gdsteren plaklar negatif remodelinge ugrayan plaklara
gore daha yiikksek serum matriks metalloproteinaz-2 (MMP-2) ve MMP-9
seviyeleriyle iliskili bulunmustur (22,23). Yapilan ¢ogu c¢alisma matriks
metalloproteinazlarin hem aterosklerotik olayin gelisimi ve devaminda hem de
hassas plaklarin riiptiiriinde rol oynadigmi gostermistir. Ozellikle medyal diiz kas
tabakasinda atrofi, fibrozis ve adventisya tabakasiyla beraber inflamatuar hiicre
infiltrasyonu izlenmistir. Bu 6zellikler itibariyle pozitif remodeling gosteren plaklar,
plak yirtilmast ve akut koroner olay gelismesi acisindan yiiksek riskli olarak kabul
edilmektedir (23,24). Pozitif remodelinge ugrayan plaklarda riiptiir ve akut olaylar

daha sik izlenirken negatif remodeling daha ¢ok kararli anjina pektoris ile iligkilidir.

Normal bir damarda tunika adventisya ve medyanin eksternal elastik
laminaya komsu boliimii vasa vasorumlar aracilifiyla beslenirken, endotel ve tunika
medyanin internal elastik laminaya komsu kismi damar liimeninden difiizyonla
beslenir. Aterosklerotik damar duvarindaki kalinlagsmalar difiizyon mesafesini arttirir.
Diflizyonun bozulmasi nedeniyle olusan hipoksiye sekonder biiyiime faktorleri
salinarak yeni damar gelisimi tetiklenir. Olusan bu yeni damarlar iyi gelismemis,
kanamaya ve sizdirmaya miisait damarlardir. Bu olaya plak neovaskiilarizasyonu adi

verilir. Neovaskiilarizasyon, aterom plaginin hizli biiylimesine ve plak yirtilmasina



zemin hazirlar. Aterosklerozun ilerlemesi esnasinda makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve
endotelyal hiicrelerde apoptotik Oliimler izlenmektedir. Apoptoz plagin stabil
yapisini bozar ve plak yirtilmasina zemin hazirlar. Diiz kas hiicrelerinin 6liimii
ekstraseliiler matriks liretiminin azalmasina dolayisiyla fibroz basligin zayiflamasina,

endotel hiicrelerinin 6liimii ise plak erozyonuna neden olur.

Uygun kosullar altinda lipid ¢ekirdegi saran fibroz kapsiil riiptiire olur.
Boylelikle yiiksek trombojeniteye sahip lipid ¢ekirdek pihtilasma faktorleri ve
trombositler ile temasa gegerek tikayict olan veya olmayan liiminal trombiis
olusumuna neden olur. Fibroz kapsiil en sik omuz bolgesinden yirtilir. Ciinkii plagin
bu bdlgesi en zayif bolge olarak kabul edilir. Bu bdlgede yiliksek hemodinamik
stresin yanisira incelmis fibréz kapsiil, yliksek diizeyde inflamatuar hiicre

infiltrasyonu ve az sayida diiz kas hiicresi bulunmaktadir.

Plak riiptiire olunca prokoagiilan ve proagregan olan plak igerigi dolasima
katirthr (komplike plak). Plak riiptiiriine bagli gelisen AMI' lerinin %70°nde
vakalarda ince kapsiillii fibroaterom izlenmektedir. Bunun yaninda akimi azaltan
ciddi koroner darliklarda veya plak erozyonu vakalarinda ince kapsiillii fibroaterom
%30 oraninda izlenmektedir. Ince Kkapsiillii fibroateromlar koroner arterlerin
proksimal kesimlerinde yer alirlar ve vakalarin yarisina yakininda sol 6n inen arter
(LAD)’in proksimalinde bulunurlar (25). AKS’a neden olan koroner trombiislerin
%75’1 plak riiptiiriine bagli gelismektedir (26,27). Plak riiptiirii izlenmeyen
durumlarda en 6nemli mekanizma plak erozyonudur. Plak erozyonu ozellikle
premenapozal bayanlarda sik olarak izlenmistir. Plak erozyonunda altta yatan bir
plak riiptiirii olmay1p, plak ile trombiis arasindaki endotel devamliligi kaybolmus
olmasma ragmen plak yilizeyi intaktir. Plak erozyonlar1 daha az darlik, daha az
makrofaj ve inflamatuar hiicre ve neredeyse hi¢ kalsifikasyon olmayan darliklarla
iligkili bulunmustur. Erozyona ugramis plak iizerinde tromboz olusma mekanizmasi
tam olarak bilinmese de sistemik trombojenik faktorlerin rol oynadigi tahmin

edilmektedir.

Lokal arteriyel hasarin oldugu bolgedeki plagin trombojenitesi klinik
durumun ciddiyetini belirleyen 6nemli unsurlardandir. Aynmi insanda bile plak

kompozisyonunun heterojenitesi farkliliklar gosterebilmektedir. Okside olmus LDL



icerigi zengin olan plaklar en trombojenik plaklardir. Trombojenite makrofajlardan

zengin bolgelerdeki doku faktorii igerigi ile de dogru orantilidir (28).

Riiptiir sonrasi yiliksek trombojeniteye sahip lipid kor ve subendotelyal
kollajen agiga c¢ikar. VWEF, trombosit glikoprotein Ib/IX-V reseptoriiyle
subendotelyal kollajen arasinda koprii gérevi gorerek trombositlerin riiptiir bolgesine
adhezyonunu saglar. VWF ile etkilesim sonrasi trombositler sekil degisikligine ugrar
ve aktive olur. Aktivasyonla birlikte trombositlerin degraniilasyonu gelisir ve alfa ve
dense graniillerden seratonin, adenozin difosfat (ADP), tromboksan A2 (TXAZ2) gibi

potent vazokonstriktor ve trombosit aktivatorii medyatorler salinir (29).

Aktivasyondan sonra agregasyon gerceklesir. Trombosit membran
glikoprotein IIb/Illa reseptorii fibrinojen ile etkilesime girerek trombositler arasinda
capraz baglarin olusumu saglanir. Bu mekanizmayla saglanan trombosit-trombosit
etkilesimi trombiisiin biiylimesini ve dolasan trombositlerin trombiis formasyonuna
katilm asmi saglar. Eszamanli koagiilasyon kaskadi aktive oldugundan olusan

trombis fibrin ile stabilize edilir.

Ayrica, lipit metabolizmasindaki degisiklikler, hormonal metabolizmalar,
sigara kullanimi, hiperglisemi ve hemostaz gibi birgok faktdr tromboz gelisimine
egilimi arttirmaktadir. Plazma katekolamin seviyesindeki artis trombosit aktivitesini
ve agregasyonunu arttirmaktadir. Bu iliski 6zellikle emosyonel stres ve sabah

saatlerinde miyokard infarktiisti sikligindaki artig1 agiklamaktadir.

Temel olarak ateroskleroz zemininde okside olmus lipoprotein parcaciklarinin
yer aldig, plak progresyonunda lokal enflamasyon ve endotel disfonksiyonunun rol
oynadigi, plak riiptiirii veya erozyonu ve eslik eden koroner vazospazm sonucunda

AKS kliniginin oturdugu sistemik bir hastaliktir
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2.3. Acil Servise Gogiis Agnis1 Sikayeti ile Basvuran Hastanin
Degerlendirilmesi

Son dort dekatta tan1 ve tedavide kaydedilen onemli ilerlemelere ragmen
STYMI gelismis ve gelismekte olan iilkelerde halen ciddi bir halk sagligi problemi
olarak devam etmektedir. GOgiis agris1 nedeniyle acil servis bagvuran hastalarin %
15 ile 25’1 AKS tanist ile taburcu edilmektedir (30). AKS olarak degerlendirilen
hastalarmn, 1/3 oraninda STYMI oldugu saptanmustir (31). Yilda bir milyon
Amerikali AMI maruz kalmaktadir (32). Avrupa genelinde ise yillik AKS gériilme
siklig1 1/80-1/170 arasinda degismektedir. Ulkemizde her yil yaklasik 65.000 kisi
KAH?’ a bagli ani 6liim nedeniyle kaybedilmektedir (33).

Miyokard iskemisinin klinik prezentasyonu c¢ogu zaman gogiis iizerinde
hissedilen baski ya da rahatsizlik hissidir. Agrinin baslayis sekli, stiresi, sikligi ve
devamligi, karakteri ve daha 6nceden ayni durumun yasanmighigi klinik anlamda
taniya gitmede kilometre taglaridir. Agrinin miktarin1 ve tarifini en iyi hasta bilir, bu
yiizden ki anamnez alirken yonlendiren kapali uglu sorulardan ¢ok agik uglu sorular
tercih edilmeli, agrinin saglik ¢alisaninda olusturdugu izlenime gore hizh

davranilmali ve tanida kanita dayali tip kullanilmalidir.

112 tarafindan alman gogls agrili vakalarda, tanida birgok nedenin
olabilecegi goz Oniinde tutulmali, anamnez olabildigince hizli ve ayrintili olarak
alinmalidir. 112" de ¢alisan saglik personelinin gosterecegi hassasiyet bundan sonraki
siirecte gerek ambulansta ve gerekse hastanedeki tedavisi i¢in kilavuz olacagi
unutulmamalidir. Hastanin hastaneye ulastiktan sonra agri karakterinin degismesi
veya siddetinin azalmasi hastanin hastane doktoru tarafindan yanlis taniya ve zaman

kaybina ugramasina neden olacagida g6z oniinde tutulmalidir.

Acil servise gogiiste rahatsizlik hissi ile bagvuran hastada hayati 6nem tasiyan
olas1 ayiric1 tanilar akilda tutulmalidir. AMI ya da kararsiz anjina gibi AKS yaninda
aort disseksiyonu, pulmoner emboli ya da 6zefagus riiptiirii gibi iskemik olmayan
g0giis agrist nedenleri de ayirici tanida diistintilmelidir. AKS hastalar1 acil servise her
zaman gOgls agrist ile bagvurmayabilir. Anjinal yakinmalari olmayan AKS
olgularina tahmin edilenden daha yiiksek oranda rastlanilmaktadir. National Registry

of Myocardial Infarction 2 (NRMI-2) calismasinda olgularin 1/3’nde g6giis agrisi
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bulunmamaktadir (30). Agrisiz miyokardiyal infarktiis i¢in risk faktorleri yas, kadin
cinsiyet, beyaz irktan olmamak, diabetes mellitus, inme Oykiisii ve konjestif kalp

yetmezligi olarak siralanabilir (tablo-1)(34).

Tablo.2.1: Agrisiz miyokardiyal infarktiis igin risk faktorleri

Risk Faktorleri Agnisiz Miyokardiyal Infarktiis
Orani(%)
Yas>85 60
Kalp yetmezligi hikayesi ol
Inme gecirme hikayesi 47
Yas>75 45
Kadin cinsiyet 39
Diabetes mellitus 38
Beyaz irktan olmamak 34

Acil servisteki hastanin degerlendirilmesi hizli yapilmali, hasta monitére
baglanmali ve ilk geliste hemen ve sonrasinda 20 dk ara ile EKG ¢ekimi yapilmali
degisiklikler takip edilmelidir. Ilk EKG ¢ogu zaman tanisal degildir. Yapilan bir
calismada, AMI tanis1 konmus hastalarda ilk alinan EKG’nin hastalarin %45’inde
tanisal olmadig1r ve yine hastalarin %20’sinde normal oldugu saptanmistir (35).
Goglis agrili hasta yaklasimi multidisipliner olmalidir. Olast miyokard infarktiis
diisiilen hastalarda kardiyoloji boliimiinden konsultasyon istenilmelidir. Eger olasi

tan1t AKS’ye yonelikse tedaviler hizlica baglanilmalidir.

Kadinlar, diabetik hastalar ve yash hastalar1 degerlendirirken dikkatli
davranilmalidir. Bu gruplardaki hastalar akut koroner iskemi varliginda bile atipik
semptomlarla bagvurabilirler (36). Bu hastalarda gdgiis agris1 olmayabilir. Dinamik
EKG degisiklikleri ve kendini iyi hissetmeme gibi bulgular daha 6nemli durumdadir.
Gerek gogiis agrili hastalarda gerekse EKG degisikligi olan ve gogiis agris1 olmayan
hastlarda troponin kalbe spesifik laborotuvar parametreleride hizli bir sekilde
calisgtlmalidir. Acil servis i¢indeki sik kar-silasilan yanlishk diabet gibi gégiis agrisini

siirlayan faktorler varliginda gelisen AKS’nin atlanmasidir. Bu yilizden alinan
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anamnezin énemi bir kat daha artmakta ve risk faktorlerinin analizi daha da 6nem
kazanmaktadir. AMI’ {in erken evrelerinde sivrilesmis hiperakut T dalgalari tek

bulgu olabilir.

Acil servis i¢inde hizli sonuglar alinabilmesi i¢in hastaya ulusal belirlenmis
akis grafiklerinin yonlendirmesine gore hareket etmek yada en sik kullanilan
skorlamalar ile degerlendirerek tedavi etmek, temel tedavi plani olarak kabul
edilmelidir. GRACE (sekil-1) ve TIMI (sekil-2) risk skorlart en yaygmn
kullanilanlardir. GRACE skoru, yliksek duyarlilik ve negatif prediktif degeri ile
hastanin ayaktan degerlendirilerek acil servisten erkenden taburcu edilmesi ig¢in
giivenilir bir skorlamadir. Fakat  karisik olmasit kullanimini smirlamaktadir.
Biyolojik parametrelerin mevcut olmadigr hastane Oncesi bakimda bu skorlarin

kullanim1 zordur.

G

Giobal Registry of Ac

E ACS Risk Model

Caran ar. Events

ute

| At Admission (in-hospital/to 6 months) At Discharge (to & months)

__|Cardiac arrest at admission

Age Years -
__|ST-segment deviation
HR bpm -
Elevated cardiac enzymes/markers
SBP mmH )
¢ M Probability of Death  Death or MI
Creat. | mg/dL - In-hospital -- --
To 6 months -- --
CHF  Killip Class v
SI Units Reset Display Score
Calculator | Instructions | GRACE Info | References | Disclaimer

Sekil-2.1:grace risk skor analizi (www.outcomes.org/grace)
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Tablo-2.2: TIMI risk skorlamas1 (www.outcomes.org/grace)

TIME Risk Score Predicts 30 Day Mortality After an Ml

TIMI risk score for STEMI

Criteria Points

Age=>75 3 0 points: 0.8%
66-74 2 1 points: 1.6%
DM or HTN or angina 1 2 points: 2.2%
SPB <100 mmHg 3 3 points: 4.4%
HR>100 tpm 2 5 points: 12%
Kilip class 2-4 2 6 points:16%
Weight<67 kg (150b) 1 7 points: 23%
Anterior STE or x LBBB 1 8 points: 27%
Time to treatment > 4 h 1 9-14 Points: 36%
Total Points (0-14)

Acil servis i¢inde kullanilacak uygulanimi kolay,giivenirligi kanitlanmis ve
uygulayicilar tarafindan benimsenmis bir akis diyagramininda tedavi siiresinin

kisaligina ve tedavi etkinligine olumlu katkilari olacaktir (sekil-3).
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GOGUS AGRISI

7N\

ATIiPIK AGRI TIiPIK AGRI

KARDIYAK ENZIM VE EKG KONTROLLU

¥

EKG DE ELEVASYON VARLIGI

W N

V YOK
6 saat soira
MiYOKARD iNFARKTUS KARDIYAK ENZIiM EKG
KONTROLLU / \
ENZIM POZITIiF ENZIM
NEGATIF
v
ANJIiO NST Ml
v
TABURCU

Sekil-2.2: Acil serviste gogiis agrili hastaya yaklagim
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AMLI' i hastalarinin %7°nde basvuru aninda EKG’ de sol dal blogu paterninde
ya da pil ritminde saptanmaktadir. Koroner iskemiye bagli tanisal
elektrokardiyografik degisiklikler sol dal blogu ya da pil ritmi varliginda atlanabilir.
Bununla birlikte sol dal blogu olan AMI hastalarinin yarisinda gogiis agris1 bulunmaz
(37) ve bu hastalar 6zellikle gogiis agrisi da tariflemedikleri durumda uygun olan
reperfiizyon tedavisini daha az alirlar (38). Sol dal blogu varliginda AKS hastalari
icin kanita dayali tanisal oneriler bulunsa da bu hastalarda klinik prezentasyon ve
kardiyak biyobelirte¢ler O6n planda yer almaktadir. Akut miyokard hasarinin
gostergesi olan Troponin T ve I gibi kardiyak biyobelirteglerin seri Ol¢iimleri

miyokard infarktiisii tanisinin konulmasinda esastir (39).

2.4. Akut koroner sendrom Kklinigi

Kararsiz anjina pektoris (USAP), ST segment elevasyonsuz miyokard
infarktiisii (NSTEMI) ve STYMI, AKS’ lerin klinik prezentasyon sekilleridir.
STYMI ve USAP, ST Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom (STYO-AKS)
olarak da adlandirilabilir (32). Akut koroner sendromlu hastada hizli tan1 konmas1 ve
tedaviye baglanmasi esastir. Tedaviye baslamaktaki gosterilecek hassasiyet ve
hizlilik hastanin fayda gormesi ile dogru orantilidir. Gogilis agrist ile bagvuran
hastada EKG ¢ekimi kardiyak belirteglerin calisilmasi dnemlidir. AKS ile iligkili
olabilecek gogiis agrisinin ii¢ tane klinik prezentasyon sekli bulunmaktadir (40,41);

-Istirahatte 20 dakikadan uzun siiren anjina
-Fiziksel aktiviteyi kisitlayan yeni baslangi¢l anjina
-Daha sik, daha uzun siiren veya daha hafif egzersizle tetiklenen anjina

USAP ve NSTEMI ayrimi kardiyak biyobelirteclerin (temelde Troponin-cTn)
pozitiflesmesine gore yapilir. ¢Tn’ nin kanda saptanabilir hale gelmesi i¢in yeni
yayinlara gore en az 6 saat alabilecegi i¢in bagvuru aninda USAP ile NSTEMI ayrimu
yapilamaz. Bununla birlikte her iki klinik durum i¢in uygulanacak ilk miidahale ve
koroner girisim yaklasimi aynidir. Her iki durum ilerleyen saatlerde miyokard hasari
yapabilir. Miyokard hasar1; kollateral perfiizyonun olmadigi durumlarda tam koroner

okliizyonun varligi, STYMI ya da NSTEMI ile neticelenir. Bununla beraber gegici ya
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da kismi koroner okliizyon, trombiisiin veya plak parcalarmin distal koroner
dolasima embolize olmalar1 neticesinde miyosit nekrozuna yol agarak miyokard

infarktiisiine neden olabilir ve bu sekilde miyokarda hasar verebilir.

2.5. KARARSIZ ANJINA (USAP)

USAP tanisi aslinda goreceli bir kavramdir. Eldeki laboratuar belirteglerinin
negatif oldugu bir donemde hastanin g6giis agrisinm tipik olarak tariflemesi esasina
dayanir. Bu klinik tablo yine bir klinisyen i¢in MI tanis1 ig¢in siiphe olusturmaya
yeterlidir. Braunwald USAP’ ta risk belirlenmesi agisindan oldukc¢a faydali bir
siniflama olusturmustur (42)(Tablo-2). Bu siniflamada anjinanin ortaya ¢ikis sekli,
primer kardiyak iligkili nedenler ya da anemi, hipotansiyon veya tasikardi gibi
miyokardiyal iskemiyi arttiran ikincil nedenler bulunmasi veya miyokard infarktiisii
sonrast gelisen durumlar géz Oniine alinarak risk belirlenmesi yapilmaktadir. Bu

siniflamada sayilar ve harfler arttikca risk artmaktadir.

Klinik prezantasyon ile koroner anjiografi goriintiilemeleri her zaman uyum
saglayamayabilir. Mesela, ST elevasyonsuz akut koroner sendrom (USAP ve
NSTEMI) hastalarinin ~ %]12-14’tinde  koroner anjiyografide ciddi KAH
saptanmamustir (43). Kardiyak biyobelirte¢ artislart 6zellikle ¢Tn artist USAP’ 1n
NSTEMI ile ortiistiigii gecis donemini olusturmaktadir. Miyokard infarktiisiiniin yeni
taniminda c¢Tn degerlerinin temel alinmasi USAP olan hastalarin bircogunun
NSTEMI tanis1 almasina yol acgacaktir. Bu yeni tanimda cTn degeri temel alindiginda
eskiden USAP tanis1 alan hastalarin @ %30’u  simdi NSTEMI olarak
siniflandirilmaktadir (44).
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Tablo-2.3: Kararsiz anjina kliniginde Braunwald siniflamasi
Iskemi ciddiyeti  Ikincil nedenler Birincil nedenler  Postinfarktiis
anjina
Yeni ortaya ¢ikan 1A IB IC

ya da Kresendo
anjina  (Istirahat

angina yok)

Son 1 ay iginde IIA 1B [
olan ancak son 48
saat iginde
olmayan istirahat

anjina

Son 48 saat iginde [l1A 1B Ic
olan istirahat cTn+yadacTn-

anjinast

2.6. ST SEGMENT ELEVASYONSUZ MIYOKARD INFARKTUSU
(NSTEMI)

EKG’de ST segment elevasyonunun olmadigi durumlarda miyokard nekrozu
oldugunu kanitlayan kardiyak biyobelirteclerin yliksekligine bakilarak tani konulur.
Kardiyak biyobeliteclerin yliksek olmas1t USAP’ a gore daha objektif olmasini saglar.
Olas1 ST segment degisiklikleri hastalarin riskini belirler ve ytiksek riskli oldugunu
gosterir. Bu hastalar agresif antitrombosit (asetilsalisilik asit, klopidogrel ve
glikoprotein 1lb/Illa antagonistleri)(45) ve antikoagiilan tedavi baslandiktan sonra
erken donemde koroner girisim planlanirsa konservatif tedavi planina kiyasla daha

fazla fayda goriirler (46,47). Bu hastalarda kardiyak belirte¢ olarak troponin
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kullanilabilir. Diger kardiyak belirtegler kreatin kinaz (CK) ve CK-MB nonspesifik
oldugundan tanida 6nemli degildir fakat taniy1 desteklemede faydalidir.

2.7. ST SEGMENT ELEVASYONLU MIiYOKARD INFARKTUSU
(STEMI)

Akut koroner sendromlar icerisinde mortalitesi en yiiksek olan gruptur. Tiim
diinyada ve 6zellikle gelismis iilkelerdeki 6nde gelen 6liim nedenidir. 30 dakikadan
uzun siiren gogiis agrisi, ardisik ¢ekilen EKG’de dinamik degisiklikler ve miyokard
hasarmi gosteren kardiyak biyobelirteglerin artip azalmasiyla karakterizedir (48).
Ortalama mortalitesi yaklasik olarak %45°dir. Koroner yogun bakim iinitelerinin
modernizasyonu, trombolitik tedavide kullanilabilen ilaglarin gelistirilmesi ve kateter
laboratuarinda acil olarak uygulanan mekanik reperfiizyon girisimlerinin kullanima
girmesiyle hastaliktan o6liimlerde belirgin bir azalma goriilse de hastalik
multifaktoriyel patogenezi nedeniyle halen Onemli bir mortalite ve morbidite
sebebidir. Hastanin tarifledigi semptomlar ve EKG’deki degisiklikler tan1 koydurucu
olsa da, hastalarin 1/3’i kisminda herhangi bir gogiis agris1 olmayabilir, bunun
yaninda ST segment elevasyonu klinikte bagka durumlarda da goriilebilir. Tim bu
sebeplerden dolayr miyokard infarktiisiiniin en spesifik bulgusu kardiyak
biyobelirteglerdeki yiikselmedir.

AMI baslatan olay, koroner plak yirtilmasi ya da riiptiiriidiir. Meydana gelen
trombin ve trombosit tikag trombiis olusumuna yol agar. Sonu¢ damarin tamamen ya
da kismen tikanmasidir. Anlamli kollateral damar yoklugunda tikayici trombiis

siklikla STYMI ile sonuglanur.

Miyokard infarktiisiiniit NSTEMI ve STYMI olarak siniflamak tedavi planini
cizmek agisindan faydalidir ancak unutulmamasi gereken miyokard infarktiisiiniin

yeni taniminin klinik olarak daha ayrintili yapildigidir (44)(tablo-3).
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Tablo-2.4: ST segment elevasyonsuz akut koroner sendrom hastalarinda klinik risk

belirlenmesi

Oczellikler

Hikaye

Agrinin

karakteri

Klinik Bulgular

EKG

<ardiyak
Biyobelirtecler

Yiiksek Risk (en az biri Orta Risk (en az biri Diisik Risk (en az biri
olmali) olmali) olmali)

Son 48 saat iginde artan Eski kardiyovaskiiler

iskemik yakinmalar hikaye varligi

20 dakikadan fazla siiren

istirahat anjina

Pulmoner Odem

Yeni Mitral yetmezlik
Hemodimaik instabilite
Yas>75
Istirahat anjinasina eslik eden
>0.05mV ST  segment
degisiklikleri Olas1 yeni dal
blogu Sustained VT
cTnl veya cTnT>0.1ng/mL

Aspirin kullanimi

20 dakikadan az siiren
veya dilalt nitrata yanit

veren anjina

Yasg>70

>0.2mV T dalga
negatiflesmesi

ctnl veya cTnT
>0.0lng/mL  ancak
<0.1ng/mL

Son 2 haftada yeni anjina

veya kresendo  vasifta
anjina
Anjina sirasinda

elektrokardiyografik degisiklik

olmamasi

Normal

STYMI ayiric1 tamisinda oldukca 6nemlidir. AMi’de semptomlar genellikle

onceden asemptomatik olan kisilerde aniden ortaya ¢ikar. Agr1 genellikle istirahat

esnasinda baslar. Gogiis agrisi genellikle retrosternal veya prekordiyal yerlesimli,

baski, sikisma, basing hissi ya da yanma seklinde tariflenen, siklikla sol kol, sol

omuz basta olmak iizere sirta, sag omuza, boyuna, ¢eneye epigastriuma yayilimi olan

bir agridir. Istirahatle ve nitrogliserin kullanimi ile gegmez ve 20 dakikadan daha

uzun siirer. AKS’ lerin klinik olarak siniflandirilmasi farkli hasta tiplerine uygun

tedavi seceneklerinin belirlenmesi agisindan hayatidir. Ayrica hastalarin %80'inde

bilinen kardiyovaskiiler hastalik veya kardiyovaskiiler hastalik risk faktori

bulunmaktadir (49). Hastanin tarifledigi semptomlar her zaman spesifik olmayacagi

icin ve EKG de her zaman diagnostik bulgular goriilemeyebilecegi i¢in kardiyak

20



biyobelirteglerin AKS’lerin tan1 ve tedavi planinin sekillenmesindeki Onemi

artmaktadir.

Bunun yaninda reversible hasar kardiyak biyobelirteclerde hafif yiikselmelere
de sebep olabilir. Maraton atletlerinde ya da ciddi pulmoner emboli hastalarinda
goriilen hafif kardiyak biyobelirte¢ yiikseklikleri AMI hastalarindan farkli olarak ¢ok
daha diislik seviyelerdedir ve gecicidir (50,51). Bu durum normal yoOntemlerle
saptanamayan kardiyak biyobelirte¢ yiiksekliklerinin daha yiiksek hassasiyete sahip

yontemlerle 6l¢iilmesini zorunlu kilmaktadir.

Hastalarin fizik muayenesinde asil amag kalp dis1 ve iskemik olmayan kalp
hastaliklarinin tespitidir. Aym1 zamanda AMI’iin siddeti, erken ve ge¢ donem
komplikasyonlarinin tespiti, hastaligin tedavi stratejilerinin belirlenmesi prognoz
acisindan biiyiik 6nem tagir. Hasta genellikle huzursuz, terli ve ajitedir. Sok bulgular
izlenebilir. Tabloya sol kalp yetersizligi klinigi hakimse dispne, takipne ve

oskiiltasyon ile akciger alanlarinda krepitan raller duyulabilir.

Gogiis agrisi ile degerlendirilen her hastanin 12 derivasyon EKG’si ¢ekilmeli
ve 10 dakika igerisinde degerlendirilmelidir. STYMI tanis1 igin; iki ya da daha fazla
ardigik derivasyonda 1 mm veya daha fazla tipik j noktasinda ST segment
yiikselmesinin (V2-V3 i¢in erkek icin 2 mm ve kadin i¢in 1.5 mm veya daha fazla)
tespit edilmesi gereklidir. Siklikla ST yiikselmesinin karsi bdlge derivasyonlarinda
resiprokal ST c¢okmeleri izlenir. GOgiis agris1 ya da iskemi ile iliskili olabilecek
semptomlar1 olan bir hastada yeni gelisen sol dal blogu (LBBB), ST 18 elevasyonu
esdeger kabul edilir ve kontrendikasyonu yoksa hastalar fibrinolitik tedavi ya da

kateter ile reperflizyon tedavisi i¢in degerlendirilmeye alinir.

Giiniimiizde AMI tanisinda laktat dehidrogenaz (LDH), CK ve aktivite
kreatin kinaz-MB (CK-MB) gibi geleneksel 6l¢iimlerin yerine, daha duyarli ve 6zgiil
olan troponin T (TnT), troponin I (Tnl), kiitle CK-MB gibi enzimler
kullanilmaktadir. Troponinler ¢ok diisiik derecede miyokardiyal hasar1 gdsterme
kabiliyetine sahiptirler. Troponinlerin pozitif olmasi tan1 koymaya faydasi olmakla
beraber yliksek riskli hastalar1 tespit etmede ve tedavi sec¢imini belirlemede

Onemlidir.

21



Tnl ve ¢TnT’ nin miyokardiyal hasar1 gostermede 6zgiilliik ve duyarliliklart
benzer olmakla birlikte cTnl ile ilgili yapilmis c¢alismalarda neonatal gelisim
evresinde kalp dis1 dokularda ¢cTnl’ya rastlanmamustir (52). Bununla beraber iskelet
kas1 ¢ok az miktarda da olsa cTnT sentezlemektedir. Ama simdiki yontemlerle bu
sentez tesbit edilememektedir. Bu enzimlerin klinik spesifitelerinin yiiksek olmasinin
nedeni ile saglik kisilerde az olmasi ve kalp dokusunda diger belirteclere gore daha
yiiksek oranda bulunmasina baglidir. Buradan yola ¢ikarak; ¢Tnl ve cTnT, AKS

hastalarinin risk degerlendirilmesinde de kullanilabilir.

TnT ve Tnl, AMI’ den sonra ortalama 3-12 saatte yiikselmeye baslar; 24
saatte pik yapar ve 7-14 giinde normale déner (53). ¢Tn her zaman koroner arterin
trombotik tikanikligina bagli yiikselmeyebilir. ¢Tn degerleri yiiksek olup koroner
anjiyografisi normal olarak degerlendirilen hastalarin incelendigi bir calismada
hastalarin yarisinda ¢Tn yiiksekligini agiklayacak herhangi bir neden bulunamamaistir
(54). Bu yiizden farkli sebeplerinde troponin yiikseltecegi akla gelmistir ve yapilan
calismalarin sonucunda miyokardit, pulmoner emboli, sepsis ve septik sokta,
konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, aort disseksiyonu, kapak hastaliklari,
inme, siroz, genis yaniklar, troid fonksiyon bozuklugu, adriamisin ve 5-flurourasil
gibi ajanlarin da troponin diizeylerinde artisa neden olabildigi tespit edilebilmistir.
cTn’ler infarktiisiin ilk saatlerinde kanda yeteri kadar olmadiklarindan dolay: yetersiz
kalmalarinin yaninda kanda uzun siire yiiksek kalmalar1 nedeniyle de tekrarlayan
AMI tespitinde de yetersiz kalmaktadir. Bu agidan yiiksek veya diisiik cTn NSTEMI
hastalarinda dislama kriteri olarak ¢cok faydalidir. NSTEMI hastalarin da genelde ¢cTn
diizeylerinin yiiksek olmasinin nedeni genellikle hastaligin semptomsuz olmasindan
dolay1 hastaneye ge¢ bagvurmalart ve troponin yiikselmesi i¢in gerekli olan siirenin
saglanmis olmasindandir (55). Muhtemel AKS hastalarini tespit ederken cTn yaninda
hastanin ¢ekilen EKG bulgusu, gogiis agrisinin karakteri ve eslik eden aterosklerotik

risk faktorleri ile bir biitlin olarak degerlendirilmelidir.
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2.8. ST segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiis Tedavisi

STYMI’de en énemli tedavi acil olarak iskemik semptomlarin giderilebilmesi
icin gerekli Onlemleri almak ve gelisebilecek 6nemli komplikasyonlarin en aza
indirgemeye calismaktir. Tan1 konulunca antiiskemik, antitrombosit, antitrombin,
fibrinolitik ajanlar gibi medikal tedavinin baslanmasi saglanmali veya koroner
anjiyoplasti ve cerrahi yontemler gibi girisimsel islemlerin zaman kaybedilmeden
uygulanmalidir. Amag kalp i¢in gerekli olan reperfiizyonun bir an 6nce saglanmasi

olmalidir.

Fibrinolitik tedavi ile reperfiizyonun basarisi ve kurtarilan miyokardiyal
dokunun biiyiikliigii tedaviye baslama zamani ile yakindan iligkilidir (56). Perkutan
girisim ile yapilan reperflizyon tedavisinde ise basar1 oran1 zamana daha az
bagimhidir (57). Yinede perkutan girisimde acele etmek gerekir ¢ilinkii semptom
sonras1 perkutan girisim igin gecikilen her yarim saatte bir yillik mortalitede %8
oraninda rolatif olarak artmaktadir (58). Fibrinolitik tedavinin ilk 3 saaatten sonraki

donemde hem etkinligi azalmakta hemde komplikasyon orani artmaktadir (59).

En sik kullanilan trombolotik ajan fibrin nonspesifik olan streptokinazdir.
Dolasimdaki plazminojeni aktive ederek sistemik litik etki gdsterir. Allerjik yan
etkileri fazladir. Alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz fibrin spesifik ajanlardir. Allerjik

yan etkileri daha az fakat intrakranial kanama yapma riskleri daha fazladir.

Fibrinolitik tedavi ile damar agilmasmin saglanmasi ilerleyen dénemde
riskleri tam manasi ile ekarte etmemektedir. Ayrica fibrinolitik tedavi daha kiiciik
damarlarda mikrotrombiislerede neden olmaktadir bu ylizden ek ilag ve tedaviye
gerek duyulmaktadir. Bu engelleri agsmak igin fibrinolitik tedaviye ek olarak yardimei
yogun antitrombosit tedavi uygulanmaktadir. Bunlardan birine 6rnek ISIS 2
caligmasinda streptokinaz ile birlikte erken aspirin tedavisidir. Baigent C ve ark.
1998 yilinda 187 AMI hastas1 iizerinde yapmis oldugu ISIS 2 ¢aligmasi sonucu
bunun inkar edilemez bir fayda sagladigi gosterilmistir (60). Bazi1 ¢aligmalarda da
Glikoprotein IIb/Illa inhibitorleri kullanilmakta hem anjio esnasinda hemde

kullanilan stent {izerinde trombozu 6nledigi sdylenmektedir.
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Anjio gibi girisimsel bir uygulamada ADP reseptor antagonistlerinin 6nemli
bir yeri vardir. Ozellikle klopidogrel tiklopidine gore daha az yan etki profiline sahip
oldugundan tercih edilmektedir. COMMIT-CCS VE CLARITY-TIMI 28
calismalarinda ADP reseptdr antagonisti olan klopidogrelin, AMI hastalarinin
tedavisinde reperfiizyon tedavisi alsin ya da almasin etkinligi ortaya konmustur
(61,62). Son yapilan calismalarda 600 mg yiikleme dozunu takiben giinde 75 mg
idame dozu onerilmektedir. Ozellikle PCI-CURE calismasindan ¢ikan veriler temel
aliarak primer perkutan girisim uygulanan hastalarda artan faydalar1 nedeniyle 1 yil

kullanilmas1 6nerilmektedir (63).

Anjio, fibrinolitik tedaviye gore basar1 oram1 oldukga yiiksek bir tedavi
seklidir. Yan etkiler daha az izlenmektedir (6r: intrakranial kanama). Bu tedavideki
basar1 sansi kap1 balon mesafesi denilen siirenin kisa olmasina baglidir. PRAGUE-2
calismasinda semptomlarin baslangicini takiben ilk 3 saat igerisinde uygulandiginda
primer anjiografi ile streptokinaz uygulanan hastalarin mortalite oranlarinin benzer
oldugu ancak 3 saatten sonra primer anjiografi ile mortalite oraninin daha diisiik
oldugu gosterilmistir (64). En iyi sonuglar anjiografi yapan ekibin tecriibeli olmasi ve
kapi-balon siiresinin kisa olmast ve gerekli olan medikal tedavinin daha Once

baslanmis olmasina gore degismektedir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismaya Turgut Ozal Tip Merkezinin Acil Servisine Ocak 2013-Ocak 2014
tarihleri arasinda 112 tarafindan gbgiis agrist nedeni ile getirilen ve AMI 6n tanisi

diistiniilen toplam 1174 hasta alinmistir.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:
1. 112 tarafindan hastaneye getirilmis olan hastalar
2. 17 yas tistii gogiis agris1 sikayeti olan hastalar
Cahismadan Dislanma Kriterleri:
1. Hastanin yasinin 17" den kii¢iik olmasi ( 2 hasta)

2. Hastaya ait kimlik bilgilerinin yanlis girilmesi nedeni ile bilgilerine

ersilememesi (9 hasta)

Bu nedenle calismamizdan 11 hasta ¢ikarildiktan sonra kalan 1163 hasta

calismaya dahil edilmistir.

Tipik gogiis agris1 ve esdeger semptomlar anjina pektoris olarak tanimlanmis
olup, miyokard infarktiisiinden dnce 48 saat iginde meydana gelen anjinalar, AMI
oncesi anjina olarak kabul edildi. Hastada mevcut olan yas, cinsiyet, tip 2 diyabet,
hipertansiyon gibi risk faktdrleri kayit edildi. Incelemeler sonucunda AMI tanisi
alanlar pozitif kabul edildi. Anjio sonrasi herhangi bir damar tikaniklig1 olmayan
hastalarda normal olarak degerlendirildi. AMI tanist almayip baska tani alan hastalar

normal olarak degerlendirilen grup i¢ine dahil edildi.

25



4. BULGULAR

Hastalarin 817'si (%70.2) erkek, 346's1 (%29.8) bayandi. Calismadaki tiim
hastalarin yas ortalamas1 64.33 + 14 olarak tespit edildi. Erkek hastalarda yas
ortalamasi 62.52+14.18 iken kadin hastalarda yas ortalamasi 68.63+ 14.32 olarak
tespit edildi.

Gogiis agrist tanist ile gelen bu hastalarin yas,cinsiyet, anamnezlerinde
hipertansiyon ve tip 2 diabet hastaliklarinin varligi ve daha onceden miyokard
infarktiis gegirerek anjio islemi yapilip yapilmadig: retrospektif olarak incelendi. Bu
incelemelere gore 957 (%82.3) hastanin 50 yas ve iizeri oldugu, 50 yas altinda ise
206 (%17.7) hastanin oldugu tespit edildi. Anamnezinde hipertansiyonu olan 200
(%17.2) hastanin oldugu ve hipertansiyon olmayan 963 (%82.8) hastanin oldugu
tespit edildi. 129 (%11.1) hastanin diabetinin oldugu ve 1034 (%88.9) hastanin da
diabetinin olmadig: tespit edildi. 81 (%7) hastanin daha éncden AMI gegirdigi ve
anjio isleminin uygulandigi; 1082 (%93) hastanin da daha 6nceden AMI gegirmedigi
tespit edildi. Ayrica bu hastalarin laborotuar incelemesinde; 401 (%34.5) hasta da
troponin pozitif, 762 (%65.5) hastada ise troponin negatif oldugu tespit edildi. 1163
hastanin 654 'tine AMI tedavisinin yap1 tas1 olan anjio islemi uygulandigi ve diger
509 hastaya ise farkli tani, kontrol degerlerlerinde artis olmamasi, tedaviyi red ve
hayatin1 kaybetme gibi nedenlerden dolay1 anjio islemi yapilamadig tespit edildi.
Anjio yapilan hastalarin 111 tanesi normal koroner arter olarak degerlendirilerek
islem sonlandirilmig. 543 hastanin 101 tanesinde 3 damarin total tikanikligina bagl
olarak islem gergeklestirilememis ve sonladirilarak cerrahi karar planlanmasi
acisindan kalp damar cerrahi ve kardiyoloji ortak konseyine yonlendirildigi tespit
edildi. Geriye kalan 442 hastaya stent uygulamasi yapilarak yogun bakim takibi
sonrasinda taburcu edildigi belirlendi. Bu sayilar incelendiginde bir yil i¢inde acil
servise gogiis agrisit On tanisi ile getirilen hastalarin yaklasik % 38 oraninda AMI
tespit edildi. Yaklasik olarak binde 9 oraninda cerrahi karar verildigi tanisi aldigi
tespit edildi.

Anjio islemi yapilmayan 509 hastanin incelemesinde; tedaviyi red ederek
imza ile taburcu edilen hasta sayis1 63, isleme yetistirilememis veya islem esnasinda

hayatin1 kaybeden hasta sayist 21 di. Tanist AMI olmayan ve tetkikler sonucunda
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farkli tan1 oldugu tespit edilen diger gogis agrili hastalarda ki tanilar su sekilde
tespit edildi: Kalp yetmezligi 27, Pulmoner emboli 15, Kronik obstruktif akciger
hastaligt (KOAH) 15, Serebrovaskiiler hastalik (SVH) 14, Pnomoni 11, Kronik
bobrek yetmezligi ve/veya Akut bobrek yetmezligi (KBY/ABY) 10, Sepsis veya
Urosepsis 8, Karm agrisi( a. pankreatit,enterit dahil) 9, Kolesistit 4, Endokardit/
Perikardit/ Miyokardit 4, senkop 4, Gastrointestinal Kanama 3, Travma 3, Digoksine
bagli Intoksikasyon 2, Derin Ven Trombozu 2, Koroner arter hastalig1 2, Diseksiyon/
Vertebral Diseksiyon 2, External Pace yerlesimi 2, Ileus 2, Hiperpotasemi 2,
Bradikardi/Tasikardi 2, Hipertansiyon 2, Akciger Odemi 2, Diabetik Nefropati 2,
Mantar intoksikasyonu 1, Mezenter Iskemi 1, Menenjit 1, Subaraknoid Kanama 1,
Hematiiri 1, Pankreatit 1 ve Pnomotorax 1 (sekil-5)(tablo-4). Bunlar disinda kalan
251 hasta ise herhangi bir islem uygulanmadan yapilan tetkiklerin normal ve
takiplerinde anormal bir bulgu saptanmadigindan haliyle taburcu edildigi tespit
edildi.

Bizim calismamizda tanilarin dogrulugunu incelemenin yaninda hastalarin
bilgilerinden elde edilmis olan yas, cinsiyet, tansiyon, tip 2 diabet, anjio dykiisii veya
AMI gecirmis olmak ve troponin pozitifligi risk faktorii olarak kabul edilerek sonuca
olan etkisi logistik regresyon analizi ile incelemesi yapildi. Bu risk faktorlerinden
sadece erkek cinsiyet olmak ve troponin poziftiginin hastaligin sonucuna etki edecek
kadar anlamli bir risk fatorii oldugu tespit edildi. Kisaca gogiis agrist ile gelen
hastanin erkek olmasi ve troponin pozitifligi AMI i¢in yiiksek risk tasidigi tespit
edilmistir. (sekil-4)
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Risk Faktorleri

M Erkek cinsiyet

M Hipertansiyon varhgi

Diabet varlig
Troponin pozitifligi

M Anjio hikayesi

Sekil-4.1 : Risk faktorlerinin grafiksel gosterimi

Tablo 4.1: Risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi

Degiskenler Kat Say1 | Standart P Degeri | Odds

Hata orani
Yas -0,108 0,442 0,506 0,898
Cinsiyet 0,520 0,134 0,002 1,682
Hipertansiyon -0,176 0,177 0,321 0,839
Diabet 0,044 0,213 0,836 1,045
Anjio Hikayesi -0,164 0,471 0,493 0,848
Troponin Pozitifligi 0,850 41,218 0,001 2339
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Sekil-4.2.: Gogiis agrih hastalarda miyokard infarktiis disinda tespit

edilen tanmilarin dagilim
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Tablo 4.2: Farklh tanihi hastalarin hastalik dagiliminin gosterimi

HASTALIK SAYILAR | HASTALIK (DEVAMI) SAYILAR

Kalp Yetmezligi 27
a'p Tetmezigl Derin Ven Trombozu 2
Pulmoner Emboli 15
KAH 2
KOAH 15
Diseksiyon/Vertebral 2
W 14 Diseksiyon
Pnomoni 11 ileus 2
KBY ve/veya ABY 10
Nefropati 2
Sepsis ve/veya lirosepsis 8 Bradikardi/Tasikardi 2
Karm agrist 9 Hipertansiyon 2
Kolesistit 4 Akciger Odemi 2
N . . . Diabetik Nefropati 2
Endokardit/Miyokardit/Perikardit 4 Mantar intoksikasyon 1
Mezenter Iskemi 1
Senkop 4 Menenjit 1
GiS Kanama 3 Subarafrymd Kanama 1
Hematiiri 1
Travma 3 Pankreatit 1
Pnomotorax 1
Digoksin intox 2
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TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar, giinlimiiz toplumunda 6zellikle ileri yasta artan
mortalite ve morbitide oranlar1 ile en Onemli hastaliklar grubunun basinda
gelmektedir. Koroner, karotis ya da periferik arterleri tutan aterosklerotik damar
hastaliklar1 kardiyovaskiiler hastaliklarin en 6nemli kismint olusturmaktadir (65).
Tikaniklik gelisen koroner arterlerin gerek tutulan kismin biiyiikligi ve bunun
beraberinde besledigi alanin genisligi gerekse arterin yasa baglh olarak gosterecegi
elastikiyeti veya kollateral olugturmasindaki basariya bagl olarak veya okliizyonun
tam ya da ylizdesine bagli olarak klinik tabloda degismelere neden olabilmektedir.
AKS gelismesinde ki temel mekanizma cesitli risk faktorlerine bagli olarak veya
olmaksizin intimal tabakanin hasari ve buna bagl baslayan enflamauar siirecin bir
sonucudur.

AKS olusmasinda inflamatuar siire¢ etkili oldugundan erken dénemde akut
faz reaktani olarak bilinen enzimlerin (6r: CRP, TNF gibi) kanda yiikselmeleri
izlenebilir. Arterosklerotik plak olusumu esnasinda ortaya ¢ikan bazi lipoproteinlerin
siirecin iizerinde olumlu ya da olumsuz etkileri izlenebilir. Ornegin kanda LDL
diizeyinin yiiksek olmasi klinik seyri olumsuz yonde etkilerken yiiksek HDL
diizeyide olumlu yonde etkilemektedir.

Yapilan klinik calismalar kanitlamistir ki, AKS kliniginin gelisiminden
sorumlu olan plak riiptiirii ve trombozun olusumunda plagin damarda yarattig1 darlik
ve plak igeriginden ¢ok vaskiiler enflamasyonun kendisidir (66).

AKS yaklagiminda ilk basamak taninin dogru olmasidir. Taninin dogru
olmasi gerek hasta icin gerekse saglik ¢alisanlart i¢in 6nem arz etmektedir. Yanlis
tan1 varlig1 hasta icin gereksiz islemlere maruz kalmanin disinda saglik calisanlari
icinde gereksiz bir is yiikii,hastane iginde artan maliyet gibi yiikleri beraberinde
getirecektir.

112" ye gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran hastalarm saglik calisanlar
tarafindan semptomlar1 iyi sorgulanmali, ayirici tanida diisiiniilen hastaliklar etkin

bir sekilde diistiniilmeli, iyi bir anamnez alinmali ve ¢ekilecek hasta bast EKG’si iyi
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yorumlanabilmelidir. Hastane ortaminda ise hastaya tekrarlayan EKG ¢ekimlerinin
yapilmast ve kardiyak biyo-belirte¢lerinin hizli bir seklide calisilmasi ayrica
laboratuarin normal gelmesi durumunda, klinik siiphe varsa hastanin en az 8 saatlik
gbozetim altinda olmasi gereklidir. Ciinkii kardiyak biyo belire¢lerinin kanda tespit
edilebilmesi i¢in zamana gerek olmanin disinda tamamen normal olan hastalarda bile
AMI goriilebilmektedir.

AMI, tanis1 alan diabetli hastalar genelde go6giis agrisin1 net olarak
belirtememektedir. Bunun nedeni artan insiilin direnci ve buna bagl olarak gelisen
obezite ve devaminda gerek kalp dokusu gerekse damar cidarinda olusan visseral yag
dokusunun sinir uyariminda kisitlamalara bagli olarak agri duyusunun daha az
hissedilmesidir. Bu yiizdendir ki hastadan alinan anamnezin de DM hastaliginin olup
olmamasi kisinin AMI i¢in gerekli olan agrinin tam tariflemesinde aksakliklara
neden olabilmektedir.

Bizde ¢alismamizda yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabet, AMI gecirmis olmak
gibi risk faktorlerine yer verdik ve bu faktorlerin AKS gelisimine bir etkisi olup
olmadigini incelemeye calistik.

Calismamizda hipertansiyon gibi kronik bir hastaligi kriter almamizdaki amag
ise hipertansiyonun saglamis oldugu yliksek basing sonucunda gogiiste olusturdugu
stkigma hissi ve EKG de olusan degisikliklere neden olmasi ve yiiksek basinca bagl
gelisebilecek koroner iskemi tablosundandir. Hastadan fizik muayenesinde tespit
edilen bir yiiksek tansiyon belkide klinik tablosunu agiklayan yegane bir sebep
olabilir. Yiiksek tansiyonu olan ve EKG de derivasyonlarda elevasyon goriintiisii igin
once tansiyon diisiiriilmeli daha sonrasinda EKG tekrar edilerek karsilastirma
yaptlmalidir. Literatiirde Rosas-Peralta M ve ark. yapmis oldugu 2016 daki bir
caligmada hipertansiyon tespit edilen hastalarda, tansiyonu normotansif hale
getirmenin  AKS vyi beste bir oraninda azaltigi tespit edilmistir (67). Bizim
calismamizda da 1163 hastanin 200' inde hipertansiyon hastalig1 tespit edilmistir. Ve
sadece 2 hasta inceleme sonrast AKS olmadig1 sadece hipertansiyona bagli gdgiis
agrist oldugu tespit edilmistir. Sebep sonug¢ incelemesi yapildiginda hastalarin S'te
birinde tespit edilen hipertansiyon diger hastaliklara eslik edebilmekte iken tek
basina ¢ok diislik oranda sonuca etki etmektedir.Bu agidan hipertansiyonu hastaliktan

cok semptom olarak degerlendirilmeli ve tedavi edilmesi 6n planda diisiiniilmelidir.
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Calismada ki tiim hastalar yas ve cinsiyet agisindan incelendi. Literatiirdeki
¢ogu ¢alismada bu etkenlerin yasla beraber artan damar yapisinin bozulmasi ve artan
trombiis egilimini kanitlayan bulgular mevcuttur. Ayrica AMI' iin bir yasililik
hastalig1 olmadig1 ve geng yasta da olabilecegini gostermek ve bulgular1 olan geng
hastalarda da ayni dikkati gdstermenin gerekliligi vurgulamak istedik. Plavinskaia
Sl, Shestov DB."lin yaptigi bir ¢calismada 60 yas alti erkek hastalarda kadinlara gére
AKS den 6liimiin daha fazla oldugunu belirtmislerdir (68). Bizim ¢alismamizda da
erkek hasta, 1163 hastanin 817 sini olusturmakta ve yiiksek bir populasyon
olusturmanin yaninda AKS tanis1 alan hasta grubu iginde de bir risk faktorii olarak
tespit edilmistir.

Calismamizda ayrica AMI gecirmis olmak ve tip 2 diabet varligida incelendi.
Diabetin kendisi damar yapisindaki bir dizi olaylar sonrast AMI gegirmek igin risk
olustursa da AMI sonrasi diabet gelisimini de gosteren literatiirde yayinlar
bulunmaktadir. Barbarash O ve ark. 2017 yilinda 200 hasta iizerinde yapmis oldugu
calismada AMl'dan bir y1l sonra diabet gelistigini gosteren bir ¢alisma yapmislardir
(69). Bizim ¢alismamizda da 1163 hastanin 129" un da diabet varligi ve 81 hastada da
daha dnceden MI gegirmis oldugu tespit edilmistir. Sonug analizinde kendisi olmasa

da diabetin neden olacagi ¢cok sayida hastaligin ortaya ¢iktigi gozlemlenmistir.
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SONUC

AMI, basit bir gogiis agrisi ile baslayan ve ihmale gelmeyecek kadar énemli
olan erken tan1 ve tedavisi ile mortalitesi azalan bir hastalik grubudur. AMI, tanisi
EKG gibi basit bir yontemle konulabilecegi gibi yaygin laboratuar belirteclerle de
saglanabilen genis bir yelpazedir. Klinik anamnez ne kadar 6nemli ise hastanin yas,
cinsiyet ve eslik eden hastaliklariin prognoza olan etkisi bir o kadar 6nemlidir.
Klinik siiphesi olan her hasta AMI geciriyormus gibi hasasasiyet gostermeli, islemler
konusunda seri olunmalidir. Dogru tani, hizli miidahale hastay1r hayata baglayan

yegane nedenler olabilir.
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