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OZET

SOL VENTRIKUL DiYASTOLIK PARAMETLERININ AKUT KORONER
SENDROM TIiPLERINi VE CIiDDIYETINIi ONGORME DEGERI

AMAC

Kalp damar sistemi ile ilgili hastaliklar gelismis tlilkelerde 6nde gelen 6liim
nedenlerindendir. Koroner arter hastaligi da kardiovaskiiler hastaliklar arasinda en
yaygin goriilen olup yiiksek oranda mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Yapilan bazi
arastirmalarda koroner arter hastaligi 75 yas altinda goriilmeye baslanmakta olup ilk

kalp krizi yas1 erkeklerde 65.8 iken kadinlarda 70.4 bulunmustur.

Akut iskemide ilk olarak bozulan ekokardiyografik parametre diyastolik
fonksiyon olup sistolik disfonksiyon daha sonra olusmaktadir. Ekokardiyografide
kendini segmenter duvar hareket bozuklugu olarak gostermektedir. Diyastolik
fonksiyonlar standart tanmisal kriterlere gore normal, bozulmus relaksasyon,
psodonormal ve restriktif patern olmak tlizere 4 grupta smiflandirilmastir.
Caligmamizda, sol ventrikiil diyastolik parametrelerinin, akut koroner sendrom

ciddiyetini ve tiplerini dngérmesini degerlendirmeyi amagladik.

MATERYAL METOD

Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi biinyesinde Nisan 2016 — Ocak
2017 tarihleri arasinda yerel etik kurul izni ile galismaya baslandi. Calismaya
prospektif olarak hastanemize gogiis agrisi ile bagvuran 60 hasta aldik. Gogiis agrisi
ile bagvuran hastalarin biyokimya ve kardiyak enzimleri alindi. 12 kanalli EKG
cekildi. Kardiyolog tarafindan ekokardiyografi ile bakilarak diyastolik fonksiyon
evrelemesi yapildi. Tanis1 konulan hastalar ile yapilan ekokardiyografi sonuglari

istatistiksel olarak karsilastirildi.



BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yapilan ekokardiyografisi sonucu 25 hasta normal
fonksiyon , 21 hasta uzamis gevseme evresinde, 7 ser hastada psédonormal ve
restriktif paternde diyastolik disfonksiyon olarak evrelenmistir. Bu hastalarin 35
tanesi erkek 25 tanesi kadin hastaydi. Yas ortalamasi1 59.9 (£13.4 ) idi Hastalarin
aldiklar taniya gore 26 hastamiz nonspesifik gogiis agris1 tanist almistir. 27 hasta
NSTEMI diger 7 hastamiz ise STEMI tanis1 almistir. Hastalarimizin
ekokardiyografik sonuglar ile aldiklari tanilar arasinda bir korelasyon

kurulamamustir.

SONUC

Diyastolik parametreler akut koroner sendromlarin tani, prognoz ve
mortalitesini gdstermede bir cok kullanim alani olmasina ragmen bizim
calismamizda gruplar arasi bir fark bulunamamistir. Bunun en muhtemel sebebi bazi

gruplardaki hasta sayimizin yetersizligi olarak goriilmektedir.

Anahtar kelimeler : akut koroner sendrom , diyastolik fonksiyon, ekokardiyografi



ABSTRACT

PREDICTIVE VALUE OF LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC
PARAMETERS ON TYPE AND SEVERITY OF ACUTE CORONARY
SYNDROME

OBJECTIVE

Cardiovascular system diseases are leading causes of death in developed
countries. Coronary artery disease is also the most common cardiovascular disease

and is associated with high rates of mortality and morbidity.

In some studies, coronary artery disease was found to be seen in patients
below 75 years of age and the mean age for first heart attack was 65.8 in males and

70.4 in females.

The first impaired echocardiographic parameter in acute ischemia is
diastolic function and systolic dysfunction occurs later. Echocardiography reveals
segmental wall motion abnormalities. Diastolic functions were classified into 4
groups as normal, impaired relaxation, pseudonormal and restrictive pattern by using

standard diagnostic criteria.

In our study, we aimed to evaluate predictive value of left ventricular

diastolic parameters on type and severity of acute coronary syndromes.

MATERIAL AND METHOD

After receiving approval from the local ethics committee, the study has been
started at Abant izzet Baysal University Faculty of Medicine between April 2016 and
January 2017. The study was prospectively performed by including 60 patients, who
applied to our hospital by complaining of chest pain. Laboratory tests including
cardiac enzymes were obtained for all patients who applied due to chest pain.

Besides, 12 lead ECG was performed for all patients. In order to make diastolic
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function staging, echocardiography was performed by a cardiologist. After receiving
a diagnosis, patients were assessed with statistical analyses regarding their

echocardiographic results.

RESULTS

According to echocardiography results of patients included in the study,
normal function was observed in 25 patients; impaired relaxation in 21;
pseudonormal pattern in 7 and restrictive pattern in 7. Of these patients, 35 were
males and 25 were females. The mean age was 59.9 (+ 13.4) years. According to the
diagnosis of the patients, 26 patients were diagnosed with nonspecific chest pain. 27
patients were diagnosed as having NSTEMI and 7 patients were diagnosed as having
STEMI. There was no correlation between the echocardiographic results of our

patients and the diagnoses they have been received.

CONCLUSIONS

Although diastolic parameters have many uses to evaluate diagnosis,
prognosis and mortality of acute coronary syndromes, there was no significant
difference between the groups in our study. The most likely reason for this is the

inadequate number of patients in some groups.

Keywords: Acute coronary syndrome, diastolic function, echocardiography
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1. GIRIS

Diinya ve tilkemizde 6liim siklig1 sebepleri arasinda koroner hastaliklar
siklikla yer almaktadir. Ingiltere’de 2009 yilinda kalp damar hastaliklarina baglh
olarak 80 bin 6liim bildirilmistir(1). Koroner arter hastaligi
da kardiovaskiiler hastaliklar arasinda en yaygin goriilen olup yiiksek
oranda mortalite ve morbidite ile iligkilidir(2). Her ne kadar iilkemizde ki kayitlar
yetersiz olsa da veriler incelendigi zaman tilkemizdeki 6liim orani bakimindan %
32’1 kalp damar hastaliklarindan kaynaklanmaktadir(3). Bununla birlikte miyokard
infartiisii geciren hastalarin %25°1 6lmekle birlikte yasayanlarinda ilk bir aylik

dénemde 6liim riski %21°e ulasmaktadir(4).

Gogils agrist ile bagvuru acil servislerde siklikla karsilasilan bir
durumdur(5). Ulkemiz acil servis kosullar1, basvurularin goklugu ve bu belirtilere
neden olabilecek ¢ok sayida hastalik olmasi ayirici tanty1 zorlastirmaktadir(6). Her
ne kadar gogiis agrisi ile bagvuranlarin yaklasik yarisindan fazlasi nonspesifik gogiis
agrisi olarak taburcu edilse de ilk adim; 6liimciil ihtimallere yol agan akut koroner
sendrom, aort disseksiyonu, pulmoner emboli, pndmotoraks gibi hastaliklar1 ayirt
etmek olmalidir(7, 8). Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda anamnezde 6ykii ve risk

faktorleri hizlica ulasilabilir bilgilerdir ve yonlendirici olmaktadir.

Elektrokardiyografi (EKG) gbgiis agrisi ile gelen hastalarin ilk
degerlendirmesinde standart bir yontemdir. Fakat EKG’nin normal olmasi akut

koroner sendrom tanisin1 diglamamaktadir(9, 10).

Koroner fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ekokardiyografi gerek non-

invazif olmasindan gerekse kolaylig1 bakimindan hasta degerlendirilmesinde 6nemli



bir yer tutmaktadir(11). Akut koroner sendromlu hastalarda sol ventrikiil

fonksiyonlarin1 gostermede ve prognozu gostermede onemli bilgiler vermektedir(12).

Bu bilgiler 1s1¢1nda hastanemize gogiis agrisi ile bagvuran hastalari
ekokardiyografi ile degerlendirerek diyastolik fonksiyonlar standart tanisal kriterlere
gore normal, bozulmus relaksasyon, psddonormal ve restriktif patern olmak tizere 4
grupta siniflandirilmistir. Calismamizda, sol ventrikiil diyastolik parametrelerinin,
akut koroner sendrom ciddiyetini ve tiplerini 6ngérmesini degerlendirmeyi

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Akut Koroner Sendrom

2.1.1 Tanim

Akut koroner sendrom kalp kasinin kan akim1 bozulmasi nedeniyle
meydana gelen akut gogiis agrisi ya da miyokardiyal hasarin diger belirtilerinin ve
EKG degisiklerinin siklikla eslik ettigi klinik tabloyu tanimlamaktadir. Unstabil
angina pektoris ( USAP ), ST elevasyonsuz miyokard infartiisii ( NSTEMI ), ST
elevasyonlu miyokard infarktiisii ( STEMI ) gibi trombotik arter hastaliklarini kapsar
(13). Amerika ve Avrupa Kalp Cemiyetleri’nin yaymladig: kilavuza gore akut

koroner sendrom tanimlamasi asagida tablo 2.1°de gosterilmektedir(14).

Tablo 2.1. ESC/ACC* Akut koroner sendrom tanimi

1- Miyokardiyal hasar belirtegleri CK-MB’ nin hizly, troponinilérin nispeten
vavasg yiikselmesi ile beraber asagidakilerin en az birinin eslik etmesi

e [skemik belirtiler

e EKG de patolojik Q dalgast

e Miyokardiyal hasara uyan EKG bulgulart

e Koroner artere girisim

2— Akut koroner sendrom patolojik bulgular

* ESC/ACC : European Society of Cardiology / American College of Cardiology

2.1.2 Epidemiyoloji

Koroner kalp hastaliklarinin son yillarda insidans ve mortalitesinde diisiis
olmasina ragmen hala baglica 6liim sebeplerinden biridir. Tiirk Kardiyoloji
Derneginin yiiriittiigii TEKHARF calismasina gore lilkemizde yaklasik 2 milyon

kiside koroner arter hastaligi mevcuttur. TEKHAREF verilerine gore iilkemizde

3



Olimlerin % 45’ inden kalp damar hastaliklari sorumludur(3). Gelismis iilkelerdeki
oranlara benzeyen bu olumsuz durum bu sekilde devam ederse koroner kalp hasta

sayisinin 3.4 milyona ulasacagi 6ngorillmektedir(14).

NSTEMI ile STEMI arasindaki yasa bagl artan siklik inflamasyon gibi
tetikleyici bir etkene bagli olabilir. NSTEMI hastalarinda diyabet, bobrek yetmezligi
gibi ko-morbid durumlarin siklikla eslik ettigi bilinmektedir.

2.1.3 Fizyopatoloji

Miyokardial iskemik belirtiler cogunlukla hassas aterosklerotik plagin
biitiinliglinlin bozulmasi sonucu gelismektedir(15). Akut koroner sendromlu

vakalarin % 90’dan fazlasinda neden tikayici trombiistiir(16).

Ateroskleroz; arter intimasinda baslayan damarin tikanmasina kadar siiren,
progresif kronik bir durumdur(17). Bu siirec tiim damarsal yapiy1 etkiler. Intima ve
media tabakasinda plak gelisir. Trombiis olmasi i¢in olusan plagin riiptiirii veya
erozyonu gereklidir(18). Plagin riiptiirii, endotel hasari, inflamasyon ve bazi
mediyatorlerin salinimi sonucu akut iskemik olaylar dizisi baslar. Arter duvarindaki
biitiinselligin bozulmasi damar liimenindeki akim1 durdurarak iskemi ve hasara
sebebiyet verir(19). Nekrozun yayginligi; kollateral akimin varligina, iskeminin

stiresine, tutulan alanin genisligine gore degisir.

Damar liimenini tikayan trombiis, trombositlerden zengin, fibrin ve
eritrositlerden olusan pihti karigimidir. Akut koroner sendromunun olusum zamani
ile ilgili ¢esitli faktorler bulunmakla birlikte plak fissiir ve riiptiiriiniin siklikla sabah
erken saatlerde olmasinda trombosit agregasyonu ve plasminojen aktivator
inhibitoriiniin seviyesinde artisa bagl olarak azalan fibrin yikim aktivitesinin rolii

vardir(20).

Plagin biiyliylip damar liimeninde kan akimini engellemesi ya da plagin

rliptiiri ile trombiis gelismesi sonucunda damar liimenindeki tikanma derecesine gore

4



USAP, NSTEMI ya da STEMI gelisir(21). NSTEMI olan akut koroner sendromlu
hastalarda yapilan patolojik ¢alismalarda ilgili vaskiiler yapinin besledigi alanlarda

miyokardial hasar alanlar1 goriilmiistiir(22).

2.1.4 Risk faktorleri

Koroner arter hastaliklarinin etiyolojisinde birgok risk faktorii mevcuttur.
Bu risk faktorleri kabaca; degistirilemeyen ve degistirebilir olmak {izere ikiye

ayrilabilir. Risk faktorlerine ait faktorleri tablo 2.2°de gosterilmistir;

Tablo 2.2. Risk Faktorleri

1- Degistirilemeyen faktérler

. Yas
. Cinsiyet
. Aile oykiisii
2- Degistirebilir nedenler
A- Major
. Hiperlipidemi
. Sigara
. Hipertansiyon
. Diyabet
. Obezite

Sedanter hayat

B- Minor

Asirt alkol kullanimi
Stres

Atipi kisilik
Fibrinojen yiiksekligi
Homosistein yiiksekligi

2.1.4.1 Yas

Erkeklerde 45 yas iizeri, kadinlarda ise 55 yas {lizeri ateroskleroz i¢in risk

faktori olarak kabul edilmistir.



2.1.4.2 Cinsiyet

Kadinlarda daha geg yaslarda 6liim goziikmesine ragmen 6liim kadin
cinsiyette daha fazla goziikmektedir. Buna neden olarak kadinlar1 orta ileri yasta
oransal olarak daha kilolu olmalar1 diyabetin ve hipertansiyonun daha sik olmasi,
oral kontraseptif kullanimi1 ve kolesteroliin daha yiiksek olmasina baglanabilir(23,

24).

2.1.4.3 Aile Oykiisii

Cogu arastirma ailede erken koroner arter hastalig1 dykiisii tagiyan hastalarin
1.5 ila 1.7 kat daha fazla risk altinda olmasi soy ge¢misin dnemini géstermistir.
Ailede erken yasta MI ve buna bagli 6liim varsa yiiksek kolesterol ailevi olarak

artmig bulunmaktadir. Tek basina bagimsiz risk faktoriidiir(25, 26).

2.1.4.4 Sigara

Sigara ateroskleroz i¢in 6nemli ve degistirebilir risk faktorlerindendir.
Ayrica sigara dumani maruziyeti ile dahi 6liim orani yiikselebilmektedir(27). Sigara
igcmeyi birakanlarin, sigaray1 birakmayanlara gére 6liim oranlar1 yasa cinsiyete gore

degismeksizin ylizde 36 azalmistir(28).

Viicutta sempatik aktivite lizerindeki olumsuz etkisi ve kalp kasinin oksijen
tiiketiminin azalmasini etkilemesiyle birlikte diger bagska mekanizmalar1 da
tetiklemektedir. Kronik sigara i¢imi aterosklerotik siireci hizlandirmaya ilaveten
LDL oksidasyonunu artirir. Sigara kullanimini takiben nitrik oksit biyosentezi ile

endotel bagimli vazodilatasyon bozulur(29, 30).



2.1.4.5 Hipertansiyon

Hipertansiyonun artan bir prevalansi vardir. Kan basincindaki diyasyolik
veya sistolik yiikselme kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskili
bulunmustur(31). Kan basincindaki 5-6 mmHg diisme hem serebrovaskiiler hastalik
olarak hem de koroner arter hastaligi1 gelisme riskini azaltmaktadir(32). Bundan
dolayidir ki hipertansiyon kardiyovaskiiler olarak riski artiran hastaliklar i¢inde risk

faktorii olarak kabul edilir.

2.1.4.6 Diyabetes Mellitus

Diyabetik hastalarda endotel ve diiz kas islevleri bozulmus ve aterogenezin
kritik bir basamagi olan trombosit adezyonu artirmak suretiyle diyabetik olmayanlara
gore aterosklerotik yiikii artmistir(33). Irk ve yas olarak denk alinan hastalar
diyabetes mellitusu olmayanlar ile karsilastirildiginda; diyabet olanlarin gelecekteki
riskleri 2-4 kat daha yiiksek bulunmustur(34). Gu K.ve ark.’nin yaptigi bir ¢aligmada
diyabetli hastalarda 6liimlerin yiizde 75’1 koroner arter hastaliklarindan

kaynaklandig1 tespit edilmistir(35).

2.1.4.7 Hiperlipidemi

Koroner arter hastaligi riski (KAH) riski kandaki kolesterol seviyesi ile
korelasyon gosterir(36). Cesitli yollar ve tedavilerle LDL kolesterol seviyesini
diistirmek i¢in genis ¢capl klinik deneme calismalar1 kardiyovaskiiler hastaliklarinda
azalma oldugunu gostermistir. Bundan dolay1 aterosklerozun kolesterol ile iligkisi

yaygin bir sekilde kabul gérmektedir(37).

Ateroskleroza ait vaskiiler fizyolojinin anlasilmasi1 LDL kolesteroliin
ateroskleroz olusumundaki sorumlulugu konusunda inandiricilik saglamistir. Ailevi

homozigot hiperkolesterolemi olan hastalardaki LDL reseptdriine ait mutasyonlar



yasamin erken doneminde ateroskleroz ile sonuglanan hiperkolesterolemiye neden

olurlar.

2.1.4.8 Obezite

Obezite epidemiyolojik olarak artmis vaskiiler risk ile iligkilidir(38). Fakat

vaskiiler yapidaki risk etkisinin patofizyolojisi halen tartisilmaktadir.

2.1.4.9 Stres

Degistirilebilir risk faktorlerinden stres vaskiiler riski artiran bir faktordiir.
Miyokardin iskemisini adrenerjik stimulasyon ile oksijen tiiketimini artirmak

suretiyle kotiilestirebilir. Vazokonstriksiyona neden olarak oksijen sunumunu

azaltabilir(39).

Klinik depresyon kiside sigara i¢imi, sedanter hayat ve hipertansiyon
prevalansinin artirdigindan riskler tizerindeki diger risk faktorleri diizeltilse bile

etkisi devam eder(40).

2.1.4.10 Sedanter Yasam

LDL ve total kolesterol seviyesinde orta diizeyde etkili olan egzersiz HDL
diizeyindeki artma ve trigliseritlerdeki azalmay istikrarli bir sekilde saglamaktadir.
Ayn1 zamanda diizenli egzersiz kan basincinda azalmaya neden oldugundan riski

bircok ilagla karsilastirabilecek sekilde azaltir(41).

Diizenli sekilde yapilan egzersiz ateroskleroza neden olabilecek risk
faktorlerini azaltir. C rekatif protein seviyesini diisiiriir ve endotel islevini diizenler.
Plazma akigkanligini kontrol eden doku plazminojen ve fibrin gibi degiskenleri

diizenleyerek hemostatik parametreleri diizenlemede olumlu etki yapar (42).



2.1.4.11 Alkol

Alkol aliminin yiiksek diizeyde olmasi miyokard kontraktilesini bozdugu ve
kardiyomiyopatiye dahi neden olabilecegi bilinmektedir. HDL diizeyi alkol
kullananlarda daha yiiksek diizeyde olmasina ragmen calismalarda orta ve yiiksek

oranda alkol kullaniminda kan basincinin artmasina bagl risk artmaktadir(43).

2.1.5 Akut Koroner Sendrom Tipleri

Akut koroner sendromlar EKG’deki ST segment degisikligine gore ST
elevasyonu olmayan ve ST elevasyonu olan seklinde iki gruba ayrilirlar(10). Bu

gruplar tablo halinde sekil 2.1°de gdsterilmistir.

GOGUS AGRILI HASTA
ST elevasyonu yok ST

elevasvonu
var

Kardiyak Biyomarkirlar Kardiyak Biyvomarkirlar

(CK-MB /Troponin) (CK-MB / Troponin)
NORMAL YUKSEK
USAP NSEMI STEMI

Sekil 2.1. Akut koroner sendrom tipleri

2.1.5.1 NSTEMIi Akut Koroner Sendrom

NSTEMI’ da patofizyolojiden sorumlu olan lezyon riiptiire olmus yada
erozyona ugramis plagin i¢inde tam tikanikliga yol agmayan trombiistiir. Fibrin

9



yapisinin az oldugu beyaz trombiistiir(44). Akut koroner sendrom klinigi mevcut
olup ST elevasyonu goriilmez. Bu klinige sahip koroner sendromlar USAP ve
NSTEMI diye iki gruba ayrilir. Patofizyolojileri, klinikleri ve tedavi yaklasimlar1

benzer oldugundan beraber degerlendirilir.

USAP; Istirahatte 20 dakikadan uzun siiren, son iki ay i¢inde vasfi
degismesi veya ciddi egzersiz anginasi seklinde olan tablodur. Stabil angina pektoris
ile MI arasindaki klinigi tanimlar. Serum belirteglerine bakilarak NSTEMI’ den
ayrimi yapilir(45). NSTEMI” de kardiyak enzimler yiikselmistir. Q dalgas: hastalarin
cogunda goziilkmemesine ragmen bazi ¢alismalarda goriilme oran1 yiizde 2 ila
15°tir(46, 47). Kardiyak belirteclerden kardiyak troponin spesifik olarak daha hassas
miyokardiyal nekroz gostergesidir. Kardiyak troponin degerinde artis olup CK-MB
diizeylerinde artis olmamus ise diisiik miyokardiyal hasar olarak degerlendirilir.

Bunun klinik olarak 6nemi mevcuttur ¢linkii klinik olarak sonug ve tedavide 6neme

sahiptir(48).

2.1.5.2 STEMIi Akut Koroner Sendrom

Devamli ve tikayict trombozun hakim oldugu olaylarda ST segment
yiiksekligi olur ve siklikla akut total koroner arter tikanikliginin gostermektedir. Tam
tikayict lezyondan ortalama 15-30 dakika sonra nekroz subendokardiyumdan
baslayarak subepikarda genislemeye baslar(49). Trombozisde; okliizyon trombositin
kiimelenmesine baglidir. Sonrasinda ise erken donemde tikacin saglamlagsmasinda

fibrin rol oynar(50).

2.1.6 Akut Koroner Sendrom Tanaisi

Akut koroner sendromda erken tan1 6nemlidir. EKG’ de bulgu varliginda

tan1 koymak kolaydir. Fakat olgularin azzimsanmayacak kadar bir kismi1 da ST
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elevasyonu olmayan olgulardir(51). Olgularda iyi bir anamnez ¢ogunlukla tani

koydurur. Bazi olgularda ise kardiyak enzim ve EKG takibi gerekebilir.

Klinisyeni en ¢ok zorlayacak durumlarin arasinda; belirgin ST yiikselmesi
olmayan atipik belirtili bagvurularin yani sira EKG’ sinde dal blogu ve ventrikiil

hipertrofisi 6zelligi gosterecek olgular gibi vakalar yer alir.

2.1.6.1 Anamnez

Akut koroner sendromun tipik bulgular1 sol kol veya boyna yayilan
retrosternal basin¢ yada yanma hissi olur. Bu belirtiye ilaveten bulanti, dispne,

senkop, terleme gibi yakinmalar1 da olabilir.

Bunlara karsin atipik belirtilerle gelen akut sendromlar olabilir. Bu
yakinmalar bizi bagka tanilara gotiirecek plorotik ve kas-iskelet agrilarina benzer
belirtiler verebilir. Atipik belirtiler daha ¢cok geng, kadin cinsiyet, bobrek yetmezligi,

diyabetik veya demans1 bulunan hastalarda goriiliir.

2.1.6.2 Fizik muayene

Akut koroner sendromda fizik muayene genellikle normaldir. Bazi olgularda
6liim korkusu, sempatik desarja bagli huzursuzluk, anksiyete, tasikardi ve

hipertansiyon olabilir. Baz1 MI olgularinda ise bradikardi ve hipotansiyon olabilir.

Diger muayene bulgular arasinda S2 de ciftlesme, mitral yetersizlik
tfiirimii ve apikal vurunun karakterinde degisiklik olabilir. Baz1 durumlarda ise

akcigerde raller duyulabilir.

2.1.6.3 Elektrokardiyogram

Tanida kullanilabilecek en 6nemli araglarin baginda EKG gelir. Siiphe

ettigimiz olgularda ilk yapilmasi gereken 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmesidir.
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Hastanin gegcmis EKG’si ile karsilastirma tanisal degerini daha da artirabilir.
Miisahede sirasinda tekrarlanmasi karsilastirma agisindan onemlidir. EKG’nin

duyarlilig1 yiizde 10, 6zgiilliigii yiizde 90’1 gegmemektedir.

Tekrarlanan EKG’de ST degisikliklerin olmasi 6zellikle prinzmental
anginada goriilebilir(48).

ST segment elevasyonunun iki veya daha fazla komsu derivasyonlarda 1
mm ve {lizeri olmasi, dominant R dalgasinin oldugu derivasyonlarda T negatifligi
olmasi gii¢lii bir sekilde akut koroner sendromu diisiindiiriir(48). 0,5 mm ve lizeri ST

elevasyonu Amerikan kilavuzuna goére anlamli kabul edilmektedir(52).

Tamamen dogal bir EKG olgunun akut koroner sendrom olma ihtimalini
dislamaz(53). Yapilan arastirmalara gére normal EKG nedeniyle taburcu edilen

hastalardan yaklasik yiizde 10’unda Mi veya USAP ¢ikmustir(51).

2.1.6.4 Biyokimyasal belirtegler

Miyokardiyal hasar baslayinca membran biitiinliigii bozulan miyositlerden
interstisiyuma daha sonrada vaskiiler yap1 ve lenfatikler ile dolasima bazi molekiiller
salmir. CK, CK-MB, miyoglobin, AST, LDH gibi molekiiller miyokardiyal dokuda

bulunur.

ESC (Avrupa Kardiyoloji dernegi ) ve ACC’nin ( Amerikan Kardiyoloji
Koleji ) ortak raporuna gore miyokard infartiisii tanist CK-MB ve troponin
yuksekligi ile beraber miyokard iskemisi ile uyumlu semptomlar mevcut ise

konabilir(46).

2.1.6.4.1 Kreatin Kinaz

Ug tane izoenzimi olan kreatin kinaz troponinden sonra en degerli
belirtectir. Akut hasari1 takiben 4-8 saatte normal diizeyin iizerine ¢ikar ve 24 saatte
pik yapar. Kisiden kisiye degigsmekle birlikte 3-4 giinde normal seviyelere
geriler(54). Hizla yiikselip kanda saptandigi i¢in erken donemde ve hastanede

reinfarktiisiin saptanmasinda kullanilabilir.
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Izoformlarmdan MM; iskelet kasinda yogunken, izoenzim BB beyin ve

bobrekte yogundur. Kardiyak agisindan hassas olan izoenzim formu ise MB’dir.

Iskelet kas1 travmasi, intramuskiiler enjeksiyonlar, kalp yetmezligi,yapilan

egzersizler, epileptik nobetler gibi birgok rahatsizlikta yalanci pozitiflik verebilir.

2.1.6.4.2 Miyoglobin

Diisiik molekiil agirlikli miyoglobin duyarli ama 6zgiin olmayan bir
proteindir. Erken donemde takriben 2 saatte yiikselir. Yiikselmemesi miyokard
infartiisii tanisin1 dislar. Ozgiinliigii diisiik olmasina ragmen hizl yiikseliyor olmast

sonucu halen 6nemini korumaktadir(55, 56).

2.1.6.4.3 Troponin

Iskelet ve kalp kasinda kontraktilite iizerinde rol oynayan troponin (Tn)
aktin ve miyozin arasindaki iliskiyi diizenleyen bir molekiildiir. Ug alt tipi
bulunmaktadir. Ca ++ ile bagli olan Tn C, aktin-miyozin etkilesimini bloke eden Tn

I, kompleksi ince filament yapilarla baglayan Tn T dir.

Kardiyak troponinler nekrozu gosterebilirler fakat sebep hakkinda bilgi

vermezler.

Tn T hasar takiben yaklasik olarak 12 saatte yiikselir ve pik degerine 24.
saatte ulagir. Kanda 14 giine kadar ytiksek kalabilir. Tn I kanda yaklagik 6 ila
12.saatlerde yiikselmeye baslar. 24.saatte pik seviyesine ulasan Tn I ise 10 giin

civarinda kanda yiiksek saptanabilir(57, 58).

Troponinler, CK-MB takibinden daha hassastir. Risk belirleme semalarinda
klinisyene yol gosterici olabilir. Troponin degerine gore taniy1 diglamak uygun
degildir. Akut koroner sendromu dislamak i¢in 6-12 saat civarinda takibini yapmak

gerekir.
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American Heart Assosiciation (AHA) risk siniflamasina gore Non ST Mi
hastalarinda Tn T degerinin 0,01- 0,1 ng/ml arasinda olmasi orta derece riski gosterir.

Eger Tn T degeri 0,1 ng/ml’den fazla ise prognostik olarak ytiksek risklidir(52).

Kreatin kinaz gibi akut koroner sendrom disinda da yiiksek oldugu durumlar
olabilir. Miyokardit, kardiyak travma, resiisitasyon, pulmoner emboli, tagiaritmiler

gibi bir¢ok durumda troponin yiiksek ¢ikabilir(59).

2.1.6.4.4 B tipi Natriiiretik Peptid ( BNP )

Ventrikiillerin gerilimi sonrasi salgilanan bir nérohormondur. Natriiirez,
diiirez ve vazodilator gibi bir¢ok 6zellik barindirir. Kisa zamanda yiiksek miktarda
sentezlenip salinmasina bagli olarak bozukluklar1 belirlemede 6nemli yer tutar. Yar1

omrii kisadir(60).

Dispnenin kalp ya da kalp dis1 nedenlerini ayirmada yararli olabilecegi gibi
koroner kalp hastaligi, hipertansiyon, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu yiiksek
riskli gruplarda ve vaskiiler baz1 hastaliklarda da tarama yontemi olarak

kullanilabilir.

Ozellikle kalp yetmezliginde tedavi degerlendirilmesi ve takibinde
kullanilir. Acil serviste ayirici tant da oldukga degerlidir(61). Troponinler daha ¢ok
iskemi belirteci iken BNP ise daha ¢ok kalp yetmezligi ve 6liim ile iliskilidir(62).

2.1.7 Risk siniflamasi

Akut koroner sendrom tanisini koyarken ihtimalini ve tedavi stratejisini
belirlemek ve prognozu tahmin edebilmek i¢in kisaca ismi TIMI olan Trombolysis In
Myocardial Infarction ¢alisma grubu tarafindan TIMI risk skoru olusturulmustur. Her
bir parametre i¢in 0 yada 1 puan verilen ve toplamina gore diisiik orta ve yiiksek

riskli olarak siniflandirmaya dayanan bir risk skorlamasidir. 5 puan ve istii alanlar
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yiiksek risk grubunda, 3-4 puan alan orta risk grubunda, 0-2 puan alan ise diisiik risk
grubunda smiflandirilir(63). ESSENCE ve TIMI — 11B de verileri elde edilmis,
giivenilirligi Mayo Clinic gibi ¢caligmalarin hasta gruplarinda da kanitlanmistir(64,
65). Yeni ve tekrarlayan miyokard infarktiisii, acil revaskiilarizasyon ve tim
nedenlere bagli 6limler 14 giin boyunca yiiksek riskli hastalarda yiizde 26-40
arasinda goriiliirken, orta riskli grupta yiizde 13-20, diisiik riskli gruplandirilanlarda
ise ylizde 4-8 olarak bildirilmistir(66).

ST elevasyonu olmayan hastalar i¢in TIMI risk skoru tablo 2.3 te

gosterilmistir. Her bir parametre 1 puandir.

Tablo 2.3. NSTEMI ve USAP icin TIMI risk skoru parametreleri

e 065 Yas iizeri

e Koroner arter hastaliklar: icin 3 ten fazla risk faktorii barindirma
e Onceden bilinen %50 den fazla darlik

e 24 saat icinde 2 veya daha fazla angina olmasi

e Takipte troponin degerinde yiikselme olmasi

e Son 7 giin iginde aspirin kullanim oykiisii olmasina ragmen semptom olmasi

NSTEMI tanisi almis olgularda yapilmis olan FRISC, RITA 3 ve TACTICS
calismalarinin sonuglarinda invaziv tedavinin erken uygulanmasi birincil sonlanimda
azalma oldugu goriilmiistiir. Fakat tiim olgularda erken invaziv girisimin faydasi
olmamistir. Bununla beraber maliyet ve komplikasyon ihtimalleri de negatif
yoniidiir. Tiim vakalar yerine uygun olanlarinin se¢ilmesi i¢in skorlama sistemi
gelistirilmistir. 1 yillik hasta verileriyle olusturulmus olan FRISC risk skorunda
parametreler yas, cinsiyet, diyabet, ST ¢okmesi, gecmis MI dykiisii, troponin
yiiksekligi, IL-6 veya CRP artisidir. Ug veya daha fazla kriterden puan alan olgulara

erken invazif yontem 6nerilmektedir(67-69).
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FRISC risk skoru tablo 2.4’ te gosterilmistir. Her bir parametre 1 puandir.

Tablo 2.4. FRISC risk skoru

e Yas 70 iizeri

e Cinsiyet

e Diabet

e Troponin yiiksekligi

e EKG’de ST depresyonu

e Gegirilmig MI 6ykiisii

e Interlokin 6 veya CRP artist

GUSTO ¢alismasinda 6liim ile iliskili faktorler; yas, diisiik sistolik kan
basinci, tagikardi, yliksek Killip sinift ve anteriyor infarktir. GUSTO — 1
calismasinda 45 yas altindaki olgularda mortalite yiizde 1,1 iken 75 yas listiindeki
olgularda yiizde 20.5 ¢ikmasi yas faktoriintin bu vakalar i¢in gii¢lii ongoriiciisii

oldugunu desteklemektedir(70). Killip siniflamasi tablo 2.5’te gosterilmistir(4).

Tablo 2.5. Killip Siniflamasi

e Evre I: Ral ve S3 yok. Kalp yetmezligine isaret eden bulgu yok
e Evre 2: Ral + ve S3 mevcut.

o FEvre 3: 83 +, Ral %50 den fazla. Akciger odemi

e Evre 4: Kardiyojenik sok.

Tiim akut koroner sendromlu olgularda kullanilabilen GRACE risk skoru 6
aya kadar mortalite dngoriisiinde bulunur. Diger risk skorlamalari ile birlikte
kullanildiginda daha iyi sonuglar veren GRACE genis bir hasta grubuna ait veriler

igerir. GRACE risk skorlamasinda yas, sistolik kan basinci, kalp hizi, ST ¢okmesi
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varligi, Killip siniflamasi, kardiyak belirtecler ve kardiyak arrest gibi parametreler

kullanilir(71).

Akut koroner sendromlarda dikkate alinmasi gereken risk parametrelerinden
bir tanesi de ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmektir. Sol ventrikiile ait ejeksiyon
fraksiyonu ile mortalite arasinda ters orant1 vardir. Mi tanis1 almis olgularda sol

ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi gereklidir(72).

2.2 Kardiyak Fizyoloji ve Degerlendirilmesi

2.2.1 Kardiak Elektrofizyoloji

Kalp iletim sistemi 6zellesmis lifler ile kalp siklusunu diizenlerler. Her bir

atim birbirini takip eden ii¢ fazdan olusur.
Dongliyti olusturan bu fazlar;

1- Kontraksiyon ( sistol )
2- Relaksasyon ( diyastol )
3- Dolus faz1 (diyastol)

Sistol kalbin kasilma donemine denir. Kasilmay1 baglatan sinoatriyal
diiglimdiir. Sag atriyuma kan dolmastyla birlikte ¢ikan elektriksel uyar1 kasilmay1
olusturduktan sonra AV nod araciligiyla gecikmeli sekilde atriyumdan ventrikiile
gecerek ventrikiil kasilmasi i¢in uyar1 olusturur. Ventrikiil i¢indeki kan sistol donemi
sirasinda pulmoner ve aortaya pompalanir. Sistolden sonra gevseme fazi baglar. Bu
donemde negatif basing ile kan tekrar dolar. Diyastoliin basinda aort ve pulmoner
kapak kapanir. Sistolde ise atrioyoventrikiiler kapaklar kapanir, aort ve pulmoner

kapaklar agilir.
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2.2.1.1 Sistolik Faz

Sistolik fazda kanin %55-70 ini perifere ve akcigere pompalanir. iki

asamadan olusur.

1- Ejeksiyon oncesi faz; izometrik kontraksiyon zamani olup 1.kalp sesi veya AV
kapaklarin kapanmasi ile baslar ve semilunar kapaklarin agilmasina kadar olan
zamani kapsar. Bu siire zarfinda hacim degismez ama basingta artma olur.

2- Ejeksiyon fazi; aort ve pulmoner kapaklarin agilmasi ile baslar. Erken
donemde ani basing artistyla kan aorta pompalanmasiyla birlikte hizla voliim

azalir. Kapaklarin kapanmasi ile sonlanir(73).

2.2.1.2 Diyastolik Faz

Diyastolik faz klinik olarak aort kapaklarinin kapanmasindan mitral
kapaklarin a¢ilmasina kadar gegen siire diyastolik faz olarak adlandirilmaktadir.
Normal diyastolik fonksiyon istirahatte veya egzersizde diyastol sonu voliimiini,
diyastolik basinc1 12 mmHg’ nin {izerine ¢ikarmadan saglayabilmesi olarak

tanimlanir(74).

Relaksasyon fazinda kontraksiyon dncesine donme olan gevseme fazidir ve
bu faz enerji bagimli bir donemdir. Miyofibriller, Na - K ve kalsiyum pompalarinin

caligmasi ile kontraksiyon 6ncesi uzunluguna doner.

Sistolik gevseme, sistolik fazin ortasinda baslayip diyastolik déonemin 1/3
siiresine kadar devam eder. Izovoliimetrik gevseme zamani PW dopler ile dl¢iiliir.
Sol ventrikiil voliimii sabit kalirken aort kapaginin kapanip mitral kapagin agilmasina
kadar gecen siiredir(73). Aort kapagi ve mitral kapagin kapanma siiresini etkileyen
faktdrlerden etkilenir(75). izovoliimetrik gevseme zamani; hizli dolus zamani ile

devam eder.
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Hizli dolus faz1 mitral kapak acilmasi ile baslar. Ac¢ilma ile birlikte birkag
mmHg’lik farktan dolay1 pasif olarak gerc¢eklesen kan akimi olur ve ventrikiil i¢i
basing sol atriyum basincina esitlenene kadar devam eder. Atriyoventrikiiler akim
hiz1 basing farki ile birlikte esneyebilirlige ve ventrikiil gevsemesine baglhidir. Akim
her ne kadar pasif olsa da ventrikiil gevsemesi enerji gerektiren bir donemdir. Sol
ventrikiiliin kan ile dolmasi pasif bir olay olup miyokardin kontraktilitesini gosterir.

Miyokard ne kadar ¢ok gevser ise o kadar iyi voliim pompalayabilir.

Birim stiredeki basing azalmasini ¢ -dP/dt * verir. Sol ventrikiil basing takibi
ile birlikte kayit edilmesi gerekir. Pik degerine aort kapagi kapanmasi ile ulasir.
Gevsemenin uzamasi halinde hiz azalacagindan negatif deger azalir. Sempatik
uyarilarda gevseme hizlanacagindan dolay1 negatif deger artar. Maksimal degeri
anlik bir deger oldugu i¢in gevseme fazindaki tiim olaylar hakkinda bilgi vermez. Sol
ventrikiiliin ve aortun basincindan etkilenmesi en olumsuz yanidir(76). Ciinkii sol
ventrikiil basing artisinda ve aort basinci arttiginda relaksasyon degerlerinden

bagimsiz sekilde artar(77).

Diyastolik disfonksiyon i¢in birka¢ tanimlama vardir; 1- ortalama pulmoner
kapiller basincin 12 mmHg’den diisiik olmasi, 2- ventrikiil dolusu rezistans varligi ile
birlikte basing-hacim iligkisinin saga dogru kaymasi, 3-ventrikiil dolus kapasitesinin

sol atriyum basincinda kompansatuar artis olmadan saglanamamasidir(75).

Son zamanlarda yapilan arastirmalarda temel bozuklugun ilk zamanlarda
diyastolik fonksiyonlarda oldugunu goriilmiistiir. Starling yasasina gore yeteri kadar
voliim ile dolmayan diisiik basingli ventrikiil, kompanze edebilmek i¢in zamanla
atriyum basincini artirir(78). Diyastolik islevselligi; kompliyans, gevseme, miyokard

gerginligi, kalp hiz1 ve perikardiyal sinirlama etkiler(79).

Gevseme zamani sabiti olarak bilinen Tau sabitini ilk defa Weiss ve
arkadaslar1 formiilize etmistir. Onyiikten bagimsiz ardyiikten etkilenmesi tau

sabitinin 6nemini gosterir(80).
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Ekokardiyografinin yan1 sira manyetik rezonans ( MR ) inceleme,
ventikiilografi ve invazif islemler diyastolik fonksiyon bozuklugunu teshiste

kullanilir(81). Giinltimiizde en ¢ok doppler ekokardiyografi kullanilir(82).

Diyastolik fonskiyonlar1 degerlendirirken doppler eko ile kardiyak akim

hizlar1 6lgtimleri yapilmas1 disfonksiyon ve prognoz agisinda bir ¢ok ipucu verir.

Normal fizyolojik ritimde mitral kapak {izerinden 6lgiilen sol atriyumdan sol

ventrikiile dogru olusan akim iki bilesenden olusur.

1. E dalgast: diyastolik dolum erken fazi yansitir.
2. A dalgasi: geg diyastolde atriyal kasilmay1 yansitir.

Kapaktan gecen akim hizi transmitral basing farkina bagli oldugu i¢in E
dalga hiz1 hem diyastolik gevseme hizindan hem de sol atriyum basincindan
etkilenir. E dalga hizinin degisim paterni sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ve
prognozu acisindan ipucu verir. Bu akim paternleri diyastolik fonksiyonlari

gostermede oldukca hassastir.

Bir diger diyastolik degerlendirme de ise pulmoner venlerden sol atriyuma
olan akim doppler ile degerlendirilir. Caligmalarda yasa bagimli mitral akim

etkilendigi gosterilmistir

Diyastolik fonksiyonlar standart tanisal kriterlere gore normal, bozulmus
relaksasyon, psddonormal ve restriktif patern olmak tlizere 4 grupta siniflandirilmistir

ve sekil 2.2° de akim egrileri gosterilmistir(82, 83);
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Sekil 2.2. Diyastolik disfonksiyonda evrelere gore akim egrileri(84)
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1- Normal patern; gen¢ ve saglikli kisilerde E/A orani 1’den kiiciiktiir.

Deselerasyon zamani 220 ms’nin altindadir. IVRT : 100 ms den kiigiiktiir.

2- Bozulmusg (uzamug) relaksasyon paterni; E/A degeri 1’den kiigiiktiir. Artan
yasla birlikte bu patern gériilmeye baslar. Deselerasyon zamani ve gevseme
zamani uzar. E akimmin hiz1 azalir. A akiminin hizi artar. Deselerasyon

zamani 220 ms’ nin altindadir.

3- Psodonormal patern; Esneyebilirlikteki azalma ile birlikte gevsemedeki
uzama sonucu dolus basimcinin iist sinir1 astigi evredir. Sol atriyum basinci
daha da yikselir. Gevsemedeki uzamaya ilave olarak kompliyans
azalmigtir. Normal paternden ayrimi i¢in pulmoner akim analizinde atrium

ters akim ile trans mitral A akiminin arasindaki farkin (AR) 35 cm/sn den
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biliyiik olmast beklenmektedir. Normal paternde AR 35 cm/sn den
kiigiiktlir. Psodonormal paternde E/A >1, deselerasyon zamani 150-200

msn beklenir. IVRT <100 msn’ dir.

4- Restriktif patern; Miyokard duvar stabilitesi 6n plandadir. Esneyebilme ve
gevseme Ozelligini kaybolmustur(85). Yiiksek sol atriyum basinci
mevcuttur. Ventrikiil dolus basinci artmistir(86). E akimi 1 m/sn, hastaligin
ilerlemesi ile birlikte deselerasyon zamani kisalir ve 150 ms’den azdir. E/A

orant ise 1.5’den biiytiktiir.

2.2.2 Kardiyak Fonksiyonlar1 Degerlendirme

Amerikan Kardiyoloji Dernegi 2003 kilavuzunda “Ekokardiyografinin Akut
Koroner Sendromda Kullanilmas1” Sinif I kategorisinde islem olarak
belirtilmektedir. (6).

Duvar hareket anomalisinin olmas1 iskemi veya infarkt alani i¢in 6nemli bir
belirtectir. Bolgesel sol ventrikiil duvar hareketleri ve genel ventrikiil fonksiyonu bir
cok metod uygulayarak analiz edilip degerlendirilebilir. Bunlar kalitatif, yar

kantitatif ve kantitatif degerlendirmeler olarak siniflandirilir(6).

Akut iskemide ilk olarak bozulan ekokardiyografik parametre diyastolik
fonksiyon olup sistolik disfonksiyon daha sonra olusmaktadir. Ekokardiyografide

kendini segmenter duvar hareket bozuklugu olarak gostermektedir.

2.2.2.1 M Mode Ekokardiyografi

M mod goriintiileme teknigi, kalbin yapisi sol ventrikiilde tek boyutlu olarak

gostermektedir ve sadece probun iizerinde oldugu yerin kesit goriintiisii elde
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edilmektedir. M Mod goriintii i¢in ultrason probunun kestigi kesitin interventrikiiler
septum ve sol ventrikiil arka duvarina dik olmas1 gerekir. Zaman horizontal eksende
gosterilirken, vertikal eksende yapilarin derinligi gosterilmektedir. Sol ventrikiiliin
septum ile posteriyor duvari arasindaki en genis mesafe diyastolik ¢api, en kisa

oldugu mesafe ise sistolik cap1 verir.

Ejeksiyon fraksiyonu; diyastol ¢apinin karesi ile sistolik ¢apin karesinin

farkinin, diyastolik ¢apin karesine béliinmesi ile bulunur(87).

Tek boyutlu bir goriintiileme oldugu i¢in duvar hareket kusurunda hatali

sonug verebilir.

2.2.2.2 iki Boyutlu Ekokardiyografi

M mod ekokardiyografiye iistiinliigii olan iki boyutlu ekokardiyografide
kalbi farkli diizlemlerde goriintiilemek miimkiindiir. Apikal bosluklarin gériintiileri
alinir ve ¢aplariin sinirlar ¢izilerek ejeksiyon fraksiyonu, sistol ve diyastol sonu
hacimler hesaplanabilir. Bu 6zelliklerinden dolay1 M mode ekokardiyografiye gore
istiindiir(88).

2.2.2.3 Doppler Ekokardiyografi

Doppler ekokardiyografi kan akim hizinin ve yoniiniin 6lgiilebildigi bir
tekniktir. Giiniimiiz klinik uygulamalarinda; renkli doppler, pulsed wave doppler ve
continue wave doppler olmak tizere ii¢ farkli teknik kullanilir. Non invazif oldugu
i¢in diyastolik fonksiyonlarin 6l¢timiinde siklikla tercih edilir(89). Laminar akim,
ventrikiil kasilmasi, tiirbiilans, kanin atim siddet ve zamanini hiz/zaman grafi ve

basing egimi seklinde gosterir.

23



3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta ve secimi

Hastalara standart tan1 ve tedavi protokolii uygulanarak ¢alismaya
hastanemize gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran akut koroner sendrom tanisi konulan
ve onam veren toplam 60 hasta alinmigtir. Calismaya KKY, KBY ve KOAH hikayesi
olan hastalar alinmamistir. G6giis agrist sikayeti olup akut koroner sendrom tanisi
almayan hastalar kontrol grubu olarak ¢alismaya alinmistir. Bu hastalardan 35 tanesi

erkek, 25 tanesi kadindir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalardan istirahat halinde Nihon Kohden
Cardiofax ECG-9132 marka cihaz ile 12 derivasyonlu EKG ¢ekildi. Bu kayitlarda
filtre 100 Hz, alternatif akim filtresi 60 Hz, kagit akig hiz1 25 mm/s ve genlik 10 mm/
mV olarak EKG alindu.

Calismaya alinan hastalardan hemen alinan 12 kanalli EKG ¢ekimi sonrast
ve kardiak Tn I diizeyi 6l¢lilmiis tiim hastalara klinigi bilmeyen ayni kardiyolog
tarafindan detayli 2 boyutlu ve Doppler ekokardiyografik inceleme yapilmistir. Tiim
hastalarin sol ventrikiil kitlesinin (SVK) hesaplanabilmesi i¢in M-mod
goriintiilemede sol ventrikiil diyastolik duvar kalinliklar1 ve sol ventrikiil diyastol
sonu ¢api Ol¢iilmiistiir. Tiim hastalarin boylar1 ve viicut agirliklart 6lgtilerek not
alimmustir. Viicut Yiizey Alani; Dubois Formiilii ile boy ve viicut dlciileri girilerek
hesaplanmistir(90). Sol ventrikiil kitlesi Devereux formiilii SVK= 1.04 [(SVDSC +
IVS + PD)? - (SVDSC) 3] x 0.8 + 0.6 kullanilarak hesaplanmistir(91). (SVDSC: sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, IVS: diyastolde interventrikiiler septum kalinlig1, PD:
diyastolde sol ventrikiil arka duvar kalinligi). Her hastanin sol ventrikiil kitlesi viicut
yiizey alanina béliinerek sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) hesaplandi. Sol
ventrikiiliin diyastolik fonksiyonlarmin ayrintili incelemesi apikal 4 bosluk
incelemede transmitral ve pulmoner ven pulsed wave Doppler kullanilarak yapildi.
Transmitral erken (E) ve ge¢ (A) diyastolik velositeler, E-dalgasi deselerasyon
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zamani (DT), A-dalgasi siiresi ve izovolumetrik relaksasyon zamani (IVRT)
kaydedildi.. Diyastolik fonksiyonlar standart tanisal kriterlere gére normal, bozulmus
relaksasyon, psodonormal ve restriktif patern olmak {izere 4 grupta
siniflandirildirildi. Normal diyastolik fonksiyon E/A oraninin 1’den kiiciik ve DT
nin 220 ms’den kiigiik olmasi olarak tanimlanmistir. Bozulmus sol ventrikiil
relaksasyonu E/A oraninin 1'den kii¢lik ve beraberinde DT' nin 220 ms' den uzun
olmasi olarak tanimlanmistir. Normal transmitral Doppler profili olanlarda
psddonormal paterni normalden ayirmak i¢in pulmoner ven velositeleri
kullanilmistir. E/A oranimin 1'den biiyiik ancak valsalva manevrasi ile bunun tersine
donmesi, pulmoner ven A siiresi ve transmitral A siiresi arasindaki farkin 30 ms' den
uzun olmasi ve pulmoner ven atrial ters akim velositesinin 35 cm/sn' den biiyiik
olmasi psddonormal patern olarak tanimlanmistir. Restriktif patern ise E/A oraninin
1,5' den biiylik olmasi, DT' nin 150 ms' den, IVRT' nin ise 60 ms' den kisa olmasi

olarak tanimlanmstir.(82)

3.2 Ekokardiyografi

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarin normal prodesiirlere gore tedavileri
yapilirken isleyisi ve tedaviyi aksatmayacak sekilde ekokardiyografik degerlendirme
yapildi.

Hastalarin klinik bilgilerinden haberdar olmayan kardiyolog tarafindan
Philips Envisor C model ekokardiyografi cihazi ve 3.2 mHz yetiskin probe ile sol

yan supin pozisyonunda transtorasik ekokardiyografi yapildi

Mitral kapak ve papiler kas arasinan parasternal uzun aks iizerinden M
mode goriintiileri bakildi. Ultrason probunu interventrikiiler septum ve sol ventrikiil

arka duvarma dik getirildi. Endokardin i¢ ¢aplar 6l¢iildii.

Apikal dort bosuk goriintiileri elde edilen hastalarin diyastol sirasindaki

caplart saptandi. Tiim olgularda bakilan doppler ekokardiyografi ile tipik diyastolik E
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dalgasi, A dalgasi olan atriyal kasilma dlgiimleri elde edildi. Ejeksiyon zamani

olgiildii. Izovoliimetrik kasilma ve gevseme zamanlar1 saptandi.

3.3 Laboratuvar Tetkikleri

Hastanemize bagvuran hastalarimizin rutin kan sayimi ve tetkikleri uygun
prosediirler icerisinde alinmistir. Acil servis isleyis geregi basvuru aninda vendz kan
orneklerinden kardiyak markerlar ve diger diisiiniilen tanilar i¢in ayrict olmasi ve tani

konulmas: i¢in biyokimyasal parametrelere bakilmistir.

3.4 istatistiksel degerlendirme

Elde edilen veriler hazirlanmis olan formlara kaydedilmistir . Elde edilen
veriler Package for the Social Sciences (SPSS, Inc., Chicago, IL), version 17.0 for
Windows. istatistik programi kullanilarak degerlendirilmis hastalarin demografik
verileri icin ANOVA, grup sayilar1 az olanlar i¢in ise Chi-Square, Spearman testleri

uygulanmistir ve p<0,05 oldugunda anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda yas ortalamasi 59.9 £13,44 olan 60 hasta aldik. Bu hastalarin
25 tanesi kadin 35 hasta ise erkek cinsiyetti. Tablo 4.1°de gosterildigi gibi diger
demografik verilerden hastalarin kilo ortalamas1 77,3 kg; viicut alan1 ortalamasi ise
1,83 m*’dir. Cinsiyetler aras1 akut koroner sendrom tiplerinde bir farklilik bulunmadi
(P=0,064). Ayn sekilde diyastolik disfonksiyonlar arasinda da cinsiyetler arasi
anlamli bir farklilik bulunmadi (P=0,42).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik verileri

ortalama std.sapma  minimum maximum

Hasta yasi 59,9 13,44 20 83

Hasta boyu 163,97 8,57 148 183
Kilo 77,3 14,62 50 135
Vicut alani 1,83 0,18 1,43 2,35
IVRT 90 21,4 45 137
SVK 192,6 44,8 87 300
SVK indeksi 105 24,76 53 183
Ejeksiyon Fraksiyonu 57 8,3 30 70

Deselerasyon zamani 242 83,4 42 379

Calismadaki hastalarin akut koroner sendrom alt tipleri tablo 4.2°de

gosterilmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin akut koroner sendromu tanisal oranlari

Hasta sayisi Yuzdesi %
Nonspesifik gégus agrisi 26 433
NSTMI 27 45,0
STEMI 7 11,7
Toplam 60 100,0
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Hastalarimiza ait demografik ve ekokardiyografik 6l¢timler tablo 4.3” de

verilmistir.

Tablo 4.3. Hastalarin demografik ve ekokardiyografik 6zellikleri

Hasta sayisi| Ortalama | Std.sapma | Minimum | Maksimum

Hasta yas1 Nonspesifik gogiis agrist 26 54,85 15,838 20 80

NSTEMI 27 63,74 9,910 44 83

STEMI 7 63,86 10,479 50 81

Hasta boyu (cm) Nonspesifik gogiis agrist 26 163,15 8,540 148 178

NSTEMI 27 164,96 9,300 148 183

STEMI 7 163,14 5,984 154 168

Kilo (kg) Nonspesifik gdgiis agrisi 26 78,50 17,436 51 135

NSTEMI 27 74,89 12,342 50 98

STEMI 7 82,14 10,839 65 100

Intervenrikiiler Nonspesifik gogiis agrist 26 1,1538 ,19438 .80 1,70
tum kalinlig -

?g%)“m AEL TNSTEMI 27 11778 119081 90 1,80

STEMIn 7 1,1286 ,20587 ,80 1,50

S.V diyastolde Nonspesifik gogiis agrisi 26 1,0923 ,18094 80 1,60
Arka duvar T

Kalinlig (cm) NSTEMI 27 1,1148 17911 .80 1,70

STEMI 7 1,1000 ,20000 ,90 1,50

S.V diastol sonu Nonspesifik gogiis agris 26 45,23 3,479 38 53

¢ap1 (mm) NSTEMI 27 45,81 4,297 35 54

STEMI 7 48,57 5,940 42 60

Sol ventrikiil Nonspesifik gogiis agrist 26 185,15 44,818 87 273
Kitlesi =

NSTEMI 27 196,30 45,388 103 300

STEMI 7 206,29 44,369 135 270

Viicut_alani Nonspesifik gogiis agrisi 26 1,8362 ,19582 1,43 2,35

NSTEMI 27 1,8200 18723 1,46 2,20

STEMI 7 1,8743 ,13927 1,63 2,06

S.V.K indexi Nonspesifik gogiis agrist 26 101,19 23,380 53 137

NSTEMI 27 108,56 27,072 60 183

STEMI 7 109,86 20,852 72 140

Deselerasyon Nonspesifik gogiis agrist 26 240,12 82,479 128 370
amani (ms T

zamant (ms) NSTEMI 27 246,22 88,685 42 379

STEMI 7 232,71 76,037 110 322

izovoliimetrik Nonspesifik gogiis agrisi 26 89,31 22,931 52 133

relaksasyon (ms) - STEMT 27 91,93 21,722 45 137

STEMI 7 85,86 15,323 65 106

Ejeksiyon Nonspesifik gdgiis agrist 26 61,19 6,413 40 70
Fraksiyonu (% T

yonu (%) “NSTEMT 27 54,70 7,700 35 65

STEMI 7 51,43 10,799 30 64

Ejeksiyon Time Nonspesifik gogiis agrisi 26 308,19 58,163 207 477
ms T

(ms) NSTEMI 27 318,63 76,384 240 550

STEMI 7 341,71 47,598 300 440
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Hastalar1 tablo 4.4° de gosterildigi sekilde 65 yas baz alinarak

siniflandirildiginda ise akut koroner sendromlar arasinda benzer bulundu. ( P =0,21

).

Tablo 4.4. 65 yas simmflamasina gore akut koroner sendrom oranlari

Akut koroner Sendrom
Nonspesifik gogus ) Toplam
agrisi NSTEMI STEMI
65 yas alti 18 13 4 35
65 yas Uistii 8 14 3 25
Toplam 26 27 7 60

Yine tablo 4.5 te gosterildigi lizere ¢calismamizda hastalar1 65 yas baz

alinarak diyastolik disfonksiyonlar: siniflandirdigimizda anlamli bir farklilik

bulunmadi. (P = 0,22)

Tablo 4.5. 65 yas simflamasina gore akut koroner sendrom oranlari

Diyastolik disfonksiyon siniflamasi
Normal Uzamig Toplam
patern gevseme Psédonormal Restriktif
65yasgaltl | 17 (%28.3) | 11 (%18.3) 4 (%6.7) 3 (%5.0) 35 (%58.3)
65 yas| 8 (%13.3) |10 (%16,7) 3 (%5.0) 4 (%6.7) 25 (%41.7)
Usti
Toplam 25 (%41.7) | 21 (%35.0) 7 (%11.7) 7(%11.7) 60 ( %100)
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Tablo 4.6. IVRT siiflamasina gore akut koroner sendrom ortalamalar:

Akut koroner Sendrom
Nonspesik gogus ) Toplam
agrisi NSTEMI STEMI
L\i’j'gkloo ms'den 18 (%30) 17 (%28.3) 5(%83)| 40 (%66.7)
IVRT 100 ms'den 8 (%13.3) 10 (%16.7) 2(%3.3)| 20 333)
blylik
Toplam 26 (%43.3) 27 (%45.5) 7 (%11.7)| 60 (%100.0)

(Calismada alinan hastalarin yapilan ekokardiyografisindeki izovoliimetrik

relaksasyon zamani (IVRT) dl¢limlerine gore siniflandirdigimizda bu zamanin akut

koroner sendrom siniflamasinda tek basina bir fark olusturmada yeterli olmadigi

gbzlemlenmistir. Tablo 4.6” da bu siniflandirma gdsterilmistir.(P = 0,8)

Tablo 4.7. Diyastolik disfonksiyon evrelemesinde viicut alan1 ortalamalar:

Vicut

Hasta Alani Standart sapma | Minimum [ Maksimum
Diyastolik disfonksiyon sayisi Ortalama
Normal patern 25 1,8548 ,20470 1,43 2,35
Uzamig gevseme 21 1,8581 13411 1,52 2,05
Psodonormal 7 1,8314 23794 1,46 2,06
Restriktif 7 1,6843 ,14034 1,53 1,96
Toplam 60 1,8333 ,18426 1,43 2,35

Tablo 4.7’ de gosterildigi gibi ¢alismaya alinan hastalarin diyastolik

disfonksiyonlarina gore viicut alan1 arasinda farklilik bulunmadi.(P = 0,15)
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Tablo 4.8. Deselerasyon zamaninin akut koroner sendrom tiplerinde ortalamalar:

Hasta DT

sayisi ortalama Std. Sapma Minimum | Maksimum
Nonspesifik gdgis agrisi 26 232,42 64,553 128 370
NSTEMI 27 246,22 88,685 42 379
STEMI 7 232,71 76,037 110 322
Toplam 60 238,67 76,597 42 379

Tablo 4.8” de deselerasyon zamani ortalamasi akut koroner sendromda

gruplar arasi farklilik ¢ikmayarak belirleyici olmadi.(P = 0,79)

Tablo 4.9. Ejeksiyon zamaninin akut koroner sendrom tiplerinde ortalamalari

Hasta Std.

Ejeksiyon time sayisl Ortalama Sapma Minimum | Maksimum
Nonspesifik gogus agris 26 308,19 58,163 207 477
NSTEMI 27 318,63 76,384 240 550
STEMI 7 341,71 47,598 300 440
Toplam 60 316,80 65,900 207 550

Ejeksiyon zaman ile akut koroner sendromlar arasinda korelasyon tablo

4.9’ da gosterildigi gibi anlamli ¢ikmadi. (P = 0,48)
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Tablo 4.10. Akut koroner sendrom tiplerinin yas ortalamasi

Hasta

sayisl Ortalama Std. sapma Minimum | Maksimum
Nonspesifik gégus agrisi 26 54,85 15,838 20 80
NSTEMI 27 63,74 9,910 44 83
STEMI 7 63,86 10,479 50 81
Total 60 59,90 13,439 20 83

Tablo 4.10° da AKS tiplerini yas ortalamasina gore tablo halinde gosterdik.

AKS tiplerinde yas ortalamasi korelasyon gostermistir. (P = 0,038)

Tablo 4.11. Diyastolik disfonksiyon simiflamasinin akut koroner sendrom tiplerinde oransal

dagilimi

Akut koroner Sendrom

Ekokardiyografik diyastolik Nonspesifik gégus Toplam
disfonksiyon agrisi NSTEMI STEMI
Hasta sayisi 17 6 2 25
Normal patern . :
% ylzdesi 65,4% 22,2% 28,6% 41,7%
Uzamis Hasta sayisi 6 13 2 21
gevseme — -
7 ylzdesi 23,1% 48,1% 28,6%|  35,0%
Hasta sayisi 3 2 2 7
Psddonormal - -
% ylzdesi 11,5% 7,4% 28,6% 11,7%
Hasta sayisi 0 6 1 7
Restriktif % ylzdesi 0,0% 22,2% 14,3%] 11.7%
Hasta sayisi 26 27 7 60
Toplam % ylizdesi 100,0% 100,0% 100,0%]| 100,0%

Tablo 4.11° de diyastolik fonksiyonlara gore akut koroner sendrom tipleri

gruplart arasinda anlaml farklilik olsa da gruplar arasinda hasta sayis1 azligindan

dolay1 anlamli korelasyon goriilmedi.(P = 0,02)
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada ve iilkemizde siklikla goriilen bir
hastalik grubudur. TEKHARF ¢alismas1 gostermektedir ki tilkemizde koroner kalp
hastaliklar1 erigkin niifusun binde 35’ inde goriilmektedir(92). Koroner kalp
hastaliklarinda taninin en kisa siirede dogru sekilde konulmasi1 6nemli bir durum
teskil etmektedir. Akut miyokard infarktiislii hastalarin acil servislerde triyaj1 ve
uygun yonlendirilmesi, hizli tan1 konmasi ve hizli tedavi girisimleri mortalite ve

morbiditenin azaltilmasina yardimei olur.

Akut koroner sendromlarin klinik belirtisinde en énemli semptom gogiis
agrisidir. Fakat hastalar hastaneye ¢ok degisik belirtiler ile bagvurabilirler(7, 93).
Genelde bu durum diyabetik hastalar kadin cinsiyet geng ve 6zellikle 75 yasindan
yasl kisilerde siklikla gozlenir. Klasik gogiis agrist vakalarin yaklasik dortte birinde
olmayabilir ve bu hastalarda tam tesadiifen konur. Ustelik bu durum patolojik Q
dalgasinin EKG’ de belirginlesmesiyle, nekrozun yerlesmesiyle konur(94). Cok
merkezli bir caligmada hastanenin acil servisine ploretik ve bigak saplanir tarzda agri

sikayeti ile basvuran hastalarin ylizde 7-13 arasinda akut miyokard iskemisi tanisi

almistir(48, 95).

Diinya Saglik Orgiitii akut miyokard infarktiisii tanis1 koymak icin kriter
olarak retrosternal baglangi¢ gosteren iskemik tarzda gogiis agrisi ve seri EKG’lerde
goriilen spesifik ST segment, T dalgas: ve Q dalgas1 degisikligi olmasi, biyokimyasal
olarak serumda kardiyak belirteclerin degisikligi durumlarindan en az ikinin olmasi

gerektigini belirtmistir(64).

Akut koroner sendromlara bakildiginda erkeklerde kadinlara gore daha
erken yaslarda akut koroner sendrom goriiliir(96, 97). Bizim ¢alismamizda ise
erkeklerin yas ortalamasi daha diisiik olmasina ragmen cinsiyetler aras1 anlamli bir

fark bulunmamaistir. Bu durumun hasta sayis1 azligindan kaynaklaniyor olmasi
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muhtemel goziikmektedir. Fakat akut koroner sendrom ile hasta yas1 arasinda bir

korelasyon sonuglarimizda anlamli ¢gikmistir.

Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimina gore akut miyokard infarktiisiiniin
prezantasyonunda c¢esitli calismalardaki sonuglarda bariz farkliliklar mevcuttur.
EKG’de akut miyokard infarktiisii koyduran ST segment yliksekligi ve patolojik Q
dalgas1 vakalarin {igte biri ila yaris1 arasinda goriiliir. Hastalarin bagvuru esnasinda
EKG bulgular1 olmayabilir. Bundan dolay1 EKG ¢ekimleri ardisik olarak

tekrarlanmalidir.

Calismamizdaki hastalarin 26°s1 nonspesifik gégiis agrisi tanis1 almigtir.
Akut koroner sendrom tanisi almig hastalardan 27°s1t NSTEMI tiim hastalarin yiizde
45’ini olusturmustur. Diger tiim hastalarin yiizde 11,7’si ise STEMI tanis1 almistir
(Tablo 7). Akut koroner sendrom tanisi almis hastalarin yiizde 79,5’1 NSTEMI yiizde
20,5°i STEMI tanis1 almistir. Coskun ve ark. tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir
calismada akut koroner sendrom tanil1 hastalarin yiizde 85’1 NSTEMI yiizde 15’1 ise
STEMI tanis1 almistir(98). Gibbons ve ark. acil servise gogiis agrisi sikayeti ile
bagvuran hastalarin yiizde 41°i NSTEMI ve STEMI yiizde 32’si ise nonspesifik
gbgiis agrisi olarak bildirmislerdir(99). GRACE calismasinda STEMI olgular yiizde
34 olarak ag¢iklanmistir(65). Yine Bozkurt ve ark. yaptiklari bir ¢calismada hastalarin
ylzde 18’1 NSTEMI yiizde 66’s1 USAP ve yiizde 26’s1 ise STEMI olarak
bildirmistir(98). Bizim ¢alismamizda da bu sonuglara benzer sekilde dagilim

yapmistir.

Sol ventrikiil boyutlar1 ve fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde pratikte
siklikla kullanilan goriintiileme yontemi ekokardiyografidir. Ekokardiyografi kolay
ulagilabilir, giivenilir, kolay uygulanabilirligi olan non-invazif ve nispi olarak ucuz

sayilabilecek bir goriintiileme yontemidir.

Ekokardiyografi ile kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesinde bazi

kisithiliklar olabilmektedir. Bu kisitliklar hastada kotii ekojenite, sol ventrikiiliin
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geometrisi, kalp hizi, 6n ylik ve ard yiikten etkilenmesi olarak sayilabilir. Ayrica

klinisyene bagimli olmasi1 da dezavantajlarindandir(100).

Hole ve ark. 2 yil siireli takip ettikleri akut miyokard infarktiislii hastalarda
baslangigta diyastolik fonksiyon parametrelerinin 2 y1l sonunda kalp yetersizligi
gelisen vakalarin kalp yetersizligi olmayanlara gore farki istatistiksel olarak anlamli

bulmuslardir(101).

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar akut koroner sendromda ilk bozulan
fonksiyonlardan biridir. Bundan dolayidir ki akut koroner sendromlarin seyrinde
kullanilabilmektedir. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlari ile caligmalar1 bulunan
Ommen ve ark. yaptiklari bir ¢aligmada deselerasyon zamani ile EF ve LVDP
arasinda korelasyon bulunmadigini bildirmistir(102). Oh ve ark. deselerasyon
zamanini akut koroner sendromlarda kullaniminin 6nemini belirten galismasi
mevcuttur(103). Ozellikle ileri kalp yetmezligi ile sonuglanan durumlarda
deselerasyon zamani anlamli derecede farklilik géstermistir. Teixera ve ark. sol
ventrikiil end-diyastolik basing farkini akut koroner sendromda farkli bulmuslardir.
LVEDP akut koroner sendromlularda daha diisiik bulunmustur(104). Yine ayni
sekilde deselerasyon zamana ile ilgili parametrelerde Giannuzzi ve ark’nin yaptig1 bir
calisma da anlamli farklilik bulunmustur(105). Fakat bizim ¢aligmamizda

deselerasyon zamaninin gruplar arasi farki bulunamamastir.

65 yasa gore siniflandirdigimiz hastalarimizin diyastolik disfonksiyon
evrelemesi ve almis oldugu taniya gore akut koroner tanisi tiplerinde bir farklilik

bulunmamastir.

Ekokardiyografinin akut koroner sendromlarda erken doneminde degeri ile
ilgili ¢alismada Poulsen ve ark. ejeksiyon zamanini degerinin anlamlili§ina dikkat
cekmislerdir(106). Sonuglarimiza baktigimizda ejeksiyon zamani ile akut koroner
sendrom arasindaki durum her ne kadar STEMI’ de artmig goziikse de anlaml
olmadig1 goriilmektedir. Bu sonucun &zellikle STEMI tanis1 almis hastalarimizin

azlig1 olabilir.
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Calismaya aldigimiz hastalarin diyastolik disfonksiyonlarina gore viicut
alan1 arasinda farklilik bulunmadi. Diger yandan akut koroner sendrom tiplerinde
viicut alanininda bir farklilik ¢cikmamasi da dikkat ¢ekicidir. Clinkii koroner arter
hastaliginin riskleri arasinda obezite vardir ve bir ¢ok calismada obez hastalarda sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarin bozuldugu gosterilmistir(107). Obezitede kronik
voliim yiikiine uyum olarak oncelikle egzantirik hipertrofi ve diyastolik fonksiyon
bozuklugu sonra siireg siire¢ ilerledikg¢e voliim yiikii hem sistolik hem de diyastolik

fonksiyonlarda bozukluga yol acar(108).

Bir baska siniflamamizda ise izovoliimetrik relaksasyon zamanin

siniflamasinin akut koroner sendrom tipini 6ngérme degeri anlamli ¢ikmamastir.

Tei ve ark. yaptiklar1 ¢caligmalar ile diyastolik fonksiyonlara ait degerler ile
literatiire Tei indeksi olarak giren 6zellikle kalp yetmezliklerinin prognozu hakkinda
bilgi veren bir parametre kazandirmistir. Caligmasinda sistolik ve diyastolik
parametrelerin korelasyon gosterdigini belirtmistir(109). Yine M. Richardson ve ark.
yaptig1 bir caligmada yatak bas1 yapilan diyastolik fonksiyonlarin degerlendirildigi
hastalarda akut korner sendromlar hakkinda prognostik bilgiler verebilecegini

gostermislerdir(110).

Fakat bizim ¢alismada bundan farkli olarak gruplar arasi bir farklilik ¢ikmis
olsa da gruplarimiz arasinda korelasyon goziikkmemektedir. Bu sonucun 6zellikle

STEMI tanis1 almis hastalarimizin azlig1 olabilir.
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6. SONUCLAR

Akut koroner sendromlar aterosklerozun ana trombotik komplikasyonudur
ve kalp miyokard hiicrelerinin akut iskemisi ile olugan bir takim klinik tabloyu

icermektedir. Bu tablo igerisine unstabil angina pektoris, STEMI ve NSTEMI igerir.

Koroner kalp hastaliklarinda taninin en kisa siirede dogru sekilde konulmasi
onemli bir durum teskil etmektedir. Akut miyokard infarktiislii hastalarin acil
servislerde triaji ve uygun yonlendirilmesi, hizli tan1 konmas1 ve hizli tedavi

girisimleri mortalite ve morbiditenin azaltilmasina yardimci olur.

Hizli tan1 koymada giivenilir, kolay kullanimi olan, girisimsel olmayan ucuz

bir yontem olan ekokardiyografinin 6nemi biiyiiktiir.

Calismamizda hastanemize gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin
ekokardiyografik olarak fonksiyonlarinin akut koroner sendrom tipini belirmeyi

amacladik.

Diyastolik parametreler akut koroner sendromlarin tani, prognoz ve
mortalitesini gostermede bir ¢ok kullanim alani olmasina ragmen bizim
calismamizda gruplar arasi bir fark bulunamamaistir. Bunun en muhtemel sebebi bazi

gruplardaki hasta sayimizin yetersizligi olarak goriilmektedir.
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7. KISITLIKLAR

Calismamizdaki en 6nemli kisithlik hasta sayisi olarak goriilebilir. Bunun
sebebi siklikla hastalarin rizast alinmasindaki bazi eksiklikler ve hasta onami

alimamamasi olarak gosterilebilir.

Hastalarin anjio olmamasi ya da kabul etmemesi sonucu koronerlerin
degerlendirilemeyip hastanin net tanist konmamasi sonucu hastalarin ¢aligmaya

alinamamasi da ¢calismamizin kisitlilig sayilabilir.

Ayrica ayni1 kardiyolog tarafindan ekokardiyografi yapilamayan hastalarda

calisma dis1 tutulmustur.
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