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OZET

Giris ve Amag:

Acil servise gogiis agrisit sikayeti ile bagvurularimin %15’ini Akut Koroner
Sendrom (AKS) olusturur. Diinyada halen birinci sirada 6liim nedeni olan AKS’nin erken
tanisinda rutinde kullanilan testlere gore daha hassas oldugu ileri siiriilen H-FABP nin (yag
asidi baglayici protein) degerliliginin saptanmasi amaglanmaistir.

Materyal ve Metod:

TC. Bezm-i Alem Vakif Universitesi Acil Tip AD’a iskemik tipte gdgiis agrisi
sikayeti ile basvuran ve AKS diisiiniilen hastalar aragtirmaya alindi. Hastalarin anamnez
sonrasi, 10 dakika igerisinde EKG’leri ¢ekildi. H-FABP, Troponin I, Myoglobin, Kreatinin
kinaz ve CK-MB degerleri i¢in kan 6rnekleri alindi. Hastalarin, demografik 6zellikleri ve
bulgulari, SPSS for Windows 14 programina kaydedilerek istatistiksel verileri anliz edildi.

Bulgular:

Arastirmaya 66 hasta alindi. Hastalarin %54,5’i AKS tanis1 aldi. 66 hastadan
%42,4’i PTCA’ya gonderildi, %9,1’1 koroner yogun bakim {initesine, %3’ diger
boliimlere yatirildi, %3’i exitus oldu, %42,4°t4 acil servisten taburcu edildi. AKS
tespitinde H-FABP duyarlilig1 %25, 6zgilligii %97, Pozitif Prediktif Degeri (PPD) %90,
Negatif Prediktif Degeri (NPD) %52; Troponinin I duyarliligi %50, 6zgiilligii %80, PPD
%75, NPD %57; myoglobinin duyarlilig1 %30, 6zgilligi %97, PPD %92, NPD %54; CK-
MB duyarlilig1 %25, 6zgiilligi %97, PPD %90, NPD %52 bulundu. H-FABP’in STEMI
ve NSTEMI’da duyarlilig1 %25, 6zgiilliigi %94, PPD %80 ve NPD %57,2 bulundu.

Tartisma:

Arastirmamizda Myogobinin, CK-MB, Troponin I'nin duyarliligi, 6zgiilligt, PPD
ve NPD’si diger ¢alismalarla (sirasiyla; Myoglobinin; %39,3-75,9; %25-95,8; %5,3-100;
%351,4-100; CK-MB; %%39,3-70; %35,2-97,6; %7,7-100; %50-%99; Troponin I; %12-
64,9; %50-100; %60-100; %34,5-%92) benzer bulunurken, H-FABP’nin duyarliliginin
diger arasgtirmalardan (%47-94,7) daha diisiik, ancak 0zgiilliigiiniin, PPD ve NPD’sinin
diger arastirmalarla (sirasiyla; %30-100; %44,4-100; %40-100) benzer oldugu bulundu.

Sonuc:

Akut Koroner Sendrom’un erken tanisinda H-FABP tek bagina kullanilabilecek bir

biyokimyasal belirte¢ degildir.

Anahtar kelimeler: Akut Koroner Sendrom, H-FABP
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ABSTRACT

Introduction
Fifteen percent of patients with chest pain to emergency departments are related to Acute

Coronary Syndrome (ACS).It was aimed to determine the efficiency of Heart-Ttype Fatty Acid
Binding Protein (H-FABP) test which is claimed to be more sensitive than the routine tests used in the
early diagnosis of ACS which is still worldwide the most common death cause.

Materials and Methods
Patients who had admitted to Bezm-i Alem Vaqf University Hospital Emergency Department

with ischemic type chest pain and suspected to have ACS were included into the study. After reporting
their anamnesis patients are taken ECG from within 10 minutes. Blood samples were obtained for
measurement of H-FABP, Troponin I, myoglobin, creatinine kinase, and CK-MB. SPSS for
Windows version 14 statistical package was used for recording and analyzing demographical

datas and findings of patients.

Results

Sixty-six patients were enrolled in the study. Patients of 54.5 % had ACS. 42.4 % of
the 66 patients were undergone to PTCA, 9.1 % of patients placed in the coronary intensive
care unit and 3 % in other clinical services. 3 % of patients died, 42.4 % of them were
discharged.

In diagnosing ACS, sensitivity, specifity, positive predictive value (PPV), negative
predictive value (NPV) of tests, H-FABP, troponin I, myoglobin, CK-MB, respectively; were 25
%, 97 %, 90 %, 52 % (for H-FABP); 50 %, 80 %, 75 %, 57 % (for troponin I); 30 %, 97 %, 92
%, 54 %(for myoglobin); 25 %, 97 %, 90 %, 52 % (for CK-MB). In patients with STEMI and
NSTEMI sensitivity, specifity, PPV, and NPV were found as 25 %, 94 %, 80 %, and 57.2 %.

Discussion

In our study sensitivity, specifity, PPV, and NPV of myoglobin, CK-MB, troponin I
were found to be similar to other investigations’s results (respectively, of myoglobin: 39.3-
75.9 %, 25-95.8 %, 5.3-100, 51.4-100 %,; of CK-MB: 39.3-70 %, 35.2-97.6 %, 7.7-100 %, 50-
99 %,; of troponin I: 12-64.9 %, 50-100 %, 60-100 %, 34.5-92 %). Sensitivity of H-FABP was
found to be smaller than other studies’ (47-94.7 %), but its specifity, PPV and NPV were
found similiar (respectively; 30-100 %, 44.4- 100 %, 40-100 %).

Conclusion

H-FABP is not a biochemical marker to be solely used in the early diagnosis of ACS.

Keywords: Acute Coronary Syndrome, H-FABP
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1. GIRIS VE AMAC

Gogiis agrist tiim acil servis bagvurularinin %5'ni olusturur. Acil servise gogiis
agrist sikayetiyle bagvuran hastalarin 6nemli bir kism1 ise Akut Koroner Sendrom (AKS)
tanist alir. Amerika Birlesik Devletlerin’de (ABD) yilda yaklasik 8 milyon hasta travma
dis1 gogiis agrist sikayeti ile acil servislere basvurmaktadir. Amerika Birlesik
Devletlerin’de acil servise gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran ve %15°1 AKS tanist almakta,
AKS tanis1 alan her ii¢ hastadan biri Akut Miyokard Infarktiisii (AMI), digerleri Anstabil
Anjina Pektoris (AAP) tanis1 almaktadir (1).

Gogilis agrist sikayeti ile acil servise bagvuran ve AKS siiphesi olan hastalarin %4-
6°s1 yanhs tani ile evine gonderilmektedir. Bu hastalarin mortalite oran1 %26 olarak
bildirilmistir (2,3). Ayrica AKS, Koroner Yogun Bakim (KYB) iinitelerine yatiglarin %30-
50’sini olusturmaktadir. Bu oranin yiiksekligi, i gilicii kaybi, mortalite ve morbidite
oranlarinin yliksekligi nedeniyle toplumun en Onemli saglik sorunlarindan birini
olustrumaktadir (4,5).

Akut Koroner Sendrom’lar erken donemde tespit edilip tedavi edilmesi gereken acil
hastalik gruplarindandir. Bu sebeple acil servis’e gogiis agrist sikayeti ile bagvuran
hastalardan hizli hikaye alinip, fizik muayenesi yapilarak, 12 derivasyonlu EKG’leri ilk 10
dakika i¢inde ¢ekilmelidir. Akut Koroner Sendrom’den siiphelenilen hastalarda gdgiis
agrisi, ayrintili olarak sorgulanmalidir. Agrinin karakteri, yayilimi, siiresi, lokalizasyonu,
provake eden ve azaltan faktorler ve agriyla birliktelik gdsteren semptomlar sorgulanmali,
sonrasinda taniya yOnelik testler istenmelidir (6,7).

Akut Koroner Sendrom tanisinin konulabilmesi i¢in miyokardiyal nekrozu gosteren
biyokimyasal belirteclerde tipik yilikselme ve diisiis ile beraber; iskemik semptomlarin
olmasi, EKG’de patolojik Q dalgasi olmasi, iskemik EKG degisikligi olmasi (yeni gelisen
ST segment yiiksekligi, ST segment depresyonu ve sol dal blogu olmasi) ya da EKO’da
yeni gelistigi tespit edilen duvar hareket anormalliginden en az birinin olmasi gerekir (8).

Glinlimiizde halen tek basma Akut Koroner Sendrom tanist koydurabilen
biyokimyasal belirte¢ yoktur. Giiniimiizde biyokimyasal belirte¢lerden olan myoglobin,
Kreatinin kinaz MB formu (CK-MB) ve kardiyak Troponin T (¢cTn T) ve Troponin I
(cTn I) rutinde Akut Koroner Sendrom tanisinda kullanilmaktadir. Ancak gogiis agrisinin
ilk saatlerinde yiikselmedikleri i¢in yeni biyokimyasal belirtecler halen arastiriimaktadir.

Yeni biyokimyasal belirteclerden olan kalp tipi yag asidi baglayict protein (H-

FABP) halen arastirllma asamasinda olan miyokard hasarlanmasina cevap olarak



kardiyomiyositlerden salinan 14-15 Kd agirhiginda diisiik molekiil agirlikli sitosolik bir
proteindir. Bu konuda yapilan c¢aligmalar H-FABP’nin semptomlarin baslangicindan
itibaren 2 saat i¢inde plazmaya salindigini, 4-6 saat icinde pik degerine ulastigini, yaklagik
20 saat icinde normal degerlerine déndiigiinii gdstermistir (9). Akut Miyokard Infarktiisii
baslangicindan birkag saat sonra; H-FABP 18 kat artarken, Myoglobin sekiz kat, Troponin
T ise iki kat artmaktadir. Bu karsilagtirmalar H-FABP'nin miyokard hiicre nekrozunda
erken donemde belirmede daha hassas oldugunu gostermektedir (10).

Bu c¢aligmadaki amag, acil servis’e gogiis agris1 sikayetiyle bagvuran ve Akut
Koroner Sendrom’dan siiphenilen hastalarin bagvuru aninda H-FABP diizeylerini
degerlendirip, rutinde kullanilan Myoglobin, CK-MB ve kardiyak Troponin T ile
karsilagtirarak, H-FABP o6l¢iimiinlin Akut Koroner Sendrom’un erken tanisindaki

degerliligini tespit etmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Gogiis agris1 tanimi

Acil servis bagvurulart arasinda gogiis agrist sikayeti tim basvurularin %5’ini
olusturur. Goglis agrisi nedeniyle bagvuran hastalarin %30’u Akut Koroner Sendrom tanis1
alir. Bu nedenle gogiis agrisina sebep olan durumun hizli bir sekilde tespit edilerek tedavi
edilmesi gerekmektedir. Agriy1 gégiis agris1 diye tanimlayabilmemiz i¢in agrinin toraks 6n
bolgede suprasternal ¢entik, ksifoid ve midaksiller hatlar arasinda olmasi gerekir. Ancak
toraksa komsu bolgelerde de (¢ene, kol, epigastrik bolge gibi) agr1 oldugunda klinisyenin
aklina yansiyan agr1 olabilecegi ve bu nedenle intratorasik hastaliklar gelmelidir. Agr1 hissi
hasta i¢in rahatsiz edici, 1zdirap verici bir durum olmasi1 nedeniyle hasta tarafindan net tarif

edilemeyebilir (1).

2.2. Gogiis agris1 patofizyolojisi

Visseral ve somatik agr1 liflerinin uyarilmasi ile iki farkli agri sendromu olusur.
Somatik agri lifleri paryetal plevra ve dermisi innerve eder. Bu lifler spinal korda belli
seviyelerden girdikleri ve dermatomal paternlerde siralandiklari i¢in bu agri liflerinden
kaynaklanan agr1 iyi lokalize edilir, kolay tanimlanir ve daha keskin hissedilir. Visseral
agn lifleri visseral plevra, kan damarlari, kalp ve 6zefagus gibi i¢ organlarda bulunurlar.
Visseral agr1 lifleri spinal korda bir¢ok seviyeden giris yaparlar, parietal korteksteki
alanlarinin haritas1 somatik liflerin spinal kord seviyelerine denk geldigi icin bu agri
liflerinden kaynaklanan agri siklikla sizlama, rahatsizlik hissi veya agirlik seklinde
tanimlanir ve agrinin tam olarak lokalize edilmesi zordur. Hastalar visseral agriy1 siklikla
yanlis tariflerler ¢iinkii genellikle yanindaki somatik liflerin denk geldigi farkli viicut
kisminda hissederler. Ornegin; diafram irritasyonu omuz agris1 olarak hissedilirken,
miyokardiyal agr1 kol agris1 olarak hissedilebilir.

Cinsiyet, yas, eslik eden hastaliklar, ila¢ kullanimi, uyusturucu ve alkol alimi,

psikolojik ve kiiltiirel farkliliklar agrinin algilanmasini ve tarif edilmesini etkilemektedir

(1).

2.3. Acil Servis’te gogiis agrili hastaya yaklasim
Acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarda amag, ciddi ve mortalitesi
yiiksek hastaliklar1 tespit ederek dogru medikal tedaviyle mortaliteyi ve morbiditeyi

azaltmaktir. Bu sebeple gogiis agrist ile bagvuran hastalar triajda Oncelikli



degerlendirilmelidir. Bu hastalarda ilk 10 dakikada havayolu, solunum ve dolasim kontrol
edilmeli, vital bulgulara bakilmali, kardiyak monitdrizasyon, damar yolu girisimi, oksijen
tedavisi ihtiyact degerlendirilerek 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli, sonrasinda gégiis agrisi
ayrintili irdelenmelidir. Agrinin karakteri, lokalizasyonu, siddeti, agriya eslik eden
semptom olup olmadigi ve altta yatan kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii hizlica
sorgulanmalidir. Kardiyovaskiiler, pulmoner ve vaskiiler sistemler dncelikli olmak {izere,
hizli fizik muayene yapilarak hayati tehtit eden durum varlig arastirilmalidir. Hastanin ilk
degerlendirilmesinde hayati tehtit eden durum saptanmaz ise anamnez ve fizik muayene
daha ayrmtili yapilmalidir. Sonucta diisiiniilen 6n tanilara yonelik laboratuar testleri ve

diyagnostik testler istenmelidir (1).

2.4. Gogiis agrisinin ayirici tanisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar glinlimiizde endiistrilesmis iilkelerde oliimiin O6nde
gelen nedenlerindendir ve gelismekte olan iilkelerde de 2020°de bodyle olmasi
beklenmektedir. Bunlar arasinda da Koroner Arter Hastaligt (KAH) en sik goriilenidir,
mortalite ve morbitide oranit da yiiksektir. Goglis agris1 ile bagvuran hastalarin ancak
%30’u AKS tanis1 alirken, %2-10 oranindaki hasta gercekte AKS olmalarina ragmen eve
gonderilmektedir (11).

Gogiis agrisina neden olan birgok hastalik vardir, hastaliklar i¢inde klinigi yiiksek
mortal seyreden hastaliklarin acil serviste hizlica tespit edilmesi c¢ok Onemlidir.
Giliniimiizde tan1 i¢in kullanilan bir¢ok biyokimyasal parametre olmasina ragmen acil
serviste gogiis agrisina neden olan hastaligin tanisin1 biyokimyasal parametreleri
kullanarak hizlica tespit etmek olduk¢a zor olmaktadir (12,13).

Bu sebeple acil servis hekiminin gégiis agrisina neden olabilecek tiim durumlari
gézden gecirerek hastayr muayene etmesi ve bunun sonucuna gore taburculuk kararin
vermesi gerekir. Ozellikle yiiksel mortalite ve morbidite ile seyreden pulmoner emboli,
perikardit, pndmotoraks, aort disseksiyonu, pndmoni, 6zefagus riiptiirii ve perfore peptik
iilser hastaliklar1 agisindan hasta degerlendirilmelidir. G6giis agris1 neden olabilecek bir¢ok
neden Tablo 1’de tanimlanmistir ancak bunlarin i¢inde diisiik mortaliteye sahip bircok
neden de vardir. Bunlar gastrointestinal sistem, kas-iskelet sistemi ve psikojenik kaynakli
olabilir. AKS tanist i¢in yapilan testler bu yiiksek riskli hastaliklarin taninmasi icin de
kullanilir. Ornegin; akciger grafisi ve EKG bu hastaliklarin taninmasi igin acil servis

hekimine yardimci olur. Acil servis hekimi yiiksek mortal hastaliklar1 disladiktan sonra



ileri tan1 ve tedavi i¢in hastalar ilgili boliime yonlendirerek atipik gogiis agrisi tanisi ile
taburcu eder (1,14).

Gogilis agris1 ayricl tanist i¢in pek ¢ok laboratuar testi olmasina ragmen en degeli
tan1 yontemi hikayedir. Gogilis agris1 degerlendirilmesinde en 6nemlisi agrinin ayrintili
olarak sorgulanmasidir. Agrinin karakteri, lokalizasyonu, siiresi, provake eden durumlar ve
rahatlatan durumlar 6nemlidir. Ayrica gdgiis agrisina eslik eden semptomlar, gogiis agrisi
siklig1 ve yayilimi tanida acil servis hekimine yardimeci olacaktir (6,7).

Hikaye ayrintili olarak alindiktan sonra, fizik muayene dikkatlice yapilmali ve
bunlardan sonra On tanilar olusturarak bunlara uygun laboratuar testleri ve uygun

diyagnostik testler istenerek ayirici taniya gidilmelidir.

Tablo 1:Gogiis agrisina neden olan hastahklar

Gogiis duvari agrisi Ploretik agn Visseral agn
Kostosternal sendrom Pulmoner emboli Tipik (sikistirict) anjina
Kostokondiritis (Tietze sendromu) Pndmotoraks Atipik anjina

Spontan pnémotoraks
Prekordial catch sendromu Unstabil anjina
Slipping rib sendromu Perikardit Akut miyokard infarktiisii
Ksifodini Plorit
Radicular sendromlar Aort disseksiyonu
Interkostal sinir sendromlari Perikardit

Ozefagus spazmi yada reflii

Fibromyaljika

Ozefagus riiptiirii

Mitral valf prolapsusu




3. AKUT KORONER SENDROM

3.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi ve Epidemiyolojisi

Gogiis agris1 tlim acil servis basvurularinin %5'ni olusturur. Gogiis agrisi nedeniyle
acil servislere basvuran hastalarin 6énemli bir kism1 Akut Koroner Sendrom tanisi alir, AKS
ozellikle eriskinlerde mortalite ve morbiditenin en énemli sebebidir (1,15).

2004 yili Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore iskemik kalp hastaliklar1 en sik
oliim nedenidir. Ulkemizde TEKHARF calismas1 verilerine gore yaklasik 2,8 milyon
koroner arter hastas1 bulunmaktadir, her yi1l yaklasik yeni AMI 330,000 tanis1 konulmakta
ve 170,000 o6liim gozlenmektedir. Bu 6liimlerin 90,0001 (%53) ani 6liim seklindedir (16).
1990-2005 yillar1 arasinda KAH goriilme sikligi yilda % 5-6 artis gostermistir, bu artigin
2005-2015 déneminde %7'ye ¢ikacagi ongoriilmektedir (17).

Amerika Birlesik Devletlerin’de yilda yaklasik 8 milyon hasta travma dis1 gogiis
agrist semptomu ile acil servislere bagvurmaktadir. 2005 yil1 verilerinde her bes 6liimden
birinin koroner kalp hastaligi nedeniyle oldugu bildirilmektedir. Her yil yaklasik 195.000
yeni sessiz myokard infarktiisli oldugu tahmin edilmektedir. Her 25 saniyede bir koroner
bir olay gerceklesmekte ve yaklasik her dakikada bir bu hastalardan biri 6lmektedir
(18,19). Amerika Birlesik Devletlerin’de acil servise gogiis agris1 sikayeti ile bagvuran
hastalarin %15’1 AKS tanist alirken, AKS tanis alan her ii¢ hastadan biri AMI, digerleri
AAP tanis1 almaktadir (1).

Akut Koroner Sendrom, koroner yogun bakim (KYB) iinitelerine yatislarin %30-
50’sini olusturmaktadir. Bu oranin yiiksekligi, i gilicii kaybi, mortalite ve morbidite
oranlarinin yiiksekligi nedeniyle toplumun en 6nemli saglik sorunlarindan biri olmustur
(4,5).

Akut Koroner Sendrom tanim itibariyla, koroner artere kan akiminin azalmasi
sonucu miyokardiyal iskeminin neden oldugu klinik tablolarin tamamin1 ifade etmektedir.
Akut koroner sendrom; AAP, ST elevasyonlu MI (STEMI), ST elevasyon olmayan MI
(NSTEMI) ve ani iskemik 6liim olmak {izere bir dizi klinik tabloyu igermektedir (2,20).

Akut koroner sendromlar, EKG'de ST segment yiikselmesi bulunup
bulunmamasina gore iki ana gruba ayrilirlar. STEMI’da ST segmentinde yiikselme vardir.
ST ytikselmesiz AKS'ler ise AAP veya NSTEMI olarak tanimlanir. NSTEMI'nin AAP'den
ayirimi semptom ve EKG ile miimkiin degildir. Anstabil Anjina Pektoris'de kardiyak
gostergelerin  (CK/MB ve kardiyak troponinler) yiikselmemesi ve EKG'de kalici



degisikliklerin olmamasi1 Onemlidir. Akut koroner sendrom triyaj1 sekil 1'de
gosterilmektedir (21).

Gogilis agrist sikayeti ile acil servise bagvuran AKS siiphesi olan hastalar son tanilar
konulana kadar acil serviste takip edilmelidir ¢iinkii hastalarin %4-6 ‘s1 yanlis tani ile evine

gonderilmektedir. Bu hastalarin mortalite orani ise %26°d1r. (2,3)
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Sekil 1:Akut koroner sendrom triyaji

3.2. Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

Akut koroner sendrom hemen her zaman trombozun eslik ettii ateroskleroz
nedeniyle, koroner kan akiminda ani bir azalma sonucu meydana gelir. Bu durum
vazokonstriiksiyonla beraber olabilir ya da olmayabilir (22).

Klinik sonug, darligin lokalizasyonuna, miyokard iskemisinin ciddiyetine ve
stiresine baglidir. ST segment ylikselmesinin oldugu miyokard infartktiisiinde, tikayict ve
persistan tromboz tespit edilir. Oliimciil koroner trombiislerin yaklasik %60-75’inin
olusumu, zedelenebilir bir plagin (ince fibroz kapsiillii yagdan zengin bir plak) aniden

kopmasiyla hizlanmaktadir (22,23).



Plak erozyonu gibi diger daha az tanimlanmis mekanizmalar geri kalan
trombiislerin olusumunu agiklamaktadir. Infartktiise bagli gelisen tiim trombiislerin
3/4'inden, infarktiis 6ncesi ve tromboliz sonrasi sadece hafif-orta siddette stenoza yol agan
plaklarin gelistigi goriilmektedir. Ancak ciddi darliklarin ¢ogu hafif dereceden daha ¢ok,
infarktiise yol acan plaklardan meydana gelmektedir (23,24).

Koroner arterin tamamen stenoze olmasindan dolay1 olusan miyokard infarktiisii,
ciddi iskemiden (ileri veya kollateral kan akimi yoktur) 15-30 dakika sonra gelismeye
baslar ve zamana bagl bir sekilde subendokarddan subepikarda dogru yayilir (22,24).

Plak par¢alanmasinin trombotik cevabi dinamiktir. Siklikla vazospazmin eslik ettigi
trombozis ve trombolizis kendiliginden olusur ve kan akimimin gegici olarak tikanmasina
ve distal embolizasyona sebep olur. Distal embolizasyon, infarktiise bagl agilan epikardial
bir artere ragmen miyokard reperfiizyonunun basarili bir sekilde geligmesini onleyebilen
mikrovaskiiler tikanmaya sebep olur.

Koroner trombozisde, baslangigtaki tikanma genellikle trombosit agregasyonuna
(kiimelenme) baglidir (23,24). Fakat fibrin, sonraki erken donemde gelisen kirilgan
trombosit tikacinin saglamlagmasi i¢in dnemlidir. Bu yiizden, hem trombositler, hem de
fibrin persistan koroner tikacin gelismesinde rol oynarlar (25).

Ozetle; Akut Koroner Sendrom, miyokarda oksijen sunumunda akut veya subakut
primer bir azalmaya bagli gelisir. Bu azalma inflamasyon, tromboz, vazokonstriksiyon ve
mikroembolizasyonun eslik ettigi aterosklerotik bir plagin kopmasi ile tetiklenir, koroner
kan akimi azalir ve myokardiyal iskemi olusur.

Anstabil Anjina Pektoris’de ve NSTEMI'de miyokardin oksijen ihtiyaci yetersizdir
ancak kardiyak nekroz ger¢eklesmez.

Patogenezinden bes mekanizma sorumludur;

1. En sik ateroskleratik plaklarin yirtilmasi ve trombiis olugmasi nedeniyle koroner arterin
nonokluziv tikanmasi (genelde %50’den daha az lezyon olusturan plaklardir) sonucu
miyokard perfiizyonu azalir.

2. Dinamik obstriiksiyon sonucu epikardiyal bir koroner arterin bir segmentinin lokal
spazmi1 sonucu gelisir (Prizmental anjina).

3. Spazm ve trombiis olmadan ciddi koroner daralma olmasidir. Progresif aterosklerozu
olan veya koroner invaziv girigim sonrasi restenozu olan hastalarda sik goriiliir.

4. Arteriyal inflamasyon ve enfeksiyonlarda, T lenfosit ve aktive olmus makrofajlarin
mevcut plak iizerinde bozulma, yirtilma ve trombogeneze sebep olarak inflamasyon

olusmasi sonucu gelisir.



5. Sekonder AAP’de ise koroner arter disi sebeplerle olusur. Ornek olarak; ates,

tirotoksikoz, tagikardi, hipotansiyon, anemi ve hipoksi gibi durumlarda gelisir (26).

3.2.1. Akut Koroner Sendrom'da Erken Tam Gosteren Patofizyolojik Kamtlar

Infaktiisiin major dort evresi; iskemi, koagiilasyon nekrozu, iyilesme ve
nedbelesmedir. Iskemi, koroner tikanmay1 sonrasinda ilk 0-4 saatte goriiliir. Miyokardda
sistolik fonksiyonlar zayiflar, kasilma durur. Bundan kisa bir siire sonra iskemik bdlge
rolatif olarak elektriksel olarak sessizdir. Nekroz sonrasi sitoplazmik enzimlerin agiga
cikmasi, tim iskemi siiresi 40 dakikay1 asinca saptanabilir. Morfolojik degisiklikler,
irreversible hasar durumunda sadece subendokardiyal miyositlerde gozlemlenir.
Irreversible hasar olusmadan reperfiizyon saglanabilirse enfarktiis meydana gelmez.
Iskemik miyokard hiicrelerinin fonksiyonlar1 birkag saat sonra normale déner. Bu fenomen
miyokardiyal sersemlesme (stunning) olarak tanimlanir.

ST yiikselmeli Miyokard Infarktiisii’nde trombolitik tedavi ve mekanik reperfiizyon
ile infarkta sebep olan arterin reperfliizyonu ile prognoz diizeltmekte, mortalite ve
morbidite azaltmaktadir. Ancak koroner arter tikanikligi 30 dakikadan uzun siirerse
miyokardiyal nekroz gelisir. Trombolitik tedaviyle reperfiizyon saglanarak enfarkt alanm
kiigiiltiip, sinirlandirarak enfarktiis kaskadi durdurulur ve boylece yasam siiresinin uzamast
saglanir. Anstabil Anjina Pektoris ve stabil anjinasi olan hastalar klinik olarak stabil
olmalarma ragmen anlamli iskemi bulgular1 tespit edilebilir.

Iskemik kalp hastaliklar1 spektrumunun en mortal olan1 ani kardiyak 6liimdiir. Bu
hastalarin kardiyak arrest etiyolojisinde, akut koroner tikanma saptanmistir. Dolayisiyla
Ileri Kardiyak Yasam Destegi (ACLS) calismalarmin sonucunda, acil servis iinitelerinde
dikkat edilmesi gereken en Onemli hususun, AMI'nin erken tanis1 ve tedavisinin

diizenlenmesi oldugu belirtilmistir (27,28).

3.3. Akut Koroner Sendrom’da Klinik

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda AKS 6n tanis1 hemen diisiiniilerek
hedefe yonelik hikaye, fizik muayene ve elektrokardiyografi (EKG) sonrasi taniya yonelik
testlerin istenmesi (kardiyak belirtecler, goriintilleme yontemleri) ve zaman kaybetmeden
taninin dogrulanmasi acil servis doktorunun en oncelikli gorevlerinden biridir (29).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kilavuzlarina gére asagidaki ii¢ kriterden en az ikisinin
varligi AKS tanisi igin gereklidir (29):

1. Iskemik tipte gogiis agris1 ve/veya gdgiiste rahatsizlik hissi
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2. Seri olarak ¢ekilen EKG'lerde degisiklik tespit edilmesi
3. Serum kardiyak belirteglerinde karakteristik yiikselme

3.3.1. Hikaye

Acil servise gogiis agrist sikayeti ile bagvuran hastalarda ilk yapilmasi gereken
agrinin ayritili olarak sorgulanmasidir. Agrinin karakteri, yayilimi, siiresi, lokalizasyonu,
provake eden ve azaltan faktdrler ve agriyla birliktelik gdsteren semptomlar
sorgulanmalidir.

Tipik anjinal agr siklikla retrosternal veya sol perikordiyal yerlesimlidir. Yanici,
sikic1 ve baski tarzinda hissedilir. Sol veya sag omuz, kol, boyun, ¢ene, sirt ve epigastrik
bolgeye yayilim gosterebilir. Ortalama 5-10 dakika siirer ve nitrogliserine iyi cevap verir.
Agriya nefes darligy, terleme, bulanti, kusma ve senkop eslik edebilir (2,30).

Tipik gogiis agris1 karakteri, KAH olasigin1 arttirsada, karakteristik olmayan gogiis
agrilart AKS tanisin1 diglamaz. Yasl, diyabetik ve kadin hastalar, daha ¢ok atipik agr ile
acil servise bagvururlar. Cok merkezli gogiis agris1 ¢caligmasinda, acil servise ploretik tip
gogiis agrist ile bagvuran hastalarin %13’iinde, keskin batic1 tip agr ile bagvuranlarin ise
%22’de akut iskemi tanis1 konulmustur (31,32,33).

Akut Koroner Sendrom’larin alt grubu olan “’Anstabil Anjina Pektoris

tanimlamasinda’’ 4 farkli agr1 kategorisi tanimlanmaktadir (34);

1. lIstirahat anjinasi: Anjina istirahat esnasinda baslar ve genellikle 20 dakikadan
uzun surer.

2. Yeni baslayan anjina: Son iki ay i¢inde baslamis ve Kanada Kardiyovaskiiler
Cemiyeti Siniflamas1 (CCSC)’na gore en az sinif 3 siddetinde anjina (Tablo 2).

3. Artan (Kresendo) anjina: Daha Once stabil anjina pektoris olarak tanimlanan
olgularda, anjinanin daha sik, daha uzun siireli ve daha az eforla olusmasi ( 2 ay
icinde CCSC I’den CCSC III siddetine ¢ikmasi).

4. Enfarktiis sonrasi anjina: AMI sonrasindaki ilk 15 giinde anjina olmas.

Anstabil Anjina Pektoris, stabil anjina ile AMI arasinda yer alan klinik bir
durumdur. Stabil anjinal agrinin daha uzun siirmesi, daha siddetli olmasi, daha az eforla
ortaya cikmasi, hatta agrnin istirahat esnasinda ve gece ortaya cikmasi akla AAP
getirmelidir. Anstabil Anjina Pektoris agrist 20 dakikadan daha uzun siirer, sublingual

nitrogliserine 1-3 dakika i¢inde cevap verir (1,6).
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Tablo 2: Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti’ne gore anjina simiflandirilmasi

Smif 1 Yiiriimek, merdiven ¢ikmak gibi giinliik fiziksel aktiviteler anjinaya sebep

olmaz. Anjina hizli, yorucu ve uzamis egzersiz sonrasi ortaya ¢ikar.

Simf I | Giinliik aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizli yiiriimek veya merdiven
cikmak, yokus tirmanirken, yemek sonrasinda yiiriimek veya merdiven
cikmak, duygusal stres altinda, riizgarda, soguk havada ya da uyandiktan

sonraki ilk birkag saat i¢inde giinliik aktivitelerle anjina olusur

Simf III | Giinliik fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma vardir. Normal hizda ve
normal kosullarda 50-100 metre yiiriimekle ve 1 kat merdiven ¢ikmakla

anjina olusur

Smif IV | Herhangi bir fiziksel aktivite esnasinda anjina olusur, bazen istirahatte bile

goriilebilir

ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii ve NSTEMI ise agr1 genelde ani
baslangichdir, hatta ilk semptom olabilir. Goglis agrist 30 dakikadan daha uzun ve
ortalama 1-2 saat siirer (2,30).

Akut Miyokard Infarktiisii’nde hastalarm anlamli bir kisminda gdgiis agrisina nefes
darhig1, bulanti, kusma, senkop, terleme, vertigo ve 6liim korkusu eslik eder. Ozellikle
yaslilarda ac¢iklanamayan ve yeni ortaya ¢ikan egzersiz dispnesi, anjinaya es deger sayilir
(1,6). Bu sebeple yaslilarda, diyabet hastalarinda ve kadinlarda semptomlarin daha silik
olabilecegi bilinmelidir (34,35). Akut Koroner Sendrom diisiiniilen hastalarda eslik eden
hastaliklar, kullanilan ilaglar ve &zellikle KAH sorgulanmalidir. Ozellikle HT ve DM
oykiisli olmasi kotli prognozla iliskilidir (2).

Son donemde yapilan klinik calismalar ve gelisen biyokimyasal parametreler
sonucu AMI tami kriterleri yeniden tanimlanmistir (8). Miyokardiyal nekrozu gdsteren
biyokimyasal belirteglerde tipik yilikselme ve diisiis ile beraber asagidakilerden en az

birinin olmasi tan1 koydurucudur:

1. Iskemik semptomlarin olmasi,
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2. EKG’de patolojik Q dalgasi olmasi,
3. lIskemik EKG degisikliklerinin olmas (yeni gelisen ST segment yiiksekligi, ST
segment ¢cokmesi ve sol dal blogu olmast),

4. EKO’da yeni gelistigi tespit edilen duvar hareket anormalligi.

3.3.2. Fizik muayene

Akut Koroner Sendrom taisinda fizik muayenenin yeri simirhidir. Fizik muayene
ayricit tan1 agisindan Onemlidir, ayrica komplikasyonlarin belirlenmesi ve tedavinin
yonlendirilmesinde yaralidir. Fizik muayenenin esas amaci, hipertiroidi ve kontrolsiiz
hipertansiyon gibi iskemiyi arttiran nedenleri ve acil olarak tedavi edilmesi gereken
pulmoner patolojileri tespit etmektir.

Akut Koroner Sendrom olabilecegi diisiiniilen tiim hastalarda vital bulgulara
bakilmalidir (ates, nabiz ve her iki koldan arteriyal kan basinci), 6zellikle kardiyovaskiiler
ve pulmoner sistem muayeneleri ayrintili olarak yapilmalidir. Ritim; bradikardik veya
tasikardik olabilir. Bradikardik ritim inferior MI’da sik tespit edilirken, anterior MI’da kotii
prognoz gostergesidir. Kan basinci normal, artmis ya da azalmis tespit edilebilir.
Anksiyete, sempatik tonus artist ve eslik eden HT nedeniyle kan basinci artarken, kardiyak
outputtaki azalmaya bagli kan bainec1 diisiik tespit edilir.

Akut Koroner Sendrom’da miyokard kontraktilesinin kotiilesmesi nedeniyle S1 ve
S2’nin siddeti azalmis duyulur, %15-20 oraninda S3 duyulur. Yeni gelisen sistolik iifiiriim,
papiller kas riiptiirii ya da disfonksiyonu veya ventrikiiler septum riiptiiriinii gostermesi
acisindan onemlidir. Hipotansiyon ve organ hipoperfiizyonu tespit edilirse kardiyojenik
sok akla gelmelidir. Bu durum daha ¢ok STEMI’da goriiliirken %5 oraninda NSTEMI’da
goriiliir ve mortalite oran1 %60°dir (36,37,38).

Fizik muayenede, gogiis agrisina neden olan diger hastaliklarin ayiric1 tanilarina
yonelik bulgular1 da aramak, acil serviste tani agisindan dnemlidir. Bu bulgular arasinda
tek tarafli solunum seslerinin oskiiltasyonla duyulamayisi, inspeksiyonda agrili
vezikiillerin goriilmesi, perikardiyal frotman, mediyastinal krepitasyon, cilt alti amfizem,
sag Uist kadran hassasiyeti ve Murphy bulgusu, asimetrik nabizlar, abdominal pulsatil kitle

ve iifiirim yer almaktadir (31,39).

3.3.3. Elektrokardiyografi
Acil servise gogiis agrisi sikayetiyle basvuran hastalarda ilk 10 dakika i¢inde 12-

lead EKG ¢ekilmelidir ve deneyimli bir acil servis doktoru tarafindan degerlendirilmelidir.
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Pozitif bulgular1 olan EKG tani ve tedavi i¢in anlamliyken, normal EKG taniy1 diglamaz.
Acil serviste ilk EKG %50 oraninda tani koydurucudur ve %20 oraninda normal tespit
edilir. Bu nedenle hastalar seri EKG takibine alinmalidir (14,40,41).

Normalde miyokard endokarddan epikarda dogru depolarize olur. Miyokardda
iskemi olustugunda hasarli alan, elektriksel olarak hasarsiz alandan daha pozitif olur, bu
alan1 goren EKG leadinde “’ST segment yiiksekligi’’ tespit edilir. Elektrod hasarli alanin
karsisindaki hasarsiz miyokard: goriiyorsa, EKG’de “’ST segment ¢6kmesi’’ (resiprokal
degisiklik) goriiliir.

ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii’nde akut donemde ST segment yiiksekligi, T
dalga sivriligi ve kontralateral derivasyonlarda resiprokal degisiklikler diyagnostiktir (14).

2010 ACLS rehberlerine gore 40 yas ve {stii erkeklerde EKG’de STEMI
diyebilmek i¢in ard arda en az iki derivasyonda V2-3’de 2 mm, diger derivasyonlarda en
az 1 mm ST segment yiiksekligi olmalidir. ST segment yiiksekligi 40 yas alt1 erkeklerde
V2-3’de 2,5mm, diger derivasyonlarda en az | mm olmalidir. Kadinlarda ise V2-3’de 1,5
mm, diger derivasyonlarda en az 1 mm olmalidir (42).

ST Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii ya da AAP’da agr1 ve rahatsizlik hissi ile
beraber EKG’de iskemik ST segment ¢okmesi 0,5 mm‘nin iizerindedir veya T dalga
negatifligi vardir. Ayrica bu kategoride 20 dakikanin altinda devam eden 0,5 mm ve {iistii
israrct olmayan veya gecici ST segment yiiksekligi de yer alir. Kadin ve erkeklerde
iskemik ST segment ¢okmesi diyebilmek i¢cin V2-3’de 0,5 mm, diger derivasyonlarda 0,1
mm ¢Okme olmalidir.

Nondiyagnostik EKG’de, non spesifik ST segment veya T dalga degisiklikleri,
iskemi ya da farkli risk faktorlerinin habercisi olabilir (42).

ST segment yiiksekligi birinci saatte en yiiksek diizeye ulasir, 10-20. saatte
izoelektrik hatta doner (43). ST segment yiiksekligi degerlendirilirken; izoelektrik noktaya
gore ST segment seviyesi ve ST segment sekli 6nemlidir. Normalde de gozlenen erken
repolarizasyonda ST segment yiiksekligi yukari bakan (konkav) agiklik seklindeyken,
patolojik ST segment yliksekliginde aciklik asagi bakar (konveks). Epikardiyal iskemide
ST segmentinde yiikselme, endokardiyal iskemide ST segmentinde ¢okme ve transmural
iskemide yiiksek, sivri T dalgas1 goriiliir (44).

EKG’de sol dal blogu olmasi olast 6n duvar MI'n1 maskeler, bu nedenle gogiis
agrist ile beraber yeni gelisen sol dal blogu varsa bu AKS lehinedir. Bu hastalar

reperfiizyon tedavisinden ciddi anlamda fayda gorecekleri i¢in acil servis geliglerinden
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sonraki ilk 10 dakikada EKG c¢ekilmesi onemlidir. AMI lokalizasyonuna goére EKG
bulgulari tablo 3’de gosterilmistir (43).

Tablo 3: AMI lokalizasyonlarina gore EKG bulgular:

AMI Lokalizasyonu ST segment elevasyonu Besleyen arter

lokalizasyonu
Yaygin on duvar MI  V1-V6 LCA, LAD
Anterior duvar MI V1-V2 LCA, LAD septal dah
Anteroseptal MI V1-V4 LCA, LAD septal ve

diagonal dali

Lateral duvar MI D1-aVL ve V5-V6 LCA, circumflex dali
Yiiksek lateral MI D1-aVL LCA, circumflex dali
Inferior duvar MI D2-D3 ve aVF RCA
Sag ventrikiil M1 V2R-V6R RCA proksimal dalt

LCA: Sol koroner arter Cx: Circumflex koroner arter RCA: Sag koroner arter

LAD: Sol 0n inen arter

1 oVR Vi va
| i | !
11 oVL ve v
| | !
| |
m oVF V3 V6

RHYTIM STRIP: 1)
25 mnloecii om/wV
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LEC 00000-0000 @] oedoe

Sekil 2: Yaygin 6n duvar MI EKG ornegi
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Sekil 3: Anteroseptal MI EKG ornegi

Sekil 4: Inferior MI EKG o6rnegi
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Sekil 5:  Anterolateral MI EKG ornegi
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Sekil 6: Posterior MI EKG ornegi
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3.3.4. KARDiYAK ENZIMLER

Miyokard: besleyen ana koroner arterlerin yeterli oksijenasyonu saglayamadigi
durumlarda miyositlerde iskemi baslar. Eger onceden olusmus kollateral anastomozlar
varsa iskemik alan daha kiiclik olur. Ana koroner arterlerden biri ani olarak tikanirsa
miyositlerde iskemiden nekroza kadar degisen siire¢ baslar. Miyositlerde 6nce enerji
ihtiyacini azaltmak i¢in kasilma durur, lokal hiperpolarizasyon sonucu EKG degisiklikleri
ve anaerobik glikojenoliz baslar, iskemi daha da devam ederse irreversible hasar olusur.
Miyositlerde hasar olustugunda dnce sarkolemmal zar biitiinliigii bozulur, sonrasinda hiicre
ici makromolekiiller sirayla intertisyum, mikrosirkiilasyon ve lenfatikler aracilifiyla
dolasima karigir (10). Bu molekiillerin dolasimda goriilme hizi1 ve siiresi; hiicre igi
lokalizasyonlari, molekiil agirliklari, mikrosirkiilasyonun durumu ve eliminasyon hizlarina
gore degisir. Hiicre i¢i serbest halde bulunan sitozolik proteinler, miyosit hasar1 sonrasi
dolasimda daha erken tespit edilir ve daha erken pik degere ulagir. Bagl olarak bulunan
proteinlerin, dolasima geg¢meleri igin proteolizle serbestlesmesi gerekir, dolayisiyla
dolasima daha yavag gecerler ve pik degerine daha gec ulasirlar. Hiicre i¢i yerlesimlerine
gore kardiyak belirtegler Tablo 4’de verilmistir (45,46).

Ideal bir kardiyak marker diyebilmek igin;

1. Kalp kasi hiicrelerine 6zgilin olmali, miyokard hasar durumunda miyokarddisi

ve serumda tespit edilmemelidir.

2. Miyokard hasar1 sonrasi kanda yeterli siire bulunmalidir.
3. Miyokard hasart ile orantili oranda serumda tespit edilmelidir.
4. Olgiim teknigi kolay ve ucuz olmali, seruma hizla karismalidir.

5. Miyokard hasar1 olmayan hastalarda saptanmamalidir.

Akut Koroner Sendrom tanisi i¢in gecmiste Kreatin kinaz (CK), Aspartat
aminotransferaz (AST) ve Laktat dehidrogenaz (LDH) gibi sitoplazmik enzim seviyeleri
kullanilmistir, sonrasinda kardiyak o0zgilinliigi arttirmak icin CK-MB ve LDH-1 gibi
izoenzimler kullanilmaya baglanmistir. Giiniimiizde ise kiitle CK-MB, myoglobin ve
Troponin I ve T birlikte kullanilmaya baslanmistir. Sonug olarak ideal bir kardiyak marker
arayislar1 devam etmektedir ancak yukarda sayilan tiim 6zellikleri tagiyan bir marker hala
tespit edilemedigi icin birden ¢ok markerin seri sekilde kullanilmasina devam edilmektedir

(47,48).
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Tablo 4: Kardiyak belirteclerin hiicre ici yerlesimi ve serumdaki seviyeleri

Hiicre ici Serumda ilk Pik degere Normal
. seviyelere
yerlesimi ortaya ¢ikisi ulagmast
gerilemesi
CK Sitozolik 4-8 saat 12-24 saat 3-4 giin
CK-MB Sitozolik 4-6 saat 12-24 saat 2-3 giin
Myoglobin Sitozolik 1-4 saat 6-9 saat 18-24 saat
Troponin I Sitozolik ve 4-6 saat 12-18 saat 6 gilin
yapisal
Troponin T Sitozolik ve 4 saat 12-24 saat 4-8 giin
yapisal
H-FABP Sitozolik 2 saat 4-6 saat 20 saat

3.3.4.1. Kreatin Kinaz ve izoenzimleri

Kreatin kinaz molekiil agirligi 86,000 dalton agirliginda olan, iki monomerden
olusan bir enzimdir. Adenozin Trifosfat’tan kreatine yiiksek enerjili fosfat gruplarini
transfer eder. Beyinde, iskelet kasinda ve miyokarda bol miktarda bulunmakla birlikte
birgok dokuda az miktarda bulunur. Elektroforetik yontemle 3 izoenzimi tespit edilmistir.

MM iskelet kas1 ve miyokarda, MB ¢ogu miyokardda, %1-3 iskelet kasinda, BB beyin ve

bobrekte bulunur (49).

Kreatinin kinaz kapiller damardan gecemeyecek kadar biiyiik oldugu icin, kalp
kasindan seruma gecebilmesi i¢in Once lenfatik sisteme ge¢melidir. Lenfatik dolasimla
tasindig1 icinde, dokudan salinimi ile serumda tespit edilmesi arasinda siire gecer.
Kreatinin kinaz kalp kasi hasarinda ortalama 4-8 saat sonra serumda tespit edilir, 12-24

saatte pik yapar ve 3-4 giin i¢inde normal seviyelerine geriler. Ozgiilliigii yaklasik %80,

duyarlilig: ise %40°dir (50).
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Kalp dokusunda CK’nin %85’i CK-MM formunda, %15°1 ise CK-MB formunda
bulunur. Kreatinin kinaz MB formuda CK gibi 6nce lenfatik sisteme gectigi i¢in serumda
ortalama 4-6 saatte tespit edilir, 12-24 saatte pik yapar ve 2-3 giinde normal seviyesine
geriler. Kreatinin kinaz ve CK-MB pik degerleri infarkt alaniin biiytikliigi ile baglantili
degildir. Tek ol¢lim CK-MB ile AMI tanis1 koyabilmek i¢in gogiis agrist ile CK-MB
Olglimii arasinda gerekli ve yeterli zaman gegmis olmalidir. Gogiis agris1 basladiktan
sonraki ilk dort saatteki duyarlilig: diisiiktiir (50). Yaklasik tiim hastalarda 12. saatte serum
CK-MB degeri artmis olarak tespit edilir. Bu nedenle 4-8 saat araliklarla seri 6l¢iim

yapilmalidir, boylece tanisal duyarlilik artar (51).

Travma, kas hastaliklari, hipotiroidizm, renal klerensin diisiik oldugu durumlar,
peripartum evre, bazi tiroid, akciger ve prostat tiimdrleri ve asir1 egzersiz durumlarinda
CK-MB yiiksek tespit edilir. Ayrica kalbe 6zgii olmamasi ve AMI'in erken déneminde
serumda negatif tespit edilebilecegi i¢in AMI tanisinda tek basina kullanilamaz (20,50).

3.3.4.2.Myoglobin
Myoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan miyokarda 6zgii olmamasina ragmen
en erken yiikselen biyokimyasal belirtegtir. Myoglobin 17.800 Dalton biiyiikliiglinde diisiik

molekiil agirlikli bir proteindir.

Kiigiik bir protein oldugu i¢in kardiyak hasar sonrasi kapiller damarlardan hizla
dolasima gecer ve diger kalp hasar1 belirteclerinden daha erken donemde kanda
saptanabilir. Sikayetlerin baslamasindan sonra 1-4 saatte serumda saptanir, 6-9 saatte pik
degere ulasir ve 18-24 saatte normale doner. Kalp kasindan hizla salindiktan sonra
bobrekten hizla atilir. Serumda hizla yilikselmesi sonrasinda hizla atilimi AMI erken
tanisinda avantaj saglar. Ancak 6zgiilliigii olmadig: i¢in pozitif prediktif degerinden ziyade

negatif prediktif degeri daha giivenilirdir.

Myoglobinin miyokard hasarint belirlemede duyarlilig1 yiiksek olmasina ragmen
kardiyak ozgiilliigiiniin diisiik olmasi nedeniyle, diagnostik olmayan EKG ile bagvuran
iskemik go6glis agrili hastalarda AMI tanis1 koymada tek basma dl¢limii yeterli olmayip,

seri CK-MB, c¢TnT veya cTnl dl¢limleriyle desteklenmelidir (20,51).
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3.3.4.3.Troponin

Troponinler iskelet ve kalp kasinda bulunan, aktin ve miyozinin kalsiyum bagimli
etkilesimini diizenleyen yapisal proteinlerdir. Kardiyak proteinler ii¢ tiptir; Troponin I
(cTnl), Troponin T (¢TnT) ve Troponin C (¢TnC). Troponin C diiz kasta bulunan Troponin
izoformu ile aym1 oldugu icin kardiyak oOzgiilliigii yoktur ancak kalp kasinda bulunan
Troponin I ve T ‘nin kardiyak 6zgiilliikleri yiiksektir. Kardiyak 6zgiilliigii en yiliksek olansa

Troponin I’dir.

Kardiyak Troponinler miyosit i¢inde iki durumda bulunurlar. Az miktarda troponin
sitoplazmada serbest olarak bulunurken (total proteinin %3-5 oraninda), troponinlerin
biiylik cogunlugu kas fiberlerine bagli olarak bulunur. Bu sebeple miyokardiyal iskemi
sonras1 sitoplazmadaki serbest troponinler erken donemde salinirken, miyosit hasarinin
artmasi ile fiberlere bagl olan troponinler ise yavas fakat biiyiik miktarda salinir. Bu ikinci
salinim nedeniyle troponinler serumda uzun siire yiiksek tespit edilir. Kreatinin kinaz MB
formu ile yaklagik ayni zamanda serumda tespit edilmesine ragmen daha uzun siire

serumda tespit edilebildigi icin AMI’1n ge¢ donem tanisinda da iyi bir belirtegtir.

Kardiyak troponin T, 37.000 dalton biiyiikliigiinde olup, saglikli bireylerin
serumunda bulunmayan bir proteindir. Miyokard hasar1 sonrasi ortalama 4 saat sonrasi
yiikkselmeye baslar, 12-24 saatte pik yapar ve 4-8 gilin kadar yiliksek kalir. Duyarlilig
semptomlar basladiktan sonra ilk 4 saatte %50, ilk 6 saatte %75, 12. Saatte %100’e
yakindir. Serumda yavag ylikselmesi nedeniyle acil serviste AMI tanisinin diglanmasinda

faydasi kisithdir.

Kardiyak troponin I, 21.000 dalton biiytikliiglinde olup kalsiyum yoklugunda aktine
baglanarak miyositlerin kontraksiyonunu engelleyen inhibitér bir proteindir. Kardiyak
Troponin I miyokardiyal hasarin olmadigi durumlarda serumda bulunmaz. Miyokardiyal
hasar sonrasi1 4-6 saatte yiikselir, 12-18 saatte pik yapar ve 6 giin kadar serumda ytiksek
tespit edilir. 1k 4 saatte duyarliig1 diisiik olmasina ragmen, 6 saatten sonra hastalarin

%96’sindan fazlasinda saptanir, AMI tanisinda duyarlilig1 neredeyse %100’ dir.

Kardiyak troponin yiiksekligi ile artmis 6liim riskinin dogru orantili oldugu tespit

edilmistir (20,50,51,52).

Ayrica travma, cerrahi, ablasyon sirasinda olusan kardiyak kontiizyon,
rabdomiyoliz, Konjestif Kalp YetmezIligi (KKY), Pulmoner Emboli (PE), Pulmoner
Hipertansiyon (PHT), Kronik bobrek yetmezligi (KBY), akut norolojik hastaliklar,
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infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatozis), ilag¢ toksisitesi, sepsis, yanik,
Hipertrofik Kardiyomiyopati (HCMP) ve kardiyak cerrahi sonrasinda da kardiyak
troponinler yiikselebilir. (53).

3.3.4.4.Kalp tipi yag asidi baglayici protein
Yag asidi baglayict protein (FABP), 14-15 Kd agirliginda diigiik molekiil agirlikl
sitozolik proteindir. Doku hasarina yanit olarak miyokarddan hizla salinirlar. Tim doku
hiicrelerinin stoplazmasinda uzun zincirli yag asitlerine non-kovalan sekilde baglanirlar.
Ockner tarafindan 1972'de yag asitlerinin intestinal absorbsiyonu ile ilgili bir ¢aligmada

kesfedilmistir (54).

Yag asidi baglayict proteinin 9 farkli tipi vardir, genellikle ilk tanimlandiklar
dokuya gore adlandirilmiglardir. Doku orjinlerine gore karaciger, kalp, intestinal FABP
gibi isimlendirilmis olup ayni zamanda iskelet kasi, bobregin distal tubulu, beynin bazi
kisimlarinda da bulundugu ortaya ¢ikartilmistir. Yag asidi baglayici proteinler karaciger,
yag dokusu, ve kalp gibi aktif yag metabolizmasi olan dokularda ¢ok miktarda bulunurlar.
Bu dokularin her graminda yaklasik olarak 0,5-1 g FABP icerigine sahiptirler. insan kalp
tipi yag asisi baglayici proteini (H-FABP) 132 aminoasit kalintis1 ve bir asidik protein
icerir (54). Kalp tipi yag asisi baglayici proteinin hasarlanan miyokarddan salindig1 ve
AMI erken tanisinda kullanilabilecek bir belirleyici oldugu 1988'de Glatz tarafindan
bildirilmistir (55).

Kalp tipi yag asisi baglayici protein semptomlarin baslangicindan itibaren 2 saat
icinde plazmaya salinmakta, 4-6 saat icinde pik degerine ulagsmakta, yaklasik 20 saat i¢inde
normal degerlerine donmektedir (9). Akut miyokard infarktiisiiniin baslangicindan birkag
saat sonra H-FABP 18 kat artarken, Myoglobin sekiz kat, Troponin T ise iki kat
artmaktadir. Bu karsilastirmalar H-FABP'nin miyokard hiicre nekrozunda erken donemde

belirmede daha sensitif oldugunu gdstermektedir (10).

Semptomlarin baslangicindan itibaren 30-210 dakika i¢inde H-FABP'nin AMI
tanisindaki duyarliligt % 80 tizerindedir (56). Semptomlarin baglangicindan 0-6 saat i¢inde

diger kardiyak belirteclerin duyarliliginin ise %64 dolaylarinda oldugu bildirilmistir (56).

Yapilan c¢aligmalar H-FABP'nin trombolitik tedavi sonrasi perflizyonun
belirlenmesinde de duyarli bir belirleyici oldugunu desteklemektedir. Abe ve arkadaslari

trombolitik tedavi sonrasi 30. dakikadaki H-FABP konsantrasyonunun tedavi Onceki
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konsantrasyonuna oranmin 1,5’tan biliyllk olmasi halinde reperfiizyon icin %100
belirleyiciligi oldugu bildirilmistir. Bu gecerlilik tedavi sonrasit 60. dakikada ise %94'e
diismektedir (57).

Yeni gelistirilen Olciim yontemleriyle 0,25 ng/mL diizeyine kadar H-FABP
konsantrasyonu oOlgiilebilmekte ve diger dokulardaki ¢apraz reaktivite orani ise p<0.005

olarak bildirilmektedir (58,59).

Kalp tipi yag asisi baglayici proteini miyokardiyal zedelenmenin erken tanisinda bir

belirleyici olarak kullanilabilir. Ciinkii (60):

1. Hiicre stoplazmasinda bulunur.

2. Diisiik molekiil agirliklidir.

3. Dokuya spesifiktir.

4. Miyokardiyumda yiiksek konsantrasyonda bulunur.

Reenfarktiis, AMI sonrast iyi bilinen bir komplikasyon olmasma karsin klinik
olarak tespiti zordur. Erken enfarktiisiin belirlenmesinde kullanilacak ideal bir belirteg;
erken salinmali, dolagimdan erken temizlenmeli ve enfarktiis 6ncesi diizeylerine ¢abucak
inmelidir. Kalp tipi yag asisi baglayici proteini bu belirtilen kriterlerin hepsini

karsilamaktadir (61).

Yag asidi baglayici protein enzimatik olmayan bir protein oldugu icin saptanmasi
ve Ol¢limii immiinokimyasal bir yontem ile gerceklestirilmelidir. Aantijen yakalama tipi
ELISA olmakla beraber, bir kism1 da yarigmali immiin test ve immiinoflorometrik bir ¢ok
immiin test tanimlanmistir. Olgularin ¢ogunda monoklonal antikorlar kullanimistir ve
bunlar ger¢ekten de diger FABP tipleri ile ¢apraz reaksiyon vermezler. H-FABP ig¢in

plazma ve serum normal degerleri, kullanilan metoda ve teste bagimlidir (62).

Ancak stipheli akut miyokard infarktiisii olgularinda en hizli immiin testin, halen en
erken 45 dakikada tamamlanabiliyor olmasi taniy1 geciktirmektedir. Bu nedenle daha hizli
FABP immiin testleri gelistirilmektedir. Insan iskelet kas1i FABP'si ve H-FABP'nin benzer
oldugu bildirilmistir. Akut Miyokard Infarktiis’lii hastalarda iskelet kas1 hasarlanmasi da
varsa H-FABP yiikselmesine neden olabilmektedir. Bu hastalarda tek basina H-FABP
kullanilarak AMI tanisinin konulmasi zor olabilir (59). Kalp tipi yag asisi baglayici
proteini bobrek yoluyla atildigi i¢in bobrek yetersizliginde, klerensi de azalacagi igin

serum konsantrasyonunda artis olacaktir (63).
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4.MATERYAL VE METOD

Arastirma Yeri:

Arastirma etik kurul onay:r alindiktan sonra Haziran 2009 - Eyliil 2010 tarihleri
arasinda TC. Bezm-i Alem Vakif Universitesi Acil Tip AD’da (TC Bagbakanlik Bezm-i
Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi) yapildi. Bu donem
icerisinde acil servise gogiis agrisi ile bagvuran ve gogiis agrisinin kardiyak kokenli oldugu

diistiniilen hastalar aragtirmaya alindu.

Arastirma Tipi:

Arastirma ileriye doniik ve kesitsel olarak yapildi.

Arastrima Evreni:
Acil servise iskemik tipte gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran, ilk bakida akut koroner

sendrom olabilecegi diislinlilen 66 hasta arastirmaya alindu.

Arastrimanin Uygulamasi:

Acil servise iskemik tipte goglis agrisi sikayeti ile bagvuran, ilk bakida akut koroner
sendrom olabilecegi diisliniilen 66 hasta arastirmaya alindi.

Arastirmaya alinan hastalar acil servise bagvurduklarinda monitorize edildi, ilk 10
dakika i¢inde 12 derivasyonlu EKG’leri ¢ekildi. Acil servis doktoru tarafindan hastalardan
ayrintili anamnez alindi. Hikaye, risk faktorleri, 6zge¢misleri, ayrintili fizik muayeneleri ve
EKG bulgular1 kayit altina alindi. Hastalardan tam kan sayimi, biyokimya, kardiyak panel
ve H-FABP i¢in kan 6rnekleri alinarak acil laboratuarina génderildi.

Hastalarin anamnezi alinirken gogiis agrist ayrintili sorgulandi, agrilar tipik anjinal
agr1 ve atipik agr1 diye siniflandirildi.

Veri toplama formuna miyokardiyal nekrozu gosteren biyokimyasal belirteclerde
tipik yilikselme ve diisiis ile beraber asagidakilerden en az biri varsa not edildi;

1. iskemik semptomlar.

2. EKG’de patolojik Q dalgas1 olmasi.

3. Iskemik EKG degisikliklerinin olmasi (yeni gelisen ST segment yiiksekligi, ST

segment depresyonu ve sol dal blogu olmast).

4. EKO’da yeni gelistigi tespit edilen duvar hareket anormalligi olmasi.
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Arastirmaya almama Kriterleri;

18 yasindan kii¢iik hastalar,

Bilinci kapali hastalar,

Son 1 ay i¢inde PTCA ya da CABG yapilmis olan hastalar,
Son 1 ay i¢ginde STEMI ve NSTEMI tanisi alan hastalar,
Son 24 saat i¢inde IM enjeksiyon yapilan hastalar,

Bobrek yetmezligi olan hastalar,

A G T o o

Pulmoner tromboembolisi olan hastalar,

8. Calismaya dahil olmak istemeyen hastalar

Basvuru EKG’si tanisal olanlar kardiyoloji ile konsiilte edilerek koroner yogun
bakim {initesine yatirildi ya da PTCA i¢in dis bir merkeze 112 aracilifiyla transfer edildi.
EKG’si tanisal olmayan hastalar ise acil gdzlem {initesinde mdnitdrize edilerek takip altina
alindi. Tim bu hastalardan kalp kasi hasarini tespit edebilmek i¢cin H-FABP, CK-MB,
Myoglobin ve Troponin dl¢iimleri i¢in vendz yoldan kan 6rnekleri alindi.

Kalp tipi yag asidi baglayic1 protein ornekleri, CardioDetect quant® (Rennesens
GmbH, Germany) kiti ve kantitatif kit okuyucu ile acil laboratuar ortaminda ¢alisildu.

Myoglobin, kardiyak Troponin I ve kiitle CK-MB o6rnekleri, Dade Behring
firmasina ait Stratus CS cihazinda acil laboratuarinda galisildi.

TC Basbakanlik Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Laboratuarinda ¢alisilan testlerin referans degerleri Tablo 5°de verilmistir.

Hastalarin takipleri esnasinda AKS tanis1 olmadigina karar verilen hastalar ya ilgili
boliime yatirildi ya da tespit edilen hastaliklar ile ilgili regeteleri diizenlenerek taburcu
edildi.

Arastirmaya alinan tiim hastalar, ¢alisma sonlandirildiktan 3 ay sonra telefon ile
aranarak takipleri hakkinda bilgi alindu.

Calisma sonucu elde edilen veriler > SPSS 14.0 for Windows ’’ bilgisayar
programina kayit edilerek degerlendirilmeler yapildi. Verilerin istatistiksel analizinde;
sayimla belirlenen verilerde ki-kare analizleri, duyarlilik (sensivite), 6zgiilliikk (spesifite),
Pozitif Prediktif Dger (PPD) ve Negatif Prediktif Deger (NPD) hesaplamalari yapilirken,
istatiksel analizde siirekli degiskenler ortalama + standart sapma, niteliksel degiskenler ise

say1 ve yiizde (%) olarak ifade edildi. P<0,05 anlamli kabul edildi.
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Tablo 5: TC Basbakanlik Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba Egitim ve Arastirma

Hastanesi Acil Laboratuarinda ¢alisilan kalp kasi hasar belirteglerinin referans degerleri

Kiitle CK-MB 0-3,6
Troponin I 0-0,1
Myoglobin 9-82
H-FABP <7 ng/L
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5. BULGULAR

Arastirmaya alinan 66 hastanin yas ortalamasi 58,80+14,06 (minimum 29,
maksimum 88) bulundu. Hastalarin 52’si (%78,8) erkek, 14’1 (%21,2) kadindi.

Arastirmaya alinan 66 hastadan 36’s1 (%54,5) akut koroner sendrom tanisi aldi
(Sekil 7). AKS tanist alan hastalarin yas ortalamasi 59,77+13,04, 29’u (%80,5) erkek,
yedisi (%19,5) kadindi.

TANI

45,5%
| AKS
AKS OLMAYAN

Sekil 7: Arastirmaya alinan hastalarin ¢ikis tanmilar

Agr baslangict ile acil bagvuru arasinda gecen siire ortalama 4,78+8,55 saat
(minimum 0,5, maksimum 48) olarak bulundu.

Hastalarin bagvuru aninda alinan hikayelerinde, 34 hastanin (%51,5) agris1 tipik
anjinal, 32 hastanin (%48,5) agris1 atipik agr1 olarak degerlendirildi.

Akut Koroner Sendrom tanist alan 36 hastanin 23’iiniin (%63,9) anjinal agn ile,
13’{iniin (%36,1) atipik gogiis agrisi ile acil servise bagvurdugu tespit edidi.

Basvuru sikayetlerinde anjinal agris1 olanlar ve olmayanlar ile AKS tanis1 alan ve
almayan hastalar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Hastalarin ilk EKG’lerinde, 19 hastada normal bulgular, 13 hastada T negatifligi, 5
hastada dal blogu, 15 hastada DII, DIII ve aVF’de ST segment yliksekligi, 8 hastada V1-
6’da ST segment yiiksekligi ve 6 hastada V1-4’de ST segment yiiksekligi tespit edildi
(Tablo 6).

26



Tablo 6:Hastalarin acil servisteki basvuru EKG’leri

EKG n %
Normal 19 28,8
T negatifligi 13 19,7
DAL BLOGU 5 7,6
DII, DIII, aVF ST segment yiiksekligi 15 22,7
V1-V6 ST segment yiiksekligi 8 12,1
V1-V4 ST segment yiiksekligi 6 9,1
Toplam 66 100

Arastirmaya alinan hastalarin basvurudaki H-FABP degerleri incelendiginde, 10

hastanin (%15,2) H-FABP degerlerinin pozitif, 56 hastanin (%84,8) H-FABP degerlerinin

negatif oldugu tespit edildi (Sekil 8).

H-FABP

B POZITIF
= NEGATIF

Sekil 8: Arastirmaya alinan hastalarin bagvurudaki H-FABP degerleri

27




Arastirmaya alinan hastalarin bagvurudaki CK degerleri incelendiginde, 12 hastanin
(%18,2) CK degerinin pozitif, 54 hastanin (%81,8) CK degerinin negatif oldugu tespit
edildi (Sekil 9).

CK

m POZITIF
= NEGATIF

Sekil 9: Arastirmaya alinan hastalarin basvurudaki CK degerleri

Arastirmaya alinan hastalarin basvurudaki CK-MB degerleri incelendiginde, 10
hastanin (%15,2) CK-MB degerlerinin pozitif, 56 hastanin (%84,8) CK-MB degerlerinin
negatif oldugu tespit edildi (Sekil 10).

CK-MB

B POZITIF
m NEGATIF

Sekil 10: Arastirmaya alinan hastalarin basvurudaki CK-MB degerleri
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Arastirmaya alinan hastalarin bagvurudaki Troponin degerleri incelendiginde, 24
hastanin (%36,4) Troponin degerlerinin pozitif, 42 hastanin (%63,6) Troponin degerlerinin
negatif oldugu tespit edildi (Sekil 11).

TROPONIN

m POZITIF
m NEGATIF

Sekil 11: Arastirmaya alinan hastalarin basvurudaki Troponin degerleri

Arastirmaya alinan hastalarin bagvurudaki myoglobin degerleri incelendiginde, 12
hastanin (%18,2) myoglobin degerlerinin pozitif, 54 hastanin (%81,8) myoglobin
degerlerinin negatif oldugu tespit edildi (Sekil 12).

MYOGLOBIN

B POZITIF
m NEGATIF

Sekil 12: Arastirmaya alinan hastalarin basvurudaki Myoglobin degerleri
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Arastirmaya alman 66 hastadan dordii (%6,1) AAP, 29’u (%43,9) STEMI, tci
(%4,5) NSTEMI ve 30°u (%45,5) diger tanilarla acil servisten taburcu edildi (Sekil 12).

CIKIS TANILARI

B AAP
B STEMI
= NSTEMI
H DIGER

Sekil 13: Arastirmaya alinan hastalarin acil servisten ¢ikis tanilari

Arastirmaya alinan ve AKS tanisi alan 36 hastadan dordii (%11,1) AAP, 29°u
(%80,6) STEMI ve iicii (%8,3) NSTEMI tanist aldilar (Sekil 14).

AKS GRUBU

H AAP
B STEMI
m NSTEMI

Sekil 14: Arastirmaya alinan ve AKS tamisi1 konulan hastalar
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Arastirmaya alinan ve AKS tanis1 alan 36 hastanin 29’unun (n=%80,6) EKG’sinde
ST segment yiiksekligi varken, yedisinin (%19,4) EKG’sinde nonspesifik degisiklikler
veya normal siniis ritmi (NSR) vardi (Sekil 15).

30 -

25 -

20 - .

® STSEGMENT YUKSEKLIGI

OLAN

15 ) .o . e
STSEGMENT YUKSEKLIGI

10 - OLMAYAN

5 -

-
0
AKS AKS OLMAYAN

Sekil 15: AKS tamis1 alan ve almayan hastalardaki ST segment yiikseklikleri

karsilastirmasi
Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanis1 alanlarla ve almayanlar ile basvuru
EKG’lerinde ST segment yiiksekligi olan ve olmayanlar arasindaki fark istatiksel olarak

anlaml1 bulundu (p<0,01) (Tablo 7).

Tablo 7:AKS tamisi alan ve almayan hastalardaki ST segment yiiksekligi karsilastirmasi

AKS AKS Olmayan
n % n %
ST segment ST segment 29 80,6 0 0
degisiklikleri yiiksek
ST segment 7 19,4 30 100
yiiksek degil
Toplam 36 54,5 30 45,5
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Arastirmaya alman hastalarin gelis EKG’lerinde ST segment yiiksekligi tespit
edilen 29 hastanin 14’iinde (%48,3) Troponin degeri pozitif bulundu (Sekil 16).

25 A

20 A

15 - W TROPONIN | POZITIF
M TROPONIN | NEGATIF

STSEGMENT STSEGMENT
YUKSEK YUKSEK DEGIL

Sekil 16:ST segment yiiksekligi ile Troponinin karsilastirmasi
Arastirmaya alinan hastalardan EKG’lerinde ST segment yiiksekligi olan ve
olmayanlar ile Troponin degeri pozitif ve negatif olanlar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo 8).

Tablo 8:EKG’de ST segment degisikligi ile Troponin karsilastirmasi

Troponin I Pozitif Troponin I Negatif

n % n %
ST segment ST segment 14 48,3 15 51,7
degisiklikleri yiiksek
ST segment 10 27 27 73
yiiksek degil
Toplam 24 36,4 42 63,6
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Arastirmaya alman hastalarin gelis EKG’lerinde ST segment yiiksekligi tespit
edilen 29 hastanin yedisinde (%24,1) H-FABP degeri pozitif bulundu (Sekil 17).

30 -

25

20 - .

S/ ® H-FABP POZITIF
LT H-FABP NEGATIF
10 -

0 T f

STSEGMENT YUKSEK ~ STSEGMENT YUKSEK
DEGIL

Sekil 17:ST segment yiiksekligi ile H-FABP karsilastirmasi
Arastirmaya alinan hastalardan EKG’lerinde ST segment yiiksekligi olan ve
olmayanlar ile H-FABP degeri pozitif ve negatif olanlar arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0.07) (Tablo 9).

Tablo 9: EKG’de ST segment degisikligi ile H-FABP karsilastirmasi

H-FABP H-FABP
Pozitif Negatif
n % n %
ST segment ST segment 7 24,1 22 75,9
degisiklikleri yiiksek
ST segment 3 8,1 34 91,9
yiiksek degil
Toplam 10 15,2 56 84,8
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanis1 alan 36 hastanin (%54,5) 18’inde (%50)
Troponin pozitif, 18’inde (%50) negatif bulundu. AKS olmayan diger tanilarla sonuclanan
30 hastanin (%45,5) ise altisinda (%20) Troponin pozitif, 24 {inde (%80) negatif bulundu
Sekil 18).

25 1

20 A
15 A . o
m TROPONIN POZITIF

10 - m TROPONIN NEGATIF

AKS AKS OLMAYAN

Sekil 18: AKS tanisi ile Troponin karsilastirmasi

Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alanlarla ve almayanlar ile Troponin
pozitifligi ve negatifli§i arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Troponinin degerinin AKS tanisindaki duyarliligt %50, 6zgilligi %80, Pozitif Prediktif
Degeri (PPD) %75, Negatif Prediktif Degeri (NPD) %57 bulundu (Tablo 10).

Tablo 10: Troponin ile AKS tams1 karsilastirmasi

AKS AKS Olmayan

n % n %

Troponin Pozitif 18 75 6 25
Negatif 18 429 24 57,1
Toplam 36 54,5 30 45,5
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alan 36 hastanin dokuzunda (%25) H-
FABP degeri pozitifken, 27’sinde (%75) negatifti. Diger tanilarla sonuglanan 30 hastanin
sadece birinde (%3,3) H-FABP degeri pozitif tespit edildi (Sekil 19).

30 ~

20 -
B H-FABP POZITIF

m H-FABP NEGATIF
10 A

AKS AKS OLMAYAN

Sekil 19: AKS tanisi ile H-FABP karsilastirmasi

Arastirmaya alman hastalardan AKS tanisi alanlarla ve almayanlar ile H-FABP
pozitifligi ve negatifligi arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). H-
FABP degerinin AKS tanisindaki duyarliligi %25, 6zgiilliigi %97, PPD %90, NPD %52
bulundu (Tablo 11).

Tablo 11: H-FABP ile AKS tamis1 karsilastirmasi

AKS AKS Olmayan
n % n %
H-FABP Pozitif 9 90 1 10
Negatif 27 48,2 29 51,8
Toplam 36 54,5 30 45,5
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanis1 alan 36 hastalanin CK degeri; sekizinde
(%22,2) pozitif, 28’inde (%77,8) negatifti. Diger tanilarla taburcu edilen 30 hastanin CK
degeri; dordiinde (%13,3) pozitif, 26’sinda (%86,7) negatif bulundu (Sekil 20).

30 A

20 A
B CK POZITIF

m CK NEGATIF
10 -

AKS AKS OLMAYAN

Sekil 20: AKS tanisi ile CK karsilastirmasi

Aragtirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alanlarla ve almayanlar ile CK
pozitifligi ve negatifligi arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,5). CK
degerinin AKS tanisindaki duyarlilign %23, 6zgiilligi %87 idi. PPD %67, NPD %48 idi
(Tablo 12).

Tablo 12: CK ile AKS tams1 karsilastirmasi

AKS AKS Olmayan
n % n %
CK Pozitif 8 66,7 4 33,3
Negatif 28 51,9 26 48,1
Toplam 36 54,5 30 45,5
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanist alan 36 hastalanin CK-MB degeri;
dokuznda (%25) pozitif, 27’sinde (%75) negatifti. Diger tanilarla taburcu edilen 30
hastalanin sadece birinde CK-MB pozitifti (Sekil 21).

30 1

20 A

< B CK-MB POZITIF
1 -
m CK-MB NEGATIF

10 A

AKS AKS OLMAYAN

Sekil 21: AKS tamisi ile CK-MB karsilagtirmasi

Aragtirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alanlarla ve almayanlar ile CK-MB
pozitifligi ve negatifligi arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). CK-MB
degerinin AKS tanisindaki duyarliligi %25, 6zgilligi %97, PPD %90, NPD %52 bulundu
(Tablo 13).

Tablo 13: CK-MB ile AKS tamis1 karsilastirmasi

AKS AKS Olmayan
n % n %
CK-MB Pozitif 9 90 1 10
Negatif 27 482 29 51,8
Toplam 36 54,5 30 45,5
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanis1 alan 36 hastalanin; myoglobin degeri
11’inde (%30,6) pozitif, 25’inde (%69,4) negatifti. Diger tanilarla taburcu edilen 30
hastanin ise sadece birinde (%3,3) myoglobin bulundu (Sekil 22).

30 1

20 A

NN\

15 A

10 A

B MiYOGLOBIN POZITiF
= MiYOGLOBIN NEGATIF

AKS AKS OLMAYAN

Sekil 22:AKS tanisi ile myoglobin karsilastirmasi

Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alanlarla ve almayanlar ile myoglobin

pozitifligi ve negatifli§i arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Myoglobin degerinin AKS tanisindaki duyarliligi %30, 6zgilligi %97, PPD %92, NPD

%54 bulundu (Tablo 14).

Tablo 14: Myoglobin ile AKS tanis1 karsilastirmasi

AKS AKS Olmayan
n % n %
Myoglobin Pozitif 11 91,7 1 8,3
Negatif 25 46,3 29 53,7
Toplam 36 30
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Arastirmaya alinan hastalardan STEMI VE NSTEMI tanis1 alan 32 hastaminin
28’ine (%87,5) PTCA yapilmis olup, bu hastalardan 17’sine (%53,1) stend uygulanmistir
(Sekil 23).

30 -

25 A

20 A

H Stend uygulana

15 A
Stend uygulanmayan

10 -

STEMI ve NSTEMI STEMI ve NSTEMI
tanisialan tanisialmayan

Sekil 23: STEMI ve NSTEMI tamisi alan hastalarin stend uygulamalari

Arastirmaya alinan hastalardan STEMI ve NSTEMI tanisi alanlar ve almayanlar ile
stend takilanlar ve takilmayanlar arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,01)
(Tablo 15).

Tablo 15: STEMI ve NSTEMI ile AAP ve DIGER tamlarin stend uygulamalari ile

karsilastirilmasi

STEMI ve NSTEMI STEMI ve NSTEMI

tamis1 alanlar tanis1 almayanlar

n % n %
Stend uygulanlar 17 53,1 0 0
Stend uygulanmayanlar 15 46,9 34 100
Toplam 32 100 34 100
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Arastirmaya alinan hastalardan STEMI ve NSTEMI tanis1 alan 32 hastanin 8’inde

(%25) H-FABP pozitif bulunmusken,

STEMI ve NSTEMI tanis1 almayan hastalarin

2’sinde (%5,9) H-FABP pozitif tespit edildi Sekil 24).

35 7

10 A

H H-FABP Pozitif
H-FABP Negatif

tanisialan

STEMIve NSTEMI STEMIve NSTEMI

tanisialmayan

Sekil 24: STEMI ve NSTEMI tamis1 alan hastalarin H-FABP ile karsilasiriimasi

Arastirmaya alinan hastalardan STEMI ve NSTEMI tanis1 alanlarin ve almayanlar

ile H-FABP pozitifligi ve negatifligi arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). H-FABP’1n STEMI VE NSTEMI’da duyarlilg1 %25, 6zgiilligi %94, PPD %80

ve NPD %57,2 idi (Tablo 16).

Tablo 16: STEMI ve NSTEMI tanisi1 alanlarin H-FABP ile karsilastirilmasi

STEMI ve NSTEMI STEMI ve

tanis1 alanlar

NSTEMI tanisi

almayanlar
n % n %
H-FABP Pozitif 8 80 2 20
H-FABP Negatif 24 42,8 32 57,2
Toplam 32 48,5 34 51,5
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Arastirmaya alinan hastalardan STEMI ve NSTEMI tanis1 alan 32 hastanin
17°sinde (%53,1) Troponin pozitif bulunmusken, STEMI ve NSTEMI tanist almayan
hastalarin 7’sinde (%20,6) Troponin pozitif tespit edildi (Sekil 25).

25 A

20 A

15 - M Troponin Pozitif

Troponin Negatif
10 - P g

STEMI ve NSTEMI STEMI ve NSTEMI
tanisialanlar tanisialmayanlar

Sekil 25: STEMI ve NSTEMI tamisi alan hastalarin Troponin ile karsilastirilmasi

Aragtirmaya alinan hastalardan STEMI ve NSTEMI tanis1 alanlarin ve almayanlar
ile Troponin pozitifligi ve negatifligi arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05) (Tablo ) Troponinin STEMI VE NSTEMI’da duyarlilg1 %53, 6zgiilliigii %79,
PPD %70,8 ve NPD %64,3 idi (Tablo 17).

Tablo 17: STEMI ve NSTEMI tanis1 alanlarin Troponin ile karsilastirilmasi

STEMI ve NSTEMI STEMI ve NSTEMI

tamis1 alanlar tanis1 almayanlar

n % n %
Troponin pozitif 17 70,8 7 29,2
Troponin negatif 15 35,7 27 64,3
Toplam 32 48,5 34 51,5
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Arastirmaya aliman 66 hastadan 28’1 (%42,4) PTCA’ya gonderildi, altis1 (%9,1)
koroner yogun bakim {iinitesine yatirildi, ikisi (%3) exitus oldu, ikisi (%3) diger boliimlere

yatirildi, 28’1 (%42,4) acil servisten taburcu edildi (Sekil 26).

SONUC

m PTCA

mKYBU

m DIGER YATIS

m EX

H TABURCU
3% 39

Sekil 26: Arastirmaya alinan hastalarin acil servisten ¢ikis tanilari

Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanisi ile takip edilenlen 36 hastanin altisi
(%16,7) koroner yogun bakima vyatirildi, 28’1 (%77,8) PTCA icin dis merkeze
yonlendirildi, Hastalarin birisi acil serviste, digeri koroner yogin bakimda olmak iizere 2

hasta (%35,5) exitus oldu (Sekil 27).

AKS TANISI ALAN HASTALAR

5,5%

mKYBU
W PTCA
mEX

Sekil 27: AKS tanisi alanlarin acil servisten ¢ikis tanmilar:
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Arastirmaya alinan hastalarimizdan AKS tanisi alan 36 hastanin bagvuru
aninda arteryal tansiyon 21’inde (%58,3) normotansif ve 15’inde (%41,7) hipo/hipertansif
tespit edildi (Sekil 28).

25 A

20 A
15 A .
m NORMOTANSIF

10 4 m HIPO/HIPERTANSIF

AKS AKS OLMAYAN

Sekil 28:Arastirmaya alinan hastalarimizin basvuru anmindaki tansiyon arteriel

degerleri
Aragtirmaya alinan hastalardan AKS tanist alan ve almayan hastalarla hastanin

gelis tansiyon degerleri normotansif (n=39) ve hipo/hipertansif (n=27) olmalar1 arasinda

istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p=0,9) (Tablo 18).

Tablo 18: AKS ile tansiyon arteriyal ilskisi

NORMOTANSIF  HIiPO/HIiPERTANSIF

n % n %
AKS 21 58,3 15 41,7
AKS olmayan 18 60 12 40
Toplam 39 59,1 27 40,9
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanis1 alan 36 hastanin 23’ (%63,9), AKS
tanis1 almayan 30 hastanin ise 11’1 (%36,7) basvuru aninda tipik gogiis agrisi ile acil

servise bagvurdu (Sekil 29).

25 1

20 A

15 1 E ANJINA

10 - u ATIPIK AGRI

AKS AKS OLMAYAN

Sekil 29:Arastirmaya alman hastalarin gogiis agris1 sikayetinin AKS ile
karsilastirlmasi

Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alanlar ve almayanlar ile basvuru
esnasindaki gogiis agrist sikayetinin tipik ya da atipik olmasi arasindaki fark istatiksel

olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 19).

Tablo 19: AKS ile gogiis agrisinin karsilastirilmasi

Tipik agr Atipik agn

n % n %
AKS 23 63,9 13 36,1
AKS Olmayan 11 36,7 19 63,3
Toplam 34 51,5 32 48,5
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alan 36 hastanin 13’iiniin (%59,1), agri
baslangicindan itibaren ilk bir saat i¢inde, 23’{inilin (%52,3) bir saatten sonra acil servise

basvurdugu tespit edilmistir (Sekil 30).

25 A

15 A
| AKS

10 A m AKS OLMAYAN

1 SAATLIK AGRI 1 SAATTEN SONRAKI
AGRI

Sekil 30: AKS tamisi alanlarin bir saatlik ve sonrasi agri ile bagvuranlarin
karsilastirlmasi

Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanis1 alan ve almayanlar ile ilk 1 saatlik ve 1
saatten sonra baglayan gdgiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvuran hastalar arasindaki

fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,6) Tablo 20).

Tablo 20:AKS tams1 alanlarin bir saatlik ve sonrasi agr1 ile basvuranlarin
karsilastirlmasi

AKS AKS Olmayan

n % n %
Ik 1 saatlik agr 13 59,1 9 40,9
1 saatten sonraki agri 23 52,3 21 47,7
Toplam 36 54,5 30 45,5
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Arastirmaya alinan hastalardan agr1 baslangi¢ siiresi 2 altinda olan 25 hastanin
%12’sinde (n=3), agr1 baslangic1 2 saat ve iistii olan 41 hastanin %17,1’inde (n=7) H-
FABP degeri pozitifti (Sekil 31).

35 -~

30 /

25 -

20 - B H-FABP POZITIF
15 - m H-FABP NEGATIF

10 -

2 SAAT ALTI 2 SAAT VE SONRASI

Sekil 31: Iki saatlik agr1 ile H-FABP degerlerinin karsilastiriimasi

Arastirmaya alinan hastalarda H-FABP degerinin pozitif ve negatif olmas ile agri
baslangicindan sonraki ilk 2 saat ve sonrasindaki acil servis bagvurusu arsindaki fark

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,577) (Tablo 21).

Tablo 21: Iki saatlik agr1 ile H-FABP degerlerinin karsilastiriimasi

H-FABP Pozitif H-FABP Negatif

n % n %
2 saat alt1 agn 3 12 22 88
2 saat ve sonraki agri 7 17,1 34 82,9
Toplam 10 15,2 56 84,8
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Arastirmaya alinan hastalardan agr1 baslangic siiresi 4 saat ve alti olan 50 hastanin
%10’unda (n=5), agn baslangic1 4 saatten fazla olan 16 hastanin %31,3’inde (n=5) H-
FABP degeri pozitifti (Sekil 32).

45 A /

40 - —
35 1 |
30 A ]

25 ﬁ m H-FABP POZITIF
20 - —

H-FABP NEGATIF

15 A

4 SAAT VE ALTI 4 SAAT USTU

Sekil 32: Dort saatlik agr1 ile H-FABP degerlerinin karsilastirilmasi
Arastirmaya alinan hastalarda H-FABP degerinin pozitif ve negatif olmasi ile agri
baslangicindan sonraki ilk 4 saat ve sonrasindaki acil servis bagvurusu arsindaki fark

istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tablo 22).

Tablo 22: Dort saatlik agri ile H-FABP degerlerinin karsilastiriimasi

H-FABP Pozitif H-FABP Negatif

n % n %
4 saat ve alt1 agn 5 10 45 90
4 saatten sonraki agrnn 5 31,3 11 68.8
Toplam 10 15,2 56 84,8
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Aragtirmaya alinan hastalarin agr1 baslangig siiresi 4 saat ve alt1 olan 50 hastanin

%34’lnde (n=17), agr1 baslangic1 4 saatten fazla olan 16 hastanin %43,8’inde (n=7)

Troponin degeri pozitif bulundu (Sekil 33).

25 A

20 A

15 A

10 -

m TROPONIN POZITIF

m TROPONIN NEGATIF

4 SAAT VE ALTI

4 SAAT USTU

Sekil 33: Dort saatlik agri ile Troponin I degerlerinin karsilastirilmasi

Arastirmaya alinan hastalarda Troponin I degerinin pozitif ve negatif olmasi ile agri

baslangicindan sonraki ilk 4 saat ve sonrasindaki acil servis bagvurusu arsindaki fark

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,5) (Tablo 23).

Tablo 23: Dort saatlik agri ile Troponin I degerlerinin karsilastirilmasi

Troponin pozitif Troponin negatif

n % n %
4 saatve alagn 17 34 33 66
4 saatten sonraki 7 43,8 9 56,3
agri
Toplam 24 36,4 42 63,6
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Arastirmaya alinan hastalarin agr1 baslangic siiresi 6 saat alti olanlarin sekizinde
(%14,3), agr1 baslangict 6 saat ve listli olanlarin ikisinde (%20) H-FABP degeri pozitif
bulundu (Sekil 34).

50 -~
45 -
40 A
35 -
30 -
25 A
20 A
15 -
10 A

® H-FABP POZITIF

H-FABP NEGATIF

1)

ILK 6 SAAT 6 SAAT ve SONRASI

Sekil 34: Alt1 saatlik agr1 ile H-FABP degerlerinin karsilastiriimasi
Arastirmaya alinan hastalarda H-FABP degerinin pozitif ve negatif olmasi ile agri
baslangicindan sonraki ilk 6 saat ve sonrasindaki acil servis basvurusu arsindaki fark

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,6) (Tablo 24).

Tablo 24: Alti saatlik agr1 ile H-FABP degerlerinin karsilastirilmasi

H-FABP pozitif H-FABP negatif

n % N %
Ik 6 saatlik agr1 8 14,3 48 85,7
6 saat ve 2 20 8 80
sonrasindaki agri
Toplam 10 15,2 56 84,8
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Arastirmaya alian hastalarin agr1 baslangi¢ siiresi 6 saat alti olanlarin 20’sinde
(%35,7), agn baslangic1 6 saat ve iistii olanlarin 4’linde (%40) Troponin degeri pozitif
bulundu (Sekil 35).

30 - —
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Sekil 35: Alt1 saatlik agr ile Troponin I degerlerinin karsilastiriimasi

Arastirmaya alinan hastalarda Troponin degerinin pozitif ve negatif olmasi ile agri
baslangicindan sonraki ilk 6 saat ve sonrasindaki acil servis basvurusu arsindaki fark

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,8) (Tablo 25).

Tablo 25: Alt1 saatlik agr ile Troponin I degerlerinin karsilastiriimasi

Troponin pozitif Troponin negatif

n % n %
Ik 6 saatlik agr1 20 35,7 36 64,3
6 saat ve 4 40 6 60
sonrasindaki agri
Toplam 24 36,4 42 63,6
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Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanisi alan 36 hastanin agr1 baslangicindan
itibaren ilk 12 saat icinde 34’1 (%55,7), 12 saatten sonra ise 2’sinin (%40) acil servise

basvurdugu tespit edilmistir (Sekil 36).

35 A

30 -

25 A

20 1 m AKS

15 1 = DIGER
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iLK 12 SAATLIK AGRI 12 SAATTEN SONRAKI
AGRI

Sekil 36: 12 saatlik agri ile AKS tamilarinin karsilastirilmasi
Arastirmaya alinan hastalardan AKS tanist alan ve almayan ile ilk 12 saat ve 12
saatten sonra baglayan goOgiis agris1 sikayeti ile acil servis basvurusu arasindaki fark

istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,5) (Tablo 26).

Tablo 26: 12 saatlik agri ile AKS tanilarinin karsilastirilmasi

AKS AKS Olmayan

n % n %
ilk 12 saat 34 55,7 27 443
12 saatten sonrasi 2 40 3 60
Toplam 36 54,5 30 45,5
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Arastirmaya alinan hastalardan PTCA’ya gonderilen 28 hastalanin yapilan
takiplerinde; iki hastada (%7,1) circumflex (Cx) koroner artere, sekiz hastada (%28,5) sag
koroner artere (RCA), li¢ hastada (%10,7) circumflex ve sol 6n inen artere (LAD), dort
hastada (%14,2) LAD’ye stend uygulandi. PTCA’ya gonderilen iki (%7,1) hastaya
ulagilamadi. PTCA sonucuna gore yedi hastaya (%25,3) CABG onerisinde bulundu, iki
hastaya (%7,1) da medikal tedavi (KAH tedavisi) onerildi (Sekil 37).

PTCA SONUCLARI

7 1% 7,1% 7,1%
’ (1]

mCX

B RCA

B CX+LAD

N LAD

m CABG ONERISI
B KAH TEDAVISI

® ULASILAMAYAN

Sekil 37:Arastirmaya alinan hastalarin PTCA’ya gonderilenlerin sonuglar:

Arastirmaya alinan 66 hastanin PTCA’ya gonderilen 28’inin (%42,4) 17’sine
(%25,7) stend uygulandi, yedisine (%10,6) CABG o6nerildi, ikisine (%3,1) ulasilamadi.
Hastalarin 40’1na (%60,6) medikal tedavi basland1 (Sekil 38).

HASTA SONUCLARI

mSTEND

m CABG

m ULASILAMAYAN
m MEDIKAL

Sekil 38: Arastirmaya alinan hastalarin tedavilerine gore sonuglari
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Arastirmaya alinan hastalarin sonraki ii¢c ayda yapilan takiplerinde 48 hastaya

(%72,7) telefonla ulasilabildi. Ulasilan hastalarin 42’sinde (%63,6) her hangi bir patoloji

gelismemisti, altis1 (%9,1) exitus olmustu, 18 hastaya (%27,3) hicbir sekilde ulagilamadi

(Tablo 27).

Tablo 27: Arastirmaya alinan hastalarin ii¢ ay sonraki takipleri

Takip sonucu n %
Sorun gelismemis 42 63,6
Exitus 6 9,1
Ulasilamayan 18 273
Toplam 66 100
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6. TARTISMA

Acil servis’e gogiis agrist sikayeti ile basvuran hastalarin %15’1 AKS tanisi
almaktadir (1). Akut koroner sendrom tanis1 alan hastalar, acil servise genelde anjina ya da
anjina esdegeri semptomlar ile bagvururken, kadinlar, yaslilar, siyah azinliklar, psikiyatrik
hastalar, mental hastalar ve diyabetik hastalar acil servise atipik gogiis agris1 sikayetleriyle
bagvurabilirler (1,64,65,66). Biiyiik merkezli bir ¢alismada MI hastalarinin %47’sinde
gbgiis agrist olmadig belirtilmektedir (65). Akut Miyokard Infarktiisii septomlar1 olan

hastalarin %22’si batici ve delici agri, %6’s1 plorotik agri ile bagvurmaktadirlar (67).

Bizim aragtirmamizdaki hastalarin %48,’1 atipik go6glis agrisiyla acil servise
basvurdu ve %54,5’u AKS tanis1 aldi. Akut Koroner Sendrom tanisi alan hastalarin ise
%40,6’s1 acil servise atipik agr1 sikayeti ile bagvurdu. Atipik hikaye ile bagvuran hastalarin
%78,1°1 erkekti. Literatiirlerden farkli olarak erkek ve kadinlar arasinda tipik ve atipik

gogiis agristyla bagvuranlar arasinda istatistiksel bir fark yoktu (P=0.898).

Jun Liao ve arkadaslarmin yaptigi 74 hastali bir calismada AKS tanist alan 54
(%73) hastanin yas ortalamasinin 69,0 ve %70’inin erkek oldugu belirtilmisti (68). Bizim
calisgmamizda AKS tanist konulan hastalarin yas ortalamasi daha diisiik bulundu
(59,77£13,04) ve %80,5’1 erkekti. AKS tanisi alan erkeklerin yas ortalamasi 56,74/-SD

kadinlarin ise 72,4 olarak bulundu.

Literatirlerde acil serviste ilk EKG’nin AKS tanisinin konulmasinda %13 ile %69

PR

arasi degistigi ve %20’sinin normal oldugu bildirimistir (69).

Bizim aragtirmamiza alinan 66 hastanin %43,9’unda ¢ekilen ilk EKG’lerde STEMI
tanist konuldu. Buna karsilik AKS tanist konulan 36 hastanin yedisinin (%19,4) ilk
EKG’sinde nonspesifik degisiklikler veya normal siniis ritmi vardi. Arastirmamizda da
literatiirlerle benzer olarak AKS tanisi konulmasinda, bagvuru EKG’lerindeki ST segment

yiiksekliginin oldukca anlamli oldugu tespit edildi (p<0,01).

Akut koroner sendromun erken tanisi i¢in rutinde kullanilan myoglobin, CK-MB ve
kardiyak Troponin T’ye gore daha hassas oldugu ileri siiriilen H-FABP ile ilgili koroner
yogun bakim initeleri ve goglis agrist iinitelerinde yapilan g¢alismalarda, duyarlilik ve
ozgiilliik oranlarinin acil servisler gibi daha heterojen hasta grubuna sahip yerlere oranla

daha yiiksek oldugu belirtilmistir (10,52,70,71).
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Jun Liao ve arkadaslari, yaptiklar1 calismada acil servise gogiis agrisi sikayetiyle
bagvuran hastalarin bagvurularindaki H-FABP’nin duyarlilig1 %83,3 6zgiilligi %30, PPD
%76,3, NPD %40; Troponinin duyarlili1 %64,8 6zgilliigi %50, PPD %77,8, NPD %34,5;
myoglobinin duyarliligt %75,9 6zgilligi %25, PPD %73,2, NPD %27,8 ve CK-MB’nin
duyarlilig1 %65, 6zgiilligi %35,2, PPD %72,9, NPD %26,9 olarak bildirilmistir (68).

Alhashemi ve arkadaglarinin yaptigi 64 hastalik ¢alismasinda, acil servise gogiis
agris1 sikayeti ile bagvuran hastalarin, %64,1 AMI tanis1 almis oldugu ve bunlarin ilk dort
saatteki H-FABP’in duyarliliginin %62,5, ozgiilliigiiniin ise %100, Troponin I’nin
duyarliligimin %50, 6zgiilliigliniin ise %80 oldugu bildirilmistir (71).

Valle ve arkadaslarinin ¢ok merkezli yaptig1 ¢calismada acil servise gogiis agrisi ile
basvuran ve AMI tanist alan hastalarda bakilan H-FABP degerinin gelis duyarliligt %60,
ozgilligi %88, PPD %72, NPD %80; Troponin T degerinin duyarlilig1 %19, 6zgilligi ise
%99, PPD %97, NPD %69 olarak bulunmustur. Ayn1 calismada AKS tanis1 alan hastalarda
H-FABP degerinin duyarliligi %47, o6zgilligli %94; Troponin T degerinin duyarlilig
%12, dzgilligi ise %100 olarak bulunmustur (72).

Figiel ve arkadaglarinin yaptigi calismada, AKS tanisinda, basvuru anindaki CK-
MB degerinin duyarliligi %70, 6zgiilligi %97,6, PPD %92,6, NPD %67,8; H-FABP
degerinin duyarliligi %94,7 6zgiilligii %100, PPD %100, NPD %93,4 ve Troponin T
degerinin duyarlilig1 %64, 6zgilligi %100, PPD %100 ve NPD %68,2 bulunmustur. Bu
calisgmada CK-MB, H-FABP ve cTnT’nin PPD degerleri, sirasiyla, %97,5; %100; %100 ve
NPD degerleri, sirasiyla, %71,1; %93,4; %68,2 bulunmustur (73).

Geraldin McMahon C ve arkadaglarinin yaptiklar1 AMI ¢alismasinda, bagvuru
anindaki CK-MB degerinin duyarliligi %39,3 6zgiilliigi %95,8, PPD %67, NPD %90;
myoglobin degerinin duyarlilig1 %39,3 6zgilligi %95,8, PPD %67, NPD %90; H-FABP
degerinin duyarliligt %64,3, o6zgilligi %84,2, PPD %43, NPD %93 ve Troponin T
degerinin duyarlilig1 %50, 6zgiilliigii %93,3, PPD %60 ve NPD %92 bulunmustur (74).

Lau J ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada, basvuru Troponin I diizeylerinin
AMI’da duyarliligr %39, 6zgiilliigii %93 bulunurken, seri Troponin takipleri sonrasinda
duyarlilik %90-100’e ve 6zgiillikk Troponin T’de %83-96 ve Troponin I %76-91’lere kadar
cikmistir (75).
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2010 yilinda Marieke ve arkadasar1 tarafindan yayinlanan derlemeye gore CK-
MB’nin PPD’i %7,7 ile %100, NPD’1 %50 ile %99 arasinda, myoglobinin PPD’1 %5,3 ile
%100, NPD’i %51,4 ile %100 arasinda ve H-FABP’nin PPD’i %44.4 ile %100, NPD’1
%050 ile %100 arasinda degistigi ifade edilmistir (76).

Bu arastirmalarda H-FABP degerinin duyarliligmin %47 ile %94,7 arasinda,
ozgilligliniin %30 ile 100 arasinda, PPD degerinin %44,4 ile %100 arasinda, NPD
degerinin %40 ie %100 arasinda degismekte oldugu tespit edildi (68, 71-76).

Bu arastirmalarda Troponin degerinin duyarliligint %12 ile %64,9 arasinda,
ozgilligliniin %50 ile 100 arasinda, PPD degerinin %60 ile %100 arasinda ve NPD
degerinin %34,5 ile %92 arasinda degismekte oldugu tespit edildi (68, 71-76).

Bu arastirmalarda Myoglobin degerinin duyarliliginin %39,3 ile %75,9 arasinda,
ozgilliglinin %25 ile 95,8 arasinda, PPD degerinin %5,3 ile %100 arasinda, NPD
degerinni %51,4 ile %100 arasinda degismekte oldugu tespit edildi (68, 71-76).

Bu arastirmalarda CK-MB degerinin duyarlilifinin %39,3 ile %70 arasinda,
ozgilligiiniin ise %35,2 ile 97,6 arasinda, PPD degerinin %7,7 ile %100 arasinda, NPD
degerinin %50 ile %99 arasinda degismekte oldugu tespit edildi (68, 71-76).

Bizim arastirmamizda, akut koroner sendrom tespitinde, H-FABP degerinin
duyarlilig1 %25, 6zgiilliigii %97, PPD %90, NPD %52; Troponinin I degerinin duyarlilig
%50, 6zgilligl %80, PPD %75, NPD %57; myoglobinin duyarlilig1 %30, 6zgiilliigi %97,
PPD %92, NPD %54; CK degerinin duyarliligi %23, 6zgiilliigii %87, PPD %67, NPD
%48; CK-MB degerinin duyarliligi %25, 6zgilligi %97, PPD %90, NPD %52 bulundu.

Arastirmamizda H-FABP’in STEMI ve NSTEMI’da duyarlilgr %25, 6zgulligi
%94, PPD %80 ve NPD %57,2 bulundu. Arastirmamiza alinan hastalardan STEMI ve
NSTEMI olanlar ve olmayan hastalar arasinda H-FABP’1in pozitifligi arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Arastirmamizda H-FABP’nin duyarliliginin (%25) diger arastirmalardan (%47-
94,7) daha diisiik oldugu, ancak 6zgiilliigiiniin (%97) yapilan arastirmalarla benzer (%30-
100) oldugu goriildii. H-FABP’nin PPD degerinin (%90) ve NPD degerinin (%52) Jun
Liao ve arkadaslarimin bulgularina daha yakin olmakla birlikte diger arastirmalarin

sonuclarina (sirasiyla, %44,4-100; %40-100) benzer bulundu.
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Arastirmamizda Troponin’in duyarliligi %50, 6zgiilliigi %80 bulunarak Alhashemi
ve arkadaglarinin yaptig1 arastirma ile ayni1 olmakla birlikte, diger yapilan aragrimalarla da
(duyarlilik; %12-64,9; ozgiiliik; %50-100) benzer oldugu bulundu. Troponin’in PPD
degeri (%75) ve NPD degeri de (%57) diger arastirmalarla (sirasiyla; %60-100; %34,5-
%92) benzer bulundu.

Arastirmamizda Myoglobin’in duyarlilig1 %30, 6zgilligii %97 bulunarak Geraldin
McMahon C ve arkadaglarinin yaptiklari arastirma ile daha yanik olmakla birikte, diger
yapilan aragtirmalarla da (duyarlilik; %%39,3-75,9; 6zgiilik; %25-95,8) benzer oldugu
bulundu. Myogobinin PPD ve NPD degerleri (sirasiyla, %92; %54), 2010 yilinda Marieke
ve arkadaslan tarafindan yayimnlanan derlemeye ve diger aragtirmalarla (sirasiyla; %5,3-

100; %51,4-100) benzer bulundu.

Arastirmamizda CK-MB’nin duyarliligi %25, 6zgiilligii %97 bulunarak Geraldin
McMahon C ve arkadaslarinin yaptigi arastirmadaki CK-MB degerleri ile daha yakin
olmakla birlikte, diger yapilan arastirmalarla da (duyarlilik; %%39,3-70; 6zgiiliik; %35,2-
97,6) benzer oldugu bulundu. CK-MB’nin PPD degeri (%90) ve NPD degeri de (%52) ile
Figiel ve arkadaslarinin yaptig1 caligmalarla benzer olmakla birlikte, diger arastirmalarla

(strastyla; %7,7-100; %50-%99) benzer bulundu.

Arastirmamizda, ayrica agri baslangic saatleriyle H-FABP, troponin I ve AKS
tamilar1 karsilagtirildi. Ilk bir saatlik, iki saatlik, alti saatlik ve 12 saatlik agriyla gelen
hastalardaki H-FABP pozitifligi arasinda ve ilk dort saatlik, alti saatlik ve 12 saatlik
Troponin I yliksekligi arasinda anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05), dort saatlik agriyla

gelen hastalarla H-FABP pozitifligi arasinda istatistiksel olarak bir fark gézlendi (p<0.05).

57



7.SONUC

H-FABP’nin Akut Miyokard Infarktiisii’'niin erken tanisinda duyarliiginmn
arastirmamizda disik (%25) tespit edilmesi sebebiyle, rutinde kullanilan diger
biyokimyasal belirteclerden stiinliigli yoktur. Ancak arastirmamizda H-FABP’nin
ozgilligiiniin %94 bulunmasi nedeniyle AMI’1 dislamada kullanilabilir. Akut Koroner
Sendrom’un erken tanisinda H-FABP’nin tek basina kullanilabilecek bir biyokimyasal
belirte¢ olmadig1 ancak diger biyokimyasal belirteglere birlikte kullanilmasi gerektigi,

diger ¢alismalarla benzer sekilde bulunmustur.

KISITLAMALAR

Arastirmada H-FABP kitinin temininde yasanan zorluklar nedeniyle ¢alisma iki
boliim halinde tamamlanabilmistir. Bundan dolayr randomizasyon yapilamamistir.

Hastalarin demografik (hasta sayisi, cinsiyet ve yas) dagilimi etkilenmistir.
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