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OZET

Akut Koroner Sendromlu Hastalarda Karboksihemoglobin Diizeyinin

Prognostik Degerinin Arastirilmasi

Amac¢: Akut Koroner Sendrom hastalarinda hastane i¢i ve hastane basvuru
sonrasit ilk 1i¢ aylik donemde mortalite tahmininde endojen COHb’nin

kullanilabilirligi aragtirmaktir.

Yontem: Calismamiz acil servise gogiis agrisi sikayetiyle gelen, dislama ve
dahil edilme kriterlerine uygun olan ve kardiyoloji klinigine yatirilan hastalar
tizerinde yapilmigtir. Bu hastalara rutin EKG ve kan tetkikleriyle beraber kan gazi
degerlendirilmesi de yapildi. Ayrica hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik
ozellikleri, 6zgecmisinde sahip oldugu hastaliklar, koroner anjiografi sonucu ve

prognozu kayit altina alindi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 61,52+13.19 (21-
93) olup 228 kisilik hasta grubunun 164'i ise erkektir (%71.9). Calismamizdaki
hastalarin  6zge¢misleri incelendiginde 91'inde (%39.9) hipertansiyon, 71'inde
(%31.1) diyabet, 37(%16.2)’sinde daha oOnceden bypass ameliyatt gecirdigi
goriilmistiir. Calismamizda STEMI'1 82 (%36) hasta, NSTEMI'l1 112 (%49.1) hasta
ve 34 (%14.9) KA olan hasta goriilmiistiir. Hastalarin 82 (%36)’sinde sag koroner
arter (RCA) tikanikligi, 110 (%48.2)’sinde sol 6n inen arter (LAD) tikanikligi, 70
(%30.7)’sinde sirkumfleks arter (CX) tikanikli§1 goriilmiistiir. Hastaneye basvuru
oncesinde sigara dumanma maruz kalan hasta grubu dislandiktan sonra yapilan
analizde endojen COHb seviyesi hastane i¢i mortaliteyi belirlemede istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.248). Aym sekilde endojen COHb seviyesi ii¢ aylik
mortaliteyi belirlemede istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.26).

Sonug: Giinliik pratikte kullanilabilen diinyaca kabul gérmiis bir mortalite
belirteci bulunmamaktadir. Calismamiz sonucunda elde ettigimiz bulgular endojen
COHb’nin AKS hastalar1 i¢in hastanede yatmaktayken ve ii¢ aylik donemde

mortalite tahmininde etkin olmadig1 yoniindedir. Bizim ¢aligmamizda istatistiksel
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olarak anlamli bir iliski tespit edilmese bile daha fazla hasta populasyonunda

yapilmasi durumunda belki de anlaml1 sonuglar elde edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Karbonmonoksit, Akut Koroner Sendrom, Miyokart

Enfarktiisti, Kararsiz Anjina, Akut Koroner Sendrom Prognozu.



ABSTRACT

The Research of Prognostic Level of Carboxyhemoglobin Level In Acute
Coronary Syndrome Patients

Purpose: Availability of endogenous COHb in predicting mortality was
investigated in acute coronary syndrome patients at after the first three months from

hospital application and stay in hospital.

Method: Our study was performed on the patients that admitted to cardiology
clinic and the patients that came to emergency service with chest pain which
compliance with exclusion and inclusion criteria. The evaluation of routine ECG,
blood tests and blood gas was performed in these patients. Additionally the
demographic characteristics like patient’s age and genders, illnesses that patients has

in their medical history, coronary angiography results and prognosis were recorded.

Results: Average age of the patients included in the study is 61.52+13.19
(21-93) and 164 of 228 are male (%71.9). When the medical history of the patients in
our study was examined, it was seen that hypertension in 91 (%39.9) , diabetes in 71
(%31.1), previous bypass surgery in 37 (16.2%). It was seen that 82 patients with
STEMI (%36), 112 patients with NSTEMI (%49.1) and 34 patients with unstable
angina (UA). It was seen that 82 of patients (%36) had right coronary artery (RCA)
occlusion, 110 of patients (48.2) had left anterior descending artery (LAD) occlusion,
and 70 of patients (% 30.7) had circumflex artery (CX) occlusion. Endogen COHb
level was not statistically significant at the analysis that after exclude the patient
group exposed to cigarette smoke before the application to the hospital (p=0.248). In
the same way endogen COHb level was not statistically significant to determine 3

months mortality level (p=0.26).

Conclusion: There is no globally accepted mortality indicator that used in
daily practice. The results which we claimed after our research is shown that

endogen COHBb is not effective for ACS patients at three months periods and stay in



the hospital. Although there is no statistically significant relation in our research,
there may be claimed significant results in the case of more patient population.

Key Words: Carbonmonoxide, Acute Coronary Syndrome, Myocardial

Infarction, Unstable Angina, Acute Coronary Syndrome Prognosis
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1. GIRIS

Akut Koroner Sendrom (AKS), koroner arterlerdeki kan akiminda azalmaya
bagli olarak kalp dokusunda iskemi sonucu olusan klinik durumdur.
Elektrokardiyografide (EKG) ST segment yiiksekligi olan miyokardiyal infarktiis
(STEMI), ST segment yiiksekligi olmayan ancak enzim yiiksekligi olan
miyokardiyal infarktis (NSTEMI) ve minimal hiicre hasarinin oldugu enzim
yiiksekligi olmayan ve EKG de degisiklik olmayan miyokardiyal infarktiis kararsiz
anjina(KA) olmak tizere ti¢ farkli grupta simiflandirilir (1). Akut koroner
sendromlarda, 48 saat i¢inde iskemik semptomlarin artmasi, 20 dakikadan uzun
siiren istirahat agrisi, iskemiye bagli pulmoner 6dem, yeni veya kotiilesen mitral
yetmezlik ifiiriimii, S3 veya yeni gelisen ral, hipotansiyon, tagikardi, bradikardi,
yasin 75’in Ustlinde olmasi, EKG de 0.5 mm den fazla ST segment degisikligi, yeni
geligen sol dal blogu, ventrikiiler tagikardi, troponin I >0.1 ng/ml olmasi gibi kriterler

hastalarin ytiksek riske sahip olduklarini ve prognozun kétii olacagini géstermektedir

).

Karbonmonoksit (CO), renksiz, kokusuz, havada gaz olarak bulunan,
akcigerlerden kolay emilebilen, karbon igerikli maddelerin tam yanmamasiyla olusan
bir gazdir (3). Insan viicudunda olusan endojen CO saatte tahmini 20 pmol kadardir
(4). Endojen CO insanlarda iiretimi esas olarak mikrozomal hemoksijenaz enzimleri
tarafindan katalize edilen hem katabolizmasiyla olusur (5). Hemoksijenaz enziminin
indiikleyicileri arasinda hipoksi, iskemi-reperfiizyon gibi hadiseler de rol oynar (6).
Bu endojen CO’nun %79’u yaslanmis eritrositlerin pargalanmasiyla olusurken geri
kalan kismi miyoglobin, katalaz, sitokromlar gibi hemoproteinlerin yikilmasiyla
olusur(3). Eksojen olarak sigara i¢imi ise CO i¢in 6nemli bir kaynak olusturmaktadir.
Bu durum endojen CO miktarin1 maskelemektedir. AKS diisiiniilen hastalarda
karboksihemoglobin (COHb) degerinin yiiksek olmasinin nedeni iskemi esnasinda
akut reaksiyon ile endojen CO olusmasidir (7). CO disiikk konsantrasyonlarda
antiinflamatuar, antiapoptotik, antiproliferatif gibi koruyucu etki gosterirken, yiiksek

seviyede olmasi ise hemoglobinle baglanarak hipoksemiye sebep olur (8).



Pulmoner embolisi olan hastalarda yapilan bir ¢alismada COHb ‘nin yiiksek
olmasinin hastaligin daha ciddi seyrettigini gosterdigi iddia edilmistir (9). Yapilan
baska bir caligmada ise sigara igmeyen AKS hastalarinda COHb ile troponin, kreatin
kinaz dilizeyi ve brain natriliretik peptit gibi biyomarkerlar arasindaki iliski
arastirllmig ve anlamli bir korelasyon gosterilememistir. Yani COHb, AKS ig¢in
tanisal bir gosterge olmayip kardiyak stres belirteci olarak kullanilabilecegi iddia
edilmektedir (7). Akut koroner sendromda miyokartta meydana gelen iskemi endojen
CO iiretiminde artisa sebep olabilecegini ve bu degerin yiiksek tespit edilmesinin
hastaligin  ciddiyetini ve prognozu goOstermede fayda saglayabilecegini

diisiinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER
2.1. Akut Koroner Sendrom
2.1.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi ve Epidemiyolojisi

AKS, miyokard kan akiminin bozulmasinin neden oldugu akut gogiis agrisi
ve/veya miyokart iskemisinin diger semptomlari ile miyokard iskemisine bagli EKG
degisikliklerinin de genellikle eslik ettigi klinik tablolari tanimlamaktadir (10-12).
AKS, Kkararsiz anjina (KA), ST yiikselmesi olmayan miyokardial enfarktiis
(NSTEMI) ve ST yiikselmeli miyokardiyal enfarktiis (STEMI) durumlarimi kapsar
(13).

Koroner Arter Hastaligi (KAH) diinyada ve iilkemizde en ¢ok goriilen 6lim
sebebidir. Avrupa’da 75 yas altt Oliimlerin kadinlarda %45'inden, erkeklerde
%38’inden kardiyovaskiiler hastaliklar sorumludur (14). Bunlar ikinci sirada kanser
hastaliklar1 izlemektedir (15). 2007 ile 2008 yillar1 arasinda iilkemizde Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastaliklari ve Risk Faktorleri (TEKHARF) c¢aligmasinda
KAH’nin insidansinin 1990°dan beri yilda %6.4 hizinda arttigim1 gdstermektedir
(16). KAH prevalanst 1990 yilina gore 50 yas istii grupta %80 oraninda artmistir
(16). Diinya Saglik Orgiiti (WHO) verilerine gére KAH’ye bagli &liimlerin
oniimiizdeki yirmi yilda kadinlarda %120, erkeklerde %137 artacagini 6n
gormektedir (17). Kronik bir hastalik olan KAH o6nemli bir maddi yiike sebep
olmaktadir. Ayrica kisilerin yasam kalitesini de etkilemektedir. Amerika Birlesik
Devletleri verilerine gore tiim yatarak tedavi giderlerinin dortte birini (71.2 milyar
dolar) KAH olusturmaktadir (17). Euro Heart Survey-Acute Coronary Syndromes
caligmasina gore tim AKS’lerin yaklasik yarisini (%48) STEMI olusturmaktadir
(18). ST yiikselmeli AKS oraninda yillar i¢inde bir diisiis goriilmektedir (19).
Erkeklerde STEMI daha sik goriiliirken kadinlarda NSTEMI daha sik goriilmektedir
(20). STEMI’nin hastane i¢i mortalitesi NSTEMI den daha fazla olmasina ragmen
alt1 aylik mortaliteleri benzerdir. Uzun donemde ise NSTEMI nin mortalitesi daha

yiiksek tespit edilmistir (19).



Tiirkiye Akut Miyokard Infarktiisii Arastirmasi (TUMAR) verilerine gore
2000 yilinda 52 merkezde MI tanistyla 220.000 yatis yapilmistir ve bunlarin yarisin
STEMI olusturmaktadir. Hastane i¢i tim MI larin mortalitesi %14 iken STEMI lerin
ise %11 olarak tespit edilmistir (21).

TEKHARF 2012 verilerine gore tilkemizde 40 yas ve iizerindeki niifusta
yilda yaklagik 350000 olim ortaya c¢iktigi tahmin edilmektedir. Gelisen tibbi
uygulamalara bagli olarak bazi kilavuzlar olusturulmustur. Klavuzlarin varhig ve
klinikte kullanimi kalp yetmezligi, akciger 6demi gibi durumlarin siklifinda ve
hastane i¢i mortalitede azalmaya sebep olmustur (22). Sonug olarak, AKS’ler kisa ve
uzun dénemde mortalite ve morbiditeleri yiiksek bir hastalik grubudur. Ik kez
gecirilen MI sonrasinda birinci yilda kadinlarda %23 erkeklerde % 18 mortaliteye
sahiptir. Besinci yilda ise bu oran kadinlarda %43, erkeklerde %33’¢e yiikselmektedir
(23).

Kanita dayali tedavi stratejilerinin uygulanabilirligin artirilmasi , kilavuzlara
uyumun artmasi, etkinlikleri kanitlanmis tedavilere daha kolay ulasabilmeleri,
korunma oOnlemlerinin yayginlastirilmast gibi uygulamalarla mortalite oranlarinda

diisiis saglanacaktir.

2.1.2. Akut Koroner Sendromun Patofizyolojisi

2.1.2.1. Aterosklerozun Baslangicinda Endotelinin Rolii

Ateroskleroz, biiyiik ve orta biiyiikliikteki arterlerin intimasini igeren plak
olusum siirecidir. Insan émrii boyunca ilerleyerek devam eder. Hiperkolesterolemi,
hipertansiyon, diyabet ve sigara i¢me gibi koroner risk faktdrleri bu siirecin

olusumunda etkilidir (24, 25).

Bu risk faktorleri damar endoteline zarar verir ve aterosklerotik diirecin
baslamasinda 6nemli rol oynar. Nitrik oksit ve endotelin-1 iiretimi, adezyon

molekiillerinin agir1 tiretimi (selektinler, vaskiiler hiicre adezyon molekiilleri ve



interseliiler adezyon molekiilleri) ve birka¢ lokal maddenin salinmasiyla kanda

tromboza egilimi artirir (26, 27).

2.1.2.2. Ateroskleroz Plak Ilerlemesinde inflamasyonun Rolii

Endotel hasar gordiikten sonra 6zellikle monosit gibi inflamasyon hiicreleri
endotel adezyon molekiillerine baglanarak subendotele go¢ eder ve farklilasarak
makrofaj haline gelir. Makrofajlar oksidize olmus diisiik yogunluklu lipoproteini
(LDL) de sindirerek kopiik hiicrelerine doniisiir ve yag ¢izgilerinin olusumun saglar.
Aktive olan makrofajlar, kemoatraktan ve sitokinleri, matriks metalloproteinazlari ve

plak bozulmasina neden olan enzimlerin hazirlanmasini saglar (25).

Diiz kas hiicreleri ve makrofajlar arasindaki oran plak riiptiiriinde 6nemli rol

oynar. Vakalarin %99’u plak kopmasi nedeniyle olur (28).

2.1.2.3. Plak Stabilitesi ve Riiptiir Egilimi

Aterosklerotik plaklarin stabilitesi degiskendir. Yiikek riskli veya savunmasiz
plaklarin 6zelligi, biiyiik bir ¢ekirdek, ince fibréz kapak, yiiksek oranda makrofaj ve

T lenfosit olmasi, diiz kas hiicrelerinin az olmasidir (29).

Anatomik olarak farkli bolgelerde yer alan aterosklerotik plaklarin igerigi bile
birbirinden farklidir. Plaklarin kararsizligimin 6nemli belirleyicisi inflamasyondur
(30). Makrofajlardaki aktivite artisina bagli lipit gekirdeginin genislemesine, plak
kapagmin incelmesine ve plak riiptiirine neden olur. C-reaktif protein (CRP)
diizeylerinde yiikselme makrofajlarin aktivitesini gostermede 6nemli yol gosterir
(31).

2.1.2.4. Plak Riiptiirii, Tromboz ve AKS

AKS patogenezi, endotel, inflamatuar hiicreler ve kan trombositesi arasindaki

karmagik bir etkilesimi igerir (32). AKS vakalarimin tgte ikisi anjiyografik olarak



damar capinda <%50 darlik olan, kritik olmayan lezyonlar ciddi veya tamamen
tikanmaya sebep olabilir (33).

Plagin doku ve lipid igerigi, plak riptiiriiniin siddeti, bdlgedeki
inflamasyonun derecesi, bolgedeki kan akimi ve hastanin antitrombotik ve
protrombotik dengesi gibi faktorler tromboz derecesinin kontroliinde 6nemlidir (34).
Intravaskiiler ultrasonografi ile yapilan calismalarda AKS’li hastalarin en az

%80’inden farkli plaklarin riiptiirii goriilmiistiir (35).

Otopsi c¢alismalart plak riiptiiriiniin 6liimciil MI’larin %75’inden sorumlu

oldugu gostermistir. Kalan %25’ini de yiizeyel endotelyal erezyon olusturur(36).
2.1.3. Akut Miyokardiyal infarktiis (AMI)

AMI tanisi, uzun yillar boyunca 1979°da Diinya Saglik Orgiiti (WHO)
tarafindan belirlenen kriterlere dayanilarak konulmustur (37). Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Dernegi 2000 yilinda akut ve yeni gelisen
MDI'nin klinik olarak tanimlanmasmi o6nerdi (38). 2007'de Avrupa Kardiyoloji
Dernegi, Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfi, Amerikan Kalp Dernegi ve Diinya
Kalp Federasyonu (ESC/ACCF/AHA/WHF) ortak karariyla 2000 yilinda alinan
kriterlerini revize etti ve AMI' y1 klinik olarak tanimladi. Miyokardit veya travma
gibi diger etiyolojilerin aksine iskemi nedeniyle ortaya ¢ikan kardiyak miyositlerin
Olimiinden sonra meydana gelen olaydir (39). Bu tanim ESC/ACCF/AHA/WHF
tarafindan 2012'de yayinlanan MI'nin {giincii evrensel taniminda esas olarak

degistirilmemistir (13).

Ugiincii evrensel tamima gére, AMI terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu
Klinik bir durumda miyokart nekrozu kanitlar1 varsa kullanilmalidir. Asagidaki

kriterlerden herhangi biri MI tanisim1 karsilamaktadir:

e Kardiyak biyobelirteglerden en az bir degerin 99. persantil iist referans

simirinin iistinde olmasiyla birlikte bu degerlerinde (tercihen kardiyak



troponin [KTn]) yiikselme ve/veya diisiisiin saptanmasi ve asagidakilerden

en az birinin varligi

- Iskemi semptomlari

- EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelisimi

- Yeni veya tahminen yeni anlamli ST segmenti-T dalgasi (ST-T)
degisiklikleri veya yeni sol dal blogu blogu (LBBB).

- Anjiyografi veya otopsiyle intrakoroner trombiisiin tesbiti

- Canli miyokartta yeni bir kayip veya yeni bir bolgesel duvar hareketi

anormalliginin kanitlanmasi.

e Miyokardiyal iskemi ortaminda koroner anjiyografi veya otopsi ile tespit
edildiginde ve en az bir degeri 99 persantilin {izerinde olan kardiyak
biyobelirteglerin yiikselmesi ve/veya diismesi ile birlikte MI ile iliskili
stent trombozu

e Koroner arter bypass greft cerrahisi (CABG) ile iliskili MI, bazal cTn
degerleri normal olan hastalarda> 10 x 99 persantil URL'i kardiyak
biyobelirte¢ degerlerinin ylikselmesi ile tanimlandi. Buna ek olarak;

- yeni patolojik Q dalgalar1 veya yeni LBBB,

- anjiyografi ile belgelenmis yeni graft veya dogal koroner arter
okliizyonu veya

- yeni canli miyokard kaybi veya yeni bolgesel duvar hareketi

anormalliginin kanitin1 goriintiilemek gerekir.
Gecirilmis MI icin kriterler

MI'nin iigiincii evrensel tanimina gore asagidaki {i¢ kriterden herhangi birinin

olmast gegirilmis MI’in taninmasina yardimei olur (13):

e Iskemik belirtiler olsun veya olmasin patolojik Q dalgalari
e lyilesmis veya iyilesen MI'nin patolojik bulgular
e Iskemiye bagli hasarlanmis ve kasilamayan miyokart bolgesinin tespit

edilmis olmasi



Acil servise gogilis agrisi sikayetiyle gelen hasta gruplarindan ciddi dneme
sahip bir hasta grubu da AKS’lerdir. Koroner spazm, aterosklerotik plaklar ve
tagikardi gibi bircok sebebe bagli olarak koroner damarlarin yeterince perfiizyonu
saglayamamasina bagli olarak agr1 olusur. Kalpten kaynaklanan gdgiis agrisinda
klasik olarak yanici, sikistirict gégiis agrisi olur. Bu agr1 sol kola, omuza ve boyuna
yayilabilir. Bu semptomlara nefes darligi, bulanti ve kusma eslik edebilir. Agr
birka¢ dakikadan saatlere kadar uzayabilir (40). WHO tanimina gére AKS tanisi,
tipik gogiis agrisi, EKG degisikligi ve laboratuar bulgularinda miyokard nekrozuna

bagli enzim yiikselmesi kriterlerinden ikisinin olmasi1 halinde konur.

AKS diisiiniilen hastalarin ¢ogunda fizik muayene normal tespit edilir.
Juguler vendz dolgunluk, akcigerde ince rallerin olmasi, kardiyak iifiirtimlerin
varligi, tigiincii veya dordiincii kalp sesinin olmasi, periferik 6dem varligi gibi kalp
yetmezligi bulgular1 varliginda hastalar iskemik komplikasyonlar agisindan yiiksek

riskli olarak degerlendirilmelidir (41).



Tablo 1. Belirti ve Bulgularin Koroner Arter Hastaligina Sekonder AKS Olma Olasiligi (Braunwald

ve ark.) (42)

Ozellik Yiiksek olasihk Orta olasihk Diisiik olasihk
Asagidakilerden Asagidakilerden Asagidakilerden
herhangi biri herhangi biri | herhangi biri(

(yiiksek olasilik | yiiksek-orta olasilik
ozellikleri ozellikleri
olmayacak) olmayacak)

Oykii Ana semptom olarak | Ana semptom olarak | Orta olasilik
gogiis veya sol kol | gogiis agrist veya sol | semptomlar1  disinda
agrisi ya da rahatsizligr | kol agrisi, yas >70, | olast iskemik
seklinde daha onceden | erkek cinsiyet, DM | semptomlar,  yakin
belgelenmis MI veya zamanda kokain
KAH oykiisii olanlarda kullanimi
anjinanin yeniden ortaya
¢ikmasi

Muayene Gegici mitral yetersizlik | Kalp dist  damar | Carpint1  ile ortaya
uflirimii, hipotansiyoni | hastalig1 ¢ikan gogiis agrisi
terleme, pulmoner 6dem
veya raller

EKG Yeni veya muhtemelen | Yerlesmis Q dalgasi | Normal EKG,
yeni gecici Ilmm ve | 0,5-1mm ST | dominant R
iizerinde ST segment | ¢cokmesi veya >1mm | dalgalarmin  oldugu
¢okmesi ya da birden | T dalga inversiyonu | derivasyonlarda
cok gogiis Imm'nin altinda T
derivasyonunda T dalga dalga diizlesmesi
inversiyonu veya negatifligi

Kardiyak Tnl, TnT veya CK-MB | Normal Normal

belirtecler artis1

AKS tanist i¢in en 6nemli tan1 aract EKG’dir. Hastalarin aktif sikayeti

varhiginda ve sikayetler gectikten sonra g¢ekilen EKG kiyaslanmalidir. T dalga

degisikligi olmasi, ST segment ¢okme ve yiikselme olmasi AKS icin ciddi risk

faktortdiir (43).




Tablo 2. AMI’da EKG Degisiklikleri ve Derivasyonlari

Lokalizasyon Derivasyonlar Resiprokal Degisiklikler
Inferior I, 11,aVFE l,aVL,V1-V3 ve bazen V4-V6
Anterior V3,V4 ILH1,aVF

Septal V1,\Vv2 IL111,aVF ve bazen l,aVL
Lateral l,aVL,V5,V6 IL,11,aVF

Sag ventrikiil V3R,V4R,V5R V2-V6

Posterior V7,V8V9 V1,V2 ve bazen V3,V4

Acil serviste goglis agris1 sikayetiyle gelen hastalarin tanisinda laboratuarda
troponin (I ve T) ve CK-MB bakilmaktadir. AMI diisiiniilen hastalarda troponin
yaklagik {i¢ saatte yiikselmeye baslar ve iki hafta kadar yiiksek kalir.

Direk grafi, gogiis agrisiyla gelen tim hastalara c¢ekilmelidir.
Ekokardiyografi, bigisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ile de hastalar degerlendirilebilir. Kalp dis1 gogiis agrist nedenlerin ayiric

tanisinda yararlidir (44).

2.1.3.1. Kararsiz Anjina Pektoris

KA ve ST segment yiikselmesi olmayan miyokardiyal infarktiis (NSTEMI)
acile basvuran koroner arter hastalarmin biiyilk ¢ogunlugunu olusturur. Oksijen
ihtiyacinin karsilanamamasina bagh semptomlar vardir. KA ve NSTEMI’l1 hastalarin
30 giin i¢inde reenfarktiis ve 6liim oran1 yaklasik %15’tir. Bu hasta gruplariin klinik
bulgu ve patogenezi birbirine benzerdir. Temel fark: ise kardiyak serum belirtegleri
yiiksekligi yani kalp kasinda hasar olmasi olusturur. NSTEMI’de serum belirtegleri
yiiksekken KA’da yiikseklik tespit edilmez (45).
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2.1.3.1.1. Fizyopatoloji

Zarar gormiis aterosklerotik plagin tetikledigi akut tromboza ve
vazokonstriiksiyonun sebep oldugu koroner kan akiminin azalmasia bagli olarak
gelisir. Genelde ateroskleroza bagli olarak gelisse de bazen de arterit, travma,
diseksiyon, tromboemboli, dogustan anomaliler, kokain kotiiye kullanim1 veya kalp

kateterizasyonu gibi farkli nedenler sonucu olusabilir (46).

2.1.3.1.2. Hikaye

Acil servise goglis agrisiyla gelen hastalarin ayrintili anamnez ve fizik
muayene hastanin riskinin belirlenmesinde degerlidir (47). KA’l1 hastalarda tipik
AKS Oykiisii alinabilir. Ancak yash, kadin cinsiyet, diyabet ve kronik renal

yetmezligi olan hastalarda tam 6ykii alinamayabilir.

2.1.3.1.3. Klinik

Acil servise gogls agrisi sikayetiyle gelen hastalarin yaklasik %25’ini KA
olusturur. Klinik bir tanimlama olan KA’da, gdgiis agrisi, terleme, nefes darligi,
bulanti, kusma, bas donmesi, sirt, boyun, ¢ene, kollara vuran agri ve basing hissi gibi
semptomlar olabilir (47). Kanada Kalp ve Damar Birligi (CCS) fonksiyonel kapasite

siniflamasina gére KA’ nin temel klinik 6zellikleri :

1. Son bir hafta icerisinde genellikle 20 dakikadan uzun siiren istirahat
anjinasi olur.

2. Son iki ay i¢inde baslayan siradan aktivitede kisitlama yapan agri olur.

3. Onceki agrilarindan farkli olan, artis gdsteren, CCS simiflamasinda en az

bir sinif artig gdsteren agri olur.
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Kanada Kalp ve Damar Birligi (CCS) fonksiyonel kapasite siniflamasi:

Sif 1: Agir ve uzamis egzersizle ile meydana gelen agri vardir. Gilinliik

yasamini etkilemez.

Smif 2: Siradan aktiviteleri hafif kisitlar. Hizli merdiven ¢ikma, yokus yukari

¢ikma, riizgarda, sogukta, emosyonel stres sirasinda olusan agr1 vardir.

Smif 3: Giinliik aktivitelerini belirgin kisitlar. Her zaman yliriidiigii mesafede

yiirtimekle anjina olur.
Sinif 4: Istirahat halinde ve herhangi bir fiziksel aktivitede anjina vardir.
2.1.3.1.4. Fizik Muayene

Genellikle normal olmasina ragmen bazen hipotansiyon, tasikardi, bradikardi
goriilebilir. Sol ventrikiilde ¢ok etkilenme olursa perflizyon bozukluguna bagl olarak

terleme, soluk, soguk deri, siniis tasikardisi, akciger bazallerinde ral goriilebilir (48).
2.1.3.15. EKG

AKS tanisi igin ilk ve en 6nemli tan1 aract EKG’dir. Bagvuru anindan itibaren
ilk 10 dakika icinde EKG c¢ekilmeli ve yorumlanmalidir. KA’nin karakteristik
bulgulart ST ¢okmesi veya yiikselmesi veya T dalga degisiklikleri seklindedir. Ilk
cekilen EKG’de anlamli bir sonu¢ vermiyorsa semptomlar gelistiginde tekrar EKG
¢ekilmeli ve birbiriyle kiyaslanmalidir. ST depresyonu 0,1 mV’den fazla ise MI ve

mortalite riskini belirlemede 6nemlidir.

Yine, takip edilen hastada yeni gelisen sol dal blogu varligi yiiksek risk
faktoriidiir. Onceden sol ventrikiil hipertrofisi olan ve gecirilmis MI dykiisii olan

hastalarin EKG’leri 6nceki EKG’leri ile karsilastirilmalidir.
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2.1.3.1.6. Laboratuar ve Goriintiileme

KA diisiintilen hastalarda ilk 24 saat i¢inde kardiyak belirteclerin seri
calisilmasi, tam kan sayimi ve biyokimyasi ¢alisilip degerlendirilmelidir. Ayrica bu
hasta grubunu degerlendirirken, direk grafi, ekokardiyografi, BT anjiyografisi,
manyetik rezonans anjiyografisi, tek foton emisyon tomografisi, MRG, miyokard

perfiizyon goriintiileme de kullanilabilir.

KA’ hastalar1 degerlendirken troponin, CK-MB kullanilir. Bu belirteglerde
yiikselme NSTEMI tanisin1 koydurur. ilk bakilan serum belirtecleri negatif tespit

edilirse iiclincii ve altinci saaatte bu orneklerin tekrar calisilmasi onerilmektedir.

Serum kolesterol degerlerinin degerlendirilmesi de koroner arter hastaligi

riski degerlendirilmesinde 6nemlidir (48).
2.1.3.2. STEMI

Akut STEMI hastalarinda EKG tipik bulgular verir. STEMI’da EKG’de
hiperakut veya sivri T dalgalar1 hiperkalemiyi gosterir. Bunun yanisira ST segment
elevasyonu, miyokardin ilgili bolgesinin elektriksel aktivitesini gosterir. EKG’deki

goriinlimler soyle siralanabilir;

1. J nokta elevasyonu olur ve ST segmenti konkav bir goriiniim alir.

2. Zamanla ST segment yiikselmesi daha belirgin hale gelir ve ST segmenti
aglayan yiiz goriinimiinii alir.

3. Daha sonra ST segmenti T dalgas ile ayn1 boya ulasir ve birbirinden ayirt
edilemez hale gelir dolayisiyla QRS-T kompleksi monofazik bir goriiniim

alir.

MI tanimi i¢in ESC/ACCF/AHA/WHF komitesi, STEMI tanisinda spesifik
EKG kriterleri olusturmustur (13, 49):

1. V2-V3 disinda iki ardisik derivasyonda J noktasinda 0.1 mV’dan daha

bliyiik yeni ST segment elevasyonu olmast,
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2. V2-V3 derivasyonlari i¢in, elevasyonun 40 yasindan biiyiik erkeklerde
0.2 mV’dan biiyiik veya esit olmasi, 40 yasin altindaki erkeklerde 0.25
mV’dan biiylik veya esit olmasi. Veya kadinlarda 0.15 mV’dan biiylik

veya esit olmasi.

flerleyen dénemde bu EKG bulgular1 daha da degisir. ST segmenti kademeli
olarak izoelektrik hatta geri doner, R dalga genisligi belirgin bir sekilde azalir ve Q
dalgas1 derinlesir. Buna ek olarak, T dalgas1 ters doner. Bu degisiklikler genellikle
olaydan sonraki ilk iki hafta i¢inde gerceklesir ancak bazi vakalarda ¢ok hizli olarak

birkag saat icerisinde de gergeklesebilir (50).
2.1.3.2.1. Q Dalga Yoklugu

ST elevasyonu goriilen hastalarin bir boliimiinde Q dalgalart olmaz. Bu
hastalar da STEMI gibi tedavi edilir. Bu tiir hastalar sik reperfiizyondan dolayr Q
dalgalar1 olan hastalara gdre daha 1yi prognoz gdosterirler ¢iinkii reperfiizyondan otiirii
daha az enfarktiis olur ve bunu takiben sol ventrikiil daha iyi korunup sag kalimlar

yiiksek olur (50).

2.1.3.2.2. Lokalizasyon

EKG, MI'y1 lokalize etmek i¢in kullanilabilir. MI'min etkiledigi arteri
gosterir. 2004 yilinda American College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) tarafindan sag bolge derivasyonlarinin kaydedilmesi class 1 olarak
onerilmistir (51). Anteroseptal MI’da V1,V2,V3 ve V4’te QS defleksiyonu goriiliir.
Anterior MI’da V1-V4’te R dalga amplitiidiinde kayip veya V2-V4’te Q dalgalariyla
beraber V1°de rS defleksiyonu goriiliir. Anterolateral MI’da V4-V6, D1 ve aVL’de
EKG degisikligi goriiliir. Inferior duvarda iskeminin EKG bulgusu olursa (D2, D3 ve
aVF’de ST veya T dalga degisikligi) sag bolge derivasyonlar1 olan V4R, V5R ve
V6R sag ventrikiildeki muhtemel enfarkti gosterir. Posterior enfarktiis ihtimalini
degerlendirmek i¢in ST segment depresyonu olan hastalarda V7-8-9 derivasyonlarini

degerlendirmek gerekebilir.
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2.1.3.23. ST Segment Elevasyonlarimmn ve Q Dalgalarinin Diger
Sebepleri

ST segment yiikselmesi ve Q dalgalar1 akut miyokard enfarktiisii ile uyumlu
olsa da (6zellikle de yeni olmasi halinde) her biri diger bozukluklarda goriilebilir.
Omegin, ST segment yiikselmesi miyokardit, akut perikardit, eski M1 ve persistan
ST segment yiikselmesi olan hastalarda siklikla duvar hareket bozukluklariyla iliskili

ve erken repolarizasyon varyantinda ortaya ¢ikabilir. Hipertrofik kardiyomiyopatide

Q dalgalar goriilebilir.
Sol Dal Blogu Kriterleri:
1. QRSsiiresi 0,12 sn’den uzundur.
2. DI ve aVL,V5,V6 derivasyonlarinda genis ¢entikli QRS dalgasi
3. VI’de genis, derin S, derin ¢entikli QS veya rS dalgasi
4. V5, V6’da QS dalga yoklugu

Sol dal blogu varliginda EKG ile MI tanis1 zorlagir. Bunun i¢in Sgarbossa

kriterleri gelistirilmistir:

1. QRS kompleksi ile konkordans olan 1mm kiigiik veya esit ST elevasyonu
5 puan

2. V1,V2,V3 derivasyonlarinda 1mm’den kii¢iik veya esit ST depresyonu
olmasi 3 puan

3. QRS kompleksiyle diskordans olan 5 mm’den kiigiik veya esit ST

elevasyonu olmasi 2 puan

Toplam ili¢ veya daha fazla puan olmast MI tanis1 i¢cin % 90 Ozgiinliige

sahiptir (52).
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2.1.3.3. NSTEMI

ST elevasyonu olmayan MI, ST depresyonlari ve/veya ST segment
elevasyonlar1 olmaksizin T dalgasi inversiyonlar1 veya patolojik Q dalgalar ile
kendini gosterir. Bu ST-T dalga anormallikleri daha yaygin olarak iskemik miyokart
bolgesi ile iligkili olan yerlere lokalize olmasina ragmen pek c¢ok derivasyonda

yaygin olarak goriilebilir.

ST elevasyonu olmayan AKSnin iki formu (KA ve NSTEMI) ilk
degerlendirmede (serum belirtegleri pozitiflesmeden 6nce) genellikle ayirt edilemez.
NSTEMI'lh bir hastada, ST segmenti depresyonlar1 birka¢ giin iginde gelisip,
genellikle kalict ST segmenti depresyonu ve T dalgas1 inversiyonlarina neden olur.
Ancak patolojik Q dalgalarinin olusumu bununla ilgili degildir. UA'll bir hastada, ST

segmenti ve T dalgas1 degisiklikleri genellikle tamamen diizelir.

MI tanimi igin ortak ESC/ACCF/AHA/WHF komitesi, NSTEMI tanisi igin
spesifik EKG kriterleri olusturmustur. Buna gore iki bitisik derivasyon ve/veya T
inversiyonunda yatay veya egimli ST ¢okmesi >0.05 mV belirgin R dalgas1 veya R/S

orani >1 olan iki komsu derivasyonda >0.1 mV olmasi gerekir (13, 49).

Ilk EKG genellikle MI hastalarinda tamisal degildir. Akut Ml'ya sahip
hastalarin %20'sinde normaldir (53, 54). Klinik olarak Akut MI tanisi olmayan
hastalarda, EKG siiphesinin yiiksek oldugu halen devam eden agrilar1 olan hastalar
icin EKG'nin 20-30 dakikalik araliklarla tekrarlanmasi oOnerilir. Bazi hastalarda,
baslangicta tan1 konulmamis EKG degisiklikleri, ST elevasyonu veya ST depresyonu
seklinde gelisecektir (53, 55).

Tekrarlayan EKG'lerin etkinligi, gégiis agrist ile acil servise bagvuran 1000
hastay1r iceren bir calismada ele alinmistir. Bu calismada, seri EKG'ler her 20
dakikada bir ortalama iki saat boyunca elde edilmistir. AMI’l1 hastalar i¢in seri EKG
sonuclar1 tekli EKG sonuclar ile karsilastirildiginda ayn1 derecede spesifiteye sahip
oldugu goriilmiis ancak seri EKG c¢ekimlerinin MI’y1 belirlemede daha duyarl
oldugu goriilmiistiir (53).
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2.1.3.4. Dal Blogu ve Pil Ritmi

Akut MI olan hastalarin yaklasik %7'sinde sol dal blogu (LBBB) ve pil ritmi
olmas1 EKG'de MI veya koroner iskemi tanisini etkileyebilir (56). Ayrica LBBB olan
AMI hastalarinin yaklasik yarisinda gogiis agrist bulunmamaktadir (57). Yeni tani
sag dal blogun STEMI'nin EKG tanisinda zorluk olusturmamasina ragmen sol dal
blogu tan1 ve prognozda karisikliga yol acabilir. Sol dal blogu olan hastalar ile
olmayan hastalar karsilastirildiginda 6zellikle gogiis agrisi olmayan hasta grubunda
aspirin, beta blokerler ve reperfiizyon tedavisi alma durumu daha az goriiliir (56, 57).

Bu durum pace ritmi olan hastalarda da ayni sekilde goriilmistiir (58).

EKG nin dikkatle degerlendirilmesi, sol dal blogu veya pil ritmi olan
hastalarda koroner iskeminin bazi bulgularini gosterebilir. Bununla beraber MI'in

tanisinda klinik 6ykii ve kardiyak enzimler birinci derecede 6nemlidir.

2.1.4. Kardiyak Biyobelirtecler

AMI siiphesi olan hastalar1 degerlendirmek igin ¢esitli biyobelirtegler
kullanilmistir. En ¢ok kreatin kinazin MB izoenzimi (CK-MB), troponin | ve T

kullanilir. Bu belirtegler ve diger pek ¢ok faktor risk siniflamasi i¢in dnemlidir.

Akut MI tanis1 i¢in troponin veya CK-MB degerlerinde bir yiikselme
gereklidir (38, 39). Troponin, tiim tan1 kategorileri i¢in miyokardiyal hasarin teshisi
i¢in tercih edilen belirtectir ¢linkii artmis 6zgilligii ve CK-MB'ye kiyasla daha 1yi
duyarlhigr vardir (38, 39, 51). Bununla birlikte, klinik dykii ve elektrokardiyogram
(EKG) bulgular1 da beraber degerlendirilmelidir.

Yeni kilavuzlar, iskeminin olmadigi kalp troponininin (kTn) yiikselmesi
durumunda kalp hasari terimi kullanilmasi gerektigini vurguluyor. AMI tanisi

koymak i¢in troponin degerlendirilirken,

1. Giinliimiize ait troponin testleri ile hastalarin cogu hasta geldiginden iki ila

ti¢ saat i¢inde teshis edilebilir (59).
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2. Hasta geldiginde belirtilerin baslamasinin {izerinden fazla zaman
gecmemis ise miyokardiyal hasar1 dislamaz.

3. AMI olan ¢ogu hastada alt1 saat siireyle hari¢ tutulabilir, ancak kilavuz
ilkeler AKS siiphesinin yiiksek olmasi durumunda 12 saatlik bir 6rnek
alinmas1 gerektigini ileri stirmektedir (38, 39, 51). Bununla birlikte, ¢ok az

hastanin tetkiklerinde sekiz saat sonra pozitiflesir (60).

2.1.4.1. Biyobelirte¢ Yiikselmesinin Diger Nedenleri

Biyokimyasal belirteclerin ylikselmesi, koroner arter tikanikligma bagl
enfarktiisii degil kalp kas1 hasarini teshis eder (61). Ayrica kalp hasari, hizli ventrikiil
cevapli  atriyal  fibrilasyon,  miyokardit,  antrasiklin  kardiyotoksisitesi,
subendokardiyal duvar stresi, miyokardit, sepsis gibi kardiyak hasarin diger
mekanizmalar diisiiniilmelidir. Ornegin, goriilmeyecek kadar kiigiik olan kardiyak
yaralanmalarda kardiyak belirteclerin yiikselmesi kardiyak hasari gosterebilir (62,
63). Ayn1 zamanda kronik bobrek yetmezligi durumunda da yiikselebilir.

Acil serviste, akut pulmoner emboli , akut sag kalp yiiklenmesi, miyokardit
ve strese bagli kardiyomiyopati gibi koroner arter hastaligina bagli olmayan troponin
yiikselmesine sahip gogiis agrisinin hayati tehlike olusturan nedenleri de troponin

salinimina sebep olabilir (61).

MTI’1n biyokimyasal tanis1 i¢in ;

1. Hasta ilk degerlendirilirken serum troponin-I veya troponin-T 6l¢iilmeli,

2. Troponin yiikselme egilimindeyse 6-9 saat sonra tekrar bakilmalidir.
Devam eden NSTEMI siiphesi varliginda alt1 saat beklemeden iki-li¢c saat
icinde bakilan degerlerde hastalarin %80’inde yiikselme goriiliir (59).
Yiiksek stiphe durumu olan AMI igin ilk iki troponinde yiikselme olmaz
ise 12 ila 24 saat sonra tekrar bir 6l¢tim gerekli olabilir.

3. CK-MB elimizde troponin testi yoksa Olgiilebilir. Daha énceden CK-MB,
yeniden tikanmayi teshis etmeye yardim etmek i¢in kullanilirdi, ancak

simdi troponin bu rolii iistlendi (39).
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4. Troponin ylikselmeleri AMI’dan bir-iki hafta sonra da devam eder ama bu

degerler bu donemde hizlica yiikselip diismedigi i¢in akut ve kronik

olaylar1 birbirinden ayirt etmekte kullanilamaz (39, 64).

Tablo 3. Miyokard Enfarktiisiiniin Nonaterojenik Nedenleri (65)

Koroner Arterlerin Aterosklerotik
Olmayan Hastaliklan
- Arteritler:

Graniilamat6z(Takayusu hastalig1)
Poliarteritis nodoza

Mukokutanoz
sendromu

Dissemine lupus eritematozus
Romatoid spondilit
Ankilozan spondilit

lenf nodu(Kawasaki)

-Koroner arter travmalart (laserasyon,
iyatrojenik, radyasyon)
-Koroner  arterlerin  metabolik  veya

proliferatif hastaliklar
Mukopolisakkaridozlar (Hurler hastaligi)
Homosistiniiri

Fabry hastalig

Amiloidoz

Juvenil intimal skleroz
Pseudoksantoma elastikum
Radtoterapiye bagli koroner tromboz
-Diger nedenlerle luminal daralma
Koroner arterlerde spazm
Nitrogliserin geri ¢ekilmesiyle spazm
Aort diseksiyonu

Koroner arter diseksiyonu

-Koroner arter embolisi

Infektif endokardit

Nonbakteriyel trombotik endokardit
Mitral kapak prolapsusu

Sol atrium, sol ventrikiil veya pulmoner ven
kaynakli mural trombiis

Prostetik kapak embolisi

Kardiyak miksoma
Kardiyopulmoner by-pass cerrahisi
Anjiyografi

Paradoksal emboli

Intrakardiyak kataterden kaynakli
tromboemboli

Konjenital Koroner Arter Anomalileri

Miyokardiyal oksijen gereksinim destek
anomalileri

Aortik stenozlar

Aort kapaginin tam olmayan farklilagmalar1
Aort yetmezligi

Karbonmonoksit zehirlenmeleri
Tirotoksikoz

Uzamus hipotansiyon

Hematolojik (insitu tromboz)
Polistemia vera

Trombositoz

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
Hiperkoagiilabilite,

Tromboz

Trombositopenik purpura

Simiflandirilamayan
Kokain kétii kullanimi
Miyokardiyal kontiizyon

Normal koroner arterli
enfarktiis

miyokardiyal
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2.1.5. Akut Koroner Sendrom Risk Siniflandirmasi

Hastalarda risk ilk saatlerde fazla olmasindan dolay1 risk siniflamasi hemen

yapilmali ve vyiikksek riskli tespit edilen hastalara en kisa zamanda tedavisi

baslanmalidir. Klinikte basit ve uygulanabilir parametreler ile bazi risk skorlari

gelistirilmistir. Kisa ve orta vadede iskemik olaylarda bize yol gosterecek skorlardan

en ¢ok Trombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) ve Global Registry of Acute
Coronary Events (GRACE) skorlar1 kullanilmaktadir. TIMI risk siniflamasi klinik

kullanimda daha kolay olmasma ragmen hastalar1 degerlendirirken GRACE

siiflmasi tanilart dogrulamada daha ¢ok fayda saglamaktadir. Bu iki skor arasindaki

temel farki Killip siniflamasi, kalp hizi ve kan basinci gibi faktorlerin hesaba

katilmasi1 olusturmaktadir. Bu siniflamalar asagidaki tablolarda goriildiigii gibidir.

Tablo 4. Kararsiz Anjina ve NSTEMI Hastalar1 i¢in TIMI Risk Skoru (30 giinliik risk)(66)

Belirleyici degisiklikler Degiskenin Aciklama
puani

Yas > 65 1 Risk faktorleri

KAH igin > 3 risk faktorii 1 -Ailesinde KAH oOykiisii
-Hipertansiyon
-Hiperkolesterolemi
-DM
- Sigara kullanimi

Son 1 hafta icinde aspirin 1

kullanimi

Yakin zamanda siddetli anjina 1 Son 24 saatte 2 ve lizeri anjina oykiisii

semptomu

Yiikselmis kardiyak belirtecler 1 CK-MB veya kardiyak troponinler

> 0,5 mm ST sapmast 1 ST depresyonu >0,5 mm ise anlamli; <20
dk icin gegici ST ylikselmesi >0,5 mm ise
ST segment depresyonu gibi tedavi edilir ve
yiiksek risklidir, 20 dk'dan daha uzun siire 1
mm ve Ustiinde ST yiikselmesi var ise bu
hastalar STEMI gibi tedavi edilir.

Onceden belirlenen  koroner 1 Bu bilgi bilinmiyorsa bile risk gostergesi

arter stenozu >%350

gecerlidir.

0-2: Diisiik risk 3-4: Ortarisk  5-7: Yiiksek risk
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TIMI risk skoru yedi bagimsiz prognostik degiskene gore kisa ve uzun dénem

risk degerlendirilmesi i¢in olusturulmustur. Buna gore 14 giin i¢inde olan 6liim, yeni

veya tekrarlayan MI ya da acil revaskiilarizasyon ihtiyacini géstermekte yol gosterir.

Tablo 5. GRACE Risk Skoru (alt1 aylik risk)(66)

KILLIP SINIFLAMASI PUAN

Smif 1 Kalp yetmezligi bulgusu yok 0

Smif 2 Akcigerde ral, S3 veya artmuis jugiiler vendz dolgunluk (JVD) 20

Sinif 3 Asikar akciger 6demi 39

Sinif 4 Kardiyojenik sok veya hipotansiyon (SKB<90 mmHg)ve periferik 59

vazokonstriiksiyon bulgusu (oligiiri, siyanoz, terleme)

Sistolik kan Puan Kalp hizi(atim/dk) Puan

basinci(mmHg)

<80 58 <50

80-99 53 50-69

100-119 43 70-89

120-139 34 90-109 15

140-159 24 110-149 24

160-199 10 150-199 38

>200 0 >200 46

Yas Puan Kreatinin (mg/dL) Puan

<30 0 <0,4 1

30-39 8 0,41-0,79 4

40-49 25 0,8-1,19 7

50-59 41 1,20-1,58 10

60-69 58 1,59-1,98 13

70-79 75 1,99-3,96 21
>3,96 28

Ek durum Puan

Basvuruda kardiyak arrest 39

ST segment ¢okmesi 28

Kardiyak enzim ytiksekligi 14

Hastane ici mortalite Taburculuk sonrasi 6 aylik mortalite

<108 puan Diistik risk <%1 <88 puan Diistik risk <%3

109-140 puan Orta risk %1-3 89-118 puan | Orta risk >%3-8

>140 puan Yiiksek risk >%3 >118 puan Yiiksek risk | >%8

GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events
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Tablo 6. Acil Serviste Gogiis Agrili Hastalar igcin HEART Skoru (alt1 haftalik risk)(66)

Hikaye (history) | Yiiksek siipheli 2 puan
Orta diizey siipheli 1 puan
Hafif stipheli 0 puan
EKG Belirgin ST ¢okmesi 2 puan
Spesifik olmayan repolarizasyon degisikligi 1 puan
Normal 0 puan
Yas (age) 65 yas ve Ustil 2 puan
45-65 yas arasi 1 puan
45 yag ve alt1 0 puan
Risk faktorleri >3 risk faktorii veya ateroskleroz hikayesi 2 puan
1 veya 2 risk faktorii 1 puan
Bilinen risk faktorii yok 0 puan
Troponin Normal limitin > 3 kat1 2 puan
Normal limitin 1-3 kati 1 puan
< normal limit 0 puan
Risk faktorleri: Hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara, obezite, ailede
koroner arter hastalig1 dykiisii
HEART skoru Kardiyak olay riski Onerilen
0-3 % 1,6 Taburculuk
4-6 % 13 Kontrol EKG
7-10 % 50 Erken invaziv girigim

2.1.6. AKS’nin Baslangi¢ Tedavisi

2.1.6.1. Erken Yonetim

Oliimciil olabilecek klinik sonuglari 6nlemek ve devam eden iskemiyi
gidermek i¢in siipheli hastalart hemen degerlendirmek gerekir. Hastanin demografik
ve tibbi Oykiisli, fizik muayene, EKG ve kardiyak biyobelirtegleri ile hastanin
erkenden risk siniflamasi yapilmalidir. AKS olayindan sonra tekrarlayan iskemi veya
Oliim riskini 6n goérmek i¢in ¢esitli risk degerlendirmeleri gelistirilmistir. TIMI risk
skoru sonraki iskemik olaylarin tahmininde giivenilir bir gosterge olarak kabul

edilmis olup buna ek olarak B tipi natriiiretik peptidin belirlenmesi morbidite ve
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mortalite riskinin tahmin edilmesine yardimci olur. Erken risk siniflamasi hastanin
erken invaziv bir strateji ile mi yoksa koruyucu stratejiler ile mi tedavi edilecegini

belirlemede ve farmakolojik tedavilerin belirlenmesinde yardimci olur (67).

Agr, anksiyete ve nefes darliginin giderilmesi AKS diisiiniilen hastalarda
onemlidir. Agrinin vazokostruksiyon etkisi ve kalbin is yiikiiniin artiran sempatik
aktivasyonu nedeniyle giderilmesi gerekir. Bu amagla morfin 2-5 mg intravendz
verilir. Bu ilacin bulanti, kusma, hipotansiyon, bradikardi ve solunum depresyonu

gibi yan etkileri olmasindan dolay1 atropin ve naloksan hazirda bulundurulmalidir

(68).

Oksijen tedavisi ise 2014 ESC klavuzuna gore oksijen saturasyonu % 94 ile

99 arasinada olacak sekilde verilmelidir.

2.1.6.2. Antitrombotik Ajanlar

Trombosit salinimi ve agregasyona miidahale ederek tromboz riskini azaltan
antitrombosit tedavi AKS tedavisinde temel tasi olusturur (69). Antitrombotik tedavi
olarak aspirin, adenosin difosfat P2Y12 reseptér antagonistleri ve glikoprotein
IIb/IIa inhibitérleri kullanilir. Kontrendike olmadigi siirece AKS yonetiminde
aspirin 162-325 mg en kisa zanmanda verilmelidir. Yiiksek doz aspirinin ek bir katki

saglamadig1 goriilmiistiir (kanit diizeyi A) (70).

Aspirine ek olarak AKS diisiiniilen hastalara P2Y 12 antagonisti bir ilag da
eklenmelidir (kanit diizeyi A). P2Y12 antagonisti ilaglar arasinda klopidogrel,
prasugrel ve tikagrelor bulunur. Glikoprotein IIb/Illa inhibitdrlerinin iskemik
komplikasyonlar1 azaltmada PCI sirasinda sirasinda kullanildiklarinda etkili oldugu
goriilmistiir. Bununla birlikte tiglii antiplatelet tedavinin bir parcasi olan glikoprotein
IIb/Illa inhibitori tedavisinin kullanimi artan kanama riskiyle iliskilendirilmistir.
Yakin zamanda yapilan ¢aligmalar, hastanin risk-yarar orani dikkate alinarak rutin

kullanim1 yerine selektif kullanimi stratejisini desteklemektedir (kanit diizeyi A)
(69).
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2.1.6.2.1. Klopidogrel

Yeni teropatik ilaclarin onayindan once klopidogrel AKS ile basvuran
hastalar i¢in rutin tedaviler arasinda yer almakta idi. Aspirinle birlikte klopidogrel
kullaniminin yarar1 3-12 aylik bir siirede KA/NSTEMI ile gelen hastalarda aspirine
ek olarak klopidogrel veya plasebo verilerk yapilan 2001°de yapilan bir caligmada
gdsterilmistir. Ikili antitrombositik tedavi ile tedavi edilen grubun kardiyovaskiiler

6liim, nonfatal MI veya inme riskinin az oldugu goériilmiistiir (kanit diizeyi A) (71).

2.1.6.2.2. Prasugrel

Girisim planlanan KA olgularinda ve by-pass ihtiyact olmayan hastalara 60
mg dozunda Onerilir. Klopidogrel ile kiyaslandiginda klinik diizelme daha iyi

olmasina ragmen kanama riskinin daha fazla oldugu gosterilmistir (72).

2.1.6.2.3. Ticagrelor

P2Y12 inhibitorii olan bu ilaglar trombotik kardiyovaskiiler olaylari
azaltmaktadir. Klopidogrel ile karsilagtirildiginda kardiyovaskiiler 6lim ve MI’da
daha iyi sonuglara sebep olur (73).

2.1.6.3. Antikagiilanlar

AKS’nin baslangi¢c yonetiminde antiplatelet ajanlarla kombinasyon halinde
parenteral antikoagiilanlar kullanilir (kanit diizeyi A). Parenteral koagiilan olarak
unfraksiyone heparin, diisiik molekiil agirhikli  heparin, fondaparinuks veya

bivalirudin kullanilir (67).

Heparin intravendz olarak kullanildiginda trombin formasyonunu bloke eder.
aPTT takibi yapilarak aspirin ve iv heparin beraber kullanildiginda miyokardiyal
enfarktiisiine bagli mortalitede azalma saglar (74). Warfarin klinik olarak rutin
kullanilmasa da MI sonras1 Olim riskini, tekrarlayan MI’y1 ve tromboembolik

olaylar1 azaltmak i¢in onay almistir(75). Dabigatran, rivaroksaban ve apiksaban oral
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antikoagiilan olarak ruhsat olabilmis olsa da akut koroner sendrom ile iligkili

trombotik olaylarin 6nlenmesinde ilag onay1 alinmamustir (76).

2.1.6.4. Nitrogliserin

Iskemiye bagli olarak olusan agriy1 arter, arteriol vendz damarlarda gevseme
yaparak saglar. Periferik damarlarda direnci azaltip kalbin 6n yiikiinii azaltir.
Dolayisiyla kalbin is yiikiinii diisiirerek oksijen gereksinimini de azaltir. Koroner
damarlarda vazoditasyon yaparak kalbin beslenmesini artirir. Ayrica trombosit

agregasyonunu azaltma 6zelligi de vardir (77).

Sistolik kan basinc1 <90 mmHg olan ve kalp hizi< 50/dk olan hastalarda, son
24 saat i¢inde sildenafil ve son 48 saat i¢inde tadalafil gibi ila¢ kullananlarda ve sag

ventrikiil iskemisi diisiiniilen hastalarda kullanilmamalidir (77).
2.1.6.5. Beta blokerler

Anti aritmik, anti iskemik ve anti hipertansif 6zelligi olan bu ilaglar kalbin
oksijen gereksinimini ve kalp hizin1 azaltirlar. Kalp yetmezligi bulgular1 olan, diisiik
debi bulgular1 olan, hipotansiyon, tasikardi ve bradikardi gibi durumlarin olmadig:

tiim hastalara erken donemde verilmesi 6nerilmektedir (kanit diizeyi A) (78).
2.1.6.6. Renin-Anjiyotensin-Aldesteron Sistem Inhibitorleri

Nitratlara ve beta blokerlere ragmen hipertansif seyreden hastalara, sol
ventrikiil disfonksiyonu olan ve konjestif kalp yetmezligi olan hastalara hemen, AKS

ile bagvuran hastalara ilk 24 saat iginde verilmelidir (kanit diizeyi A) (79).
2.1.6.7. HmG-koenzim A Rediiktaz inhibitérleri

Akut koroner sendrom diisiiniilen tiim hastalara kontrendike olmadig: siirece

statin tedavisine baglanmalidir (kanit diizeyi A). AHA klavuzuna gore atorvastatin
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veya rosuvastatin gibi yiiksek yogunluklu statinler kullanilmalidir. Eger tolere
edemiyorsa ve/veya 75 yas istii hastalara diisiik yogunluklu statin verilebilir (67).

2.1.6.8. Koroner revaskiilarizasyon

STEMI ilen bagvuran hastalarda reperfiizyon tedavisi semptom basladiktan
sonra 12 saat i¢inde tiim hastalara uygulanmalidir (79). Perkiitan koroner girisim
(PCI) ilk tibbi temastan sonra 90 dakikaya kadar gecen siireyi hedefleyerek
reperflizyonun uygun bir sekilde olusturulmasi igin tavsiye edilen yontemdir (kanit
diizeyi A) (79). Fibrinolitik tedavi eger hastalar STEMI’den 120 dakika sonra PCI
yapilabilen merkeze ulasamayacaksa ve kontrendikasyon yoksa hastaneye gelisinden
sonraki 30 dakika i¢cinde uygulanmalidir (kanit diizeyi A) (79). KA ve NSTEMI ile
gelen hastalarin tedavisi i¢in koroner anjiyografiyle erken invaziv degerlendirmenin
faydasinin daha az oldugu gosterilmistir. Yapilan randomize kontrollii bir ¢aligmada
NSTEMI ile basvuran hastalarin gecikmis ya da erken invaziv stratejileri
karsilagtirildiginda anlamli bir sonucun g¢ikmadigi ortaya konmustur (80). Erken
invaziv koroner anjiyografi, refrakter anjina veya hemodinamik ve elektriksel
instabiliteye sahip NSTEMI/KA hastalarinda 6nerilmektedir (kanit diizeyi A). Erken
invaziv strateji, ciddi komorbiditeleri (karaciger veya pulmoner yetmezlik, kanser)
olan, kontrendikasyonlart olmayan Onceden stabilize edilmis NSTEMI/KA

hastalarinda da 6nerilir ( kanit diizeyi B) (69).

2.1.6.9. Fibrinolitikler

Fibrinolitik tedavi eger hastalar STEMI’den 120 dakika sonra PCI yapilabilen
merkeze ulagamayacaksa ve kontrendikasyon yoksa hastaneye gelisinden sonraki 30
dakika iginde uygulanmalidir (kanit diizeyi A) (79). Hasta alt1 saatten daha uzun
stirede bagvurursa birincil perkiitan girisimi diistinmek fibrinolitik tedaviden daha
onemlidir. Ciinkii fibrinolizin yarar1 saatler gectikce azalmaktadir. Bu yiizden
fibrinolitik  tedavinin  hastane Oncesinde baslanmasini  Oneren calismalar
bulunmaktadir. Bu c¢alismlarda erken tedavinin erken mortalitede 6nemli azalma

sagladig1 gosterilmistir (81).
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Fibrinolitik tedavi olarak streptokinaz (SK), alteplaz (tPA), reteplaz (r-tPA)
ve tenekteplaz (TNK-tPA) kullanilmaktadir. Bu ilaglarin kontrendike oldugu

durumlar ve uygulama dozlar1 asagidaki tablolarda 6zetlenmistir.

Tablo 7. STEMI' de Fibrinolitik Tedavi Kontrendikasyonalar1 (82)

Kesin kontrendikasyonlari
e Gegirilmis intrakraniyal kanama
e Serebrovaskiiler lezyonlar
e Malign intrakraniyal kitle
e Son ii¢ ay i¢inde iskemik stroke
e Aort diseksiyonu siiphesi
e Aktif kanama (mens hari¢) ve kanama diyatezi
e Son ii¢ ay i¢cinde 6nemli kapali kafa veya fasiyal bolge travmasi
e Son iki ay i¢inde intrakraniyal veya intraspinal cerrahi
e Siddetli kontrol edilemeyen hipertansiyon

e Streptokinaz i¢in 6 ay i¢inde bu tedaviyi almig olmak

Rolatif kontrendikasyonlari
e Kronik, siddetli hipertansiyon hikayesi
e Bagvuruda >180/110 mmHg hipertansiyon
e Son 3 aydan once gegirilen stroke hikayesi
e Demans
e Kaesin kontrendikasyonlarda olmayan intrakraniyal patoloji
e Travmatik veya uzamis kardiyopulmoner resusitasyon
e Son 3 hafta icinde major cerrahi
e Yakin zamanda internal kanama (iki-dort hafta)
e Komprese edilemeyen bolgeden damarsal girisim
o Gebelik
o Aktif peptik iilser

e Oral antikoagiilan tedavi
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Tablo 8. STEMI'de Onerilen Fibrinolitik Tedavi Dozlar1 (82)

Fibrinolitik Baslangic tedavisi
Streptokinaz 1,5 milyon U/30-60 dakikada IV
Alteplaz 15 mg IV bolus

0,75 mg/kg(50 mg'ye kadar) 30 dk'da
0,5mg/kg(35 mg'ye kadar) 60 dk'da

Reteplaz 10 U + 10 U IV bolus (30 dk ara ile)
Tenektoplaz Tek doz IV bolus
30 mg <60 kg

35 mg 60-70 kg
40 mg 70-80 kg
45 mg 80-90 kg
50 mg >90 kg

IV: Intravendz

Tablo 9. Fibrinolitik Tedaviyle Beraber Yardimc1 Antitrombotik Tedaviler (82)

Antiplatelet tedaviler Klas/Kamt diizeyi

Aspirin : 162-325 mg baslangi¢ dozu, 81-325 mg/giinliik idame dozu | 1A

Klopidogrel : =<75 yas, baslangi¢ dozu 300mg, 75mg/giin idame | 1A (14 giin)

tedavisi 14 giin, kanama yoksa 1 yila kadar IC (1 y1l)
>75 yas, baglangic dozu yok, 75 mg /giin idame tedavisi 14 giin, | A (14 giin)
kanama yoksa 1 yila kadar IC (1 y1l)

Antikoagiilan tedaviler

Unfraksiyone heparin IC
60U/kg(maksimum  4000U) IV  bolus, takiben 12U/kg/saat
(maksimum 1000 U) infiizyon, aPTT kontrol degerine gore 1,5-2,0
kat olacak (yaklasik 50 sn) sekilde 48 saat veya revaskiilarizayon
sliresince

Enoksaparin 1A
<75 yas;30 mg IV bolus, takiben 1mg/kg her 12 saatte bir doz
subkutan

(ilk iki doz i¢in maksimum 75 mg)
=>75 yas; bolus doz yok, 0,75 mg/kg 12 saatte bir doz subkutan

(ilk iki doz i¢in maksimum 75 mg)
Yastan bagimsiz olarak kreatin klirensi <30 ml/dk ise 1mg/kg/giin bir
doz subkutan

Fondaparinuks IB
Baslangi¢ dozu 2,5 mg IV, sonraki giinlerde subkutan 2,5mg/giin
Yatig siiresi boyunca revaskiilarizasyon siiresince veya 8 giine kadar
kreatin Klirensi <30 ml/dk ise kontrendikedir.
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Tablo 10. STEMI’de Rutin Medikal Tedaviler (82)

Tedavi Endikasyon Doz Dikkat/kontrendike
Beta Oral, kontrendike *Metoprolol 25-50 mg/her 6- | *Kalp yetmezligi isareti
blokerler olmayan her hastaya IV, | 12 saatte bir oral, sonraki iki |*Diisiik output
kontrendikasyon yoksa | ii¢ giinde arttirarak giinliik *Artmug kardiyojenik sok
stiregelen iskemi ve total doz 200 mg tolere riski
refrakter hipertansiyon | edebiliyorsa *Yiiksek dereceli AV blok
*Karvedilol 6,25 mg/giinde | Reaktif hava yolu hastalig1
iki kez, tolere edebiliyorsa
giinde iki kez 25 mg’a kadar
arttirilir
*Metoprolol 1V kan basinct
yiiksekse, 5 dakika arayla 3
kez 5 mg
ACE *Anterior MI’l1 hastalar, | *Lizinopril 2,5-5 mg/giin *Hipotansiyon
inhibitorleri |post MI’l1 sol ventrikiil | baslayip tolere ederse 10 *Renal yetmezlik
disfonksiyonu (EF<%40) | mg/giin veya daha fazla *Hiperkalemi
veya kalp yetmezligi verilebilir.
*Kontrendikasyon *Kaptopril 6,25-12,5
olmayan biitiin hastalara | mg/giinde 3 kez ile baslayip
rutin verilebilir. tolere ederse 25-50
mg/gilinde 3 kez verilebilir.
ARB ACE inhibitorlerini Valsartan 20mg/gtinde iki *Hipotansiyon
tolere edemeyenler kez ile baglayip tolere ederse |*Renal yetmezlik
160mg/giinde iki kez *Hiperkalemi
verilebilir.
Statinler Kontrendikasyon Yiiksek doz giinde 80 mg *miyopati ve hepatik
olmayan biitiin hastalara toksisite
*CYP3A4 il metabolize
olan ilaglar
Nitrogliserin |Devam eden gogiis agrisi| *kan basinict uygunsa 0,4 *Stiipheli sag ventrikiil
Hipertansiyon mg sublingual her 5 enfarktiisiinde
Kalp yetmezligi dakikada bir *Sistolik kan basinci <90
*IV doz 10mcg/dk baglayip |mmHg veya bazalden %30
istenen kan basincina gore asagida ise
titre edilerek verilir. *24-48 saat icinde
sildenafil tiirevi ilag
kullananlar
Oksijen Klinik olarak énemli 2-4 1t/dk nazal kaniil ile KOAH ve CO2
hipoksemi retansiyonunda dikkat
Kalp yetmezligi
Dispne
Morfin Agri Baslangic 4-8 mg, yaslilarda |Hipotansiyon
Anksiyete daha diisiik, her 5-15 Bradikardi

Pulmoner 6dem

dakikada 2-8 mg

Bilinen hipersensitivite
Letarjik-komat6z hasta
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Tablo 11. Primer PKG ile Beraber Yardimci Antitrombotik Tedaviler (82)

Antiplatelet Tedaviler Klass/kanit
diizeyi

Aspirin
162-325 mg islem 6ncesi dozu IB
81-325 mg/giinliik idame dozu (tikagrelorla birlikte 81 mg/giin) 1A
P2Y12 inhibitorleri
Baslangic dozlar:
Klopidogrel : 600 mg, en kisa siirede veya PCI’da IB
Prasugrel : 60 mg, en kisa siirede veya PCI’da IB
Tikagrelor :180mg, en kisa siirede veya PCI’da IB
Idame dozlar1 ve tedavi siiresi
Klopidogrel : 75mg/giin, 1 yil siirekli tedavi IB
Prasugrel :10mg/giin, 1 yil siirekli tedavi IB
Tikagrelor :90mg/giinde 2 kez, 1 yil siirekli tedavi IB
Iv GP lib/I11a reseptor antagonistleri
(secilmis hastalarda UFH veya bilvarudinle)
Abciximab: 0,25 mg/kg IV bolus, sonra 0,125 mcg/kg/dk (max | lla-A
10mcg/dk) lla-B
Tirofiban : 25 mcg/kg IV bolus, sonra 0,15 mcg/kg/dk

(kreatin klirensi<30mL/dk ise dozu %50 azalt) Ila-B
Eptifibatid: 10 dk arayla 180mcg/kg seklinde 2 bolus, sonra 2
mcg/kg/dk

(kreatin Klirensi<30mL/dk ise dozu %50 azalt)
Antikoagiilan tedaviler
Unfraksiyone heparin: GPIlIb/Illa inhibitorleri verilecekse 50-70 | IC
U/kg IV bolus IC

GPIIb/Illa inhibitorleri verilmeyecekse 70-100 U/kg IV

bolus
Enoksaparin: 0,5 mg/kg IV bolus IB
Bivalirudin : 0,75 mg/kg bolus, sonra 1,75 mg/kg/saat infiizyon,
gerekirse 0,3mg/kg ilave bolus ver. Kreatin klirensi<30 ml/dk ise
infiizyon dozu 1 mg/kg/saat. 1B

Fondaparinuks: Primer PKG’de antikoagiilan olarak tavsiye
edilmez
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2.2. Endojen Karbonmonoksit

Karbonmonoksit (CO), biyolojik sistemlerin diizenlenmesi i¢in gerekli olan
hiicre sinyal olaylarina katilan bir gazdir. Bununla birlikte, CO'nun heme protein
baglanmasi yoluyla hemoglobin (Hb) ile oksijen depolamasinin ve tasinmasinin
etkinliginin bozulmasina neden olur. Cevresel CO kaynagi olmayan havay1
solumakta olan insanlar, hem protein katobolizmasi ile endojen CO iiretimi nedeniyle
hala olgiilebilir diizeyde dolasimdaki COHb seviyesine sahip olacaklardir. Endojen
CO, stres tepki enzimi hemoksijenaz (HO) ile hem proteinlerinin oksidatif
bozunumundan iiretilir. HO hem oksidatif strese karsi savunma mekanizmasi olarak
islev goriir hem de reaktif oksijen tiirleri tarafindan indiiklenir. CO {iretimi, hastalik

da dahil olmak tizere gesitli fizyolojik faktorlerden etkilenebilir (83).

HDb' nin normal yikiminda, hem'in porfirin halkasi a-meten kopriisiinde HO ile
kirilir. HO, endoplazmik retikulum {izerinde NADPH-flavoprotein rediiktaz ve
biliverdin rediiktaz ile birlikte bulunur ve burada hem'i, biliverdin, demir ve CO'ya
02 ve NADPH'ya bagimhi bir sekilde katabolize eder. Biliverdin daha sonra
biliverdin rediiktaz ile gii¢lii bir endojen antioksidan olan bilirubine ayrilir (84).
Eritrosit yikimindan sonra hem seviyelerinin artmasi, endojen CO iiretimini arttigin
ve COHb seviyesinin yiikseldigi gosterilmistir (85, 86). Hemoliz gibi hem
metabolizmasi anormal sekilde arttiginda, viicudumuzdaki CO {iretim hizi 6nemli
derecede artabilir (86). Hem katabolizmanin ana yerlesim yeri ve dolayisiyla CO
tretiminin baglica organ1 karacigerdir. Karacigerin ardindan dalak, beyin ve
eritropoetik sistem CO iiretiminin oldugu organ ve sistemlerdir (87). CO olusum
oranlari, bu dokularda yiiksek seviyelerde HO aktivitesine bagl olabilir. CO'nun tiim
viicut iiretim orani yaklagik 18.8 pmol / saat (0.42 mL / saat veya 0.007 mL / dakika)
olup giinde 400 ila 500 umol CO iiretmektedir (85, 86, 88).

Endojen CO iretiminin tespiti ilk defa 1898'de Saint-Martin ve Nicloux
tarafindan yapildi. Warburg, 1930'da CO'nun, mayalarda 1s18a duyarli olarak
solunumu inhibe edebildigini ve COHb'nin uygun dalga boylarin da 1513a maruz
birakilarak ¢oziilebilecegini tespit ettigini bildirmistir (89). Bu oOncii galismalar,

CO'nun biyolojik eylemleri i¢in yiizlerce yillik arastirmalar baslatti. Sjostrand, ilk
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kez 1950'lerin basinda, hemoglobinin invivo olarak ayrigmasinin CO iirettigini ve
endojen CO iretimi gozlemleyerek viicudumuzda CO'nun varligi i¢in gercek
deneysel kanit sagladi (90, 91). CO daha Onceleri sadece hemoglobine yiiksek
baglanma 6zelligi olan toksik bir gaz olarak bilinse de simdi kardiyovaskiiler, immun
ve norolojik sistemde bir ¢ok fizyolojik ve patofizyolojik siirecte dnemli rol oynadigi
goriilmiistiir (92). CO’nun fizyolojik etkisi, nitrik oksitin siklik guanilat siklaz
(cGMP) iiretimini artirdigr sekilde oldugu gibi ¢6ziinebilir cGMP’yi artirmasiyla da
olur (93). Antiapoptotik ve antiinflamatuar potansiyelleri olan CO'nun
kardiyovaskiiler sistem iizerinde vazodilatasyon Ozellikleri de vardir (94). CO'nun
sitoprotektif rolleri, CO salict molekiiller kullanilarak yapilan invitro ¢aligmalar ve
yiiksek eksojen CO maruziyeti kullanilan invivo ¢aligmalarla aragtirilmasina ragmen,
patofizyolojik kosullar altinda CO'nun davranisi hala bilinmemektedir (95).
Karboksihemoglobin (COHb) ile dlgiilen CO diizeyleri sigara igenlerde yiiksek
konsantrasyona sahip oldugu gosterilmis iken c¢esitli patofizyolojik kosullari

olanlarin endojen CO konsantrasyon seviyeleri belirsizdir (96).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirma; Atatiitk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde
yapilmis prospektif bir c¢alismadir. Calisma oncesinde Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul onayi alindi (Etik kurul toplanti sayisi:8, karar no:74,
tarih:30.11.2016). Calisma protokolii Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiiriitiildii.

Bu calisma ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip
Klinigi’ne AKS semptomlar1 (gdgiis agrisi, nefes darligi, carpint, sirt agrist gibi) ile

basvuran ve kardiyoloji klinigine yatirilan hastalar dahil edilmistir.

3.2. Arastirmanin Yapildigi Yer ve Zaman

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’nde 01.10.2016 ile

01.04.2017 tarihleri arasinda prospektif olarak arastirma yapildi.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Calismamiz acil servise gogiis agrist sikayetiyle gelen, klinik olarak AKS
diistiniilen ve kardiyoloji klinigine yatirilan, 18 yas lstli hastalar calismaya dahil
edilecektir. Bu hastalara rutin EKG ve kan tetkikleriyle beraber kangazi
degerlendirilmesi de yapilacaktir. Ayrica hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik
Ozellikleri, sigara dumanina maruziyet durumu, Ozge¢misinde sahip oldugu
hastaliklar, kullandig1 ilaglar, wvital bulgulari, koroner anjiografi sonucu,

ekokardiyografi sonucu, yatis siiresi ve prognozu ¢alisma formuna kaydedilecektir.

e Calismavya dahil edilme kriterleri;

- 18 yas iistii hastalar
- AKS diisiindiirecek semptomlar ile basvuran ve kardiyoloji klinigine

yatirilan hastalar
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- Arastirmaya katilmaya goniillii olanlar,

- Vital bulgulari stabil olanlar.

e Calismadan dislanma Kkriterleri;

- Arastirmaya katilmaya goniillii olmayanlar,

- Vital bulgulari stabil olmayan hastalar,

- Gelisinde kardiyopulmoner arrest olan hastalar,

- Entiibe edilmis hastalar,

- Solunum destegi saglanarak gelen hastalar,

- Bilinen kronik akciger hastaligi olan,

- Acil servise gelmeden hemen o6nce sigara icen veya sigara dumanina

maruz kalan hastalar.

3.4. Verilerin Toplanmasi

Calismaya katilmayr kabul eden hastalarin demografik o6zellikleri, vital
bulgular1, basvuru sikayeti, 6zge¢mis Ozellikleri, kronik hastaliklari, kullandig
ilaglar, sigara kullanim durumu, EKG bulgulari, COHb ve Troponin I degerleri, anjio
yapilma durumu, anjio sonucu, ekokardiyografi sonucu, uygulanan tedavi sekli, yatis
stiresi, hastanede yatmaktayken, 1. ay ve 3. ay mortalite durumlar1 kaydedildi.

Hastalarin takipleri hastane otomasyon sistemi tizerinden yapilmustir.

3.5. Verilerin Analizi

Istatistiksel analizler igin Statistical Package for Social Sciences (SPSS.20)
paket programi kullanildi. Normal dagilim gosteren bagimli degiskenlerin
karsilastirilmasinda  ise  Paired-sample t testi kullanildi. Tim  veriler
ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi ve p<0,05 degeri istatistiksel olarak

anlamli1 kabul edildi.
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3.6. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismamiz siiresi boyunca acil kliniginden kardiyoloji klinigine yatan akut
koroner sendrom sikayetleri ile basvuran hasta sayis1 736 idi. Bu hastalardan 149
hasta calismaya katilmay1 kabul etmedi. 120 hasta ek hastaliklarindan o6tiirii ¢alisma
dis1 birakildi. 160 hasta ise sigara igmesi nedenigle calisma dis1 birakilmistir. Entiibe
olarak bagvuran, solunum destegi alanlar ve hemodinamisi Stabil olmayan 66 hasta
ve hastane otomasyon sisteminden bilgilerine ulasilamayan 13 hasta da ¢alisma dis1

birakilmistir. Sonug olarak ¢alismamiz 228 hasta ile tamamlanmustir.
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4. BULGULAR

Calismamiz 01.10.2016 ile 01.04.2017 tarihleri arasinda acil servise gogiis
agrist nedeniyle gelen hastalardan AKS diistiniiliip kardiyoloji servisine veya yogun
bakimlara yatis yapilan 736 hastadan calisma i¢in uygun olan 228 tanesi ile
yapilmistir. AKS tanis1 alanlardan 12 hastada kardiyopulmoner arrest gelistigi i¢in,
24 hastada entiibasyon uygulandigi i¢in, 30 hastanin solunum destegine ihtiyaci
oldugundan, 160 hasta acil servise gelmeden Once sigara dumanina maruz kaldiklari
icin ve 149 kadar hasta c¢alismaya dahil olmak istemediklerinden calisma disi

birakilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 61,52+13.19 (21-93) olup
228 kisilik hasta grubunun 64'i kadin (%28.1), 164" ise erkektir (%71.9). Kadin
populasyonun ortalama yasi 66,98 iken erkeklerin de ortalama yasi 59,39 olarak

bulunmustur.

AKS diisiiniilen hastalarin acil servise gelis sikayetlerine baktigimizda bu
hastalarin 215'i (%94.5) gogiis agrisi, 8'inde (%3.5) ¢arpinti, 24'tinde (%10.5) nefes
darligi  sikayetleri ile basvurduklar1 goériilmistir. Hastalarin  anamnezleri
sorgulandiginda 85 kiside (%37.3) anjinal semptomlari artiran bir durum oldugu
bilgisi alinmistir. Calisma grubuna iki hafta icinde miyokardiyal enfarktiis gecirme
Oykiisli sorgulandiginda 204 hastada (%89.5) gecirmedigi, 23 hastanin (%10.1)
gecirdigi ve bir hastanin (%0.4) ise verilerine ulagilamadigi veya giivenilir bilgi

alimamadig1 bilgisi elde edilmistir.

Istirahat halinde agr sikayeti sorgulandiginda, hastaneye basvuru esnasinda
81 (%35.5) hastada ve son bir ay i¢inde bu durum sorgulandiginda 150 (%65.8)
hastada agr sikayetinin olmadig: bilgisine ulagilmistir. Son 48 saat i¢cinde agris1 olan
105 (%46.1) kisiden 87 (%38.2)’si agrilarinin sikliginda artma oldugunu

sOylemislerdir.

Calismaya alinan hasta grubunun sigara igme Oykiileri incelendiginde 195

(%85) hastanin evinde sigara kullanilmadigi ve 33 (%14.5) hastanin ise sigara
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kullanildigr bilgisine ulasilmistir. Acil servise gelmeden once bu hastalardan 37’sinin

(%16.2) sigara dumanina maruz kaldigi tespit edilmistir.

Calismamizdaki hastalarin  6zgegmisleri incelendiginde 91'inde (%39.9)
hipertansiyon, 71'inde (%31.1) diyabet, 14'linde (%6.1) kronik renal yetmezlik, 33
(%14.5)’tinde konjestif kalp yetmezligi oldugu, 37(%16.2)’sinde daha Onceden
bypass ameliyati ge¢irme Oykiisii bulundugu, 20’sinin (%8.8) serebrovaskiiler olay
gecirdigi, 192’sinde (%84.2) hiperlipidemi, 16’sinda (%7) kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH), 8’inde (%3.5) allerjik astim, 2’sinde (%0.9) kronik allerji, 1’inde
(%0.4) kemik iligi hastaligi ve 3 tinde (%1.3) malignite dykiisii oldugu goriilmistiir.

Hastalarin ila¢ kullanma &ykiisiine bakildiginda aspirin kullanan 96 (%42)
hasta, klopidogrel kullanan 34 (%14.9) hasta, warfarin kullanan 12 (%5.3) hasta,
kolesterol ilact kullanan 36 (%15.8) hasta, ACE yada ARB kullanan 34 (%14.9)
hasta, beta bloker kullanan 57 (%25) hasta, kalsiyum kanal blokeri kullanan 22
(%9.6) hasta, nitrat kullanan 6 (%2.6) hasta, digoksin kullanan 2 (%0.9) hasta tespit

edilmistir.

AKS hastalarmin EKG’leri incelendiginde EKG’de depresyon 39 (%17.1)
hastada, elevasyon 84 (%36.8) hastada, T negatifligi 69 (%30.3) hastada, sol dal
blogu 7 (%3.1) hastada, ritm bozuklugu 17 (%7.5) hastada, AF ritmi 11 (%4.8)
hastada, normal siniis ritmi 208 (%91.2) hastada tespit edilmistir.

Calismamizda STEMTI’l1 82 (%36) hasta, NSTEMI'l1 112 (%49.1) hasta ve 34
(%14.9) KA olan hasta goriilmiistiir.

Hastaneye basvuru oOncesinde sigara dumanina maruz kalan hastalar
dislandig1 zaman 192 hasta kalmakta ve 6len hastalardan da bir kisi sigara igtigi igin

dislandiktan sonra 6len hasta sayis1 15 kalmaktadir.

AKS nedeniyle yatirilan hastalardan 194 (%85.1) kisiye anjiyo yapilmistir.

Hastaneye bagvuru oOncesinde sigara dumanina maruz kalan hastalar dislandiktan
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sonra Yyapilan analizde anjiyografi yapilan hastalar endojen COHb arasinda
istatistiksel bir iligki tespit edilememistir (p=0,293).

Hastalarin 82 (%36)’sinde sag koroner arter (RCA) tikanikhigi, 110
(%48.2)’sinde sol 6n inen arter (LAD) tikanikligi, 70 (%30.7)’sinde sirkumfleks arter
(CX) tikaniklig1 goriilmiistiir. Hastaneye basvuru oncesinde sigara dumanina maruz
kalan hastalar dislandiktan sonra yapilan analizde tikaniklik bulunan damar
lokalizasyonlar1 ile endojen COHb arasinda istatistiksel bir iliski tespit edilememistir
(RCA: p=0.797, LAD: p=0.826, CX: p=0.411). Tikaniklik derecesi %50 nin iistiinde
olan 157 (%68.9) hasta mevcuttur. Hastaneye bagvuru oncesinde sigara dumanina
maruz kalan hastalar dislandiktan sonra yapilan analizde tikaniklik derecesi ile
endojen COHb arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir

(p=0.498).

Yapilan ekokardiyografide 69 (%30.3) hastanin ejeksiyon fraksiyonu %40
altinda goriilmistiir. Hastaneye basvuru Oncesinde sigara dumanina maruz kalan
hastalar dislandiktan sonra yapilan analizde ejeksiyon fraksiyonun %40’ altinda

olmasi ile endojen COHb arasinda istatistiksel olarak bir iliski tespit edilememistir

(p=0.521).

Calismamizda 45 (%19.7) hastada duvar hareket bozuklugu tespit edilmistir.
Hastaneye basvuru oncesinde sigara dumanina maruz kalan hastalar dislandiktan
sonra yapilan analizde duvar hareket bozuklugu olmasi arasinda endojen COHb

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki tespit edilememistir (p=0.172).

Hastalara yapilan tedavi sekilleri incelendiginde 225 (%98.7) hastaya medikal
tedavi verilmis, 147 (%64.5) hastaya perkiitan girisim uygulanmis, 104 (%45.6)
hastaya stent takilmis ve 8 (%3.5) hastaya bypass ameliyati yapildig1 goriilmiistiir.

Hastalarin mortalite oranlari incelendiginde 16 (%7) hastanin hastanede
yatmaktayken 6ldiigii, 3 (%1.3) hastanin bir ay iginde 61digii ve 4 (%1.8) hastanin {i¢
ay i¢inde 61diigii tespit edilmistir.
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Hastaneye basvuru oncesinde sigara dumanina maruz kalan hastalar grubu
dislandiktan sonra yapilan analizde endojen COHb seviyesi hastane i¢i mortaliteyi
belirlemede istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.248). Aymi sekilde endojen
COHDb seviyesi U¢ aylik mortaliteyi belirlemede istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0.26).
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5. TARTISMA

AKS her gecen giin daha sik karsimiza ¢ikmakta olan ve sonuglart dikkate
alindiginda 6nemsenmesi gereken bir sendromdur. AKS’nin erken tanisi 6nemlidir.
Ciinkii bu hasta grubunun ilk ayda %50 civarinda 6liim hizi vardir ve bu 6liimlerin
yarisi ilk iki saatte ve hastane disinda gerceklesmektedir. Hastane 6ncesi en sik 6lim
nedeninin aritmi oldugu gosterilirken, hastane i¢i en sik 6liim nedeni kalp yetmezligi
oldugu tespit edilmistir. Reperfiizyon uygulamalarindan 6nce hastanedeki mortalite
oranlar1 %16 iken, fibrinolizis, perkutan6z koroner miidahale ve koroner arter bypass
greft gibi miyokardiyal iskeminin erken tedavileri, AMI sonras1 prognozu olumlu
yonde etkilemektedir. Bu yeni tedaviler ile bu oran %4-6 civarinda olmaktadir (97,
98). Erken tedavinin ve risk simiflandirmasinin yapilmasi énemlidir (99). ACC/AHA
kilavuzlari da AKS’de risk siniflandirmasinin 6nceden ve kesin bir sekilde
yapilmasini onermektedir (100). AKS ile basvuran hastalarin alt1 aylik mortalite ve
yeniden AKS gegirme olasiligini klinik agidan 6n goren bir calisma olan GRACE
calismasinda 1999 ile 2002 yillar1 arasinda 17.142 hasta ¢alismaya dahil edilmis. Bu
siirecte hastalarin %4.8’inin alt1 aylik siirecte 6ldiikleri tespit edilmis olup bu ¢aligma
sonucunda risk faktorii olarak yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, periferik arter
hastalig1 Oykiisii, bagvuru anindaki serum kreatin degeri, kalp yetmezligi oykiisii,
Killip smifi, EKG’de ST segment depresyonu, kardiyak biyobelirteclerde yiikseklik
ve hastanin kardiyak arrest durumu kullanilmistir (101). Bu parametreler diginda
yapilan ¢aligmalarda cinsiyetin de bir risk faktorii olabilecegi one siiriilmiistiir. Risk
faktorii olarak cinsiyet incelendigi zaman erkek niifusta daha fazla AKS hastasi tespit
edilmistir. Grundy ve arkadaslarinin (102) arastirmasinda AKS sikligi kadin/erkek
(K/E) oran1 1/7 olarak tespit edilmistir. Ozer’in tez ¢alismasinda (103) ise K/E oram
2/7 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamiza dahil edilen 228 hastanin 164’1 erkek
(%71.9) olup K/E orani yaklasik 2/5 olarak tespit edilmistir. Literatiir ile uyumlu
olan bu sonucun kadin cinsiyette Ostrojen hormununun Koruyucu etkisine bagh
oldugu kabul edilir. Literatirde AKS hastalarinda en onemli risk faktorlerinden
birinin yas oldugu ifade edilmektedir. Leurent ve arkadaslarinin (104) yapmis
olduklar1 arastirmada yas ortalamasi 62.6+13 yil, Ariza-Sole ve arkadaglarinin (105)
yapmis olduklar1 c¢alismada yas ortalamasi 62.1£12 yil, Muhammed ve
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arkadaglarinin (106) yaptigi ¢alismada ise bulduklar1 yas ortalamasi 62.83+12.9
yildir. Her ne kadar artik AKS daha geng popiilasyonda da goriilmeye baslasa da hala
bir yash hastalig1 olarak kabul gormektedir. Calismamiz risk faktorleri agisindan
incelendigi zaman en fazla hipertansiyon (%39.9), DM (%31.1) ve 6nceden stent
takilmis olma durumu (%26.8) 6n plana ¢ikmaktadir. Bu durum literatiir ile uyumlu
bulunmustur (107). Calismamizda AKS hastalarimizin 71’inde DM tespit edilmistir.
Doteval ve arkadaslarinin (108) yaptigi arastirmada, AKS hastalarinin yaklasik
%?24’tinde diyabet tespit edilmistir. Bartnik ve arkadaslarinin (109) yaptigi calismada
iIse NSTEMI hastalarinin %20-30 kadar bir kesiminde diyabet varlig1 gosterilmistir.
NSTEMI hastalariyla ilgili olarak The EURO Heart Survey’de %37 gibi bir oran
bildirilmektedir (110). Bizim ¢alismamizda bu oran literatiir ile uyumlu bulunmustur
(%31.1). Bu durum DM’nin kardiyovaskiiler bir hastalik oldugunu dogrular
niteliktedir.

AKS hastalar1 acil servislere her zaman tipik gogiis agrisi sikayeti nedeniyle
bagvurmamaktadir. AKS hastalar1 klinesyenlere ¢arpinti, halsizlik sirt agris1 nefes
darlig1 kol agris1 gibi sikayetleri ile bagvurmaktadir (111). Bozkurt ve arkadaslarinin
72 hastalik grupta yaptig1 bir ¢alismada 66 hastanin gogiis agrisi, i¢ hastanin sirt
agrist, bir hastanin senkop, bir hastanin bulant1 ve kusma, bir hastanin soguk terleme
sikayetiyle bagvurdugu bildirilmistir (112). Bizim ¢alismamizda hastalarin 215'inin
(%94.5) gogiis agrisi, 8'inin (%3.5) carpinti, 24'iniin (%10.5) nefes darhigi sikayeti
vardi. Solinas ve arkadaslarmin (113) yaptiklari ¢aligmada gogiis agrisi sikayeti ile
bagvuran hastalarin 1/3’iinde AKS tespit edilmistir. Yine Ustiindag ve arkadaslarinin
(114) calismasinda AKS tespit edilen hastalarin sikayetleri arasinda gogiis agrist
olma orant %84.3 idi. Bu durum da bize AKS hastalarinin her zaman gogiis agrisi
sikayeti ile bagvurmayacagin1 gostermektedir. Klinisyenler bu duruma kars1 dikkatli
davranmali ve AKS dislamada sadece gdgiis agrist sikayetinin kullanilamayacagin

hatirda bulundurmalidir.

AKS’yi, STEMI, NSTEMI ve KA olusturmaktadir. Gay ve arkadaslarinin
(115) yapmus oldugu calismada gogiis agrisi sikayeti olanlarin % 41°i NSTEMI ve
STEMI hastalar1 olusturuken %27’sini KA ve %32’sini de kardiyak olmayan gogiis

agrist olusturmaktadir. Biguardi ve arkadaslarinin (116) yaptigi bir ¢alismada ise
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AKS hastalarun yaklasik ticte ikisini NSTEMI ve KA olustururken iigte birini ise
STEMI hastalart olusturmaktadir (115, 116). El-Manyer ve arkadaslarimin (117)
yapmis oldugu arastirmada ise AKS hastalarinin %61’ini NSTEMI hastalari, %
39’unu STEMI, Muhammed ve arkadaglarinin (106) yaptigi ¢alismada ise %581
NSTEMI, %33 STEMI ve Amar ve arkadaslarinin (118) yapmis oldugu arastirmada
%54.4 NSTEMI, %45.6 STEMI tespit etmisler (106, 117, 119). Bizim ¢alismamizda
AKS olan hastalar i¢in bu oranlar %49.1 NSTEMI, %36 STEMI ve %14.9 KA olup
bu durum AKS hastalarinin dagiliminin diinya genelinde benzer 6zellik gosterdigini

vurgulamaktadir.

AKS hastalariin EKG’lerinin degerlendirildiginde Gibler ve arkadaslarinin
(120) arastirmasinda AKS hastalarmin acil serviste ¢ekilen EKG’lerinde %64
oraninda normal sinus ritmi saptanmistir. Bozkurt ve arkadaslarinin (112) yaptigi
aragtirmada ise %19.4 normal siniis ritmi, %20.8 ST elevasyonu, %22.3 patolojik Q,
%25 ST depresyonu saptanmistir. Bu ¢alismada %39 oraninda ST elevasyonu, %32
ST depresyonu ve %29 normal EKG tespit edildi. Bizim ¢alismamizda EKG’de ST
depresyonu 39 (%17.1), ST elevasyonu 84 (%36.8), T negatifligi 69 (%30.3), sol dal
blogu 7(%3.1), ritm bozuklugu 17 (%7.5), AF ritmi 11 (%#4.8), normal siniis ritmi
208 (%91.2) hastada tespit edilmistir. Caligmalara dahil edilen hasta gruplar farkli
oldugu i¢in EKG bulgularinin birbirinden farkli olabilecegini diistinmekteyiz.

Hastane i¢i mortaliteyi arastiran Krishna ve arkadaglarmin (121)
arastirmasinda hastane i¢i AKS hastalarinin mortalitesi %4 olarak tespit edilmistir.
Bizim c¢alismamizda ise hastane i¢i AKS hastalarinin mortalitesi %7 olarak
saptanmistir. Bu durum mortaliteyi etkileyen bir¢ok klinik degisken oldugu i¢in

farkli hasta gruplarinda farkli oranlar bulunabilmesiyle a¢iklamaktayiz.

AKS tanis1 ve tedavisinde her gegen giin yeni gelismeler olmasina ragmen
yinede Oliim, hastanede yatma siiresi ve yeniden enfarktiis goriilme durumu yiiksek
oranda goriilmektedir. AKS hastalarinin takip ve tedavisinde kullanilan klavuzlar ve
risk skorlamalar1 klinikte 6nemli dl¢iide fayda vermektedir. Ozellikle de prognozu
belirlemede kullanilan skorlama sistemlerinin tam olarak bilgi saglamadigi

gozlenmistir. Prognoz tahmininde birgok biyobelirte¢ iizerinde c¢alisilmaktadir. Bu
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yiizden objektif ve herkesin kolayca ulasabilecegi prognoz gostergelerine tiim
diinyada ihtiya¢ duyulmaktadir. Biz de ¢alismamizda AKS hastalarinda mortalite

tahmininde neden endojen COHb’yi 6ngdrdiiglimiizii asagidaki gibi agiklayabiliriz.

Endojen CO, hemoksijenaz (HO) enziminin hemoglobinin hem parcasini
yikmasi sonucu olusur. Ac¢iga ¢ikan CO hemoglobine baglanarak taginir. Olusan
endojen CO’nun en az %86’s1 bu yolla {iiretildigi tahmin edilmektedir. Geri kalan
kismi ise fotooksidasyon, lipid peroksidasyonu ve ksenobiyotik metabolizma ile
olusturulmaktadir (122, 123). Iskemik stres, hemoglobin, miyoglobin ve sitokromlar
gibi hem igeren proteinlerden serbest hem salinimini artirir (124). Hem salinimina
bagli olusan HO-1 indiiksiyonu ile hem’in yikimi artarak endojen CO iiretimi artar
(124). Vicudumuzda dogal olarak sentezlenen CO’nun disiik konsantrasyonda
antienflamatuar, antioksidatif, antiapopitotik, vazodilatasyon, anjiogenez ve vaskiiler
remodeling gibi fizyolojik fonksiyonlart oldugu bilinmektedir (5, 7, 124-126). Kan
COHb seviyelerinin HO aktivitesini tahmin etmek icin kullanilabildigi deney
hayvanlarinda gosterilmistir (123). Ayrica artmig HO-1 ekspresyonu, yiiksek COHb
seviyesi ile iligkili bulunmustur (125). HO-1 artan ekspresyonu ve yiiksek COHb
seviyesi kritik hastalik, KOAH, sistemik inflamatuar yanit sendromu ve akut
solunum distres sendromu olan hastalarda tespit edilmistir (5, 125). COHb yiiksek
seviyesi, akut iskemik hastali§i olan hastalarda daha ciddi seyri ile iliskili oldugu

diistiniilmektedir (9).

Endojen COHb ve hastaliklar ile iligkili olarak birka¢ arastirma makalesi
bulunmaktadir. Bunlardan bir tanesi Kobayashi ve arkadaslarinin g¢alismasidir.
Kobayashi ve arkadaslarinin endojen COHb ile AKS arasindaki iligkiyi arastiran
caligmasinda toplam 235 hasta icinde sigara igen AKS olanlar ve olmayanlar ile
sigara igmeyen AKS olanlar ve olmayanlar seklinde dort gruba ayirmiglardir.
Beklenildigi gibi COHb diizeyleri sigara i¢enlerde daha yiiksek bulunmustur. ilging
olarak bu ¢alismada COHb diizeyleri sigara igmeyen AKS hastalarinda sigara i¢en
AKS hastalarina gore daha yiliksek oldugu ifade edilmistir. Sigara icen AKS olan ve
olmayan hastalar arasinda COHb diizeyleri agisindan fark bulunmamistir. Bu ¢alisma

ile endojen CO'nun kardiyovaskiiler stres riskini degerlendirmek igin yararli
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olabilecegi sonucuna ulasilmistir (7). Bizim ¢alismamizda ise hastane i¢i mortaliteyi

degerlendirmede yararli olmadigi sonucuna ulasilmistir.

Endojen COHD ve hastaliklar ile iliskili olarak arastirilan hastaliklardan birisi
de pulmoner embolidir. Kakavas ve arkadaslar1 COHb diizeyi ile pulmoner emboli
hastalarindaki prognozu arastirmistir. Bu g¢alisma retrospektif 6zellikte olup 156
hasta iizerinde yapilmistir. Bu hastalarin 16’sinin 6lmiis olduklar: tespit edilmistir.
Yapilan tek degiskenli lojistik regresyon analizinde COHb ve MetHb diizeyleri
mortalite ile iliskili bulunmus ve ¢ok degiskenli analizde sadece COHb, hastane i¢i
mortalitede bagimsiz bir 6n gordiiriicii olarak tespit edilmistir (9). Bizim
calismamizda ise AKS hastalarinda hastane i¢i mortaliteyi degerlendirmede etkin
olduguna dair veri elde edilememistir. Pulmoner Emboli hastaliginda daha 6nceden
derin ven trombozu, malignite, immobilazisyon, kanama bozuklugu gibi bazi kronik
klinik durumlar eslik edebilir. Kronik hastaliklarin COHb seviyelerini etkilemis
olabileceginden Kakavas ve arkadaslarinin calismasinda anlamli sonu¢ ¢ikmis

olabilecegini diisiinmekteyiz.

B tip natriiiretik peptit (BNP) iizerine yapilmis bir¢ok ¢aligmada akut koroner
olaydan sonraki ilk giinlerde dlgiilen BNP seviyesinin, AKS sonrasi 6liim ve 6liimciil
olmayan kardiyak olaylarin uzun vadeli riskini 6n gordiigi tespit edilmistir (127,
128). Calismamizda ise endojen COHb diizeyi ile AKS hastalarindaki mortalite
tahmininde bulunulmak istenmis ancak istatistiksel olarak anlamli bir sonug

bulunamamustir.

Oylumlu ve arkadaslarinin platelet notrofil orani iizerine yaptiklari 587
hastanin dahil edildigi bir ¢alismada bu oranin hastane i¢i mortalitenin bagimsiz
belirleyicisi oldugu saptanmistir (129). Li ve arkadaslarinin yaptiklari metaanaliz
caligmasinda 6627 hasta dahil edilmis ve yiiksek platelet lenfosit oranmin tiim
nedenlere bagli mortalitenin bir gostergesi oldugu bulunmustur (130). Kurtul ve
arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir baska arastirmada serum albiimin diizeyleri ile
AKS hastalarindaki mortalite oranlar1 1303 hasta iizerinde arastirilmis. KAH’nin ne
kadar kompleks oldugunu belirlemek i¢in kullanilan anjiografik skorlama sistemi

olan SYNTAX skor ve serum albiimin diizeyi ile AKS hastalarindaki mortalite
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oranlart karsilastirtlmistir. Diisiik serum albiimin diizeyi ile SYNTAX skoru ve
mortalite ters iligkili olarak tespit edilmistir (131). 1548 hasta iizerinde yapilan bir
baska arastirmada ise AKS hastalarindaki mortalite ile tirik asit diizeyi
karsilagtirilmis ve AKS’li hastalarda mevcut bobrek fonksiyonlarindan bagimsiz
olarak uluslararasi referans sinirin (6.0 mg/dl) tizerindeki degerlerin hastane igi

mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (132).

AKS’de hastane i¢i mortalite durumu siklikla arastirma konusu olmustur.
Bizim c¢alismamiz bildigimiz kadariyla literatiirde AKS hastalarinda COHb’nin
mortalite iizerine etkisini arastiran ilk aragtirma olma 6zelligindedir. Ek olarak bizim
calismamizin bir diger Onemli noktast da prospektif bir g¢alisma olmasidir.
Calismamizda AKS hastalarinda hastanede yatmaktayken ve hastane basvuru sonrasi
ilk ¢ aylik donemde mortalite degerlendirmesinde endojen COHb’nin
kullanilabilirligi arastirllmis olup istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit

edilememistir.
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6. SONUC

AKS’li hastalarda giinliik pratikte kullanilabilen diinyaca kabul gérmiis bir
mortalite belirteci bulunmamaktadir. Calismamiz sonucunda elde ettigimiz bulgular
endojen COHb’nin AKS hastalar1 i¢in hastanede yatmaktayken ve ti¢ aylik donemde
mortalite tahmininde etkin olmadigi yoniindedir. Ancak bizim c¢alismamizda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterilememis olmakla birlikte daha biiyiik
hasta sayis1 ve ¢ok merkezli arastirmalar ile AKS’li hastalarda endojen COHb

etkinliginin daha dogru olarak gosterebilecegi kanaatindeyiz.
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