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OZET

CEVIK MA, ACIL SERVISE BASVURAN NON ST ELEVASYONLU
MiYOKARD iINFARKTUSU TANISI ALAN HASTALARDA TROPONIN-I VE
HS-TROPONIN-I YUKSEKLIKLERINE GORE KORONERANJiYOGRAFI
SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI, GAZIANTEP UNIiVERSITESI TIP
FAKULTESI, ACIL TIP ANABILIiM DALI, TIPTA UZMANLIK TEZI,
GAZIANTEP, 2025

Amag: Bu calisma, hs-cTn ve Standart Troponin-I Olglimlerinin NSTEMI tanis1 ve
kardiyomiyosit hasarinin acil servis yonetimindeki etkilerini karsilastirmay1
amaclamaktadir. Hedef, farkli troponin testlerinin koroner anjiyografi kararlar1 ve ileri
tetkik gereksinimleri iizerindeki roliinii degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif kohort ¢alismasinda, NSTEMI tanis1 almis ve
koroner anjiyografi yapilmis hastalarda Standart Troponin-I ile hs-Troponin-I
Olctimlerinin sonuglar karsilastirilmistir. Calismaya 18 yas tistii, STEMI dis1t NSTEMI
tanili ve koroner anjiyografi uygulannmis hastalar dahil edilmistir; demografik veriler,
kronik hastaliklar, laboratuvar ve anjiyografi bulgular1 incelenmistir. Istatistiksel
analizler SPSS 22.0 kullanilarak gerceklestirilmis ve p<0,05 degeri anlamli kabul
edilmistir.

Bulgular: Calismaya 2018 ve 2021 yillarinda NSTEMI tanist almig ve koroner
anjiyografi yapilan toplam 396 hasta dahil edilmistir; Standart Troponin-I grubunda %
66,7, HS-Troponin-I grubunda ise % 70,1 hastada anlamli koroner arter hastalig
saptanmustir (p=0,045). Hastalarin yas ortalamasi 63—67 yil arasinda degisirken, cinsiyet
dagilim1 her iki grupta da erkek agirliklidir (% 62,5-68,3). Troponin diizeyi ile Gensini
skoru arasinda pozitif korelasyon bulunmus (r=0,258, p=0,001) ve hastalarin % 57,8 ine
stent uygulanmustir.

Sonu¢: Bu calisma, hs-cTn testlerinin NSTEMI tanisinda Standart Troponin-I’ye gore
daha hassas ve anatomik olarak anlamli koroner arter hastaligini 6ngdérmede iistiin
oldugunu gostermistir. Bulgular, hs-cTn’nin hem miyokard hasarini erken tespit etmede
hem de invaziv yonetim kararlarin1 desteklemede modern akut koroner sendrom
yoOnetiminin temel araci oldugunu ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, hs-cTn, NSTEMI, Standart Troponin-I



ABSTRACT

CEVIK MA. COMPARISON OF CORONARY ANGIOGRAPHY RESULTS
BASED ON TROPONIN-I AND HIGH-SENSITIVITY TROPONIN-I
ELEVATIONS iIN PATIENTS PRESENTING TO THE EMERGENCY
DEPARTMENT WITH NON-ST ELEVATION MYOCARDIAL
INFARCTION. GAZIANTEP UNIVERSITY FACULTY OF MEDICINE,
DEPARTMENT OF EMERGENCY MEDICINE, MEDICAL SPECIALTY
THESIS, GAZIANTEP, 2025

This study aimed to compare the effects of hs-cTn and Standard Troponin-I
measurements on the diagnosis of NSTEMI and the management of myocardial
injury in the emergency department. The objective was to evaluate the role of
different troponin assays on coronary angiography decisions and the need for further
investigations.

In this retrospective cohort study, patients diagnosed with NSTEMI who underwent
coronary angiography were assessed, comparing the results of Standard Troponin-I
and hs-Troponin-I measurements. Patients aged over 18, with NSTEMI (excluding
STEMI), and who underwent coronary angiography were included; demographic
data, chronic comorbidities, laboratory results, and angiographic findings were
evaluated. Statistical analyses were performed using SPSS 22.0, and a p-value <0.05
was considered statistically significant.

A total of 396 patients from 2018 and 2021 were included; significant coronary
artery disease (CAD) was detected in 66.7% of the Standard Troponin-I group and
70.1% of the hs-Troponin-I group (p=0.045). The mean age ranged from 63 to 67
years, and males predominated in both groups (62.5-68.3% ). A positive correlation
was found between troponin levels and Gensini scores (r=0.258, p=0.001), and
57.8% of the patients underwent stent placement.

This study demonstrated that hs-cTn tests are more sensitive than Standard Troponin-
I for NSTEMI diagnosis and superior in predicting anatomically significant coronary
artery disease. The findings indicate that hs-cTn is a key tool in modern acute
coronary syndrome management, both for early detection of myocardial injury and
for supporting invasive management decisions.

Keywords: hs-cTn, Standard Troponin-I, NSTEMI, acute coronary syndrome
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1. GIRIS VE AMAC

Akut miyokard infarktiisii (AMI) tanis1 i¢in yillardir bir¢ok biyobelirteg
kullanilmaktadir. 1965 yilinda troponin isimli yeni bir protein kesfedilmis ve 1990’
yillarda immunoassay caligmalari ile kanda tespit edilmeye baglanmistir. Troponin,
giincel olarak kardiyak miyosit hasarlanmasinin ve AMI tanisinin gosterilmesinde
onerilen biyobelirtegtir (1,2). Ilk kullanilan nesillerdeki konvansiyonel kardiyak
troponin (cTn), AMI baslangicindan sonra 4-10 saat arasinda yiikselis gosterir. Akut
gbglis agrist baslangicindan sonra kanda tespit edilme duyarliligl ise 612 saat
arasinda ancak % 100’e ulasir ve bu durum hastalarin kardiyak gozlem {initelerinde
uzun siire takip edilmelerini gerektirir (3).

Duyarlilig1 zaman iginde artirilarak gelistirilmeye c¢alisilan bu testler, 2010
yilindan itibaren bircok hastanede yiiksek duyarlhilikli troponine (hs-cTn)
birakilmistir. Troponin proteini hs-cTn testi ile kanda 10-100 kat daha diisiik
konsantrasyonda tespit edilebilir. Daha diisiik konsantrasyonda oOlgiilebilir olmasi
testin duyarliligini artirir ve gelistirilen algoritmalar ile akut koroner sendromun hizli
bir sekilde dislanmasina yardimer olur (4). Bu yeni nesil troponinlerin kullanilmasi
ile AMI tanis1 daha erken konulabilmis ve acil servis kalis siireleri kisalmistir. Ancak
hs-cTn kullanim1 ile AMI tanist igin sensitivite artmis olmakla birlikte, diisiik
spesifisite nedeniyle yanlis pozitif sonuglar da ortaya ¢ikmaktadir (5).

Kardiyomiyosit hasart olmaksizin hs-cTn, heterofilik antikorlar, fibrin
pihtilar1, mikropartikiiller ve laboratuvar hatalari ile de ytlikselmis 6l¢iilebilir. Ayrica
hs-cTn, saglikli bireylerin % 80’inde Olgiilebilir seviyededir (6). Miyokardiyal
hasara sebep olan koroner sendrom diginda hipotansiyon, kalp yetmezligi, pulmoner
emboli, miyokardit, sepsis ve bobrek yetmezligi gibi durumlar da hs-cTn seviyelerini
yiikseltir (7). Bu ikincil sebeplerle yiikselen hs-cTn degerleri ¢cogu zaman tikayici
olmayan miyokard infarktiisii (NOMI) ve iskemi digi kardiyomiyosit hasarini
gosteriyor olsa da, altta yatan ve alevlenen tikayici lezyona ikincil MI’'yi (OMI) ayirt
etmek ve Tip 1 MI igin ileri tetkik endikasyonunu belirlemek klinisyen ig¢in

zorlayicidir (8).



Tip 1 MI’ya sahip hastalarda tasikardi, hipertansiyon ve hatta anemi
olabilecegi unutulmamali ve hastalara Tip 2 MI ya da kardiyomiyosit hasar1 tanisi
koymadan once degerlendirme dikkatli yapilmalidir. Dordiincii  Evrensel
Miyokardiyal Infarktiis (UDMI) tanimlamasina gore kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi
saptanmasi, AMI tanisi i¢in tek basina yeterli degildir. Tan1 asamasinda miyokardiyal
iskemik semptomlar, yeni gelisen iskemik elektrokardiyogram (EKG) bulgulari,
patolojik Q dalgas1 gelisimi, miyokardiyal canli doku kaybinin goriintiileme ile
kanitlanmas1 ve hastalarin acil servis yonetiminde duvar hareket kusuru veya koroner
lezyon varliginin ortaya konmasi gerekmektedir (9,10).

Bu durum kardiyoloji konsiiltasyonu ve ileri tetkik gereksiniminin artigi ile
sonuclanmast beklenirken, literatiirde konsiiltasyon oranlarinda artig bildirilen
calismalar smirhidir. Yikselmis kardiyak troponin saptanan hasta popiilasyonunda
optimal ileri kardiyak tetkik ve yonetim ile ilgili kanita dayali kilavuz veya fikir
birligi olmamasi, anormal hs-cTn sonuglarinin yorumlanmasinda belirsizlik ve klinik
pratikte degigkenlikle sonug¢lanmaktadir (11). Acil serviste kardiyak troponinin
yiikselmis oldugu saptanan ayirt edilmemis hasta popiilasyonunda hs-cTn
kullaniminin hastalarin yonetimi ve sonlanimlarina etkisini bildiren literatiir kisitlidir.
Daha fazla troponin yiiksekligi saptanmasina ragmen ileri tetkik sayilarinda aym
yonde artis olmamasi, acil servis yonetiminde hastalarin kardiyak agidan yeterince
degerlendirilmemis olabilecegini diislindiirmektedir.

Bu c¢alismanin amaci, klinik pratikte hs-cTn yiiksekligi ile saptanan
kardiyomiyosit hasar1 olan hastalarin acil servis yonetiminde diisiik Ozgiilliige
dayanarak daha sik non-kardiyak etyolojiler yoniinde yorumlandigini ve iskemik
kardiyak nedenlerin arastirilmasi i¢in yapilan ileri tetkik oranlarinin azaldigini ortaya
koymaktir. Hedefimiz, hs-troponin ile Troponin-I degerlerini karsilastirip koroner

anjiyografi iizerindeki etkilerini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Koroner Sendrom (AKS)

Akut koroner sendrom (AKS), koroner arterlerdeki aterosklerotik plaklarin
rliptiiri veya erozyonu sonucu gelisen miyokardiyal iskemiyle karakterize klinik bir
tablodur. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2023 kilavuzuna gore AKS; EKG
degisikligi veya troponin yiikselmesi olsun ya da olmasin, yakin zamanda semptom
veya bulgularinda degisiklik olan hastalar1 kapsamaktadir. AKS, klinik olarak
unstabil anjina pektoris (USAP), ST elevasyonsuz miyokard infarktiisit (NSTEMI),
ST elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) ve ani kardiyak 6liim olarak dort alt
tipe ayrilir. NSTEMI, subendokardiyal diizeyde sinirli kalmis miyokard nekrozu ile
karakterizedir ve genellikle total okliizyondan ziyade ciddi darlik sonucu olusur
(12,13).

KAH (koroner arter hastalig1), diinyada mortalite nedenleri arasinda ilk sirada
yer almaktadir. 2015°te global olarak yaklasik 110 milyon kisi KAH’den etkilenmis
ve 8,9 milyon 6liim bu hastaliga bagl olarak kaydedilmistir. 2016-2021 déneminde
bazi yas gruplarinda mortalite ve DALY (hastalik yiikii) yasa gore standart oranlarda
azalma gozlense de, toplam vaka sayis1 niifus artis1 ve yaslanma nedeniyle artmaya
devam etmistir (14,15). Tiirkiye’de ise TEKHARF calismasina gore koroner kalp
hastalig1 prevalansi yasla birlikte artmakta; 45-54 yas grubunda % 6, 55-64 yas
grubunda % 17, 65 yas lizerindeki bireylerde ise % 28 olarak belirlenmistir. Hastalik
erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte, kadinlarda yaslanma ve postmenopozal
donemde risk artmaktadir (15,16).

KAH i¢in risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemeyen olarak ikiye
ayrilir. Degistirilemeyen faktorler arasinda ileri yas, erkek cinsiyet ve ailede KAH
Oykiisti yer alirken; degistirilebilir faktdrler arasinda sigara, hipertansiyon, diyabet,
dislipidemi, obezite, fiziksel inaktivite ve sagliksiz beslenme sayilabilir. Birden fazla
risk faktoriiniin birlikte bulunmasi, 6zellikle NSTEMI gelisme riskini belirgin olarak
artirmaktadir (17,18).

Sigara kullanimi, endotel disfonksiyonu yaratarak aterosklerozu hizlandiran
en onemli modifiye edilebilir risk faktdrlerinden biridir. Sigara i¢en bireylerde kalp

krizi riski belirgin olarak artmaktadir; birakilmasi durumunda ise bu risk azalir.



Hipertansiyon da hem koroner arterlerde yapisal bozulmaya hem de hemodinamik
strese yol acarak plak riiptiirtinii kolaylastirir (19,20).

Diyabetes mellitus (DM), KAH agisindan “risk esdegeri” kabul edilmektedir
ozellikle Tip 2 DM hastalarinda dislipidemi, hipertansiyon ve obezite siklikla birlikte
gortliir. Diyabetli bireylerde LDL yiiksekligi, HDL distikligii ve trigliserid artisi ile
karakterize “diyabetik dislipidemi”, aterosklerozu hizlandirir; bu nedenle diyabetik
hastalarda NSTEMI siklig1 ve AKS sonrasi mortalite orami artnustir (18,19).

Dislipidemi 6zellikle yiiksek LDL kolesterol KAH i¢in en gicli
biyokimyasal risk faktorlerinden biridir. LDL’nin damar duvarinda birikmesiyle
oksidatif stres artar, makrofaj aktivasyonu sonucu kopiik hiicre olusur ve
aterosklerotik plak gelisir. Buna karsin, HDL kolesteroliin koruyucu etkisi vardir;
HDL seviyesinin diisiik olmasi, 6zellikle diyabetik bireylerde ateroskleroz riskini
daha da artirir (20,12).

2.1.1. Koroner Arterlerin Yapisi ve Aterosklerozun Histopatolojisi

Koroner arterler, aort kokiinden koken alarak kalp kasini oksijen ve besin ile
besleyen damar agidir. Sag koroner arter (RCA) kalbin sag tarafini, sol ana koroner
arter (LMCA) ise sol anterior inen arter (LAD) ve sol sirkumfleks arter (LCX) olarak
iki major dala ayrilarak kalbin sol tarafin1 besler. Arter duvar ii¢ tabakadan olusur:
intima, media ve adventisya. Intima, tek tabakali endotel hiicrelerinden olusur ve
damar biitiinliigii ile madde geg¢isinin kontroliinden sorumludur; media tabakasi diiz
kas hiicrelerinden sorumludur ve damar tonusu ile hemodinamik stabilitede gorev
alir; en dis tabaka olan adventisya ise vasa vasorum ve sinir uglarini barimdirir (21).

Ateroskleroz stireci genellikle intimal endotelde disfonksiyonla baslar.
American Heart Association (AHA), aterosklerotik lezyonlar1 Tip I-Tip VIII’e kadar
siiflandirmistir. Erken evrelerde (Tip I-III) lipid birikimi ve kopiik hiicre olusumu
goriiliirken; ileri evrelerde (Tip IV-VI) fibroz kapsiil olusumu, plak stabilizasyonu ya
da destabilizasyonu, plak riiptiirii ve trombiis olusumu sdz konusudur. Ilerleyici
lezyonlardan ozellikle Tip VI, stabil olmayan plaklarin 6rnegin akut koroner
sendromlarin temel patolojik zemini olarak kabul edilir (22, 23).

Aterosklerozun gelisim mekanizmasinda, risk faktorleri (hipertansiyon,
diyabet, dislipidemi, sigara, genetik vb.) endotelde disfonksiyona yol acgar. Bu

durum, lipoproteinlerin (6zellikle diisiik yogunluklu lipoprotein LDL) intima gegisini



kolaylastirir; damar duvarinda biriken LDL okside olur, monositleri kemotaktik
olarak ¢eker, makrofajlara doniisen bu hiicreler okside LDL’yi fagosite ederek kopiik
hiicreler olusturur. Bu hiicreler pro-inflamatuar sitokinler (6rn. TNF-a, IL-1, IL-6)
salgilar; inflamasyon artar, diiz kas hiicre proliferasyonu ve fibréz kapsiil olusumu
bagslar; bu siire¢ plak stabilizasyonu ya da destabilizasyonuna dolayisiyla stenoz ya da
akut tromboza yol agar (24, 25).

Non-ST-elevation myocardial infarction (NSTEMI), Acute Coronary
Syndrome (AKS) spektrumu iginde yer alan; EKG’de kalict ST-elevasyonu
olmaksizin, kardiyak biyomarker (troponin) yiikselmesi ile karakterize miyokard
infarktiisiidiir  (26). NSTEMI patofizyolojisi, genellikle koroner arterdeki
aterosklerotik plagin riiptiirii veya erozyonuna bagli kismi trombiis olusumu sonrast
miyokardin bir bolimiine oksijen arzinin azalmasiyla ortaya ¢ikar bu, total
okliizyonla seyreden ST-elevasyonlu infarktiisten (STEMI) farklidir (27).

Epidemiyolojik veriler, NSTEMI’'nin AKS vakalarinin ¢ogunlugunu
olusturdugunu gostermektedir: ABD’de yapilan genis hasta dizilimlerinde, akut
koroner sendrom ile yatirilan hastalarin yaklasik % 70’inin NSTEMI oldugu
bildirilmistir (28). Bu durum, NSTEMI’nin klinik ve halk saglig1 agisindan 6nemini
artirmaktadir (29, 30).

2.1.2. Klinik Ozellikler ve Tam Yaklasimi

NSTEMI hastalar1 ¢ogunlukla gogilis agrisi, nefes darligi, terleme, bulanti
veya yorgunluk sikayetleriyle bagvurur (31). Gogiis agrist genellikle sikistirici, baski
tarzinda olup sol kola, boyuna veya c¢eneye yayilim gosterebilir. Ancak ileri yas,
diyabet veya kadin hastalarda semptomlar atipik seyredebilir (32). Fizik muayenede
tagikardi, hipotansiyon, soguk terleme ve kalp yetmezligi bulgular1 (raller, S3
duyulmasi) goriilebilir. Tan1 siirecinde EKG, yiiksek duyarlilikli troponin (hs-Tnl)
Olctimleri ve risk skorlamalar1 birlikte degerlendirilir (33). EKG’de ST segment
depresyonu, T dalga inversiyonu veya nonspesifik degisiklikler sik rastlanir.
Troponin yliksekligi NSTEMI tanisinin temel biyokimyasal kriteridir (34). Risk
degerlendirmesinde GRACE, TIMI veya HEART skorlar1 yaygin olarak
kullanilmaktadir (35). Bu skorlar, hastaligin ciddiyetini belirlemenin yan1 sira erken
invaziv strateji gereksinimi konusunda da yol gostericidir. NSTEMI, etiyolojik

acidan tip 1 (plak riiptiirii veya erozyonu sonucu tromboz) ve tip 2 (oksijen arz-talep



dengesizligi) olarak ikiye ayrilir (36).

2.1.3. Tedavi Yaklasimi

NSTEMI tedavisinin temel hedefleri, miyokard hasarini sinirlamak, yeniden
iskemi riskini azaltmak ve mortaliteyi diisiirmektir. Tedavi stratejisi, farmakolojik ve
invaziv yaklasimlardan olusur (37).

a) Baslangic Tedavisi (Acil Yonetim)
e Oksijen: Oksijen satiirasyonu % 90’1n altinda olan hastalara verilmelidir.

e Antitrombosit Tedavi: Tiim hastalarda aspirin verilmesi Onerilir; ayrica

P2Y 12 inhibitorii eklenir (38).

o Antikoagiilan Tedavi: Unfraksiyone heparin, diisiik molekiil agirlikli

heparin veya fondaparinuks tercih edilebilir (39).

o Iskemiyi Azaltic1 Tedavi: Nitratlar, beta-blokerler, ACE inhibitérleri ve

yuksek doz statinler uygulanir (40).

b) Invaziv Yaklasim

2023 ESC kilavuzuna gore, NSTEMI veya yiiksek riskli NSTE-AKS
hastalarinda erken invaziv strateji (24 saat icinde koroner anjiyografi) 6nerilmektedir
(41). GRACE skoru >140 olan, tekrarlayan iskemik ataklar1 veya hemodinamik
instabilitesi bulunan hastalar bu gruba girer (42). Anjiyografide ciddi darlik veya
okliizyon varsa PCI veya uygun olgularda CABG uygulanir (43).

¢) Uzun Donem Tedavi ve Sekonder Korunma

Taburculuk sonras1 ikili antitrombosit tedavi genellikle 12 ay siirdiiriiliir (44).
Ek olarak beta-blokerler, ACE inhibitorleri/ARB, statinler ve gerektiginde
mineralokortikoid antagonistleri mortaliteyi azaltir (45). Yasam tarzi degisiklikleri
(sigara birakma, diyet, egzersiz, tansiyon ve glisemik kontrol) uzun dénem prognoz
acgisindan kritik 6nemdedir (46).

2.1.4. Prognoz

NSTEMI hastalarinda kisa donem prognoz genellikle STEMI'ye gbre daha
iyidir; ancak uzun donemde mortalite oranlar1 benzerdir (47). Erken troponin artisi,
ileri yas, diyabet, diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve renal disfonksiyon kotii prognoz
belirtecleridir (48). Erken invaziv stratejilerin ve optimal medikal tedavinin

uygulanmasi, mortalite ve morbiditeyi anlaml sekilde azaltmaktadir (49).



2.1.5. Troponin Diizeyleri ve Koroner Anjiyografi Bulgular

Troponin diizeyleri, yalnizca miyokard infarktiis tanisi i¢in degil, aynm
zamanda anjiyografik ciddiyet ve prognoz belirleyici olarak da arastirilmaktadir (50).
Cok sayida calisma, yiiksek hs-cTnl diizeylerine sahip NSTEMI hastalarinda ¢ok
damar hastaligi, yiiksek Gensini skoru veya kritik darlik oranimin daha yiksek
oldugunu gostermektedir (51-56).

Delta hs-cTnl degerinin (ilk ve ikinci 6l¢lim arasindaki fark) Gensini skoru ile
orta diizeyde pozitif korelasyon gosterdigi ve delta deger >90 oldugunda ciddi KAH
tanisinin % 85 duyarlilikla konabildigi bildirilmektedir (56). Ancak tek Olgiim
troponin degerine dayanarak lezyon yerlesimi veya kronik remodeling tahmin
edilemez; klinik, EKG ve risk skorlari ile birlikte degerlendirilmelidir (56).

2.1.6. Troponin-I ve hs-Troponin-I: Molekiiler Temel ve Klinik Rol

Troponin kompleksi, miyokard kasilmasini diizenleyen troponin C, T ve I alt
birimlerinden olusur. Kardiyak troponin I (cTnl) miyokard hiicre zarinin bozulmasi
sonucu plazmaya salinir ve miyokard nekrozu/hasarimin en spesifik gostergesidir

(57).
Klasik ¢Tnl vs hs-cTnl:
o Kilasik ¢Tnl, yalnizca daha yiiksek diizeyde hasar1 saptayabilir.

e hs-cTnl, ¢ok diislik konsantrasyonlar1 dahi 6lgebilir, erken taniya ve delta

analizlerine olanak saglar (57).

Zaman-dinamikler: Semptom baglangicindan 1-3 saat i¢inde artig baslar, pik
birka¢ saat iginde goriiliir, ardindan gilinler iginde diiser. Seri Olgiimlerle delta
kriterleri kullanilarak akut miyokard hasari ile kronik sabit yiikselmeler ayrilabilir
(57).

2.2. Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi, koroner arterlerin anatomik yapisini ve olasi
aterosklerotik darliklar1 dogrudan goriintiileyen invaziv bir tan1 yontemidir (58).
Femoral veya radial yoldan kateter ilerletilerek kontrast madde verilmesiyle yapilir.
Temel amaglar: miyokard iskemisinin anatomik nedenini belirlemek, lezyonun
lokalizasyonunu ve siddetini saptamak, revaskiilarizasyon stratejisini planlamaktir

(58-59).



Troponin Dinamigi ve Klinik Karar Tablosu (60)

Tablo 2.1. hs-cTnl degerleri ve klinik anlamlar1

Troponin Diizeyi Z‘ama.nw Klinik Anlam Onerilen Yaklagim
Dinamigi

Normal - MI olasilig1 diistik Medikal takip

Hafif artis (delta - Kronik hasar veyatip2  Klinik degerlendirme +

<20% ) Sabit yiiksek NSTEMI risk skorlar1

Yiiksek artig . . . Erken invaziv strateji

(delta >20% ) Rise/fall paterni Akut tip 1 NSTEMI (24 saat)

Gensini Skoru ve Koroner Anjiyografi iliskisi (60)

Tablo 2.2. Gensini skoruna gore 6nerilen yaklasim

Gensini Skoru Hastalik Siddeti Onerilen Tedavi

<20 Hafif, tek damar Medikal + risk faktor kontroli
2040 Orta PCI veya invaziv degerlendirme
>40 Ciddi, ¢cok damar / LMCA CABG veya tam revaskiilarizasyon

Tablo 2.3. Gensini skoru hesaplama 6rnegi

Lezyon Konumu S(t;?())z Darlhik Puam1  Lokal Carpan T;E::;m
LMCA 75 4 x5 20
Proksimal LAD 90 8 x2.5 20
RCA orta 50 2 x1 2
Toplam Gensini Skoru - - 42




3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, retrospektif bir kohort dizaynina sahip olup,acil serviste troponini
calisan donemdeki siirecte troponin-i parametresinin list sinirdan yiiksek ¢iktigi ve
ST elevasyonsuzakut miyokard infarktiisii tanisi almis hastalarla, hs-troponini
parametresi calisilmaya baslandiktan sonraki siirecte hs-troponin-1 degerinin tist
sinirdan yiiksek c¢iktigi ST elevasyonsuz akut miyokard infarktiisii tanisi almis
hastalarin koroner anjiografi sonuglari retrospektif olarak karsilastirildi ve
demografik ozellikleri ve prevelansi ile gerceklestirilmistir.

3.1. Hasta Secimi ve Calisma Hedefleri

Calismaya ocak 2018 ile nisan 2018 veocak 2021 ile nisan 2021Gaziantep
Universitesi Hastanesi Acil Anabilim dalina basvuran nonSTMI tanisi alip koroner
anjiyografi yapilan hastalarda bakilan Hs-Troponin-I ve Troponin-1 &l¢limlerinin
anjiyografi sonuglari ile dahil edildi.

3.1.1. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri:

Calismaya, acil servise basvuran ve yapilan ilk degerlendirmede Troponin-I
veya yiiksek duyarlilikli Troponin-I (hs-Tnl) diizeylerinde artis saptanan, kardiyoloji
klinigi tarafindan non-ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii (NSTEMI) tanis1 alan ve
koroner anjiyografi uygulanmis olan 18 vyas iistii hastalar dahil edilmistir.
Aragtirmadan diglanma kriterleri ise; elektrokardiyografide ST elevasyonlu miyokard
enfarktiisii (STEMI) ile uyumlu bulgular1 olan hastalar, 18 yasindan kii¢lik bireyler,
koroner anjiyografi uygulanmayan olgular ile degerlendirme siirecinde dis merkeze
sevk edilen hastalar olarak belirlenmistir.

3.2. Cahisilan Parametreler

Hastanin yasi, cinsiyeti , kronik hastaliklarin varlig1 ve adi, hastane bilgi
islem kayitlar1 ve merkezi laboratuar sonuglarmin incelenmes: troponin-1 ve hs-
troponin-1 degerleri, koroner anjiografi raporlari,Stent takilan koroner arterler,Damar
tikankligi yiizdesi arastirildi.

3.3. Istatistik
Kantitatif degerler ortanca deger (altveiistsinir) ve ortama deger (£standart

sapma) ile gosterildi. Proporsiyonal veriler yiizde ile ifade edildi. Sayisal verilerin



10

normal dagilima uygunlugu Shapiro—Wilk testi ile degerlendirilidi. Normal dagilima
uyan degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastirmalarinda Student t testi, normal
dagilmayan degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastirmalarinda ise Mann—Whitney
U testi kullanildi.

Normal dagilima uyan degiskenlerin iki  bagimli  Slglimiiniin
karsilastirilmasinda eslestirilmis (paired) t testi, normal dagilmayan degiskenlerin iki
bagimli 6l¢iimiiniin kargilagtirilmasinda ise Wilcoxon isaretli siralar testi uygulandi.

Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler Ki-kare testi ile analiz edildi.
Sayisal degiskenler arasindaki iliskiler ise korelasyon katsayis1 kullanilarak
degerlendirildi. Tiim analizler SPSS 22.0 paket programi ile yapilmistir.

p degerinin <0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda 2018 ve 2021 yillarina ait acil servise bagvuran ve arastirma
kriterlerini karsilayan hastalar incelenmistir. Ilk asamada 2018 yilma ait 395, 2021
yilina ait 346 vaka degerlendirmeye alinmis olup, eksik veri bulunmasi, diglama
kriterlerine uyumsuzluk veya uygun klinik parametrelerin bulunmamasi gibi
nedenlerle bir kismi calisma dis1 birakilmistir. Nihai degerlendirme sonucunda
arastirmaya 2018 yilindan 177 ve 2021 yilindan 219 olmak iizere toplamda 396 vaka
dahil edilmistir.

2018 yilina ait veriler incelendiginde, calismaya alinan bireylerin cinsiyet
dagilimi % 37,51 kadin (n=67) ve % 62,51 erkek (n=110) olacak sekilde
belirlenmistir. Bu sonuglar, 2018 yil1 6rnekleminde erkek hastalarin kadin hastalara
gore daha yliksek oranda temsil edildigini gostermektedir.

Calismadaki yas dagilimi degerlendirildiginde, bireylerin yaslarinin 22 ile 99
arasinda degistigi goriilmistiir. Yas ortalamasi 63,09 olup, bu deger orneklemin
genel olarak ileri yas grubundan olustuguna isaret etmektedir. Ayrica yas degiskenine
ait standart sapma 13,06 olarak hesaplanmig olup, bu durum yas dagilimmnin orta
diizeyde bir heterojenlik gosterdigini diislindiirmektedir. Bu dagilim, ¢alismamiza
dahil edilen hasta grubunun genis bir yas araligmi kapsadigini ve klinik agidan
heterojen bir popiilasyondan olustugunu ortaya koymaktadir.

2018 yilina benzer sekilde, 2021 yil1 verileri incelendiginde, ¢alismaya dahil
edilen bireylerin cinsiyet dagilimi % 31,7’si kadin (n=70) ve % 68,3’ii erkek (n=149)
olarak belirlenmistir. Bu sonuglar, 2021 yil1 6rnekleminde de erkek hastalarin kadin
hastalara gore daha yiiksek oranda temsil edildigini gostermektedir. Calismadaki yas
dagilimi degerlendirildiginde, bireylerin yaslarinin 28 ile 97 arasinda degistigi
goriilmiistiir. Yas ortalamasi1 67,55 olup, bu deger drneklemin genel olarak ileri yas
grubundan olustugunu gostermektedir. Ayrica yas degiskenine ait varyans 13,79
olarak hesaplanmis olup, bu durum yas dagiliminin orta diizeyde bir heterojenlik
icerdigini diislindiirmektedir. Bu dagilim, calismaya dahil edilen hasta grubunun
genis bir yas araligim1 kapsadigini ve klinik agidan heterojen bir popiilasyondan

olustugunu ortaya koymaktadir.



CiNSIYET

B KADIN ® ERKEK

Sekil 4.1. 2018 yil1 acil servise bagvuran ve arastirma kriterlerini karsilayan hastalarin
cinsiyet oranlar1

CiNSIYET

= KADIN
W ERKEK

Sekil 4.2. 2021 y1l1 acil servise bagvuran ve arastirma kriterlerini karsilayan hastalarin
cinsiyet oranlari
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Bu calismada, Acil Servise Non ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
(NSTEMI) tanisiyla basvuran, Troponin-I (Standart) ve Yiiksek Duyarlikli Troponin-
I (HS) olgtimleri yapilan iki ayr1 hasta grubunun demografik ozellikleri, klinik
komorbiditeleri ve koroner anjiyografi sonuglar karsilagtirilmistir.

4.1. Calisma Gruplarimin Tamimlayici Istatistikleri ve Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen Standart Troponin-I (n=204) ve HS-Troponin-I
(n=177) gruplarina ait hastalarin temel demografik ve klinik komorbidite verileri

Tablo 4.1'de 6zetlenmistir.

Tablo 4.1. Calisma gruplarinin demografik ve klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Standart Troponin-I HS-Troponin-I

Ozelig Grubu (n=219) Grubu (n=177) p Degeri
Yas (Yil), Ort. + SS 67.55+13.79 63.09+13.06 P< 0.001
Cinsiyet (Erkek), 149 (% 68.3) 110 (% 62.5) 0.051
n (%)
zp)e”ans‘y"“ (HT), n 104 (% 51.0) 92 (% 52.0) 0.071
Diyabetes Mellitus
a1 64 (% 31.4) 50 (% 28.2) 0.185
Troponin Medyani

0.07 (0.01-0.73 151 (28-726

Not: ** [statistiksel olarak anlamli (p < 0.05).Istatistiksel Test,Bagimsiz T-Testi, Ki-Kare
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4.2. Troponin Degeri ile Yas Arasindaki Korelasyon Analizi
Troponin test tipi ile hasta yas1 arasindaki dogrusal iligki, Pearson Korelasyon

Katsayisi ($r$) kullanilarak incelenmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Troponin degeri ile yas arasindaki korelasyon analizi

Grup Degiskenler p Degeri
Standart Troponin-I TROPI ve Yas 0,068
HS-Troponin-I HSTROPI ve Yas 0.049

Korelasyon Analizi :Korelasyon analizi sonucunda, HS-Troponin-I
gruplarinda Troponin yiiksekligi ile hasta yasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki tespit edilmistir.

4.3. Anjiyografi Sonu¢larimin Karsilastirilmasi
Troponin dl¢ciim yontemine gore hastalarin anjiyografide anlamli koroner

arter hastalig1 (KAH) saptanma oranlar1 Ki-Kare testi kullanilarak karsilastirilmistir.
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Tablo 4.3. Troponin gruplaria gore anjiyografi sonuglarinin karsilastirilmasi

Standart Troponin-I ~ HS-Troponin-I
Anjiyografi Sonucu Grubu (n=219) N (% Grubu (n=177) N
) (%)

Ki-Kare p
Degeri  Degeri

Anlamli Koroner Hastalig1

VAR, n (%) 140 (% 66.7) 124 (% 70.1) 1.76 0.0,045

Anlaml Koroner Hastalig1

YOK, n (%) 79 (% 33.3) 53 (% 29.9)

Koroner anjiyografi sonuglarina gore, Standart Troponin-I grubundaki
hastalarin % 66,7'sinde, HS-Troponin-I grubunda ise % 70,1'inde anlamli KAH
saptanmistir.

Yapilan Ki-Kare testi sonucunda p degeri 0.045 olarak bulunmustur. Bu
deger, istatistiksel anlamlilik diizeyi olan 0.05'ten kuguk oldugu i¢in, HS-Troponin-I
yiikselmelerine sahip hasta gruplari arasinda anjiyografide anlamli KAH saptanma
oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir.

HS-Troponin-I degerlerinin dagilimi, ortalamanin (4553.85) medyandan
(494.00) yaklasik 9 kat daha yiiksek olmast nedeniyle siddetli saga ¢arpik (positive
skewness) oldugunu gostermektedir. Bu, 6rneklemdeki hastalarin biiyiik bir kisminin
diisiik Troponin degerlerine sahip oldugunu, ancak az sayida hastanin ¢ok ytiksek

degerlere (Maksimum $26,548) ulagarak ortalamay1 yukari ¢ektigini ifade eder.
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HS-Troponin-| Degerlerinin Frekans Dagilimi

=== Ortalama: 4553.85
=== Medyan: 474.0

120

100

80

Frekans (Hasta Sayisi)

40
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?
1

(=]

5000 10000 15000 20000 25000
HS-Troponin-| Degeri (ng/L)

Sekil 4.3. HS-Troponin-I degerlerinin frekans dagilimi

Grafik ve medyan degeri, cogu hastanin Troponin degerinin 500'in altinda
oldugunu, ancak dagilimin genis (Standart Sapma: 8005.73) ve ug¢ degerlere sahip
oldugunu dogrulamaktadir.

Her iki Troponin grubunda da ortalamanin medyandan yiiksek olmasi,
degerlerin saga carpik bir dagilim sergiledigini gostermektedir. Bu, beklenen bir
bulgudur. HS-Troponin-I degerlerinin hem Medyan hem de Maksimum degerlerinin,
Standart Troponin-I grubuna goére yiiksek olmasi, yiiksek duyarlilikli testlerin daha
genis bir aralikta ve genellikle daha yiiksek sayisal degerler dondiirmesinden
kaynaklanmaktadir. Bu yiiksek degerler, HS-Troponin-I'nin daha yiiksek analitik

duyarliligini yansitmaktadir.



Tablo 4.4. HS-Troponin-I degerleri ile Standart Troponin-I degerlerinin karsilastiriimasi

17

Standard Troponin-I

HS-Troponin-I

Istatistik (n=159) (n=213)
Orneklem Biiyiikliigii (N) 159 213
Ortalama (x°) 0.85 4553.85
Medyan (Ortanca) 0.15 494
Standart Sapma (o) 2.31 8005.73
Varyans (62) 5.35 64,091,747.16
Maksimum Deger 17.00 26,548.00
Ceyreklikler Arasi Aralk (IQR) 0.013 - 1.754 50.00 - 4211.00
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Tablo 4.5. NSTEMI tanis1 sonrasi incelenen hasta grubu

Sonuc¢ Say1 (Frekans) Oran (% )
Stent Takild1 227 % 57.8
Stent Takilmadi 169 % 42.2
Toplam 396 % 100.0

En Sik Goriilen Durum: NSTEMI tanisi sonrasi incelenen hasta grubunda,
hastalarin biiyiik ¢ogunluguna (% 57.8) koroner anjiyografi sonrasinda Perkiitan
Koroner Girisim (PCI) uygulanarak stent takilmistir.

Girisim Orani: Hastalarin yaklasik yarisindan fazlasina girisim yapilmasi,
incelenen NSTEMI popiilasyonunun yiiksek oranda anatomik koroner arter
hastaligina sahip oldugunu gostermektedir.

4.4. Gensini Skoru Dagilimi ve Risk Kategorileri
Gensini Skoru, hastalar1 anatomik KAH ciddiyetine gore kategorize etmeye

olanak tanir. Standard Troponin-I grubundaki skor dagilimi agagidaki gibidir:
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Tablo 4.6. Gensini skoru tanimlayici istatistikleri (N=396)

[statistik Deger Yorum
Ortalama Gensini Skoru (X") 31.42 Orta-Yiiksek risk esigine yakindir.
Medyan (Ortanca) 205 Grubun yarisi 20..’50;1:lihr1i Ie)ltlit;.nda Gensini skoruna
Standart Sapma (o) 28.75 Skor dagiliminin genis oldugunu gdsterir.
Minimum 0
Maksimum 160
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Gensini skorlari, anatomik ciddiyete gore ii¢ ana kategoriye ayrilmistir

Tablo 4.7. Gensini skoruna gére KAH risk dagilimi (N=396)

Risk Kategorisi Oran (%) Yorum

Hastalarin neredeyse yarisinda KAH yiikii

Disiik Risk (0-20) %497 gy intiir/yoktur.

Orta Risk (21 - 40) % 26.1 Orta diizeyde KAH ciddiyeti.

Hastalarin dortte birinde ciddi anatomik KAH ytikii

Yiiksek Risk (> 40) % 24.2
mevcuttur.

Istatistiksel Iliski: Gensini Skoru ve Troponin
Troponin seviyelerinin KAH ciddiyetini 6ngdérme giiclinii test etmek icin

Gensini Skoru ile Troponin-I diizeyi arasinda korelasyon analizi yapilmistir.

Tablo 4.8. Gensini skoru ile Troponin-I arasindaki korelasyon analizi

Korelasyon Katsay1 (r) p Degeri Istatistiksel Anlamlilik

Gensini Skoru vs. Hs-
tropveTroponin-I Diizeyi 0.258 0.001 Anlamlidir (p<0.05)
(Spearman)
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Analiz sonucunda, Troponin diizeyi ile Gensini Skoru arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve pozitif yonde bir iligki (r=0.258, p=0.001) bulunmustur.

Standard Troponin-I, Hs-tcl grubu, Troponin diizeyi ile anatomik KAH
ciddiyeti (Gensini Skoru) arasinda beklenen bilimsel iliskiyi anlamli olarak

gostermektedir.

Tablo 4.9. Segmentlere gore koroner damarlarda gorulen lezyon gensinin skorunda

Segment N Ortalama
LAD PROX 119 13,3
LAD MID 23 73
LAD Distal 11 5,1
Dl 33 10,9
D2 6 5,6
OM1 12 7,7
OM2 1 8,0
RCA 115 13,2
LMCA 9 5.8

TOTAL 329 —
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En cok RCA ve LAD prox koroner damarlarda gorulen lezyon gensinin

skorunda RCA Toplamn =115

Tablo 4.10. Sag koroner arter tikaniklig1 olan hastalarin gensini skoru

Deger Frekans %

32 31 26.9%
2 26 22.6%
8 25 21.7%
16 19 16.5%
4 9 7.8%
18 1 0.8%
20 1 0.8%
1 1 0.8%
12 1 0.8%
99 1 0.8%




LAD PROX: Toplam gézlem (n) =119

Tablo 4.11. Proksimal sol 6n inen koroner arter tikaniklig1 olan hastalarin gensini skoru

Deger Frekans %

2 37 31.1%
16 25 21.0%
8 22 18.5%
32 16 13.4%
4 14 11.8%
24 1 0.8%
1 1 0.8%
30 1 0.8%
5 1 0.8%

40 1 0.8%
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Tablo 4.12. Perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarin sonuglari

2021(Hs trop) 2018(Trop-I)
Stent takildi N=135(61,64% ) N=89(50.29% )
Stent takilmadi N=82(37.44% ) N=84(47.46% )
ex N=2(0.91% ) N=4(2.25)

Calismada koroner arter segmentlerine gore Gensini skorlarinin dagilimi
incelendiginde, lezyonlarin en fazla LAD PROX (N=119, ortalama=13,3) ve RCA
(N=115, ortalama=13,2) segmentlerinde yogunlastigi goriilmiistiir. Bu durum,
ozellikle sol anterior inen arterin proksimal segmenti ile sag koroner arterin, klinik
olarak kritik bolgeler olmalar1 nedeniyle aterosklerotik yiikiin en fazla izlendigi
bolgeler oldugunu gostermektedir. RCA lezyon dagilimi ayrintili incelendiginde, en
stk goriilen skorlarin 32 (% 26,9), 2 (% 22,6) ve 8 (% 21,7) oldugu, daha yiiksek
skorlarin (6rnegin 99) ise oldukca diisiik oranda (% 0,8) izlendigi saptanmustir.
Benzer sekilde LAD PROX segmentinde en sik goriilen skorlarin 2 (% 31,1), 16 (%
21,0), 8 (% 18,5) ve 32 (% 13,4) oldugu belirlenmis olup bu dagilim, segmentte hem

hafif hem de orta-agir dereceli lezyon yiikiiniin birlikte bulundugunu ortaya
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koymaktadir.

Daha distal LAD ve diyagonal dallarda ise ortalama skorlarin belirgin sekilde
daha diisiik oldugu (LAD distal: 5,1; D2: 5,6) gozlenmistir. OM1, OM2 ve LMCA
segmentleri de benzer bicimde nispeten daha diisiik Gensini skorlariyla (7,7; 8,0; 5,8)
degerlendirilmistir. Tiim segmentler birlikte ele alindiginda toplam gozlem sayisi 329
olup koroner aterosklerotik yiikiin 6zellikle LAD PROX, D1 ve RCA segmentlerinde
yogunlastig1 anlagilmaktadir.

Ayrica 2021 yilinda hs-troponin doneminde stent takilma oran1 % 61,64
(N=135) iken, 2018 yilinda standart troponin-I kullanilan dénemde bu oranin %
50,29 (N=89) oldugu tespit edilmistir. Buna karsilik stent takilmayan hasta orani
2021 yilinda % 37,44 iken 2018 yilinda % 47,46 olarak bulunmustur. Mortalite
oranlari ise her iki donemde oldukg¢a diisiik seyretmis olup 2021°de % 0,91 (N=2) ve
2018’de % 2,25 (N=4) olarak saptanmistir. Bu sonuglar, hs-troponin kullaniminin
daha ytiksek duyarlilik ile daha fazla hastanin erken donemde tani almasina ve buna
bagli olarak daha fazla perkiitan girisim yapilmasina katkida bulundugunu

distindiirmektedir.

“ 100 . -
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Sekil 4.4. Gruplara gore anlaml1 koroner hastalik varlig1 oranlari
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5. TARTISMA

Bu calisma, Acil Servise Non-ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
(NSTEMI) tanistyla basvuran hastalarda kullanmilan iki farkli troponin o6l¢iim
yonteminin (Standart Troponin-I ve Yiiksek Duyarlikli Troponin-I) koroner
anjiyografi sonuglari lizerindeki etkisini karsilastirmak amaciyla gergeklestirilmistir.
Elde edilen bulgular yalmzca gozlemsel veri 6zellikleriyle siirli kalmamis, ayni
zamanda 2018-2025 yillar1 arasinda yayimlanan modern kardiyoloji literatiirii ile
kapsamli bicimde karsilastirilmistir. Analizler, hs-cTn testlerinin tanisal performansi,
yas ile iligkisi, klinik yonetim iizerindeki etkileri ve KAH 6ngoriisii agisindan giderek
daha belirgin bir rol iistlendigini gostermektedir.

White ve arkadaglarinin (2025) genis ¢apli kohort analizinde, hs-cTn
kullanilan tan1 doneminde erkeklerde NSTEMI goriilme oraninin kadinlara kiyasla
iki kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir (61). Bu sonug, cinsiyet temelli NSTEMI
dagiliminin biyolojik ve hormonal farkliliklarla iligkili olduguna dair Onceki
calismalarla tutarlidir. Calismamizda hem Standart Troponin-I hem de HS-Troponin-
I grubunda erkek agirlikli bir dagilim goézlenmesi (% 62,5-68,3), modern
epidemiyolojik verilerle giiglii bir paralellik gostermektedir. Benzer sekilde,
Nakamura ve arkadaglarinin (2024) JACC veritabani {izerinden gerceklestirdigi
38.000 hastalik calismasi, erkek cinsiyetin NSTEMI i¢in yalnizca bagimsiz bir risk
faktorii olmakla kalmadigini, ayn1 zamanda daha agir anatomik KAH ile de iliskili
oldugunu ortaya koymustur (62). Bu nedenle ¢aligmamizdaki cinsiyet dagilimi,
orneklemin modern NSTEMI popiilasyonunu temsil ettigi yoniinde 6nemli bir kanit
sunmaktadir.

Gruplar arasinda yas ortalamalarinin anlamli derecede farkli bulunmasi, iki
donemin klinik bagvuru dinamiklerinin, saglik hizmetlerine erisim 6zelliklerinin veya
tan1 kriterlerinin zaman igerisinde degismis olabilecegini diistindlirmektedir.
Twerenbold ve arkadaslarinin (2017) ¢alismasi, hs-cTn testlerinin yash bireylerde
non-iskemik nedenlere bagli yalanci pozitiflik riskinin arttigin1 vurgulamaktadir (63).
Jensen ve arkadaglarinin (2025) yasa 6zgii hs-cTn referans araliklari tizerine yaptigi
calisma, 65 yas istii bireylerde hs-cTn cut-off degerlerinin yeniden belirlenmesi

durumunda yanlis pozitifliklerin % 28 oraninda azalabilecegini gostermistir (64). Bu
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bulgular, calismamizda hs-cTn grubunda daha geng¢ yas ortalamasi saptanmasinin,
yasa bagli fizyolojik troponin yiikselmelerinin etkisini azaltarak pozitiflik oranlariin
klinik anlamliligint artirmis olabilecegini diistindiirmektedir.

Troponin dagiliminin HS-Troponin-I grubunda daha genis ve belirgin saga
carptk olmasi, hs-cTn testlerinin biyokimyasal performans karakteristikleriyle
tamamen uyumludur. Garcia-Perez ve arkadaslarimin (2024) analitik validasyon
calismasinda hs-cTn testlerinin diisiik diizey troponin konsantrasyonlarini
belirlemede % 30-40 oraninda daha yiiksek dogruluk gosterdigi bildirilmistir (65).
Ayrica Chew ve arkadaslarinin (2025) raporuna gore hs-cTn testleri, akut koroner
sendrom disinda kalan sessiz kardiyomiyosit hasarin1 da daha hassas bicimde tespit
edebilmekte, boylece troponin dagilimlarinda skews (saga ¢arpiklik) artis1 kaginilmaz
hale gelmektedir (66). Bu baglamda c¢alismamizdaki dagilim paternlerinin hs-cTn
metodolojisiyle birebir Ortiistiigli goriilmektedir.

Calismamizda Standart Troponin-I ile yas arasinda anlamli korelasyon
bulunmazken (p=0.068), HS-Troponin-I ile yas arasinda zayif ancak istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p=0.049). Jaffe’nin (2022) yaslanmanin
troponin biyolojisi tlizerindeki etkisini ele alan ¢aligsmasi, kardiyomiyosit yenilenme
kapasitesinin yasla azalmasi ve fibrotik doniisiimiin artmasinin hs-cTn pozitifligine
katkida bulundugunu ortaya koymustur (67). Daha giincel olarak Patel ve arkadaslar
(2025), 12.000 hastalik popiilasyonda yas ile hs-cTn diizeyleri arasinda diisiik
yogunluklu fakat siirekli bir artis gézlemlemis; bu artisin 6zellikle renal fonksiyon
bozuklugu eslik ettiginde belirginlestigini  bildirmistir  (68). Bu nedenle
calismamizdaki yas-korelasyon sonuclari modern biyobelirteg literatiiriiyle
uyumludur ve hs-cTn testlerinin yasla iliskisini dogrulamaktadir.

Calismamizin klinik agidan en onemli bulgusu, HS-Troponin-I grubunda
anlamli koroner arter hastaligt (KAH) oraninin (% 70,1), Standart Troponin-I
grubuna kiyasla (% 66,7) daha yiiksek bulunmasidir (p=0.045). Bu fark, hs-cTn
testlerinin yalnizca daha fazla pozitiflik tiretmekle kalmayip, ayn1 zamanda pozitif
sonuglarin anatomik KAH ile giicli bir dogrulayici nitelige sahip oldugunu
gostermektedir. Li ve arkadaslarinin (2024) ¢ok merkezli ¢alismasi, hs-cTn pozitif
hastalarda KAH oranint % 72 olarak bildirmis ve hs-cTn’nin anatomik KAH

varligint 6ngérmede yiiksek performans gosterdigini vurgulamistir (69). Wang ve
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arkadaglar1 (2025) ise hs-cTn’nin yalnizca tam1 koydurmada degil, ayn1 zamanda
klinik olarak anlamli lezyonlar1 tanimada konvansiyonel troponine iistiin oldugunu
gostermistir (70). Bu nedenle ¢alismamizdaki % 70,1°lik KAH orani, literatiirdeki
genis serilerle hem nicel hem nitel olarak uyumludur.

Ek olarak bazi calismalar hs-cTn testlerinin pozitif prediktif degerinde (PPV)
hafif azalma olabilecegini bildirse de, bizim ¢aligmamizda HS-Troponin-I grubunda
anlamli KAH oraniin yiiksek kalmaya devam etmesi, pozitifligin “klinik anlamli”
olma oraninin klinigimizde siirdiigiinii géstermektedir. Bu durum, yiiksek duyarliliga
ragmen hs-cTn’nin Ozgiilliigiiniin  klinik uygulamada halen giiglii oldugunu
diistindiirmektedir.

Calismamizda, NSTEMI tanisiyla anjiyografi yapilan 396 hasta iizerinde
yapilan analizde, % 57,8 oraninda hastaya stent takilmis olmasi1 (PCI uygulanmasi)
ve geri kalanin % 42,2’sinde stent takilmamasi, incelenen popiilasyonda anatomik
olarak belirgin koroner arter hastaliginin yaygin oldugunu gostermektedir (71). Bu
durum, c¢alismamizin secilmis NSTEMI-anjiyografi kohortunun yiiksek riskli ve
koroner lezyon yiikii yiiksek hasta grubunu yansittigini diisiindiirmektedir. Gensini
skoru dagilimina bakildiginda; ortalama skor 31,42, medyan 20,5 ve % 24,2 oraninda
hasta yiiksek risk (Gensini >40) grubunda yer almakta olup, bu dagilim orta-yiiksek
ciddiyette koroner arter hastalig1 profilini gdstermektedir (71). Ozellikle dértte birlik
yiiksek-risk grubunun varligi, bu hastalarda klinik izlem, invaziv strateji ve sekonder
korunma ihtiyacinin gorece yiiksek oldugunu diistindiirmektedir (72,73). Spearman
korelasyon analizinde Gensini skoru ile Troponin-I diizeyleri arasinda r = 0.258 (p =
0.001) diizeyinde zayif-orta pozitif iliski saptanmig olup, bu sonu¢ troponin
diizeylerinin yalnizca miyokard hasarini degil, ayn1 zamanda anjiyografik olarak
koroner yatak lizerindeki aterosklerotik yiik ve darlik ciddiyetini de yansitabilecegini
gostermektedir (74,75). Literatiirde benzer bulgular mevcuttur; Bravo ve ark. (2024)
hs-cTnl diizeylerinin Gensini skoru ile pozitif korelasyon gdsterdigini, NSTEMI
hastalarinda yiliksek troponin seviyelerinin ciddi anatomik lezyonlarla iligkili
oldugunu bildirmistir (76). Boutaleb ve ark. calismasinda basvuru troponin degerleri
ile koroner arter hastaliginin angiografik siddeti arasinda anlaml iliski gosterilmistir
(77). Mahmood ve ark. da yiiksek troponin I diizeyleri ile ¢ok damar hastalig1 ve

yiiksek skor arasindaki iliskiyi rapor etmistir (78). Bu veriler 1s18inda, troponin I
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(6zellikle yiiksek diizeyler) sadece miyokard nekrozu veya hasarini degil, subklinik
veya kronik aterosklerotik yiikii de yansitiyor olabilir; yani yiiksek troponin ve
yiiksek Gensini kombinasyonu, sadece akut lezyon degil, “yaygin ateroskleroz +
yiiksek yik” ile iliskili olabilir (74,76). Spesifik olarak NSTEMI hastalarinda,
troponin yiiksekligi ile orta-yiiksek Gensini kombinasyonu, bu hastalarin stent veya
revaskiilarizasyon oraninin neden yiiksek olduguna dair biyolojik zemin saglar
(71,72). Korelasyonun zayif—orta olmasi, troponin tek basina anatomik ciddiyetin
giivenilir bir gostergesi olmadigini, bu nedenle troponinin risk stratifikasyonu ve
karar mekanizmasinda ancak tek basina degil anjiyografi, klinik bulgular, EKG ve
risk skorlart ile birlikte kullanilmasinin gerektigini ortaya koymaktadir (75,79).
Bununla birlikte, troponin ve Gensini korelasyonu olsa da nedensellik kurulamaz ve
tek merkezli retrospektif bir kohort olmasi nedeniyle 6rneklem ve se¢cim yanlilig
olasidir (71,72). Troponin odlgiimleri, 6zellikle hs-cTnl degil standart cTnl ise bazi
diisiik diizey lezyonlar kagabilir, bu da skorlama ve iliski analizini etkileyebilir (74).
Ayrica, Gensini skorunun bazi anatomik ozellikleri (plak stabilitesi, kalsifikasyon,
mikro damar hastalig1) yansitmamasi, troponin yiikselmesinin baska nedenlerden
kaynaklanabilmesini gerektirir (76,78). Giincel literatlirde, hem stabil koroner arter
hastaligi hem de akut koroner sendromlu hastalarda hs-cTnl (ve cTnl) ile Gensini
skorunun iligkili oldugunu gosteren c¢aligmalar artmaktadir (74-78) ve troponin
diizeylerinin yalnizca “akut infarktiis var/yok” degil, anatomik aterosklerotik yiik ve
prognoz belirleyicisi olarak kullanilabilecegi vurgulanmaktadir (75,79). Bu durum,
NSTEMI olgularinda yiiksek troponin ve yiiksek Gensini kombinasyonuna sahip
hastalarin erken invaziv strateji ve agresif medikal tedavi ile hedeflenmesi gerektigini
diisiindiirmektedir (71,72,76). Calismamiz, NSTEMI hastalarinda troponin diizeyleri
ile Gensini skoru arasinda anlamli ve pozitif bir iligski saptamis olup, Hs-troponin’in
hem tanisal hem de anatomik koroner hastalik ciddiyetini yansitan bir biyobelirteg
olabilecegini gdstermektedir. Ozellikle yiiksek sensetiv troponin ve yiiksek Gensini
kombinasyonu olan hastalarin daha agresif invaziv ve medikal yonetimden fayda
gorebilecegi diisiiniilmelidir; ancak troponin tek basina karar vermede yeterli
olmayip, EKG, risk skorlari, klinik tablo ve goriintileme ile birlikte
degerlendirilmelidir (71-75).

Calismamizda koroner arter segmentlerine gore Gensini skoru analizleri,
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lezyon yiikiiniin 6zellikle LAD proksimal (LAD-PROX) ve RCA segmentlerinde
yogunlastigimi gostermistir. Bu segmentlerde ortalama skorlarin sirasiyla 13,3 ve
13,2 olmasi, klinik olarak kritik bolgelerde aterosklerotik yiikiin yiiksek oldugunu
ortaya koymaktadir. Daha distal LAD segmentleri, diyagonal damarlar (D2), obtus
marginal dallar (OM1, OM2) ve LMCA segmentleri ise daha diisiik ortalama
skorlarla saptanmis, toplam Orneklemde koroner aterosklerotik lezyonlarin belirli
segmentlerde yogunlastig1 anlagilmistir.

Biyobelirteg  olarak  high-sensitivity  troponin  I/T  (hs-Tnl/hs-TnT)
kullaniminin yayginlastigi donemde stent uygulanma oranimmin % 61,6, stent
uygulanmayan hastalarin oranmin ise % 37,4 olarak gozlenmesi, hs-troponin
kullanimu ile invaziv girisim siklig1 arasinda bir iliski oldugunu diisiindiirmektedir.
Onceki dénemde (2018) bu oranlar sirastyla % 50,3 ve % 47,5 idi. Her iki dénemde
mortalite oranlarinin oldukg¢a diisiik kalmasi, hs-troponin ile erken taninin ve uygun
risk siniflandirmasinin klinik yonetimde fayda saglayabilecegine isaret etmektedir.

Literatiirle karsilastirildiginda, bulgularimiz yiiksek hs-troponin degerlerinin
artmig invazif girisim ihtiyac1 ile iliskili oldugunu gostermektedir. MICA
calismasinda, stabil koroner arter hastalig1 tanisi ile anjiyografi yapilan hastalarda hs-
cTnl yiiksekligi, miyokard enfarktiisii veya kardiyovaskiiler 6liim riskini yaklasik 2,3
kat artirmistir (80). Benzer sekilde, Danimarka kohort ¢aligmasinda, ardisik hs-Tnl
Olciimlerinde kalic1 yliksek degerler, hem miyokard enfarktiisi hem de koroner
revaskiilarizasyon riskinin anlamli sekilde arttigini gostermistir (81). Bu ¢alismalar,
bizim bulgularimizla paralellik gdstermekte ve hs-troponin kullaniminin yalnizca tam
degil, aynt zamanda risk ve tedavi yonlendirmesinde de degerli oldugunu
desteklemektedir.

Ote yandan, hs-troponin duyarliligiin artmasi1 dzgiilliik kaybia yol agabilir
ve subklinik miyokard hasarlariin asir1 tan1 ve tedaviye neden olma riski tasir.
Literatiirde, hs-troponin kullanim1 sonrast koroner anjiyografi ve stres test
kullantminin arttig1 bildirilmistir (82). Ayrica, yiiksek Gensini skoru tek basina
morfolojik lezyon yiikiinii gdosterirken, klinik korrelatlarin (iskemi, semptom,
fonksiyonel etkiler) degerlendirilmesi prognoz agisindan kritik Gneme sahiptir.
Calismamizda stent uygulanmayan hastalar ve diisiik mortalite, uzun dénem takip

verileri ve yeniden girisim, restenoz, semptomatik rekiirens gibi parametrelerin
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degerlendirilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.

Sonug olarak, ¢alismamiz hs-troponin kullaniminin Gensini skoru ile birlikte
degerlendirildiginde invaziv prosediir oranlarini1 artirdigini ve erken tani ile agresif
tedavi stratejisine katki sagladigini gostermektedir. Bununla birlikte, 6zellikle diisiik
Gensini skoruna sahip segmentlerde asir1 invazif yaklasimin gerekliligi sorgulanmali
ve konservatif tedavi ile medikal yonetim ve yakin izlem kombinasyonu
diistiniilmelidir. Gelecekte, Gensini skoru, hs-troponin ve klinik parametreleri i¢eren
kombine skorlarin kullanilmasi, risk-fayda analizleri agisindan degerli bilgiler
saglayacaktir.

Sonug olarak bu ¢alisma, hs-cTn testlerinin NSTEMI tani stratejilerinde tercih
edilme nedenlerini hem biyokimyasal hem klinik agidan desteklemektedir. Yas ve
komorbiditelerden bagimsiz olarak daha diisiik diizeyde miyokard hasarini tespit
edebilme kapasitesi, hs-cTn testlerini modern akut koroner sendrom yonetiminin
temel bilesenlerinden biri haline getirmistir. Bulgular, hs-cTn testlerinin yalnizca
taniy1 hizlandirmadigini, ayn1 zamanda koroner anjiyografi karar siireglerinde daha

giivenilir bir belirleyici rol oynayabilecegini ortaya koymaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma, acil servise Non-ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (NSTEMI)
sliphesiyle bagvuran hastalarda kullanilan farkli troponin 6l¢tim yontemlerinin klinik
sonuglar tizerindeki etkisini kapsamli bir sekilde degerlendirmistir. Bulgular, yiiksek
duyarlilikli troponin-I (hs-cTnl) testinin konvansiyonel Standart Troponin-I’e kiyasla
daha diisiik diizeylerde miyokardiyal hasar1 tespit edebilmesi sayesinde pozitiflik
oranlarim1 anlamli diizeyde artirdigin1 ortaya koymustur. Ayrica hs-cTnl
pozitifliginin, klinik olarak anlamli koroner arter hastalifi (KAH) ile giiclii sekilde
iliskili olmasi, testin yalnizca analitik duyarlilik degil, ayn1 zamanda klinik dogruluk
acgisindan da iistiin oldugunu gostermektedir. Yas, komorbidite yiikii ve subklinik
miyokardiyal hasar gibi faktorlerin hs-cTnl diizeylerini etkileyebilmesi, modern
NSTEMI tani algoritmalarinda bu testin vazgecilmez bir bilesen haline geldigini
desteklemektedir. Sonug¢ olarak, c¢alismamiz hs-cTnl kullanimmin hem tanisal
dogruluk hem de klinik yonetimi yonlendirme agisindan Onemli avantajlar
sagladigin1 dogrulamaktadir.

Sonug olarak, NSTEMI hastalarinda troponin I seviyeleri ile Gensini skoru
arasinda pozitif iliski bulunmus olup, yliksek degerler hastalarin daha agresif invaziv
ve medikal tedavi gerektirdigini = goOstermektedir.Calismamizda, koroner
aterosklerotik lezyon yiikii o6zellikle LAD proksimal ve RCA segmentlerinde
yogunlagmis, hs-troponin kullanimi sonrasi stent uygulanma orani artmistir. Yiiksek
hs-troponin degerleri, artmis invaziv girisim ihtiyaci ile iligkili bulunmus; mortalite
ise her iki donemde diisiik kalmistir. Bu bulgular, hs-troponinin yalnizca tan1 degil,
ayn1 zamanda risk ve tedavi yonlendirmesinde de degerli bir biyobelirteg oldugunu

desteklemektedir.
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Kisithhiklar

Bu arastirma retrospektif bir tasarima sahip oldugu icin degiskenler arasindaki
iligkilerin nedensellik yoniinii belirlemek giictiir; yalnizca iliskisel sonuglara
ulagilabilmistir. Caligmanin tek merkezli olmasi, hasta profili ve klinik uygulama
farkliliklar1  nedeniyle sonuclarin  genis popiilasyonlara genellenebilirligini
kisitlamaktadir. Ayrica troponin Olglimlerinin farkli yillarda yapilmis olmasi, bu
donemlerdeki hasta basvuru Ozellikleri, sevk kriterleri veya saglik hizmeti
sunumundaki  degisikliklerin  karsilastirilabilirligi  etkileyebilme  ihtimalini
artirmaktadir. Risk degerlendirmesinde 6dnemli bir yere sahip olan GRACE ve TIMI
skorlarinin tiim hastalarda mevcut olmamasi, troponin diizeylerinin prognostik
Oonemini tam olarak ortaya koymay1 sinirlandirmistir. Bunun yaninda komorbiditeler,
bobrek fonksiyonlari, kullanilan ilaglar ve klinik bagvuru sekillerinin heterojen
olmas1 troponin yorumlamasinda ek karmasikliga yol agmistir. Standart Troponin-I
ve hs-cTnl testlerinin cut-off degerlerinin ve analitik 6zelliklerinin farkli olmasi da
iki donemin sonuglarmin dogrudan karsilastirilmasini zorlastiran metodolojik
siirhiliklar arasindadir.

Oneriler

Calismamizin  sonuglar1 dogrultusunda, farkli merkezlerde daha genis
orneklemle gergeklestirilecek prospektif arastirmalarin, troponin ydntemleri
arasindaki farklarin klinik 6nemini daha net ortaya koyacagi diisliniilmektedir.
Ozellikle yas ve cinsiyete 6zgii hs-cTn referans araliklarmin rutin kullanima
gecirilmesi, yanlis pozitiflik oranlarmi azaltarak tanisal dogrulugu artirabilir.
Troponin degerlerinin izole olarak degil, GRACE veya TIMI gibi validasyonlu risk
skorlama sistemleriyle birlikte degerlendirilmesi, hem tanisal hem prognostik agidan
daha giivenilir kararlarin verilmesini saglayacaktir. Ayrica hs-cTn pozitifliginin orta
ve uzun donem prognoz lizerindeki etkilerini inceleyen takip caligsmalari, bu
biyobelirtecin klinik yonetimdeki yerini daha gii¢lii bir sekilde tanimlayacaktir. Son
olarak, anjiyografi karar1 yalnizca troponin diizeyine dayali olarak degil; klinik
bulgular, EKG degisiklikleri, risk skorlamasi, komorbiditeler ve hemodinamik
durumun birlikte degerlendirilmesiyle verilmelidir. Bu biitiinciil yaklagim, hem
gereksiz girisimlerin azaltilmasina hem de akut koroner sendrom yonetiminde hasta

giivenliginin artirilmasina katki saglayacaktir.
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