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OZET

ACIL SERVISE GOGUS AGRISI ILE GELEN HASTALARDA NT-proBNP’NIN
MIYOKARD INFARKTUSUNU ONGORMEDE PREDIKTIiF DEGERI

Boyraz, Mehmet Cagatay
Yuksek Lisans, Acil Tip Hemsireligi Anabilim Dali
Tez Danigsmant: Dog. Dr. Mehmet Esen
Kasim 2025, xv+ 82 sayfa

Giris ve Amag: Akut koroner sendrom (AKS) diinya c¢apinda 6nde gelen mortalite
nedenidir ve Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin tahminine gére her yil 17,9 milyon can
kaybina sebep olmaktadir ve bu 6limlerin Ugte biri 70 yasin altindaki bireylerde erken
yasta meydana gelmektedir. AKS hastane yonetimi, zamanin kritik oldugu bir acil
kardiyovaskiiler siiregtir ve multidisipliner, protokole dayali bir yaklasim gerektirir.
Hastane siireci, erken tani, hemodinamik stabilizasyon, uygun reperflizyon stratejisinin
secimi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi iizerine yapilandirilmistir. AKS tanisinda
Klinik, laboratuvar ve elektrokardiyografi (EKG) temel taslari olusturur. Laboratuvar
degerleri olarak kreatin kinaz ve troponin ¢ok yaygin kullanilmaktadir. Bu aragtirma
Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Acil Servisi’ne gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin
NT-proBNP’nin miyokard infarktisini ongérmede prediktif degerini arastirmayi
amacglamaktadir.  Arastirma  tanimlayici retrospektif — tipte bir  ¢alisma  olarak
planlanmugtir.

Materyal ve Metod: Gaziosmanpasa Universitesi Acil Servisine 01.01.2019-
01.01.2024 tarihleri arasinda gogiis agrist ile bagvuran ile bagvuran vakalar arasindan
hasta ve kontrol grubu olmak tizere iki ayr1 grup se¢ilmistir. Akut miyokard infarktiisii
(AMI) tanis1 alan kardiyak enzimler ve NT-proBNP calisilmis vakalar hasta grubu
olarak, gogiis agrisi ile gelen kardiyak enzimler ve NT-proBNP calisilmis saglikli
bireyler ise kontrol grubu olarak seg¢ilmistir. Takip edilen olgular retrospektif olarak
incelenmistir. Troponin degeri 100 ve lizeri olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.
Calisma gruplarmin genel ozellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile tanimlayici
analizler yapilmistir. Siirekli degiskenlere ait veriler ortalama+standart sapma seklinde;

kategorik degiskenlere iliskin veriler ise n (%) seklinde verilmektedir. Normal dagilan



nicel degiskenlerin gruplar arasindaki ortalamalarini karsilastirirken Iki ortalama
arasindaki farkin onemlilik testi ve tek yonlii varyans analizinden yararlanilmaktadir.
Normal dagilmayan nicel degiskenlerin gruplar arasindaki dagilimlarini karsilastirirken
Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testinden yararlanilmaktadir.  Nitel
degiskenler arasindaki iliski olup olmadigin1 degerlendirmek i¢in ¢apraz tablolardan ve
pearson Ki-kare testinden yararlanilmaktadir. Nicel degiskenler arasindaki korelasyon
icin Spearman korelasyon katsayist kullanildi. p degerleri 0.05’den kiiguk
hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Hesaplamalarda hazir
istatistik yazilimi (SPSS 22.0 Chicago, IL, USA) kullamilmistir. Sosyodemografik
veriler (yas, cinsiyet vb.), ICD 10 tanilari, kardiyak enzimler (kiitle CK MB, troponin
vb.), NT-proBNP, kan parametreleri (Hgb, Plt, MPV, N/L, PIt/L oranlar1 vb.) analiz
edilmistir.

Bulgular: Calismamiza; AKS tanisi ile basvuran ve anjiyo raporlari ile koroner
patolojisi dogrulanan toplam 405 hasta dahil edilmistir. Vakalar %63 (255) erkek, %37
(150) kadin hastadan olusmaktaydi. NT-proBNP degerleri karsilastirildiginda RCA ve
CX ‘e gore RCA+CX lezyonu olanlarda anlamli yiiksek saptandi (p < 0.05). NT-
proBNP degerleri kadinlarda 5176 (1494-13678), erkeklere 2505 (569,8-11064) gore
daha yiiksek saptanmistir (p < 0.05). NT-proBNP ile troponin arasinda pozitif iliski
vardir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

Sonuglar: Calismamizda inmeli hastalarin %63’ {iniin erkek %37’ sinin kadin oldugu
goriildii. Calismamizda AKS tanist konulan hastalarda risk faktorleri arasinda en sik
hipertansiyon gorildi. Calismaya dahil edilen AKS tanili 405 hastadan, %19,5 (79)
hastada herhangi bir koroner arter patolojisi saptanmamustir. Tek damar patolojileri
icerisinde en fazla %23,5 (95) ile LAD lezyonu gorilirken en az CX %13,6 (55)
lezyonu gorilmiistiir. RCA+CX tikaniklig1 %10,9 (44) olarak saptanirken, ¢oklu damar
tikaniklig1 olan hastalarin oran1 %18,0 (73) olarak saptanmistir. Toplam hastalarin
%1,5’inde herhangi bir ek hastalik saptanmamustir. Tek basina hipertansiyon (HT)
%7,7, koroner arter hastaligi (KAH) %16,3 saptanirken, HT+KAH %25,9, HT+DM
(diyabetis mellitis) %9,1, HT+DM+KAH %13,8 ve digerleri ise %25,7 olarak
saptanmistir. NT-proBNP degerleri karsilastirildiginda RCA ve CX ‘e gore RCA+CX
lezyonu olanlarda anlamli yiiksek saptandi. AK’de kreatinin degerleri LAD lezyonu

olanlarda RCA tikanikligi olanlara gore daha yiiksek saptandi. CK- MB kiitle ‘ye
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bakildiginda lezyonu olamayanlarda RCA ve birden ¢cok damar tikanikligi olanlara gore
daha diisik saptandi. CRP / LYM oranina bakildiginda koroner lezyon
saptanmayanlarla, LAD, RCA ve CX lezyonu olanlara gore oran daha yiiksek saptandi.
Troponin / Kreatinin oranina bakildiginda RCA+CX lezyonu olanlarda, birden fazla
damar tikanikligi olanlara gore daha yiiksek saptandi. CRP’ye bakildiginda lezyon
saptanmayanlarda LAD, RCA ve CX tikaniklig1 olanlara gore yiiksek saptandi. NT-
proBNP degerleri kadinlarda 5176 (1494-13678), erkeklere 2505 (569,8-11064) gore
daha yiiksek saptanmustir.

NT-proBNP ile troponin, yas, MPV, PDW, P-LCR, RDW -SD, kalsiyum, notrofil,
kreatinin, CK —MB kiitle, NE / LYM, PLT /LYM, CRP / LYM, TROP / KREA, WBC,
eozinofil ve bazofil arasinda iliski saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Gogiis Agrisi, Miyokard Enfarktust, NT-proBNP, Acil Servis
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ABSTRACT

PREDICTIVE VALUE OF NT-proBNP IN PREDICTING MYOCARDIAL
INFARCTION IN PATIENTS PRESENTING TO THE EMERGENCY
DEPARTMENT WITH CHEST PAIN

Boyraz, Mehmet Cagatay
Master's Thesis, Emergency Medicine Nursing Department
Thesis Advisor: Assoc. Prof. Dr. Mehmet Esen
November 2025, xv+ 82 pages

Introduction and Objectives: Acute coronary syndrome (ACS) is a leading cause of
mortality worldwide, accounting for 17.9 million deaths annually, according to World
Health Organization (WHO) estimates, with one-third of these deaths occurring
prematurely in individuals under 70 years of age. Hospital management of acute
coronary syndrome (ACS) is a time-critical cardiovascular emergency requiring a
multidisciplinary, protocol-based approach. The hospitalization process is structured
around early diagnosis, hemodynamic stabilization, selection of an appropriate
reperfusion strategy, and prevention of complications. Clinical, laboratory, and ECG are
the cornerstones of ACS diagnosis. Creatine kinase and troponin are widely used
laboratory values. This study aims to investigate the predictive value of NT-proBNP in
predicting MI in patients presenting with chest pain to the Gaziosmanpasa University
Emergency Department in Tokat. The study was designed as a descriptive, retrospective
study.

Materials and Methods: Two separate groups, namely patient and control groups,
were selected from among patients presenting to the Gaziosmanpasa University
Emergency Department with complaints of chest pain between January 1, 2019, and
January 1, 2024. Patients diagnosed with acute myocardial infarction (AMI) and those
with cardiac enzymes and NT-proBNP were selected as the patient group, while healthy
individuals presenting with chest pain and those with cardiac enzymes and NT-proBNP
were selected as the control group. The follow-up cases were analyzed retrospectively.
Patients with troponin values of 100 and above were included in the study. Descriptive
analyses were conducted to provide information about the general characteristics of the

study groups. Data for continuous variables are presented as meanzstandard deviation,
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and data for categorical variables are presented as n (%). The Significance Test for the
Difference Between Two Means and One-Way Analysis of Variance are used to
compare the means of normally distributed quantitative variables between groups. The
Mann-Whitney U test and Kruskal-Wallis test are used to compare the distributions of
non-normally distributed quantitative variables between groups. Cross-tabulations and
the Pearson chi-square test are used to assess the relationship between qualitative
variables. The Spearman correlation coefficient was used for correlations between
quantitative variables. P values less than 0.05 were considered statistically significant.
Ready-made statistical software was used for calculations (SPSS 22.0 Chicago, IL,
USA). Sociodemographic data (age, gender, etc.), ICD 10 diagnoses, cardiac enzymes
(mass CK MB, troponin, etc.), NT-proBNP, and blood parameters (Hgb, PIt, MPV, N/L,
PIt/L ratios, etc.) were analyzed.

Findings: A total of 405 patients who presented with a diagnosis of acute coronary
syndrome (ACS) and whose coronary pathology was confirmed by angiography were
included in our study. 63% (255) of the cases were male and 37% (150) were female.
When Pro-BNP values were compared, they were significantly higher in those with
RCA+CX lesions compared to RCA and CX (p < 0.05). NT-proBNP values were found
to be 5176 (1494-13678) higher in women than in men (2505 (569.8-11064) (p < 0.05).
There was a positive correlation between PRO-BNP and TROPONIN and it was
statistically significant (p < 0.001).

Conclusions: In our study, 63% of stroke patients were male and 37% were female.
Hypertension was the most common risk factor in patients diagnosed with ACS in our
study. Of the 405 patients diagnosed with ACS included in the study, no coronary artery
pathology was detected in 19.5% (79). Among single-vessel pathologies, the most
common was LAD lesion in 23.5% (95), while the least was CXR lesion in 13.6% (55).
RCA+CXR occlusion was detected in 10.9% (44), and the proportion of patients with
multiple vessel occlusions was 18.0% (73). No comorbidities were detected in 1.5% of
the total patients. Hypertension alone was detected in 7.7%, CAD in 16.3%, HT+CAD
in 25.9%, HT+DM in 9.1%, HT+DM+CAD in 13.8%, and others in 25.7%. When Pro-
BNP values were compared, they were significantly higher in those with RCA+CX
lesions compared to RCA and CX lesions. In ACS, creatinine values were higher in

those with LAD lesions compared to those with RCA occlusions. CK-MB mass was



lower in those without lesions compared to those with RCA and multiple vessel
occlusions. The CRP/LY M ratio was higher in those without coronary lesions compared
to those with LAD, RCA, and CX lesions. The troponin/creatinine ratio was higher in
those with RCA+CX lesions compared to those with multiple vessel occlusions. CRP
was higher in those without lesions compared to those with LAD, RCA, and CX
occlusions. Pro-BNP values were higher in women at 5176 (1494-13678) and in men at
2505 (569.8-11064). A relationship was found between Pro-BNP and troponin, age,
MPV, PDW, P-LCR, RDW -SD, calcium, neutrophil, creatinine, CK -MB mass, NE /
LYM, PLT/LYM, CRP/LYM, TROP / KREA, WBC, eosinophil and basophil.

Keywords: Chest Pain, Myocardial Infarction, NT-proBNP, Emergency Department



ICINDEKILER
Sayfa

ETIK SOZLESME ...ttt ettt ettt n st sn s nanns i
JURI KABUL VE ONAY SAYFASI...coooiiiiiieteiiseeetetes e seeste s esste st sane s i
TESEKKUR ...oviiteiiiecteie ettt esee e s st st s st s st ss st ss st s s e st ensssstassnsnens iii
(74 = T iv
AB ST RACT ettt ettt e R et e Re e be e e nreennenreerennen vii
(@) 11 D) 2] Q1 50 23 2 T X
TABLOLAR LISTESI ..ottt sttt Xii
SEKILLER LISTESI ..oviiictitiiitesete ettt sttt bttt Xii
SIMGELER ve KISALTMALAR .......cooviiniiniininiineieisnsiessesiessessessesesesssssssssssssesssssns Xiv
LUGIRES oottt ettt s e e s s e e e ee s et ettt e s s e s es s enesereneeees 1
2.GENEL BILGILER ......oviiiiiiiriiiisissise ettt 4
2.1.Akut Koroner Sendrom Tanim.........c.cccveiieiieiiienie et 4
I R = (0] 74 Y/ [0 [ £ 4
A o] [0 (=T o 010 (o] £ 5
2.1.3.RISK FAKLOMTEIT ... 7
2.1.4.Akut Koroner Sendrom KIlinigi ve Tanisl ........ccoccvvvrviininiiniinneneesesee e 9
2.1.5.STEMI ve NSTEMI Arasindaki Farklar ........c..cccooeviiiiiiiiiiiiicee e, 19
2.1.6.Akut Koroner Sendrom Risk Skorlama Sistemleri.........ccccccoveninciniincinennns 21
2.2.N Terminal B Tipi Natritretik Peptid(Nt-ProBNP).........ccccocviniiiiiinieniesecenene 28
2.3.High Sensitif Kardiyak Troponin........ccccociiiiiiiiicsse e 30
S.MATERYAL VE METOD ..ottt st 32

3.1 ATaStIIMANIN AINACT .euvieiiiiiiii ettt nr e snn e re e e 32



Xi

3.2, Arastirmanin Y €1l V€ ZaAMANT ......ceiveiueeruerieiieaeesieeiesseessesieessesieessesseessesssesseessesseennes 32
3.3.Arastirmanin Evreni ve OrnekIemi ..........ooovovueiocveiceeviceeieee e 32
3.4.Verilerin TOPIanMAST ......civiiiriiiieiieie e nennes 32
3.5. Arastirmanin EtiK YONU......c..cooveiiiiiiiiie et 33
3.6.IstatistikSEl YONIEMIET ......cucvveieieeicecececieeeeeeeees ettt 33
3.7. Arastirmanin SINITTIKIATT....ooiiiiiiiccc e 33
ABULGULAR ..ottt ettt e e e s e e e e e e e e e e 35
STARTISMA ... n e n e 50
6.SONUC Ve ONERILER ......coeviieiirieieeeiisieiississe s tssestssssssss s ssstssessssessssesssssssssnssssnens 61
LG T Yo 1 0o PSPPSRSO 61
B.2. ONMETIIET oovveeeii e 66
KAYNAKLAR ...ttt n e e e e e e nenennenne e 68
EK 1: ETIK KURUL ONAYT.....cooiiiieiieetieeieee et estssstes s sesassesas s sesaesenaesenanans 81

(0Y4€) 21031 1 J OO 82



Xii

TABLOLAR LISTESI
Tablo 2.1. GRACE Risk Skoru Hesaplama Tablosu (Puanlama Sistemi) ...........ccccc...... 23
Tablo 1.2. TIMI Risk Skorlamasinda Kullanilan Parametreler.........oovvvvveeeveeiiiieciinneenn. 25

Tablo 2. 2. TIMI Risk Skorlamasinda Risk Skoruna Gore Risk Gruplar1 Ve Olumsuz

Kardiyovaskiiler Olay Yasama RiSKIEIT .......ccccriiiiiniiiiiiiiiiccs s 25
Tablo 4.1. Nitel Degiskenler Dagilimi..........ccccovviiiiiiiiiiiice s 35
Tablo 4.2. Nicel Degiskenler Dagilimi........ccccoovviiiiiiiiii s 36
Tablo 4.3. Tikali Damara Gore Nicel Degiskenler Dagilimi ... 38
Tablo 4.3. ( Devam )Tikali Damara Gore Nicel Degiskenler Dagilimi ..........ccccvevennen. 39
Tablo 4.4. Cinsiyete Gore Nicel Degiskenler Dagilimi.........ccoccvvviiiiienininnininniiienins 41
Tablo 4.5. Ek Hastaliklara Gore Nicel Degiskenler Dagilimi.........cccccovvveviiiiiiininiiennns 43
Tablo 4.6. Nicel Degiskenler Arasindaki Korelasyon Analizi........ccccvevieiiinieninnnieninnns 46
Tablo 4.6. ( Devam) Nicel Degiskenler Arasindaki Korelasyon Analizi ............cccveuee. 47
Tablo 4.7. BIlGHENAIIME .....ocveiee e 47

Tablo 4.8. Cinsiyete Gore Nitel Degiskenler Dagilimi ... 49



Xii

SEKILLER LIiSTESI

Sekil 1.1. 2023 Ve 2024 Yillarinda Dolasim Sistemi Hastaliklarindan Kaynaklanan

OIIMIETIN OFANI w.vovoveieiiieiieestse sttt bbbt 2
Sekil 2.1. Akut Koroner Sendromda Tanisal Algoritma Ve Siniflama .............cccceeeenee. 10
Sekil 2.2. ST-Segment Yukselmeli Miyokard Enfarktlsi ...........ccccoeevrrvennicnniniennnns 12
Sekil 2.3.. AKS Risk Faktorleri Ve Tipleri Koroner Arter Hastaliklart ... 21

Sekil 2.4. Acil Servise Gogiis Agrisi Sikayetiyle Bagvuran Hastanin Yonetimi. ........... 27



Xiv

SIMGELER ve KISALTMALAR

AKS : Akut Koroner Sendrom

AKO - Ani Kardiyak Olim

Ml : Miyokard Infarktiisii
NT-proBNP : N-terminal pro b-type Natriuretic Peptide
DM : Diabetls Mellitiis

PDW : Trombosit Dagilim Genisligi
P-LCR : Trombosit Biiyiik Hiicre Orani
RDW . Eritrosit dagilim genisligi

NE : Notrofil

LYM : Lenfositler

CRP : C Reaktif Protein

WBC : White Blood Count

MPV : Ortalama Trombosit Hacmi
RCA : Sag Koroner Arter

LAD : Sol Inen Arter

CK-MB : Kreatin Kinaz

HT : Hipertansiyon

CRP : C-reaktif Protein

EKG : Elektrokardiyografi

RCA . Sag Koroner Arter

GKS : Glasgow Koma Skalast,
HCO3 : Bikarbonat

CX . Sirkumfleks Arter

ICD -10 . Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi 10
HGB : Hemoglobin

PLT : Trombosit



KVH
KDH

Na
USAP
NSTEMI
STEMI
SPSS
DSO
TUIK
RAAS

IKH
LDL

. Potasyum
: Kardiyovaskiiler Hastaliklar
: Kalp Damar Hastaliklar1
: Sodyum
: Stabil Olmayan Anjina Pektoris
: ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Enfarktusu
: ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktisu
- Statistical Package For The Social Sciences
: Diinya Saglik Orgutii
- Tlrkiye Istatistik Kurumu

: Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi
: Iskemik Kalp Hastalig

: Low-Density Lipoprotein

XV



1.GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), diinya c¢apinda onde gelen mortalite
nedenidir ve Diinya Saghk Orgiitii (DSO)’niin tahminine gére her y1l 17,9 milyon can
kaybina sebep olmaktadir. KVH'ler, kalp ve kan damarlarinin bir grup hastaligi olup
koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, romatizmal kalp hastalig1 ve diger
rahatsizliklar1 icermektedir. KVH kaynakli dlimlerin %80’inden fazlasi kalp krizi ve
felcten kaynaklanmaktadir. Bu 6liimlerin iigte biri 70 yasin altindaki bireylerde erken

yasta meydana gelmektedir (DSO, 2025).

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de Kalp Damar Hastaliklar1 (KDH) 6lum
nedenlerinin basinda yer almaktadir. Bu hastaliklarin tedavisi diger iilkelerde oldugu
gibi lilkemizde de yiiksek oranda maliyetlere neden olmaktadir. Tiim hastaligin
yayginlig1 ve ciddiyeti géz oniine alindiginda tani1 ve tedavideki ortaya g¢ikacak her yeni
gelismenin etkileri her agidan olumlu olacaktir. Ancak ger¢ek yasamdaki gelismelerin

klinik yansimasi, her zaman olumlu olmamaktadir.

Kardiyovaskiiler hastalik yoniinden riskli olan bireylerin belirlenmesi ve uygun
tedavi yontemlerinin uygulanmasi, erken mortaliteyi dnleyebilir. Tedaviye ihtiyaci olan
bireylerin tedavi ve danismanlik hizmeti sunmak i¢in tiim birinci basamak saglik
kuruluslarinda bulasic1 olmayan hastalik ilaglarina ve temel saglik teknolojilerine

erisimin saglanmas1 hayati 6neme sahiptir (DSO, 2025).

Kalp hastalig1 ve felcin en 6nemli davranigsal risk faktorleri sagliksiz beslenme,
fiziksel hareketsizlik, tiitiin ve alkoliin zararli kullanimidir. Cevresel risk faktorleri
arasinda ise hava kirliligi 6nemli bir faktordiir. Davranigsal risk faktorlerinin etkileri
bireylerde yiiksek tansiyon, yiiksek kan sekeri, yiliksek kan lipitleri ve asir1 kilo ve
obezite olarak ortaya cikabilir. Bu "orta risk faktorleri" birinci basamak saglik
kuruluslarinda 6l¢iilebilir ve kalp krizi, felg, kalp yetmezligi ve diger komplikasyonlarin

artmus riskini gosterir (DSO, 2025).



Akut Koroner Sendrom (AKS), tam1 ve tedavide biiyiikk gelismeler olmasina
ragmen hala morbidite ve mortalitenin baslica nedenidir. Ulkemizde 2018-2023
doneminde birincil 6liim nedeni olarak dolasim sistemi hastaliklar1 (%35,48)
gosterilmis. Ayni calismada, dolasim sistemi hastaliklar1 iginde iskemik kalp
hastaliklarinin (muhtemelen AKS dahil) en yaygin alt neden oldugu bildirilmis. (Ugras
& Kanbir,2024). Tirkiye Istatistik Kurumu (TUIK)’ nun Sekil 1.deki raporuna gore
dolagim sistemi hastaliklarina bagl oliimler incelendiginde iskemik kalp hastaliklarina
bagli oOliimlerin %42,9, diger kalp hastaliklarina bagli oliimlerin  %23,9 ve
serebrovaskiiler hastaliklara bagl éliimlerin %18,3 oldugu gériilmiistiir (TUIK, 2025).

(%)

Ischaemic heart diseases
Other heart diseases

Cerebrovascular diseases 18.5

Hypertensive diseases SR 9.3
|

one

= 2023 2024

Sekil 1.1. 2023 Ve 2024 Yillarinda Dolasim Sistemi Hastaliklarindan Kaynaklanan
Oliimlerin Oram

(TUIK,2025).

AKS koroner kan akiminin ani olarak azalmasi ile birlikte ortaya c¢ikan
miyokarda ait iskeminin olusturdugu biitiin klinik tablolar1 ifade eder. Bu baglik altinda
yer alan hastaliklar benzer bir patofizyolojiye sahip iken klinik seyirleri, tedavileri ve
yasam beklentileri 6nemli farkliliklar gostermektedir. Stabil Olmayan Anjina Pektoris
(USAP), ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Enfarktisi (NSTEMI), ST
Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii (STEMI) ve Ani Kalp Olimi (AKO)
sendromun belli bagl alt gruplaridir. Miyokard enfarktusi (M) patolojik bir terimdir ve
kardiyak iskeminin uzamasi sonrasi, kalp kasi hiicrelerinin 6lmesini ifade etmek igin

kullanilir (Davey & Sprigings, 2018).

AKS tanis1 klinik bulgular, elektrokardiyografik ve biyokimyasal degisiklikler
ile konmaktadir (Acar & Ongen, 2018). AKS tanisi alan hastalar i¢in dogru risk

sinifflamast yapilmasi, hem kalict ST segment yilikselmesi olan hem de olmayan



hastalarda, risk kategorilerine gore bireysellestirilmis uygun bir tedavi rejiminin

benimsenmesi icin biiyiik 6nem tasimaktadir (Collet ve ark., 2023).

Kardiyak nérohormon NT-proBNP, artan sol ventrikiiler duvar gerilmesine yanit
olarak salinir ve cesitli deneysel ve klinik caligmalara gore, miyokard iskemi ve
enfarktiisi de bunun salgilanmasimi tetikler (Cavusoglu ve ark., 2019). AMI
hastalarinda plazma NT-proBNP diizeylerinin sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugunun
derecesini yansittig1 gosterilmistir; dolayisiyla prognostik oneme sahiptirler ve akut

koroner sendromlardan sonra kisa ve uzun vadeli mortaliteye karsilik gelirler (Wang ve
ark., 2021).

Mevcut klinik kilavuzlar, AKS hastalarinda prognoz tahmini i¢in, 6zellikle N
terminal pro B tipi Natridretik Peptid (NT-proBNP) gibi yeni biyobelirteclerin
kullanimin1 tavsiye etmektedir. Her ne kadar magnetik rezonans imaging (MRI)
enfarktlis boyutunu saptamada ve sol ventrikil fonksiyonunu incelemede son derece
guvenilir olsa da pahali bir prosediirdiir ve gogunlukla yalmizca 6zel merkezlerde
mevcuttur. Bunun aksine, NT-proBNP gibi basit biyokimyasal belirtecler uygun
maliyetli, uygulamasi kolay ve yaygin olarak bulunabilen araglardir (Collet ve ark.,
2021).

Bu galismada NT-proBNP'nin, AMI sonrasi akut faz sirasinda enfarktiis tahmini
icin ayirt edici bir belirte¢ olup olmayacagini analiz etmek ve kolay ulasilabilir bir
tetkik olan NT-proBNP’nin 6nemini ortaya koymak amaglanmistir. Bu konu hakkinda
iilkemizde ¢aligmalar yok denecek kadar azdir. Bu sayede literatiire katkida bulunmak

planlanmustir.



2.GENEL BILGILER
2.1.Akut Koroner Sendrom Tanim

Akut Koroner Sendrom (AKS), kalbi besleyen koroner arterlerde ani ve ciddi bir
kan akimi azalmasi sonucu gelisen, genellikle gogiis agristyla kendini gosteren ve hayati
tehdit eden ciddi bir klinik tablodur. AKS terimi enfarktiis siiphesi ya da akut

miyokardiyal iskemi olan hastalar i¢in kullanilmaktadir (Smith ve ark., 2015).

AKS genellikle koroner arterlerdeki aterosklerotik plaklarin yirtilmasi ve bunun
sonucunda olusan kan pihtisiin (trombiis) damari kismen ya da tamamen tikamasiyla
meydana gelir. Bu tikaniklik kalp kasinin oksijensiz kalmasina ve hasar gérmesine yol
acar. AKS’nin 3 ana alt tipi vardir. Bunlar; STEMI, NSTEMI ve USAP’ur (Eggers ve
ark.,2017).

2.1.1 Patofizyolojisi

Hipoksi, kandaki oksijen miktarmin eksik olmasi ya da hiicrelerin ve dokularin
oksijeni yeterince kullanamamasi durumudur. Iskemi ise azalmis perfiizyon sonucu O
olmamasi ve metabolitlerin yeterince uzaklastirilamamast durumudur. AKS'nin
temelinde yatan en yaygin mekanizma ise aterosklerotik plagin yirtilmasi ve trombiis

(p1ht1) olusumudur (Theofilis ve ark., 2023).

AKS patofizyoloji basamaklar1 su sekilde ilerlemektedir; birinci basamak
aterosklerotik plak olusumu, yillar i¢inde LDL’nin (kotl kolesterol) damar igindeki
birikimi damar duvarinda aterosklerotik plak olusumuna neden olur ve bu plaklar damar
duvarinin i¢ yiizeyinde birikir ve damarlar1 daraltir. Stres, HT ve ani efor sonucu plak
yirtilabilir veya plak yiizeyi bozulabilir. Plak yirtilmasi ya da plak yilizeyinin bozulmasi
trombojenik (pitht1 yapici) materyalin kana karigmasina neden olur. (Kraler ve
ark.,2025)

Uciincli basamak ise Trombiis olusumudur. Plak yirtilmasindan sonra devreye
pihtilagsma sistemi devreye girer. Trombositler aktive olur ve pihti olusur. Bu pihti

damar i¢inde biiyliyerek kan akimini ciddi sekilde azaltir ya da tamamen keser (Yuan ve



ark.,2023).

Dordlncu ve son basamak olan Miyokard iskemisi ve hasaridir. Kan akiminin
azalmas1 sonucunda kalp kasina yeterince oksijen gitmez ve iskemik siire¢ baslar. Bu
siirecin devam edip uzamasi durumunda, Miyokard nekrozu (6limu) ya da Miyokard

enfarktlisi meydana gelir (Kraler ve ark.,2025).

2.1.2 Epidemiyolojisi

AKS, tiim dunyada kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin 6nde gelen nedeni
olup, kiiresel hastalik yiikiiniin yaklasik %30-40’1indan sorumludur. Koroner arterlerdeki
ani tikaniklik sonucu olusan kalp krizleri (miyokard infarktiisii) ve kararsiz anjina gibi
acil durumlar1 kapsar ve Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan kardiyovaskiiler
hastaliklarin (KVH) en 6nemli bilesenlerinden biri olarak tanimlanir. WHO, AKS'yi
iskemik kalp hastaligit (IKH) baglaminda ele alir ve kiiresel dliimlerin 6nemli bir

kismini olusturur (Kraler ve ark.,2025).

2.1.2.1. Kuresel epidemiyoloji

AKS, kiresel Olcekte kardiyovaskiler mortalitenin ve morbiditenin en énemli
nedenlerinden biri olup hem gelismis hem de gelismekte olan tilkelerde ciddi bir halk

sagligl sorunu olusturmaktadir (Rao ve ark.,2025).

DSO’niin 2023 verilerine gore, kardiyovaskiiler hastaliklar yilda yaklagik 17,9
milyon 6liime yol agmakta ve bu oliimlerin 6nemli bir kismi AKS ’ye, 0zellikle de
miyokard enfarktlisii ve instabil anjina pektorise bagli olarak gergeklesmektedir

(Timmis ve ark.,2023).

Gelismis tilkelerde son on yillarda mortalite oranlarinda azalma goriilse de bu
azalma buiylik Olglide erken tani, reperfiizyon tedavileri (6zellikle primer perkiitan
koroner girisim), etkili anti trombosit tedaviler ve risk faktorlerinin daha iyi kontroll
sayesinde elde edilmistir. Buna karsin, diisiik ve orta gelirli iilkelerde AKS insidans1 ve
mortalitesi giderek artmakta; bu durum saglik sistemlerinin yetersizligi, ge¢ basvuru,
tedaviye erisim zorluklar1 ve koruyucu hekimlik uygulamalarinin sinirli olmasiyla

iliskilendirilmektedir (Conrad ve ark.,2024).



AKS’nin yasla giicli pozitif iliski vardir; 75 yas iistiinde insidans 10 kat
artmakta, kadinlarda menopoz sonrasi belirgin yiikselme goriilmektedir. Cinsiyet farki
dikkat cekicidir, kadinlarda AKS daha ge¢ yasta ortaya ¢ikmaktadir (Timmis ve
ark.,2023).

Ayrica, COVID-19 pandemisi sonrast donemde hastalarin acil servislere gec
bagvuru egilimi ve saglik hizmetlerindeki aksamalar, AKS ‘ye bagli mortalite ve
morbidite lizerinde olumsuz etki yaratmistir. Tiim bu veriler, AKS’nin yalnizca bireysel
degil, ayn1 zamanda kiiresel diizeyde ekonomik ve sosyal etkileri olan bir hastalik ytikii
olusturdugunu gostermekte ve etkili onleme, erken tan1 ve tedavi stratejilerinin evrensel

Ol¢ekte giliclendirilmesi gerekliligini vurgulamaktadir (Alsaidan ve ark.,2023).

2.1.2.2.Turkiye ye Ozgl Epidemiyoloji

Tirkiye’de AKS, kardiyovaskiiler hastaliklarin en ciddi klinik tablolarindan biri
olarak halk sagligi agisindan 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Turkiye
Istatistik Kurumu verilerine gore dolasim sistemi hastaliklari, iilkemizdeki toplam
Oliimlerin yaklasik %40—45’ini olusturmaktadir ve bu Oliimlerin biiyiik bir kismi

koroner arter hastaliklarindan kaynaklanmaktadir (Cam ve ark.,2023).

Tiirkiye’de yapilan epidemiyolojik caligsmalar, 35 yas iizeri niifusta koroner arter
hastaligt prevalansinin kadinlarda %12, erkeklerde %10-11 civarinda oldugunu
gostermektedir. Bolgesel arastirmalarda ise bu oran %7-9 araliginda degismekte olup,
sehirlesme diizeyi, sosyoekonomik durum ve yasam tarzi faktorlerine gore de farklilik

gostermektedir (Sener ve ark.,2024).

Tirkiye’de AKS insidansina dair ulusal diizeyde duzenli ve kapsamli veri
toplama sistemleri kisithi olsa da yapilan ¢alismalar son yillarda koroner olay sikliginda
kismi bir azalma egilimine ragmen yiiksek mortalite oranlarinin devam ettigini

gostermektedir (Sener ve ark.,2024).

AKS gelisiminde Tirkiye’de en sik karsilagilan risk faktorleri arasinda
hipertansiyon, dislipidemi, diyabet mellitus, obezite ve sigara kullanimi yer almaktadir.

Ozellikle sigara kullanimi ve metabolik sendrom bilesenleri, geng yasta gelisen



“prematiir AKS” olgularinda o6ne ¢ikmaktadir. Tiirkiye’deki veriler, erkeklerde
kadinlara gore AKS insidansinin daha yiiksek oldugunu; ancak menopoz sonrasi

donemde bu farkin azaldigim1 gostermektedir (Tokgdzoglu ve ark.,2021).

Sonug¢ olarak, AKS Tirkiye’de kardiyovaskiiler mortalitenin en Onemli
sebeplerinden biri olmayi siirdiirmekte ve toplum temelli dnleme programlari, yagam
tarz1 degisiklikleri ve saglik hizmetlerinin gii¢lendirilmesi, bu hastalik ile bas etmede
Kritik bir rol oynamaktadir (Sener ve ark.,2024).

2.1.3.Risk Faktorleri

AKS, c¢ogunlukla aterosklerotik plagin yirtilmasi ve ardindan olusan pihtinin
(trombiis) koroner arterde kismi veya tam tikanikliga yol agmasi sonucu ortaya ¢ikar.
Bu olayin gelismesinde, bilimsel literatirde kanitlanmis bir dizi degistirilebilir (kontrol

edilebilir) ve degistirilemez risk faktorii rol oynamaktadir (Ibdah ve ark.,2025)

2.1.3.1.Degistirilemez Risk Faktorleri

Bu faktorler genetik ve demografik kokenli olup, AKS riskini dogrudan etkiler
(Simsek & Alpar,2020)
Yas

AKS insidans1 yasla birlikte belirgin olarak artar. Erkeklerde genellikle 45
yasindan, kadinlarda ise menopoz sonrasi donemden itibaren risk yiikselmektedir. Bu
durum,  Ostrojenin  ateroskleroz  lizerine  koruyucu  etkisinin  kaybiyla
iligkilendirilmektedir (Simsek & Alpar, 2020)

Cinsiyet

Erkeklerde kadinlara gore daha yiliksek AKS insidansi bildirilmistir. Bununla

birlikte, menopoz sonrasi kadinlarda hormonal degisimlerle birlikte risk farki giderek

azalmaktadir (Simsek & Alpar, 2020)



Genetik yatkinhk

Birinci derece akrabalarda erken yasta (erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas)
koroner arter hastaligi Gykiisiiniin bulunmasi, bireyin AKS gelisme riskini anlamli
diizeyde artirmaktadir. Poligenik yatkinlik ve lipoprotein metabolizmasindaki genetik
varyasyonlar, bu egilimi desteklemektedir. (Turkmen ve ark.,2012)

Etnik Koken / Irksal Farkliliklar

Guney Asya kokenli bireylerde AKS riski Avrupa kokenlilere gore %40-60
daha yiiksektir; erken yasta ortaya cikar, metabolik sendrom ve insiilin direnci
baskindir. Tiirk popiilasyonu genel olarak Kafkas irki iginde yer alsa da Orta Asya ve
Giliney Asya genetik katkisi nedeniyle prematiir AKS orani Avrupa ortalamasindan daha

yuksektir (Varghese & Kumar, 2019).

2.1.3.2.Degistirilebilir Risk Faktorleri

Bu faktorler davranissal ve metabolik kokenli olup, yasam tarzi degisiklikleri ve
farmakoterapi ile yonetilebilir; primer ve sekonder onlemede anahtardir (Nohria &

Antono, 2024)

Sigara kullamim

Sigara, endotel fonksiyonunu bozarak oksidatif stres ve inflamasyonu artirir,
trombosit agregasyonunu kolaylastirir ve fibrinolizi azaltir. Tirkiye’de yapilan
epidemiyolojik caligmalarda sigara kullaniminin AKS gelisimiyle en gigcli iliskili
modifiye edilebilir faktorlerden biri oldugu gosterilmistir (Simsek & Alpar, 2020)

Hipertansiyon

Kronik hipertansiyon, arteriyel duvarlarda yapisal degisikliklere yol agarak
aterosklerotik plak olusumunu hizlandirir. Ayrica sol ventrikiil hipertrofisi ve miyokard
oksijen ihtiyacinda artisa neden olarak iskemi riskini artirir (Nohria & Antono, 2024)

Dislipidemi

Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol yiiksekligi, yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) kolesterol diistikliigli ve hipertrigliseridemi, ateroskleroz gelisiminin
temel biyokimyasal belirtecleridir. Tiirkiye toplumunda yapilan TEKHARF (Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri) calismasi, dislipideminin eriskin

niifusta oldukga yaygin oldugunu gostermistir (Nohria & Antono, 2024)



Diyabetis mellitus

Diyabet, endotel disfonksiyonu, kronik inflamasyon, oksidatif stres ve
mikrovaskuler hasar yoluyla aterosklerozu hizlandirir. Diyabetik hastalarda AKS riski
diyabeti olmayan bireylere gore yaklasik 2—4 kat daha yuksektir (Babes ve ark., 2020)

Obezite ve metabolik sendrom

Obezite, 0Ozellikle abdominal tip, insilin direncine, dislipidemiye ve
hipertansiyona yol acarak AKS riskini sinerjik bigimde artirir. Tiirkiye’de obezite
prevalansinin son yillarda artmasi, AKS yiikiindeki artisin temel nedenlerinden biri
olarak degerlendirilmektedir (Simsek & Alpar, 2020)

Fiziksel inaktivite ve sagliksiz beslenme

Diisiik fiziksel aktivite diizeyi, yiiksek kalori alimi, doymus yag ve trans yagdan
zengin beslenme aligkanliklari, aterosklerotik siirecleri hizlandirir. Akdeniz tipi diyetin
ise koruyucu etki gosterdigi bildirilmistir (Silva ve ark., 2020)

Psikososyal stres

Kronik stres, depresyon ve diisiik sosyoekonomik diizey, sempatik aktivitenin
artis1 ve kortizol diizeylerinde yiikselme yoluyla kardiyovaskiiler olay riskini artirir
(Silva ve ark., 2020)

Sonug

Sonug olarak, AKS’nin ortaya ¢ikisinda klasik ve yeni tanimlanan bir¢ok risk
faktori sinerjistik etki gostermektedir. Tiirkiye’de sigara kullanimi, obezite, dislipidemi
ve diyabetin yiliksek prevalansi, AKS’nin toplumdaki yayginliini artiran temel
nedenlerdir. Bu nedenle ulusal diizeyde risk faktorlerinin erken tespiti, yasam tarzi
degisikliklerinin tesviki ve koruyucu kardiyoloji uygulamalarinin gii¢lendirilmesi, AKS
‘ye bagli mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda kritik 6nem tagimaktadir (Nohria &
Antono, 2024)

2.1.4.Akut Koroner Sendrom Klinigi ve Tanist

Akut Koroner Sendrom siniflandirmasi, hastanin ilk bagvurusu sirasinda ¢ekilen
Elektrokardiyogram (EKG) ve kanda bakilan kardiyak biyobelirtecler (Troponin)
sonuglarina gore yapilir (Sekil 2.1). Bu siniflandirma, hastanin riskini belirlemek ve acil

tedavi stratejisini planlamak icin hayati 6neme sahiptir. AKS siniflandirilmasi (STEMI,
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NSTEMI ve USAP) yapildiktan sonra yonetim algoritmalar seklinde saglanmalidir
(Bhatt ve ark., 2022).

Klinik
Semptomlar ve
Vital Bulgular

’ EKG

’ Troponin 0. Saat

Normal EKG

Troponin
Degisikligi
(1. 2. yada 3.Saat Icerisnde)
Diagnoz KARDIYAK DISI ANTa DR Ak NSTEMI  STEMI

Sekil 2.1. Akut Koroner Sendromda Tanisal Algoritma Ve Siniflama

(https://www.acilcalisanlari.com/akut-koroner-sendromda-tanisal-algoritma-ve-triyaj-

esc-2020-akil-karti.html (10.11.2025))

2.1.4.1.STEMI (ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii) Tanist

STEMI yani ST elevasyonlu miyokard infarktlsu, kalp krizinin en ciddi ve acil
mudahale gerektiren turudir. Bu durum, koroner arterlerden (kalbi besleyen damarlar)
bir veya daha fazlasinin tam tikanmasi sonucu kalp kasinda (miyokardda) genis bir
alanda doku 6limu olusmasidir. STEMI, koroner arterdeki bir pthtinin (trombiis) damari
tamamen tikamast ve bu durumun EKG'de ST segmentinin yiikselmesi ile karakterize
olmasidir. Kalp kasinin biiyiik bir alanini etkiledigi i¢in en hizli tedavi gerektiren kriz

tipidir (Frampton ve ark., 2020).

STEMI'nin temel patofizyolojisi mekanizmasi; genellikle 6nceden aterosklerotik

plak igeren bir koroner arterde plak riiptiirii veya plak erozyonu sonrasi trombiis


https://www.acilcalisanlari.com/akut-koroner-sendromda-tanisal-algoritma-ve-triyaj-esc-2020-akil-karti.html
https://www.acilcalisanlari.com/akut-koroner-sendromda-tanisal-algoritma-ve-triyaj-esc-2020-akil-karti.html

11

olusumu ile baslar. Aterosklerotik plagin lipid c¢ekirdegi, ince fibréz bashg ve
inflamatuar hicre infiltrasyonu, riptir egilimini artiran baslica yapisal 6zelliklerdir.
Plak yiizeyinin bozulmasiyla dolasima salmman doku faktorii, platelet aktivasyonu ve
koaguilasyon enzimin tetiklenmesine yol agar. Ardindan gelisen fibrin zengini okliizif
trombus, etkilenen koroner arterin distalinde miyokardiyal kan akimini ciddi bigimde

azaltir veya tamamen keser (VVogel ve ark., 2019).

Bu surecte oksijen arz-talep dengesizligi ortaya g¢ikar ve ATP iiretiminin
azalmas1 sonucunda miyositlerde anaerobik metabolizma, laktik asit birikimi ve
intracelliiler iyonik bozulmalar (6zellikle Ca?" ve Na* artis1) gozlenir. Hiicre membran
biitiinliigiiniin bozulmasi, mitokondriyal disfonksiyon ve serbest oksijen radikali tiretimi
ile sonuglanir. Iskeminin 20-30. dakikasindan itibaren geri déniisiimsiiz hiicre nekrozu
baslar ve bu siire¢ transmural yayilim gostererek miyokardin tim duvar kalinligini
etkiler. Buna bagli olarak ST segment elevasyonu, patolojik Q dalgasi ve enzim
yukselmesi (troponin, CK-MB) ile karakterize klinik ve elektrokardiyografik bulgular
gelisir (McLaren ve ark.,2024).

Reperfiizyon tedavisi (primer perkiitan koroner girisim veya trombolitik tedavi)
ile koroner kan akiminin yeniden saglanmasi, nekroz alanini sinirlayabilir; ancak
reperfuzyon slrecinde iskemi-reperflizyon hasari, oksidatif stres, kalsiyum asir
yiiklenmesi ve apoptozis gibi ek hiicresel mekanizmalar da miyokardiyal hasari
stirdiirebilir. Sonug¢ olarak STEMI’nin patofizyolojisi, aterotrombotik olaylarin, endotel
disfonksiyonunun, inflamatuar siireglerin ve mikrovaskiiler perflizyon bozukluklariin
dinamik etkilesimiyle sekillenen, karmagsik ve ¢ok asamali bir siiregtir. Bu
mekanizmalarin anlasilmasi, erken tam1 ve hedefe yonelik tedavi stratejilerinin

gelistirilmesinde kritik 6neme sahiptir (Elendu ve ark., 2023).



12

a " ,'.l / QRS complex
Ventricular depolarization
(contraction)
~ Circumflex 7R
¢ artery »
l P wave T wave
K %‘ — Left anterior Atrial Ventricular
A descending depolanzanon repolarization
| g (relaxation)
Right -4 'y artery , : :
coronary # ﬁ‘z—_,_,g
artery e A~ ——>@o)
LA R A
o e
@ - @ L S AN -
- (avF) <& " PRinterval | QT interval [ ST segment
W AV Ventricular Early
© Right 3 " conduction depolarization ventricular
W Ightcorondry atery time J and repolarization | repolarization

© Left anterior descending artery

) Left circumflex artery

Jim /k—J“ AN ﬁx JW

Minutes First Da Months
Normal Seconds to hours hours <24 hours to weyesks to years

Sekil 2.2. ST-Segment Yukselmeli Miyokard Enfarkttst
(Nature Reviews)

STEMI tanisi, klinik, elektrokardiyografik ve biyokimyasal bulgularin birlikte
degerlendirilmesiyle konur. Klinik olarak, genellikle ani basglayan, 20 dakikadan uzun
siiren, istirahatle gecmeyen, baski veya sikisma tarzinda retro-sternal gogiis agrist en
tipik semptomdur. Agr1 ¢ogu zaman sol kola, boyuna, ¢eneye veya sirta yayilir; siklikla
soguk terleme, bulanti, kusma, dispne, anksiyete ve senkop gibi otonomik semptomlarla
birliktedir. Ancak diyabetik, yash veya kadin hastalarda tablo bazen atipik seyredebilir

ve epigastrik rahatsizlik, halsizlik ya da yalnizca nefes darlig1 6n planda olabilir.

STEMI tanisinda EKG belirleyici rol oynar. En az iki komsu derivasyonda ST
segmentinde yeni ortaya ¢ikan veya belirgin devam eden elevasyonun varligi tani igin
esastir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC, 2023) kilavuzuna goére bu ST segment
yukselmesi, V2—V3 derivasyonlarinda erkeklerde >2 mm (40 yas alti erkeklerde >2.5
mm), kadinlarda >1.5 mm; diger tiim derivasyonlarda ise >1 mm olmalidir. Bu bulgular,

akut transmural iskeminin elektrofizyolojik yansimasini temsil eder (Rao, 2025).
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Ayrica, yeni gelisen sol dal blogu (LBBB) ile birlikte iskemik semptomlarin
bulunmasi da STEMI olarak degerlendirilir, ¢linkii LBBB varliginda ST elevasyonunun
dogrudan yorumlanmasi giictiir. Posterior miyokard enfarktiisiinde, anterior
derivasyonlarda (V1-V3) ST segment depresyonu ve yiikksek R dalgasi tipik olarak
goralur; bu durumda posterior derivasyonlar (V7-V9) eklenerek >0.5 mm ST

elevasyonu aranmalidir.

Tamida biyokimyasal belirtecler, 6zellikle yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin
(hs-cTn) T veya I, miyokardiyal nekrozun 6zgil gostergesidir. Troponin dizeylerinin
agr1 baslangicindan 3—6 saat sonra yukselmesi beklenir ve 24. saatte pik yapar. Ancak
STEMI olgularinda tani, troponin sonucundan once klinik ve EKG bulgularina
dayanilarak konur, ¢linkii erken reperflizyon tedavisi geciktirilmemelidir. Troponin
artigt, tanty1 destekler ve nekrozun yayginligi hakkinda prognostik bilgi saglar (Akbar &
Mountfort,2024).

Destekleyici tanisal araglar arasinda ekokardiyografi ve koroner anjiyografi yer
alir. Ekokardiyografide segmental duvar hareket kusurlari, ejeksiyon fraksiyonunda
azalma ve papiller kas disfonksiyonu STEMI lehine bulgulardir. Kesin tani ise koroner
anjiyografi ile oklide arterin gosterilmesiyle dogrulanir. Sonu¢ olarak STEMI tanist,
tipik iskemik semptomlarin eslik ettigi, komsu derivasyonlarda tanimlanan diizeyde ST
segment elevasyonu ya da yeni sol dal blogu varligit ve biyokimyasal nekroz
belirteclerinin yiikselmesi ile konur. Bu taninin hizli ve dogru sekilde konulmasi, erken
reperflizyon tedavisinin uygulanabilmesi ve miyokardiyal kaybin sinirlanmasi agisindan

yagsamsal onem tasir (Tamis-Holland ve ark., 2024).

AKS hastane yonetimi, zamanin kritik oldugu bir acil kardiyovaskiler strectir
ve multidisipliner, protokole dayal1 bir yaklasim gerektirir. Hastane siireci, erken tani,
hemodinamik  stabilizasyon, uygun reperfuzyon stratejisinin  segimi  ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi {izerine yapilandirilmistir. Acil servise bagvuran tiim
hastalarda Oncelikle ilk tibbi temasin ardindan 10 dakika i¢inde 12 derivasyonlu EKG
cekilmesi Onerilir. EKG bulgularina gore hastalar STEMI veya ST elevasyonsuz AKS,
(NSTEMI/unstabil anjina) olarak siniflandirilir. Bu smiflandirma, tedavi hizini ve

invaziv yaklagimlarin zamanlamasini belirleyen temel adimdir (De Luca ve ark., 2023).
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STEMI tanis1 alan hastalarda hastane yonetiminin Onceligi, miimkiin olan en
kisa siirede reperfiizyonun saglanmasidir. Uluslararast kilavuzlara gore kapidan balona
(door-to-balloon) siiresi 90 dakikayi, kapidan igneye (door-to-needle) siresi ise 30
dakikayr asmamalidir. Primer perkiitan koroner girisim (PKG), altin standart tedavi
yontemidir; uygun merkezlerde 7/24 hizmet verebilen kateter laboratuvari
organizasyonu, mortalite ve morbiditeyi anlamli bigimde azaltir. PKG’ye erisimin
miimkiin olmadig1 durumlarda veya zaman hedefinin asilmast bekleniyorsa, trombolitik
tedavi baslatilir ve bunu takiben hastanin rescue PKG veya erken anjiyografi icin
tclincl basamak merkeze nakli planlanir. NSTEMI olgularinda ise risk diizeyine gore
erken invaziv strateji (24—72 saat icinde koroner anjiyografi) veya konservatif medikal

tedavi uygulanir (Kyriakoulis ve ark., 2023).

Hastane yonetiminde farmakolojik tedavi es zamanli olarak baslatilmalidir. Tim
AKS hastalarina ¢ift antitrombosit tedavi (aspirin + P2Y 12 inhibitorii) verilmelidir.
Ayrica antikoagiilan ajanlar (heparin veya fondaparinuks), beta blokerler, ACE
inhibitorleri, statinler ve gerekirse nitratlar tedaviye eklenir. Oksijen tedavisi yalnizca
hipoksemisi (SpO: <%90) olan hastalarda uygulanmalidir. Agr1 kontrolii, kaygi
yonetimi ve ritim takibi (0zellikle ventrikiiler aritmiler agisindan) kardiyak

monitdrizasyonun ayrilmaz bir pargasidir (Kyriakoulis ve ark., 2023).

Hastanede kalis siiresince, komplikasyonlarin (aritmiler, kardiyojenik sok, kalp
yetmezligi, mekanik komplikasyonlar) erken taminmasi igin siirekli izlem yapilir.
STEMI hastalar1 genellikle koroner yogun bakim iinitesinde (KYBU) yatirilarak tedavi
edilir. Hemgsirelik bakiminin siirekliligi, ila¢ tedavisi uyumu ve yasam tarzi
danigmanligl, taburculuk Oncesi egitimin temel unsurlaridir. Son olarak, hastane
siirecinin her asamasinda kapidan balona siiresi, reperfiizyon basarisi ve mortalite
oranlarinin izlenmesi, kalite gostergeleri olarak degerlendirilmelidir. Sonug¢ olarak
AKS’nin hastane yonetimi, zaman odakli, protokolle uyumlu, ekip temelli ve kanita
dayali bir yaklasimla yiiriitilmeli; erken reperfiizyon, yogun medikal tedavi ve
sistematik takip ilkeleri 6n planda tutulmalidir (Ma ve ark., 2024).
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2.1.4.2NSTEMI (ST Elevasyonsuz Miyokard Infarktiisii) Tanist

ST elevasyonsuz miyokard enfarktisi (NSTEMI), AKS spektrumunun bir
parcasi olup, miyokardiyal iskeminin tam olmayan koroner arter okliizyonu sonucunda
gelisen, subendokardiyal diizeyde sinirli miyokard nekrozu ile karakterize bir klinik
tablodur. Patofizyolojik olarak, genellikle aterosklerotik plak ruptlrii veya erozyonu
sonrasinda parsiyel trombiis olusumu veya plak igine hemoraji meydana gelir. Bu
durum, koroner kan akiminin kritik derecede azalmasina, miyokardiyal oksijen arz-talep
dengesinin bozulmasina ve sonugta iskemik hiicre hasarinin ortaya ¢ikmasina yol acar.
STEMI’den temel farki, tam damar tikamikligi yerine kismi lumen obstriksiyonu
bulunmasidir; bu nedenle iskemik siire¢ transmural degil, genellikle subendokardiyal
diizeyde smirhi kalir. Bu patofizyolojik siireg, miyokardiyal hiicre membran
biitiinliigiiniin bozulmasina ve sitoplazmik troponinlerin dolagima salinmasina neden

olur, bu da biyokimyasal tanida temel belirtectir (Wiens ve ark., 2025).

Klinik olarak NSTEMI, stabil anjina ile STEMI arasinda bir geg¢is formu olarak
kabul edilir. En belirgin semptom, 20 dakikadan uzun siren, eforla veya istirahatte
gelisebilen, gogiis on duvarinda baski veya sikisma tarzinda hissedilen agridir. Agri
siklikla sol kola, boyuna, ¢ceneye veya sirta yayilir; ayrica terleme, bulanti, dispne ve
anksiyete gibi otonomik belirtiler eslik edebilir. Ancak bazi hastalarda semptomlar
atipik olabilir, 6zellikle yaglhilarda, diyabetiklerde ve kadinlarda nefes darligi, halsizlik
veya epigastrik rahatsizlik 6n planda olabilir. EKG ST segment elevasyonu olmamasi,
NSTEMI’yi STEMI’den ayiran temel kriterdir; bunun yerine ST segment depresyonu, T
dalgasi inversiyonu veya nonspesifik ST-T degisiklikleri sik goriiliir. Bu degisiklikler

genellikle gegici veya dalgali seyir gosterir. (Stirmeli ve ark., 2024)

Tanm1 koymada kardiyak biyobelirteglerin, 6zellikle yiliksek duyarlilikli troponin
(hs-cTn) T veya | duzeylerinin 6lculmesi belirleyicidir. Troponin diizeylerinde zamanla
artiy ve/veya diisiis egilimi olmasi, akut miyokardiyal nekrozu gosterir ve NSTEMI
tanisinm1 kesinlestirir. Troponin negatifligi olan ancak benzer klinik tabloya sahip
hastalar unstabil anjina olarak degerlendirilir. Tan1 konulduktan sonra, hastalarin erken
risk siniflandirmast yapilmalidir; bu amagla GRACE (Global Registry of Acute

Coronary Events) ve TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) skorlamalari



16

kullanilir. Bu skorlar, mortalite ve yeniden enfarktiis riskini belirlemede, dolayisiyla
invaziv veya konservatif tedavi stratejisinin secilmesinde yol gostericidir (Felix ve ark.,
2024).

NSTEMI tedavisi, miyokardiyal iskemi siiresini kisaltmak, trombiis
progresyonunu 6nlemek ve yeniden iskemi riskini azaltmak Uzerine kuruludur. Akut
donemde hastaneye bagvuran tiim hastalarda antitrombosit tedavi (aspirin + P2Y12
inhibitorii) ve antikoagiilan tedavi baslanmalidir. Beta-blokerler, nitratlar ve ACE
inhibitorleri miyokardiyal oksijen tiiketimini azaltir ve sol ventrikiil fonksiyonunu
korur. Statin tedavisi, aterosklerotik plak stabilizasyonu ve inflamasyonun
azaltilmasinda kritik 6neme sahiptir. Oksijen tedavisi yalnizca hipoksemik (SpO. <
%90) hastalarda uygulanmalidir. Primer reperfiizyon (trombolitik tedavi) N olgularinda
onerilmez, ¢iinkli koroner arter genellikle tamamen tikali degildir; bunun yerine erken
invaziv strateji (2472 saat icinde koroner anjiyografi ve gerekirse perkitan koroner

girisim tercih edilir (Diez-Villanueva ve ark., 2024).

Hastane surecinde monitérizasyon, ritim takibi ve hemodinamik stabilitenin
saglanmasi esastir. Aritmiler, kalp yetmezligi veya mekanik komplikasyonlar gibi
durumlar erken taninmali ve uygun sekilde yonetilmelidir. Taburculuk sonrast donemde
sekonder koruma biiyiilk 6nem tasir; bu, yasam tarzi degisikliklerini (sigara birakma,
diyet, egzersiz, kilo kontrolu), risk faktorlerinin agresif yonetimini (hipertansiyon,

diyabet, dislipidemi) ve ilag tedavisine uyumu igerir (Shen ve ark., 2024).

Sonug olarak NSTEMI, ST segment elevasyonu olmaksizin miyokardiyal nekroz
gelisimiyle seyreden, klinik, elektrokardiyografik ve biyokimyasal kriterlerle
tanimlanan ciddi bir kardiyovaskiiler acildir. Patofizyolojik olarak parsiyel koroner
okliizyon ve subendokardiyal iskemi ile karakterizedir. Erken tani, dogru risk
degerlendirmesi ve uygun zamanda uygulanan invaziv tedavi, mortalite ve morbiditeyi
anlaml 6l¢iide azaltir. Bu nedenle NSTEMI, hem klinik hem de sistem diizeyinde hizli,

organize ve kanita dayali bir yaklasimla yonetilmelidir (Wiens ve ark., 2025).

2.1.4.3.Unstabil anjina pektoris (USAP)

Unstabil anjina pektoris yani USAP, AKS’nin spektrumunun erken ve kritik bir
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formu olup, miyokardiyal iskemiye yol acan koroner kan akimindaki ani azalma sonucu
ortaya cikan, ancak miyokardiyal nekrozun gelismedigi klinik bir durumdur. Bu tablo,
siklikla aterosklerotik plak riiptiirii veya erozyonu, parsiyel trombiis olusumu, koroner
vazokonstriksiyon ya da plak icine hemoraji gibi patofizyolojik mekanizmalarin bir
sonucu olarak meydana gelir. Unstabil anjina, stabil anjina ile NSTEMI arasinda yer
alir; klinik olarak miyokardiyal iskemi bulgular1 gosterir, ancak kardiyak troponin
diizeylerinde yiikselme olmamasi ile NSTEMI’den ayrilir. Baska bir ifadeyle, unstabil
anjina, biyokimyasal nekroz belirtegleri negatif, ancak iskemik semptomlar1 ve

elektrokardiyografik degisiklikleri pozitif olan bir AKS formudur (Paiva ve ark., 2024).

Patofizyolojik agidan, unstabil anjina pektoris genellikle aterom plaginin instabil
hale gelmesi ve buna bagli olarak trombosit agregasyonu ve gegici trombiis olusumu ile
iliskilidir. Bu gecici trombiis, koroner arter liimeninde kismi tikanikliga neden olur ve
miyokardiyal kan akisinda belirgin azalma olusturur. Ozellikle koroner arterin daralmis
segmentlerinde, miyokardiyal oksijen arz-talep dengesinin bozulmasi sonucu iskemi
gelisir. Bu siirecte inflamasyon, endotelyal disfonksiyon ve vazospazm gibi faktorler de
onemli rol oynar. Plak riiptiirii sonras1 aktive olan trombositler, tromboksan A2 ve
adenozin difosfat (ADP) gibi mediatorleri salarak daha fazla trombosit agregasyonuna
neden olur; bu da koroner akimda gecici tikanikliklar olusturur. Bu tikanikliklar
genellikle kisa siireli oldugundan, miyokardiyal hiicrelerde nekroz gelismeden iskemi

bulgulari ile klinik tablo ortaya ¢ikar (Yilmaz ve ark., 2023).

Klinik olarak unstabil anjina, dinlenme sirasinda veya minimal eforla gelisen,
yeni baslayan veya daha sik ve siddetli hale gelen gogiis agris ile karakterizedir. Agr1
genellikle retrosternal bolgede baski, sikisma veya yanma hissi seklindedir ve siklikla
sol kola, boyuna, ¢eneye veya sirta yayilir. Stabil anjinadan farkli olarak, agr1 siiresi
uzamustir (20 dakikadan fazla olabilir), nitrogliserine yanit azalabilir, ve semptomlarin
siklig1 veya siddeti zamanla artis gosterebilir. Eslik eden dispne, terleme, bulanti ve
anksiyete gibi semptomlar da gorilebilir. Bu oOzellikleri nedeniyle unstabil anjina,
yaklasan miyokard enfarktiisiiniin onciilii olarak degerlendirilir ve yiiksek riskli bir

kardiyovaskuler acil durumdur (Yilmaz ve ark., 2023).

Tan1 koymada klinik tabloya ek olarak elektrokardiyografi ve biyokimyasal
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belirteglerin degerlendirilmesi esastir. EKG’de genellikle ST segment depresyonu, T
dalgas1 inversiyonu veya nonspesifik ST-T degisiklikleri saptanabilir; ancak ST
elevasyonu yoktur. Bu bulgular, gecici subendokardiyal iskemiye isaret eder. Kardiyak
troponin T veya | duzeyleri, NSTEMI’de oldugu gibi miyokardiyal nekroz gelismedigi
icin normaldir. Bu yoniiyle unstabil anjina, troponin pozitifligi goriillen NSTEMI’den

biyokimyasal olarak ayrilir (Paiva ve ark., 2024).

Tedavi yaklagimi, miyokardiyal iskeminin giderilmesi, trombiis progresyonunun
Onlenmesi ve tam oklizyonun engellenmesi Uzerine kuruludur. TUm hastalara
antitrombosit tedavi (aspirin ve bir P2Y12 inhibitort [klopidogrel, prasugrel veya
tikagrelor ] )baslanmalidir. Antikoagiilan tedavi (heparin veya fondaparinuks) trombiis
stabilizasyonunu saglar. Beta-blokerler, nitr atlar, kalsiyum kanal blokerleri ve ACE
inhibitorleri, miyokardiyal oksijen tiiketimini azaltir ve semptomlari kontrol altina alir.
Yiiksek doz statinler, plak stabilizasyonu ve inflamatuvar siireclerin baskilanmasinda
etkilidir. Oksijen tedavisi, yalnizca hipoksemik hastalarda (SpO2 < %90) uygulanmalidir
(Elsaka ve ark., 2022).

Hastane yonetiminde, hastalar hemodinamik ve ritmik agidan siirekli izlenmeli
ve erken risk smiflandirmasi yapilmalidir. Bu amagla GRACE ve TIMI skorlari
kullanilabilir. Yiiksek riskli hastalarda (6rnegin tekrarlayan agri, dinlenmede iskemi, ST
depresyonu, diyabet, yaslilik veya ¢ok damar hastaligi varligi) erken invaziv strateji
(24-72 saat icinde koroner anjiyografi ve gerekirse PKG) onerilir. Diistik riskli
hastalarda ise medikal tedavi ve yakimn klinik izlem yeterli olabilir (Elsaka ve ark.,
2022).

Sonug olarak, unstabil anjina pektoris, miyokardiyal iskemiyle seyreden ancak
nekroz gelismeyen, troponin negatif, ST elevasyonsuz AKS tablosudur. Patofizyolojik
olarak aterosklerotik plak instabilitesi ve gegici trombiis olusumu temel mekanizmadir.
Bu durum, potansiyel olarak miyokard enfarktiisiine doniisebilecegi i¢in erken tani,
agresif farmakolojik tedavi ve risk temelli invaziv yaklasim gerektirir. Uygun sekilde
yonetildiginde, unstabil anjina miyokard hasarinin Onlenmesi ve uzun donem
mortalitenin azaltilmast acisindan tedavi edilebilir bir doniim noktasi niteligindedir

(Paiva ve ark., 2024).
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2.15.STEMI ve NSTEMI Arasindaki Farklar

STEMI ve NSTEMI, her ikisi de AKS spektrumu iginde yer alan, ancak
patofizyoloji, klinik seyir, elektrokardiyografik bulgular, tani kriterleri ve tedavi
yaklagimlar1 agisindan belirgin farkliliklar gosteren iki ayri klinik tablodur. Her iki
durumda da temel mekanizma koroner arterlerde aterosklerotik plak rlpturi veya
erozyonu sonucu gelisen trombiis olusumu ve miyokardiyal iskemiye bagli hiicre
hasaridir. Ancak trombiisiin derecesi, koroner okliizyonun siiresi ve miyokardiyal
perflzyonun etkilenme diizeyi bu iki sendromu birbirinden ayirir. STEMI’de genellikle
koroner arterin tam (transmural) tikanmasi s6z konusudur ve bu durum transmural
miyokardiyal nekroza yol acgar. Buna karsilik NSTEMI’de ise kismi (subendokardiyal)
okliizyon gelisir; miyokardin yalnizca i¢ tabakasi etkilenir ve subendokardiyal nekroz
meydana gelir. Bu farklilik hem klinik siddet hem de elektrokardiyografik bulgular
uzerinde belirleyicidir (Sheng & Chen, 2025).

EKG STEMI’'nin en karakteristik bulgusu, en az iki komsu derivasyonda
belirgin ST segment elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogudur. Bu bulgular, tam
damar okliizyonuna bagli transmural iskemi varligin1 gosterir. Buna karsin NSTEMI’de
ST segment elevasyonu bulunmaz; bunun yerine ST segment depresyonu, T dalgasi
inversiyonu veya nonspesifik repolarizasyon degisiklikleri izlenir. Bu EKG bulgulart,
subendokardiyal iskemiye isaret eder. Her iki tabloda da kardiyak biyomarkir (6zellikle
troponin T veya I) diizeyleri ylikselmistir, ¢linkii miyokardiyal hiicre nekrozu
gerceklesmistir. Ancak STEMI’de troponin artis1 genellikle daha belirgin ve hizlidir.
Unstabil anjinadan farki ise, NSTEMI’de troponin pozitifliginin bulunmasidir (Roston
ve ark., 2024).

Tedavi stratejileri agisindan da Onemli farklar mevcuttur. STEMI, acil
reperflizyon tedavisi gerektiren bir durumdur; ¢iinkii koroner arterin tam tikanikligi
miyokardiyal hasarin hizla ilerlemesine yol acar. Bu nedenle ilk hedef, en kisa siirede
damar agikliginin saglanmasidir. Altin standart tedavi yontemi primer PKG olup, bu

islem ilk 90 dakika i¢inde yapilmalidir; PKG yapilamiyorsa fibrinolitik tedavi
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uygulanir. Buna karsihk NSTEMI’de tam tikaniklik olmadigindan acil fibrinolitik
tedavi endike degildir; bunun yerine erken invaziv strateji (24—72 saat iginde koroner
anjiyografi ve gerekirse revaskularizasyon) onerilir. NSTEMI tedavisinin temelini
antitrombosit (aspirin, P2Y12 inhibitorleri), antikoagilan (heparin, fondaparinuks) ve

anti-iskemik (beta bloker, nitrat, statin) tedavi olusturur (Sheng & Chen, 2025).

Prognostik agidan degerlendirildiginde, STEMI’de erken mortalite daha yiksek
olmasina ragmen, basarili reperflizyon sonrast uzun dénem prognoz genellikle daha
tyidir. NSTEMI’de ise kisa donem mortalite daha diisiik, ancak uzun donem
kardiyovaskiiler olay riski (yeniden enfarktiis, kalp yetmezligi, 6lim) STEMI’ye gore
daha yiiksektir. Bu nedenle NSTEMI hastalar1 uzun donemli medikal tedavi ve risk
faktorii kontrolii agisindan daha yakin takip edilmelidir (Saha & Soliman-Aboumarie,
2025).

Sonug olarak, STEMI ve NSTEMI arasindaki temel fark; koroner okliizyonun
derecesi ve miyokardiyal hasarin yayginligidir. STEMI’de tam damar tikanikligina bagli
transmural enfarktiis gelisirken, NSTEMI’de kismi okliizyona bagli subendokardiyal
enfarktiis meydana gelir. EKG’de ST elevasyonu varligt STEMI’yi, yoklugu ise
NSTEMI’yi isaret eder. Klinik yonetimde STEMI acil reperflizyon gerektiren bir
kardiyak acil iken, NSTEMI’de hedef erken invaziv yaklasim ve yogun farmakolojik
tedavidir. Her iki tablo da yiiksek mortalite ve morbidite riski tasidigindan, erken tani,

risk siniflandirmasi ve zamaninda tedavi miidahalesi prognoz agisindan hayati 6énem

tasir (Sheng & Chen, 2025).
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Occlusion Mi Non-Occlusion MI : :
(OMI) (NOMI) STEMI criteria(+) STEMI criteria(-) | OMI or NOMI that is
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circulation, causing active avoid active infarction troponins do not
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== = I = ——
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True positive STEMI False negative STEM| EKG baseline or due to
criteria criteria another process
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Sekil 2.3.. AKS Risk Faktorleri Ve Tipleri Koroner Arter Hastaliklart

2.1.6.Akut Koroner Sendrom Risk Skorlama Sistemleri

2.1.6.1.GRACE Skoru

GRACE skoru (Global Registry of Acute Coronary Events skoru), AKS gegiren
hastalarda hastane i¢i ve taburculuk sonrasi mortalite ile major kardiyak olay riskini
ongormek amacryla gelistirilmis, kanita dayali, cok degiskenli bir prognostik
degerlendirme aracidir. 11k olarak 2003 yilinda, AKS’li (STEMI, NSTEMI ve USAP)
100.000’den fazla hastay1 i¢eren uluslararasi GRACE kayit ¢alismasindan elde edilen
veriler temel alinarak olusturulmustur. GRACE skoru, hem ST elevasyonlu hem de ST
elevasyonsuz miyokard enfarktiisii hastalarinda kullanilabilir ve klinik karar verme
siirecinde tedavi stratejisinin belirlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Ozellikle NSTEMI
hastalarinda erken invaziv yaklasim gerekliligini belirlemede yaygin olarak

kullanilmaktadir (Cao ve ark., 2025).

GRACE skorunun temel amaci, bir hastanin 6liim, yeniden enfarktiis, kalp
yetmezIligi veya ani kardiyak 6liim gibi olumsuz olaylar1 yasama riskini kantitatif olarak
degerlendirmektir. Skor, hastanin klinik, laboratuvar ve elektrokardiyografik
bulgularina dayanan sekiz parametreden olusur: yas, kalp hizi, sistolik kan basinci,

serum kreatinin diizeyi, Killip simfit (kalp yetmezligi derecesi), ST segment
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depresyonunun varligi, kardiyak arrest Oykiisii ve kardiyak troponin pozitifligi. Bu
degiskenler, GRACE veri tabaninda elde edilen mortalite oranlariyla istatistiksel olarak
iliskilendirilmis ve her birinin risk katkist logistik regresyon analizleri ile
hesaplanmistir. Bu sayede her parametreye belirli bir puan degeri atanmis, toplam puan
ise bireyin kisa ve uzun donem mortalite riskini tahmin etmede kullanilabilir hale

getirilmistir (Gale ve ark., 2025).

GRACE 1.0 modeli yalnizca hastane i¢i mortaliteyi tahmin ederken, daha sonra
gelistirilen GRACE 2.0 versiyonu, taburculuk sonrasi 6 aya kadar olan mortalite riskini
de hesaplayabilmektedir. GRACE 2.0, ayrica kreatinin diizeyleri yerine glomeriiler
filtrasyon hizin1 (GFR) kullanarak renal fonksiyon degerlendirmesini iyilestirmis ve risk
tahmin dogrulugunu artirmistir. Klinik pratikte GRACE skoru, dijital hesaplayicilar
veya mobil uygulamalar araciligiyla hizlica hesaplanabilir. Elde edilen toplam skor,
genellikle diisiik (<109), orta (109—140) ve yiiksek (>140) risk kategorilerine ayrilir. Bu
siniflandirma, 6zellikle NSTEMI ve unstabil anjina hastalarinda erken invaziv tedavi
(6rnegin 24-72 saat icinde koroner anjiyografi ve olas1 revaskiilarizasyon)

gereksinimini belirlemede rehberlik eder (Wenzl ve ark., 2025).

Skorun prognostik gegerliligi, ¢ok sayida prospektif klinik c¢alisma ve meta-
analizle dogrulanmistir. Yapilan ¢alismalar, GRACE skorunun hastane i¢i mortaliteyi
%090’ 1n tizerinde dogrulukla dngérebildigini (AUC = 0.90) gostermistir. Ayrica GRACE
skoru, sadece oliim riskini degil, reinfraktiis, kardiyak arrest, konjestif kalp yetmezligi
ve ciddi aritmi gelisimi gibi major kardiyak olaylarin riskini de tahmin etmede etkilidir.
Bu yoniiyle GRACE skoru, TIMI skoru gibi diger risk modellerine kiyasla daha genis

kapsamli ve klinik olarak daha hassas bir degerlendirme sunar (Gale ve ark., 2025).

Klinik uygulamada GRACE skoru, hastalarin tedavi yogunlugunu ve invaziv
strateji zamanlamasin belirlemede Onemli bir kilavuz gorevi goriir. Yiksek riskli
(GRACE >140) hastalarda erken invaziv strateji (24 saat icinde koroner anjiyografi)
Onerilirken, orta riskli hastalarda invaziv yaklasim 72 saat i¢inde planlanabilir. Diisiik
riskli hastalarda ise medikal tedavi ve izlem dncelikli olabilir. Boylece GRACE skoru,
kanita dayali, bireysellestirilmis bir tedavi yaklagiminin temelini olusturur

(Kiatchoosakun ve ark., 2025).
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Sonug olarak, GRACE skoru akut koroner sendromlu hastalarda klinik seyri,
mortalite riskini ve tedavi stratejisini belirlemede yiliksek dogrulukla kullanilan bir
prognostik aractir. Cok merkezli ve genis hasta popiilasyonlarindan elde edilen verilerle
gelistirilmis olmasi, hem klinik giivenilirligini hem de evrensel uygulanabilirligini
artirmistir. Giiniimiizde Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji
Koleji (ACC/AHA) kilavuzlarinda, NSTEMI ve STEMI yonetiminde risk
siniflandirmast i¢in Onerilen en gegerli skor sistemi olarak GRACE skoru altin standart

kabul edilmektedir (Kiatchoosakun ve ark., 2025).

Tablo 2.1. GRACE Risk Skoru Hesaplama Tablosu (Puanlama Sistemi)

Parametre Deger / Kategori Puan
1. Yas (Y1l) <30 0
30-39 8
40-49 25
50-59 41
60-69 58
70-79 75
80-89 92
>90 100
2. Kalp Hiz1 (dakikada atim sayisi) <50 0
50-69 3
70-89 9
90-109 15
110-149 24
150-199 38
>200 46
3. Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) <80 58
80-99 53
100-119 43
120-139 34
140-159 24
160-199 10
>200 0
4. Serum Kreatinin (mg/dL) 0.0-0.39 1
0.4-0.79 4
0.8-1.19 7
1.2-1.59 10
1.6-1.99 13
2.0-3.99 21
>4.0 28
5. Killip Smifi (Kalp Yetmezligi) Smif I (Kalp yetmezligi bulgusu yok) 0
"Smif IT (Hafif-orta kalp yetmezligi, S3 gallop, 20
raller)"
Sinuf 111 (Akut pulmoner 6dem) 39
Siif IV (Kardiyojenik sok) 59
6. Basgvuru Sirasinda Kardiyak Arrest | Hayir 0
Evet 39
7. EKG'de ST Segment Depresyonu Hayir 0
Evet 28
8. Yiikselmis Kardiyak Hayir (Normal smirlarda) 0
Biyobelirtecler Evet (Normalin lizerinde) 14
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2.1.6.2.TIMI Skoru

TIMI skoru (Thrombolysis in Myocardial Infarction skoru), AKS hastalarinda
erken donemde Kkardiyovaskiler olay riskini 6ngdrmek ve tedavi stratejisinin
belirlenmesine rehberlik etmek amaciyla gelistirilmis, kanita dayali bir risk
simflandirma sistemidir. ilk olarak 1980’li yillarda yapilan TIMI klinik arastirmalari
kapsaminda, ozellikle USAP ve NSTEM hastalarinda kisa donem mortalite, yeniden
enfarktiis ve ciddi iskemik olay riskini tahmin etmek i¢in olusturulmustur. Daha sonra
STEMI hastalar1 i¢in de uyarlanmis bir versiyonu gelistirilmistir. TIMI skoru,
klinisyenlerin hasta prognozunu nicel olarak degerlendirmesine, yliksek riskli hastalari
erken tanimasina ve invaziv ya da konservatif tedavi stratejilerinin se¢imine yardimet

olan, basit ama gii¢lii bir prognostik aractir (Pinesi ve ark., 2025).

NSTEMI ve unstabil anjina hastalarinda kullanilan klasik TIMI risk skoru, yedi

temel klinik degisken lizerinden hesaplanir. Bu parametreler sunlardir:
o Yas >65 yil,
. Uc veya daha fazla geleneksel koroner arter hastahig (KAH) risk
faktoriiniin varhigi (hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, sigara, erken yasta aile

oykusu),

. Daha Once koroner arter hastalifi (6rnegin >50% darlik gdsteren

anjiyografik kanit) oykiis,

o Son yedi giin icinde en az iki anjinal atak gegirilmis olmasi,
. Aspirin kullanimina ragmen iskemik semptomlarin devam etmesi,
. ST segmentinde depresyon veya dinamik degisiklik bulunmasi,

. Kardiyak biyomarkir (troponin veya CK-MB) pozitifligi (Gu ve ark.,
2025).
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Her bir parametre bir puan olarak degerlendirilir; toplam skor 0 ile 7 arasinda
degisir. Skor yiikseldikge, hastanin Oliim, yeniden miyokard enfarktiisii veya acil
revaskiilarizasyon gereksinimi riski artar. Yapilan prospektif c¢alismalarda, TIMI
skorunun dogrusal olarak artan bir risk profiliyle iligkili oldugu gosterilmistir: 0—1 puan
%5, 2 puan %8, 3 puan %13, 4 puan %20, 5 puan %26, 6—7 puan ise %40’a kadar ¢ikan
14 giinliik olumsuz olay riskiyle iliskilidir. Bu nedenle TIMI skoru, klinik karar verme
surecinde hem prognostik hem de terapétik yonlendirme agisindan 6nemli bir aragtir
(Gu ve ark., 2025).

Tablo 1.2. TIMI Risk Skorlamasinda Kullanilan Parametreler

TIMI Risk Skoru

Yas >65

En az 3 koroner arter hastaligi risk faktoriiniin varlig

Eski koroner darlik olmasi (>50)

ST segment deviasyon varligi

Son 24 saatte en az 2 anjinal atak

Son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi

Yuksek kardiyak biomarker

Tablo 2. 2. TIMI Risk Skorlamasinda Risk Skoruna Gore Risk Gruplart Ve Olumsuz
Kardiyovaskiiler Olay Yasama Riskleri

Risk Skoru Risk grubu 14 gun icindeki 61im, miyokard enfarktisu veya
acil revaskiilarizasyon ihtiyaci oranlan %
0-1 Diistik risk 4.7
2 Diistik risk 8.3
3 Orta risk 13.2
4 Orta risk 19.9
5 Y iksek risk 26.2

6-7 Yiksek risk 40.9
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STEMI hastalarinda ise TIMI Mortalite Skoru olarak bilinen farkli bir versiyon
gelistirilmistir. Bu model, miyokard enfarktiisii geciren hastalarda o6zellikle 30 giinliik
mortalite riskini belirlemeyi amaclar. STEMI i¢in TIMI skoru; yas, sistolik kan basinci,
kalp hiz1, Killip sinift (kalp yetmezligi derecesi), viicut agirligi, 6n duvar enfarktiisii
varligi, diyabet/hipertansiyon/anjina oykiisii ve tedaviye kadar gegen siire (semptomdan
fibrinolize kadar gegen siire) gibi degiskenleri igerir. Bu versiyon, 0zellikle fibrinolitik
tedavi alan hastalarda mortaliteyi ongdérmek iizere tasarlanmistir ve erken donemde

agresif tedavi gereksinimi olan hastalarin belirlenmesinde etkilidir (Yizlu ve ark.,
2025).

TIMI skorunun en Onemli avantaji, basit ve hizli hesaplanabilir olmasidir;
herhangi bir laboratuvar testine veya karmasik hesaplama aracina ihtiya¢ duyulmadan,
klinik degerlendirme ile birka¢ dakika i¢inde uygulanabilir. Bu 6zelligi sayesinde acil
servis ve yogun bakim iinitelerinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Ayrica TIMI skoru,
GRACE skoru gibi diger risk modelleriyle birlikte degerlendirildiginde, risk tahmininde
ek prognostik deger saglar. Ozellikle NSTEMI hastalarinda yapilan ¢alismalarda,
yiksek TIMI skoruna sahip hastalarin erken invaziv strateji (koroner anjiyografi ve
olast perkiitan girisim) ile tedavi edilmesinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir

(Nurkalem ve ark., 2007).

Bununla birlikte, TIMI skorunun bazi sinirliliklart da vardir. Parametreleri
cogunlukla klinik ve anamnestik bilgilere dayali oldugundan, laboratuvar ve
goriintiileme verilerini tam olarak yansitmaz. Ayrica diisiik riskli hastalarda olay ongorii
gicii GRACE skoru kadar yiiksek degildir. Ancak buna ragmen, basitligi, hizla
uygulanabilirligi ve yiiksek klinik kullanilabilirligi nedeniyle giiniimiizde NSTEMI ve
unstabil anjina hastalarinin ilk risk degerlendirmesinde standart bir ara¢ olarak yerini

korumaktadir (Yuzli ve ark., 2025).

Sonug olarak, TIMI skoru, AKS’li hastalarda erken risk belirlemesi, klinik karar
destegi ve tedavi planlamasi i¢in gelistirilen, kanita dayali, kolay uygulanabilir ve
prognostik agidan giiclii bir sistemdir. NSTEMI ve unstabil anjina hastalarinda kisa
donem olay riskini, STEMI hastalarinda ise erken mortalite riskini dngoriir. Bu yoniiyle

TIMI skoru, modern kardiyoloji pratiginde AKS yo6netiminin temel taslarindan biri
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olarak kabul edilmekte ve giincel uluslararasi kilavuzlarda risk smiflandirmasinda

standart bir referans yontemi olarak onerilmektedir (Pinesi ve ark., 2025).

Avcil servise dogrudan veva 112 ile
bagvuru

J

-

-Anamnez alinmasi
-Semptomlarin baslangig
zamaninin kaydedilmesi
-Yagamsal bulgularin dlgilmesi
-Ekg gekilmesi ve vorumlanmas:
-Kan drmeklerinin alinmas

AN

L J

A-Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ceneve vayilan, aralikh gelip

genellikle dakikalarca siiren veya kalien afn veya baski hissi

B-Cekilen EKG de ST-segment yiikselmesi

C-Agin terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darhgi ve senkop Tam
D-TROPONIN degeri pozitif ise =10 dk

E- 5T segment ¢ékmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalan, yaniltuc: normallegmig

T dalgalari veya tamamen normal EKG bulgulan
F-Oykil sirasinda benzer semptomlann birkag aydan berl zaten meveut ve siddetinde

artig olmadifi anlagilan ve vakinmalar

// B kriteri \ F kriteri

Y
{ — NSTEMI

STEMI Kararli Anjina

k4

/‘r’npllnnnk Islemler (112 de yapilmadi ise) \
«150-300 mg cignenchilen formda aspirin ve potent bir P2Y 12 inhibitori yilklenmeli.

(tikagrelor 180 mg ya da prasugrel 60 mg, bu ilaglar verilemiyvorsa klopidogrel 600 mg
yilklenmeli)

-Damar yolu agilmali.

=02 verilmeli (Oksijen satiirasyonu < 2690 va da parsivel 02 <60 mmHg ise).
*Resusitasyon icin igin hazichkh olunmali

<Dilgiik molekil agirhkl heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli.

*Hastalann semptomlarin azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin
\\]nnntanshran ve sok tablosu vok ise sublincual nitrocliserin veva isosorbid dinitrat. /

Sekil 2.4. Acil Servise Gogiis Agrisi Sikayetiyle Bagvuran Hastanin Y dnetimi.
ESC Scientific Document Group. (2021).
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2.2.N Terminal B Tipi Natridretik Peptid(Nt-ProBNP)

NT-proBNP (N-terminal pro-B-type natriliretik peptid), kalp yetersizligi,
miyokardiyal disfonksiyon ve hemodinamik stresin biyokimyasal bir gdstergesi olarak
kardiyovaskiiler tipta dnemli bir tan1 ve prognostik belirtectir. Bu peptid, ventrikiiler
kardiyomiyositlerde sentezlenen prohormon NT-proBNP’nin proteolitik yikimi sonucu
olusur. NT-proBNP, ventrikiil duvar gerilimi, artmis dolum basinci veya hacim yiikii
gibi mekanik stres durumlarinda artmis miktarda salgilanir ve dolasima verildiginde
aktif hormon BNP (B-type natritretik peptid) ile biyolojik olarak inert fragment NT-
proBNP olmak tizere ikiye ayrilir. Her iki peptid de dolasimda 6lgiilebilir, ancak NT-
proBNP’nin yar1 6mrii daha uzun (yaklasik 60—120 dakika) ve biyolojik stabilitesi daha
yiiksek oldugu igin klinik laboratuvar testlerinde tercih edilir (Couch ve ark., 2024).

Fizyolojik olarak BNP ve NT-proBNP’nin salinimi, ventrikiiler duvarin
gerilmesine ve intrakardiyak basincin artmasina karsi bir kompansatuvar mekanizma
olarak ortaya ¢ikar. Bu peptidler sodyum atilimini (natriiirezis), diyiirezi,
vazodilatasyonu ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ile sempatik sinir
sisteminin inhibisyonunu uyararak hemodinamik dengeyi saglar. Boylece kalbin hacim
yiikiinii azaltir ve dolagim sisteminde homeostatik bir rol oynar. Ancak kalp yetersizligi
veya AKS gibi patolojik durumlarda ventrikiiler gerilimin kroniklesmesi nedeniyle NT-

proBNP diizeyleri belirgin sekilde yiikselir (Batra ve ark., 2024).

Klinik olarak NT-proBNP, ozellikle kalp yetersizligi tamisinda, siddet
derecesinin  belirlenmesinde, tedavi yamitinin izlenmesinde ve prognozun
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Akut kalp yetersizligi tanisinda
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik gosterir; diistik NT-proBNP diizeyleri, kalp yetersizligini
giiclii bicimde dislar. Oregin Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlarina gore
akut dispne ile bagvuran hastalarda NT-proBNP diizeyinin 300 pg/mL’nin altinda
olmasi akut kalp yetersizligini neredeyse tamamen dislar. Kronik kalp yetersizligi
tanisinda ise yasa gore degisen esik degerler kullanilir: <50 yas i¢in 450 pg/mL, 50-75
yas i¢in 900 pg/mL ve >75 yas i¢in 1800 pg/mL sinir degerleri kabul edilir. Bununla
birlikte, yuksek NT-proBNP diizeyleri yalnizca kalp yetersizligi ile simirhi degildir;
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AKS, pulmoner emboli, atriyal fibrilasyon, hipertrofik kardiyomiyopati ve renal
yetersizlik gibi durumlarda da artis gosterebilir. Bu nedenle sonuglar her zaman klinik

ve ekokardiyografik bulgularla birlikte yorumlanmalidir (Wang ve ark., 2023).

AKS ve oOzellikle NSTEMI/STEMI hastalarinda NT-proBNP dizeylerinin
prognostik énemi de buydktir. Akut miyokard enfarktiisiinde artan ventrikuler duvar
stresi ve iskemiye bagli miyokardiyal disfonksiyon, NT-proBNP dizeylerini yukseltir.
Cesitli klinik c¢alismalar, yiiksek NT-proBNP seviyelerinin kisa ve uzun dénem
mortalite, kalp yetersizligi gelisimi ve yeniden hastaneye yatis riskiyle anlaml bi¢imde
iliskili oldugunu gostermistir. Bu nedenle NT-proBNP, sadece tanisal degil, ayni
zamanda risk siniflandirmasinda ve tedavi stratejisinin belirlenmesinde de kullanilir.
Ornegin, GRACE ve TIMI skorlarina ek olarak NT-proBNP olciimii, akut koroner

sendromlu hastalarda prognostik dogrulugu artirir (Zeng ve ark., 2012).

Biyokimyasal olarak, NT-proBNP dizeyleri bobrek fonksiyonlarindan da
etkilenir. Peptidin baslica klirensi renal yolla gerceklestigi icin, glomeriiler filtrasyon
hizinin azalmasi durumunda serum diizeyleri yiikselir. Bu nedenle kronik bobrek
hastaligt olan bireylerde NT-proBNP yiiksekligi yalnizca kardiyak nedenlerle
iligkilendirilmemelidir. Ayni sekilde, ileri yas, kadin cinsiyet ve diisiik viicut kitle

indeksi gibi demografik faktorler de duizeyleri etkileyebilir (Teleanu ve ark., 2025).

Sonug¢ olarak, NT-proBNP, kardiyak hacim ve basing yiikiine duyarli,
miyokardiyal stresin ve kalp yetersizliginin en giivenilir biyokimyasal belirteclerinden
biridir. Uzun yar1 omrii ve laboratuvar stabilitesi sayesinde klinik pratikte rutin olarak
kullanilabilen bu marker, kalp yetersizligi tanisindan AKS risk degerlendirmesine kadar
genis bir yelpazede klinik karar siireglerine yon vermektedir. Gilincel kanitlara gore NT-
proBNP’nin ol¢iimii, erken tani, prognoz tayini, tedavi optimizasyonu ve mortalite
ongorisunde vazgecilmez bir rol oynamakta; bu yonlyle modern kardiyoloji pratiginde
biyobelirteg temelli kisisellestirilmis tibbin 6nemli bir bilesenini olusturmaktadir

(Couch ve ark., 2024).
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2.3.High Sensitif Kardiyak Troponin

Troponin, kardiyak kas hiicrelerinde bulunan ve kas kasilmasinin
diizenlenmesinde Kilit rol oynayan bir protein kompleksidir. Klinik olarak, miyokardiyal
hasarin en 6zgiil ve en duyarli biyokimyasal belirteci olarak kabul edilir. Molekiiler
diizeyde troponin, aktin ve miyozin filamentleri arasindaki etkilesimi diizenleyen ince
filament sisteminin bir parcasidir ve ii¢ alt birimden olusur: Troponin C (TnC),
Troponin I (Tnl) ve Troponin T (TnT). Troponin C, kalsiyum iyonlarina baglanarak kas
kasilmasini baslatir; Troponin I, aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder; Troponin T ise
troponin kompleksini tropomiyozin ile baglayarak yapisal stabiliteyi saglar. Kalp kasina
0zgu izoformlar olan kardiyak Troponin I (cTnl) ve kardiyak Troponin T (cTnT),
iskelet kasi troponinlerinden farkli antijenik ozellikler tasir. Bu o6zgiilliik sayesinde
troponinler, miyokardiyal nekrozun saptanmasinda altin standart biyomarker haline
gelmistir (Chen ve ark., 2025).

Patofizyolojik olarak, troponinlerin dolasima salinmasi kardiyomiyosit membran
biitiinliigliniin bozulmas1 sonucu gergeklesir. Akut miyokard enfarktiisii veya diger
miyokardiyal hasar durumlarinda, hiicre zarmin gegirgenligi artar ve sitoplazmik
troponin havuzlar1 kana gecer. Hiicre oliimii ilerledikge, yapisal troponin kompleksleri
yikilarak seruma salinir. Bu nedenle troponin diizeyleri, miyokardiyal hasarin
biiyiikliigii ve siiresiyle dogrudan iliskilidir. AKS tanisinda, ozellikle NSTEMI ve
STEMI olgularinda troponin 6l¢iimii kritik dneme sahiptir. Klinik tamim geregi, akut
miyokard enfarktiisii tanisi; iskemik semptomlarin varliginda, troponin diizeylerinde 99.
persentil {ist sinirinin asilmast ve dinamik bir artis veya azalma gosterilmesi ile konur.
Bu biyokimyasal kriterler, Eleventh Universal Definition of Myocardial Infarction

(2022) kilavuzunda da vurgulanmistir (Martin ve ark.,2025).

Troponin testleri, duyarliliklarina gore konvansiyonel ve yiiksek duyarlilikli
(high-sensitivity, hs-Tn) olarak ikiye ayrilir. Yiiksek duyarlilikli troponin testleri (hs-
Tnl ve hs-TnT), miyokardiyal hasarin ¢ok erken evrelerinde — semptom
baglangicindan sonraki ilk 1-3 saat iginde bile — minimal diizeydeki artiglar
saptayabilir. Bu 6zellik, erken tan1 koymayu, acil servislerde hizli risk siiflandirmasini

ve gereksiz hastaneye yatiglarin azaltilmasim saglar. hs-Tn testleri, 0-1 saat veya 0-3
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saat algoritmalar1 ile AKS’nin dislanmasinda veya dogrulanmasinda uluslararasi

kilavuzlarda 6nerilmektedir (Chen ve ark., 2025).

Troponin diizeylerinin yiiksekligi, miyokard enfarktiisii disindaki bir¢ok klinik
durumda da gozlenebilir. Ornegin kalp yetmezligi, miyokardit, pulmoner emboli, sepsis,
hipertrofik veya dilate kardiyomiyopati, bobrek yetmezligi gibi durumlarda da troponin
artist meydana gelebilir. Bu nedenle, troponin pozitifligi her zaman miyokard
enfarktiisii anlamina gelmez; klinik baglam, EKG bulgular1 ve goriintiileme
yontemleriyle birlikte degerlendirilmelidir. Ozellikle kronik bdbrek yetmezligi olan
hastalarda troponin diizeyleri kalic1 olarak yiiksek seyredebilir; bu durum artmis
kardiyak mortalite riskiyle iliskili olsa da akut enfarktiis tanis1 i¢in tek basina yeterli
degildir (Cullen ve ark., 2025).

Klinik uygulamada troponin, yalnizca tanisal degil ayni zamanda prognostik bir
biyomarkerdir. Artan troponin dlzeyleri, yuksek mortalite, yeniden enfarktus, kalp
yetersizligi gelisimi ve uzun donem kardiyovaskiiler olay riski ile dogrudan iliskilidir.
Bu nedenle troponin élgiimleri, GRACE ve TIMI gibi risk skorlarinin hesaplanmasinda
da kullanilir. AKS’li hastalarda troponin dinamikleri, tedavi stratejisinin (6rnegin erken
invaziv yaklasim veya konservatif tedavi) belirlenmesine yardimei olur (Cullen ve ark.,

2025).

Sonug olarak, troponin, kardiyak biyokimyanin en kritik parametrelerinden
biridir ve miyokardiyal hiicre hasarinin en 6zgiil gostergesi olarak kabul edilir. Kardiyak
troponin T ve I izoformlari, AKS’si erken tanisinda, ayirici tanisinda, risk
siniflandirmasinda ve prognoz belirlemede vazgecilmezdir. Yiiksek duyarlilikli troponin
testlerinin gelistirilmesi, kardiyovaskiiler tanida devrim niteliginde bir ilerleme
saglamis, miyokard enfarktiisiiniin daha erken ve daha kesin saptanmasina olanak
tanimistir. Gliniimiizde troponin, yalnizca bir biyobelirte¢ degil, ayn1 zamanda modern
kardiyovaskiiler tibbin tanisal omurgas: olarak kabul edilmekte ve akut miyokardiyal
hasarin molekiiler diizeyde objektif Ol¢iimii i¢in altin standart olarak kullanilmaktadir

(Martin ve ark.,2025).



3.MATERYAL VE METOD

3.1. Arastirmanin Amaci
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Arastirma Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Acil Servise gdogiis agrisi ile

bagvuran hastalarin NT-proBNP’nin miyokard infarktusini éngdrmede prediktif degerini

aragtirmayl amaclamaktadir. Arastirma tammlayici retrospektif tipte bir ¢caligma olarak

planlanmustir.

3.2.Arastirmanin Yeri ve Zamam

Calismamiz Tokat Gaziosmanpasa Universite Hastanesi Acil
servisine 01 Ocak 2019 — 01 Ocak 2024 yillar1 arasinda gogiis agrisi ile

bagvuran vakalardan olugmaktadir.

3.3.Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Gaziosmanpasa Universitesi Acil Servisine 01.01.2019 - 01.01.2024
tarihleri arasinda gogiis agrist sikayeti ile basvuran vakalar arasindan hasta ve
kontrol grubu olmak tizere iki ayr1 grup secilmistir. Akut miyokard infarktusu
(AMI) tanisi alan kardiyak enzimler ve NT-proBNP calisilmis vakalar hasta
grubu olarak, goglis agrist ile gelen kardiyak enzimler ve NT-proBNP
calisilmis saglikli bireyler ise kontrol grubu olarak sec¢ilmistir. Takip edilen
olgular retrospektif olarak incelenmistir. Troponin degeri 100 ve ilizeri olan

hastalar caligmaya dahil edilmistir.

3.4.Verilerin Toplanmasi

Caligma verileri hastanemizin veri tabanindan (Enlil HBYS ) geriye donuk olarak
toplanmigtir. Calismaya alinan hastalarin demografik bilgileri, eslik eden
hastaliklari, sikayetleri, muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari ve sonlanimlari
elde edilmistir. Elde edilen veriler olgu rapor formuna islenmistir. Bu
form doldurulurken hastanenin kullanmakta oldugu elektronik sistemden ve

arsivden edinilen servis hasta takip dosyasindan faydalanilmistir.



33

3.5.Arastirmanin Etik Yonii

TOGU Bilimsel Arastirma ve Yayin Etigi Kurulu’ndan 2024/ kayit

numaralt etik kurul onay1 alinmistir (EK:1).
3.6.Istatistiksel Yontemler

Hastane Enlil HBYS sistemi {izerinden hastalarin verilerine ulasilmistir, hasta
sosyodemografik veri toplama formuna kaydedilmistir. Calisma gruplarinin genel
ozellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile tamimlayici analizler yapilmistir. Siirekli
degiskenlere ait veriler ortalama+standart sapma seklinde; kategorik degiskenlere iliskin
veriler ise n (%) seklinde verilmektedir. Normal dagilan nicel degiskenlerin gruplar
arasindaki ortalamalarini karsilastirirken iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi
ve tek yoOnlii varyans analizinden yararlanilmaktadir. Normal dagilmayan nicel
degiskenlerin gruplar arasindaki dagilimlarini karsilastirirtken Mann Whitney U testi ve
Kruskal Wallis testinden yararlanilmaktadir. Nitel degiskenler arasindaki iliski olup
olmadigim1 degerlendirmek i¢in c¢apraz tablolardan ve pearson ki-kare testinden
yararlanilmaktadir. Nicel degiskenler arasindaki korelasyon i¢in Spearman korelasyon
katsayis1 kullanildi. p degerleri 0.05°den kiigiik hesaplandiginda istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir. Hesaplamalarda hazir istatistik yazilimi kullanilmistir (SPSS

22.0 Chicago, IL, USA).

Sosyodemografik veriler (yas, cinsiyet vb.), ICD 10 tanilar, kardiyak enzimler
(katle CK MB, troponin vb.), NT-proBNP, kan parametreleri ( Hgb, PIt, MPV, N/L,

PIt/L oranlar1 vb.) analiz edilmistir.

3.7.Arastirmanin Simirliliklar:

Arastirmaya alinma Kriterleri: Acil serviste gogiis agrisi ile bagvuran ve troponin
degeri 100 ng/ml iizerinde olan MI tamisiyla takip edilen ve tetkik sonuglari, vital
bulgulari, tedavi ve sonlanim bilgileri arsiv bilgilerinden erisilebilen tim hastalar
calismamiza dahil edilecektir. Arastirmadan dislanma Kriterleri: yeterli arsiv bilgisine

ulagilamayan hastalar ¢calismamiza dahil edilmemistir.



Arastrmaya Dahil Edilme Kriterleri (HASTA)
Acil servise bagvurup AMI tanisi alan hasta olmak
AMI tanist ile Acil Servise sevk edilen hastalar
Kardiyak enzim ve NT-proBNP ¢alisilmis olmasi
18 yas ve Ustii hastalar

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri (KONTROL)

Acil servise gogiis agrisi ile bagvurup AMI tanist olmayan saglikli

bireyler
Kardiyak enzim ve NT-proBNP ¢alisilmis olmasi
18 yas ve iistii hastalar
Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri
Dosyasina ulasilamayan hastalar
18 yas alt1 hastalar
Kardiyopulmoner resiisitasyon yapilan hastalar
Daha 6nce AMI gegiren hastalar

KAH, KKY, aort diseksiyonu, pulmoner emboli, kardiyomiyopatiler,

miyokardit, perikardit tanil1 hastalar

Anjio (PTCA) ve by pass (CABG) oykistu olan hastalar dahil

edilmeyecektir.
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4 BULGULAR

Calismamiza; acil servise AKS tanisi ile bagvuran ve anjiyo raporlari ile koroner
patolojisi dogrulanan toplam 405 hasta dahil edilmistir. Vakalar %63 (255) erkek, %37
(150) kadin hastadan olusmaktaydi. Bu hastalarin ek hastaliklar1 ve patoloji saptanan

koroner arterleri Tablo. 1’de verilmistir.

Tablo 4.1. Nitel Degiskenler Dagilim

Degiskenler n %
Yok 79 19,5
LAD 95 23,5
RCA 59 14,6
Tikali Damar
CX 55 13,6
RCA+CX 44 10,9
Birden fazla 73 18,0
Erkek 255 63,0
Cinsiyet
Kadin 150 37,0
Yok 6 1,5
HT 31 7,7
KAH 66 16,3
Ek Hastalik HT+KAH 105 25,9
HT+DM 37 9,1
HT+DM+KAH 56 13,8
Diger 104 25,7

Calismaya dahil edilen AKS tanili 405 hastadan, %19,5 (79) hastada herhangi
bir koroner arter patolojisi saptanmamistir. Tek damar patolojileri igerisinde en fazla
%23,5 (95) ile LAD lezyonu goériiliirken en az CX %13,6 (55) lezyonu goriilmiistiir.
RCA+CX tikanikligr %10,9 (44) olarak saptanirken, ¢oklu damar tikanikligi olan

hastalarin oram1 %18,0 (73) olarak saptanmistir. Toplam hastalarin %1,5’inde herhangi
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bir ek hastalik saptanmamustir. Tek basina HT %7,7, KAH %16,3 saptanirken,
HT+KAH %25,9, HT+DM %9,1, HT+DM+KAH %13,8 ve digerleri ise %25,7 olarak

saptanmistir.

AKS ile acil servise basvuran hastalarin yas, hemogram parametreleri, troponin,
pro-BNP gibi biyokimyasal belirtecleri gibi nicel degiskenleri ortalama ve ortanca
degerleri ile Tablo. 2’de verilmistir. Yas (67,80), HGB (12,83), MPV (10,19), PDW,
P LCR, RDW _SD, KALSIYUM, NEU igin ortalama ve standart sapma degerleri
verilmis olup, NT-PROBNP, TROPONIN, KREATININ, CKMB KUTLE, NE/LY,
PLT/LY, CRP/LY, TRO/KREA, LY, PLT, CRP, WBC, EO, MO, BA igin ise ortanca
degerleri hesaplanmistir (Tablo. 2).

Tablo 4.2. Nicel Degiskenler Dagilim1

Degiskenler Ort SS Ortanca C1 C3 EKD EBD
Yas 67,80 14,27 70,00 60,00 78,00 18,00 95,00
HGB 12,83 2,34 12,80 11,10 14,50 550 20,40
MPV 10,19 1,05 10,20 950 10,90 6,60 13,50
PDW 1246 2,77 11,80 10,70 13,60 7,60 24,29
P LCR 28,22 7,87 27,40 22,80 33,30 10,00 57,50
RDW_SD 4556 6,04 4420 41,40 48,40 31,70 80,70
KALSIYUM 9,24 74 9,30 8,90 9,60 430 14,20
NEU 8,78 4,19 7,80 591 10,79 195 29,58

NT-PROBNP  8557,66 10675,36 3641,00 856,40 12179,00 16,13 35000,00
TROPONIN 677,77 107747 287,10 159,60 654,10 100,10 7884,00

KREATININ 1,48 1,34 1,13 ,89 1,57 45 15,02
CKMBKUTLE 32,93 45,17 1726 591 37,58 ,30 298,90
NE_LY 8,20 9,82 5,03 2,82 9,38 25 97,73
PLT_LY 204,87 190,51 156,41 108,05 239,06 21,01 2406,25
CRP_LY 48,47 119,08 7,81 198 41,80 ,00 1227,79
TRO_KREA 21 AT ,08 ,03 24 ,00 6,57
LY 1,77 1,15 1,54 103 2721 ,15 9,38
PLT 252,19 80,05 245,00 199,00 297,00 56,00 663,00
CRP 40,86 66,09 11,67 3,70 50,16 ,02 410,06
WBC 11,40 4,28 10,52 8,74 13,03 4,45 32,07
EO ,09 11 ,06 ,01 14 ,00 ,64

MO ,70 ,36 67 48 ,88 ,04 2,85

BA ,05 ,09 ,04 ,02 ,06 ,00 1,50
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Nicel degiskenlerin dagilimina bakildiginda: ortalama yas(67,80), Hgb(12,83),
MPV/(10,19), PDW(12,46), P_LCR(28,22) , RDW _SD(45,56), KALSIYUM(9,24)
ortalama Neu (8,78) olarak saptanmistir. NT-PROBNP(8557,66) TROPONIN(677,77),
KREATININ(1,48), CKMB KUTLE(32,93), NE/LY(8,20), PLT/LY(204,87),
CRP/LY(48,47), TRO/KREA(0,21), LY(1,77), PLT(252,19), CRP(40,86),
WBC(11,40), EO(0,09), MO(0,70), BA(0,05) igin ise ortanca degerleri hesaplanmuistir.



Tablo 4.3. Tikali Damara Gore Nicel Degiskenler Dagilimi
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B Birden fazla damar
Total Koroner patoloji yok LAD RCA CX RCA+CX
Tikal damar lezyonu
(n=405) (n=79) (n=95) (n=59) (n=55) (n=44)
(n=73)
Yas 67,8+14,27 62,63+22,19 (a) 69,13+10,95 (b) 67,64+11,75 (ab) 65,67+12,23 (ab) 71,4149,49 (b) 71,25+10,99 (b) 4,041 0,001
HGB 12,83+2,34 12,82+2,37 12,4542 .4 12,86+2,04 12,94+2,37 12,9442 44 13,13+2,41 0,778 0,566
MPV 10,19+1,05 10,23+1,18 10,19+1,08 9,96+1,15 10,03+0,85 10,4+1 10,33+0,93 1,475 0,197
PDW 12,46+2,77 (ab) 13,2+3,46 (a) 12,59+2,83 (ab) 11,89+2,62 (b) 12,19+2,59 (ab) 12,55+2,35 (ab) 12,09+2,13 (ab) 2,085 0,046
P-LCR 28,22+7,87 29,81+8,56 28,52+8,09 26,67+7,95 27,2147,33 29,01+7,24 27,64+7,35 1,486 0,193
RDW - SD 45,56+6,04 46,45+6,9 45,73+5,63 (ab) 43,86+4,52 (a) 44,8745,2 (ab) 47,3616,32 (b) 45,1746,76 (ab) 2,311 0,043
KALSIYUM 9,24+0,74 9,24+0,61 9,16+1,07 9,3+0,59 9,22+0,48 9,2240,8 9,33+0,53 0,530 0,754
NEE 8,78+4,19 9+4,38 9,14+4,35 8,24+3,19 8,09+4,27 9,243,84 8,81+4,64 0,764 0,576
12379[3063-17891] 19,53
NT-PROBNP  3641[856,4-12179]  4734[720-20229] (ab) 4482[1038-15911] (ab) 2365[444,5-10377] (a) 1841[445,6-7994] (a) ®) 2650[956,6-8255] (ab) o 0,002
TROPONIN 287,1[159,6-654,1]  241,8[144,6-519,1] 289,9[161,1-652,5] 265,9[172,6-811,6] 243,4[144,8-640,7] 385,5[186,2-1124] 303,6[195,1-579] 6,722 0,242
13,08
KREATININ  1,13[0,89-1,57] 1,11]0,87-1,59] (ab) 1,28[0,95-1,79] (a) 1,04[0,86-1,32] (b) 1,03[0,83-1,66] (ab) 1,26[0,935-1,835] (a)  1,09[0,84-1,4] (ab) o 0,023
CK - MB 11,08
KOTLE 17,26[5,91-37,58] 12,64[4,79-27,88] (a)  17,73[5,23-35,68] (ab) 19,02[7,76-53,51] (b)  19,16[6,34-42,57] (ab) 8,255[5,53-30,63] (ab) 25,35[7,82-60,6] (b) ) 0,049
NEU/LYM 5,03[2,82-9,38] 5,73[3,09-10,43] 5,12[2,85-9,64] 3,72[2,47-7,79] 4,28[2,55-9,47] 4,97[3,34-9,47] 5,35[2,75-8,95] 5263 0,385
156,41[108,05-
PLT/LYM 230,06] 174,69[123,91-242,46] 159,75[104,64-244,59] 134,54[88,27-180,82]  150,88[105-278,33] 143,03[103,57-205,61] 166,4[114,2-247 41] 7,158 0,209
13,65[2,695-47,905] 14,22
CRP/LYM 7,81[1,98-41,8] 18,48[4,66-62,95] (a)  4,77[1,82-28,56] (b) 4,65[1,93-15,19] (b) 5,04[1,1-34,88] (b) (@) 7,27[1,98-44,91] (ab) . 0,014
a
16,57
TRO/KREA  0,08[0,03-0,24] 0,09[0,03-0,32] (ab) 0,08[0,04-0,26] (ab) 0,06[0,02-0,17] (ab) 0,06[0,03-0,27] (ab) 0,18[0,03-0,33] (a) 0,05[0,02-0,15] (b) 6 0,005
LYM 1,54[1,03-2,21] 1,39[1,01-1,97] 1,52[1,03-2,38] 1,8[1,25-2,64] 1,6[0,91-2,2] 1,605[1,04-2,09] 1,47[0,9-2,15] 7,875 0,163
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Tablo 4.3. ( Devam )Tikali Damara Gore Nicel Degiskenler Dagilimi
PLT 245[199-297] 245[200,4-289] 254[183-314] 237[204-286] 262[212-287] 228[192-280] 239[206-303] 1529 0910
13,52

CRP 1167[3,7-50,16]  24,06[7,75-87,5] (a)  8,57[3,14-4689] (b)  9,46[4-20] (b) 1053[253-47,35] () 19.06[482:60,86] (ab) 9,98[368-4845] (b 0,019
WBC 1052[8,74-13,03]  10,73[8,4-134] 10,7[8,95-14,22] 11[9,01-12,77] 9,93[8,14-11,75] 10,65[9,17-13,9] 10,42[8,57-12,75] 4761 0,446
EO 0,06[0,01-0,14] 0,06[0,01-0,11] 0,07[0,02-0,15] 0,05[0,02-0,13] 0,09[0,01-0,2] 0,045[0,01-0,12] 0,03[0,01-0,12] 8366 0,137
MO 0,67[0,48-0,88] 0,74[0,48-0,95] 0,67[0,48-092] 0,67[0,5-0,86] 0,61[0,45-0,81] 0,68[0,495-0,91] 0,68[0,5-0,8] 4717 0451
BA 0,04[0,02-0,06] 0,04[0,03-0,06] 0,04[0,02-0,06] 0,04[0,03-0,05] 0,04[0,03-0,06] 0,04[0,02-0,05] 0,04[0,02-0,05] 2346 0,799

Veri Ortalama standart sapma yada ortanca ve ¢eyrek degerleri ile sunuldu. Tek Yonli Varyans Analizi ya da Kruskal Wallis test

kullanildi. (abcd): Satir olarak ortak harf istatistiksel 6nemsizligi ifade etmektedir.
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AKS hastalarmmin  tikali olan koroner arterlerine gore nicel degiskenlerin
dagilimi incelendiginde: Ortalama yasin, troponin yiiksekligine ragmen koroner patoloji
saptanmayan hastalarda; LAD, RCA+CX ve birden fazla damar tikanikligi olan
hastalara gore daha disiik oldugu saptandi ( p < 0.05). Trombosit dagilimlarina (PDW)
bakildiginda ise; lezyon saptanmayan hastalar ile RCA tikaniklig1 olan hastalar arasinda
lezyonu olmayan hastalarda daha yiiksek saptandi ( p < 0.05). Red Cell Distribution
Width - Standart Deviation (RDW-SD) = kirmiz1 kan hiicrelerinin boyut dagilimi
incelendiginde ise RCA tikaniklig1 olan hastalarda RCA+CX tikaniklig1 olanlara gore
daha diisiik saptandi ( p < 0.05). NT-proBNPdegerleri karsilastirildiginda RCA ve CX
‘e gore RCA+CX lezyonu olanlarda anlamli yiiksek saptandi ( p < 0.05). AKS’da
kreatinin degerleri LAD lezyonu olanlarda RCA tikanikligi olanlara gore daha yiiksek
saptand1 ( p < 0.05). CK - MB kiitle ‘ye bakildiginda lezyonu olamayanlarda RCA ve
birden ¢ok damar tikaniklig1 olanlara gore daha diisiik saptandi ( p < 0.05). CRP/LYM
oranina bakildiginda koroner lezyon saptanmayanlarla, LAD, RCA ve CX lezyonu
olanlara gére oran daha yiiksek saptandi ( p < 0.05). Troponin / Kreatinin oranina
bakildiginda RCA+CX lezyonu olanlarda, birden fazla damar tikanikligi olanlara gore
daha yiiksek saptandi ( p < 0.05). CRP’ye bakildiginda lezyon saptanmayanlarda LAD,
RCA ve CX tikanikligi olanlara gore yiiksek saptandi( p < 0.05).

Cinsiyete gore nicel degiskenlerin dagilimi tablo 4.’te incelenmistir.



Tablo 4.4. Cinsiyete Gore Nicel Degiskenler Dagilimi
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Tikali Damar Cinsiyet
Total Erkek Kadm b P
Yas 67,8+14,27 65,82+14,62 71,19+13,02 13,796 <0,001
HGB 12,83+2,34 13,31+2,45 12,0119 31,027 <0,001
MPV 10,19+1,05 10,11+0,97 10,33+1,17 4,320 0,038
PDW 12,462,777 12,25+2,43 12,81+3,23 3,941 0,048
P_LCR 28,22+7,87 27,68+6,98 29,14+9,14 3,283 0,071
RDW_SD 45,56+6,04 45,41+6,06 45,8+6,03 0,381 0,537
KALSIYUM 9,24+0,74 9,24+0,68 9,23+0,82 0,035 0,851
NEE 8,78+4,19 8,68+4,14 8,96+4,29 0,434 0,510
NT-PROBNP 3641[856,4-12179] 2505[569,8-11064] 5176[1494-13678] 10,482 0,001
TROPONIN 287,1[159,6-654,1] 291,5[161,1-811] 268,1[145,4-545,4] 3,097 0,078
KREATININ 1,13[0,89-1,57] 1,15[0,93-1,64] 1,115[0,78-1,45] 4,923 0,026
CKMBKUTLE 17,26[5,91-37,58] 18,3[5,84-39,65] 13,715[5,91-32,59] ,840 0,359
NE_LY 5,03([2,82-9,38] 4,92[2,8-9,38] 5,14[2,85-9,47] 009 0,924
PLT_LY 156,41[108,05-239,06] 142,94[104,42-225,58] 162,315[114,47-247,41] 2,229 0,135
CRP_LY 7,81[1,98-41,8] 8,08[1,82-42,36] 5,97[2,22-37,29] ,165 0,685
TRO_KREA 0,08[0,03-0,24] 0,06[0,03-0,25] 0,08[0,03-0,23] ,001 0,974
LY 1,54[1,03-2,21] 1,54[1,02-2,25] 1,555[1,05-2,04] 002 0,965
PLT 245[199-297] 236[194-283] 261,5[211-321] 8,464 0,004
CRP 11,67[3,7-50,16] 12,4[3,68-55,38] 9,21[3,7-42,87] ,290 0,590
WBC 10,52[8,74-13,03] 10,58[8,71-13,11] 10,435[8,74-13,03] ,146 0,703
EO 0,06[0,01-0,14] 0,07[0,01-0,14] 0,04[0,01-0,13] 1,979 0,159
MO 0,67[0,48-0,88] 0,71[0,5-0,93] 0,6[0,44-0,8] 10,206 0,001
BA 0,04[0,02-0,06] 0,04[0,02-0,06] 0,04[0,02-0,06] 425 0,515

Veri Ortalama standart sapma ya da ortanca ve ¢eyrek degerleri ile sunuldu. iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik testi ya da Mann Whitney U testi kullanildi.



42

Kadin cinsiyetin yas ortalamasi (71,19+13,02), erkeklere (65,82+14,62) gore
daha yiiksek saptandi ( p < 0.05). Hgb degerlerinde ise erkeklerin Hgb degeri
(13,31£2,45), kadnlara (12,01+1,9) gore daha yiiksek saptandi ( p < 0.05). MPV
degerinde ise kadinlarin mpv degeri(10,33+1,17),erkeklerin mpv degerine (10,11+0,97)
gore daha yiiksek saptandi ( p < 0.05). PDW degeri incelendiginde kadinlarin PDW
degeri(12,81£3,23), erkeklerin PDW degerine (12,2542,43) gore daha yiiksek saptandi (
p < 0.05). NT-proBNP degerleri kadinlarda 5176 (1494-13678), erkeklere 2505 (569,8-
11064) gore daha yiiksek saptanmistir ( p < 0.05). Kreatinin kadinlarda 1,115 (0,78-
1,45), erkeklere 1,15 (0,93-1,64) gore daha disiik saptanmustir ( p < 0.05). PLT
kadinlarda 236 (194-283), erkeklere 261,5 (211-321) gore daha diisiikk saptanmustir ( p <
0.05). Monosit kadinlarda 0,71(0,5-0,93), erkeklere 0,6 (0,44-0,8) gore daha yiksek

saptanmustir ( p < 0.05).
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Ek_Hastalik
FKW  p

Yok HT DM KAH HT+KAH HT+DM HT+DM+KAH Diger
Yas 28,17+17,16 (a) 60,35:10,95 (b) 50:412,73 (abed) 64,11+12,83 (bo) 70,3£1065 (cd) 69,46+9,96 (bcd) 7521972 (d) 67,94+16 93 (bc) 14228 <0001
HGB 14,96+121 (ab) 1363235 (3) 1484339 (3) 1353205 (3) 1281424 (ab) 1261261 (ab) 12,05+192 (b) 1249424 (ab) 3653 0001
MPV 9,741 (ab) 9,940,04 (ab) 9,25+148 (ab) 1002+107 (3 1022+1,02 (ab) 10,12+099 (ab) 1059:097 (b) 1021112 (ab) 2248 0080
POW 1214243 12,05:243 14254375 12,46+2,66 1207£248 12634272 1263+224 1281341 0802 0586
P_LCR 24774431 26,7463 2524311 2773713 2733+7,89 2894725 308,03 28954887 1177 0315
RDW_SD 39,38:2558 (3) 43,35+3,71(ab) 438028 (ab) 44,6858 (ab) 455959 (ab) 46674643 (b) 46314637 (b) 46,35+6,63 (b) 2311 002
KALSIYUM 9,57057 9,30,66 9454021 9,26+0,56 9,23£088 9,31£055 0,23:07 9,18+0,79 0382 0913
NEE 6,31+1,47 9,3+4,21 6,56+1,5 8,47+39 8,06+3,67 9,01+4,68 8,77£342 9,675 1,651 0,120

308,73[85,69-605,7]
NT-PROBNP O3 1780[250,2-5326] (b) 725,7[515-936.4] () 2379[889,6-12416] (b) 3641[6953-10043] (b)) 2623[1304-12875] (b)  BAEO[2687-16448] ()  5755[9903-133445] () 31349 <0001
TROPONIN 3804[238,4-494,7]  2123[1513-654,1] 186,95[130,8-243,1] 317 85[167,5-963,9] 274,2[148,1-561,2] 253[151,6-3902] 265,55[160,45-836,85]  33535[174,75-683,6] 6463 0487
KREATININ 0,92[0,89-1] (ab) 1,040,86-137] (ab) 0,665[0,62-0,71] (ab) 0,985[0,87-1,36] (b) 1,12[0,85-151] (ab) 1,17[0,95-167] (ab)  1,275[1-1,735] (8) 126[0,005-1,705] (ab) 16974 0,018
CK-MBKUTLE  2265[16632788]  24.77[7,58-64,61] 5001[22.71-7731] 16,105[7,76-39,76] 14 41[4,99-32,59] 8.2[481-2951] 11,965[5,755-37,335] _ 21,01[6,61-38,955] 11510 0118
NE/LY 2,86[2,49-345] (ab)  4,35[2,31-7,79] (ab) 2,56[1,67-345] (ab) 4,135[2,75-7,03] (ab) 4,28[2,568-8.82] (3) 5,03[3,08-10,00] (ab)  6,81[3,62-11.72] (ab)  6,17[3,595-11,25] (b) 19807 0,006
PLTILY %:;;34[915343248] 136,76[101,5-210,34] (ab) 87 A[77,83-96.97] (b) 15891[103,85-20402] (ab)  14171[105-223,73] (ab) (136'08[112’75_206’84] %32‘83‘]5[(15852' %sz),g ISM711266.165] 13675 o047
CRP_LY 17,27[2,29-42,5] 5,21[1,82-13,8] 6,25[2,21-10,29] 5,975[1,41-28,93] 4,48[1,39-28,98] 4,85[1,3-29.77] 16,1[3,16-68,645] 11715[2,25-57.745] 13445 0,062
TRO_KREA 0,045[0,03-0,05] 0,04[0,02-0,17] 0,02[0,01-0,03] 0,06[0,02-0,15] 0,09[0,03-024] 0,17[0,04-034] 0,095[0,03-0,335] 0,06[0,03-0.24] 13249 0,066
LY 2,11[1,38-236] (ab)  1.85[1,18-2,84] (a) 2,755[2,21-3,3] (ab) 1,74[1,2-2,64] (ab) 1,7[1.15-2,25] (ab) 152[091,96] (&) 1,210,86-1.99] (b) 1,315[0,975-1,96] (ab) 20963 0,004
PLT 234[216-261,3] 267[213-324] 246[172-320] 250[206-309] 236[203-294] 252[194-283] 2405[190,5-3205]  227[190-290] 4902 0672
CRP 31335[462-8475]  1132[5,25-37,04] 1502[7,29-22,75] 10,655[2,58-52,08] 9,9[34-27,2] 9,25[3,35-34,42] 19,98[4,965-495] 20025[3,82-64,81] 10302 0172
WBC 9,81[8,84-10,68] 11,07[8,98-14,51] 10,09[9,4-10,78] 10,305[84-12,63] 10,26[8,32-12,76] 10,56[8,28-14,48] 10895[8535-13,405]  10,69[0,47-13,275] 5351 0617
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Tablo 4.5. (Devam ) Ek Hastaliklara Gore Nicel Degiskenler Dagilimi

EO 0,085[0,01-0,1] 0,07[0,01-0,16] 0,15[0,1-0,2] 0,075[0,03-0,17] 0,06[0,01-0,14] 0,04[0,01-0,19] 0,03[0,01-0,12] 0,04[0,01-0,115] 10892 0,143
MO 0,87[0,76-1,16] 0,63[0,48-097] 0,6[04-0,8] 0,655[0,47-0,83] 0,69[0,47-0,88] 0,67[0,44-083] 0,67[0,495-0,91] 0,66[0,495-0,89] 4204 0745
BA 0,04[0,02-0,06] 0,05[0,03-0,08] 0,075[0,05-0,1] 0,05[0,03-0,06] 0,04[0,03-0,05] 0,04[0,02-0,05] 0,04[0,02-0,06] 0,04[0,02-0,05] 12182 0,095

Veri Ortalama standart sapma yada ortanca ve ¢eyrek degerleri ile sunuldu. Tek Yonlii Varyans Analizi ya da Kruskal Wallis test kullanildi. (abed): Satir olarak ortak
harf istatistiksel onemsizligi ifade etmektedir.
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Ek hastaliklara gore nicel degiskenler dagilimi incelendiginde, ek hastalig1
olmayanlarin daha geng hastalar oldugu goriilmiistir (p < 0,05). HT (60,35£10,95)
hastaligi olanlarin, hastaligi olmayanlardan (28,17+17,16) daha yashi oldugu
gozlenirken, HT+KAH (70,3+10,65) hastaligi olanlar ve HT+DM+KAH (75,21+9,72)
hastaligi olanlardan daha gen¢ oldugu gorilmistir (p < 0,05). HT+DM+KAH
(75,21£9,72) hastalig1 olanlarin; hastaligt olmayanlardan (28,17+17,16), HT
(60,35+10,95) hastaligi olanlardan, KAH (64,11+12,83 ) hastalig1 olanlardan ve diger
hastaliga (67,94+16,93) sahip olanlardan daha yaslh oldugu saptanmistir (p < 0,05).

HT+DM+KAH (12,05£1,92) hastaligi olanlarin hemoglobin degeri HT
(13,63+2,35), DM (14,8+3,39) ve KAH (13,53+2,05) hastalarina gore daha diisiik
saptanmustir (p < 0,05). Digerleri arasinda hemoglobin degerlerine gore istatistiksel

anlamlilik saptanmamistir.

MPV degerlerine bakildiginda; HT+DM-+KAH (10,594+0,97) hastalig1 olanlarda
MPV degerinin, KAH (10,02+1,07) olanlara gore daha yiiksek saptandigi goriilmiistiir
(p <0,05).

Red Cell Distribution Width - Standart Deviation (RDW-SD) degerlerine
bakildiginda; herhangi bir hastaligi olmayanlarin (39,38+2,58) RDW-SD degerleri,
HT+DM (46,67+6,43) ve HT+DM+KAH (46,31+6,37) ve diger hastaliga (46,35+6,63)
sahip kisilere gore daha diisiik saptanmustir (p < 0,05).

NT-proBNP degerleri karsilastirildiginda; herhangi bir hastaligi olmayanlar:
308,73 (85,69-605,7) ve DM: 725,7(515-936,4) hastaligi olanlarda NT-proBNP
degerleri, HT: 1780(250,2-5326) , KAH: 2379 (889,6-12416), HT+KAH: 3641 (695,3-
10943) , HT+DM: 2623(1304-12875) , HT+DM+KAH:8480 (2687-16448 ) ve diger
hastaliga: 5755 (990,3-13344,5) sahip kisilere gore daha diisiik saptanmustir (p < 0,05).

Kreatinin degerleri karsilastirildiginda; KAH 0,985(0,87-1,36) olanlarin
kreatinin degerleri; HT+DM+KAH 1,275(1-1,735) kreatinin degerlerinden dlsiik
oldugu saptanmustir (p < 0,05).
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NE / LY degerleri karsilastirildiginda; diger hastaliga 6,17(3,595-11,25) sahip
olanlarin NE/LY degeri, HT+KAH 4,28 (2,58-8,82)sahip olanlarin NE/LY degerinden
yiiksek saptanmustir (p < 0,05).

PLT/LY degerleri karsilastirildiginda, DM hastalarinda: 87,4 (77,83-96,97)
PLT/LY  degerleri, HT+DM: 166,08(112,75-206,84) ve HT+DM+KAH:
170,645(118,52-275,93) olanlara gore daha diisiik saptanmustir (p < 0,05).

LY degerleri karsilastirildiginda; HT hastalarinda: 1,85(1,18-2,84) LY degerleri,
HT+DM+KAH hastalarina: 1,21(0,86-1,99) gore daha yiiksek saptanmistir (p < 0,05).

Tablo 4.6. Nicel Degiskenler Arasindaki Korelasyon Analizi

NT-PROBNP TROPONIN
NT-PROBND rs 1,000 0,200
p <0,001
TROPONIN r, 0,200 1,000
p  <0,001
Va rs 0,465 0,061
? P <0,001 0,217
rs -0,485 -0,044
HGB p <0,001 0,372
r 0,195 0,037
MPV p  <0,001 0,463
rs 0,163 0,017
PDW
p 0,001 0,738
rs 0,208 0,023
P-LCR
c p <0,001 0,639
Is 0,382 0,008
RDW - SD p  <0,001 0,875
KALSIYUM r, -0,285 0,024
p <0,001 0,624
NEU r, 0,310 0,181
p  <0,001 <0,001
. rs 0,612 0,081
KREATININ
p <0,001 0,103
. rs  -0,201 0,415
CK — MB KUTLE
p  <0,001 <0,001

NE/LYM I's 0,463 0,141
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Tablo 4.6. ( Devam) Nicel Degiskenler Arasindaki Korelasyon Analizi

p <0,001 0,005
Is 0,389 0,044
PLT/LYM
/ p <0,001 0,380
CRP /LYM Is 0,551 0,251
p <0,001 <0,001
TROP / KREA Is 0,383 -0,316
p <0,001 <0,001
s -0,426 -0,058
LY
p <0,001 0,241
Is -0,031 -0,013
PLT p 0,540 0,795
I 0,492 0,272
CRE p <0,001 <0,001
WBC I's 0,205 0,171
p <0,001 0,001
Is -0,253 -0,164
EO p <0,001 0,001
MO Is 0,082 0,213
p 0,099 <0,001
Is -0,112 -0,049
BA p 0,024 0,321

Spearman korelasyon katsayisi kullanildi.

Tablo 4.7. Bilgilendirme

r Nitelendirme

0,00-0,19 Iliski yok ya da nemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski
0,20-0,39 Zayif iligki

0,40-0,69 Orta diizeyde iliski

0,70-0,89 Kuvvetli iligki

0,90-1,00 Cok kuvvetli iligki

Pro - Bnp ile troponin arasinda pozitif zayif iligki vardir ve istatistiksel olarak
anlamlidir. (15:0,200; p<0,001). Yasla beraber NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde
iligki vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs:0,465; p<0,001). Hgb ile NT-
proBNParasinda negatif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamhdir (rs: -
0,485; p<0,001). MPV ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir,
istatistiksel olarak anlamlidir (rs: 0,195; p<0,001). PDW ile NT-proBNParasinda pozitif
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cok zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs: 0,163; p<0,001). P-
LCR ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak
anlamlidir (rs: 0,208; p<0,001). RDW -SD ile NT-proBNParasinda pozitif zayif
diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs: 0,382; p<0,001). Kalsiyum ile
NT-proBNParasinda negatif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir
(rs: -0,285; p<0,001). Nétrofil ile hem NT-proBNP(rs:0,310; p<0,001), hem de troponin
(rs:0,181; p<0,001), arasinda pozitif zayif iligki vardir ve istatistiksel olarak
anlamlidir. Kreatinin ile NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde istatistiksel anlaml
iligki vardir (rs:0,612; p<0,001). CK —MB katle ile NT-proBNParasinda negatif
zay1f diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs: -0,201; p<0,001). CK —
MB kiitle ile troponin arasinda pozitif orta diizey iliski vardir ve istatistiksel olarak
anlamlidir. (r5:0,415; p<0,001). NE / LYM ile NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde
iligki vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs: -0,463; p <0,001). NE / LY M ile troponin
arasinda pozitif onemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski vardir ve istatistiksel olarak

anlamlidir (rs: 0,141; p<0,005).

PLT / LYM ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir,
istatistiksel olarak anlamlidir (rs: 0,389; p <0,001). CRP / LYM ile NT-proBNParasinda
pozitif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs: 0,551; p <0,001).
CRP / LYM ile troponin arasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak
anlamhdir (rs: 0,251; p <0,001). TROP / KREA ile NT-proBNParasinda pozitif zayif
diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs: 0,383; p <0,001). TROP / KREA
ile troponin arasinda negatif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir

(rs: -0,316 ; p <0,001).

LYM ile NT-proBNParasinda negatif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel
olarak anlamlidir (rs:-0,426: p <0,001). CRP ile NT-proBNParasinda pozitif orta
diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamhidir (rs: 0,492; p <0,001). CRP ile
troponin arasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir (rs:
0,272; p <0,001). WBC ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir,
istatistiksel olarak anlamlidir (rs: 0,205 ; p <0,001). WBC ile troponin arasinda pozitif
onemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski vardir, istatistiksel olarak anlamhidir (rs: 0,171; p

<0,001). EO ile NT-proBNParasinda negatif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel
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olarak anlamhidir (rs : -0,253: p <0,001). EO ile troponin arasinda negatif
onemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlhidir (rs: -0,164;
p <0,001). MO ile troponin arasinda pozitif zayif iliski vardir, istatistiksel olarak
anlamlidir (rs: 0,213; p <0,001). BA ile NT-proBNParasinda negatif 6nemsenmeyecek
diizeyde diisiik iliski vardir, istatistiksel olarak anlamhidir (rs: -0,164; p <0,024).

Tablo 4.8. Cinsiyete Gore Nitel Degiskenler Dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kadin e p
n % n %
Yok 47 18,4 32 21,3
LAD 55 21,6 40 26,7
RCA 44 17,3 15 10,0
Tikali Damar X 37 145 18 120 9,432 0,093
RCA+CX 22 8,6 22 14,7
Birden fazla 50 19,6 23 15,3
Yok 5 20 1 07
HT 23 9,0 8 53
DM 1 04 1 07
KAH 48 18,8 18 12,0
Ek Hastalik HT+KAH 66 259 39 26,0 10,415 0,166
HT+DM 24 94 11 7,3
HT+DM+KAH 31 12,2 25 16,7
Diger 57 224 47 31,3

Pearson ki-kare testi kullanildi.

Cinsiyete gore nitel degiskenler dagilimi incelendiginde; kadinlar ve erkekler
arasinda, tikali damar ve ek hastalik acisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmamustir (p > 0,05).
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5 TARTISMA

AKS, kalbi besleyen koroner arterlerde ani ve ciddi bir kan akimi azalmasi
sonucu gelisen, genellikle gogiis agrisiyla kendini gosteren ve hayati tehdit eden ciddi
bir klinik tablodur. AKS tanis1 klinik bulgular, elektrokardiyografik ve biyokimyasal
degisiklikler ile konmaktadir (Acar & Ongen, 2018). AMI hastalarinda plazma NT-
proBNP diizeylerinin sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugunun derecesini yansittigi
gosterilmistir; dolayisiyla prognostik éneme sahiptirler ve akut koroner sendromlardan

sonra kisa ve uzun vadeli mortaliteye karsilik gelirler (Wang ve ark., 2021).

Garcia-Blas ve ark’lar yaptiklar caligmada ileri yasin AKS hastalarinda daha
stk komorbidite ile birliktelik gosterdigi ve bu yas grubunun klinik risk agisindan daha
kirilgan oldugu belirtilmislerdir.(Garcia-blas ve ark.,2021). Bizim galismamizda AKS
hastalarinda ek hastaliklara gore yas dagilimi incelendiginde, ek hastaligi olmayan

hastalarin daha geng¢ oldugu bulunmustur.

Ferreira ve ark.’larinin yapmis oldugu g¢alismada hemoglobin artiginin diisiik
olmasi, 6zellikle yash ve ¢oklu risk faktorii olan AKS hastalarinda, kisa ve uzun vadeli
kotli prognozun bagimsiz bir gostergesi oldugunu ispatlamistir (Ferreira ve ark.,2012,)
Correia ve ark.’larinin yapmis oldugu calismada ise diisik hemoglobin degerinin
GRACE risk skoruna eklenmesi, prognostik modelin performansini anlamli sekilde
gelistirmistir (Correia ve ark., 2012). Bizim ¢alismamizda AKS tanili hastalar arasinda
yapilan hemoglobin (Hb) diizeyi analizi, HT+DM+KAH kombinasyonuna sahip grup
ile yalniz hipertansiyon (HT), diyabet mellitus (DM) veya koroner arter hastalifi (KAH)
tek basma olan gruplara kiyasla anlamli sekilde daha diisiik hemoglobine sahip

oldugunu goéstermistir.

Galimzhanov ve ark.’lar1 yiiksek MPV (ortalama trombosit hacmi) degerinin
AK’de uzun dénem mortalite ile gii¢lii bir iliskiye sahip oldugunu ortaya koymustur.
Wang ve ark.’lar1 NSTEMI hastalarinda plak kirilmasi veya trombotik yatkinlik
acisindan biyolojik bir yansima olabilecegine dair c¢aligmalarda da destek
bulunmuslardir. Bizim ¢alismamizda, HT+DM+KAH kombinasyonuna sahip AKS
hastalarinda MPV degeri , KAH tanis1 olan hastalardaki MPV degerinden istatiksel
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olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Igbal ve ark.’lar1 AKS hastalarinda HT+DM, HT+DM+KAH ve diger ek
hastaliklar1 olanlarda RDW-SD degerleri, ek hastaligi olmayanlara gore belirgin sekilde
yiiksek oldugunu saptamistir (Igbal ve ark., 2021). Han ve ark.’lar1 yiikksek RDW-SD
degerinin , daha siddetli koroner arter hastaligi, daha fazla damar tutulumu ve koti
prognoz ile iliskili oldugunu saptamistir (Han ve ark., 2024) Celik ve ark.’lart RDW-SD
degerinin , AKS ve KAH hastalarinda mortalite ve major kardiyovaskiiler olaylar icin
bagimsiz bir risk belirteci oldugunu ispatlamislardir(Celik ve ark., 2017) Bizim
calismamizda AKS hastalarinda Red Cell Distribution Width - Standart Deviation
(RDW-SD) degerleri, hipertansiyon (HT), diyabet (DM) ve koroner arter hastaligi
(KAH) gibi ek hastaliklar varliginda, ek hastaligi olmayanlara gore anlamli derecede

daha yiiksek bulunmustur.

Hendricks ve ark.’lari, Liu ve ark.’lar1 yapmis olduklari ¢alismada NT-proBNP
dizeyleri, AKS ve ek hastaliklarin varliginda artar ve bu artis, hastaligin ciddiyeti ve
kotii prognoz ile iliskilidir (Hendricks ve ark. 2022, Liu ve ark. 2021) Wong ve ark.’lari,
Cordero ve ark.’lar1 caligmalarinda yliksek NT-proBNP, kalp yetmezligi, 6liim ve major
kardiyovaskiiler olaylar i¢in bagimsiz bir risk gostergesi oldugunu ispatlamiglardir
(Wong ve ark.2019, cordero ve ark.2021) Liu ve ark.’lar1 yapmis oldugu ¢aligmada DM,
HT ve KAH gibi risk faktorleri bir arada oldugunda NT-proBNP diizeyleri katlanarak
artmis ve risk daha da yiikselmistir(Liu ve ark.2021) Bizim c¢alismamizda AKS
hastalarinda NT-proBNP duzeyleri, diyabet (DM), hipertansiyon (HT), koroner arter
hastalig1 (KAH) gibi ek hastaliklar varliginda, ek hastaligi olmayanlara gére anlaml
derecede daha yiiksek bulunmustur

Sadiq ve ark.’lar1, ¢alismalarindaNAKS hastalarinda, hipertansiyon (HT) ve
diyabet (DM) gibi ek hastaliklarin varligi, kreatinin diizeylerinde artis ile iligkili
oldugunu sadece koroner arter hastaligt (KAH) olanlara kiyasla, HT+DM+KAH
kombinasyonu olan hastalarda kreatinin degerleri anlamli olarak daha yiiksek
cikmistir(Sadiq ve ark., 2021 ). Di Vito ve ark.’lar1 ¢alismalarinda yiiksek kreatinin
diizeyleri, AKS sonrasi major kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite riskinin bagimsiz bir

belirleyicisi oldugu soylemislerdir (Di Vito ve ark.,2025). Islam ve ark.’lar
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caligmalarinda kreatinin diizeyleri, yas, cinsiyet, bobrek fonksiyonu, hipertansiyon ve
diyabet gibi faktorlerle pozitif korelasyon gdsterecegini ispatlamis ve cinsiyette bu iliski
farklilik gostermistir (Islam ve ark.,2022). Jyothi ve ark.’lar1 ¢alismalarinda AKS
hastalarinin kreatinin degerinin diizenli takibi, yiiksek riskli hastalarin erken tespiti ve
yonetimi i¢in 6nemli oldugu ispatlamistir (Jyothi ve ark.,2023). Bizim ¢alismamizda
Akut koroner sendromda HT+DM+KAH olan hastalarda kreatinin degerleri, sadece

KAH olanlara gore anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur.

Pruc ve ark.’larinin ¢alismasi NE/LY oraninin AKS arasinda da anlamli
farkliliklar gosterdigini ve yiiksek NE/LY oranlariin kardiyovaskiiler olaylar ile gugcli
bir iligki oldugunu bildirmistir(Pruc ve ark., 2024) Shahsanaei ve ark.’larinin ¢aligsmasi
NE/LY orani, AKS hastalarinda risk siniflandirmasinda ve prognozun 6ngoériilmesinde
pratik ve ucuz bir parametre olarak kullanilabilecegi kanmtlanmistir (Shahsanaei ve ark.,
2024). Mansiroglu ve ark.’larinin ¢alismasinda 6zellikle STEMI ve ciddi inflamasyon
yiikii olan gruplarda NE/LY orani daha yiiksek bulunmustur(Mansiroglu ve ark.,2020).
Bizim galismamizda AKS hastalarinda NE/LY oraninin diger hastalik grubunun,
HT+KAH grubundan anlamli sekilde yiiksek bulunmasi inflamatuar aktivitenin bu

grupta belirgin oldugunu gostermistir.

Wang ve ark.’lar1 ¢alismasinda PLT/LY orami diisiik olan DM hastalarinda,
trombotik riskin daha diisiik olabilecegi; orani yiiksek olan HT+DM ve HT+DM+KAH
hastalarinda ise inflamasyon ve trombotik aktivitenin daha belirgin oldugu
diisiiniilmiistiir(Wang ve ark.,2023). Li ve ark.’larinin calismasinda Akut koroner
sendrom (AKS) hastalarinda PLT/LY orani, inflamasyon ve trombotik aktivitenin
gostergesidir ve DM (diyabet) hastalarinda PLT/LY oran1 anlamh sekilde daha diisiik
bulunurken, HT+DM ve HT+DM+KAH olanlarda bu oran belirgin olarak daha ylksek
saptanmistir (Li ve ark.,2017).Bizim ¢alismamizda AKS hastalarinda PLT/LY
(platelet/lenfosit) orani agisindan elde edilen bulgu, komorbidite varligi ile PLT/LY

orani arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermistir.

Dong ve ark.’lar1 ¢alismasinda lenfosit diizeylerinin diisiikliigli, inflamatuvar
stresin ve bir gostergesi olarak kabul etmis ve adaptif bagisiklik sistemine ait

lenfositlerin azalmasi, akut koroner olaylarda koétii prognoz ile iliskilendirilmistir; diistik
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lenfosit seviyelerinin, daha sistemik inflamasyon ve artmis kardiyovaskiiler stres ile
uyumlu oldugu diistintilmiistiir(Dong ce ark.,2018) Shi ve ark.’lar1 ¢alismasinda diistik
lenfosit seviyeleri miyokardiyal stres veya daha siddetli inflamatuvar yanit ile
korelasyon gdostermistir(Shi ve ark.,2023). Calismamizda AKS’da lenfosit (LY)
degerleri, HT+DM+KAH hastalarinda HT hastalarina gére anlamli olarak daha diisiik

oldugu saptanmistir.

Pasuparthy ve ark.’lar1 AKS’nin farkli yas gruplarinda farkli fizyopatolojik
mekanizmalarla ortay ¢ikabildigini saptamistir(Pasuparthy ve ark.,2019). Abumayyaleh
ve ark.’lar1 yaptiklari ¢alismada ise ¢oklu damar hastaligi, LAD ve RCA+CX tutulumu
olanlarda ortalama yasta belirgin bir sekilde yiiksek oldugu saptamistir(Abumayyaleh
ve ark.,2024). Yaptigimiz ¢alismamizda ise ortalama yasin troponin yliksekligine
ragmen koroner patoloji saptanmayan hastalarda; LAD, RCA+CX ve birden fazla

damar tikaniklig1 olan hastalara gore daha diisiik oldugu saptandi.

Vagdatli ve ark.’lart PDW’nin AKS hastalarinda artmis trombosit aktivasyonu
ile iligkili oldugu bildirilmistir(Vagdatli ve ark.,2010). Budzianowski ve ark.’lar1
yaptiklar1 ¢alismada PDW'nin yiiksek olmasi, arterlerde belirgin lezyonlar olmadan da
trombosit aktivasyonunun ve devaminin cogalabilecegini
diistindiirmektedir(Budzianowski ve ark.,2017). Yapti§imiz ¢alismada trombosit
dagilimlarina (PDW) bakildiginda ise; lezyon saptanmayan hastalar ile RCA tikaniklig1

olan hastalar arasinda lezyonu olmayan hastalarda daha yiiksek saptandi.

Abrahan ve ark.’lar1 yiiksek RDW, daha fazla damar tutulabilir ve daha
karmagsik kurulumlarla yapilabilir; bu nedenle RCA+CX gibi ¢oklu damar olanlarda
RDW-SD'nin daha yiiksek olmasi saglamistir(Abrahan ve ark.,2018). Bujak ve ark.’lar
RDW-SD'nin uygulanmasi, oksidatif stres ve kemik iligi fonksiyon bozuklugu gibi
degisken oOzellikler ve bu durumlarin ¢oklu damarlarda daha belirgin olmasi
mumkindur(Bujak ve ark.,2015). Red Cell Distribution Width - Standart Deviation
(RDW-SD) = kirmuzi kan hiicrelerinin boyut dagilimi incelendiginde ise RCA
tikaniklig1 olan hastalarda RCA+CX tikaniklig1 olanlara gore daha diisiik saptandi.
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Kragelund ve ar.’lar1 yaptiklar1 ¢calismada NT-proBNP dizeyleri, koroner arter
hastaliginin yayginligi ile paralel olarak artar ve {i¢ damar hastalif1 veya daha yaygin
lezyonlarda  Pro-BNP  diizeyleri anlamli  sekilde  yiiksektir(Kragelund ve
ark.,2005).Ndrepepa ve ark.’lar1 ¢alismalarinda , AKS hastalarinda Pro-BNP diizeyleri
tek damar hastaligina gore iki veya ili¢ damar hastaliginda daha yiiksektir(Ndrepepa ve
ark.,2005). Heeschen ve ark.’lar1 ¢alismalarinda Pro-BNP’nin miyokardiyal stres ve
ventrikiil duvar gerilimine yanit olarak salinir; bu nedenle yaygin iskemik hasar veya
daha biiyiik miyokardiyal alani etkileyen lezyonlarda daha yiiksek bulundugunu ortaya
cikarmistir(Heeschen ve ark.,2004). Randelovi¢-Krsti¢ ve ark.’lar1 ise NT-proBNP’nin
sadece kalp yetmezligi degil, aym1 zamanda AKS ’de lezyonun yaygmlig1 ve
ciddiyetiyle ~de iliskili  oldugu ortaya cikarmistir(Randelovi¢-Krstic  ve
ark.,2016).Calismamizda NT-proBNPdegerleri karsilastirildiginda RCA ve CX ‘e gore
RCA+CX lezyonu olanlarda anlamli yiliksek saptandi

Hu ve ark.’lart yapmis olduklar1 ¢alismalarinda biyiik Olcekli AKS
kohortlarinda, serum kreatinin diizeyinin genel olarak kardiyovaskiiler olay riskini ve
prognozu oOngérmede Onemli bir biyobelirte¢ oldugu gdstermislerdir(Hu ve
ark.,2023).Guaricci ve ark.’lar1 ¢aligmalarinda LAD lezyonunun, RCA’ ya gore daha
genis miyokardiyal alani etkilemesi ve daha ciddi hemodinamik bozukluklara yol
acabilmesi nedeniyle, bobrek fonksiyonunda (kreatinin dizeylerinde) daha belirgin
bozulma goriilebilmistir(Guaricci ve ark.,2022).Korani ve ark.’lar ise c¢aligmalarinda
LAD lezyonunun daha yiiksek riskli oldugu ve bu hastalarda bobrek fonksiyon
bozuklugunun (yiiksek kreatinin) daha sik goriilebilecegi belirtilmistir (Korani ve
ark.,2022).Yapmis oldugumuz calismada ise akut koroner sendromda kreatinin degerleri

LAD lezyonu olanlarda ,RCA tikanikligi olanlara gore daha yiiksek saptandi.

Kook ve ark.’lar1 ¢alismalarinda CK-MB kiitle, miyokardiyal hiicre hasarmnin
biyokimyasal gostergesidir ve AK’de lezyonun varligi ve yaygmligi ile paralel olarak
yiikseldigini belirtmistir(Kook ce ark.,2020). Hamzah ve ark.’lar1 yaptiklar ¢alismada
ise AKS hastalarinda, lezyonu olmayanlarda CK-MB kiitle diizeyleri anlamli sekilde
daha diisiik; RCA veya ¢oklu damar tikaniklig1 olanlarda ise daha ytiksektir(Hamzah ve
ark.,2020). Yapmis oldugumuz ¢alismada ise CK - MB kiitle ‘ye bakildiginda lezyonu

olamayanlarda RCA ve birden ¢ok damar tikaniklig1 olanlara gore daha diisiik saptandi.
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Chen ve ark.’lar1 calismalarinda koroner arter hastaligi olanlarda CRP ve
tiirevlerinin, lezyonun varlig1 ve yayginhig ile arttigi; lenfosit sayisinin ise azaldig
bildirilmistir(Chen ve ark.,2023). Calismamizda CRP / LYM oranina bakildiginda
koroner lezyon saptanmayanlarla, LAD, RCA ve CX lezyonu olanlara gore oran daha

yiiksek saptandi.

Khan ve ark.’lar1 ¢alismalarinda CRP diizeyleri koroner arter hastaligi siddetiyle
ve kompleks lezyon sayistyla pozitif korelasyon gdstermektedir. Yani, LAD, RCA ve
CX gibi ana damar tikanikligi olanlarda CRP diizeyleri daha yiiksektir(Khan ve
ark.,2025). Mani ve ark.’lar1 ¢alismalarinda CRP’nin hem kisa hem uzun vadeli
kardiyovaskiiler olay riskini ve mortaliteyi dngérmede bagimsiz bir belirtectir(Mani ve
ark.,2019). Kiani ve ark.’lar1 c¢alismalarinda, yliksek SYNTAX skoru (¢oklu ve
kompleks lezyon) olan AKS hastalarinda CRP diizeyleri anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur(Kiani ve ark.,2023).Yapmis oldugumuz g¢alismada ise CRP degerlerine
bakildiginda lezyon saptanmayanlarda LAD, RCA ve CX tikaniklig1 olanlara gore
yiiksek saptandi.

Neumann ve ark.’lar1 yapmis olduklar1 ¢calismada kadinlarin AKS ile basvuru
yast erkeklerden ortalama 6-8 yil daha yiiksek oldugunu saptamistir(Neumann ve
ark.,2020).Yapmis oldugumuz calismada ise kadin cinsiyetin yas ortalamasi , erkeklere

gore daha yiiksek saptandi.

Berton ve ark.’larinin yapmis oldugu ¢alismada erkek AKS hastalarinin ortalama
Hgb diizeyleri kadinlardan belirgin sekilde yiiksek oldugu saptanmistir(Berton ve
ark.2025).Yapmis oldugumuz calismamizda Hgb degerlerinde erkeklerin Hgb degeri
kadinlara gore daha yiiksek saptandi.

Rodrigues ve ark.’larinin yapmis oldugu ¢ok merkezli ve farkli iilkelerden
yapilan caligmalarinda, erkek AKS hastalarinin ortalama Hgb diizeyleri kadinlardan
belirgin sekilde yiiksektir(Rodrigues ve ark.,2010). Yapmis oldugumuz ¢alismamizda
ise MPV degerinde ise kadinlarin mpv degeri ,erkeklerin mpv degerine gore daha

yiiksek saptandi.
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Kannappalli ve ark.’lar1 calismasinda AKS hastalarinda PDW degeri, hastaligin
ciddiyeti ve prognozu ile iliskilidir ve yiiksek PDW, daha agir hastalik ve kotii prognoz
gostergesi olarak kabul edilmektedir(Kannappalli ve ark.,2025). Calismamizda PDW
degeri incelendiginde kadinlarin PDW degeri, erkeklerin PDW degerine gore daha
yiiksek saptandi.

Myrmel ve ark.’larinin caligmasinda kadin AKS hastalarinda NT-proBNP
diizeyleri erkeklere gore belirgin sekilde daha yiiksek ¢ikmistir(Myrmel ve ark.,2025).
Guo ve ark.’lar1 ¢alismasinda NT-proBNP diizeyleri kadinlarda fizyolojik olarak da
daha yiiksek olabilir; bu durumun cinsiyet hormonlar1 ve biyolojik farkliliklarla iliskili
olabilecegi belirtilmistir(Guo ve ark.,2020).Calismamizda NT-proBNP degerleri
kadinlarda, erkeklere gore daha ytiksek saptanmistir.

Negrea ve ark.’lar1 c¢alismasinda AKS hastalarinda erkeklerin kreatinin
diizeylerinin kadinlara goére daha yiiksek oldugu rapor edilmistir(Negrea ve ark.,2022).
Scicchitano ve ark.’lar1 kreatinin diizeyinin yiiksek olmasi, her iki cinsiyette de AKS
sonrast kotii prognoz ile iliskilidir(Scicchitano ve ark.,2022).Calismamizda kreatinin

kadinlarda, erkeklere gore daha diistik saptanmaistir.

Namazi ve ark.’larinin yapmis oldugu calismada akut koroner sendrom (AKS)
hastalarinda  NT-proBNP ile troponin diizeyleri arasinda zayif-orta diuzeyde pozitif ve
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon oldugunu gostermektedir Yani, pro-BNP ve
troponin diizeyleri birlikte artis gosterme egilimindedir(Namazi ve ark.,2016). Castro ve
ark.’larinin ¢aligmasinda NT-proBNP ile troponin arasinda zayif-orta diizeyde pozitif
korelasyon bildirilmistir(Castro ve ark.,2011).Calismamizda NT - proBNP ile troponin

arasinda pozitif zayif iligki vardir ve istatistiksel olarak anlamlidir.

Huang ve ark.’lar1 c¢alismasinda  AKS hastalarim yasa gore U¢ gruba
ayrildiginda, NT-proBNP medyan degerleri sirasiyla 406, 573 ve 1288 pg/ml olarak
bulunmus ve bu artis istatistiksel olarak anlamlidir(Huang ve ark.,2016) . Subhan ve
ark.’lar1 yas ile NT-proBNP arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon ve bu iliskinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterilmistir(Subhan ve ark.,2016) Calismamizda

yasla beraber NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak
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anlamlidir.

He ve ark.’lar1 ¢alismalarinda hemoglobin diizeyi yiiksek olan hastalarda NT-
proBNP diizeylerinin anlamli sekilde daha diisiik oldugu saptanmistir(He ve ark.,2025).
Caligmamizda Hgb ile NT-proBNParasinda negatif orta diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

Krishnan ve ark.’lar1 ¢alismasina MPV yiiksekligi, pro-BNP dlzeylerinde hafif
bir artisla iliskilidir ve bu iligki istatistiksel olarak anlamlidir(Krishnan ve ark.,2024).
Catana ve ark’lar1 kalp yetmezligi ve AKS hastalarinda, MPV arttikca NT-proBNP
diizeylerinin de arttig1 gdsterilmistir(Catana ve ark.,2024).Calismamizda MPV ile NT-

proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Krishnan ve ark.’lar1 ¢alismasinda P-LCR ile pro-BNP arasinda zayif pozitif
korelasyon oldugu gosterilmistir(Krishnan ve ark.,2024)Calismamizda P-LCR ile NT-

proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Wang ve ark.’lar1 ¢caligmasinda yiiksek RDW degerleri, daha yiliksek pro-BNP
diizeyleri ve daha kotli prognoz ile iliskilidir. Korelasyon katsayisi genellikle zayif
diizeydedir ve bu iliski AKS siddetiyle de baglantili oldugunu saptamistir(Wang ve
ark.,2015).Calismamizda RDW -SD ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde

iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Wang ve ark.’lar1 ¢alismasinda diisiik serum kalsiyum diizeylerinin daha ytksek
BNP ile iliskili oldugu ve kalsiyum ile BNP arasinda negatif zayif korelasyon
bulundugu gosterilmistir. Diisiik kalsiyum, bagimsiz olarak yiiksek BNP i¢in risk
faktoridiir. Kalsiyum diizeyinin BNP ile negatif korelasyon gosterdigi de
vurgulanmistir (Wang ve ark.,2022)Calismamizda kalsiyum ile NT-proBNParasinda

negatif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Ismail ve ark.’lar1 yiiksek noétrofil sayist ve NLR, pro-BNP ve troponin gibi
kardiyak biyobelirteclerle zayif fakat anlaml pozitif korelasyon gdstermektedir(Ismail
ve ark.,2024) Calismamizda nétrofil ile hem NT-proBNP, hem de troponin arasinda



58

pozitif zayif iliski vardir ve istatistiksel olarak anlamlidir.

Cordero ve ark.’lar1 ¢alismasinda AKS hastalarinda kreatinin ile pro-BNP
arasinda orta diizeyde pozitif ve anlaml bir iliski bulunmustur(Cordero ve ark.,2021).
Calisgmamizda Kreatinin ile NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde istatistiksel

anlaml iligki vardir.

Rahendza ve ark.’lar1 ¢aligmasinda AKS’de her iki belirte¢ de miyokard
hasarin1 gosterir ve birlikte yiikselir ve aralarindaki pozitif korelasyon, miyokard
nekrozu siddetinin gostergesidir(Rahendza ve ark.,2023). Caligmamizda CK —MB kutle
ile pro — BNP arasinda negatif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak

anlamlidir.

Su ve ark.’lar1 ¢alismasinda CK-MB ve troponin diizeyleri arasinda orta-ileri
diizeyde pozitif ve anlaml1 korelasyon bildirilmistir(Su ve ark.,2025). Calismamizda CK
—MB Kkiitle ile troponin arasinda pozitif orta diizey iliski vardir ve istatistiksel olarak

anlamlidir.

Keskin ve ark.’lart NE/LYM orani, AKS’de inflamasyonun ve kardiyak
disfonksiyonun gostergesi olarak sikg¢a kullanmilir ve yiiksek NLR, NT-proBNP ile
pozitif ve anlamli korelasyon gostermektedir(Keskin ve ark.,2020).Calismamizda NE /
LYM ile troponin arasinda pozitif dnemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski vardir ve

istatistiksel olarak anlamlidir.

Kazem ve ark.’lar1 ¢alismasinda PLT/LYM (PLR) ile NT-proBNP arasinda
pozitif ve anlamli korelasyon saptanmustir. Korelasyon katsayisi genellikle zayif-orta
diizeydedir(Kazem ve ark.,2022).Calismamizda PLT / LYM ile NT-proBNP arasinda

pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Du ve ark.’lar1 calismasinda AKS ve miyokard enfarktiisii hastalarinda,
CRP/LYM ile NT-proBNP arasinda orta diizeyde pozitif ve anlamli korelasyon
saptanmistir. Diisiik lenfosit ve yiiksek CRP, yiiksek pro-BNP ile birlikte daha koti
klinik sonuglara isaret eder(Du ve ark.,2025).Calismamizda ise CRP / LYM ile NT-
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proBNP arasinda pozitif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Nufiez ve ark.’lari AKS hastalarinda diisik lenfosit sayisi, daha yiiksek NT-
proBNP diizeyleriyle iligkilidir ve bu iligki istatistiksel olarak anlamli ve orta
diizeydedir(Nufiez ve ark.,2020). Calismamizda LYM ile pro — BNP arasinda negatif

orta diizeyde iligki vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Sim ve ark.’lar1 calismasinda ,AKS hastalarinda CRP ile pro-BNP arasinda orta
diizeyde pozitif ve anlamli bir korelasyon vardir. Yiiksek CRP ve yiiksek pro-BNP
diizeyleri, kalp yetersizligi, kardiyovaskiiler 6liim ve major kardiyak olay riskini
artirir(Sim ve ark.,2015).Calismamizda CRP ile NT-proBNP arasinda pozitif orta

diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Kaura ve ark.’lar1 AKS hastalarinda C-reaktif protein (CRP) ve troponin
diizeyleri arasinda zayif fakat istatistiksel olarak anlaml1 bir pozitif korelasyon oldugu
gosterilmistir(Kaura ve ark.,2022).Calismamizda CRP ile troponin arasinda pozitif

zay1f diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Yang ve ark.’lar1 ¢alismasinda Aks ve benzer kardiyak hastaliklarda, beyaz kan
hiicresi (WBC) sayis1 ile NT-proBNP diizeyleri arasinda zayif diizeyde pozitif ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu gosterilmistir(Yang ve ark.,2025).
Calisgmamizda WBC ile pro — BNP arasinda pozitif zayif diizeyde iligki vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

Kaura ve ark.’lan1 ¢alismasinda AKS hastalarinda WBC sayisi ile troponin
diizeyleri arasinda genellikle istatistiksel olarak anlamli fakat klinik olarak 6nemsiz
(zay1f) pozitif korelasyon bulunmustur(Kaura ve ark.,2022). Calismamizda WBC ile
troponin arasinda pozitif onemsenmeyecek diizeyde dusiik iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

Wen ve ark.’lar1 ¢aligmasinda ,AKS hastalarinda EO sayist ile NT-proBNP
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fakat zay1f diizeyde negatif bir korelasyon

oldugu gosterilmistir(Wen ve ark.,2023).Calismamizda EO ile NT-proBNP arasinda
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negatif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

Jiang ve ark.’lar1 calismasinda diisiik EO diizeylerinin daha yiiksek troponin
degerleriyle ve daha biiyliik miyokard hasariyla iliskili oldugu gosterilmistir(Jiang ve
ark.,2015). Alkhalil ve ark.’lar1 ¢alismasinda MI hastalarinda EO yiizdesi ile troponin
arasinda anlamli negatif korelasyon bildirilmistir(Alkhalil ve ark.,2019). Calismamizda
EO ile troponin arasinda negatif onemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

Askari ve ark.’lar1 caligmasinda aks hastalarinda monosit sayist ile troponin diizeyi
arasinda zayif fakat istatistiksel olarak anlamli bir pozitif korelasyon bildirilmistir (Askari ve
ark.,2021). Calismamizda MO ile troponin arasinda pozitif zayif iliski vardir, istatistiksel olarak
anlamlidir.
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6.SONUC ve ONERILER
6.1. Sonug

Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Acil Servise gdgiis agrist ile bagvuran

hastalarda NT-proBNP nin MI 6ngérmede prediktif degerini arastirdik.

- Calismamiza; akut koroner sendrom (AKS) tanisi ile bagvuran ve anjiyo

raporlart ile koroner patolojisi dogrulanan toplam 405 hasta dahil edilmistir. Vakalar

%63 (255) erkek, %37 (150) kadin hastadan olugsmaktayd.

- Calismaya dahil edilen AKS tanili 405 hastadan, %19,5 (79) hastada herhangi
bir koroner arter patolojisi saptanmazken, tek damar patolojileri icerisinde en fazla
%23,5 (95) ile LAD lezyonu ve en az CX %13,6 (55) lezyonu goriilmiistiir. RCA+CX
tikaniklig1 %10,9 (44) olarak saptanirken, ¢oklu damar tikaniklig1 olan hastalarin oram
%18,0 (73) olarak saptanmustir. Toplam hastalarin %1,5’inde herhangi bir ek hastalik
saptanmamustir. Tek basina HT %7,7, KAH %16,3 saptanirken, HT+KAH %259,
HT+DM %9,1, HT+DM+KAH %13,8 ve digerleri ise %25,7 olarak saptanmustir.

- AKS hastalarinin  tikali olan koroner arterlerine gore nicel degiskenlerin dagilimi
incelendiginde:

Ortalama yasin, troponin yiiksekligine ragmen koroner patoloji saptanmayan
hastalarda; LAD, RCA+CX ve birden fazla damar tikanikligi olan hastalara gére daha
diisiik oldugu saptandi.

Trombosit dagilimlarina (PDW) bakildiginda ise; lezyon saptanmayan hastalar
ile RCA tikaniklig1 olan hastalar arasinda lezyonu olmayan hastalarda daha yuksek

saptandu.

RDW-SD incelendiginde ise RCA tikanikligi olan hastalarda RCA+CX
tikaniklig1 olanlara gore daha diisiik saptandi. NT-proBNPdegerleri karsilastirildiginda
RCA ve CX ‘e gore RCA+CX lezyonu olanlarda anlamli yiiksek saptandi.
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AKS’da kreatinin degerleri LAD lezyonu olanlarda RCA tikanikligi olanlara
gore daha yiiksek saptandi. CK - MB kiitle ‘ye bakildiginda lezyonu olamayanlarda
RCA ve birden ¢ok damar tikaniklig1 olanlara gore daha diisiik saptandi.

CRP / LYM oranina bakildiginda koroner lezyon saptanmayanlarla, LAD, RCA

ve CX lezyonu olanlara gore oran daha ytiksek saptandi.

Troponin / Kreatinin oranina bakildiginda RCA+CX lezyonu olanlarda, birden
fazla damar tikaniklig1 olanlara gore daha yiiksek saptandi. CRP’ye bakildiginda lezyon
saptanmayanlarda LAD, RCA ve CX tikaniklig1 olanlara gore yiiksek saptandi.

Cinsiyete gore nicel degiskenler incelendiginde:

Kadin cinsiyetin yas ortalamas1 (71,19+13,02), erkeklere (65,82+14,62) gore
daha yiiksek saptandi.

Hgb degerlerinde ise erkeklerin Hgb degeri (13,31+2,45), kadinlara (12,01+1,9)
gore daha yiiksek saptandi.

MPYV degerinde ise kadinlarin mpv degeri(10,33£1,17), erkeklerin mpv degerine
(10,11+0,97) gore daha yiiksek saptandi .

PDW degeri incelendiginde kadinlarin PDW degeri(12,8143,23), erkeklerin
PDW degerine (12,25+2,43) gore daha yliksek saptandi.

NT-proBNP degerleri kadinlarda 5176 (1494-13678), erkeklere 2505 (569,8-
11064) gore daha yiiksek saptanmuistir.

Kreatinin kadinlarda 1,115 (0,78-1,45), erkeklere 1,15 (0,93-1,64) gdre daha

diisiik saptanmuistir.

PLT kadinlarda 236 (194-283), erkeklere 261,5 (211-321) gore daha diisiik

saptanmigtir.
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Monosit kadinlarda 0,71(0,5-0,93), erkeklere 0,6 (0,44-0,8) gore daha ylksek

saptanmisgtir.

Ek hastaliklara gore nicel degiskenler dagilimi incelendiginde, ek hastaligi
olmayanlarin daha geng¢ hastalar oldugu goriilmiistiir. HT (60,35+£10,95) hastalig
olanlarin, hastaligi olmayanlardan (28,17+17,16) daha yasli oldugu gozlenirken,
HT+KAH (70,3+10,65) hastaligi olanlar ve HT+DM+KAH (75,21+£9,72) hastalig1
olanlardan daha gen¢ oldugu gorilmiistir. HT+DM+KAH (75,21+9,72) hastaligi
olanlarin; hastaligit olmayanlardan (28,17+17,16), HT (60,35+10,95) hastalig
olanlardan, KAH (64,11+12,83 ) hastalig1 olanlardan ve diger hastaliga (67,94+16,93)

sahip olanlardan daha yasli oldugu saptanmustir.

HT+DM+KAH (12,05%£1,92) hastaligi olanlarin hemoglobin degeri HT
(13,63%£2,35), DM (14,8+3,39) ve KAH (13,53+2,05) hastalarina gore daha diisiik
saptanmustir. Digerleri arasinda hemoglobin degerlerine gore istatistiksel anlamlilik

saptanmamistir.

MPV degerlerine bakildiginda; HT+DM+KAH (10,594+0,97) hastalig1 olanlarda
MPV degerinin, KAH (10,02+1,07) olanlara gore daha yiiksek saptandigi goriilmiistiir.

RDW-SD degerlerine bakildiginda; herhangi bir hastaligt olmayanlarin
(39,38+2,58) RDW-SD degerleri, HT+DM (46,67+6,43) ve HT+DM+KAH
(46,31+6,37) ve diger hastaliga (46,35+6,63) sahip kisilere gore daha diisiik

saptanmistir.

NT-proBNP degerleri karsilastirildiginda; herhangi bir hastaligi olmayanlar:
308,73 (85,69-605,7) ve DM: 725,7(515-936,4) hastaligi olanlarda NT-proBNP
degerleri, HT: 1780(250,2-5326) , KAH: 2379 (889,6-12416), HT+KAH: 3641 (695,3-
10943) , HT+DM: 2623(1304-12875) , HT+DM+KAH:8480 (2687-16448 ) ve diger
hastaliga: 5755 (990,3-13344,5) sahip kisilere gore daha diisiik saptanmistir.

Kreatinin degerleri karsilagtirildiginda; KAH 0,985(0,87-1,36) olanlarin
kreatinin degerleri; HT+DM+KAH 1,275(1-1,735) kreatinin degerlerinden diisiik
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oldugu saptanmustir.

NE / LY degerleri karsilastirildiginda; diger hastaliga 6,17(3,595-11,25) sahip
olanlarin NE/LY degeri, HT+KAH 4,28 (2,58-8,82)sahip olanlarin NE/LY degerinden
yiiksek saptanmustir.

PLT/LY degerleri karsilagtirildiginda; DM hastalarinda: 87,4 (77,83-96,97)
PLT/LY  degerleri, HT+DM: 166,08(112,75-206,84) ve HT+DM+KAH:
170,645(118,52-275,93) olanlara gore daha diisiik saptanmustir.

LY degerleri karsilastirildiginda; HT hastalarinda: 1,85(1,18-2,84) LY degerleri,
HT+DM+KAH hastalarina: 1,21(0,86-1,99) gore daha yiliksek saptanmustir.

- Nicel degiskenler arasindaki korelasyon analizi sonucu:

Pro - Bnp ile troponin arasinda pozitif zayif iligski vardir ve istatistiksel olarak

anlamlidir.

Yagsla beraber NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

Hgb ile NT-proBNParasinda negatif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

MPYV ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

PDW ile NT-proBNParasinda pozitif ¢ok zayif diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

P-LCR ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

RDW -SD ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardr,
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istatistiksel olarak anlamlidir.

Kalsiyum ile NT-proBNParasinda negatif zayif  diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

Notrofil ile hem NT-proBNP, hem de troponin, arasinda pozitif zayif iligki

vardir ve istatistiksel olarak anlamlidir.

Kreatinin ile NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde istatistiksel anlamli iligki

vardir.

CK —MB kitle ile NT-proBNParasinda negatif zayif diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

CK —MB kiitle ile troponin arasinda pozitif orta diizey iligki vardir ve

istatistiksel olarak anlamlidir.

NE /LYM ile NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

NE / LYM ile troponin arasinda pozitif 6nemsenmeyecek diizeyde disiik iliski

vardir ve istatistiksel olarak anlamlidir.

PLT / LYM ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

CRP / LYM ile NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

CRP / LYM ile troponin arasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

TROP / KREA ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.
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TROP / KREA ile troponin arasinda negatif zayif diizeyde iliski vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

LYM ile NT-proBNParasinda negatif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

CRP ile NT-proBNParasinda pozitif orta diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

CRP ile troponin arasinda pozitif zayif diizeyde iligki vardir, istatistiksel olarak

anlamlidir.

WBC ile NT-proBNParasinda pozitif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

WBC ile troponin arasinda pozitif dnemsenmeyecek diizeyde diisiik iligki

vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

EO ile NT-proBNParasinda negatif zayif diizeyde iliski vardir, istatistiksel

olarak anlamlidir.

EO ile troponin arasinda negatif dnemsenmeyecek diizeyde diisiik iligki vardir,

istatistiksel olarak anlamlidir.

MO ile troponin arasinda pozitif zayif iliski vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

BA ile NT-proBNParasinda negatif 6nemsenmeyecek diizeyde disik iliski

vardir, istatistiksel olarak anlamlidir.

6.2. Oneriler

Toplumda eriskinler arasinda en sik 6liim nedeni olarak saptanan AKS ‘nin

erken tan1 ve tedavisi hem mortaliteyi hem de morbideti 6nlemede ¢ok dnemlidir. AKS
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tanisinda klinik, EKG ve labaratuvar verilerine bakilir. Yaptigimiz ¢alisma neticesinde
AKS tamisinda diger labaratuvar parametreleri kadar NT — proBNP’nin 6nemli
oldugunu saptadik. Diger onemli olan kisim ise NT — proBNP’nin sadece kalp

yetmezliginde degil AK’de de artmis olmasidir.

Bu nedenle AKS diisiiniilen gogiis agrisi ile Acil Servise bagvuran her hastada

NT — proBNP calisilmasinin  dogru bir yaklasim olacagi kanaatindeyiz.
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