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SIMGE VE KISALTMALAR

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

ACC : American College of Cardiology (Amerikan Kardiyoloji Koleji)

AHA : American Heart Association (Amerikan Kalp Dernegi)

AKS : Akut Koroner Sendrom

AP : Angina Pektoris

CABG : Coronary Artery Bypass Graft (Koroner Arter Bypass Greft)

DM : Diyabetes Mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyografi

ESC : European Society of Cardiology (Avrupa Kardiyoloji Dernegi)

GRACE : Global Registry of Acute Cardiac Events (Akut kardiyak olaylarin kiiresel
kaydi)

HEART : History, ECG, Age, Risk factors and Troponin (Hikaye, EKG, Yas, Risk
faktorleri ve Troponin Skoru)

HsT > Yiiksek Duyarli Troponin T

HT - Hipertansiyon

KAG : Koroner Anjiografi

KAH : Koroner Arter Hastaligi

KVH : Kardiyovaskiiler Hastaliklar

LBBB - Left Bundle Branch Block (Sol Dal Blogu)

MI : Miyokard Infarktiisii



NSTEMI : Non- ST Elevated Miyocard Infarctus (ST Yiikselmesi Olmayan Miyokard

Infarktiisii)
02 : Oksijen
PDGF : Platelet Derived Growth Factor (Trombosit Kaynakli Biiyiime Faktorii
PKG : Perkiitan Koroner Girigim
STEMI : ST Elevated Miyocard Infarctus (ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii)
TEKHARF : Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri
TIMI : The Thrombolysis in Myocardial Infarction (Myokard Enfarktiisiinde
Tromboliz)
Tn-T : Troponin-T
Tn-1 : Troponin-I
USAP : Unstabil Angina Pektoris

VEGF : Vascular Endothelial Growth Factor (Vaskiiler Endotelyal Growth Faktor)



GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom (AKS) miyokardiyal kan akiminin azalmasi veya tamamen
kesilmesi sonucunda gogiis agrisi ve elektrokardiyogram (EKG) degisikliklerinin de genellikle
beraber oldugu, miyokard iskemisinin neden oldugu klinik durumlarin tamamini ifade
etmektedir (1). AKS tanimi1 miyokard infarkt tanis1 kesinlesen veya siiphelinilen hastalar igin
kullanilmaktadir. ST yiikselmesi olmayan miyokard infarkti (NSTEMI), unstabil angina
pektoris (USAP) ve ST yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI) seklinde {ig alt tipi vardir (2).
Miyokard iskemisinin tanist genellikle hastalarin hikayesi ve EKG yardimiyla konulmaktadir.
Hastanin hikayesinde eforla ya da istirahat hainde; gogiis agrisi, iist ekstremite agrisi,
mandibulaya vuran agri ya da epigastrik bolgede rahatsizlik hissi gibi iskemi bulgular1 veya
dispne, bulanti, terleme, bas donmesi gibi iskemiye esdeger sayilacak sikayetler goriilebilir.
Genellikle yaygin ve lokalize edilemeyen, pozisyon ve hareketle degisiklik gdstermeyen
rahatsizlik hissi olur. Ancak tim bu semptomlar miyokard infarktiise 6zgii olmadigi icin
gastrointestinal, ndrolojik, pulmoner veya kas-iskelet sisteminden de kaynaklanabilir. Bunun
disinda hastalar tasikardi, kardiyak arrest ya da asemptomatik olarak atipik Klinikle de
bagvurabilir (3).

Akut koroner sendrom, acile basvuru ve koroner bakim {initelerine yatirilma
nedenlerinin basinda gelmektedir (4). Diinya ¢apindaki tedavideki ilerlemelere ragmen hala
morbidite ve mortalitenin ana nedeni olmaya devam etmektedir (5). Diinya Saglik Orgiitii’niin
(DSO) 2021 yilinda yayimlamis oldugu rapora gore iskemik kalp hastalig1 sosyoekonomik
acidan gelismis iilkelerde en Gliimciil 10 hastalik arasinda birinci sirada yer almaktadir (6).
AKS’de ani 6lim ihtimali ve miyokard nekrozu riski yiiksektir (7). Bu riskleri azaltmak igin

hastalarin risk faktorlerini tanimlamak ve AKS gelismeden bu faktorleri kontrol altina almak
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gereklidir. AKS geg¢irme ihtimali yiliksek olan kisiler belirlenerek risk faktorleri kontrol altina
alinabilirse hastalarin mortal olan ve olmayan iskemik durumlara maruz kalmalar1 da
Onlenebilecegi goriilmektedir. Bu sekilde bireylerin  ve toplumun Kkardiyovaskiiler
hastaliklardan (KVH) kaynaklanan 6liim oranlarinin azaltilmasi saglanabilir (8).

Trombosit kaynakli biiytime faktorii (PDGF) iki disiilfit bagiyla baglanmis bir
glikopeptitdir. A ve B adin1 alan iki {initesi olan PDGF, trombositlerin alfa graniilleri i¢erisinde
yer alir ve iyilesme basamaklarinda 6nemli rol oynamaktadir. PDGF, mezensimal progenitor
hiicrelerin proliferasyonunu stimiile eder, notrofil ve monositlerin kemotaksisini arttirir.
Tiimorler, endotel hiicreler, makrofajlar, diiz kas hiicreleri de PDGF benzeri biiyiime faktorleri
salgilarlar (9, 10).

Trombosit kaynakli biiyiime faktorii, aterosklerozda rol oynayan mediyatorlerden
biridir (11). Calismamizda, trombosit kaynakli biiyiime faktorii-beta (PDGF-B)’nin yeni bir
AKS belirteci olarak kullanilip kullanilamayacaginin ve mevcut kullanilan diger laboratuvar
araglart ile kombinasyonunun tanisal olarak degerlendirilmesi amaglanmistir. Yapilmasi
planlanan calisma ile AKS siiphesi tasiyan hastalarda, ileri tetkik imkanmi bulunmayan
hastanelerde, PDGF-B’nin AKS klinigi olan hastalarda ve kontrol grubunda diizeyleri
arastirtlacaktir. Anlamli sonuglar ¢ikmasi halinde tanisal algoritmalarda PDGF-B yer
edinmesiyle kiiglik merkezlerde de AKS tanis1 konulmasi, hastalarin acil serviste gegirdikleri
slirenin uzamamast ve tant ve tedavi maliyetlerinde de azalma saglayabilecegi

diistiniilmektedir.



GENEL BIiLGILER

AKUT KORONER SENDROM

Tanmim

Akut koroner sendrom, koroner arterde meydana gelen plak riiptiiriiniin koroner kan
akimini engellemesi sonucu miyokardin oksijen (O2) ihtiyacinin artmasiyla karakterizedir (12).
Koroner damarlarda gergeklesen ateroskleroz genellikle koroner arter hastaligina (KAH) neden
olsa da koronerlerdeki tikayici lezyonlar, aterosklerotik plaklar miyokartta akut iskemiye yol
acabilmektedir. Kisa siire igerisinde gelisen ve miyokard dokusunu etkileyen iskemik tablolarin
hepsi AKS seklinde ifade edilmektedir (7). Kalbi besleyen damarlarda kan akiminin
bozulmasina bagli oldugu akut gogiis agris1 ve/veya miyokard iskemisinin diger semptomlari
ile miyokard iskemisi nedeniyle EKG degisikliklerinin de oldugu klinik tablolardir. USAP,
NSTEMI ve STEMI olarak ii¢ tip AKS mevcuttur (1).

Epidemiyoloji

Kalp hastaliklar1 gelismekte olan ve gelismis iilkelerde mortalite ve morbidite agisindan
onde gelen nedenlerdendir. American Heart Association (AHA) 2019 yili verilerine goére
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 20 yas tistiindeki 15,5 milyon kiside KAH var olup yas
ile beraber erkek ve kadin cinsiyette goriilme siklig1 da artmaktadir (13). KAH’a sekonder 6liim
oranlart son dort dekatlik siire igerisinde azalmis olmasina karsin diinya genelinde halen 6liim
nedenlerinin en basindadir. ABD’de KAH 35 yas ve tizerindeki kisilerin 6liimlerinin yaklasik
tigte birinden sorumlu olarak goriilmektedir. Avrupa’da ise yilda 4,3 milyon kisinin 6liimiiniin
%48’1 KAH ve inme olmak {izere KVH’a sekonder olarak gergeklesmekte oldugu bildirilmistir
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(14). Diinyadaki 6liimler incelendiginde en biiyiik artis 2000 yilindan bu yana 2 milyondan 8,9
milyona ylikselen bu hastalik i¢in olmustur (6). 75 yas alti 6liimlerde kadin niifusunun
%A45’inden, erkeklerin ise %38’inden AKS sorumludur. Etkin 6nlemler alinmadig takdirde
2030 yilina kadar 23 milyon kisinin KAH’tan dolay1 hayatin1 kaybedecegi 6ngoriilmektedir
(15).

Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalifi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) c¢alismasinin
sonuglarina gore 2002’de Tiirkiye’de 2 milyon koroner kalp hastasi oldugu ve buna sekonder
olarak gergeklesen Gliimlerin yilda 160 bin kisi civarinda gerceklestigi tahmin edilmektedir.
Ulkemizde yillik 260 bin yeni koroner vaka gelismekte ve bunlarin da 85 bininde ani 6liim
gerceklestigi kalan 175 bin hastaninsa tedavisine baslanabildigi bildirilmistir (16). Ayrica bu
caligmanin sonucunda iilkemizde yillik KAH mortalitesi erkeklerde binde 5,2, kadinlarda binde
3,2 oldugu gosterilmistir. KAH prevalans1 Karadeniz ve Marmara bélgelerinde ortalama
tizerinde iken Akdeniz, Ege ve Giineydogu Anadolu Bolgeleri’'nde ortalamanin altinda oldugu
bildirilmistir. KAH mortalitesi incelendiginde Tiirkiye, Avrupa iilkeleri arasinda erkeklerde
liciincii, kadinlarda ise ilk siradadir (17). Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2019 yil1 verilerine
gore dolasim sistemi hastaliklarindan kaynaklanan &liimlerin %39,1’ini AKS, %25,7’sini ise

diger kalp hastaliklar1 olusturmustur (18).

Etyoloji ve Patofizyoloji

Akut koroner sendrom catist altinda yer alan tablolar genellikle KAH varlig: ile
birliktelik gdstermekte olup KAH gelisimi ile iligkilendirilen 300°den fazla risk faktorii vardir.
Risk faktorleri, aterosklerotik plak bozulmasi veya erozyonunu, koroner trombiisiin boyutu ile
kompozisyonunu, fibrinolitik potansiyelini ve nihayetinde hastaligin prognozunu etkileyen
trombiistin  gecici  ¢Ozlinlirliiglini  6nemli  Ol¢lide  etkileyen degiskenler olarak
degerlendirilmektedir. Bunlar degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olacak sekilde
ikiye ayrilmaktadir. Degistirilemez faktorler; ailede KAH Oykiisii, yas, etnik kdken ve
cinsiyettir. Degistirilebilir faktorler; hipertansiyon (HT), metabolik sendrom, diyabetes mellitus
(DM), hiperlipidemi, sigara, psiko-sosyal stres, fiziksel inaktivite ve obezitedir (19).
Degistirilebilir risk faktorlerinin 6nlenebilir, tedavi edilebilir veya kontrol edilebilir olacag:
bildirilmektedir (5). KAH risk faktorleri, hastaligin ilerlemesini arttirmakta ve klinik olay
seyrini dogrudan etkilemektedir (20).

Akut koroner sendrom; miyokardiyal oksijen (O2) ihtiyaci ve bunun karsilanmasi

arasindaki ani dengesizlik olup genellikle koroner arter tikanikligimin bir sonucu olarak ortaya
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cikmaktadir. Diger kardiyak nedenler; akut koroner yetmezlik, angina, koroner emboli, koroner
arterit, hipotansiyon, siddetli anemi, hipertansiyon, tasikardi, hipertrofik kardiyomiyopati,
siddetli aort darligi, miyokardit, kardiyak kontiizyon, kardiyotoksik ilaglar, Takotsubo,
pulmoner emboli, siddetli kalp yetmezligi, sepsis olarak sayilabilir (21). AKS’de koroner
arteriyellerde spazmin olmasi, mikrovaskiiler disfonksiyonun goriilmesi, aterosklerotik
plaklarin bozulmasi ya da erozyona ugramasi Ve aterosklerotik lezyon bdlgeslerinde
trombositlerin agregasyonu veya trombiis olusumuna sekonder miyokardiyal kan akisinda
azalmadir (22). Miyokardiyal iskeminin sekonder nedenleri daha az goriilir ve artmis
miyokardiyal O2 ihtiyaci, azalmis kan akisi veya azalmis O2 iletimi gibi koroner arterler
disindaki faktorlere bagli gelisir. Sekonder sebeplere bagl gelisen iskemi genis ¢capta veya lokal
olarak ortaya g¢ikabilmektedir. AKS’de aterosklerotik plak riiptiirii ve trombositten zengin
trombiistin koroner kan akimini aniden azaltmasi ile O2 ihtiyacinin karsilanamamasi sonucu
olusan iskeminin siiresi ve yayginligi nekroz olusturup olusturmayacagini belirler (21).
Miyokard infarktiisiic (MI) uzamis iskemi sonucunda olusan miyokard hiicrelerinin 6liimii
olarak ifade edilir. iskemi basladiktan sonra ilk 10-15 dakika icerisinde hiicrelerdeki glikojen
azalarak miyofibrillerde gevseme olur ve sarkolemma bozulur. 10 dakika gibi kisa bir siire
igerisinde bu mitokondriyal anormallikler elektron mikroskobuyla goriilebilmektedir. Hayvan
modellerinde apoptoz nedeniyle miyosit hiicrelerinin 6limii 10 dakika icerisinde gosterilse de
insanda bulunan miyosit nekrozuna bagli postmortem muayene bulgularinin goriilmesi Saatler
stirebilir (1). Birkag saat igerisinde nekroz subendokard tabakadan subepikard tabakaya
ulagmaktadir. Kolleteral akimin olmasi, miyokardin O2 tiiketiminde azalmanin gerceklesmesi,
intermittan tikanma ve reperflizyonla bahsedilen bu siire uzatilabilir. Uygun zamanda
uygulanacak reperfiizyon tedavisi miyokardin maruz kalacagi iskemik hasar1 azaltmay1
saglayabilir. Lipid yapisindaki aterosklerotik koroner plagin riiptiire olmasi ya da erozyona
ugramasi sonucunda plakta bulunan trombojenik ¢ekirdek ve matriks materyalleri dolagima
katilir ve bu AKS’nin baslatict mekanizmasi oldugu kabul edilmektedir (23). Trombiis
tamamen koronerlerde tikanma yapar ise tipik olarak STEMI; parsiyel tikanma ya da kollateral
dolasimin oldugu okliizyon durumu gergeklesirse NSTEMI veya USAP olarak karsimiza
cikmaktadir (24).



AKS’ye neden olan bes major patofizyolojk mekanizma vardir (25):

1.Tromboz: AKS ¢ogu zaman aterosklerotik plak zemininde gelisir. Aterom plag
gelisimi iki fazdan meydana gelir. Yavas ve sessiz siiren faz I’de plak materyalinin gelismesi
yasamin birinci dekadinda baglar ve bu siire¢ uzun zaman alir. Hizli ilerleme dénemi olan faz
II’de degisik faktorler, aterosklerotik plagin yirtilmasina neden olarak igeriginin kan ile temasi
sonrasinda trombosit aktivasyonu gelisir.

2. Dinamik Obstriiksiyon: Aktive trombositlerden salinin vazoaktif maddeler ve endotel
disfonksiyonu vaskiiler diiz kasta lokal spazma yol agmaktadir.

3.Mekanik Obstiiriksiyon: Spazm ya da trombiis olmadan olusan ciddi darlik olusabilir
ve progresif ateroskleroza ya da perkiitan koroner girisim (PKG) sonrasi restenoza sebep
olabilir.

4.Arteriyel Enflamasyon ve Enfeksiyon: Arteriyel enflamasyon ve enfeksiyon,
vazokonstriiksiyon, plak instabilitesine ve yirtilmasi ile trombogeneze neden olabilmektedir.
Aktive olmus makrofaj ve monositlerden salgilanan kollajenaz, proteaz gibi mediyatorler
aterosklerotik plagin olusumunda rol oynarlar.

5. Sekonder Nedenler: Ates ve tasikardi artmis miyokardiyal oksijen talebine,
hipotansiyon koroner kan akiminda azalmaya, anemi azalmis oksijen sunumuma neden olarak

miyokard hasar1 olusturabilir.

Akut Koroner Sendromlarin insidansi ve Prevalansi

American Heart Association’m 2021 Kalp Hastalig1 ve Inme Istatistikleri giincellemesi,
ABD’de 15,5 milyon yetiskinin (yetiskin niifusun %6,2'si) KAH’a sahip oldugunu
bildirmektedir. Bunlarin da 7,6 milyonu (%2,8) Ml ve 8,2 milyonu (%3,3) angina pektoris (AP)
olarak bildirilmistir. Ml ve AP igin bildirilen National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) c¢alismasinda yayginlik hem kadinlar hem de erkekler i¢in yasla birlikte
arttigr goriilmistir. NHANES’ten elde edilen veriler, saghk goriismelerinden gelen kendi
kendine bildirilen MI ve anjinaya AP’ye dayanan veriler oldugu i¢in muhtemelen ilerlemis
KAH’1n gergek prevalansini oldugundan az tahmin etmektedir (14).

Onat ve arkadaslarmin Tiirkiye genelinde 1998 yilinda yaptiklar1t TEKHARF c¢alismasi
sonucunda, KAH prevelansinin yas gruplarina gore 40-49 yas grubunda %14.4, 50-59 yas
grubunda %13.3, 60-69 yas grubunda %21.6 oldugu saptanmistir (16). Sonraki yillarda yapilan
diger TEKHARF calismas1 verilerine gore ise koroner arter hastalifi prevalansinin genel

poplilasyonda 45-54 yas grubunda %6, 55-64 yas grubunda %17, 65 yas ve iistii bireylerde ise



%28 diizeylerinde oldugu bildirilmistir (17). Euro Heart Survey c¢alismasinda ise AKS
hastalarinin en sik 65—74 yas grubunda yogunlastigi goriilmistiir (26).

Akut Koroner Sendrom Alt Tipleri

1.ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI): Ani baslangigli gogiis
agrist ve EKG’de devamli (>20 dakika) ST segment elevasyonunun izlendigi klinik durumdur.
Akut total ya da subtotal tikali koroner arteri gosterien koroner anjiografi (KAG) veya
fibrinolitik tedavi ile acil reperfiizyon gerekliligi olan klinik bir tablodur (27).

EKG’de sol dal blogu (LBBB) veya sol ventrikiil hipertrofisi yoklugunda ST segment
elevasyonu kriterleri J noktasinda Sl¢iilen;

- 40 yas alt1 erkeklerde V, -V3 derivasyonlarinda > 2,5 mm ST segment yiikselmesi

- 40 yas ve lizeri erkeklerde V; -V3 derivasyonlarinda > 2 mm ST segment yiikselmesi

- Kadinlarda V, -V3 derivasyonlarinda > 1,5 mm ST segment yiikselmesi

-Diger derivasyonlar i¢in ardisik en az iki derivasyonda > 1 mm ST segment yiikselmesi
varhgdir. Inferior duvar MI'nda eslik eden sag ventrikiil MI varligimi gstermek igin V3 R-V,
R derivasyonlarinda ¢ekim yapilmalidir (28). V; -V3 derivasyonlarinda ST segment
depresyonu durumunda ise kalbin arka duvarini gosteren V; -Vg derivasyonlarinda ¢ekim
yapilmali ve bu derivasyonlarda >0,5 mm ST segment elevasyonu varsa posterior duvar
infarktiisii olarak degerlendirilmelidir. AKS diigiiniilen bir hastada EKG’de yeni gelisen sol ya
da sag dal blogu STEMI olarak degerlendirilmelidir (27). Daha 6nceden sol dal blogu (LBBB)
mevcut olan hastalarda EKG, Sgarbossa Kriterleri ile degerlendirilmelidir. Bu kriterlere gore
toplam skorun >3 olmasi %90 iizerinde spesifik oldugu belirtilmistir (29). Devam eden
miyokardiyal iskemi ve LBBB siiphesi yiiksek olan hastalar, LBBB’nin 6nceden bilinmesine
bakilmaksizin STEMI hastalarina benzer sekilde tedavi edilmelidir. Bunun aksine, gogiis agrisi
ve LBBB ile basvuran hemodinamik agidan stabil hastalar, sol dal blogu olmayan hastalara
kiyasla sadece biraz daha yiiksek MI riski tasir. Bu nedenle, bagvuru aninda high sensitive
troponin (hsTn T/I) 6lglimiiniin sonucu, acil koroner anjiyografi kararina entegre edilmelidir
(30).

ST yiikselmeli miyokard infarktiisii, sorumlu arterin tam tikali oldugu durumlarda
gelisir ve transmural nekroz goriiliir (31). Risk altindaki miyokard dokusunun daha fazla olmasi
nedeniyle STEMI, AKS’ler igerisinde mekanik ve aritmik komplikasyonlarin, kardiyojenik
sokun ve mortalitenin daha sik goriildiigli gruptur. Bu yilizden miyokard iskemisi diisiiniilen bir

hastada ST segment elevasyon tanist hizlica konulmali ve hasta eger KAG yapilabilen bir
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merkezde ise 60 dakika iginde reperfiize edilmelidir. Eger hasta KAG yapilamayan bir
merkezde ise ve hastanin sevk edilecegi KAG yapilabilen bir merkezde 120 dakika iginde KAG
uygulanabilme ihtimali varsa KAG igin ilgili merkeze sevk edilmelidir. Eger sevk edilecegi
KAG yapilabilen bir merkezde 120 dakika i¢inde KAG uygulanabilme ihtimali yoksa hasta

fibrinolitik tedavi ile reperfiizyon agisindan degerlendirilmelidir (27).

2.ST segment elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI): Akut koroner sendrom
icerisinde yer alan ve gegici bir tikanikliga bagli miyokard iskemisinin oldugu veya kismi
tikaniklik olmasi nedeniyle miyokard hasarinin ve nekrozunun sinirl oldugu bir durum olarak
tariflenir. AKS klinigi mevcut ama devamli bir sekilde EKG’de ST segmenti yiikselmesi
goriilmeyen hastalar, USAP ve NSTEMI seklinde iki grup icerisinde degerlendirilir. Her iKi
durumun da patofizyolojileri, klinik tablolar1 ve tedavi yaklasimlar1 benzer olabilecegi i¢in
beraber degerlendirmek gerekir. NSTEMI hastalarinda USAP’a kiyasla iskemi daha uzun, daha
yaygin ve daha siddetli olarak goiilmektedir. USAP ve NSTEMI, EKG’de ST segment
elevasyonu bulunmadan ve AKS ile uyumlu klinik tablonun oldugu EKG’de ST segment
depresyonu ya da belirgin T dalgas1 negatiflesmesinin oldugu ve/veya troponin vb. nekrozu
gosteren biyobelirteglerin pozitif olmasi durumudur. Bu iki durumun ayirimini ancak kardiyak
enzimler yardimiyla yapilabilmektedir. Kardiyak enzimler yiikseliyorsa NSTEMI,
yiikselmiyorsa USAP olarak kabul edilir (32).

3.Unstabil anjina pectoris (USAP): Elektrokardiyogafide ST segment elevasyon
olmadig1 ve serumda kardiyak belirteglerin yiikselmedigi tablodur (31). Miyokard nekrozu
olmadigr i¢in AKS grubu icinde en iyi prognoza sahip olanidir. HsTn’nin yayginlagsmasi ile
birlikte insidans1 azalmistir. Agrinin istirahatte ya da hafif efor sonrasi aniden baglamasi ve en
az 10 dakika silirmesi, siddetinin ve sikliginin artmasi veya uykudan uyandirmasi ile kararli
anjinadan ayrimi yapilabilir. Kararsiz anjina ve NSTEMI’de uygulanacak olan tedavinin igerigi
ve zamanlamasi hastanin eslik eden komorbid durumlarina ve tanm1 esnasinda yapilan risk

degerlendirmesine gore sekillenir (33).

Klinik
Miyokard iskemisinin tanis1 genellikle hastalarin hikayesi ve EKG yardimiyla
konulabilir. AKS’nin Kklasik semptomu gogiis agrisidir. Ancak bununla birlikte st viicut

bolgesinin diger alanlari ile ilgili de sikayetler olabilir. AKS hastalarinda tipik basvuru sikayeti
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sol kola, boyuna ya da ¢eneye yayilabilen ve aralikli/siirekli olarak goriilebilen retrosternal
baski hissi ile karakterizedir. Bulanti, karin agrisi, dispne ve senkop vb. semptomlarla birliktelik
goriilebilir. Semptomlarin egzersizle artmasi veya istirahat halinde veya nitrat tedavisiyle
azalmasi iskemiyi destekler. AKS’de atipik sikayetler genellikle siktir. Epigastrik agri,
dispepsi, batic1 agr1 ve dispne gibi atipik sikayetler geng ve yaslilarda, DM’lerde, kadinlarda,
kronik bobrek yetersizligi ve demansi olan hastalarda daha sik olarak goriilmektedir. Agrinin
olmamasi tanida gecikmeye ve tedavinin eksik olmasina sebep olabilir (34). Ancak bahsedilen
semptomlar yalnizca MI’a 6zgii degildir ve gastrointestinal, norolojik, pulmoner, kas-iskelet
sistemine de ait olabilir. MI; tasikardi, kardiyak arrest ya da asemptomatik olarak atipik olarak
da goriilebilir (1). Cok merkezli bir gogiis agrisi ¢alismasinda acil servise keskin-batici agriyla
basgvurmus hastalarin %22’sinde, ploretik tip gdgiis agrisiyla bagvuran hastalarin ise %13 iinde
akut iskemi tanisi konulabilmistir. Hastalarin Oykiisiinde aterosklerotik risk faktorlerinin
varligi, DM, bobrek yetersizligi, gecirilmis MI, KAG, koroner arter by-pass (CABG) varligi

hastay1 koroner olay gelismesi agisindan yiiksek risk sinifina sokmaktadir (34).

Tam

Elektrokardiyografi (EKG): Istirahat halinde gekilecek 12 derivasyonlu EKG, AKS
sliphesi olan hastalarin degerlendirilmesi igin birinci basamak tani araci olarak kabul edilir.
Hastalarin tibbi olarak ilk temasindan itibaren 10 dakika icerisinde veya hastane 6ncesinde acil
tibbi servislere ilk temasta ¢ekilmesi ve derhal yetkili bir hekim tarafindan degerlendirilmesi
onerilir (35). EKG, NSTEMI hastalarin %30'undan fazlasinda normal olarak saptanabilirken,
karakteristik anormallikler arasinda ST segment depresyonu, gegici ST segment yiikselmesi ve
T dalgasi degisiklikleri yer alir (36). Semptomlart olan hastalarda, kalict ST segment
yiikselmesi bulgusu, derhal reperfiizyonu zorunlu kilan STEMI'y1 gosterir (27). Onceki EKG
ile karsilastirma, 6zellikle daha 6nce EKG anormallikleri olan hastalarda degerlidir. Kalici veya
tekrarlayan semptomlar veya tanisal belirsizlik durumunda tekrar 12 derivasyonlu EKG'ler
cekilmesi oOnerilir. LBBB olan hastalarda, spesifik EKG kriterleri (Sgarbossa kriterleri) acil

koroner anjiyografi adaylarinin saptanmasina yardimer olabilir (37).

Ekokardiyografi (EKO): ST elevasyonlu miyokard infarktiisiinde tani amach
ekokardiyografi; kardiyojenik sok, hemodinamik unstabilite veya mekanik komplikasyon
sliphesi olmayan hastalar hari¢, reperfiizyon tedavisini geciktirmemek adina rutin olarak

Onerilmez. Ama tanida sliphe varsa, aort disseksiyonu, pulmoner emboli dislanamiyorsa veya



LBBB varliginda tanidan emin olunamiyorsa acil ekokardiyografi uygulanmasi onerilir (27).
NSTEMI’da ise ekokardiyografi tan1 koyma, tedavi plan1 yapma, risk ve prognozu belirlemede
Oonemli bir yere sahiptir ve NSTEMI tanisi ile yatisi diisiiniilen tiim hastalara uygulanmalidir.
Transtorasik ekokardiyografi ile EKG degisiklikleri ortaya ¢ikmadan iskemiye bagli gelisen
bolgesel duvar hareket kusurlari, diyastolik fonksiyon bozukluklari, kapak yetersizlikleri ve
mekanik komplikasyonlar tespit edilebilir (38). AKS ile yatis yapilan tiim hastalarin yatisi
boyunca, hastanin kliniginde bozulma oldugunda mekanik komplikasyonlar1 dislamak,
taburculuk oncesi sag-sol ventrikiil fonksiyonlarini ve sol ventrikiil apikal trombiis varligini
belirlemek amaciyla ekokardiyografi uygulanmasi 6nerilir (27). EKO’da bolgesel disfonksiyon
amagch kullanildiginda AMI ve AKS tanisinda sensitivitesi sirasiyla %93 ve %88, spesifitesi ise

sirastyla %78 ve %53 olarak tespit edilmistir (39).

Troponin ve diger biyobelirtegler: Akut Koroner Sendrom hastalarin1 degerlendirmek
icin giinlimiizde en ¢ok kreatin kinazin MB izoenzimi (CK-MB), troponin T (TnT) veya
troponin I (Tn 1) diizeyleri kullanilir. Kardiyak belirtegler, gogiis agrist ve siipheli AKS olan
hastalarin tan1 ve risk siniflandirmasinda tercih edilir. Kardiyak troponin, ESC/ACC uzlasi
kilavuzlarinda AMI taniminin merkezinde yer alir. Bu kilavuzlar, kardiyak biyobelirteclerin ilk
basvuru sirasinda Ol¢lilmesini Onermektedir. AMI tanist i¢in kullanilmasi Onerilen tek
biyobelirteg, istiin duyarliligt ve dogrulugu nedeniyle HsTn’dir (21). Kullanighh olmasini
saglayan asil neden negatif prediktif degerlerinin yliksek olmasidir. Tek sefer bakilan negatif
yiiksek duyarlilikli troponin testinin negatif prediktif degeri %95’ler civarindadir. Semptomlar
gelistikten sonra 3 saat igerisinde bakilan iki adet HsTn’nin MI tanisin1 koymada sensivitesi
%100’lerdedir (40). MI hastalarinda, kardiyak troponin seviyeleri semptom baslangicindan
sonra hizla yiikselir ve degisken bir siire boyunca (genellikle birkag¢ giin) yiiksek kalir (3).
Iskemik gogiis agris1 ve STEMI olan tanisal EKG’ler ile basvuran hastalarin tanis1 igin kardiyak
belirtegler gerekli degildir. Bu hastalar trombolitik tedavi veya KAG ig¢in aday olabilir.
Ozellikle semptom baslangicindan sonraki ilk 6 saat icinde duyarlilik diisiik oldugu igin tedavi,
kardiyak belirte¢ sonuglarini beklemek i¢in geciktirilmemelidir. ACC/AHA kilavuzlari,
kardiyak belirte¢ sonuglarini beklemeden, STEMI olan hastalara acil reperfiizyon tedavisi
onermektedir. Troponin; akut miyokard enfarktiisiiniin en yaygin 6nciisii olan koroner arterin
akut trombotik tikanmasi i¢in spesifik degildir. Artmis kan troponin konsantrasyonlari, sepsis,
atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, pulmoner emboli, miyokardit, miyokardiyal kontiizyon ve

bobrek yetmezligi gibi cesitli baska hastaliklarda da goriilebilir (41). MI tanist igin
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degerlendirilen ¢ok sayida ek biyobelirte¢ arasinda, yalnizca CK-MB, miyozin baglayict
protein C, kopeptin, kardiyak troponin T veya I ile kombinasyon seklinde kullanildiginda klinik
acidan anlamli olabilir (42, 43). Kardiyak troponin ile kiyaslandiginda, CK-MB, MI’dan sonra
daha hizli bir diisiis gosterir ve miyokardiyal hasarin zamanlamasi ve erken reinfarktiisiin
saptanmast icin deger saglayabilir. Miyozin baglayici protein C, kardiyak troponinden daha bol
miktarda bulunur ve bu nedenle, kardiyak troponine bir alternatif olarak veya bununla
kombinasyon halinde deger saglayabilir (42). D-dimer tespiti, diisiik veya orta klinik olasiligi
olan veya pulmoner emboli olma olasilig1 diisiik olan poliklinik/acil servis hastalarinda gereksiz
goriintiileme ve radyasyon ihtiyacini azaltmak i¢in onerilir. D-dimer, pulmoner emboliden

stiphelenildiginde hastalarda anahtar tan1 unsurudur (44).

Koroner anjiografi (KAG): Tani1 ve tedavisinde kullanilabildigi igin koroner arter
hastaligl icin altin standart bir incelemedir. AKS’nin dislanamadigi ayirict tanidan emin
olunamayan ve AKS icin yiiksek riskli olan hastalarda tanisal amach olarak anjiyografi
uygulanmalidir. EKG degisikligi olmamasina ragmen sikayetleri devam eden hastalarin
tanimlanmas1 amaciyla anjiyografi 6zellikle 6nemlidir. FRISC-2 ve TIMI-3 B ¢alismalarinda,
AP semptomlari olan hastalarin %30-38’inde tek, %44-59’unda birden fazla damarin tutuldugu
gosterilmistir (45, 46).

Bilgisayar tomografi koroner anjiografi: Cift kaynakli 64 Kesitli bilgisayarl
tomografi, yaklasik 10 saniyede tiim taramalar1 yapabilir ve hastanin koroner arterlerinin ince
ayrintilarinin goriilmesini saglayan yiiksek ¢oziintirliiklii goriintiiler saglayabilir. Bu teknoloji,
KAH’1n invazif olmayan ve erken teshisine izin verir. Sadece koroner arterlerin liimeninin
degil, ayn1 zamanda arter igerisindeki plagin da dogrudan gériintiilenmesine olanak saglar. Cift
kaynakli 64 kesitli BT taramasi, bir stent veya greftin acik veya kapali olup olmadigini
belirlemek i¢in damar i¢i kontrastla birlikte kullanilir (47). Koroner bilgisayarli tomografinin,
diisiik ila orta riskli hastalarin acil servisten giivenli, hizlandirilmis taburcu edilmesine izin

verdigi gosterilmistir (48).

Prognostik Skorlama Sistemleri
Giincel American College of Cardiology (ACC), American Heart Association (AHA)
ve European Society of Cardiology (ESC) kilavuzlari; AKS siiphesi olan hastalarin risk

siiflandirilmas: Onerilmektedir ve bu siniflamaya gore tedavi ve taburculuk yaklasimi da
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degismektedir. Yiiksek riskli hastalar i¢in agresif tedavi 6nerilirken, diisiik ve orta riskli hastalar
icin medikal tedavi, semptom, EKG ve kardiyak belirteg takibi ve taburculuk sonrasi ileri
tetkikler onerilmektedir (33). Bu siniflandirmalar tiim diinyada oldugu gibi tilkemizde de ¢esitli
risk skorlama sistemleri yardimi ile yapilip, gégiis agrist olan hastalar yonetilmektedir. Risk
skorlarini hesaplamak ise prognostik degerlendirme agisindan onemlidir. Bu skorlamalardan;
Global Registry of Acute Cardiac Events (GRACE), History, ECG, Age, Risk factors and
Troponin (HEART), The Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI), yaygin olarak
kullanilmaktadir (49-51).

1.GRACE skoru (Global Registry of Acute Coronary Events): Global Registry of
Acute Coronary Events skorlamasi 2004’de yayimlanmistir (52). GRACE risk skorlama
sistemi, hastane i¢inde ve alt1 ay i¢cinde gerceklesen 6liim oranlarinin bagimsiz bir sekilde
tahmin edilmesine yarayan risk faktorlerini igermektedir. GRACE risk skorunun
hesaplamasinda; yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, Killip simifi, ST degisiklikleri, kardiyak
biyobelirtegler ve kardiyak arrest gibi durumlar mevcuttur (50). Bu skor, hastalari risk
gruplarina ayiramaz ama hesaplanan GRACE skoruna karsilik gelen hastane i¢inde ve taburcu
olduktan sonra ilk 6 aylik donemde olabilecek mortalite risk skorunu verir. Bu skorun kullanimi
daha zor ancak giiglii bir risk siniflama sistemidir (52). GRACE skoru ile hastalarin
degerlendirilmesinde en dogru siniflandirmay1 sagladigi gerekcesiyle ESC tarafindan da

onerilir (53). GRACE risk skoru Tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo 1. GRACE Risk Skoru (54)

Killip SKB Kalp Hiz1 Yas Kreatmin Diger Risk
Stnifi (mmHg) Seviyesi Faktorleri
(mg/d)
L......0 |=80_....38 |=350....0 =30....... 0 00391 Kardiyak
Arrrest:39

80-99.....53 | 50-69....3 0.40-0.79....4
IL......20 30-39....8 ST seement

100-119.__43 | 70-89___ 9 0.80-119._7 | deviasyonu:

M. 39 4049 25 s
120-139._34 | 90-109.__15 120-1.59_ 10
IV....59 50-59.._41 E‘jz_g,ﬁk
140-159._24 | 110-149.__24 1.60-199,_13 | >ArdLya
60-69 58 Emzmm:14
160-199.__10 | 150-199.__38 2.00-3.99..21
70-79._75
22000 |=200.__46 =400, 28
80-89._ 91
>90.___.100

12



2.HEART skoru: 2008’de gogiis agrisiyla acil servise bagvurmus hastalarda
kullanabilmek amaciyla bir risk skorlamasi olarak HEART risk skoru olusturulmustur (51, 55).
Bu skor diger skorlamalar gibi ¢alismalarin verilerinden multivaryant regresyon analizi
kullanilarak olusturulmamistir. Bunun yerine uzman goriisleri kullanilarak klinik karar
vermede kullanilan faktorlerden yararlanilarak olusturulmustur. Bunlar Klinik karar vermede
kullanilmakta olan bes faktor; hastanin yasi, hastanin 6ykiisiindeki gogiis agrisinin tipi, EKG
degisikliginin bulunup bulunmamasi, KAH risk faktorii sayisi ve troponin degerinden olusur.
Bes grupta 0- 2 puan verilerek degerlendirilir. Toplam puan 0-10 arasinda degismektedir (54).
HEART skoru 6 haftalik mortaliteyi, Ml, CABG cerrahisi, PKG vb. kardiyak kotii sonlanim
riskiyle ilgili prediktif bilgi saglar. HEART skoru, daha 6nce yapilan 2 retrospektif calismayla
degerini kanitlamistir. Daha sonra gergeklesen prospektif caligmalar da bu sonuglart
desteklemistir. Bu arastirmalara acil servise gdgiis agrisiyla bagvurmus biitiin hastalar alinmis,
herhangi baska bir diglama ya da dahil etme kriterleri kullanilmamistir. HEART skoru hastalar:
diisiik orta ve yiiksek riskli olacak sekilde 3 gruba ayirir. 0-3 puan arasinda puan alanlar diistik,
4-6 arasinda puan alanlar orta ve 7-10 puan alanlar yiiksek riskli gruptadir. Yiiksek riskli
hastalara yogun bakim yatisi 6nerilmekte iken diisiik riskli hastalara erken dénemde taburculuk
onerilir. Diisiik risklilerde kardiyak kotii sonlanim orani %0,9, orta risk grubundakilerde %12
ve yiiksek risk grubundakilerde %65 seklinde bulunmustur. HEART skoru, kardiyak olarak
kotii sonlanimi tahmin etme ve riskli hastalar1 belirleme yetenegi oldukga ytiksektir. HEART
skorundan alinan puanlar yiikseldikge kardiyak kotii sonlanim riski de yiikselir. Bu skor kolay
hesaplanmasi, gii¢lii prediktif degeri ve biitiin gogiis agris1 olanlara uygulanabildigi i¢in diger
risk skorlarindan pozitif bir sekilde ayrilir. Skorun bagska bir tistiinliigii ise yalnizca yiiksek riskli
sayilan hasta grubunu degil diisiik riskli hastalar1 da belirlemede basarili olmasidir (56).
HEART risk skoru Tablo-2’de gosterilmistir.
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Tablo 2. HEART Risk Skoru (54)

Risk Faktorii Puan
Oykii Yiiksek Siiphe 2
(Gogiis Agrist Orta Siipheli 1
Tipi) Stiphe yok 0

Belirgin ST depresyonu 2
EKG Nonspesifik degisiklikler 1

Normal 0

65 vas ve fistii 2
Yas 45-64 yas arasi 1

45 yas alt1 0

3'ten fazla 2
Risk Faktorii

1-2 risk faktorii 1
Sayisi

Risk faktdrii yok 0

Limitin 3 katindan fazla artis 2
Troponin Diizeyi | Limitin 1-3 kat iistil 1

Limit dahilinde 0

Toplam:

3.TIMI skoru (Thrombolysis in Myocardial Ischemia): Akut koroner sendrom tanisi
kesinlesenlerde 2000°de heparin ve enoksaparinin etkinligini karsilastiran Thrombolysis in
Myocardial Ischemia (TIMI) IIB adi verilen ¢ok merkezli, randomize kontrollii klinik
¢alismanin verilerinden yararlanilarak bu skor olusturulmustur. TIMI risk skorlamasinda yas,
> 3 KVH risk faktorii varligi, >%50 koroner darlik 6ykiisii, bagvuru anindaki EKG’de ST
segment degisikligi, son 24 saatte 2 ya da daha fazla anjina varligi, son 7 giinde aspirin
kullanimi, ylikselmis kardiyak biyobelirtecler olmak {izere 7 parametreye bakilmaktadir. Buna
gore hastalar diisiik (0-2 puan), orta (3-4 puan) ve yiiksek (5-7 puan) risk grubuna ayrilarak 14
giin icerisinde i¢inde gelisebilecek Oliim, yeni enfarkt ya da acil revaskiilarizasyon riski
acisindan degerlendirilebilir. TIMI risk indeksinin kullanimi iskemik olay olasiligini
hesaplamada daha basittir Hastalarda 14 giin igerisinde Oliim ve iskemik olay riskini
siiflandirir prognostik risk derecelendirmesi sistemi USAP/NSTEMI ve terapotik karar verme
icin bir temel saglar. G6giis agrisi ile hastaneye bagvuran ve iskemik kalp hastalig1 agisindan
riskli olan hastalarin yonetimini iyilestirme potansiyeline sahip oldugu diisiiniilmektedir (49).

TIMI risk skoru kolay hesaplanabilir ve yaygin olarak kullanilabilir. Fakat prediktif degeri
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diisiik olarak bulunmustur. Bunun diginda AKS tanisi kesinlesen hastalar kullanilarak

gelistirildigi i¢in acil servis kullanimina ¢ok uygun oldugu kabul edilmez (57).

Tedavi

ST elevasyonlu miyokard infarktiisiiniin tedavisinde en 6nemli amag hastada iskemi
stiresini en aza indirmek ve en kisa siirede hastada PKG ile revaskiilarizasyonu saglamaktir. Bu
siire ne kadar kisalirsa nekroz gelisme ihtimali o kadar azalmis olur. 30-60 dakika i¢inde
reperfiizyonun saglandigr durumlarda miyokardiyal nekroz hi¢ gelismez veya en az seviyede
kalir. ik tibbi temas sonrasi en fazla 10 dakika igerisinde hastada STEMI tanisinin konulmasi
ve reperfiizyon yontemine karar verilmesi onerilmektedir. Tan1 konulduktan sonra hastaya
primer PKG imkanlar1 120 dakika igerisinde saglanabilirse, bunu yapabilen bir merkeze sevk
edilmeli ve hastada 90 dakika i¢inde reperfiizyonun saglanmasi amaglanmalidir. Reperflizyonla
birlikte sorumlu koroner arterde agiklik saglandiginda yeterli doku perfiizyonunun saglanmasi
icin mikrovaskiiler dolagim giiclii kilinmalidir. Spazm ve mikroemboliler mikrovaskiiler
dolasgimi bozar. Bu nedenle secilen reperfiizyon yonteminden bagimsiz olarak mikrovaskiiler
dolagimi korumak i¢in antitrombotik ve antikoagiilan tedaviler de etkili bir sekilde
uygulanmalidir (35). Reperflizyon 6ncesi tedavide oksijen, analjezik tedaviler, nitrogliserin ve
anksiyolitik tedaviler kullanilir. Fibrinolitik tedavi PKG’nin uygulanamadigi hallerde 6nemli
bir reperfiizyon tedavisidir. STEMI tanis1 sonrasi primer PKG yapilan bir merkeze sevk stiresi
>120 dakikay1 gegmemelidir ve kontrendike bir durum yoksa 10 dakika iginde baslanmalidir.
Fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu bir durumda hasta hedeflenen zamandan bagimsiz
olarak PKG yapilan bir merkeze sevk edilmelidir. MI’dan sorumlu damar KAG ile saptanip
degerlendirilme yapildiktan sonra, PKG igin uygun olmayan ve genis etkilenmis miyokart
dokusu olan veya kardiyojenik sokta olan hastalara acil CABG diisiiniilmelidir. Hemodinamik
olarak stabil hastalar icin CABG zamanlamasi hasta klinik durumuna gére karar verilmelidir
(27).

Akut koroner sendrom tanisi alan biitiin hastalara, reperfiizyon stratejisinden bagimsiz
olarak kontrendike bir durum yoksa asetilsalisilik asit baslanmalidir. Aspirin bir tromboksan
A2 inhibitorii olup trombosit agregasyonunu inhibe eder. Oral ya da intravendz olarak
uygulanabilir, enterik olmayan tabletlerle agiz yoluyla 150-300 mg yilikleme yapilmali ve
sonrasinda giinliik oral 75-100 mg dozlarla idame yapilmalidir. Aspirinle es zamanli olarak
hastalara bir P2Y'12 inhibitorii baslanmalidir. Klopidogrel, prasugrel, tikagrelor ve kangrelor

bu amag i¢in kullanilan antiagregan ilaglardir. Tikagrelor ve prasugrel kilavuza gore oncelikli
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olarak tercih edilir ve yapilan ¢aligmalarda klopidogrele gére mortaliteyi azaltmada daha iistiin
olduklar1 gosterilmistir (58). Klopidogrel, prasugrel ve tikagrelor yoksa ya da kullanimlari igin
kontrendikasyon varsa onerilmektedir. Kangrelor, intravendz olarak kullanilan bir antiagregan
ajandir ve etki etme siiresi diger ajanlara gore daha kisadir. Ozellikle PKG &ncesi P2Y12
inhibitorii verilememis ve oral emilimin kisith oldugu hastalara verilmesi diisiiniilebilir. Eger
reperfiizyon stratejisi olarak fibrinolitik tedavi diisiiniilityorsa birlikte kullanimi 6nerilen P2Y 12
inhibitorii klopidogreldir ve fibrinolitik tedavide 300 mg yiikleme dozunu takiben 75 mg/giin
idame dozuyla kullanilmalidir (27).

Primer PKG esnasinda antiagregan tedaviye ek olarak tiim hastalarda unfraksiyone
heparin (UFH), enoksaparin veya bivalirudin ile antikoagiilasyon onerilir. Rutin olarak ilk
tercih UFH olmalidir ama enoksaparin de tercih edilebilir. Heparine bagli trombositopenisi olan
hastalarda primer PKG sirasinda antikoagiilan olarak bivalirudin, reperflizyon tedavisi olarak
fibrinolitik tedavi diisliniilityorsa antikogiilan ajanlar arasindan enoksaparin oncelikli olarak
tercih edilmelidir (27).

TROMBOSIT KAYNAKLI BUYUME FAKTORU (PDGF)

Ilk defa Ross ve arkadaslari tarafindan 1973 yilinda PDGF tanimlanmistir. PDGF,
fibroblast, diiz kas hiicreleri ve endotelyal hiicreler lizerine kemoatraktan ve mitojenik etki
gostermektedir. Bu hiicreleri fibronectin ve hyaliironik asit icin de stimiile etmektedir.
PDGF’nin bu hiicreler iizerindeki [ reseptoriinii aktive etmesi sonucunda fibroblast
proliferasyonu, kollojen birikimi ve angiogenez baslar (59). Ana kaynagi trombositlerin o
graniilleri olmakla birlikte makrofajlar, endotelyal hiicreler, vaskiiler diiz kas hiicreleri ve
fibroblast hiicrelerinden de salinmaktadir (59). 32000 dalton agirliginda bir glikoprotein olan
PDGF; PDGF-AA, PDGF-AB ve PDGF-BB altgruplarini igerir (60). Hiicrelerin PDGF’e bir
ka¢ dakika maruz kalmasi fos ve myc proto-onkogenlerini aktive etmektedir. Bu genler
trankripsiyon faktérii olan c-fos ve c-myc proteinlerini kodlar (61). Insan viicudunda PDGF

iiretme yetenegi olan hiicreler ve iirettikleri PDGF altgruplar1 Tablo 3’de verilmistir.
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Tablo-3: PDGF iiretim yetenegi olan hiicre tipleri ve iiretebildikleri PDGF alt gruplari (62)

Hiicre Tipi PDGF-A | PDGF-B
Fibroblast + +
Keratinosit + +

Plasental sitotrofoblast ~ +

Leydig hiicresi + +

Bobrek mezangial hiicresi F +

Myoblast +
Damar diiz kas hiicresi + -
Damarsal endotel hiicresi + +
Astrosit +
Noron - +
Schwann hiicresi + -

Qosit, blastokist +

Endometrium/ myometrium + +

Meme epitel hiicresi + -

Retinal pigment epitel hiicresi | + +
Makrofaj + +
Trombosit/ megakaryosit + +

Trombosit kaynakli biiylime faktoriiniin en Onemli etkilerinden biri de hiicre
cogalmasimi ve protein sentezini arttirmasidir. Hedef hiicrenin biiylimesini uyarir ve
kemotaksisini etkiler. PDGF, hiicreyi apopitozise karst korur (63). Diger gorevleri; eritropoezi
arttirmak, vazokonstriiksiyonu stimiile etmek, VEGF salinimin arttirarak anjiogenezis de rol
almaktir (64). Kardiyak mikrovaskiiler hiicrelerde PDGF o ve P tiretiminin uyarilmasiyla von
Willebrand faktorii, VEGF ve VEGF reseptorii-2’nin inhibisyonu olur. Bunun da PDGF’nin
kardiyak anjiogenezde Onemli rolii oldugunu gostermektedir (65). Ayrica PDGF, kan
damarlarinin tonusunun diizenlenmesine de katki saglar. Yapilmis olan bir calismada,
PDGF’nin bazi kan damarlarinin konstriksiyonunu saglarken nitrik oksik araciligiyla farelerde
aortanin gevsemesine neden oldugu gosterilmistir (66). Bunun disinda siganlar ile yapilan bir
caligmada intravenoz olarak verilen PDGF- ’nin sistolik kan basincini diisiirdiigii bildirilmistir
(67). PDGF’lerin ateroskleroz, pulmoner hipertansiyon ve restenoz vb. bazi vaskiiler

bozukluklarda patolojik mezenkimal yanitlar1 da indiikleyebildigi gosterilmistir (68).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu
01.03.2021 Tarih ve 05/01 Karar No’ lu Izni (EK-1) ile 03 Mart 2021- 01 Eyliil 2021 tarihleri
arasmda Trakya Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Erigkin Acil Servisi’nde

gerceklestirildi.

CALISMAYA ALINAN GONULLULERIN SECIMIi
Calismaya acil serviste NSTEMI tanisi alan 25 hasta, STEMI tanis1 alan 25 hasta ve
kontrol grubunda ise bilinen kronik hastalifi olmayan ve acil serviste ciddi miidahale
gerektirmeyecek basvuruda bulunan 25 goniillii alindi. Her iki gruptaki hasta ve/veya
yakinlarina bilgilendirilmis goniillii olur formu okutulup onayi alindiktan sonra ¢alismaya dahil
edilmistir. NSTEMI VE STEMI grubunda ¢alismaya dahil edilme kriterleri;
1. Onsekiz yasindan biiyiik olanlar
2. NSTEMI/STEMI tanis1 alanlar
3. Kanser tanis1 olmayan hastalar
4. Pihtilagsma bozuklugu tanilar1 olmayan hastalar
5

Gebe olmayanlar

Kontrol grubu dahil edilme kriterleri;
1. Onsekiz yasindan biiyiik olanlar
2. Herhangi bir kronik hastalig1 bulunmayanlar
3. Gebe olmayanlar
CALISMA PLANI
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Tiim gruplardaki goniilliilerin demografik 6zellikleri, basvuru anindaki vital bulgulari,
ekokardiyografik degerlendirme sonuglart ile calisilan Tam Kan Sayimi, Biyokimya ve
Troponin degerleri hastanemiz bilgi isletim sistemi ENLIL ®* den alinarak calisma formuna
(EK-2) kaydedildi. Serum PDGF-f degerleri i¢in 3 mL vendz kan acil serviste bulunan
sogutucunun +4 °C sicakliktaki rafinda yirmi dakika bekletildikten sonra acil serviste bulunan
sogutucu Ozellikli santrifiijde +4 °C’ de 3000 devir/dakika hizinda 20 dakika santrifiij edildi.
Islem sonras1 en az 300 mikrolitre serum kismi pipet yardimi ile alnip eppendorf tiipiine
koyularak ve agz1 kapatildiktan sonra Merkez Labaratuvarda bulunan sogutucuda -73 °C’ de
calisma giinline kadar bekletildi. Serum Ornekleri laboratuvar calismasindan 24 saat Once
dondurucudan ¢ikarilip oda sicakliginda ¢oziinmeleri saglanmis olup daha sonra {iniversitemiz
Tibbi Biyokimya Anabilim Dali Laboratuvarinda, BioTek Instruments marka, pQuant™ model
218731 seri nolu cihazla gergeklestirildi. Serum PDGF-f diizeylerinin tespiti i¢in, 201-12-2119
katolog nolu SunRed marka Human PDGF-f Elisa kiti kullanildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Siirekli degiskenlerin normal dagilimlar1 Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. Iki grubun
verileri, Student t testi, (normal dagilmayan veriler i¢in; Mann-Whitney U testi), ii¢ veya daha
fazla grubun verileri ise tek yonlii varyans analizi (normal dagilmayan veriler i¢in; Kruskal
Wallis testi (Post-Hoc: Dunn testi)) ile karsilastirildi. Iki kategorik degisken arasindaki iliski
Pearson'un Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin (Exact) testi ile incelendi. Veriler medyan,
minimum ve maksimum degerleri ile kategorik degiskenler yiizde ile ifade edildi. Iki siirekli
degisken arasindaki iliski Spearman sira (rho) korelasyon katsayisi ile degerlendirildi. Tiim
analizler icin istatistiksel yazilim SPSS version 23 (SPSS Inc., Armonk, NY) kullanildi.
Anlamlilik diizeyi p <0,05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Calismada, Trakya Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Servisi’ne
03 Mart 2021- 01 Eyliil 2021 tarihleri arasinda gelen NSTEMI tanist alan 25 hasta, STEMI

tanis1 alan 25 hasta ve kontrol grubu i¢in goniillii 25 saglikli birey yer aldi.

DEMOGRAFIK OZELLIKLERIN INCELEMESI

Calismada yer alan kisilerin yaslar1 ortalamasi; kontrol grubunda 61,8+10,5 (min-maks:
40-83), NSTEMI grubunda 63,8+12,8 (min-maks: 45-90) ve STEMI grubunda 63,2+14,3 (min-
maks: 38-94) idi. Yapilan incelemede, ¢alisma gruplarinin yas agisindan farkli olmadiklar
goriildi (p=0,847).

Kontrol grubunun 17 (%68)’si, NSTEMI grubunun 19 (%76)’u ve STEMI grubunun
19 (%76)’u kadindi. Yapilan incelemede, cinsiyet agisindan ¢alisma gruplar1 arasinda anlamli

fark bulunmadi (p=0,953, Tablo 4).

Tablo 4. Demografik ozelliklerin incelemesi

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI p
Yas, Yil
Ortss 62,9+12,5 61,8+10,5 63,8+12,8 63,2+14,3 0,8472
Med (min-maks) 63 (38-94) 62 (40-83) 63 (45-90) 67 (38-94)
Cinsiyet - n (%)
Kadin 55 (73,3) 17 (68) 19 (76) 19 (76) 0,761P
Erkek 20 (26,7) 8 (32) 6 (24) 6 (24)

Ort+ss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).
a: Student t testi, °: Pearson Ki-kare testi.
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Toplam katilimcilarda ve kontrol, NSTEMI ve STEMI calisma gruplarinda yapilan
incelemelerde, kadinlarin ve erkeklerin benzer yaslarda olduklar1 goriildii (Sirasiyla; p=0,953,

p=0,754, p=0,926, p=0,514, Tablo 5).

Tablo 5. Cinsiyet ile yas arasindaki iliski incelemesi
|

Yas, Yil
Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
Cinsiyet

n (%) 55 (73,3) 17 (68) 19 (76) 19 (76)
Kadin Ortss 62,9+13,1 62,2+11,9 64,1+13,2 62,3+14,6
Med (min-maks) 64 (38-94) 63 (40-83) 64 (45-90) 67 (38-94)

n (%) 20 (26,7) 8 (32) 6 (24) 6 (24)
Erkek Ortss 63,1+10,9 60,9+7,1 62,8+12,8 66,2+14,2
Med (min-maks) 61 (45-83) 61 (47-71) 58,5 (50-82) 68 (45-83)

P 0,9532 0,754 0,926 0,514

Orttss: ortalama =+ standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).
Mann-Whitney U testi, 2: Student t testi.

KLINIK BULGULARIN INCELEMESI

Yapilan incelemede, diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve hiperlipidemi
hastaliklarinin goriilme siklig1 ¢aligma gruplarinda anlamli derecede farkli oldugu gorildi
(DM: p=0,002, HT: p<0,001, KAH: p=0,006, HL: p=0,003). ileri Ki-kare analizinde farkliligin
kontrol grubundan kaynaklandigi tespit edildi (Kontrol gruplarinda kronik hastaligi olan
goniilliiler dahil edilmemisti). Diyabet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kronik bobrek
yetmezligi ve hiperlipidemi sirasiyla; NSTEMI grubunda %20, %52, %20 %4 ve %16
oranlarinda, STEMI grubunda %36, %44, %32, %12 ve %36 oranlarinda gdzlendi. Orneklemde
1 kisi kronik kalp yetmezligi hastasiydi ve STEMI grubunda yer almaktaydi. NSTEMI ve
STEMI gruplarinda kronik hastalik oranlarinin birbirine yakin oldugu goriildii.

Calisma gruplarina gore vital bulgular incelendiginde, sistolik kan basinci, nabiz ve
solunum sayis1 agisindan gruplarin farklilik gésterdigi sonucuna ulasildi (sirasiyla; p=0,036,
p=0,004, p=0,037, Tablo 6). Sistolik kan basinci ve dakikadaki solunum sayisi kontrol
grubunda NSTEMI ve STEMI gruplarina gore, nabiz sayis1 ise STEMI grubunda kontrol ve
NSTEMI gruplarina gore anlamli derecede daha diisiik degerlerde elde edildi (Tablo 7).
NSTEMI ve STEMI gruplari arasinda SKB ve nabiz degerleri arasinda anlamli fark oldugu
goriildi (Sirastyla p=0,017, p=0,002, tablo 7). Sekil 1°de sistolik kan basinc1 ve nabiz degerleri
kutu grafigi ile gosterilmektedir. Diyastolik kan basinci ve ates degerleri agisindan gruplar

arasinda fark saptanmadi (Sirasiyla; p=0,640, p=0,446).
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Tablo 6. Gruplara gore vital bulgularin incelemesi
|

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI p
SKB (mmHg)
Ortss 125,9+21,3 129,646,9 130,4+26,4 117,8423,3 0,036
Med (min-maks) 127 (49-170) 130 (114-143) 132 (70-170) 124 (49-150)
DKB (mmHg)
Ortss 125,9+21,3 61,4+4,2 62,2+12,6 59,6+14,1 0,640
Med (min-maks) 127 (49-170) 61 (54-68) 65 (30-89) 62 (21-90)
Nabiz (/dk)
Ortss 61,1+11,1 74+6,1 88,8+19,6 74+14,1 0,004
Med (min-maks) 62 (21-90) 74 (64-83) 84 (65-134) 73 (40-111)
Ates (°C)
Ortss 79+15,8 36,5+0,3 36,6+0,3 36,5+0,3 0,446
Med (min-maks) 75 (40-134) 36,5 (35,9-37,2) 36,7 (36-37,1) 36,5 (36,1-37)
SS (/dk)
Ortss 36,6+0,3 15,1£1,9 17,5+4,1 18,4+6,1 0,037
Med (min-maks) 36,6 (35,9-37,2) 15 (12-18) 16 (13-30) 16 (13-38)

I
Orttss: ortalama =+ standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).

Kruskal Wallis testi, @: Tek yonlii varyans analizi.

Sistolik kan basinct medyan degerleri kontrol grubunda 130 (114-143) mmHg, 132 (70-
170) mmHg ve 124 (49-150) mmHg olarak elde edildi. Diyastolik kan basinci medyan degerleri
kontrol grubunda 61 (54-68) mmHg olarak elde edilirken NSTEMI grubunda 65 (30-89) mmHg
ve STEMI grubunda ise 62 (21-90) mmHg idi. Dakikadaki nabiz sayisinin medyan degeri
kontrol grubunda 74 (64-83), NSTEMI grubunda 84 (65-134) ve STEMI grubunda 73 (40-111)
olarak hesaplandi. Ortalama ates degerleri, kontrol grubunda 36,5+0,3 °C, NSTEMI grubunda
36,6+0,3 °C ve STEMI grubunda 36,5+0,3 °C olarak 6lgiildii. Kontrol, NSTEMI ve STEMI
gruplarinda dakikadaki solunum sayisinin medyan degerleri sirasiyla; 15 (12-18), 16 (13-30)
ve 16 (13-38) olarak elde edildi.

22



apr-

S
q

ai

208 e ]
b ‘l
al

Nabez (/dk)

1000~

Sixtalik kan bavines (manHg)

ﬁ
-l
o

i

| | |
Roctrol WSTEMI JTEND Keoxol NSTEME STEMI
Grup Grup

Sekil 1. Calisma gruplarina gore Sistolik Kan Basinci ve Nabiz degerleri

Tablo 7. Vital bulgular i¢in ¢coklu karsilastirma (Post-Hoc) sonuglari

Grup karsilastirmalari

Kontrol - NSTEMI Kontrol - STEMI NSTEMI - STEMI
SKB (mmHg)
p 0,738 0,040 0,017
Nabiz (/dk)
p 0,006 0,755 0,002
SS (/dk)
p 0,038 0,019 0,780

Skorlama sistemleri i¢in yapilan incelemede, ¢alisma gruplar1 arasinda HEART skoru
acisindan anlamh fark tespit edilirken GRACE skorlar1 acisindan anlamli fark saptanmadi
(Srrastyla, p<0,001, p=0,159, Tablo 8). Kontrol grubunda NSTEMI ve STEMI gruplarina gore
anlamli derecede daha diisiik skorlar elde edildi (p<0,001, Tablo 9). STEMI grubunda elde
edilen HEART skorlarinin NSTEMI grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek olduklar
tespit edildi (p=0,015). Heart skorlarina iligkin kutu grafigi Sekil 2°de gosterilmektedir.

HEART skorlarinin medyan degerleri, kontrol grubunda 1 (0-2), NSTEMI grubunda 6
(4-9), STEMI grubunda 8 (5-10) idi. NSTEMI ve STEMI gruplarinda GRACE skorlarinin
medyan degerleri sirasiyla; 97 (53-240) ve 120 (68-248) olarak elde edildi.
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Tablo 8. Gruplara gore prognostik skorlama sistemlerinin incelemesi

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI p
HEART
Ortss 5,243,1 1,4+0,6 6,2+1,4 8+1,4 <0,001
Med (min-maks) 6 (0-10) 1(0-2) 6 (4-9) 8 (5-10)
GRACE
Ortss 120,9+49.8 - 111,2+44.,6 130,6+53,7 0,1592
Med (min-maks) 110 (53-248) - 97 (53-240) 120 (68-248)

Ortss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).
Kruskal Wallis testi, & Mann-Whitney U testi.
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Sekil 2. Calisma gruplarina gore HEART skoru degerleri

Tablo 9. Skorlama sistemleri icin ¢oklu karsilastirma (Post-Hoc) sonuclari

Grup karsilagtirmalari
Kontrol - NSTEMI Kontrol - STEMI NSTEMI - STEMI

HEART
P <0,001 <0,001 0,015

- -~ ==

Laboratuvar degerlerinin analizinden elde edilen bulgulara Tablo 10°da yer verildi.
Coklu karsilastirma analizinin sonuglar1 ise Tablo 11°de paylasildi.

Yapilan incelemede, NSTEMI ve STEMI gruplarinda kontrol grubuna gore anlaml
derecede daha yiikksek WBC degerleri elde edildi (p<0,001). NSTEMI ve STEMI gruplar
arasinda anlamh fark tespit edilmedi (p=0,358). WBC medyan degerleri kontrol grubunda 6,5
(3,8-10,5) 10"3/uL, NSTEMI grubunda 11 (6-21,4) 10"3/uL ve STEMI grubunda 12,6 (4,59-

31,2) 10"3/uL idi. Gruplara gore WBC degerleri kutu grafigi ile Sekil 3’te gosterildi.
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Tablo 10. Laboratuvar degerlerinin incelemesi

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI p
WBC (1073/ uL)
Orttss 10,6+4.,9 6,5+1,4 11,8+4,2 13,4+5,3 <0,001
Med (min-maks) 9,8 (3,8-31,2) 6,5 (3,8-10,5) 11 (6-21,4) 12,6 (4,59-31,2)
RBC (10"6/ uL)
Orttss 4,5+0,6 4,44+0,6 4,6+0,7 4,5+0,6 0.428
Med (min-maks) 4,6 (2,7-5,8) 4,5 (3-5,4) 4,6 (3,1-5,8) 4,6 (2,7-5,3)
HB (g/dL)
Ort+ss 13,8+2 14,7+0,9 13,6+1,8 13,2427 0,109
Med (min-maks) 14,5 (7,9-16,5) 14,6 (13,1-16,4) 13,8 (9,9-16,5) 14,5 (7,9-16,1)
PLT (10°3/ uL)
Ort+ss 268,6£91,2 269,4+83,3 273,2491,6 263,3+101.,4 0.908
Med (min-maks) 251 (90-606) 256 (156-476) 243 (182-606) 251 (90-592)
APTT (/sn)
Ort+ss 28,1+14,4 23+13 25,6+7,2 35,7422.1 <0,001
Med (min-maks) 23,7 (18,2-120) 23,4 (20,7-26,4) 23,7 (18,2-55,4) 28,2 (18,6-120)
PTZ (/sn)
Ort+ss 12,7+1,8 12,3+0,7 12,3£1,6 13,5423 0,037
Med (min-maks) 12,4 (10,3-21) 12,3(10,7-13,4) 11,9 (10,3-17,2) 12,8 (11-21)
INR
Orttss 10,2 0,9+0,1 1+0,1 1,1+0,2 <0,001
Med (min-maks) 1(0,76-1,8) 1(0,76-1,2) 1(0,87-1,47) 1,1 (0,93-1,8)
CRP
Ort+ss 2,5+£5,6 0,4+0,2 2,4+4.7 4,6£8,1 0,011
Med (min-maks) 0,4 (0,2-28) 0,3(0,3-1,1) 0,8 (0,2-20,6) 0,8 (0,3-28)
GFR
Ort+ss 88+25,9 100,8+8,9 83,3+24,3 80+33,9 0,031
Med (min-maks) 97 (14-123) 100 (85-123) 90 (14-119) 96 (16-118)
Troponin (ng/L)
Ort+ss 6635,1+12725,7 1,8+0,6 3561,9+5443,7 16341,5+17773 <0,001
Med (min-maks) 369 (1,5-50000) 1,5 (1,5-3,6) 843 (100-22451) 5922 (19-50000)
PH
Ort+ss 7,4+0,1 7,4+0 7,4+0,1 7,4+0,1 0.742
Med (min-maks) 7,4 (7,06-7,52) 7,4 (7,34-7,44) 7,4 (7,19-7,5) 7,4 (7,06-7,52)
pCO2 (mmHQ)
Ort+ss 36,5+7,9 34,6+3,3 38,849,1 36,2494 0,1582
Med (min-maks) 36,3 (17,3-57) 35,2 (26,2-43,2) 39,8 (25,6-55,9) 37,2 (17,3-57)
HCO3 (mmHg)
Ortzss 23,243.4 23,6+1,3 23,6+3,5 22,5+4.6 0.357
Med (min-maks) 23,6 (9-30,8) 23,7 (21,3-26,2) 24,1 (14,7-28,8) 23,4 (9-30,8)
SO2
Orttss 95,8+7,2 98,5+0,7 9449 94,9+8,1 0,001
Med (min-maks) 98 (61-99) 99 (97-99) 98 (66-99) 98 (61-99)
Laktat (mg/dL)
Ort+ss 14,3+15,5 6+1,3 19,6+19,7 17,4+15,4 <0,001
Med (min-maks) 9 (1,2-106) 6 (4-8) 13 (7-106) 13 (1,2-71)

Ort+ss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).
Kruskal Wallis testi, 2: Tek yonlii varyans analizi.
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Tablo 11. Laboratuvar degerleri i¢cin ¢oklu karsilastirma (Post-Hoc) sonuclari

'
Grup karsilastirmalari

Kontrol - NSTEMI Kontrol - STEMI NSTEMI - STEMI

WBC (1073/uL)

p <0,001 <0,001 0,358
APTT (/sn)

p 0,197 <0,001 0,003
PTZ (/sn)

p 0,404 0,093 0,012
INR

p 0,024 <0,001 0,042
CRP (mg/L)

p 0,010 0,010 0,997
Troponin (ng/L)

p <0,001 <0,001 0,141
GFR

p 0,013 0,043 0,645
SO2

p <0,001 0,002 0,633
Laktat (mg/dL)

p <0,001 <0,001 0,387
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Sekil 3. Calisma gruplarina gore WBC degerleri

Calisma gruplart APTT acisindan incelendiginde, STEMI grubunun kontrol ve
NSTEMI gruplarina goére anlamli derecede farkli oldugu goriildii (p<0,001). APTT degerleri
STEMI grubunda diger gruplardan daha yiiksekti (Sirasiyla, p<0,001, p=0,003). Kontrol ve
NSTEMI gruplarindan anlamli derecede farkli degildi (p=0,197). APTT medyan degerleri

kontrol grubunda 23,4 (20,7-26,4) sn, NSTEMI grubunda 23,7 (18,2-55,4) sn ve STEMI
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grubunda 28,2 (18,6-120) sn olarak elde edildi. Gruplara gére APTT degerleri kutu grafigi ile
Sekil 4’te gosterildi.
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Sekil 4. Calisma gruplarina gore APTT degerleri

Yapilan incelemede, PTZ degerlerinin ¢alisma gruplarinda farklilik gosterdigi saptandi
(p=0,037). STEMI grubundan elde edilen PTZ degerleri, NSTEMI grubuna goére anlaml
derecede daha yiiksekti (p=0,012). PTZ medyan degerleri kontrol grubunda 12,3 (10,7-13,4),
NSTEMI grubunda 11,9 (10,3-17,2) ve STEMI grubunda 12,8 (11-21) idi. Gruplara gore PTZ
degerleri kutu grafigi ile Sekil 5°te gosterildi.
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Sekil 5. Calisma gruplarina gore PTZ degerleri
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Troponin degerleri agisindan gruplar incelendiginde, ¢aligma gruplari arasinda anlamli
fark saptandi (p<0,001). Kontrol grubuna goére NSTEMI ve STEMI gruplarinin troponin
degerlerinin anlamli derecede daha yiiksek seviyelerde oldugu goriildii (p<0,001). NSTEMI ve
STEMI gruplar arasinda ise anlamli fark bulunmadi (p=0,318). Troponin medyan degerleri
kontrol grubunda 1,5 (1,5-3,6) ng/L, NSTEMI grubunda 843 (100-22451) ng/L ve STEMI
grubunda ise 5922 (19-50000) ng/L idi. Gruplara gore troponin degerleri kutu grafigi ile Sekil
6’da gosterildi.

50000 0~ .=
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30000 0~

Troponin (ng'L)

20000 0~

10000 0~

Sekil 6. Caliyma gruplarina gore troponin degerleri

Yapilan incelemede, laktat degerlerinin ¢alisma gruplarinda anlamli derecede farkli
oldugu bulundu (p<0,001). NSTEMI ve STEMI gruplarinda laktat degerlerinin kontrol grubuna
gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptand:i (p<0,001). NSTEMI ve STEMI gruplari
arasinda ise laktat degerleri agisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,387). Laktat medyan
degerleri kontrol grubunda 6 (4-8) mg/dL, NSTEMI grubunda 13 (7-106) mg/dL ve STEMI
grubunda 13 (1,2-71) mg/dL idi. Gruplara gore laktat degerleri kutu grafigi ile Sekil 7°de

gosterildi.
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Sekil 7. Caliyma gruplarina gore laktat degerleri

Calisma gruplarinda PDGF-f diizeylerine iliskin analiz sonuglar1 Tablo 12°de
paylasildi. Gruplarin goklu karsilagtirmadan elde edilen bulgulara ise Tablo 13’te yer verildi.

Yapilan incelemede, ¢calisma gruplari arasinda PDGF-f diizeyleri agisindan anlamli fark
saptandi (p<0,001). Kontrol grubuna gére NSTEMI ve STEMI gruplarinda PDGF- diizeyleri
anlaml derecede daha yiiksek bulundu (p<0,001). NSTEMI grubunda STEMI grubuna gore
PDGF-B diizeyi anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,001). PDGF-B diizeylerinin medyan
degerleri kontrol grubunda 39,4 (13,8-101,4) ng/L, NSTEMI grubunda 206,5 (102,4-378,4)
ng/L ve STEMI grubunda 115,5 (93,5-183,5) ng/L olarak elde edildi. Gruplara gore PDGF-3
diizeyleri kutu grafigi ile Sekil 8’de gosterildi.

Tablo 12. Gruplara gore PDGF-p diizeylerinin incelemesi

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI p
Pdgf-B
Ort+ss 129,2+88,7 43,1+17,7 225,7+77,6 118,8+20,1 <0,001
Med 1144 39,4 206,5 115,5
(min-maks) (13,8-378,4) (13,8-101,4) (102,4-378,4) (93,5-183,5)

Orttss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).
Kruskal Wallis testi.
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Tablo 13. PDGF-B diizeyi i¢in ¢coklu karsilastirma (Post-Hoc) sonuclar:

|
Grup karsilastirmalari

Kontrol - NSTEMI Kontrol - STEMI NSTEMI - STEMI

Pdgf-8

p <0,001 <0,001 0,001
—

PDGF-B (ng/L)
g
$

Sekil 8. Calisma gruplarina gore PDGF- degerleri

Hastalarin EKO bulgulari i¢in yapilan incelemede, gruplar arasinda anlamli fark tespit
edildi (p<0,001). ileri ki-kare analizinde kontrol grubunun farkliliga neden oldugu gériildii.
STEMI grubunda %96, NSTEMI grubunda %84 oranlarinda duvar hareket bozuklugu varligina
rastlanirken kontrol grubunda hi¢ gézlenmedi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin EKO bulgular incelemesi
|

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI p
EKO - n (%)
) 30 (40) 25 (100) 4 (16) 1(4) <0,001
+) 45 (60) 0(0) 21 (84) 24 (96)

Pearson Ki-kare testi.

Orneklemde hayatini kaybeden hasta sayis1 6’yd1. Yapilan incelemede, ¢alisma gruplar
arasinda mortalite agisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,155). NSTEMI grubunda %8 (2),
STEMI grubunda %16 (4) hasta hayatini kaybetti (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarda mortalite incelemesi

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI p
Mortalite - n (%)
Hayatta 69 (92) 25 (100) 23 (92) 21 (84) 0,155
Ex 6 (8) 0 (0) 2(8) 4 (16)

i
Fisher’1n kesin testi.

SERUM TROMBOSIT KAYNAKLI BUYUME FAKTORU-BETA (PDGF-p)
DUZEYININ PARAMETRELER iLE ILISKISI

PDGF-f diizeyinin demografik 6zellikler, kronik hastaliklar, vital bulgular, skorlama
sistemleri ve laboratuvar degerleri ile arasindaki iligkiler incelendi.

Toplam 6rneklemde ve calisma gruplarinda yapilan incelemede, yas ile PDGF-f diizeyi
arasinda anlamli dogrusal iliski saptanmadi (Toplam: p=0,884, Kontrol: p=0,550, NSTEMI:
p=0,621, STEMI: p=0,519). Cinsiyet ve Pdgf-B diizeyi arasinda da anlamli iliski bulunmadi
(Toplam: p=0,582, Kontrol: p=0,977, NSTEMI: p=0,475, STEMI: p=0,598). Tablo 16’da

gosterilmistir.

Tablo 16. Yas, cinsiyet ile PDGF- diizeyi iliskisi

Pdgf-6
Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
Yas
p 0,884 0,550 0,621 0,519
Cinsiyet
p 0,582 0,977 0,475

. ]
r: Spearman siralama korelasyon katsayisi.

Kontrol grubunda kronik hastaligi olan bir kisi bulunmadigindan yalnizca PDGF-3
diizeylerine iliskin tanimlayici istatistikler paylasildi. Kronik bobrek yetmezligi ve kronik kalp
yetmezligi hastaliklar1 6rneklemde analiz igin yetersiz sayida goézlenmesi sebebiyle bu
hastaliklar i¢in de yalnizca tanimlayic istatistikler verildi. Kronik hastaliklara gore hastalarin
PDGF-B diizeyleri incelendi ve elde edilen sonuglara Tablo 17°de yer verildi.

Toplam 6rneklem iizerinde yapilan incelemede, hipertansiyon hastalarinin bu hastaligi
olmayanlara gore PDGF-f degerlerinin anlamli derecede daha yiiksek diizeyde oldugu goriildii
(p=0,002). Hipertansiyon hastaligi olmayan kisilerde Pdgf-B medyan degeri 101,4 (13,8-
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341,76), hipertansiyon hastalig1 olanlarda 130,5 (93,5-378,4) idi. Hipertansiyon i¢in ¢alisma
gruplarinda yapilan incelemede, anlamli fark tespit edilmedi (NSTEMI: p=0,295, STEMI:

p=0,609).

Diyabet, koroner arter hastalig1 ve hiperlipidemi hastaliklari i¢in yapilan incelemelerde

PDGF-B diizeyi ile aralarinda anlamli iliski tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 17. Kronik hastaliklar ile PDGF-p diizeyi arasindaki iliski incelemesi
|

Diyabetes Mellitus
n (%)
(_) Orttss
Med (min-maks)
n (%)
(+) Orttss

Med (min-maks)

Y
Kronik hipertansiyon
n (%)
Ort+ss
©) Med
(min-maks)
n (%)
Orttss
+
™) Med
(min-maks)
p
Koroner Arter Hastalhig
n (%)
Orttss
©) Med
(min-maks)
n (%)
Orttss
+
™) Med
(min-maks)
p

Toplam

61 (81,3)
125,9+94,8

108,1
(13,8-378,4)
14 (18,7)
143,3£55,6
116,5
(93,5-268,63)

0,218

51 (68)
111,4487.4

101,4
(13,8-341,76)
24 (32)
167+80,7
130,5
(93,5-378,4)

0,002

62 (82,7)
120,8+87,8

106,8
(13,8-378,4)
13 (17,3)
169,2+85,1
127,7
(98,5-341,26)

0,055

Pdgf-6
Kontrol NSTEMI
25 (100) 20 (80)
43,1+17,7 232,1+81,7
39,4 2155
(13,8-101,4) (102,36-378,4)
0 (0) 5 (20)
- 199,7+58.5
i 199
(116,5-268,63)
- 0,488
25 (100) 12 (48)
43,1+17,7 240,6+66,5
39,4 245,2
(13,8-101,4) (126,89-341,76)
0 (0) 13 (52)
- 211,8+87
i 189,6
(102,36-378,4)
- 0,295
25 (100) 20 (80)
43,1+17,7 217,2+78,7
39,4 201,6
(13,8-101,4) (102,36-378,4)
0 (0) 5 (20)
- 259,3+70,7
i 268,6
(176,56-341,26)
- 0,272
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STEMI

16 (64)
122,6+22,1
117
(93,5-183,5)
9 (36)
112+14.9
108,7
(93,5-140,03)

0,251

14 (56)
122,5+23.5
117
(93,5-183,5)
11 (44)
114+14.4
114,4
(93,5-140,03)

0,609

17 (68)
121,6£22.9
116,2
(93,5-183,5)
8 (32)
112,8+11,3
1115
(98,5-128,88)

0,475



Tablo 17 (devam). Kronik hastaliklar ile PDGF-§ diizeyi arasindaki iliski incelemesi

Pdgf-
Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
Kronik bobrek
yetmezligi
n (%) 71(94,7) 25 (100) 24 (96) 22 (88)
) Orttss 126,3+87,5 43,1+17,7 220,8+75,4 117,8+20,7
Med 114,3 39,4 202,8 1149
(min-maks) (13,8-378,4) (13,8-101,4) (102,36-378,4) (93,5-183,5)
n (%) 4 (5,3) 0(0) 1(4) 3(12)
) Ortkss 179,9+108,4 - 341,26 126,116
+ 129,5
Med 134.8 i 341,26 108,65-
(min-maks) (108,65-341,26) (140’03)
p ; ; . ;
Kronik kalp yetmezligi
n (%) 74 (100) 25 (100) 25 (100) 24 (96)
©) Orttss 128,5+89,1 43,1£17,7 225,7£77,6 116,1£15,2
Med 114,3 39,4 206,5 114,9
(min-maks) (13,8-378,4) (13,8-101,4) (102,36-378,4) (93,5-158,48)
n (%) 1(1,3) 0(0) 0(0) 1(4)
+) Orttss 183,5 - - 183,5
(mir':’_'fn‘;ks) 1835 . . 1835
p - - - -
Kronik hiperlipidemi
n (%) 62 (82,7) 25 (100) 21 (84) 16 (64)
) Ort+ss 124,8+92.6 35,8+13,8 194,3+£102,4 1074+93,5
Med 106 313,1 5799,7 280,1
(min-maks) (13,8-378,4) (101,4-87,6) (378,4-276,04) (158,48-64,98)
n (%) 13 (17,3) 0(0) 4 (16) 9 (36)
+) Orttss 149,9+65.9 - 56,8+116,5 104,5+£101,2
Med 116,5 ) 9066,6 642,1
(min-maks) (101,19-341,26) (341,26-224,76) (183,5-82,31)
p 0,107 - 0,592 0,419

Ortdtss: ortalama =+ standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).

Mann-Whitney U testi.

Toplam &rneklemde vital bulgular ile PDGF-B diizeyi iliskisi incelendiginde, nabiz
sayist ile pozitif yonlii zayif dogrusal iliski saptandi (r=0,282, p=0,014). Calisma gruplarinda
yapilan incelemede ise yalnizca STEMI grubunda nabiz ile PDGF-f diizeyi arasinda pozitif
yonlii zayif dogrusal iliski tespit edildi (r=0,406, p=0,044, Tablo 18).
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Tablo 18. Vital bulgular ile PDGF- diizeyi iliskisi

Pdgf-B

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
SKB (mmHg)
r 0,032 -0,116 -0,104 0,139
p 0,787 0,582 0,621 0,508
DKB (mmHg)
r 0,102 -0,192 0,020 -0,051
p 0,384 0,358 0,924 0,808
Nabiz /dk
r 0,282 -0,175 -0,110 0,406
p 0,014 0,402 0,600 0,044
Ates (°C)
r 0,085 -0,116 0,105 -0,265
p 0,471 0,581 0,618 0,201
SS /dk
r 0,195 -0,226 -0,190 0,274
p 0,093 0,276 0,362 0,185

HEART ile PDGF-p diizeyinin iligski analizinde, toplam 6rneklemde pozitif yonlii orta
seviyede dogrusal iliski tespit edildi (r=0,542, p<0,001). Calisma gruplarinda yapilan
incelemede ise HEART skoru ile Pdgf-8 diizeyleri arasinda anlamli dogrusal iligki bulunmadi
(Kontrol: p=0,995, NSTEMI: p=0,999, STEMI: p=0,987).

GRACE ile PDGF-p arasindaki iliski incelendiginde, toplam 6rneklemde negatif yonlii
zayif dogrusal iliski saptandi (r=-0,301, p=0,033). NSTEMI ile STEMI gruplari i¢inde ise
anlamli dogrusal iligki bulunmad: (Sirasiyla, p=0,387, p=0,661, p=0,612, Tablo 19).

Tablo 19. Prognostik skorlama sistemleri ile PDGF- diizeyi iliskisi

Pdgf-B

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
HEART
r 0,542 0,001 0,0004 0,004
p <0,001 0,995 0,999 0,987
GRACE
r -0,301 - -0,181 -0,107
p 0,033 - 0,387 0,612

|
r: Spearman siralama korelasyon katsayisi.
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Toplam 6rneklem iizerinden yapilan analizlerde, PDGF- diizeyi ile WBC, troponin ve
laktat degerleri arasinda pozitif yonlii orta seviyede dogrusal iliski saptandi (Sirasiyla, r=0,524,
p<0,001, r=0,665, p<0,001, r=0,593, p<0,001). PDGF-B diizeyinin CRP ile arasinda pozitif
yonlii zayif bir iliski bulunurken SO2 ile arasinda negatif yonlii zayif iliski saptandi (Sirasiyla;
r=0,421, p<0,001, r=-0,418, p<0,001). Toplam 6rneklemde PDGF-f diizeyiyle iliskili olan bu
parametrelerden WBC, SO2 ve laktat ¢aligma gruplari icinde incelendiginde, PDGF- diizeyi
ile aralarinda anlamli iligki olmadig1 gorildii (p>0,05). CRP ile PDGF-B diizeyi arasinda
STEMI grubunda pozitif yonlii zayif dogrusal iliski tespit edildi (r=0,469, p=0,0018). NSTEMI
grubunda ise troponin ile PDGF-p diizeyi arasinda pozitif yonlii orta seviyede dogrusal iligki
bulundu (r=0,635, p=0,001).

Kontrol grubu ele alindiginda, PDGF-B diizeyi ile pCO2 degerleri ile arasinda negatif
yonli zayif dogrusal iliski saptandi (r=-0,499, p=0,011). Tiim laboratuvar degerleri ile PDGF-

B diizeyi iliskilerinin analiz bulgularina Tablo 20°de yer verildi.

Tablo 20. Laboratuvar degerleri ile PDGF-p diizeyi iliskisi

Pdgf-i

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
WBC (10"3/ uL)
r 0,524 -0,075 0,367 -0,160
p <0,001 0,721 0,071 0,446
RBC (1076/ uL)
r 0,147 -0,105 0,069 -0,085
p 0,208 0,617 0,744 0,688
HB (g/dL)
r -0,203 -0,147 0,102 -0,093
p 0,081 0,484 0,629 0,658
PLT (1073/ uL)
r 0,031 -0,125 -0,010 0,102
p 0,795 0,550 0,962 0,626
APTT (/sn)
r 0,190 -0,124 -0,013 0,290
p 0,103 0,554 0,952 0,159
PTZ (/sn)
r -0,110 -0,207 0,097 0,024
p 0,349 0,321 0,645 0,908
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Tablo 20 (devam). Laboratuvar degerleri ile PDGF-§ diizeyi iliskisi
. _____________________________________________________________________________________________________________________________|

Pdgf-6

Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
INR
r 0,223 -0,210 0,097 -0,016
p 0,055 0,314 0,645 0,941
CRP
r 0,421 0,034 0,361 0,469
p <0,001 0,872 0,077 0,018
GFR
r -0,172 0,388 0,042 0,203
p 0,140 0,056 0,844 0,330
Troponin (ng/L)
r 0,665 0,054 0,635 0,145
p <0,001 0,796 0,001 0,490
PH
r -0,009 0,258 -0,073 0,241
p 0,939 0,214 0,729 0,246
pCO2 (mmHgQ)
r 0,147 -0,499 -0,008 -0,140
p 0,210 0,011 0,971 0,505
HCO3 (mmHg)
r 0,053 0,166 -0,182 -0,183
p 0,653 0,429 0,383 0,382
SO2
r -0,418 -0,342 0,002 -0,165
p <0,001 0,094 0,991 0,429
Laktat (mg/dL)
r 0,593 0,142 -0,054 0,065
p <0,001 0,497 0,796 0,759

e
r: Spearman siralama korelasyon katsayisi.

Toplam Orneklem iizerinde yapilan incelemede, PDGF-B diizeyinin duvar hareket
bozuklugu goézlenen bireylerde anlamli derecede daha yiiksek oldugu sonucuna ulasildi
(p<0,001). PDGF-B diizeyinin medyan degeri, duvar hareket bozuklugu gozlenen hastalarda
129,2 (93,5-378,4), duvar hareket bozuklugu gézlenmeyen kisilerde 44,6 (13,8-238,04) idi.
Calisma gruplarinda gozlem sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle EKO bulgular ile PDGF-3
diizeyi iliskisi incelenemedi. Toplam 6rneklemden elde edilen analiz bulgularina ve calisma

gruplarindan hesaplanan ilgili tanimlayici istatistiklere Tablo 21°de yer verildi.
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Tablo 21. EKO ile PDGF- diizeyi arasindaki iliski incelemesi

Pdgf-B
Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
EKO
0 (%) 30 (40) 25 (100) 4(16) 1(4)
0 Ortiss 6556 BI177 19145447 1055
| 44,6 39,4 198,1
Med (minmaks) - (138.03804)  (138-1014)  (1315-23804) 0%
0 (%) 45 (60) 0(0) 21 (84) 24 (96)
" Ortiss 172+80.5 - 23224816 1193£204
ved (rinmaksy 1292 _ 224,5 1159
(935-378,4) (102,36-378,4)  (93,5-183,5)
p <0,001 : : :

I ——————————————————
Ortss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).
Mann-Whitney U testi.

Toplam 6rneklemde yapilan incelemede, mortalite ile PDGF-f diizeyi arasinda anlaml
iligki bulunmadi (p=0,401). PDGF-B diizeyi medyan degeri, hayatta olan bireylerde 116,4
(102,36-341,76), hayatin1 kaybeden bireylerde 114,3 (13,8-378,4) idi. Calisma gruplarinda
gozlem sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle mortalite ile PDGF-f diizeyi iliskisi incelenemedi.
Toplam 6rneklemden elde edilen analiz bulgularina ve ¢alisma gruplarindan hesaplanan ilgili

tanimlayici istatistiklere Tablo 22’de yer verildi.

Tablo 22. Mortalite ile PDGF-p diizeyi arasindaki iliski incelemesi

Pdgf-
Toplam Kontrol NSTEMI STEMI
Mortalite
n (%) 69 (92) 25 (100) 23 (92) 21 (84)
Hayr Ortiss 127.2488.7 43,1417.7 226+72.6 1194218
e (i) 114,3 39.4 206,5 114.4
(13,83784)  (13.8-101,4) (1165-3784)  (93,5-1835)
n (%) 6 (8) 0(0) 2(8) 4 (16)
Ortiss 152.4493.2 - 222141693  117,648,5
Evet 116.4
. 116,4 2221 !
Med (min-maks) - 102,36-341,76) - (102,4-341,8) (igg'g‘;"

p 0,401 - - -

I —————————————————————
Orttss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).
Mann-Whitney U testi.
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HASTALARDA EKO BULGULARINA GORE PARAMETRELERIN
INCELEMESI

Duvar hareket bozuklugu tespit edilen hastalarin yasi (63,6+13,8) ile duvar hareket
bozuklugu gbézlenmeyen hastalarin yasi (62,8+11) arasinda anlamli fark yoktu (p=0,851).

Hasta gruplarindan olusan 6rneklemde yapilan incelemede, cinsiyet ile EKO bulgulari
arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,582). Kadinlarin %92,1 (35)’inde, erkeklerin %83,3
(10)’iinde duvar hareket bozuklugu varlig1 gézlendi.

Kronik hastaliklar incelendiginde, EKO bulgular1 ile anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0,05). Orneklemde en sik rastlanan hipertansiyon hastalig1 olan hastalarin %91,7 (22)’sinin
EKO sonucunda duvar bozuklugu tespit edilirken bu hastaligi olmayanlarda bu oran %88,5 (23)
idi.

Yapilan incelemede, sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinci degerlerinin duvar
hareket bozuklugu gozlenen hastalarda daha diisiik oldugu sonucuna ulasildi (Sirasiyla,
p=0,006, p=0,039). Ates nabiz ve solunum sayisi ile EKO bulgular1 arasinda anlamli iligki
olmadig goriildii (Sirastyla; p=0,593, p=0,115, p=0,975).

Ekokardiyografi bulgularina gore duvar bozuklugu olmayan ve olan hastalarda medyan
degerler; sistolik kan basinci i¢in 142 (134-170) mmHg ve 125 (49-170) mmHg, diyastolik kan
basinci i¢in 68 (66-78) mmHg ve 62 (21-90) mmHg olarak 6l¢iildii (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarn vital bulgularinin EKO bulgularina gore incelemesi
|

EKO
Toplam () +)
n=50 n=5 n=45 P
SKB (mmHg)
Orttss 124,1+£25,5 147,2+14,2 121,5+25,2 0,006
Med (min-maks) 126 (49-170) 142 (134-170) 125 (49-170)
DKB (mmHg)
Ortess 60,9+13,3 69,245 60+13,6 0,039
Med (min-maks) 63 (21-90) 68 (66-78) 62 (21-90)
Nabiz /dk
Ort£ss 81,4+18,5 81,4+11,9 81,4+19,1 0,593
Med (min-maks) 77,5 (40-134) 82 (67-99) 77 (40-134)
Ates (°C)
Orttss 36,6+0,3 36,8+0,2 36,6+0,3 0,115
Med (min-maks) 36,6 (36-37,1) 36,8 (36,4-37) 36,6 (36-37,1)
SS /dk
Orttss 17,945,2 16,4+1,1 18,1+5,4 0,975
Med (min-maks) 16 (13-38) 16 (15-18) 16 (13-38)
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Yapilan incelemede, HEART ve GRACE skorlar1 duvar bozuklugu gozlenen hastalarda
daha yiiksek bulundu (Sirasiyla; p=0,005, p<0,001, Tablo 24). Duvar hareket bozuklugu
olmayan ve olan hastalarda HEART skorlarinin medyan degeri 6 (4-7) ve 7 (4-10), GRACE
skorlarinin medyan degeri 91 (66-118) ve 114 (53-248) idi.

Tablo 24. Hastalarda prognostik skorlama sistemlerinin EKO bulgularina gore

incelemesi
|
EKO
Toplam ) (+)
n=50 n=5 n=45 P
HEART
Ortss 7.1%1,7 54413 7,3+1,6 0,005
Med (min-maks) 7 (4-10) 6 (4-7) 7 (4-10)
GRACE
Ortess 120,9+49.8 92,8421,1 1244512 <0,001
Med (min-maks) 110 (53-248) 91 (66-118) 114 (53-248)

I —————
Ortss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).

Mann-Whitney U testi.

Yapilan incelemede, EKO’da duvar bozuklugu goézlenen hastalarin WBC degerleri
anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0,011). Duvar bozuklugu gbzlenmeyen ve gbzlenen
hastalarda WBC medyan degeri 8,1 (6,5-10,6) 103/ uL ve 12,5 (4,59-31,2) 1073/ pL olarak

elde edildi. Hastalarin diger tiim laboratuvar degerleri ile EKO bulgular1 arasinda anlaml iligki

bulunmadi (p>0,05). Ilgili analiz sonuglarma Tablo 25°te yer verildi.
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Tablo 25. Hastalarda laboratuvar degerlerinin EKO bulgularina gore incelemesi

WBC (1073/ uL)
Orttss

Med (min-maks)
RBC (1076/ uL)
Orttss

Med (min-maks)
HB (g/dL)
Orttss

Med (min-maks)
PLT (1073/ uL)
Orttss

Med (min-maks)
APTT (/sn)
Orttss

Med (min-maks)
PTZ (/sn)
Orttss

Med (min-maks)
INR

Orttss

Med (min-maks)
CRP

Orttss

Med (min-maks)
GFR

Orttss

Med (min-maks)
Troponin (ng/L)
Orttss

Med (min-maks)
PH

Orttss

Med (min-maks)
pCO2 (mmHg)
Orttss

Med (min-maks)
HCO3 (mmHg)
Orttss

Med (min-maks)
SO2 (%)

Ort+ss

Med (min-maks)
Laktat (mg/dL)
Orttss

Med (min-maks)

Toplam
n=50

12,6+4,8
11,7 (4,59-31,2)

4,6+0,6
4,6 (2,7-5,8)

13,4423
13,9 (7,9-16,5)

268,3+95,8
243,5 (90-606)

30,6+17,1
26,1 (18,2-120)

12,942,1
12,6 (10,3-21)

1,140,
1,1 (0,87-1,8)

3,567
0,8 (0,2-28)

81,7429,2
91,5 (14-119)

9951,7+14522,2
24295 (19-50000)

7,420,1
7,4 (7,06-7,52)

37,549,3
37,6 (17,3-57)

23,1441
23,6 (9-30,8)

94,4+8.5
98 (61-99)

18,5+17,5
13 (1,2-106)

()
n=5

8,5+1,6
8,1 (6,5-10,6)

4,5+0,6
4,4 (3,9-5,4)

13,342,2
13,4 (10,2-16)

221,8+34,6
234 (182-265)

25,9433
27,2 (20,2-28,3)

12,4+0,9
12,5 (11,3-13,5)

1,140,1
1,1 (0,96-1,15)

1£1,2
0,3 (0,2-3)

97,6420
103 (66-119)

1295,2+2397
161 (106-5572)

7,440
7,4 (7,35-7,43)

43,143,1
42,5 (39,8-47,3)

25,342,1
24,1 (23,8-28,8)

97,6+0,5
98 (97-98)

17,4+5,6
18 (11-26)

EKO

(+)
n=45

13+4.8
12,5 (4,59-31,2)

4,6+0,7
4,6 (2,7-5,8)

13,4423
13,9 (7,9-16,5)

273,499,
251 (90-606)

31,1+17,9
26 (18,2-120)

13£2,2
12,6 (10,3-21)

1,1+0,2
1,1 (0,87-1,8)

3,847
0,8 (0,3-28)

79,9+29.7
90 (14-118)

10913,5+£14995,8
2553 (19-50000)

7,4+0,1
7.4 (7,06-7,52)

36,9+9,5
37,2 (17,3-57)

22,8442
23,4 (9-30,8)

94,148,9
98 (61-99)

18,6+18,4
13 (1,2-106)

Ortss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).

Mann-Whitney U testi.
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0,011

0,448

0,788

0,191

0,900

0,875

0,950

0,296

0,150

0,059

0,950

0,075

0,100

0,975

0,376



HASTALARDA MORTALITE DURUMUNA GORE PARAMETRELERIN
INCELEMESI

Calismada, hayatin1 kaybeden hastalarin yas1 (77,3+13,6) ile hayatta kalan hastalarin
yasindan (61,6+12,4) anlamli derecede daha biiyiiktii (p=0,013). Cinsiyet ile mortalite arasinda
anlaml iliski tespit edilmedi (p=0,621). Kadmnlarmm %10,5 (4)’i, erkeklerin %16,7 (2)’si
hayatin1 kaybetti.

Kronik hastaliklar incelendiginde, mortalite ile anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).
Hastalarda en sik rastlanilan kronik hipertansiyon hastaligi ele alindiginda, bu hastalig1 olan
kisilerin %20,8 (5)’inin son durumu 6liim ile sonuglanirken bu hastalig1 olmayanlarda bu oran
%3,8 (1) idi.

Yapilan inceleme sonucunda, hayatini kaybeden hastalarin sistolik kan basinci
degerleri, diyastolik kan basinci degerleri ve dakikadaki solunum sayisi hayatta olan hastalara
gore anlamli derecede daha diisiik bulundu (p<0,001). Hayatta olan ve hayatim1 kaybeden
hastalarda sirasiyla; sistolik kan basinci medyan degeri 127,5 (80-170) mmHg ve 72 (49-91)
mmHg, diyastolik kan basinct medyan degeri 65 (41-90) mmHg ve 33,5 (21-50) mmHg,
dakikadaki solunum sayisi medyan degeri 16 (13-25) ve 30 (22-38) olarak elde edildi.
Hastalarin nabiz ve ates degerleri ile mortalite arasinda anlamli iligski saptanmadi (Sirasiyla;
p=0,105, p=0,356). Mortalite ile vital bulgularin analizine iliskin bulgular Tablo 26°da
paylasildi.

Tablo 26. Hastalarda vital bulgularin mortalite durumuna goére incelemesi

Mortalite
Toplam Hayatta Ex
n=50 n=44 n=6 P
SKB (mmHg)
Orttss 124,1+25,5 130,9+17,7 74+15,5 <0,001
Med (min-maks) 126 (49-170) 127,5 (80-170) 72 (49-91)
DKB (mmHg)
Ortss 60,9+13,3 64,3+9,5 36,3+11,6 <0,001
Med (min-maks) 63 (21-90) 65 (41-90) 33,5 (21-50)
Nabiz /dk
Orttss 81,4+18,5 79,9+16,5 92,8+28.5 0,105
Med (min-maks) 77,5 (40-134) 74,5 (60-134) 107,5 (40-111)
Ates (°C)
Ort+ss 36,6+0,3 36,6+0,3 36,7+0,3 0,356
Med (min-maks) 36,6 (36-37,1) 36,6 (36-37,1) 36,8 (36,1-36,9)
SS /dk
Orttss 17,9452 16,4+2.6 29+6,2 <0,001
Med (min-maks) 16 (13-38) 16 (13-25) 30 (22-38)

I
Ort+ss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum). Mann-Whitney U testi.
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Yapilan incelemede, hayatini kaybeden hastalardan elde edilen HEART ve GRACE
skorlarinin hayatta olan hastalara gore daha yiiksek seviyelerde oldugu sonucuna ulasildi
(Sirastyla, p=0,005, p<0,001). Hayatta olan ve hayatin1 kaybeden hastalarda sirasiyla; HEART
skorunun medyan degeri 7 (4-10) ve 9 (7-10), GRACE skorunun medyan degeri 100,5 (53-209)
ve 227,5 (186-248) idi. Ilgili analiz bulgularina Tablo 27°de yer verildi.

Tablo 27. Hastalarda prognostik skorlama sistemlerinin mortalite durumuna gore

incelemesi
1
Mortalite
Toplam Hayatta Ex
n=50 n=44 n=6 p
HEART
Ortiss 7,141,7 6,8+1,6 8,8+1,2 0,005
Med (min-maks) 7 (4-10) 7 (4-10) 9 (7-10)
GRACE
Ortess 120,9+49,8 107+33,5 222,8422,6 <0,001
Med (min-maks) 110 (53-248) 100,5 (53-209) 227,5 (186-248)

I —————————————————
Orttss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).

Mann-Whitney U testi.

Hastalarda yapilan incelemede, hayatin1 kaybedenlerde PTZ, INR ve laktat degerleri
anlamli derecede daha yiiksek bulunurken RBC, HB, GFR, HCO3 ve SO2 degerlerinin daha
diisiik oldugu goriildii (Sirasiyla; p=0,006, p=0,019, p=0,006, p=0,013, p=0,009, p=0,002,
p=0,006, p=0,001).

Hayatta olan ve hayatini kaybeden hastalarin laboratuvar degerlerinin medyani sirasiyla;
RBC i¢in 4,7 (3,3-5,8) 10"3/uL ve 3,9 (2,7-4,7) 1073/ uL, HB i¢in 14,3 (8-16,5) g/dL ve 10,4
(7,9-14,8) g/dL, PTZ i¢in 12,2 (10,3-21) sn ve 14,3 (12,6-17,8) sn, INR i¢in 1 (0,87-1,8) ve 1,2
(1,06-1,52), GFR igin 96 (14-119) ve 59,5 (16-73), troponin i¢in 2096 (19-50000) ng/L ve 6353
(289-50000) ng/L, HCO3 igin 23,9 (13,6-30,8) mmHg ve 18,2 (9-23,6) mmHg, SO2 igin 98
(66-99) ve 87,5 (61-98), laktat i¢in 13 (1,2-33) mg/dL ve 42,5 (6-106) mg/dL idi. Tim
laboratuvar degerlerinin mortalite durumuna gore incelemesinden elde edilen bulgulara Tablo

28’de yer verildi.
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Tablo 28. Hastalarda laboratuvar degerlerinin mortalite durumuna gore incelemesi

WBC (10"3/ uL)
Orttss

Med (min-maks)
RBC (1076/ uL)
Orttss

Med (min-maks)
HB (g/dL)
Orttss

Med (min-maks)
PLT (10"3/ uL)
Orttss

Med (min-maks)
APTT (/sn)
Orttss

Med (min-maks)
PTZ (/sn)
Orttss

Med (min-maks)
INR

Orttss

Med (min-maks)
CRP (mg/L)
Orttss

Med (min-maks)
GFR

Orttss

Med (min-maks)
Troponin (ng/L)
Orttss

Med (min-maks)
PH

Orttss

Med (min-maks)
pCO2 (mmHg)
Orttss

Med (min-maks)
HCO3 (mmHg)
Ort+ss

Med (min-maks)
SO2

Orttss

Med (min-maks)
Laktat (mg/dL)

Orttss
Med (min-maks)

Toplam
n=50

12,6+4,8
11,7 (4,59-31,2)

4,6+0,6
4,6 (2,7-5,8)

13,442,3
13,9 (7,9-16,5)

268,3+95,8
243,5 (90-606)

30,6+17,1
26,1 (18,2-120)

12,942, 1
12,6 (10,3-21)

1,1£0,2
1,1 (0,87-1,8)

3,5+6,7
0,8 (0,2-28)

81,7429,2
91,5 (14-119)

9951,7+14522,2
2429,5 (19-50000)

7,4+0,1
7,4 (7,06-7,52)

37,549,3
37,6 (17,3-57)

23,1+4,1
23,6 (9-30,8)

94,4+8,5
98 (61-99)

18,5417,5
13 (1,2-106)

Mortalite
Hayatta Ex
n=44 n=6
11,9434 17,849,2
11,6 (6-18) 19,4 (4,59-31,2)
4,7+0,5 3,8+0,8
4,7 (3,3-5,8) 3,9 (2,7-4,7)
13,8+2 10,8+2,5
14,3 (8-16,5) 10,4 (7,9-14,8)
266,3+82,8 282,3+175,1

243,5 (140-592)

31,1+18,1
26,1 (18,2-120)

12,742
12,2 (10,3-21)

1,10,
1(0,87-1,8)

2,645,5
0,7 (0,2-28)

86,2+27,1
96 (14-119)

9224,5+13916,5
2096 (19-50000)

7,4+0,1
7.4 (7,2-7,52)

38+8 .4
37,6 (17,3-55,9)

23,843,3
23,9 (13,6-30,8)

96,2+5,5
98 (66-99)

14,2473
13 (1,2-33)

248,5 (90-606)

27,4447
27,2 (21-32,5)

14,6+1,7
14,3 (12,6-17,8)

1,240,2
1,2 (1,06-1,52)

10,4+10,7
10,3 (0,3-20,7)

48,7423.,6
59,5 (16-73)

15284,5£19037,7
6353 (289-50000)

7,340,2
7,4 (7,06-7,52)

33,6+14,6
32,2 (17,3-57)

17,9455
18,2 (9-23,6)

81,3145
87,5 (61-98)

50+34,5
42,5 (6-106)

Ort+ss: ortalama + standart sapma, Med (min-maks): medyan (minimum-maksimum).

Mann-Whitney U testi.
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0,873
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0,189
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0,199

0,258

0,326
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Hastalarda yapilan incelemede, EKO bulgular1 ile mortalite arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=1,000). EKO’da duvar bozuklugu goézlenen hastalarin %13,3’li hayatini
kaybederken duvar bozuklugu gézlenmeyen hastalarda hayatin1 kaybeden olmadi (Tablo 29).

Tablo 29. EKO bulgular ile mortalite arasindaki iliski incelemesi
|

Mortalite
Toplam Hayatta Ex
n=50 n=44 n=6 p
EKO - n (%)
) 5(6,7) 5 (100) 0(0) 1,000
(+) 45 (60) 39 (86,7) 6 (13,3)

Fisher’in Kesin (Exact) testi.
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TARTISMA

Akut koroner sendrom, akut miyokard iskemisine sekonder gelisen klinik semptomlarin
hepsini kapsar; STEMI, NSTEMI ve USAP olmak iizere t¢ farkli klinik tabloda
siniflandirilmaktadir (53). AKS’de mortaliteyi etkileyen risk faktorleri vardir. Bunlarin
baslicalari; yas, cinsiyet, onceden gecirilmis MI varligi, DM, bobrek yetmezligi, sigara
kullanim1, HT, obezite, hiperlipidemidir. Kisilerin hayat tarzinda degisiklikler yapilmasi,
sigaranin birakilmasi, diyet ve kilo kontroliiniin saglanmasi, kan basincinin siki takibi gibi
oneriler sayesinde KAH’in risk faktorlerinin azaltilmasi saglanir ve bunun sonucunda da
mortalite ve morbiditenin azaltilmasi saglanabilir (69). AKS, altta yatan ateroskleroz zemininde
gerceklesmekte ve ilerleyen tedavi yontemlerine ragmen yiiksek mortaliteye neden olmaktadir.
Koroner arter hastalarinda risk faktorii modifikasyonuyla koroner olaylarin azaltilabilecegi ve
kardiyovaskiiler 6liimlerin yariya indirilebilecegi kabul edilmektedir (70).

EKG’ de belirgin ST segment yiikselmesi, ST segment depresyonu veya kardiyak
belirteglerde yiikselme olan hastalarda AKS tanist koymak kolaydir. Ancak hastalarin
bazilarinda, EKG ve kardiyak belirteclerde degisiklik olmayabilir. Bir ¢alismada EKG ve
kardiyak belirteclerde degisiklik olmayan hastalarin % 1-4’tinde anjiografide belirgin koroner
arter hastalig1 tespit edilmistir (71). EKG ve kardiyak belirteglerde belirgin degisiklik olmayan
hasta grubunda klinisyenin taniy1 atlamasi daha olasidir. Yapilan ¢aligmalarda, AKS oldugu
halde acil servisten taburcu edilen hastalarin oraninin % 2-4 oldugu ve bu grupta 30 giinliik
mortalitenin % 9,1 gibi yiiksek bir deger oldugu tespit edilmistir (72).

Trombositler ateroskleroz patogenezinde ve koroner arterlerde olusan plak riiptiirii
sonrasi plak etrafinda olusan trombiis formasyonu siirecinde dnemli role sahiptir (73). Ayrica

PDGF’ler ateroskleroz, pulmoner hipertansiyon ve restenoz gibi bazi vaskiiler bozukluklarda
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patolojik mezenkimal yanitlar1 indiikledigi gosterilmistir (68). Bu nedenler diisiiniilerek
calismamizda, PDGF-B’nin yeni bir AKS belirteci olarak kullanilip kullanilamayacaginin ve
mevcut kullanilan diger laboratuvar araglar1 ile kombinasyonunun tanisal olarak
degerlendirilmesinin arastirilmasini amagladik. Literatiir incelendiginde ¢alismamiza benzer
bir aragtirma olmadig1 goriilmiistiir.

Epidemiyolojik c¢alismalarda, erkeklere oranla kadinlarda KAH’in baslangi¢ yasinin
yaklasik on yil kadar sonra oldugu ve prevelansinin da menopoz sonrasinda hizla arttigi
gosterilmektedir. Bunun nedeni olarak premenopozal doénem igerisinde Ostrojenin
kardiyoprotektif etkisi olarak diistiniiliir (74). Literatiir incelendiginde yas en 6nemli KAH risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (75). Ozel ve ark.’inin (76) acil servise basvuran AKS
hastalarinin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerini inceledikleri arastirmalarinda hastalarin
yas ortalamalar1 52,4 olup %72,1 erkek olarak tespit edilmistir. Montalescot ve ark.’nin (23)
STEMI ve NSTEMI arasindaki farkliliklar1 arastiran 1 yillik takibini iceren OPERA
calismasinda ortalama yas 64 olup hastalarin %76’sin1 erkek hastalar olusturmustur. Bizim
calismamiza katilan kisilerin yaslarinin ortalamasi; kontrol grubunda 61,8+10,5, NSTEMI
grubunda 63,8+12,8 ve STEMI grubunda 63,2+14,3 olarak bulundu. Bu gruplar arasinda yas
acisindan anlaml farklilik bulunmadi. Ayrica kontrol grubunun %68’i, NSTEMI grubunun
%76’1 ve STEMI grubunun %76’s1 kadn idi. Cinsiyet agisindan da gruplar arasinda anlamli
farklilik goriilmedi.

Akut koroner sendrom siiphesi bulunan hastalarin risk faktorlerinin belirlenmesi
gerekir. AHAya gore; erkeklerin 40 yaginin {izerinde olmasi veya kadinlarin postmenopozal
dénemde bulunmasi, aile oykiisii varligi, dislipidemi, sigara, kontrolsiiz HT, DM, obeziteyle
sedanter yasam en Onemli risk faktorleri olarak kabul edilmektedir. Bunun disinda
serebrovaskiiler olay ve periferik arter hastaligi 6ykiisii de KAH olasiligini arttirmaktadir (77).
Bu risk faktorleri, erken tan1 koyma ve tedaviyi yonlendirmenin yaninda AKS hastalarinda
prognozu belirleme agisindan da oneme sahiptir (78). HT, KAH i¢in en 6nemli risk
faktorlerinden birisidir. Aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’inden sorumlu oldugu
gosterilmistir. Koroner kalp hastalig1, hipertansif bireylerde normotansiflereoranla 2-3 kat daha
fazla goriilmektedir. Diyastolik kan basincinda 15 mmHg ya da sistolik kan basincinda 25
mmHg birimlik yiikselme reinfarktiisii sirasi ile %40 ve %37 olacak sekilde arttirmaktadir. Bu
durumlar diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak gergeklesir. DM ise AKS riskini iki kat ve
kadinlarda dort kat arttirmaktadir (79). DM ve HT un bulunmasi kotii prognozla iliskili kabul
edilir. INTERHEART c¢alismasinda AKS’li bireylerde DM prevalanst erkeklerde %16,
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kadinlarda %26 seklinde gosterilmistir. Yine ayni ¢alismada HT erkeklerde %35, kadinlarda
%53 olarak bulunmustur (80). METSAR arastirmasinda kan basinci yiiksekligi iilkemizde en
stk %63’likk oranla Dogu Anadolu Bolgesi’nde oldugu bildirilmistir (81). Literatiirle uyumlu
olarak calismamizda NSTEMI grubunda DM %20, HT %52, KAH %20 oraninda goriiliirken
STEMI grubunda bu oranlar sirastyla %36, %44, %32, %12 ve %36 olarak gozlendi (82, 83).

GRACE g¢alisma sonuglarinda NSTEMI olgular1 %30 ve STEMI olgular1 %34 olarak
bildirilmistir (50). Son zamanlarda yapilmis olan arastirmalar biitiin toplumlarda ve cher iki
cinsiyette de NSTEMI oranlarinda ciddi bir artisin oldugunu gostermektedir. Bugiardini ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada AKS tanisi olanlarin yaklasik iigte ikisinde NSTEMI ve USAP
gozlenirken tigte birinde STEMI saptamislardir (84). NSTEMI oranlarindaki artisin kardiyak
spesifik troponin takipleriyle AKS alt tipi ayirimi yapilmasinin ve bazi risk skorlarinin
kullanilarak hastalarin degerlendirilmesinin etkili oldugu disiiniilmektedir (85). Literatiir
mortalite acisindan incelendiginde, AKS hastalarinda bir aylik toplam mortalite %3-11,1
arasinda goriilmektedir (86, 87). 2020 ESC kilavuzunda AKS riski tasiyan hastalarda GRACE
risk skorlamasi en iyi performans olarak onerilmistir (53). Shaikh ve ark.’nin (88) yaptig1 bir
calismada, toplam 530 AKS nedenle tani almis hastadan 19 hasta hayatini1 kaybetmis. Hayatini
kaybeden hastalarin GRACE skoru ylikseldik¢e mortalitenin de arttig1 gosterilmistir. Diistik
riskli 1 hasta (% 0,7), orta riskli 3 hasta (%1,7) ve yiiksek riskli 15 hasta (%8,2) hastane i¢i
mortal seyrettigini bildirmislerdir. Backus ve ark.’nin (55) yapmis olduklari arastirmada
kardiyak kotli sonlanim riski; HEART skoru 0-3 olanlarin %0,99, HEART skoru 4-6 olanlarin
%16,6, HEART skoru 7-10 olanlarin %65,2 olarak tespit edilmistir. Six ve ark.’nin (51)
arastirmasinda HEART skorundan 0-3 puan alanlarin kardiyak kotii sonlanim orani %2,5 olarak
saptanmis ve bu sonug diisiik riskli hastalarda erken acil servis taburculugunu destekler nitelikte
bulunmustur. HEART skorundan 4-6 puan alanlarda ise bu oran %20,3 olarak tespit edilmistir.
Bu hastalar AKS agisindan kesin taniyr bekleyen grup oldugu i¢in gézlem altina alinip seri
troponin takibi, egzersiz testi gibi ek bazi tetkikler ile muhtemel iskemiyi saptamak gerektigin,i
gostermektedir. HEART skoru 7-10 olanlarda oran %72,7 olarak bulunmus ve bu gruptaki
hastalarin erken invaziv stratejiler ve agresif tedavi almasi gerektigi bildirilmistir.

Risk skorlama yontemlerinin asil amaci yiiksek risk altindaki kisilere uygun yasam tarzi
degisiklikleri ve tedavileri Onererek, kisilerin kardiyovaskiiler olay yasama ihtimallerini
azaltmaktir. Calismamizda HEART skorlarinin medyan degerleri, kontrol grubunda 1 (0-2),
NSTEMI grubunda 6 (4-9), STEMI grubunda 8 (5-10) idi. NSTEMI ve STEMI gruplarinda
GRACE skorlarinin medyan degerleri sirastyla; 97 (53-240) ve 120 (68-248) olarak elde edildi.
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Ayrica skorlama sistemleri i¢in yapilan incelememizde, ¢alisma gruplari arasinda HEART
skoru acisindan anlamli fark tespit edilirken GRACE skorlar1 agisindan anlamli fark
saptanmadi. Kontrol grubunda NSTEMI ve STEMI gruplarina gére anlamli derecede daha
diisiik skorlar elde edildi. STEMI grubunda elde edilen HEART skorlarinin NSTEMI grubuna
gore anlaml1 derecede daha yiiksek olduklari tespit edildi. Ayrica hayatini kaybeden hastalardan
elde edilen HEART ve GRACE skorlarinin hayatta olan hastalara gore daha yiiksek seviyelerde
oldugu sonucuna ulasildi. Hayatta olan ve hayatin1 kaybeden hastalarda sirasiyla; HEART
skorunun medyan degeri 7 (4-10) ve 9 (7-10), GRACE skorunun medyan degeri 100,5 (53-209)
ve 227,5 (186-248) idi. HEART skoru ile PDGF- diizeyi incelendiginde toplam 6rneklemde
pozitif yonlii orta seviyede dogrusal iliski tespit edildi (r=0,542). GRACE skoru ile PDGF-
arasinda ise toplam 6rneklemde negatif yonlii zayif dogrusal iliski saptandi (r=-0,301).

European Society of College’da (ESC) 2020 yilinda ST segmenti elevasyonu olmayan
hastalarda AKS kilavuzunda troponin degeri referans araligi tablo olarak yaymlanmistir. hsTn
T (Elecsys; Roche) <5 ng/ml (¢ok diisiik), <12 ng/ml (diisiik) ve >52 ng/ml (yiiksek) olarak
belirtilmistir. Kilavuzda iist referans sinirinin 5 katini asan yiiksekliklerde akut tip 1 MI i¢in
yiiksek (>% 90) Pozitif Ongérme Degeri (PPV) vardir. Ust referans sinirinm 3 katina kadar
olan yiikselmeler, M1 i¢in yalnizca sinirli (%50-60) PPV ye sahiptir (53). Kavasoglu ve ark.’nin
(89) yaptiklar1 arastirmada hsTn T’nin belirlenen 14 pg/ml esik degerinin mortaliteyi
belirlemedeki etkinligini test etmislerdir. Mevcut degerin duyarliligini %87 ve segiciligini %69
olarak bulmuslardir. Bizim ¢aligmamizda STEMI gurbunda NSTEMI grubuna gore troponin
degerleri ¢cok daha yiiksek goriinse de iki grup arasinda troponin degerleri arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunmadi. Troponin medyan degerleri kontrol grubunda 1,5 (1,5-3,6) ng/L,
NSTEMI grubunda 843 (100-22451) ng/L ve STEMI grubunda ise 5922 (19-50000) ng/L
olarak tespit edildi.

Calismamizda PDGF-f diizeylerinin medyan degerleri kontrol grubunda 39,4 (13,8-
101,4) ng/L, NSTEMI grubunda 206,5 (102,4-378,4) ng/L ve STEMI grubunda 115,5 (93,5-
183,5) ng/L olarak elde edildi. Kontrol grubuna gore NSTEMI ve STEMI gruplarinda PDGF-
B diizeyleri anlamli derecede daha yiiksek bulundu. NSTEMI grubunda ise STEMI grubuna
gore PDGF-P diizeyi anlamli derecede daha yiiksekti. Yas, cinsiyet, DM, KAH ve hiperlipidemi
ile PDGF-p diizeyleri arasinda anlamli iligki bulunamadi. HT hastalarinin bu hastaligi
olmayanlara gore PDGF-B diizeyleri anlamli derecede daha yiiksek diizeyde oldugu goriildii.
Vital bulgular ile PDGF- diizeyi iliskisi incelendiginde, STEMI’de nabiz sayist ile pozitif
yonlii zayif dogrusal iliski saptandi (r=0,282).
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Lokosit ve alt tipleri KVH’larda inflamasyon belirtegleri olarak kabul gérmektedir.
Lokositoz ¢ogunlukla STEMI/NSTEMI sonucunda olusan nekroz biiyiikligi, glukokortikoid
seviyesi ve koroner arterlerdeki inflamasyonla iligkili olarak gériilmiistiir (90). Pope ve ark.’nin
(91) yaptig1 ¢aligmada hastalarin %2,3’liniin taburcu edildigi ve tedavi alan hastalara gore de
mortalitenin %1,7 daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Ozcii ve ark.’nin (92) arastirmasinda
acil servise gogiis agrisiya bagvuran ve AKS diisiiniilmeyip taburcu edilen 1919 hastanin 1 aylik
mortalite ve morbidite oran1 %2,9 saptanmistir Cairns JA ve ark.’nin (93)a USAP hastasinda
yaptig1 ¢alismada hastane i¢i mortalite %2,4 ve 1 yilik mortalite %9,2 oldugunu saptamislardir.
Hemogramda WBC yiiksekligi USAP/NSTEMI’de yiiksek mortalite ve tekrarlayan MI ile
iliskilendirilmistir (94). Nikolsky ve ark.’nin (95) CADILLAC g¢alismasinda, aneminin
mortaliteyi ve istenmeyen kardiyak olay ve komplikasyon gelisimini arttirdigini saptamislardir.
Bizim c¢alismamizda NSTEMI ve STEMI gruplarinda kontrol grubuna goére anlamli derecede
daha yiiksek WBC degerleri elde edildi. NSTEMI ve STEMI gruplar arasinda anlaml fark
tespit edilmedi. APTT ve PTZ, CRP degerleri STEMI grubunda diger gruplardan anlamli olarak
daha yiiksek bulunurken INR degeri i¢in anlamli farklilik bulunamadi. GFR degeri kontrol
grubuna gore NSTEMI ve STEMI gruplarinda anlamli derecede daha diisiik bulundu. Ayrica
hayatin1 kaybeden hasta sayis1 da 6 olarak tespit edildi. Toplam o6rneklemde yapilan
incelemede, mortalite ile PDGF- diizeyi arasinda anlamli iligki bulunmadi. Yapilan
incelemede, ¢alisma gruplar1 arasinda mortalite agisindan anlamli fark bulunmadi. NSTEMI
grubunda %8 (2), STEMI grubunda %16 (4) hasta hayatim1 kaybetti. Diger yandan kronik
hastaliklarin varligi ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanamadi. Bunun nedeni olarak da
o6len kisilerin az olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Toplam 6rneklem iizerinden yapilan analizlerde, PDGF- diizeyi ile WBC, troponin ve
laktat degerleri arasinda pozitif yonlii orta seviyede dogrusal iliski saptandi. PDGF-f diizeyinin
CRP ile arasinda pozitif yonli zayif bir iligki bulunurken SO2 ile arasinda negatif yonli zayif
iliski saptandi. CRP ile PDGF-f diizeyi arasinda STEMI grubunda pozitif yonlii zayif dogrusal
iliski tespit edildi (r=0,469). NSTEMI grubunda ise troponin ile PDGF-f diizeyi arasinda pozitif
yonlii orta seviyede dogrusal iliski bulundu (r=0,635).

Sonug olarak; AKS, hayati tehdit eden komplikasyonlar ve yiiksek mortalite ve is giicii
kaybina neden olan bir hastaliktir. KAH’larinda risk faktorleri agisinda yasam tarzi
degisiklikleri yapildiginda komplikasyonlar ve mortalite oranlarinda diigiis saglanacaktir. Tan1
konmasi acisindan sadece AKS’ye 6zgii laboratuvar testleri bulunmadigi igin hizli tani ve tedavi

icin yeni biyobelirtegler arayisinda olmak zorundayiz. Calismamizin sonucunda PDGF-f3
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diizeyi 6zellikle NSTEMI hastalarinda anlamli olarak yiiksek tespit edilmis olmasi troponin
gibi bu grupta tan1 koymada rol oynayabilcegini gostermekte. Gelecekte Orneklem sayisinin
arttirildig1 ¢ok merkezli ¢calismalarda troponin ile kiyaslanarak erken tani/dislama konusunda

detayli aragtirma yapilmasinin faydali olacagini diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

Akut koroner sendrum diinya tizerinde mortalite yoniinden ilk siralarda gelmektedir. Bu

nedenle taninin hizli konmasi ve tedavinin ¢ok hizli baslanmasi gereken bir hastaliktir. AKS

tanis1 hikaye, EKG, biyomerkarlar yardimiyla konmaktadir. Tanida kullanilan troponin gibi

laboratuvar tetkikleri seconder nedenlerle de artabildigi igin AKS tanis1 i¢in daha spesifik

olacak biyomarkerlar aranmaya devam etmektedir. Biz bu durum sonucunda PDGF-B’nin AKS

icin yeni prognostik biyobelirte¢ olup olmadigini arastirdigimiz bu ¢aligmada elde ettigimiz

veriler 15181nda;

1.

2.

PDGF-f diizeyi NSTEMI olgularinda anlamli bir sekilde yiiksek oldugu,
Mortaliteyi belirlemede PDGF-B diizeyinin istatistiksel agidan anlamli olmadigt,

PDGF- diizeyinin AKS olgularinda yasa, cinsiyete, DM, KAH ve hiperlipidemi

varligina gore farklilik gostermedigi,

PDGF-f diizeyi HT hastalarinda bu hastalig1 olmayanlara gére anlamli derecede

daha yiiksek diizeyde oldugu,
HEART skoru ile PDGF-B diizeyi arasinda anlaml1 bir dogrusal iliski bulunmadigi,

PDGF-f diizeyi ile WBC, troponin ve laktat degerleri arasinda pozitif yonlii orta
seviyede dogrusal bir iliski oldugu tespit edildi.

Calismamiz AKS olgularinda PDGF- B’nin tanisal degerliligini arastiran literatiirdeki

ilk ¢alisma olup tanisal diizeyde PDGF- B i¢in anlamli sonuglar elde edilmistir. Bu ¢alismadan

o1



yola ¢ikilarak ¢cok merkezli ve 6rneklem sayisi fazla olacak sekilde daha ayrintili ¢aligmalar

yapildiginda literatiire net bilgiler katacagini1 diisiinmekteyiz.
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OZET

Akut koroner sendrom koroner arterde meydana gelen plak riiptiiriiniin koroner kan akimini
engellemesi sonucu miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi ile karakterizedir. ST yiikselmesi
olmayan miyokard infarktiisti, unstabil angina pektoris ve ST yiikselmeli miyokard infarktiisii
olarak ii¢ alt tipi mevcuttur. Mortalitesi yiliksek olan bu hastaligin tanist ve tedavisinin hizl
olmasi gerekmektedir. Kreatin kinaz, yiiksek duyarli troponin T gibi laboratuvar testleri taniy1
desteklemek amaciyla kullanilmasina ragmen daha hizli ve giivenilir tan1 ve diglama igin
kullanilacak yeni marker arayislari devam etmektedir. Caligmamizda bu belirteclerden biri
olabilecegi diisliniilen trombosit kaynakli biiylime faktorii-beta’nin akut koroner sendrom
olgularinda tanisal degerliligi aragtirilmak amaglanmastir.

Calismamiz acil servise basvurmus goniilliiler ile prospektif ve tek merkezli olarak
yapilmistir. Calismamiza, caligmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan ST ylikselmesi
olmayan miyokard infarktiisii tanis1 alan 25 hasta, ST ylikselmeli miyokard infarktiisii tanisi
alan 25 hasta ve 25 kontrol grubu seklinde 75 kisi dahil edilmistir. Calismamizda anlamlilik
diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi kontrol grubunda 61,8+10,5, ST yiikselmesi
olmayan miyokard infarktiisii grubunda 63,8+12,8 ve ST yiikselmeli miyokard infarktiisii
grubunda 63,2+14,3 olarak saptandi. Kontrol grubunun %68’si, ST yiikselmesi olmayan
miyokard infarktiisii grubunun %76’°s1 ve ST yiikselmeli miyokard infarktiisii grubunun %76’s1
kadindi. Trombosit kaynakli biiylime faktorii-beta diizeyi; ST yiikselmesi olmayan miyokard
infarktiisii grubunda 225,7+77,6 ve ST yiikselmeli miyokard infarktiisii grubunda 118,84+20,1
olarak tespit edildi. Kontrol grubuna gore ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii ve ST
yiikselmeli miyokard infarktiisii gruplarinda trombosit kaynakl1 biiylime faktorii-beta diizeyleri
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anlamli derecede daha yiiksek bulundu. ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii grubunda
ST yiikselmeli miyokard infarktiisii grubuna gore trombosit kaynakli biiylime faktorii-beta
diizeyi anlamli derecede daha yiiksekti. Yiiksek duyarli troponin T ile trombosit kaynakli
bliyiime faktorii-beta degerleri arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski oldugu goriildii
(p<0,001). Hipertansiyon varliginda trombosit kaynakli biiyiime faktorii-beta diizeyi anlaml
olarak daha yiiksek bulundu. HEART skoru ile trombosit kaynakli biiyiime faktorii-beta
diizeyinin arasinda pozitif yonlii orta seviyede dogrusal iliski, GRACE skoru ile de negatif
yonlii zayif dogrusal iliski saptandi. Mortalite, cinsiyet, yas ile trombosit kaynakli biiylime
faktorii-beta diizeyi arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Calismamizda trombosit kaynakli biiyiime faktorii-beta’nin akut koroner sendrom igin
tanisal bir test olarak kullanilabilecegi tespit edildi. Mortalite agisindan yeterli bilgiyi
vermemektedir. Literatiirde Oncii ¢alisma olan bu calisma 1s1ginda Orneklem sayisinin

arttirtlarak daha net sonuglar elde edilebilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, Trombosit Kaynakli Biiyiime Faktori,

Biyobelirteg, Acil Servis
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INVESTIGATION OF THE DIAGNOSTIC VALUE OF SERUM
PLATELET DERIVED GROWTH FACTOR-BETA LEVELS IN
PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME

SUMMARY

Acute coronary syndrome is characterized by an increase in myocardial oxygen demand
as a result of plaque rupture in the coronary artery preventing coronary blood flow. There are
three subtypes of non-ST-elevation myocardial infarction; unstable angina pectoris and ST-
elevation myocardial infarction. Diagnosis and treatment of this disease with high mortality is
required. Although laboratory tests such as creatine kinase and high sensitive troponin are used
to support the diagnosis, the search for new markers to be used for quicker and more reliable
diagnosis and exclusion continues. In our study, we aimed to investigate the diagnostic value
of serum platelet derived growth factor-beta, which is thought to be one of these biomarkers, in
patients with acute coronary syndrome.

Our study was conducted as a prospective and single-center study with volunteers who
applied to the emergency service. Our study included 25 patients diagnosed with non-ST-
elevation myocardial infarction, 25 patients diagnosed with ST-elevation myocardial infarction,
and 25 control subjects, who met the criteria for inclusion in the study. In our study, the level
of significance was accepted as p<0.05.

In our study, the mean age of the patients was 61.8+10.5 in the control group, 63.8+12.8
in the non-ST-elevation myocardial infarction group and 63.2+14.3 in the ST-elevation
myocardial infarction group. 68% of the control group, 76% of the non-ST-elevation

myocardial infarction group, and 76% of the ST-elevation myocardial infarction group were
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female. Serum platelet derived growth factor-beta levels were determined as 225.7+77.6 in the
non-ST-elevation myocardial infarction group and 118.8+20.1 in the ST-elevation myocardial
infarction group. Serum platelet derived growth factor-beta levels were found to be significantly
higher in the non-ST-elevation myocardial infarction and ST-elevation myocardial infarction
groups when compared to the control group. Serum platelet derived growth factor-beta level
was significantly higher in the non-ST-elevation myocardial infarction group than in the ST-
elevation myocardial infarction group. It was observed that there was a significant positive
correlation between high sensitive troponin and serum platelet derived growth factor-beta
values (p<0.001). In the presence of hypertension, serum platelet derived growth factor-beta
levels were found to be significantly higher. A moderately positive linear relationship was
found between HEART scores and serum platelet derived growth factor-beta levels, and a weak
negative linear relationship was found with Global Registry of Acute Cardiac Events scores.
There was no significant relationship between mortality, gender, age and serum platelet derived
growth factor-beta levels.

In our study, it was determined that serum platelet derived growth factor-beta could be
used as a diagnostic test for acute coronary syndrome. It does not provide sufficient information
in terms of mortality. In the light of this study, which is a pioneering study in the literature, we
think that clearer results can be obtained by increasing the number of samples.

Keywords: Acute Coronary Syndrome, Platelet Derived Growth Factor, Biomarker,

Emergency Service
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