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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

ACC : American College of Cardiology – Amerikan Kardiyoloji Koleji 

ADP : Adenozin Difosfat 

AHA : American Heart Association – Amerikan Kalp Derneği 

AKS : Akut Koroner Sendrom 

ASA : Asetik Salisilikasit 

AV Nod : Atriyoventriküler Nod 

CABG : Coronary Artery Bypass Graft - Koroner Arter Bypass Ameliyatı 

CCRL2 : C-C Chemokine Receptor Like 2 - C-C kemokin reseptörü benzeri 2 

CD43 : Cluster of differentiation 43 – Farklılaşma kümesi 43 

CFX : The Circumflex Artery – Sirkumfleks Arter 

CMKLR1 : Chemokine-Like Receptor 1 – Kemokin Benzeri Reseptör 1 

cTn : Kardiac troponin 

ELISA : Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay - Enzim Bağlı İmmünosorbent Deneyi 

EKG : Elektrokardiyogram 

ESC : European Society of Cardiology – Avrupa Kardiyoloji Derneği 

I-CAM 1 : Intracellular Adhesion Molecule 1 – İntrasellüler Adhezyon Molekülü 1 

KAH : Koroner Arter Hastalığı 

KKH : Koroner Kalp Hastalığı 

KVH : Kardiyovasküler Hastalık 

LAD : Left Anterior Descending artery - Sol Ön İnen Arter  

LCA : Left Coronary Artery – Sol Koroner Arter 
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LDL : Low-Density Lipoprotein – Düşük Dansiteli Lipoprotein 

MMP : Matriks Metalloproteinaz 

NSTEMI : Non-ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktüs  

PKG : Perkütan Koroner Girşim  

RCA : Right Coronary Artery – Sağ Koroner Arter 

RARRES-2 : Retionic Acid Receptor Responder Gene 2 – Retionik Asit Reseptörü Yanıtlayıcı  

                       Gen 2  

STEMI : ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktüs 

TIG-2 : Tazarotene-induced Gene 2 – Tazarotene ile indüklenen Gen 2 

TIMI : Thrombolysis in Myocardial Infarction – Miyokard Enfakrtüsünde Tromboliz 

vWF : von Willebrand Faktör 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 
 

Miyokard enfarktüsü (MI), koroner hastalığının beş ana belirtisinden biridir; stabil 

anjina pektoris, kararsız angina pektoris, MI, kalp yetmezliği ve ani ölüm. "Akut koroner 

sendromlar" ifadesi unstabil angina, ST segment elevasyonu olmayan MI (NSTEMI), ST 

segment elevasyonlu MI (STEMI) ve ani kardiyak ölümü içerir. MI'nın klinik prezentasyonu, 

minör bir koroner etkilenmeden yaşamı tehdit eden klinik durumlara veya ani ölüme kadar 

değişir (1).     

Bu hadiseler genellikle aterosklerotik bir koroner arterde akut bir trombüs oluşmasıyla 

meydana gelir. Aterom plağı unstabil veya inflame hale geldiğinde rüptüre olur veya parçalanır. 

Bu durumda trombogenez tetiklenmiş olur. Obstrüksiyon miktarı ve tıkanma yeri sonuçları 

klinik durumu belirler. MI genelikle, aterosklerotik plağa sekonder koroner arterlerin kan 

akımının obstrüksiyonu nedeniyle ortaya çıksa da, nadiren plak olmayan arterlerin vazospazmı 

sonucu da oluşabilir. Ancak plaklar her daim aterosklerozun sonucudur. Bu plaklarda erozyon, 

yırtılma ve rüptür sonucunda trombüs oluşumu gerçekleşir. Vasküler lümenin daralması ve 

vazokonstrüksiyon meydana gelir. Bunun sonucunda oluşan iskeminin derecesine göre klinik 

durum değişkenlik gösterir (2).  

Akut koroner sendromun (AKS) klinik görünümü, devam eden iskemi veya şiddetli 

mitral yetmezlik vb. komplikasyonlara bağlı kardiyojenik şok nedenli kardiyak arrest, 

elektriksel veya hemodinamik instabilite veya başvuru anında asemptomatik olma durumuna 

göre çeşitlilik gösterir. Bilinen başlıca semptom, ağrı, basınç hissi, gerginlik ve yana olarak 

tarfilenen akut göğüs rahatsızlığıdır. Hastalarda göğüs ağrısına ek olarak dispne, epigastrik ağrı 

ve sol kolda ağrı olabilir. Elektrokardiyograma (EKG) göre, iki hasta grubu ayırt edilmelidir. 
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Bunlar; ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfaktüs (STEMI) ve Non-ST Segment 

Elevasyonlu Miyokard Enfaktüs (NSTEMI)’tür (2).  

Biyobelirteçler, şüpheli NSTE-AKS'li hastaların tanı, risk sınıflandırması ve tedavisinde 

klinik değerlendirmeyi ve 12 derivasyonlu EKG'yi tamamlar. NSTEMI şüphesi olan tüm 

hastalarda kardiyomiyosit hasarının bir biyobelirtecinin, tercihen hs-cTn (yüksek duyarlıklı 

kardiyak troponin)'nin ölçülmesi zorunludur (3). Acil servise başvuruların en sık 2. Sebebi 

göğüs ağrısı olup tüm bu biyobelirteçler ve klinik değerlendirmeler yapılsa dahi AKS mevcut 

olan %2-8 hasta tanı alamayarak taburcu edilebilmektedir (4). Kullanılan mevcut 

biyobelirteçlerin erken dönem yükselmemesi veya nonkardiyak sebeplerle nedeniyle yanlış 

yönlendirmesi nedeniyle yeni biyobelirteç ihtiyacı duyulmaktadır. 

Kimerin, polipeptit yapılı bir maddedir. Prokimerin isimli öncülünden proteazlar ile 

aktive edilerek işlev kazanır.  Aktive olan kimerin Chem23 reseptörüne bağlanarak Gi aracılıklı 

işlev görür. Hücre içi sinyal yolaklarıyla kemotaksis, adipogenez, anjiogenez, granulosa hücre 

aktivasyonu gibi işlevleri vardır (5).  

Kimerin, adipoz dokudan, karaciğerden ve akciğerlerden yüksek miktarda 

salgılanmaktadır. Reseptörleri tüm insan vücudunda bulunmasına rağmen adipoz doku ve 

karaciğer kimerinin en çok üretildiği yerlerdir (6). Kimerin ve reseptörü, adipogenez ve glukoz 

metabolizmasında rol oynamaktadır Kimerinin CMKLR1’e immün hücrelerde ve adipoz 

dokuda bağlanması inflamasyon bölgelerinde kemotaksisi uyarmaktadır. Kimerin/Chem23 

sisteminin özellikle inflamasyon varlığında bir endotelyal anjiogenez öncüsü olarak hücre 

göçünü tetiklediği belirtilmiştir (7). Miyokard Enfarktüs olgularında inflamatuar süreç, 

vasküler düz kas hücresi göçünün, kemotaksinin rolü düşünüldüğünde ve bu süreçte yer alan 

birçok adipokinin varlığı göz önünde bulundurulduğunda, kimerinin MI olgularında 

patofizyolojik süreçte rolünün olabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmada, kimerinin NSTEMI ve STEMI olgularında yeni bir hastalık belirteci olarak 

rolünü ve tanı için kullanılan diğer laboratuvar araçları ile ilişkisini değerlendirmeyi amaçlandı. 

AKS klinik şüphesi taşıyan hastalarda, kimerinin hastalık kliniği olan hastalarda ve kontrol 

grubunda düzeyleri araştırılarak  kimerinin tanı koymada kardiyak troponin ile korele edilerek 

sensitivetinin artırılması, kimerinin AKS’de kardiyak bir biyobelirteç olarak kullanılması, 

hastaların acil serviste geçirdikleri sürenin uzamaması ve daha erken müdahaleye olanak 

tanınması hedeflenmektedir.   
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GENEL BİLGİLER 

İSKEMİK KALP HASTALIKLARI VE AKUT KORONER SENDROMLAR 

 

Tanımı 

Kardiyovasküler hastalık (KVH) terimi, hem kalbi hem de damarları kapsar, dolayısıyla 

koroner kalp hastalığı (KKH) ve koroner arter hastalığı (KAH) ve akut koroner sendrom (AKS) 

bozuklukluklarını içerir (8). Sağlık profesyonelleri sıkılıkla Koroner Arter Hastalığı ve Koroner 

Kalp Hastalığı terimlerini eş anlamlı kullansalar da bu iki terim aynı anlama gelmemektedir. 

Akut Koroner Sendrom, Koroner Arter Hastalığı’nın bir alt kategorisi iken Koroner Kalp 

Hastalığı, Koroner Arter Hastalığı’nın sonucunda ortaya çıkar. Koroner Arter Hastalığı, 

koroner arterlerin aterosklerozu ile karakterize olup asemptomatik seyredebilirken Akut 

Koroner Sendrom, daima unstabil angina gibi bir semptom ile ortaya çıkar ve Miyokart 

Enfarktüsü’ne yol açabilir (9). 

 

Epidemiyolojisi 

19. yüzyıl sonlarında yapılan postmortem incelemelerde koroner arter trombotik 

oklüzyonu ile miyokard enfarktüsü arasında olası ilişki görülmüştür (10), fakat ancak 20.yüzyıl 

başlarında koroner arterdeki trombüs formasyonu ile ilişkili klinik özelliklerden bahsedilmiştir 

(3). 

Daha hassas kardiyak biyobelirteçlerin piyasaya sürülmesiyle, Avrupa Kardiyoloji 

Derneği (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC), MI'yı biyokimyasal ve klinik bir 

yaklaşım kullanarak yeniden tanımlamak için işbirliği yapıp akut miyokardiyal iskeminin 
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bozulmuş biyobelirteçler tarafından saptanması sonucunda MI olarak tanımlanması gerektiği 

ifade edilmiştir (11). 

İskemik kalp hastalığı, ABD’de erişkinler arasında en sık ölüm sebebidir. Koroner Arter 

Hastalığı denilen epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik hastalığı, iskemik kalp 

hastalığına yol açan en sık sebeptir. Acil servise göğüs ağrısı ile başvuran hastaların yaklaşık 

%15’inde akut koroner sendrom (AKS) mevcuttur. AKS, unstabil anjinadan akut miyokard 

enfarktüsüne kadar değişen çeşitli tabloları içermektedir. AKS mevcut olan hastaların yaklaşık 

1/3’ünde Akut Miyokard Enfarktüsü, diğer hastalarda unstabil anjina mevcuttur (12).  

Unstabil anjina kendi içinde üç farklı şekilde belirti göstermektedir. 

 İstirahat anjinası: İstirahat hailinde oluşur ve 20 dakikadan uzun sürer 

 Yeni-başlangıçlı anjina: yürüme, tırmanma ve hafif fiziksel aktivite ile ortaya çıkar 

 Artan anjina: Daha önceden mevcut olan anjinanın daha sık, daha uzun süren, daha                           

az fiziksel aktiviteyle ortaya çıkabilir hale gelmesidir (12). 

Bu klinik durumlar iskemiye bağlı ortaya çıkabildiği gibi diğer veya nonkardiyak 

patolojilerle de tetiklenebilmektedir. Acil serviste hastanın ilk değerlendirmesinde, anjinal 

tarzda olan bu göğüs ağrısının hastada altta yatan geçici veya kalıcı miyokardiyal bir iskemiye 

ait olup olmadığını saptamak  mümkün olmayabilir (12). 

 

ANATOMİ 

 Sol koroner arter (LCA); sol sirkumfleks (CFX) ve sol anterior desendan dala (LAD) 

ayrılır. LAD, kalbin anteriorundan aşağı doğru seyrederek kalbin anterior ve septal kısmını 

besler. CFX, kalbin ön duvarını ve lateral kısmın büyük bir kısmını besler. RCA ise sağ 

ventrikülü ve ve sağ posterior desendan arter olarak devam ederek sol ventrikülün posteriorunu 

besler. RCA’nın atrioventriküler dalı ise AV ileti sistemine kan akımı sağlar (12). 

 

PATOFİZYOLOJİ 

 İskemi, oksijen arz talep dengesizliğine ortaya çıkar. Oksijen arzı esas olarak kanın 

oksijen taşıma kapasitesi ve koroner arter akım miktarıyla ilişkilidir. Oksijen taşıma 

kapasitesini ise mevcut hemoglobin ve saturasyon belirler. Koroner arter akımını diyastolik 

relaksasyon süresi ve periferik vasküler direnç belirler. Koroner vasküler direnç ise humoral, 

nöral, metabolik, ekstravasküler sebepler ile otoregülatuar mekanizmalardan etkilenir (12). 

 Egzersizle tetkiklenen miyokardiyal iskemi ve sekel, genellikle sabit aterosklerotik 

lezyonlar sonucunda ortaya çıkar. AKS, koroner arteryal spazma bağlı sekonder miyokardiyal 
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kan akımı azalmasına, miyokardiyal disfonksiyona, atersklerotik plağın yapısının bozulması 

veya erozyonu, plak lezyonunda trombüs formasyonuna bağlı ortaya çıkabilmektedir. 

Miyokardiyal iskeminin sekonder sebepleri daha nadirdir ve artmış oksijen ihtiyacı (ateş, 

taşikardi, tirotoksikoz), azalmış kan akımı (hipotansiyon), azalmış oksijen arzı (anemi, hipoksi) 

gibi ekstrinsik sebeplerle tetiklenir (12). 

 Aterosklerotik plak, damar duvarına olan tekrarlayan travmalar sonucu oluşur. Plak 

gelişiminde makrofajlar ve düz kas hücreleri ana hücresel elementlerken hücre dışında ise esas 

komponenti lipidler oluşturur. Plak rüptürünü; plağın bileşenleri ve şekli, lokal faktörler, 

koroner arteryel tonus, koroner ateryel perfüzyon basıncı ve miyokardiyal kontraksiyona cevap 

olan arteryel hareketler gibi faktörler belirler. Plak rüptüre olduğunda, potent trombojenik 

maddeler dolaşımdaki plateletleri aktive eder. Plateletler buna cevap olarak adhezyon, 

aktivasyon ve aggregasyon aşamalarından geçerler (12).  

 Adezyon: Glikoprotein IIb reseptörü ile von Willebrand Faktörün subendotelyal 

formuna bağlanması ile, subendotelyal adezyon molekülleri 

(kollajen,fibronektin,laminin gibi) ile plateletlerin zayıf etkileşimleri ile oluşur. 

Adezyona uğramış plateletlerin kuvvetli trombojenik özellikleri vardır. 

 Aktivasyon: Plak kor bölgesinde ve damar tunika adventisyasında bulunan lipid yüklü 

makrofajlar protrombini trombine çeviren doku faktörünü salgılar. Trombin ve lokal 

damar stresleri de güçlü platelet aktivatörleridir. Plateletlerden sekrete edilen adenozin 

difosfat, tromboksan A2 ve serotonin platelet aktivasyonunu tetikler. 

 Agregasyon: Aktive olmuş Glikoprotein IIb/IIIa reseptörleri, fibrinojen veya 

vonWillebrand Faktör tarafından eşlenerek platelet agregasyon fazına geçilmiş olur 

(12). 

MI, patolojik olarak uzamış iskemiye bağlı miyokardiyal hücre ölümü olarak tanımlanır. 

Azalmış hücresel glikojen ve gevşemiş miyofibriller ve sarkolemmal bozulma ilk yapısal 

değişikliklerdir ve iskeminin başlamasından sonra 10-15 dakika içinde görülür (13). 

Mitokondriyal anormallikler, elektron mikroskobu ile koroner oklüzyondan 10 dakika sonra 

gözlemlenir ve progrese olan karakterdedir. 

Deneysel olarak nekroz, birkaç saat içinde subendokardiyumdan subepikardiyuma 

doğru ilerler. Süreyi, kollateral akım miktarı, miyokardiyal oksijen tüketimi ve intermittan 

oklüzyon/ reperfüzyon süresi  değiştirebilir (14). Reperfüzyon tedavisinin en uygun zamanında 

uygulanması miyokardın iskemik hasarını azaltır (15, 16). 
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Koroner arterlerdeki oksijen yoksunluğunun derecesi, trombüs ve plak tarafından 

sınırlanan oksijen sunabilme kapasitesi ile alakalıdır. Stabil anjina, kısmen oklüde olmuş 

koroner damarın artan aktivite sonucu artmış oksijen ihityacının karşılayamaması ile oluşur. 

İskemi genellikle uzun bir süreç sonunda oluşur ve yavaş progresyon gösterir. Bu durumda 

aterosklerotik plak rüptüre değildir ve trombüs birikimi yok veya çok az miktardadır. Akut 

koroner sendromda ise aterosklerotik plak rüptürü ile plateletten zengin trombüs formasyonu 

oluşur. Koroner kan akımında ani azalmayla birlikte miyokardiyal iskemi ortaya çkar. Oksijen 

arz-talep dengesizliğinin süresi, hastada nekroz olmadan miyokardiyal iskemi (unstabil anjina) 

mi yoksa nekroza yol açan akut miyokardiyal iskemi mi olacağını belirler. Obstruksiyon 

miktarının ve süresinin uzamış olması infarkt gelişme ihtimalini arttırır (12).  

Akut miyokard enfarktüsü, miyokardiyal kontraktilite inhibisyonu yaparak hem santral 

hem periferal perfüzyonu bozabilir. Miyokardiyumda yeterli oksijenizasyon sağlanamayan 

bölgede, enfarkt alanının büyüyüp sol ventrikül pompa fonksiyonunun azalmasıyla fonksiyonel 

bozulma ortaya çıkar. Bu durum, sol ventrikül diyastol sonu ve sistol sonu basıncında artışa yol 

açar. Kardiyak output, atım hacmi ve kan basıncında azalma ortaya çıkabilir. Sol atrial ve 

pulmoner kapiller basınçlarda artış olduğunda kalp yetmezliği ve akciğer ödemi tablosu ortaya 

çıkabilir. Kranial ve renal perfüzyonda azalma, mental durum ve renal fonksiyonlarda 

bozulmaya yol açabilir (12).  

 

ÖYKÜ VE SEMPTOMLAR 

İskemik kalp hastalığının esas semptomu göğüste ağrı veya rahatsızlık hissidir. Bu 

ağrının yoğunluğu, lokalizasyonu, yayılımı ve süresi bize faydalı bilgiler sağlayabilir. Ayrıca 

eşlik eden bulantı, kusma, terleme, dispne, senkop ve bayılayazma gibi septomlar, miyokardiyal 

iskemiyi saptamada bize yardımcı olur. Göğüs ağrısı veya rahatsızlık hissini, hastalar göğüste 

baskı, sıkışıtırıcı tarzda ağrı şeklinde ifade edebilirler. Daha nadir olarak hastalar bıçak 

saplanma tarzında ve keskin tarzda ağrılarla da başvurabilmektedir. Klasik tarzda olan ağrı 

substernal veya sol göğüste olan ve kola boyuna ve çeneye yaylan tarzdadır. Bazı hastalarda 

tekrarlayan göğüs duvarı hassasiyeti oluşabilmektedir (12).  

Egzersiz, stres ve soğuk dış ortam tipik olarak anjinayı tetikler. Anjina genellikle 10 

dakikadan kısa sürerken bazen 10-20 dakikaya kadar uzayabilir ve genellikle istirahat veya 

nitrogliserin ile 2-5 dakika içerisinde rahatlar. Aksine, akut miyokard iskemik ağrı daha yoğun 

ve uzun süren karakterde olup ve bulantı-kusma-dispne gibi ilgili semptomlar eşlik eder ve 

nitrogliserine yanıt daha sınırlıdır. Özellikle kadın hastalarda görülen kolay yorulma belirtisi, 

akut koroner sendromun bir belirteci olabilir. Hastada anjinal epizodlarının sıklığı, son 
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dönemde artış olup olmadığı sorgulanmalıdır. Semptomları tetikleyen efor eşiğinde düşüş, 

semptomların süresi veya yoğunluğunda artış sorgulanmalıdır (17).  

İleri yaş, kadın cinsiyet, ve diabetes mellitus öyküsü olan hastalar, atipik prezentasyon 

ile başvurabilir. Bu hastalarda atipik şikayetler ve sessiz iskemi sık görülür (kadınlarda %37,5 

erkeklerde %27,4 e kadar göğüs ağrısı görülmemektedir) (18). Atipik semptomu olan 

hastalarda(yorgunluk hali, iyi hisetmeme, belirsiz huzursuzluk) enfarkt durumunda prognoz 

daha kötüdür (19). 

Koroner arter hastalığı için kardiyak risk faktörleri olan hipertansiyon, diabetes mellitus, 

tütün ürünleri kullanımı, erken yaş aile öyküsü ve hiperkolesterolemi  40 yaşın üstündeki 

hastalarda AKS tahmininde yardımcı değildir. Kardiyak risk faktörleri, zaman içinde 

gelişebilecek koroner arter hastalığı hakkında tahminde bulunurken, anlık olarak mevcudiyeti 

hakkında tahmin sergileyemezler (19).  

 

FİZİK MUAYENE 

AKS olan hastaların genel durumu; iyi, solgun, rahatsız görünümde, siyanotik veya 

solunum sıkıntılı olabilir. Kalp hızı; normal, taşikardik, bradikardik veya düzensiz olabilir. 

İnferior duvar miyokard iskemisinde bradikardi daha yaygın olup yeni gelişen bradikardi veya 

blok kötü prognostik belirteçtir. Akut miyokard enfarktüs olan hastların %15-20’sinde kardiyak 

S3 mevcuttur ve miyokardiyal yetmezliğin göstergesi olabilir. Yeni gelişen sistolik üfürüm 

kötüye işarettir çünkü papiller kas disfonksiyonu ve ventriküler septal defekt ile ilişkili olabilir. 

S3 gallop eşlik eden veya etmeyen rallerin varlığı sol ventrikül disfonksiyonu ve sol kalp 

yetmezliğine işaret eder. Juguler venöz dolgunluk, hepatojuguler refleks, periferik ödem sağ 

kalp yetmezliğini gösterir (12).  

 

 TEŞHİS 

 ST elevasyonu MI (STEMI) teşhisi miyokardiyal iskemiyi gösteren semptomlarla EKG 

görüntülenmesiyle konulur. Non ST segment elevasyonlu MI (NSTEMI) teşhisi ise kardiyak 

biomarkerların anormal yükselmesiyle ve STEMI kriteri olmayan EKG değişikliklerinden 

yararlanılarak yapılır. Unstabil anjinada ise öykü önemlidir çünkü EKG ve kardiyak yaralanma 

biyobelirteçleri teşhiste yardımcı olmazlar (12).  
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 Elektrokardiyografi 

 12 derivasyonlu EKG tek tercih edilen yöntemdir (20). Miyokardiyal iskemi 

semptomları olan hastalarda 10 dakika içerisinde görülmelidir. STEMI olan hastalarda hastane 

öncesi ortamda görülen EKGler semptom başlangıcından reperfüzyona kadar olan süreyi 

kısaltmaktadır (21, 22).  

ST segmentine göre diagnostik EKG kritlerleri (Tablo 1) (21): 

 

Tablo 1. ST segmentine göre diagnostik EKG kriterleri (21) 

Lokasyon EKG Bulgusu 

Anteroseptal V1 V2  ve bazen V3 ST elevasyonu 

Anterior V1 V2 V3 V4  ST elevasyonu 

Anterolateral V1-V6, I, aVL ST elevasyonu 

Lateral I, aVL ST elevasyonu 

İnferior II, III, aVF ST elevasyonu 

İnferolateral II, III, aVF, V5, V6 ST elevasyonu 

Posterior 

V1 ve V2 de R dalgaları (>0.04 sn ve R/S 

≥1); sağ EKGde V2-V9 da 0.5mm                   

STelevasyonu 

Sağ ventriküler 

II, III, aVF ST elevasyonu, lateral 

derivasyonlarda ST depresyonu, V3R-V6R ST 

elevasyonu 

 

Klinik olarak, J noktasından ölçülen ST segment elevasyonu devam eden koroner arter 

akut tıkanıklığını düşündürür. Bununla birlikte dikkat edilmesi gereken noktalar mevcuttur:  

 40 yaşın altındaki erkeklerde 2,5 mm ST segment elevasyonu olan en az iki ardışık 

derivasyon ,  

 40 yaşındaki erkeklerde 2mm  

 Kadınlarda V2-V3'te 1.5mm ve / veya diğer derivasyonlarda 1mm [sol ventrikül 

hipertrofisi veya sol dal bloğu yokluğunda] (23) 
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İnferior MI hastalarında, eşlik eden sağ ventriküler enfarktüsü belirlemek için, ST 

segment elevasyonu açısından sağ prekordiyal derivasyonların (V3R ve V4R) kaydedilmesi 

önerilmektedir (23, 24). Benzer şekilde, V1-V3'te ST segment depresyonu miyokardiyal 

iskemiyi gösterir, özellikle terminal T dalgası pozitif olduğunda (ST segment yükselmesi 

eşdeğeri) ve V7-V9 derivasyonlarında kaydedilen eşzamanlı ST segment elevasyonu (0.5 mm) 

ile doğrulama yapılır; bu şekilde posterior MI varlığı araştırılır (23). 

 İlgili derivasyonlarda olan ST segment depresyonları iskemiyi düşündürür. EKG 

bulgusu olmayan fakat persiste eden semptomları ve AKS açısından riskli olan hastalarda 

tekrarlayan EKGler görülerek değişiklik olup olmadığına bakılır (21, 25). Fibrinolitik tedavi 

çalışmaları, yeni gelişen dal bloğu olan hastalarda mortalite riskinde artış olduğunu 

göstermiştir; fakat bu “yeni gelişen dal bloğu olan hastalarda STEMI eşdeğeri” anlamına 

gelmemektedir. Yeni gelişen dal bloğu olan hastaların %10undan azında akut miyokard 

enfarktüs görülmektedir (26).  

 Resiprokal ST segment değişiklikleri (elevasyon bölgesinin zıt tarafı) subendokardiyal 

iskemi nedeniyle oluşur ve artmış koroner lezyon durumuna, daha ağır pompa fonksiyon 

bozukluğuna, artmış kardiyovasküler komplikasyon riskine ve artmış mortaliteye işaret eder. 

Genel olarak, sayıca ve amplitüd olarak daha fazla eleve olmuş ST segmenti, hasarın daha fazla 

olduğunu gösterir (12).   

 EKG bulguları genellikle enfarkt alanıyla korelasyon gösterirken bazen enfarktın 

yayılımını görmek için sağ ve posterior EKG çekilir. İnferior duvar MI, sol CFX veya RCA 

oklüzyonu nedeniyle oluşabilir. En az bir lateral derivasyonda (V5, V6 veya aVL) ST 

elevasyonu ile I’de izoelektrik hatta veya eleve ST segmenti olması sol CFX lezyonunu 

düşündürür. Elevasyonun aVR’de V1 den fazla olması LAD oklüzyonuna işaret eder. III 

derivasyonunda II derivasyonundan daha fazla elevasyon olması RCA oklüzyonunu gösterir 

(12). 

 EKGler sıklıkla yanlış yorumlanmaktadır (27). Miyokardiyal yaralanma olmadan 

yalancı pozitif STEMI elevasyonu gibi yorumlanan EKG oranı %11-14 arasında değişmektedir 

(14). Bu durumu, normal veya nonspesifik EKG bulgusu olan hastaların aslında %1-5 oranında 

akut miyokard enfarktüs geçirmesi ve %4-23 oranına unstabil anjina olması dengelemektedir. 

EKG’de yeni gelişen iskemi bulgusu MI riskini %25’ten %73’e çıkarmaktadır. Akut koroner 

sendromlu hastalarda kardiyovasküler risk sınıflaması için 12 derviasyonlu EKG standart 

uygulama olsa da, sağ ve posterior görüntülemenin yapılması lezyon hakkında ip ucu 

verdiğinden kılavuzlarca tavsiye edilmektedir (20, 21, 28).  
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 Wellens’ bulgusu; LAD kritik stenozuna bağlı V2, V3, prekordiyal derivasyonlarda 

anormal T dalga paternleri olmasına denilir (29). Bu bulguya sahip olan hastaların yaklaşık 

%75’inde derin T inversiyonu ve %25’inde bifazik T patern varyasyonu görülmektedir (30, 31). 

T dalga anomalileri sıklıkla V1 ve V4 te, bazen V5,V6 da görülmektedir. Wellens’ in anormal T 

dalgaları bulgusu, genellikle hastanın ağrısı olmadığında görülmektedir. Bu nedenle hastanın 

ağrısı geçtiğinde EKG tekrarı görülmesi bu dinamik değişiklikleri saptamada yardımcı olabilir 

(31). Kritik koroner darlığının yüksek insidansı olması ve akut enfarktüs potansiyeli nedeniyle 

Wellens’ bulgusu olan hastalara, hiperakut T dalgaları olan hastalara, de Winter ST değişikliği 

olan hastalara erken müdahale edilmelidir (12). 

Çekilen EKG NSTEMI-AKS hastaların %30'undan fazlasında normal olabilirken, 

karakteristik anormallikler; ST segment depresyonu, geçici ST segment yükselmesi ve T 

dalgası değişikliklerini içerir (32-36). Standart EKG’de belirti yoksa ve hastada devam eden 

miyokardiyal iskemiyi düşündüren belirti veya semptomlar varsa, ek derivasyonlar ilave 

edilmelidir; sol sirkumfleks arter oklüzyonu yalnızca V7- V9'da veya sağ ventriküler MI'da 

yalnızca V3R ve V4R'de olan değişikliklerle saptanabilir (3). Düşündürücü belirti ve 

semptomları olan hastalarda, kalıcı ST segment yükselmesi bulgusu, derhal reperfüzyonu 

zorunlu kılan STEMI'yi gösterir (28). Önceki izlemlerle karşılaştırma, özellikle önceden bilinen 

EKG anormallikleri olan hastalarda değerlidir. 

 

 MI Sınıflaması 

STEMI, NSTEMI veya kararsız anjinası olan hastaların kategorileri AKS kavramına 

dahil edilir. Bu kategorilere ek olarak, MI, farklı tedavi stratejileri ile birlikte patolojik, klinik 

ve prognostik farklılıklara göre çeşitli tipler halinde sınıflandırılmaktadır. 

 

Tip 1 miyokard enfarktüs: Aterotrombotik koroner arter hastalığının (KAH) neden 

olduğu ve genellikle aterosklerotik plak bozulması (rüptür veya erozyon) ile ortaya çıkan MI, 

tip 1 MI olarak tanımlanır. Lezyondaki göreceli ateroskleroz ve tromboz yükü büyük ölçüde 

değişkenlik gösterir ve dinamik trombotik komponent, miyosit nekrozu ile sonuçlanan distal 

koroner embolizasyona yol açabilir. Plak rüptürü sadece lümen içi trombozla komplike hale 

gelmeyebilir, aynı zamanda hasarlı alandan plak içine hemoraji ile de komplike olabilir (37, 

38). 

 

Tip 2 miyokard enfarktüs: Oksijen arzı ve talebi arasındaki uyumsuzluk sonucu 

iskemik miyokardiyal hasara yol açan patofizyolojik mekanizma, tip 2 MI olarak 
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sınıflandırılmıştır (39, 40). Akut aterotrombotik plak yapısının bozulması ile oluşan MI, tip 2 

MI'nın bir özelliği değildir. Stabil ve bilinen KAH öyküsü olan hastalarda, hemoglobinde ani 

bir düşüşle birlikte akut gastrointestinal hemoraji gibi bir akut stres etkeni sonucu miyokardiyal 

iskeminin taşiaritmi gibi sonuçları ve tip 2 MI oluşabilir. Bu etkiler, stresörün artan 

miyokardiyal oksijen ihtiyacını karşılamak için iskemik miyokarda yetersiz kan akışından 

kaynaklanmaktadır.  

 

Tip 3 miyokard enfarktüs: EKG değişiklikleri veya ventriküler fibrilasyon gibi altta 

yatan bir miyokardiyal iskeminin olduğu varsayılan durumda henüz kan tetkiki yapılıp MI 

teşhis edilemeden ani kardiyak ölümle sonuçlanan durumdur ve otopsi incelemesiyle MI tanısı 

konulur (41). 

 

Tip 4a miyokard enfarktüs: İşlem sonrası cTn değerlerinde tek başına artışlar işleme 

bağlı miyokardiyal hasar tanısı koymak için yeterlidir, ancak tip 4a MI tanısı için yeterli 

değildir. Tip 4a MI olan hastalarda  cTn değerlerinin bazal durumdan 99. persentilin beş 

katından daha yüksek olması gerekir. İşlem öncesi cTn değerleri stabil olan veya düşüş 

eğiliminde olan hastalarda işlem sonrası %20’den fazla artış göstererek 99 persentilin 5 kat ve 

üstü seviyesine doğru artmış olmalıdır. Buna ek olarak işlem sonrası EKG değişikliği, 

görüntüleme gibi yeni gelişen miyokardiyal iskeminin kanıtı olmalıdır. İşleme bağlı gelişen 

koroner arter diseksiyonu, majör epikardiyal arter oklüzyonu, kollateral akımın bozulması veya 

distal embolizasyon gibi komplikasyonları gibi durumlar da sebep olabilir (42, 43). 

 

Tip 4b miyokard enfarktüs: İşlem ile ilişkili MI'nın bir alt kategorisi, tip 1 MI için 

kullanılan aynı kriterler kullanılarak anjiyografi veya otopsi ile belgelenen stent trombozu, tip 

4b MI'dır. İşlem prosedürünün zamanlamasıyla ilişkili olarak stent trombozunun oluşum 

zamanını saptamak önemlidir. 

Akut, 0-24 saat; subakut > 24 saat-30 gün; geç > 30 gün - 1 yıl; ve çok geç > stent 

implantasyonundan 1 yıl  ve sonrasını kapsar (44). 

 

Tip 4c miyokard enfarktüs: MI durumunda anjiografi esnasında enfarkt alanında stent 

restenozu veya balon anjioplastiyi takiben gelişen ve herhangi başka bir lezyon veya trombüse 

bağlı saptanamayan MI tipidir. Tip 1 MI ile aynı kriterler geçerlidir ve cTn değerlerinde 99 

persentilin üstünde artış söz konusudur (45). 
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Tip 5 miyokard enfarktüs: Koroner Arter By-Pass (CABG) takiben 48 saat içinde 

gelişen ve işlem öncesi 99 persentil altında olan cTn düzeylerinin 10 kat üzerinde artış ile 

sonuçlanması ile tanı konulur. Bu işlem sonrası cTn değerlerinin yükselmesine EKG, 

anjiyografik görüntüleme veya yeni miyokardiyal iskemiye ilişkin görüntüleme kanıtlarının 

eşlik etmesi önemlidir (45). 

 

MİYOKARDİYAL YARALANMANIN SERUM BİYOBELİRTEÇLERİ 

 EKG bulgusu olarak ST segment elevasyonu olan hastalarda tedavi ve taburculuk 

kararında serum biyobelirteç ölçümüne gerek duyulmamaktadır. Bilakis, EKG bulgusu 

olmayan hastalarda NSTEMI teşhisinde ve STEMI, NSTEMI, unstabil anjinalı hastalarının risk 

sınıflandırmasında serum biyobelirteçleri kullanışlıdır. Kardiyak belirteçlerdeki ufak artışlar 

bile unstabil anjinalı hastalarda akut kardiyak komplikasyonları (<30 gün) ve kısa dönem 

prognozu (<1 yıl) göstermede bağımsız risk faktörüdür. Troponin miktarındaki ufak artışlar 

unstabil anjinadaki kardiyokvasküler komplikasyon riski açısından, koroner arter hastalığı ve 

böbrek yetmezliği ile korelasyon gösterir (46). Troponin kardiyak miyokardiyal nekroza 

sensitif ve spesifiktir; ancak miyokardiyal iskeminin AKS ile ilişkisiz birçok sebebi 

bulunmaktadır (12). 

Yüksek cTn değerleri miyokardiyal hücrelerin hasarını yansıtmakla birlikte, altta yatan 

patofizyolojik mekanizmaları göstermezler. Normal kardiyak durumda preload nedenli 

mekanik veya fizyolojik streslerin nedeniyle de yükselme ortaya çıkabilir (47-49). 

Miyokarddan yapısal proteinlerin salınımı için çeşitli nedenler öne sürülmüştür. Bunlar; 

miyokardiyal hücrelerin normal turnoverı, apoptoz, cTn bozunma ürünlerinin hücresel 

sekresyonu, artmış hücresel duvar geçirgenliği, membranöz bleblerin oluşumu ve miyosit 

nekrozudur (50, 51).  

 Yeni kullanılan yüksek duyarlıklı kardiyak troponinler iskemi saptanmasındaki 

kabiliyeti arttırmıştır. Yüksek duyarlıklı troponin, düşük spesifitesine rağmen akut MI 

hastalarının %90 ve üstünü belireyebilir (52-54). 99 persentil üzerindeki troponin değerleri 

miyokardiyal hasarı gösterir fakat bu hasarların hepsi akut olmayabilr. 1-3 saat aralıklı 

tekrarlayan testlerle birlikte değerlerdeki artış incelenerek akut-kronik ayrımı yapılabilir; fakat 

miyokardiyal yaralanmanın olduğu olguların tümünde akut miyokardiyal enfarktüs sebep 

olmayabilmektedir (55).  

 NSTEMI olan hastalarda artmış kardiyak troponin düzeyi, kısa dönem ölüm riskini 3,1 

kat arttırmaktadır (52). Her ne kadar akut koroner sendrom yokluğunda artmış troponin 

düzeyleri akut MI için yalancı pozitiflik gösterse de artmış troponin düzeyleri birçok kötü 
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sonuçlanabilecek patoloji ile ilişkilidir. Bütün bunlar göz önüne alındığında, troponin düzeyinin 

yüksek sonuçlanması, artmamış değerlere göre daha kötü bir tablonun göstergesidir ve 

prognozla ilişkili olarak troponin artışının miktarının daha fazla olması da daha kötü sonuçlar 

doğurmaktadır (55-57).  

 

GENEL TEDAVİ YAKLAŞIMI 

 Akut koroner sendromun tedavisi; semptomların sürekliliği ve süresi, kardiyak öykü, 

fizik muayene ve çekilen EKG ye göre şekillenir. İntravenöz damar yolu açılmalı, eğer hastane 

öncesi sağlık hizmetleri tarafından verilmediyse ve kontraendikasyon yoksa ASA 

(asetilsalisilik asit) verilmeli, EKG monitörizasyonu yapılmalıdır. Birçok çalışma oksijen 

desteği verilmesini tavsiye etmektedir Tedavinin anahtar rolü hızlı reperfüzyon sağlamak ve 

enfarkt alanını sınırlamaktır (22).  

 

 STEMI Tedavisi 

 Devam eden şikayetleri olan STEMI tanılı hastalar mekanik veya farmakolojik olarak 

reperfüze edilmeye çalışılmalıdır. Stent uygulanarak veya uygulanmayarak yapılan Perkütan 

Koroner Girişim (PKG), mekanik reperfüzyon açısından en çok tercih edilen yaklaşımdır (21). 

Farmakolojik reperfüzyon, fibrinolitik tedavi ile yapılır ve adjuvan olarak antiplatelet ve 

antitrombin tedavilerle desteklenir (21).  

 American Heart Association (AHA) kılavuzlarına göre PKG imkanı olan merkezlerde 

başvuru anından itibaren ≤90 dakika içinde, PKG imkanı olmayan merkezlerde transfer süresi 

ile birlikte ≤120 dakika içerisinde tedavi önerilmektedir (21, 22).  

 Birçok STEMI hastasına acil serviste antiplatelet, antitrombin ve nitrat tedavileri 

verilmektedir. Unstabil anjina veye NSTEMI olan hastalara da bu ilaçlar verilmelidir. 

Bunlardan PKG uygulanacak hastalar glikoprotein IIb/IIa antagonistlerinden fayda 

görebilmektedirler (20).  

 

 NSTEMI Tedavisi 

 NSTEMI tanılı hastalarda 24-48 saat arasında yapılan invaziv girişim, mortaliteyi, 

miyokard enfarktüsünü ve rekküren AKS bileşimini kadınlarda %19 ve erkeklerde %27 

oranında azaltmaktadır. Bu nedenle NSTEMI li hastalarda erken invaziv işlem sadece refrakter 

anjinası olan veya hemodinamik veya elektriksel stabilitesizliği olan hastalarda önerilmektedir 

(58).  
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 Meta-analizlere göre AHA kılvuzlarının ilk 24 saatte invaziv işlem önerdiği bazı 

durumlar mevcuttur (59, 60). Bu durumlar; konjestif kalp yetmezliği eşlik eden veya etmeyen 

refrakter anjina/iskemi, kardiyak troponin düzeylerinde artış, yeni gelişen ST segment 

depresyonu, azalmış son ventrikül fonksiyonu, hemodinamik anstabilite ve sustained 

(susturulmuş) ventriküler taşikardi, son 6 ayda geçirilmiş peruktan koroner girişim (PKG) veya 

daha önceden koroner arter by pass öyküsüdür (20). Bu durumdaki hastalarda ilk 24 saatte 

yapılan erken ve agresif girişimin ilk 48 saatte yapılan girişime göre daha yararlı sonuçları 

olduğu kanıtlanmıştır. Hemodinamik anstabilite durumunda 2 saat içinde invaziv işlem 

önerilmektedir (61, 62).  

 

 Perkütan Koroner Girişim 

 American Heart Association ve European Society of Cardiology ilk medikal temas ile 

balon arası sürenin 90-120 dakika ve altında olmasını önermektedirler (21, 22, 63). 

Semptomların başlangıcından itibaren ilk 3 saat içinde fibrinolitik tedavi yerine PKG kararı, 

merkezin deneyimine, kardiyak kateterizasyonu ekibinin olmasına, hastanın bireysel olarak 

fibrinolitik komplikasyonlar riski göz önünde bulundurularak alınır. Stent uygulanarak veya 

uygulanmayarak yapılan koroner anjiyoplasti, en sık PKG yöntemidir. Alternatif yöntemler 

aterektomi ve lazer anjiyoplastidir. Koroner stentler, fenestralı paslanmaz çelik tüp yapısında 

olup antiplatelet tedavi ile işlem sonrası desteklenirler (64). Direk anjiyografi deneyimi olan 

merkezlerde primer PKG, akut MI olan hastalarda fibrinolize kardiyovasküler komplikasyon 

oranını azaltır (65).  

 

Fibrinolitikler 

 Bu ilaçlar doku plazminojenini aktive ederek fibrinoliz yaparlar. STEMI olan EKG de 

ardışık en az iki derivasyonda 1mm ve üstünde elevasyonu olan hastalarda tedaviye 6-12 saatten 

daha kısa süre varsa endikasyon mevcuttur (12).  

 

 Antiplatelet Ajanlar 

 Aspirin: Tercihen 325mg olarak STEMI, NSTEMI ve unstabil anjinalı hastalara 

mümkün olan en kısa sürede verilmelidir (21). 

 ADP antagonistleri: 

o Prasugrel: 60 mg yükleme dozu verilir. SVH, TİA öyküsü olan hastalarda ve 

aktif GİS kanamasında kontraendikedir. 

o Tikagrelor: 180mg yükleme dozu verilir. 
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o Klopidogrel: 300-600 mg yükleme dozu verilir.  

 Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri: Abciximab, eptifibatide, tirofiban verilir. Orta-

yüksek riskli hastalarda erken invaziv girişim stratejisinde uygulanırlar (12). 

 Antitrombinler: 

o Unfraksiyone Heparin: 70-100 ünite/kg iv bolus verilir. 

o Düşük molekül ağırlıklı Heparin: primer PKG stratejisi için kullanılmaz, daha 

önceden kullanmışsa devam edilir. 

o Fondaparinuks: ESC tarafından kullanımı tavsiye edilmemektedir (22). AHA ise 

unfraksiyone heparin veya bivalirudine ek olarak kullanılabileceğini 

berlirtmektedir (21). 

o Bivaluridin: direk trombin inhibisyonu yapar. Bazı çalışmalarda unfraksiyone 

heparine üstünlüğü gösterilmiştir (66, 67). 

 

Enfarkt Alanını Sınırlama 

 Nitratlar: AKS’de iv nitratlar ağrı palyasyonunan çok kan basıncını düşürmek için iv 

nitrogliserin kullanılır. 

 β-blokerler: STEMI-NSTEMI takiben ilk 24 saatte başlanmalıdır. Komplikasyonları 

azalttığı gösterilmiştir. Kalp yetmezliği, kardiyojenik şok tablosu, kalp blokları ve 

solunum distresinde verilmemelidirler. 

 ACE inhibitörleri: AKS sonrası mortaliteyi azaltırlar. Böbrek yetmezliği, bilateral renal 

arter stenozunda veilmemelidirler. İlk 24 saatte başlanmalıdır (68).  

 Magnezyum: AKS durumunda Torsades des Pointes gelişimde veya uzamış QT li 

ventriküler taşikardide verilebilir (21). 

 

Aks Komplikasyonları 

Disritmiler ve iletim bozuklukları: AKS sonrası en sık görülebilecek disrtimiler; sinüs 

taşikardisi, sinüs bradikardisi, akselere idioventriküler ritm ve susturumuş ventriküler 

taşikardidir. Disritmiler hemodinamik performansın azalmasına, miyokardiyal canlılığın 

azalmasına ve daha ciddi ritm bozukluklarına dönüşebilme durumlarına sebep olurlar (26). 

Kalp yetmezliği: AKS’li hastaların yaklaşık %15-20’sinde değişken derecede bir kalp 

yetmezliği tablosu bulunur. Sistolik yetmezliğin de eşlik edebileceği diyastolik yetmezlik bu 

duruma sebep olur. Sol ventrikül disfonksiyonu akciğer konjesyonuna, azalmış kardiyak 
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outputa sebep olur. Genel anlamda, mortalite sol ventrikül disfonksiyon derecesiyle orantılıdır 

(21).  

Mekanik koplikasyonlar: Ventrikül serbest duvar rüptürü , interventriküler septum 

rüptürü, papiller kas rüptürü görülebilir. Bu durumların tedavisi cerrahi yöntemlerdir (21, 22). 

Perikardit: Transmural AKSlerde ve gecikmiş başvurularda daha sık görülmektedir 

(69). Transmural enfarkt yüzeyinin epikardiyal yüzeyinin inflamasyonu ile oluşur. Aspirin ve 

kolşisin ile tedavi edilir. Dressler’s sendromu AKS takiben 2-10 gün içinde göğüs ağrısı, ateş, 

plöroperikardit tablosudur. Tedavisi perikardit ile aynıdır (70-72). 

Sağ ventriküler enfarktüs: Nadir görülür ve genellikle inferior duvar enfarküsüne 

bağlı ortaya çıkar. Hemodinamik şok tablosuna zemin hazırlayabilir. Acil tedavisinde önyük-

ardyük dengesine dikkat edilmelidir (12). 

Rekürren veya refrakter iskemi: Medikal tedaviye yanıt vermeyen uzamış iskemisi 

olan hastalarda ortaya çıkar. Koroner kateterizasyon ile tanısı konulur (12).   

 

Ateroskleroz 

Ateroskleroz, kardiyovasküler hastalıkların mortalitesine ve modalitesine önemli 

katkıda bulunur. Arter duvarının subendotelyal bölgesinde lipid yüklü makrofaj birikimi, 

aterosklerozun ayırt edici özelliğidir. Bu lipit yüklü hücreler, arteriyel duvarda enflamatuar 

cevabı tetikler ve hemoraji, rüptür ve kalsifikasyon gibi çok sayıda ölümcül patolojik sonuçlara 

yol açar (73-75). 

Yüksek plazma LDL-kolesterol konsantrasyonlarının aterosklerozun başlamasına ve 

ilerlemesine katkıda bulunduğuna ve bu lipoproteinin düzeylerinin düşürülmesinin 

aterosklerozla ilişkili kardiyovasküler olayları azalttığına dair ikna edici kanıtlar vardır. 

Lipoprotein metabolizmasının bozulması ve inflamasyon ile ilgili ateroskleroz mekanizmaları, 

ateroskleroz araştırmalarının esas odak noktaları olmuştur. Hayvan modelleri, mekanizmaları 

belirlemek ve terapötik amaç için potansiyel hedefleri keşfetmek için hala en önemli araçlardır 

(76, 77).  

Aterosklerozda inflamasyon: Ateroskleroz gelişiminde inflamasyon önemli katkı 

sağlayan sebeplerden biridir. Makrofaj yoğunluklu lökositlerin bir araya gelmesi, 

aterosklerozun oluşma sürecinde önem arz etmektedir. Makrofajlarda lipid birikimi 

inflamasyonu tetikler ve inflamasyon da aterosklerotik oluşumu destekleyip hızlandırır. Bu 

nedenle inflamasyon ve aterosklerotik lezyon oluşumu kendi aralarında pozitif feedback 

mekanizması oluşturur. Çalışmaların sonucunda makrofajların damar duvarından geçişi, 
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birikimi, polarize olması ve aterosklerotik lezyonlarda bir dizi inflamatuar sinyali tetkilemesi 

durumu ortaya konulmuştur (78-80). 

 Lökosit spesifik etkiler: Farelerde yapılan çalışmalarda lökositlerde katepsin C 

eksikliğinin, CC kemokin ligand 3, CD43(integral membran glikoprotein) ve 

anjiotensin dönüştürücü enzim yolakları üzerinden aterosklerozu azalttığı gösterilmiştir 

(81-84).  

 Nötrofiller: Kanda en çok bulunan lökosit hücreleridir. Akut inflamatuar yanıtta anahtar 

rol oynarlar (85-87). Son dönemde yapılan çalışmalarda plazma nötrofil ekstrasellüler 

yapılarının koroner arter hastalıklarıyla ilişkisi ortaya konulmuştur(88). Bir nötrofil 

granüler proteini olan nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalinin aterosklerotik hastalık ve 

kardivasküler bozukluklarla ilişkisi ortaya konulmuştur (89). 

 Kemokinler: Ateroskleroz oluşumunda birçok kemokinin varlığı ve aktivasyonu sıkılıka 

belirtilmektedir(90). CCL2-CCR2, CX3C-CX3CL1, CCL5-CCR5, CCL19-CCL21 gibi 

birçok kemokin-kemokin ligand etkileşimi ateroskeroz gelişimine katkı sağlamaktadır 

(91). 

 

KİMERİN 

Kimerin ilk kez 1997 yılında bulunmuştur, polipeptit yapıda bir hormondur (92). 

Karaciğer, adipoz doku ve akciğerden yüksek oranda salgılanmaktadır. TIG2(tazarotene-

induced gene 2) ve RARRES2(retinoic acid receptor responder gene 2) olarak da aldlandırılan 

kimerin, ilk olarak hücre-ekstrasellüler matriks etkileşiminde rol oynamasyıla psöriazisle 

ilişkilendirilmiştir. Fakat daha sonra reseptörlerinin keşfi, en az kimerinin keşfi kadar 

fonksiyonların anlaşılmasında önemli olmuştur (93). 

Takip eden süreçte CMKLR1, Chem23 (Chemerin Receptor 23), CMKRL3, 

CCRL2(chemokine CC motif receptor-like 2) reseptörleri ortaya konulmuştur (94-97). Kimerin 

ve bu reseptörler, insan vücudu boyunca yaygın olarak bulunmaktadırlar ve bu durum kimerinin 

bir kemokin, adipokin ve muhtemelen bir büyüme faktörü olarak çok fonksiyonlu rolünün 

olduğunu göstermektedir. İnflamasyonla, kardiyovasküler sistem üzerinden taşınma(pasif) ve 

endotel düz kas hücresini etkileme(aktif) olarak ilişkilendirilmiştir. Ayrıca immün hücreleri 

kemokin gibi davranarak ve adipoz hücrelere adipokin gibi davranarak aktive etmektedir (97). 

CCRL2 kemokin respetörü dalakta, fetal karaciğerde, lenf nodalarında ve kemik iliğinde 

yüksek konsantrasyonlarda bulunmuştur. Ayrıca mast hücrelerinden de yapısal olarak 

sentezlenmektedirler. CCRL2’nin kimerine onu hücre içine almadan bağlanması, ChemR23 
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reseptörleri için konstantre hale getirmesi, inflamatuar yanıt gerektirecek bir duruma hazırlık 

olarak değerlendirilebilir (97).  

Kimerinin ikinci majör rolü adipoz dokuyla ilgilidir. Lipid metabolizmasını düzenleme 

ve adiposit gelişiminde rolü mevcuttur. Adipoz dokudan prohormon olarak sentezlenip 

proteolitik süreçten geçerek aktive hale gelmekterdir. Eksprese edilen ChemR23 reseptör 

seviyelerinin fizyolojik üst sınırında fazla oldukları göz önünde bulundurulduğunda, otokrin ve 

parakrin fonksiyonlarının olduğu bahsedilmiştir (98). 

Kimerinin kardiyovasküler sisitemle ilişkili sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. 

Koagülasyon, fibrinolitik ve diğer inflamatuar kaskadlarla ilişkili proteazlar tarafından aktive 

edilmektedir (99). Kemoatraktan özelliğiyle kimerin, yaralanma bölgesinden makrofaj, 

dendritik hücre ve natural killer (doğal öldürücü) hücrelerle etkileşime geçmektedir (95, 100-

103). Benzer şekilde, adezyon molekülü olan ve endotel üzerinde etklili olan ICAM-1 ve E-

selektin de kimerin tarafından tetiklenmektedir. Ayrıca az bir miktarda MMP (matriks 

metalloproteinaz)lerin moleküler regülasyonu da mevcuttur. Bu durum kan damarlarının 

büyüme ve remodeling-yeniden şekillenme üzerinde kimerinin etkisi olabileceğini 

göstermektedir (104). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışmamız 15.03.2021 ve 15.06.2021 tarihleri arasında, 3. basamak bir üniversite acil 

servisinde geçekleştirilen prospektif klinik bir çalışmadır. Çalışma, insan denekler üzerinde 

yapılan çalışmalar için Helsinki Dünya Tıp Birliği Deklarasyonu'na göre yapılmıştır. Çalışmaya 

başlamadan önce Üniversitemiz Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’ndan (15.03.2021 tarih, 

protokol no: TÜTF-BAEK-2021/132) onay alındı. Çalışmamıza acil serviste MI tanısı alan ve 

çalışmaya katılmaya gönüllü olarak onay veren 50 hasta (n=25 NSTEMI, n=25 STEMI) ve 

herhangi bir kronik hastalığı olmayan 25 sağlıklı kişi (kontrol grubu) dahil edildi. Çalışmadan 

dışlanma kriterleri ise; NSTEMI veya STEMI tespit edilmeyen, 18 yaş altı, gebe, sonlanımı 

tespit edilmeyen ve çalışmaya gönüllü olarak katılmayı istemeyen olgular olarak belirlendi.   

Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalara yüz yüze görüşme yöntemi ile 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formu okutulup ve imzalatıldı.  Bilinci kapalı, dezoryante ve non-

koopere olgularda ise yasal veli/vasi ya da yakınlarına çalışmaya katılmayı kabul ettiklerine 

dair bilgilendirilmiş gönüllü olur formu okutulup onayları alındı. Hastaların demografik 

özellikleri, komorbid durumları, kullandıkları ilaçlar ve laboratuvar sonuçları daha öncesinden 

oluşturulan çalışma formuna (Ek 2) kaydedilip arşivlendi. Laboratuvar çalışması bittikten sonra 

elde edilen sonuçlar ve çalışma formundaki veriler dijital ortama aktarıldı. Dijital ortama 

aktarımı tamamlandıktan sonra SPSS programı ile istatistiksel analiz yapıldı. 

 

BİYOKİMYASAL ANALİZ 

Çalışmaya dâhil edilen her hastadan 3 mL kan alınıp biyokimya tüpüne aktarıldı ve 

alınan örnekler 20 dk süreyle oda sıcaklığında bekletildi. Daha sonra bu örneklerin bulunduğu 
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tüpler +4 °C soğutmalı santrifüj cihazında 2000 devir/dakikada 20 dakika süreyle santrifüj 

edildi ve santrifüj sonrası serum kısmı pipet yardımıyla eppendorf tüpüne aktarıldı. Eppendorf 

tüpüne aktarılan örnekler çalışmanın yapılacağı zamana kadar -20 °C deki tıbbi derin 

dondurucuda bekletildi.  Daha sonrasında ölçüm aşamasına geçildi. 

 

Hastaların Kan Örnekleri 

 hscTnI(Biomerieux sa France®, 0-19 ng/ml referans aralığı, kemolüminesans yöntemi)  

testleri, hastalardan alınan kan örnekleri hastane merkez acil laboratuvarında çalışıldı. 

 

 Kimerin 

 Ölçüm için SG-10352 katolog nolu SinoGeneClon Co. marka Human Chemerin Elisa 

Kit kullanım klavuzunda belirtilen algoritmalara uygun olarak gerçekleştirildi ve ölçümler 

Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuvarında BioTek Instruments marka, µQuant™ model 

218731 seri nolu cihazla gerçekleştirildi. 

Kimerin, enzim bağlı immünosorbent deneyi (ELISA) yöntemiyle çalışıldı. ELISA için 

hazırlanan 96 kuyucuklu ELISA tablalı insan kimerin ELISA kit (SG-10352, SinoGeneClon 

Co Ltd, Çin) kullanıldı. Reaktifler hazırlanarak deneye başlandı. Yıkama tampon solüsyonu 

için 20 ml lik konsantre çözelti distile su ile 30 kat dilue edilerek 600 ml solüsyon hazırlandı. 

Daha sonra standart solüsyon için her kuyucuğa 50 μl standart dilüsyon solüsyonu eklendi. 

Beşinci kuyucuğa 100μl standart solüsyonu eklendi. Daha sonra beşinci kuyucuktan dördüncü 

kuyucuğa 100 μl, dördüncü kuyucuktan üçüncü kuyucuğa 50 μl şeklinde seyreltme serisi 

uygulanarak farklı konsantrasyonlarda kimerin kuyucukları hazırlandı. Reaktifler 

hazırlandıktan sonra standart test kuyucuğuna 50 μl standart pipetlendi, örnek dilüsyonundan 

test kuyucuğuna 40 μl eklendi ve çalışılan örnekten 10 μl eklendi (5 kat dilüe). Kuyucuk 

duvarına temas ettirmeden ve dikkatlice karıştırıldı. Kuyucuk tablası yapışkan bant ile kapatılıp 

37℃ de 30 dakika inkübe edildi. Yıkama solüsyonu distile su ile 30 kar seyreltildi. Yapışkan 

bant çıkartılarak yıkama solüsyonu her kuyucuğa pipetlendi. 30 saniye sonra boşaltıldı. Bu 

yıkama işlemi 5 kez tekrarlandı. Daha sonra boş kuyucuk hariç tüm kuyucuklara HRP-konjugat 

reaktifi pipetlendi. Tekrar inkübasyon ve yıkama işlemleri uygulandı. Kromojen A ve 

Kromojen B solüsyonu her kuyucuğa pipetlenerek ışık almayan ortamda 37℃ de 15 dakika 

bekletildi. Sonrasında her kuyucuğa reaksiyon durdurma solüsyonu 50 μl eklenerek reaksiyon 

durduruldu. 15 dakika içerisinde 450 nm de absorbans spektrofotometre ile hesaplandı.   
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İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analiz Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyoistatistik ve Tıbbi Bilişim 

Anabilim Dalı’nda 10240642 lisans numaralı SPSS 23.0 for Windows® istatistik programı 

(IBM Inc. Chicago, IL, USA) kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkenler için normallik koşulu 

Shapiro-Wilk testi ile kontrol edildi. İki grubun karşılaştırmasında Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Üç veya daha fazla grubun verileri, normal dağılım gösterdiğinde Tek yönlü varyans 

analizi (Post-Hoc: Tukey testi), normal dağılım göstermediğinde Kruskal Wallis testi (Post-

Hoc: Dunn-Bonferroni testi) kullanılarak karşılaştırıldı. İki sürekli değişken arasındaki ilişki 

Spearman'ın sıralama korelasyon katsayısı ile incelendi. İki nitel değişken arasındaki ilişki, 

Pearson'ın Ki-kare testi ve Fisher’s Exact testi ile araştırıldı. Veriler ortalama ve standart sapma 

(ort±ss), medyan, minimum ve maksimum değer (med (min-maks)) ile özetlendi. Kategorik 

değişkenler için yüzde verildi. Tüm analizler için istatistiksel yazılım SPSS version 23 (SPSS 

Inc., Armonk, NY) kullanıldı. Anlamlılık düzeyi p <0,05 olarak belirlendi. 
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BULGULAR 

 
 

TANIMLAYICI ANALIZLER 

Acil serviste miyokard enfarktüs tanısı alan hastalara ilişkin tanımlayıcı analizler 

yapıldığında; hasta grubunun yaş ortalaması NSTEMI için 63,2±12,7 yıl (38-91), STEMI için 

60,9±14 yıl (38-94) iken, hastalarımızın  NSTEMI grubunda %36(n=9)sı, STEMI grubunda 

%28(n=7)si kadın idi. Çalışmada miyokard enfarktüs tanısı alan hastalarda; hiperlipidemi 

[NSTEMI (%52), STEMI(%48)], koroner arter hastalığı [NSTEMI (%48), STEMI(%36)] ve 

hipertansiyon [NSTEMI (%48), STEMI(%48)] en sık karşılaşılan kronik hastalıklar iken, 

bunları sırasıyla diyabetes mellitus, kronik kalp yetmezliği ve kronik böbrek yetmezliği 

izlemekteydi   (Tablo 1).   

Acil serviste miyokard enfaktüs tanısı alan hastaların başvuru anındaki vital bulguları 

ve laboratuvar değerleri Tablo 1’de ayrıntılı olarak gösterilmiştir. 

Miyokard enfarktüs tanısı alan hastaların tümüne ve tanısal yatak başı 

transtorasik ekokardiyografi (ECHO) ile değerlendirmesi yapıldı ve bu hastaların HEART, 

GARCE ve TIMI (sadece NSTEMI grubunda) skorları hesaplandı. 

Hasta grubunun 30 günlük mortalite durumları incelendiğinde; NSTEMI grubunda 

%8’inin (n=2) ve STEMI grubunda %16’sının (n=4) hayatını kaybettiği tespit edildi (Tablo 2).   
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Tablo 2. Hasta grubunun tanımlayıcı analizleri 

 NSTEMI STEMI 

Yaş (yıl)  

Ortalama±ss (min-maks) 

63,2±12,7 (38-91) 60,9±14 (38-94) 

Cinsiyet  n (%) 

Kadın        9 (36)  Kadın        7 (28)  

Erkek        16 (64) 

  

Erkek        18 (72) 

Kronik hastalık öyküsü n (%) 

Hipertansiyon 12 (48) 12 (48) 

Koroner arter hastalığı 12 (48) 9 (36) 

Diyabetes mellitus 7 (28) 7 (28) 

Kronik kalp yetmezliği 3 (12) 3 (12) 

Kronik böbrek yetmezliği 1 (4) 0 (0) 

Hiperlipidemi 12 (48) 13 (52) 

Vital bulgular  Ortalama±ss (min-maks)   

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

128,5±9,3 (112-145) 121,2±14,6 (86-141) 

Diyastolik Kan Basıncı 

(mmHg) 
62,7±4,7 (54-70) 

61,6±6,3 (45-74) 

Kalp tepe atımı (/dk) 74,2±6,6 (62-89) 80,5±15,3 (65-124) 

Aksiller vücut ısısı  (°C) 36,7±0,3 (36,2-37,2) 36,5±0,3 (36,1-37) 

Solunum sayısı  (/dk) 15,2±1,8 (13-19) 16,5±2,7 (13-24) 

Laboratuvar değerleri  Ortalama±ss (min-maks) 

WBC (103/uL) 10,7±3,9 (5,1-23,4) 14,1±5,2 (5,2-31,2) 

RBC  4,7±0,6 (3,5-5,8) 4,5±0,7 (2,7-5,7) 

HGB  (g/dl) 13,5±1,9 (9,9-16,5) 13,4±2,6 (7,9-17,3) 

PLT (103/uL) 258,9±63,8 (152-404) 279,1±101,1 (90-528) 

aPTT (sn) 27,7±11 (18,2-67) 30,6±10,9 (18,6-73,8) 

PTZ (%) 12,5±1,6 (10,5-17,8) 13,2±2,4 (10,5-20,8) 

INR 1,1±0,1 (0,89-1,51) 1,1±0,2 (0,89-1,78) 

CRP (mg/dL) 1,7±2,2 (0,3-10,7) 3,5±6,1(0,3-20,7) 

GFR 89±25,4 (14-132) 82,3±29,7 (16-118) 

Troponin (ng/L) 2378,2±5271(39,1-26548) 11908±16679,5 (72-50000) 

pH 7,40±0,10 (7,25-7,50) 7,40±0,10 (7,20-7,52) 

PCO2 (mmHg) 38,1±8,9 (20,5-55,9) 37,4±8,9 (17,3-58,3) 

HCO3 (mEq/L) 23,7±3,2 (15,5-28,8) 23,1±3,4 (13,6-30,8) 

SO2 (%) 97,4±1,6 (92-99) 97,4±1,58 (92-99) 

Laktat (mg/dL) 14,5±7,6 (7-35) 18,1±14,1 (2-70) 

Skorlama sistemleri   Ortalama±ss (min-maks) 

HEART 5,6±1,3 (3-8) 7,6±1,1 (5-10) 

GRACE 107±30,6 (49-178) 124,2±45,7 (68-248) 

TIMI 3±1,1  

Mortalite  n (%)                                                                     2 (8) 4 (16) 
ss: Standart sapma  
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Çalışma Gruplarında Kimerin Düzeyleri 

Kontrol grubunun ortalama kimerin düzeyi 228,9±77,3 ng/L iken, hasta grubunun 

ortalama kimerin düzeyi NSTEMI için 804,3±279,4 ng/L, STEMI için 632,9±164,6 ng/L idi. 

Acil serviste miyokard enfarktüs tanısı alan hastaların kimerin, kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede yüksek tespit edildi (p<0,001) (Tablo 3) (Şekil 1).  NSTEMI ve STEMI grupları 

arasında ise anlamlı fark saptanmadı (p=0,310) (Tablo 4). 

 

Tablo 3. Çalışma gruplarının Kimerin düzeyleri 

 Kimerin düzeyleri (ng/L)  

Ortalama±ss (min-maks) p 

Kontrol grubu 228,9±77,3 (57-345) 

<0,001 NSTEMI 804,3±279,4 (439-1439) 

STEMI 632,9±164,6 (315-912) 

ss: Standart sapma 

 

 

 

 

Şekil 1. Çalışma gruplarına göre Kimerin düzeyleri 

 

 

Tablo 4. Kimerin düzeyi için çoklu karşılaştırma (Post-Hoc) sonuçları 

 Kimerin düzeyleri (ng/L)  

p 

Kontrol grubu-NSTEMI <0,001 

Kontrol grubu- STEMI <0,001 

NSTEMI-STEMI 0,310 
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Acil serviste miyokard enfarktüs tanısı alan 50 hastanın (25 NSTEMI ve 25 STEMI) 

(hasta grubunun) kimerin düzeyleri incelendi.  

 

Demografik Özellikler ile Kimerin Düzeyi İlişkisi 

Çalışma grupları içinde ve toplam veri üzerinde yapılan incelemede, yaş ve cinsiyet ile 

kimerin düzeyi arasında anlamlı ilişki bulunmadı (sırasıyla Toplam: p=0,755, Kontrol: 

p=0,669, NSTEMI: p=0,452, STEMI: p=0,615; Toplam: p=0,271, Kontrol: p=0,302, NSTEMI: 

p=0,945, STEMI: p=0,074) (Tablo 5).   

NSTEMI grubunda yapılan incelemede, koroner arter hastalığı olanlarda ve 

hiperlipidemisi olanlarda kimerin düzeyinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu görüldü 

(Sırasıyla, p=0,035, p<0,001). STEMI grubunda yapılan incelemede ise yalnızca hiperlipidemi 

hastası olan kişilerde kimerin düzeyinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu sonucuna ulaşıldı 

(p=0,016) (Tablo 5).   

 

Vital Bulgular ile Kimerin Düzeyi İlişkisi 

Katılımcıların acil servise başvuru anındaki sistolik, diyastolik kan basıncı, kalp tepe 

atımı, solunum sayısı, aksiller vücut ısısı değerleri açısından, kimerin düzeyleri arasında 

anlamlı doğrusal bir ilişki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 5). 

 

 Prognostik Skorlama Sistemleri ile Kimerin Düzeyi İlişkisi 

HEART ile kimerin düzeyinin ilişki analizi sonucunda, toplam örneklemde pozitif yönlü 

orta seviyede doğrusal ilişki saptandı (r=0,668, p<0,001). Çalışma grupları içinde yapılan 

incelemede ise HEART skorları ile kimerin düzeyleri arasında anlamlı doğrusal ilişki 

bulunmadı (Kontrol: p=0,375, NSTEMI: p=0,481, STEMI: p=0,194).  

GRACE ile kimerin düzeyinin ilişki analizi sonucunda, toplam örneklemde ve NSTEMI 

ile STEMI grupları içinde anlamlı doğrusal ilişki saptanmadı (Sırasıyla; p=0,355, p=0,661, 

p=0,095).  

NSTEMI grubunda, elde edilen TIMI skorları ile kimerin düzeyi arasında pozitif yönlü 

orta seviyede doğrusal ilişki tespit edildi (r=0,531, p=0,006) (Tablo 5). 

 

            Laboratuvar Değerleri ile Kimerin Düzeyi İlişkisi 

 Toplam örneklem üzerinden yapılan analizlerde, WBC, troponin ve laktat değerleri ile 

kimerin düzeyi arasında orta seviyede, APTT, INR ve CRP ile kimerin düzeyi arasında ise zayıf 

pozitif yönlü doğrusal ilişki bulundu (r=0,561, p<0,001). GFR ve SO2 değerleri ile kimerin 
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düzeyi arasında negatif yönlü zayıf ilişki saptandı (Sırasıyla; r=-0,253, p=0,028, r=-0,444, 

p<0,001). CRP değerleri ile kimerin düzeyi arasında ise STEMI grubunda orta seviyede pozitif 

yönlü doğrusal ilişki tespit edildi (r=0,550, p=0,004). NSTEMI grubunda yapılan kimerin 

düzeyi ile laboratuvar değerleri ilişki analizinde, anlamlı doğrusal bir ilişki bulunmadı (p>0,05) 

(Tablo 6). 

 

Tablo 5. Demografik özellikler, vital bulgular, laboratuvar değerleri ve Prognostik 

skorlama sistemleri ile kimerin düzeyi ilişkisi  

Kimerin düzeyleri (ng/L) * 

 NSTEMI STEMI  

 Ortalama±ss (min-maks) p Ortalama±ss (min-maks) p 

Cinsiyet 
K 872,3±368,1 (448-1439) 0,452 642,3±192,3 (315-838) 0,615 

E 766±219,8 (439-1298) 629,2±158,6 (398-912) 

Diyabetes  

Mellitus 

- 808,6±294,4 (439-1439) 0,657 609±157 (315-912) 0,220 

+ 793,1±257,8 (521-1298) 694,3±180,2 (456-912) 

Hipertansiyon 
- 786±329,9 (439-1439) 0,470 646,5±151,3 (398-912) 0,689 

+ 824,1±225,4 (448-1298) 618,2±183,6 (315-912) 

Koroner Arter 

Hastalığı 

- 720,4±344,5 (439-1439) 0,035 610,3±143,1 (398-912) 0,276 

+ 895,2±153,4 (690-1298) 673,1±200,2 (315-912) 

Kronik Böbrek 

Yetmezliği 

- 806,1±285,3 (439-1439)  632,9±164,6 (315-912)  

+ 760 - 

Kronik kalp 

yetmezliği 

- 799,4±297,6 (439-1439)  619,4±169,9 (315-912)  

+ 840,3±69,6 (760-882) 732±72,4 (671-812) 

Hiperlipidemi 
- 644,8±264,5 (439-1439) <0,001 551,3±177,6 (315-912) 0,016 

+ 977±177,4 (837-1389) 708,2±111,6 (523-912) 

  NSTEMI  STEMI 

r p r p 

Vital bulgular 

Sistolik Kan Basıncı  0,202 0,333  0,147 0,484 

Diyastolik Kan Basıncı  -0,163 0,437  0,059 0,779 

Kalp tepe atımı -0,224 0,283  0,  0,546 

Aksiller vücut ısısı   0,084 0,688  -0,027 0,900 

Solunum sayısı   0,208 0,317  0,250 0,228 

Yaş  0,015 0,945  0,364 0,074 

Prognostik 

skorlama 

sistemleri 

HEART 0,148 0,481  0,269 0,194 

GRACE 0,092 0,661  0,341 0,095 

TIMI 0,531 0,006    

*, Hasta grubu; r: korelasyon katsayısı, ss: Standart sapma;  
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Tablo 6. Laboratuvar değerleri ile kimerin düzeyi ilişkisi 

 NONSTEMI STEMI 

Laboratuvar değerleri r p r p 

WBC (103/uL) 0,168 0,423 0,085 0,687 

RBC 0,003 0,987 0,028 0,896 

HGB (g/dL) 0,066 0,753 -0,008 0,968 

PLT (103/uL) 0,050 0,812 0,043 0,837 

aPTT (sn) -0,238 0,252 0,325 0,113 

PTZ (%) -0,078 0,712 0,236 0,257 

INR -0,087 0,678 0,234 0,259 

CRP (mg/dL) 0,125 0,552 0,550 0,004 

GFR -0,085 0,687 -0,189 0,367 

Troponin (ng/L) 0,033 0,875 0,288 0,163 

pH 0,238 0,252 -0,154 0,462 

PCO2 (mmHg) -0,166 0,427 0,321 0,117 

HCO3 (mEq/L) 0,095 0,650 0,067 0,750 

SO2 (%) -0,164 0,432 -0,264 0,202 

Laktat (mg/dL) 0,277 0,181 0,115 0,585 

*, hasta grubu; r: korelasyon katsayısı 

 

EKO Bulguları ile Kimerin Düzeyi İlişkisi 

 Toplam örneklem üzerinde yapılan incelemede, duvar hareket bozukluğu gözlenen 

bireylerde kimerin düzeyinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu görüldü (p<0,001). (Tablo 

7). 

 

Tablo 7. EKO ile kimerin düzeyi arasındaki ilişki incelemesi 

Kimerin (ng/L) 

 Toplam Kontrol NSTEMI STEMI 

EKO 

Hayır 

n (%) 

Ort±ss  

(min-maks) 

31 (41,3) 

320,1±214,6 

(57-913) 

25 (100) 

228,9±77,3 

(57-345) 

4 (16) 

740±199,2 

(562-913) 

2 (8) 

620±162,6 

(505-735) 

Evet 

n (%) 

Ort±ss  

(min-maks) 

44 (58,7) 

721,1±251,7 

(315-1439) 

 

- 

21 (84) 

816,5±294,5 

(439-1439) 

23 (92) 

634±168,4 

(315-912) 

p  <0,001    
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Mortaliteye Ilişkin Analizler 

Çalışmamızda mortaliyete etki eden faktörler incelendiğinde; yaş, cinsiyet ve kronik 

hastalık varlığı ile mortalite arasında anlamlı doğrusal bir ilişki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Demografik özelliklerin mortalite ile ilişkisi  

Mortalite 

Demografik özellikler 
Sağ  

(n=44) 

Ölen  

(n=6) 
p 

Yaş (yıl) 

Ortalama±ss (Min-Maks) 
60,8±12,9 (38-91) 71,5±12,9 (58-94) 0,094 

Cinsiyet 

(n,%) 

Kadın 14 (87,5) 2 (12,5) 
1,000 

Erkek 30 (88,2) 4 (11,8) 

Diyabetes Mellitus  

n (%) 

- 33 (91,7) 3 (8,3) 
0,331 

+ 11 (78,6) 3 (21,4) 

Hipertansiyon 
- 24 (92,3) 2 (7,7) 

0,409 
+ 20 (83,3) 4 (16,7) 

Koroner Arter 

Hastalığı 

- 24 (82,8) 5 (17,2) 
0,380 

+ 20 (95,2) 1 (4,8) 

Kronik böbrek 

yetmezliği 

- 43 (87,8) 6 (12,2) 
- 

+ 1 (100) 0 (0) 

Kronik kalp 

yetmezliği 

- 39 (88,6) 5 (11,4) 
0,556 

+ 5 (83,3) 1 (16,7) 

Hiperlipidemi 
- 21 (84) 4 (16) 

0,667 
+ 23 (92) 2 (8) 

*: Fisher kesin testi, ss: Standart sapma 

Kronik böbrek yetmezliği olup mortal seyreden hasta olmadığından istatistiksel inceleme gerçekleştirilemedi.  

 

MI tanılı hastalarda, vital bulgular ile mortalite ilişkisi incelendiğinde; sistolik kan basu-

ıncı değerleri anlamlı düşük (p=0,028) ve dakika solunum sayısı anlamlı yüksek (p=0,002) 

bulunurken diğer vital bulgularda anlamlı doğrusal ilişki saptanmadı (Tablo 9). 

Hasta grubunda HEART ve GRACE skorları ile mortalite ilişkisi incelendiğinde; 

GRACE skorlarının mortal seyirli vakalarda anlamlı derecede daha yüksek olduğu (p=0,001)  

görülürken, HEART skorları için anlamlı ilişki tespit edilmedi (p=0,114). (Tablo 9). 
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Tablo 9. Vital bulgular ve prognostik skorlama sistemlerinin mortalite ile ilişkisi 

Mortalite  

Vital bulgular 
Sağ  

(n=44) 

Ölen  

(n=6) 
p 

Sistolik Kan 

Basıncı 

Ortalama±ss 

(Min-Maks) 

127,3±8,9  

(110-145) 

106,7±21,1 

(86-135) 
0,028 

Diyastolik 

Kan Basıncı 

62,8±4,8 

(53-74) 

57,3±8,3 

(45-66) 
0,127 

Kalp tepe 

atımı 

74,8±6,1 

(62-89) 

96,3±25  

(70-124) 
0,085 

Aksiller 

vücut ısısı   

36,6±0,3  

(36,1-37,1)  

36,7±0,4  

(36,2-37,2) 
0,418 

Solunum 

sayısı   

15,3±1,6 

(13-19) 

19,7±3,3 

(15-24) 
0,002 

Skor  

HEART 
Ortalama±ss 

(Min-Maks) 

6,5±1,5 

(3-10) 

7,5±1,5 

(5-9) 
0,114 

GRACE 
106,3±28,5 

(49-172) 

183,7±43,8 

(118-248) 
0,001 

ss: Standart sapma 
 

 MI tanılı hastalarda, laboratuvar değerleri ile mortalite ilişkisi incelendiğinde, hayatını 

kaybedenlerin WBC, PTZ, INR, CRP, troponin ve laktat değerleri anlamlı derecede daha 

yüksek bulunurken GFR değerlerinin daha düşük olduğu görüldü (Sırasıyla; p=0,003, p=0,014, 

p=0,014, p=0,007, p=0,017, p=0,045, p=0,032). Çalışmamızda, MI  hastalarının kimerin 

düzeyleri ile mortalite arasında anlamlı doğrusal bir ilişki saptanmadı (sırasıyla p=0,245) 

(Tablo 10). 
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Tablo 10. Laboratuvar değerleri ile mortalite ilişkisi 

 

  

Mortalite  

Sağ  

(n=44) 
Ölen 

(n=6) 
p 

WBC 

(103/uL) 

Ortalama±ss 

(Min-Maks) 

 

 

11,3±3,3 

(5,1-17,6) 

20,4±7,1 

(10,4-31,2) 
0,003 

RBC 
4,7±0,6 

(3,5-5,8) 

4,2±0,9 

(2,7-5,1) 
0,237 

HGB (g/dL) 
13,8±2 

(8,4-17,3) 

11,4±3,2 

(7,9-16,7) 
0,062 

PLT 

(103/uL) 

266,3±80,6 

(152-528) 

289,2±115,3 

(90-427) 

0,324 

 

APTT (sn) 
29,4±11,6 

(18,2-73,8) 

27,2±4,4 

(23,9-33,2) 
0,893 

PTZ (%) 
12,6±1,9 

(10,5-20,8) 

14,8±2,5 

(11,9-17,8) 
0,014 

INR 
1,1±0,2 

(0,89-1,78) 

1,3±0,2 

(1,01-1,52) 
0,014 

CRP 

(mg/dL) 

1,7±2,8 

(0,3-18) 

9,4±8,9 

(0,6-20,7) 
0,007 

GFR 
89±25,5 

(14-132) 

61±32 

(16-104) 
0,032 

Troponin 

(ng/L) 

6055,4±11968,5 

(39,1-47567,7) 

15119,7±19419,5 

(2534-50000) 
0,017 

PH 
7,40±0,10 

(7,20-7,50) 

7,40±0,10 

(7,25-7,52) 
0,653 

PCO2 

(mmHg) 

38,1±7,2 

(25,6-55,9) 

35,1±17,4 

(17,3-58,3) 
0,601 

HCO3 

(mEq/L) 

23,7±2,9 

(13,6-30,8) 

20,7±5 

(15,3-28) 

0,097 

 

SO2 (%) 
97,5±1,6 

(92-99) 

96,7±1,5 

(95-99) 
0,139 

Laktat 

(mg/dL) 

14,4±7,7 

(2-40) 

30,3±22,1 

(6-70) 

0,045 

 

Kimerin 

(ng/L) 

545,8±317 

(57-1439) 

665,7±153 

(459-912) 
0,245 

ss: Standart sapma 
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TARTIŞMA 

 

 Çalışmamız acil serviste STEMI ve NSTEMI tanısı alan hastaların tanı ve risklerinin 

belirlenmesinde kimerinin diagnostik değerlerini ve klinikteki kullanımlarını ortaya koyma 

amacıyla yapıldı. NSTEMI ve STEMI, acil servislerde sıklıkla tanı konulan ve hayati önem arz 

eden, erken ve doğru tanı ile tedavi edilmesi gereken birer akut koroner sendrom tablosudur. 

 Bhatnagar ve ark. (105) yaptıkları çalışmada Birleşik Krallık’a bağlı bilgi sağlık 

veritabanlarını retrospektif olarak taramışlar ve Akut Koroner Sendrom tanılı hastaları 

incelemişlerdir. Tanı alan 915.000 hastadan 640.000 kadarının erkek, 275.000 hastanın ise 

kadın olduğu görülmüştür. Yaklaşık 2,3 kat insidans farkı göze çarpmaktadır. Ahmadi ve ark. 

(106) İran’da MI klinik epidemiyolojisini inceleyen ve 20,750 hasta ile yapmış oldukları başka 

bir çalışmada STEMI tanılı hastalarda erkeklerde insidansı 2,8 kat olarak bulmuşlardır. Bizim 

çalışmamıza dahil edilen 50 hastadan 33 ü erkekti. Bu bakımdan benzerlik görülmektedir. 

NSTEMI ve STEMI grupları olarak incelendiğinde yine orantısal olarak benzerlik 

görülmektedir. Ahmadi ve ark. çalışmasında erkekler için ortalama yaş 59,6±13,3, kadınlar için 

ortalama yaş 65,4±12,6 bulmuşlardır. Bu durum bizim çalışmamızda STEMI tanılı hasta grubu 

ve NSTEMI tanılı hasta grubunun sonuçlarıyla benzerlik göstermektedir. Komorbid hastalıkları 

incelediklerinde Diabetes Mellitus varlığını %22,2 ve Hipertansiyon varlığını %35,5 olarak 

bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda DM’in ve HT’un benzer oranlarda eşlik ettiği görülmüştür 

(106). Bu durum, hasta örneklemimizin genel popülasyonu başarılı bir şekilde yansıttığını 

göstermektedir.    

Kardiyovasküler hastalıklar dünyada mortalitenin en önde gelen nedenidir.  

Miyokardiyal enfarktüs, dünyada mortalitenin yaklaşık %15inden sorumlu olup en önde gelen 

mortalite sebebidir (107). McManus ve ark. (108) ABD’de yaptıkları çalışmada STEMI 
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insidansını 77/100.000 ve NSTEMI insidansını 132/100.000 olarak belirtmişlerdir. Bu kadar 

ciddi ve mortal seyredebilen klinik durumun tanısının ve tedavisinin elbette ki hızlı olması 

gerekmektedir. STEMI, tanısı özellikle anamnez fizik muayene ve çekilen EKG ile daha 

kolayca yapılabilirken; NSTEMI, tanı konulması daha zor bir hastalık olup çeşitli skorlama 

sistemleri ve biyobelirteçlerden yararlanılmaktadır. Ayrıca biyobelirteçlerin belli bir süreç 

içerisinde pozitifleşmesi, EKG’nin daima tüm MI’lar açısından prognostik olmaması, hasta-

hekim kaynaklı sebepler ile bu tanılarda yanlışlıklara yol açabilmektedir. Bu sebepler ile 

hastaların yaklaşık üçte bir tanı alamamakta veya yanlış tanı almaktadır (109). Bu klinik 

değerlendirmenin ışığında hastalara noninvaziv veya invaziv tedaviler uygulanmaktadır. Bu 

sebeple gereksiz ve yanlış tedaviler uygulanabilmekte ve bu durum hasta açısından risk arz 

etmekte ve sağlık sistemine yük oluşturmaktadır (110).   

Garcia ve ark. (111) yaptıkları çalışmada ilk 6 ay - 4 yıl arası STEMI hastalarının 

mortalitesinin daha yüksek olduğunu bulmuşken, Yusuf ve ark. (112) çalışmalarında 7 yıllık 

mortalitenin NSTEMI hastalarında daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir. Kullanılan skorlama 

sistemlerinden GRACE skoru, akut koroner sendromlu hastalarda 6 aylık mortalite tahmininde 

kullanılmaktadır (113).   Bizim çalışmamızda yapılan incelemede çalışma gruplarında, 6 aylık 

mortalite açısından anlamlı fark tespit edilmedi. Ayrıca çalışmamızda GRACE skorları 

açısından gruplar karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı. Ek olarak çalışmamızda GRACE 

skoru ile NSTEMI ve STEMI tanılı hastalar açısından kimerin düzeyleri arasında anlamlı 

doğrusal ilişki saptanmadı. Bu durum, örneklem büyüklüğünün kısıtlılığı sebebiyle olabilir.

   

Diğer bir skorlama sistemi olan TIMI skorlama sistemi, unstabil angına veya NSTEMI 

tanılı hastalarda mortalite ve iskemik hadiseler açısından risk belirlenmesinde kullanılmaktadır 

(114). Hess ve ark. yaptıkları meta-analizde TIMI skoru ile kardiyak hadiselerin kümülatif 

insidansı arasında güçlü lineer korelasyon ortaya koymuşlardır (115). Bizim çalışmamızda; 

NSTEMI grubundan elde edilen TIMI skorları ile kimerin düzeyi arasında pozitif yönlü orta 

seviyede doğrusal ilişki tespit edildi. Literatürde kimerin düzeyi ile TIMI skoru ilişkisini 

değerlendiren başka çalışmalara rastlanmadı.  

HEART skoru; acil servise göğüs ağrısı nedeniyle başvuran hastaları AKS nedenli 

sonuçlar açısından düşük, orta ve yüksek olarak risk sınıflaması yapar (116). Çalışmamızda, 

gruplar arası HEART skorları açısından yapılan incelemede, her bir grubun diğer gruplar ile 

arasında anlamlı fark tespit edildi. Kontrol grubuna göre NSTEMI ve STEMI gruplarında 

anlamlı derecede daha yüksek skorlar elde edildi. NSTEMI grubuna göre STEMI grubunun 

HEART skorları anlamlı derecede daha yüksekti. Yaptığımız çalışmada, HEART skoru ile 
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kimerin düzeyi arasında toplam örneklemde pozitif yönlü orta seviyede doğrusal ilişki 

mevcutken, NSTEMI ve STEMI grupları içinde yapılan incelemede ise HEART skorları ile 

kimerin düzeyleri arasında anlamlı doğrusal ilişki bulunmadı. 

Kimerinin adipoz dokudan salınarak homeostazis, adipogenez, inflmasyon gibi 

metabolik durumlarda aktif rol oynadığı belirtilmiştir (117-119). Lehrke ve ark. (119) yaptıkları 

çalışmada kimerin düzeylerinin inflamasyonun tüm belirteçleri ile kuvvetli korelasyon 

gösterdiğini belirtmişlerdir. C-reaktif protein; bir akut faz proteinidir ve inflamasyon varlığında 

artış göstermektedir. Nonspesifik bir inflamasyon belirteci olmasının yanında endotel hücre 

bozukluğu, köpük hücre oluşumu, plak oluşumu ve plak rüptürünün meydana gelmesini 

tetikleyerek aterosklerozisin progresyonunda rol oynamaktadır. Hastalık şiddetinin 

ilerlemesine paralel olarak CRP düzeylerinde artış görülmektedir (120). Acil serviste AKS 

tanısı almış 93 hasta (kararsız anjina=30, NSTEMI=29, STEMI=34) ve 30 sağlıklı gönüllüde 

CRP düzeyleri incelenen bir çalışmada, CRP düzeylerini akut koroner sendrom hastalarında 

(12.84±6.43 mg/L) sağlıklı gönüllülerden (2.23±1.10 mg/L) anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (121). Akut koroner sendrom hastalarının detaylı 41 incelemesi yapıldığında; CRP 

düzeyleri STEMI hastalarında (16.9±7.56 mg/L), NSTEMI hastalarında (10.54±5.48 mg/L) ve 

kararsız anjina hastaları (9.71±4. 4.32 mg/L) arasında anlamlı fark saptanmıştır (121). Sharif 

D. ve ark. (122) çalışmasında hastaları 47 NSTEMI ve 71 STEMI olmak üzere 2 gruba bölüp 

kan örneklerini incelemişlerdir. Çalışma sonucunda NSTEMI hastaları ile (16.3±15 mg/L) 

STEMI hastaları (15.3±8) arasında CRP düzeyleri açısından anlamlı fark bulamamışlardır. 

Bizim çalışmamızda, hastaları NSTEMI ve STEMI olarak 2 gruba ayırdığımızda CRP 

değerlerinin; kontrol grubuna göre NSTEMI ve STEMI gruplarında anlamlı derecede daha 

yüksek olduğu görüldü. NSTEMI ve STEMI grupları arasında ise anlamlı fark bulunmadı.  

İnflamasyon varlığında yükselmesini beklediğimiz ayrı bir laboratuar bulgusu ise 

lökosit miktarında artış olmasıdır. Metabolik sendrom üzerine yapılan çalışmada kimerin gibi 

adipokemokin seviyelerinin yüksekliğine, inflamasyon varlığında lökositozun eşlik ettiği 

gösterilmiştir (119). 832 hasta ile (MI=114, kontrol=718) yapılan bir çalışmada  MI tanılı grup 

için lökosit değerleri (11±4 x109/L) ve kontrol grubu için (9±3 x109/L) olarak anlamlı farklılık 

saptanmıştır (123). Bizim çalışmamızda, kontrol grubuna göre NSTEMI ve STEMI gruplarında 

anlamlı derecede daha yüksek WBC değerleri elde edildi. NSTEMI ve STEMI grupları arasında 

ise anlamlı fark saptanmadı. Ayrıca, yaptığımız çalışmada lökosit değerleri kimerin düzeyleri 

ile karşılaştırıldığında orta seviye zayıf pozitif yönlü doğrusal ilişki bulundu. Aterosklerozda 

ve MI’da inflamatuar yolakların tetiklendiği göz önünde bulundurularak, inflamatuar 
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belirteçlerin yükselmesi ve kimerin düzeylerinin bu belirteçlerle korelasyon göstermesi, 

kimerinin bir biyobelirteç olarak kullanılabileceğini desteklemektedir. 

Miyokard enfarktüs ön tanılı hastalarda özellikle NSTEMI ile takip edilenlerde çeşitli 

biyobelirteçlerden yararlanılmaktadır. Bu biyobelirteçlerden altın standart olarak kardiyak 

troponin kullanılmaktadır (12). Fakat troponin yüksekliği, kardiyak durumlar haricinde birçok 

klinik tabloda ortaya çıkabilmektedir (124). Bu nedenle troponinin yanında tanıyı destekleyici 

ek biyobelirteçlerin kullanılması gerekmektedir. Elnoamany ve ark. (125) yaptıkları çalışmada 

akut koroner sendromlu hastalarda kimerin düzeylerini incelemişler ve miktar olarak çoktan 

aza ve aralarında anlamlı farklılık sonucu(p<0.001) olarak sırasıyla MI> unstabil angina 

pektoris> stabil angina pektoris> kontrol grubu olarak bulmuşlardır. Bu durum, oklüzyon 

miktarında artışın kimerin düzeylerini yükselttiğinin bir göstergesi olabilir. Abo Elazm ve ark. 

(126) 100 hasta ile (80 AKS tanılı 20 kontrol grubu) yaptıkları çalışmada kimerin düzeylerinin 

AKS grubu için 268,8 ng/ml medyan değeri (127 – 798,3 ng/ml) ile kontrol grubu için 115ng/ml 

medyan değeri (111-292,1 ng/ml) arasında anlamlı farklılık saptamışlardır. Ayrıca AKSli 

olguları saptamada kimerinin sensivitesinin troponine göre yüksek olduğunu fakat spesifitenin 

troponin tarafında daha yüksek oranda olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızda benzer şekilde, 

NSTEMI ve STEMI gruplarında kimerin düzeyleri anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuşken, NSTEMI ve STEMI grupları arasında ise anlamlı fark saptanmamıştır.  Ayrıca 

çalışmamızda kimerin ile troponin değerlerinin karşılaştırdığımızda orta seviye pozitif yönlü 

ilişki bulunmuştur. Troponin değerleri ile kimerin değerlerinin hastalarda korele edilerek 

değerlendirilmesi MI tanısını desteklemede faydalı olabilir. 

Kan laktat değerinin Akut MI tanılı hastalarda kardiyak dekompanzasyonun eşlik ettiği 

durumlarda prognostik belirteç olabileceği belirtilmiştir (127). Ayrıca laktat düzeyi 

yüksekliğinin kardiyak dekompanzasyonlu hastalarda genel olarak laktat düzeyinin 

yüksekliğinin mortalite ile ilişkili olduğunu belirten literatür de mevcuttur (128). Çalışmamızda 

MI tanısı alan hastalarda 30 gün içinde mortal seyreden vakalarda laktat değerlerinin, sağ 

kalanlara oranla anlamlı derecede yüksek olduğu tespit ettik. Ayrıca çalışmamızda MI tanılı 

hastalarda laktat düzeylerinin kimerin düzeyleri ile korelasyon gösterdiğini saptadık. 30 günlük 

mortalite tahmininde kimerin düzeylerinden yararlanılabileceğini düşünmekteyiz.  

Ekokardiyografi günümüzde segmental ve global miyokard fonskiyonlarını 

değerlendirmede, bozulmuş miyokard beslenmesini saptamada etkili bir noninvaziv 

görüntüleme yöntemidir ve ayrıca uygulanan işlemle alakalı komplikasyonları saptamada 

etkilidir (129). Vincelj (130), MI tanılı 46 hastada EKO bulgularını incelediği çalışmasında 

duvar hareket bozukluğu insidansını %83 olarak saptamıştır. Yaptığımız çalışmada duvar 
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hareket bozukluğu oranını MI tanılı hastalar için benzer şekilde %88 olarak saptadık. Ayrıca 

yapılan inclemede kimerin düzeyleri duvar hareket bozukluğu olan bireylerde, duvar hareket 

bozukluğu olmayan bireylere göre anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. Duvar hareket 

bulgularıyla  diğer laborautar değerleri ile ve vital bulgular arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

Bunun, çalışmadaki hasta sayısı kısıtlılığından kaynaklandığı söylenebilir.  

Çalışmamızda MI olgularının diğer laboratuar ve vital parametrelerinin mortalite ve 

kimerin ile ilişkisi incelendi ve elde edilen verilerde diyastolik kan basıncı, ateş, nabız 

düzeylerinin mortalite ile ilişkili olmadığı tespit edildi. Bunun yanında solunum sayısı CRP, 

WBC, PTZ, INR ve troponinin mortal seyreden olgularda istatistiksel anlamlı yüksek olduğu; 

sistolik kan basıncı, GFR’nin istatistiksel anlamlı düşük olduğunu tespit ettik.  Mortalite 

kimerin ilişkisi dağılım dengesizliği nedeniyle değerlendirilemedi. Bu durum mortal seyirli 

vakalarda artmış inflamasyon, kardiojenik dekompanzasyon ve eşlik eden şok tabloları ile 

ilişkili olabilir. MI tanısı alan hastalarda oksijen saturasyon değerleri anlamlı olarak düşük 

saptanmış olup INR düzeyleri ise anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Oksijen arz-talep 

dengesizliği ve önceden kullanılan ilaçların bu durumu etkilediği düşünülmektedir.  
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SONUÇLAR 

 

 Çalışmamız Trakya Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Acil 

Servisi’ne Mart 2021 ve Haziran 2021 tarihleri arasında gelen Non-ST Elevasyonlu Miyokard 

Enfarktüs (NSTEMI) tanısı alan 25 hasta, ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktus (STEMI) tanısı 

alan 25 hasta ile acil serviste ciddi müdahale gerektirmeyen tanılar alan 25 adet kontrol grubu 

ile gerçekleştirilmiş olup kişilerin demografik verilerini, laboratuvar değerlerini, serum kimerin 

düzeylerini ve klinik seyirlerini inceledik. Sonuç olarak; 

1. Yaş ve cinsiyet özellikleri açısından hasta ve kontrol grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı. 

2. Kimerin düzeylerinin MI olgluarında istatistiksel anlamlı yüksek olduğu görülmüş 

olup MI için tanısal bir test olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. 

3. GRACE skoru ile kimerinin ilişkisinin olmadığı saptandı, TIMI skoru ile orta 

düzeyde ilişki saptandı. 

4. Kimerinin yaşa, cinsiyete ve kronik hastalıklara göre farklılık göstermediği görüldü. 

5. Kimerinin vital bulgular ile korele olmadığı görülürken, laboratuar değerlerinden 

WBC, troponin, laktat düzeyleri ile orta seviyede, aPTT, INR, CRP değerleriyle 

zayıf seviyede korelasyon gösterdiği bulundu. 

6. Ekokardiyografik incelemede duvar hareket bozukluğu gözlenen bireylerde kimerin 

düzeyinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu görüldü. 

7. Mortalitenin tahmininde kimerinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi. 

8. Çalışmamızda mortal seyreden vakalarda sistolik kan basıncı ve GFR düzeyleri 

anlamlı düzeyde düşük, dakika solunum sayısı, WBC, PTZ, INR, CRP, troponin ve 

laktat değerleri anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. 
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Çalışmamız NSTEMI ve STEMI olgularında kimerinin tanısal değerliliğini araştıran 

literatürdeki ilk çalışmadır ve tanısal düzeyde kimerin için anlamlı sonuçlar elde edilmiştir. 

Şüpheli hastalarda troponin ile korele edilmesi ile tanısal değerin artacağını düşünüyoruz. 

Bunun yanında, bu konuda yapılacak daha kapsamlı çalışmaların literatüre net bilgi ve fayda 

sağlayacağını; elde edilen sonuçların hem ekonomik düzeyde kayıpları engelleyeceğini hem de 

gereksiz invaziv tedavi ve kontrast maddeye bağlı yan etkilerden MI şüpheli hastaların 

maruziyetini azaltacağını düşünmekteyiz. 
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ÖZET 

 

Dünyada mortalitenin en önde gelen sebebi kardiyak hastalıklardır. MI prevelansı ise 

600/100.000 gibi yüksek bir değere sahiptir. Acil serviste sıklıkla tanı alan STEMI ve NSTEMI 

tablolarının ciddi ve mortal sonuçları ortaya çıkabilmektedir. Bu akut patoloji nedeniyle akut 

kalp yetmezliğinden ani kardiyak arreste kadar sonuçlar ortaya çıkabileceğinden hızlı tanı 

konulmalı ve tedavi başlanmalıdır. Troponin gibi laboratuar testleri bulunsa da bunların 

kardiyak sebepler dışında birçok nonkardiyak patolojide pozitif sonuç vermesi nedeniyle ek 

biyobelirteçlere ihtiyaç duyulmaktadır. Çalışmamızda bu belirteçlerden biri olabileceği 

düşünülen kimerinin NSTEMI ve STEMI olgularında tanısal değerliliği araştırılmak istendi.   

Çalışmamız 3.basamak bir üniversite acil servisinde prospektif ve tek merkezli olarak 

yapıldı. Çalışmamıza, çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan 50 hasta ve 25 kontrol 

grubu şeklinde 75 kişi dahil edildi. Çalışmamızda anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi.  

Çalışmamızda  MI olgularının yaş ortalaması NSTEMI için 63,2±12,7 (38-91) ve 

STEMI için 60,9±14 (38-94) yıl olarak tespit edildi. Hasta grubunda NSTEMI için olguların 

%64’ü (n=16) ve STEMI için %72’si (n=18) erkekti. Kimerin düzeyinin hasta olgularda  

NSTEMI için ortalama 804,3±279,4 STEMI için ortalama 632,9±164,6 ve kontrol grubunda 

228,9±77,3 olduğu ve hasta grubundan istatistiksel anlamlı yüksek olduğu görüldü (p<0,001). 

Kimerin ile olguların yaşı, cinsiyetleri, kronik hastalıkların varlığı, vital bulguları, hesaplanan 

GRACE skorları ve mortalite durumları ile arasında istatistiksel ilişki gözlemlenmedi.  

Çalışmamızda kimerinin, STEMI ve NSTEMI için tanısal bir test olarak 

kullanılabileceği; yaş, cinsiyet ve kronik hastalıklardan etkilenmediği tespit edildi. Fakat 

olguların mortalite durumlarını belirlemede anlamlı sonuçlar vermemektedir. Bu çalışma bir ön 
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çalışma olup daha ayrıntılı çalışmaların literatüre bu konuda net bilgi sağlayacağını 

düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Miyokard enfarktüs, STEMI, NSTEMI, Tanı, Biyobelirteç, 

Kimerin 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



40 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INVESTIGATION OF THE CHEMERIN LEVELS DUE TO THE 

DIAGNOSIS OF ST ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION AND 

NON ST ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION IN THE 

EMERGENCY DEPARTMENT 

 

SUMMARY 

 

Cardiac diseases are the leading cause of mortality in the World. MI has a high rate of 

prevelance of approximately 600/100,000. Severe and mortal complications may occur due to 

STEMI and NSTEMI cases diagnosed in the emergency department. Because of this acute 

pathology, consequences from right heart failure to sudden cardiac arrest may occur, a prompt 

diagnosis should be made and treatment should be initiated. Although there are laboratory tests 

such as troponin, additional biomarkers are needed because they give positive results in many 

noncardiac pathologies. In our study, we wanted to investigate the diagnostic value of chemerin, 

which is thought to be one of these markers in NSTEMI and STEMI cases. 

Our study was conducted prospectively and as a single center in a third-level university 

emergency department. Our study included 75 people, 50 patients who met the inclusion 

criteria, and 25 as the control group. In our study, the significance level was accepted as p 

<0.05. 

In our study, the mean age of patients with MI was found to be 63.2 ± 13.7 (38-91) years 

in NSTEMI patients and be 60.9 ± 14 (38-94) years in STEMI patients. In the NSTEMI patient 

group, 64% (n=16) of the cases, and in STEMI patient group 72% (n=16) of the cases were 
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male. The mean chemerin level was 804.3±279.4 in NSTEMI patients, 632,9±164,6 in STEMI 

patients, and 228.9±77.3 in the control group, and it was found to be statistically significantly 

higher than the patient group (p <0.001). No statistical relationship was observed between 

chemerin and age, gender, presence of chronic diseases, vital signs, calculated GRACE scores,   

and mortality status. 

 

Keywords: Myocardial Infarction, STEMI, NSTEMI, Diagnosis, Biomarker, Chemerin
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EK-2: ÇALIŞMA FORMU 

 

ÇALIŞMA FORMU 

 

1. Hasta Numarası/Protokol: 

 

 

2. Yaş: 

 

 

3. Cinsiyet:    

    E:  0           K: 1 

 

4. Kronik hastalık:   

    Yok: 0         DM: 1            HT: 2            HL: 3            KKY: 4 

 

   

5. Vital Bulgular 

    TA:                                   NB:                                Ateş:                              DSS: 

 

 

6. Kimerin düzeyi :  

 

7. HEART Skoru: 

 

8. GRACE Skoru: 

 

9. TIMI Skoru:  

 

10. Labaratuvar: 

 

    WBC:                                 PTZ:                                    GFR : 

    RBC:                                                      SO2:                                    LAKTAT :         

    HBG:                                                     PH:                                      TROPONİN : 

    PLT:                                                       PO2:                                     

    CRP:                                                 PCO2: 

    APTT:                                                    HCO3: 

    İNR:                                                        

                                             

11. EKO :   

  

 

 

12. 30 günlük mortalite 

 

      Yok :0               Var: 1           
 

 

 

 

 


