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OZET

Calismamiz Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
kliniginde Akut Koroner Sendrom (AKS) (ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STMI), ST segment yiiksekligi olmayan miyokard infarktiisii (NSTMI), anstabil
anjina pektoris (USAP)) tanis1 konarak kardiyoloji servisine yatisi yapilan 112 hasta
dahil edildi. Kontrol grubu herhangi bir hastaligi olmayan goniillii kisilerden (58
kisi) olustu. Calismadaki amacimiz, acil serviste akut koroner sendrom (AKS)
tanis1 konulan hastalarda, elabela ve asprosinin diagnostik degerini saptamakti.

Cahsma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisine gogiis agrisiyla
basvuran 93 MI (55 STMI, 38 NSTMI), 19 USAP tanis1 konulan hastalardan
olusturuldu.

Caligma verilerinin degerlendirilmesinde; asprosin i¢cin AKS tanili ve
saglikli kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark mevcuttu. Calisma verilerine gore
yapilan ROC analizinde elabela i¢in cutoff degeri <1110,303 iken; sensivite %79,
spesifite %28 bulundu (AUC: 0,502, %95, Confidence interval: 0,42-0,57,
p=0,9659) ve yine calisma verilerine gore yapilan ROC analizinde asprosin igin
cutoff degeri <67,298 iken; sensivite %82, spesifite %37 bulundu. (AUC: 0,610,
%95, Confidence interval: 0,53-0,68, p=0,0191)

Sonug olarak; asprosinin diagnostik degeri elabelaya gore daha yiiksektir.
Acil servise gogiis agrisiyla basvuran hastalarda asprosin diizeylerinin ayiric: tanida
ve erken biyomarker olarak kullanilabilmesi igin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, gogiis agrisi, elabela, asprosin



ABSTRACT

THE DIAGNOSTIC VALUE OF ELABELA AND ASPROSIN IN
PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME IN THE
EMERGENCY DEPARTMENT

The purpose of this study is to determine the diagnostic value of elabela and
asprosin in patients with acute coronary syndrome (ACS). The study includes 112
ACS (STEMI, NSTEMI and UA) patients that presented to the emergency
department with chest pain and were hospitalized in the cardiology clinic of Firat
University Hospital. The control group consisted of 58 healthy volunteers.

Among the 112 ACS patients, 93 presented to the hospital with myocardial
infarction (MI) (55 STEMI and 38 NSTEMI) and 19 with unstable angina (UA).
There was a significant difference between the levels of asprosin in experimental
and control groups. ROC analysis revealed the cut-off value of elabela to be
<1110.303 (sensitivity, 79%; specificity, 28%; AUC = 0.502, 95% confidence
interval = 0.42-0.57; p = 0.9659). The diagnostic threshold of asprosin was <67.298
(sensitivity, 82%; specificity, 37%; AUC =0.610; 95% confidence interval = 0.53-
0.68, p=0.0191)

We conclude that asprosin has a higher diagnostic value than elabela. We
recommend further studies to be able to utilize asprosin levels for the differential
and early diagnosis of patients that present to the emergency department with chest

pain.

Keywords: Emergency department, chest pain, elabela, asprosin
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1. GIRIS

1.1. Akut Koroner Sendrom

Ulkemizde ve diinya capinda en 6nde gelen mortalite sebebi AKS’dir.
Avrupa iilkelerinde 75 yasmin altinda goriilen 6liim oranlarinda kadinlarin %45,
erkeklerin %38 kadarindan sorumludur (1).

Koroner arter hastaligi (KAH) bir ekonomik problem ve de yasam kalitesine
olan olumsuz etkileriyle sosyal bir sikint1 yaratan kronik bir problemdir. Amerika
Birlesik Devletleri (ABD) kayitlarina gore tiim yatakli tedavi masraflarinin dortte
birini, 71.2 milyar dolar gibi bir seviyede KAH olusturmaktadir (2).

Akut koroner sendrom, koroner damarlarin i¢ kismmda bulunan
aterosklerotik plaklardaki yapisal bozulma sonucunda meydana ¢ikan ve akut
myokard iskemisinden dolay1 olusan semptom ve klinik bulgularla ifade edilen bir
durumdur (3). Koroner kan akimi plak {izerinde gelisen piht1 tarafindan bozulur.
Koroner spazm da pihtiyla beraber tabloya katilabilir (4). Bunlarin neticesinde de,
klinik olarak elektrokardiyogram (EKG)'de STMI, NSTMI, USAP olarak ortaya
cikabilir (5).

Gogiis agrili hastanin yonetimi tani1 ve tedavi agisindan Kritiktir. Gogiis
agris1 kardiyak ve nonkardiyak olabilir. Agr1; gogiis kafesinin 6n kisminda, ksifoid
ve suprasternal ¢entik arasinda, sag ve sol orta aksiller ¢izgilerin arasindaki kisimda
tarif edilir. Boyun, ¢ene, epigastrik bolge, omuz ve Kkola yayilabilir. Hasta
tarafindan baski, agirlik, sanci, rahatsizlik ifadeleri kullanilabilir. Ploretik,
pozisyonla degisen, keskin karakterli, palpasyonla olusan, meme altinda, eforla
iliskisi olmayan agrilar miyokard infarktiisii olasiligini azaltir. G6giis agrisina yol
acan 6nemli nedenler; akut miyokart infarktiisii (AMI), perikardit, aort diseksiyonu,
Ozefagus riptiirti, 6zefagial reflii, mitral kapak prolapsusu, anjina pectoris (visseral
agr1), pulmoner emboli, perikardit, pndmoni, pndmotoraks, plorezi (ploritik agri),
prekordiyal agr1 sendromu, kostokondral sendrom, kostokondrit-Tietze sendromu,

kayan kaburga sendromu, fibromyalji (gogiis duvari agrisi) olabilir (6).



Tablo 1. Akut Gogiis Agrisnin Onemli Nedenleri

Gogiis duvari agrisi Ploritik agr1 Visseral agri

Kostosternal sendrom Pulmoner embolizm Tipik efor anjinasi
Kostokondrit (Tietze Pnoémoni Atipik (eforla iliskisiz) anjina
sendromu) Spontan pnémotorax Kararsiz anjina

Prekordiyal agr1 sendromu Perikardit Akut miyokard infarktiisii
Kayan kaburga sendromu Plorezi Aort disseksiyonu

Ksifodini Perikardit

Radikiiler sendromlar Ozefagial reflii veya spazm
Interkostal sinir sendromlar1 Ozafagus riiptiirii

Fibromiyalji

Mitral kapak prolapsusu

Akut koroner sendrom myokardiyumun Oksijen (O.) ihtiyaci ve elde etmesi

arasindaki dengesizlikden dolay1 olusan bir¢ok semptom ve bulgulardan meydana

gelir. Genel olarak AKS’lar ii¢ gruba ayrilarak siniflandirilir (6).
1) USAP'da kanda kardiyak belirtegler yiikselmez ve EKG’ de patolojik ST

yiiksekligi goriilmez.

2) STMI'de kardiyak belirtegler de ST yiikselmesi ile birlikte yiikselir.
3) NSTMI'de ise kardiyak belirtegler artarken, EKG’de ST yiiksekligi

goriilmez.

Unstabil anjina pektoris veya NSTMI, STMI ile kiyaslandiginda daha fazla

gozlenir. Her sene 350.000 kadar kisi ABD’de STMI ile acil servise basvururken,
USAP veya NSTMI'nde say1 1.3 milyonu bulmaktadir (5).

1.1.1. Tamm

Anjina pektoris, gogiiste veya kollarda lokalizasyonu gosterilemeyen, igten

geldigi hissedilen, nadiren agr seklinde anlatilan, daha ¢ok baski veya agirlik hissi

bigiminde, emosyonel stres veya fiziksel egzersizle ilgisi olabilen, dinlenmekle ya

da dilalt1 nitrat alimindan sonra bes ile 25 dakika icerisinde gerileyen bir klinik

durumdur. Unstable anjina pektorisi tanimlamak i¢in asagida verilen dort Kriterin

en az bir tanesi bulunmalidir.

a. Agrinin dinlenme esnasinda yada minimal bir efor ile olmasi ve eger nitrat

alinmadiysa 20 dakikay1 agmasi.

b. Son bir aydir yeni baglayan, siddetli bir agrinin bulunmasi.

c. Artan bir karakterde olmasi.

d. Gece uykudan uyandirmasi.



Unstabil anjina pektoris, bir hastalik degil, klinik bir sendromdur; bu yiizden
de birgok nedenden dolay1 olusabilir. USAP olusumunda, temelde bes mekanizma
vardir. Bunlar;

a. Plagin riiptiire olmasi ve bunun tizerine trombiis eklenmesi.

b. Dinamik obstriiksiyon.

c. [llerleyici mekanik obstriiksiyon.

d. Inflamasyon durumlar ya da enfeksiyon.

e. Miyokardin O2 ihtiyacini arttirarak veya O2 sunumunu azaltarak sekonder

kararsiz anjina olusturan sebepler (tirotoksikoz, anemi vb.) ( 7).

1.1.2. Patogenez

Etyopatogenez ile ilgili ortaya konan bilgiler son yillarda artis géstermistir
(7). Yapilan anjiografik calismalarda AKS meydana gelmesinde; aterosklerotik
plagin yirtilmasimin ortak rolii oldugu goriilmistiir. Esasen, aterosklerotik damar
hastaligi ¢cocukluk ¢agindan baslayarak yavasga gelisir ve yillarca semptomsuz,
sessizce ilerler. Semptomlarin belirmesi aterom plagmin iyice biiyiiyerek kan
akisina engel olmasi halinde olur ve buna Klinik olarak stabil anjina pektoris adi
verilir veya plak riiptiirii ve iizerine derece derece trombiis eklenmesi ile AKS’ler
olusur. Trombiislin liimeni ne kadar tikadigina gore klinik kararsiz anjina ile Ml
arasinda ilerleme gosterebilir. Riiptiire olan plak igerigi, yirtik miktari, 0 andaki
hemodinamik ve koagiilasyonun durumu ve uygulanan tedaviler, trombusun damari
titkama derecesi gibi birgcok faktor klinik ciddiyeti ve hastanin kararsiz anjinadan

infarktiise kadar degisen tablodaki yerini belirler.
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Sekil 1. Koroner arterlerin sematik goriiniimii (6).

Hem USAP, hem NSTMI’da myokard tarafindan ihtiyag duyulan O2 ile
elde edilebilen O2 miktar1 arasinda dengesiz bir orant1 vardir. Aterosklerotik
AKS’nin birincil sebebi KAH'dir. Ateroskleroz, esasen intimada olusur.
Endoteldeki adhezyon molekiillerinin sayesinde monositler endotelyal hiicrelere
yapigsir, aralarindan ilerleyip buradaki, Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol
molekiillerini fagosite ederek kopiik hiicrelerini meydana getirir. Kopiik hiicrelerin
olugsmasiyla damarda aterosklerozun “yagl ¢izgilenme” olarak adlandirilan
makroskopik ilk lezyonu olusur. Cagirilma sonucu diiz kas hiicreleri, intima
tabakasia gelir ve burada farkli fenotipe doniiserek, fibréz bir kapsiil meydana
getirirler. Makrofajlarin 6limii ile lipid ve kolesterol kristalleri meydana ¢ikar,
yerine yeni makrofajlar gelir. Biiyiiyen plagin kiyisindaki kopiik hiicreleri ile kaph
endotel yirtilabilir. Riiptiir sonrasi trombiis olusur ve AKS ortaya ¢ikar. Trombiis,
Q dalgasiz M1 ve kararsiz anjinada trombosit, Q dalgal1 MI’da ise fibrinden zengin
bir yapidadir. AKS kompleks bir patogeneze sahiptir. MI'da en 6nemli mekanizma,
aterosklerotik plak riiptiirii sonucu olusan plak tizerinde meydana gelen trombiis ve
beraberindeki vazokonstriiksiyon sebebiyle myokarda sunulan O2 miktarinda
azalma olmasidir (8, 9). Plak riiptiiriinden dolay1 olusan trombiis, Koroner arteri tam
olarak tikadigindan, EKG’de ST elevasyonlar1 goriiliir ve etkilenen ventrikiil duvari
tam ya da tama yakin olarak nekroz sahasi i¢inde kalir. Buna transmural veya daha
sik adlandirildigr sekliyle STMI ad1 verilir. Klinik olarak USAP veya NSTMI ise

trombiisiin daha az tikayici veya igindeki fibrin olusumunun daha az oldugu ve



trombositlerden daha zengin oldugu durumlarda gelisir. EKG bulgusu olarak ST
depresyonlart veya T dalga negatiflikleri tipik olarak goriiliir. Trombositlerin
aktivasyonuyla salinan tromboxan A2, seratonin benzeri mediyatorler, bir taraftan
gecici vazospazm yaparak koroner arterlerdeki tikanikliga katkida bulunurken,
diger yandan trombolitik spontan aktivite ile tikaniklik olan arterde 20 dakikanin
altinda tikaniklik giderilebilir. Erken ortaya ¢ikan trombolitik spontan aktivite
sonucu nekrozdaki histopatolojik bulgular, biyokimyasal degisiklikler ve EKG
degisiklikleri goriilmeyebilir. Bu olaya klinik olarak kararsiz angina pektoris adi
verilir. Q dalgasiz infarktiiste ise, tikanikliga sebep olan olay daha uzun siirer ve
daha siddetli seyreder. Nekroz klinik ve biyokimyasal olarak goézlenebilir. ST
elevasyonlu MI’'ya goére nekroz daha sinirli seviyede ayrica da myokardin
subendokardiyal bolgesiyle lokalizedir. Q dalgast EKG’de olusmaz. Bunun
meydana gelmesinde koroner kan akiminin spontan ya da reperfiizyon tedavileri
sayesinde erken restorasyonunun yaninda, etkili kollateral dolasiminda etkisi
vardir. Patolojik olarak AKS’lerin mortalitesi ile nekrozun varligi ve yayginliginin
yakin iligkisi vardir. Nekroz olmayan kararsiz anjina pektoris ve diisiik miktarda
nekrozun oldugu Q dalgasiz MI’da mortalite % 3-8 gibi daha az bir seviyede
gozlenirken, nekrozun arttigi Q dalgali MI’da %6-15 civarinda gozlenmektedir.
Tikanikligin yayginlik ve siiresi, kollateral damar varligi, kanlanan miyokard
alanina gore Klinik bulgular meydana cikar. Plak yirtilmasi her zaman klinik
sendrom ortaya ¢ikarmaz, semptomsuz seyredebilir. AMI’ya sebep olan plaklarin
% 68" inin koroner anjiyografi yapildiginda liimeni % 50’den daha az daralttig
goriilmiisltiir. Onceleri plagin biiyiiyiip liimeni daraltarak damar tikaniklig1 yaptig
diistiniilirken bugiin ise bunun damarda yeniden sekillenme “remodeling” oldugu
bilinmektedir. Plak biiyiirken ayn1 zamanda damar da genisler, bundan dolay1
koroner anjiografide normal goriiniimde bir damara intravaskiiler ultrason ile
bakildiginda genis aterosklerotik plak olusumlar1 goriilebilir (10).

Miyokard Infarktiisiiniin Evrensel Tanimi (11);

Ozellikle troponin olmak iizere kardiyak biyobelirteglerde, iist referans
smirmin 99. persantilini asan bir sekilde en az bir deger yiikselme ya da diisme
olmasi ile beraber asagida bahsedilenlerden en az bir tanesinin bulunmasi

durumudur.



1.1.3. iskemik belirtecler

Yeni gelisen sol dal blogu ya da yeni veya tahminen yeni ST-T degisimleri.

Patolojik Q dalgalarinin EKG’de olusmasi.

Yeni meydana gelmis canli miyokard dokusu kaybinin kanitlanmis
goriintiileme kaydi veya yeni duvar hareketleri bozukluklari.

Anjiyografi ya da otopsi ile intrakoroner trombiisiin gézlenmesi.

1.1.4. Klinik

Akut koroner sendromlardaki klasik belirti uzamas tipik karakterede iskemik
gogis agrisidir. Agri sikistirict  karakterdedir; retrosternal bolgede yer alir,
omuzlara, kollara, sirta, epigastrik bolgeye ve g¢eneye yayilim gosterir. Stabil
anjinadan farkli olarak 20 dakikadan uzun siirelidir. Fakat AKS’l1 olgularin sadece
yarist bu bulgu ile bagvururlar. Geri kalant ani baslangigh nefes darligi, agrinin
sadece lokalize olan alanda hissedilmesi, GIS belirtileri, halsizlik, senkop gibi
atipik semptomlarla basvururlar. Gengler, kadinlar, yaslilar ve diabetes mellitus
(DM)'li olgular atipik semptomlarin daha fazla goriildigi hastalardir. Bu
guruptakilerden bir hastanin yukarda bahsettigimiz sikayetlerle acil servise
bagvurdugu durumlarda ayirict tamida oOncelikle AKS disiiniilmelidir (12).
Hastalarin yaklasik %25'inde, 6zellikle DM'li ve yash gurupta agrisiz, hastanin
hissedemedigi ya da atipik seyirli AMI’na rastlanabilir (13).

1.1.5. Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi'min (KAH) ortaya ¢ikisindaki mekanizmalar tam
olarak ortaya konulamamasina ragmen ateroskleroz olusumunda rol alan 6nemli
risk faktorleri vardir (14). Ulkemizde koroner ateroskleroz gelismesinde rol
oynayan risk faktorlerinden en 6nemli olarak sigara, hipertansiyon (HT), obezite,
ve Yiiksek Dansiteli Lipoprotein (HDL) kolesterol diistikliigii 6n plandadir (15).

Framingham Kalp Calismalari, 1948 yilindan itibaren hiperkolesterolemi,
HT ve diger risk faktorlerinin kardiyovaskiiler riskle direkt iliskisini ortaya koyan
onemli kanitlar saglamistir.

Lipid hastaliklarinin KAH’nin olusumunda primer rolii anlasildiginda LDL-

kolesteroliin en biiyiik onlenebilir risk faktorii oldugu da ortaya konmus oldu.



Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) Yetiskin Tedavi Panelinde,
KAH risk faktorleri tablo 2'deki gibi siniflandirilmastir (15).

Tablo 2. NCEP Yetigkin Tedavi Paneli KAH risk faktorleri

KAH risk faktorleri KAH icin Bagimsiz Risk Faktorleri
Lipid risk faktorleri Nonlipidriskfaktorleri

Modifiye edilebilen Modifiye edilemeyen

risk faktorleri riskfaktorleri
LDL-kolestrol Hipertansiyon Yas Yas (erkeklerde >45, kadinlarda >55)
Trigliseridler Tutiin Erkek cinsiyet Ailede erken KAH 6ykiisii
Non-HDL Diyabetes Mellitus Ailede erken KAH Tiitlin
Kolesterol Fazla dykiisii Hipertansiyon
HDL- diisiikliigii ~ Kiloluluk/Obezite Diigiik HDL kolesterol (HDL <
Aterojenik Fiziksel inaktivite 40mg/dL)
dislipidemi Aterojenik diyet Yiksek LDL kolesterol

Trombojenik/hemosta (LDL>130mg/dL)

tik durum

*HDL>60mg/dL ise riski hesaplarken bir adet eksilir. (Sebep HDL kolesterol yiiksekliginin KAH
riskini azaltan bir faktér olmasidir. Diabetes mellitus (DM) varligi KAH riskinin esdegeri olarak
degerlendirilir.

1.1.5.1. Tiitiin Kullanimi

Tiitiin kullanmak KAH riskini tam ti¢ kat arttirir. Ayrica diger risk faktorleri
ile de etkileserek riskin artisina neden olur. TEKHARF calismasi, Sigaranin
tilkemizdeki en yaygin goriilen risk faktorii oldugunu belirtmektedir. Giinde 10 adet
sigaradan fazla tiikketmek, koroner hastalik riskini 1.7 kat, baska bir sebebe bagh
Olim oranim1 2.5 kat daha fazla arttirmaktadir. Tutin kullanimi, tlkemizde
erkeklerde azalirken, kadinlarimizda ise artmaktadir.

Ulkemizdeki kadin niifusun KAH mortalitesinin Avrupa iilkeleri i¢inde en
yiikksek seviyede oldugunu da diisliniirsek, kadinlarimizda tiitiin  kullanma
aliskanlhigindaki bu artis daha da ciddi bir oGnem kazanmaktadir. Uzun siireden beri
uygulanan dumansiz hava sahasi politikas ile gerek tiitiin kullanim1 gerekse tiitiin
kullanimina hastaliklardan hastaneye bagvurularda anlamli bir diisiis oldugu

saptanmigtir. KAH'a pozitif etkisinde azalma goriilmesi ileride olasi gibidir (15).

1.1.5.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon, KAH olusumunda olduk¢a éneme sahip bir risk faktortidiir.
Tum aterosklerotik kardiak hadiselerin %35 kadarindan sorumludur. KAH,

hipertansif bireylerde normal bireylere gére 2-3 kat daha fazla goriiliir.



Kadin ve erkekte HT, AMI meydana gelme riskini 2-3 kat arttirmaktadir.
Diastolik tansiyon (DTA)'da 15 mmHg veya sistolik tansiyon (STA)'da 25
mmHg’lik bir artis olmasi tekrarlayan infakt olusum riskini sirayla %40 ve %37

oraninda arttirir. Bu diger risk faktorlerinden bagimsiz bir durumdur (16).

1.1.5.3. Diabetes Mellitus

Diabet, KAH gelisiminde bagimsiz risk faktoriidir. Erkeklerde iki
kadinlarda ise dort kat KAH riskini artirir (16, 17). infarktiis gecirmemis DM
hastalarinda koroner hastalik oliim riski, infarktiis gecirmis diabeti olmayan
hastalarin riski ile esittir. Tip 2 DM olan hastalarin miyokard infarktiisii (MI)
sonrasinda sagkalimlari, diyabetik olmayan KAH hastalarindan ¢ok daha katiidiir.
Insiilin rezistans1 ile beraber seyreden ve diabetik dislipidemi olarak bilinen
anormal lipoprotein profili, Tip 2 DM hastalarinin artan kardiyovaskiiler riskinde
en 6nemli belirleyicidir.

TEKHARF caligsmasi, iilkemizdeki Tip 2 DM prevalansinin eriskin niifusta
2 milyona ulastigini, diabeti olan kisi sayisinin her yil ortalama %6 veya 120.000
arttigini ortaya koymus, bunun toplum sagligi acisindan endise verici oldugunu
vurgulamistir. Diabetin, STA, obezite ve dislipidemi gibi faktorlerden ayri bir
sekilde kardiak hadiseleri %70 civarinda arttirdigi prospektif olarak ortaya
konmustur. Kadin ve erkek niifusta insiilin salimimindaki artisin diabetik
olmamamasina ragmen, niifusumuzda KAH’1nda 6nemli bagimsiz bir etken oldugu

ortaya konulmustur (17).

1.1.5.4. Obezite

Obezite, koroner kalp hastaliginda, major risk faktorlerinden bir tanesidir.
Obezite, giderek diinya ¢apinda artmakta ve ¢ogu iilkede salgin hastalik boyutlarina
varan bir problem haline gelmektedir. ABD'de yetiskin niifusun yaklasik ticte
birinde fazla kilo, beste birinde ise obezite sorunu bulunmaktadir.

TEKHARF ¢alismasinda, obezite prevalansi iilkemizde 30 yas tistii erkek
niifusta %21, kadin niifusta %43’tiir. Yas faktoriiniin etkileri bile ¢ikarilsa,
BMI'lerinde kadinlarda ve erkeklerde 6nemli artiglar saptanmistir. Bu gdsteregeler,

kendi toplumumuzda da hizli bir obezite egilimi bulundugunu bize géstermektedir.



Insiilin rezistanst, hiperinsiilinemi, Tip 2 DM, HT, kan trigliserid
yiiksekligi, HDL diisiikliigii, artmus LDL, sol ventrikiil hipertrofisi ve protrombotik
faktorler, obezite ile beraber hareket ederler. Obezite artan kardiyovaskiiler ve tiim

diger nedenlere bagli mortalite ile iliskilidir (16-19).

1.1.5.4.1. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom bulunan kisilerde KAH gelisme riskinde 2-3 Kkat artis
olmaktadir (17). ABD’de yetiskin popiilasyonda %40 oraninda metabolik sendrom
bulunmaktadir. TEKHARF ¢alismasinda Tiirkiye’de 30 yas ve iizeri 9 milyon
kiside metabolik sendrom oldugu tahmin edilmektedir (16). Metabolik sendrom
kriterleri agagidadir.

1-Bel ¢evresi (erkek > 102 cm, kadin >88cm)

2-Trigliserid > 150 mg/dL

3-HDL (erkek < 40 mg/dL, kadin < 50 mg/dL)

4-Tansiyon > 130/85 mmHg

5-Aglik glukozu > 110 mg/dL

Tani igin bes Kriterin en az ti¢gii saglanmalidir.

1.1.5.4.2. Egzersiz Azhg (Sedanter Hayat)

Fiziksel hareketsizlik KAH'da bagimsiz risk faktoriidiir ve riski yaklasik iki
kat kadar arttirir. Haftada 1 egzersiz yapilmasi ile kardiyovaskiiler kaynakli olan ve
diger 6lim nedenleri arasinda miktarsal bir iliski vardir. Yapilan ¢aligsmalarda,
sedanter yasam sekli ile KAH arasinda bir iligski bulunmustur. Egzersiz insanlarda
koroner aterosklerozun ilerlemesini engeller ve bu anjiografik olarak da
gozlemlenmistir (20).

Elli yasin istiinde, haftada 3 giin 30 dakika fiziksel aktivitenin KAH
riskinde azalmaya yol actig1 bulunmustur. Planli yapilan egzersiz ile kilo azalr,
LDL ve trigliserid diizeyi diiser, HDL diizeyi yiikselir, insiilin duyarlilig1 artar,
tansiyon diiser, endoteyal vazodilatasyon ve fibrinolizis artmaktadir (16, 18, 21).

Diizenli yapilan egzersiz ile yetigkin erkeklerde gelisecek koroner hastalik
sebebepli oliimleri ve hiperkolesterolemiyi 6nlenmenin miimkiin olabilecegi

anlasilmistir. Fiziksel aktivite azliginin, hem koroner nedenli 6liim oranini



arttirdigi, hem de diger koroner risk faktorlerinin disinda bagimsiz bir risk faktori

oldugu bulunmustur (4).

1.1.5.4.3. Yagh Beslenme

Yagli beslenme ve azalmis fiziksel hereketlilik sigaranin disinda mortalitede
onlenebilecek nedenlerdir. Epidemiyolojik calismalar kolesterol ve hayvansal yag
orani zengin gidalarla beslenme aliskanlig1 olan toplumlarda KAH'nin daha yiiksek
oldugunu ortaya ¢ikarmistir. Ancak, balik ve sebze tiiketimi yiiksek toplumlarda
KAH prevalanst daha disiiktir. Yag tiketmeyi azaltan toplumlarda KAH
mortalitesi de azalmigtir. Modifiye edilmis Kisisel bazli diyetler ile yapilan en son
caligmalara gore anjiyografik ilerleyis ve klinik hastalik tekrarlama oraninda
azalma olmustur (16, 18, 22).

1.1.5.5. Yas ve Cinsiyet

Koroner arter hastalig: insidans ve prevalans yas ile beraber artis gosterir
ve yasin risk faktorlerinden en dnemlisi oldugu kabul edilebilir. Aterosklerozdaki
erken lezyonlarin c¢ocuklukta belirmesine ragmen KAH’dan 6lime yol agan
belirgin hastalik goriilmesi ilerleyen yaslarda artis gosterir. Ornek olarak 40'tan 60
yasa kadar MI insidans1 5 katindan fazla artar. Erkeklerin 45, kadinlarin ise 55

yaslarindan sonrast KAH gelisimi agisindan giiglii bir risk faktoridiir (16, 23).

1.1.5.6. Ailesel Predispozisyon

Koroner arter hastaligi ile ailesinde 35 yas lizerindeki yakin akrabalarinda

erken baslangicl KAH bulunma hikayesi arasinda primer bir iliski saptanmistir. Bu
genellikle diger faktorler diizeltilse bile bir risk faktorii olarak devam eder.
KAH i¢in birinci dereceden bir yakininda erken yasta KAH 6ykiisii varligi en giiclii
aile hikayesidir. Babada ya da diger yakin erkek akrabalarinda 55 yas 6ncesi, anne
ya da diger yakin kadin akrabalarmda 65 yas oncesi KAH gelismesi, bireyde
ateroskleotik damar hastaligi gelisme riskini 2 kat arttirmaktadir. Erken yaslarda
KAH gorillen yakin sayisinin artmasi veya ailede KAH goriilme yasimin
azalmasiyla beraber aile 6ykiisiiniin klinik tan1 koydurmadaki 6nemi de artar (16,
23, 24).
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1.1.5.7. Yeni Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi meydana gelmesinde son yillardaki bir ¢ok ¢aligma
ve metaanalizin meydana ¢ikarttig1 yeni risk faktorleri 5 grup altinda incelenir (16,
21).

1-C-reactiveprotein

2-Fibrinojen

3-Homosistein

4-Lipoprotein(a)

5-Kiigtik LDL partikiilleri

1.1.5.7.1. C-Reaktif Protein (CRP)

Inflamatuvar olaylarda akut faz reaktanlarindan biri olarak bilinen CRP
kardiyovaskiiler olaylar da da o6n belirleyicidir. Son yillarda yapilan birgok
calismada CRP diizeyi ile kardiyovaskiiler olaylar ile iliskisi bildirilmistir. Hs-CRP,
KAH’da kardiyovaskiiler olaylar1 saptamada konusunda daha hassas oldugu ileri

stiriilmiistiir. CRP’nin normalde 3 mg/L altinda olmas1 gerekir (16, 21).

1.1.5.7.2. Fibrinojen

Koagiilasyon yolunun 6énemli bir komponenti olan fibrinojen plazmanin
vizkozitesinden sorumlu olan bir akut faz reaktanidir. Fibrinojen diizeyinin
plazmada yiiksek oranda artmasmin Kkardiyovaskiiler olaylar ile iliskisi
saptanmigtir. Fibrinojenin normal plazma degeri olan 400 mg/dL nin altinda olmas1
gerekir. Fibrinojenin 1 gm/L istiinde artisinda KAH riski 2.5 kat artar. Fibrinojen,
CRP ile kiyaslandiginda inflamatuvar olaylardan etkilenmesi daha az oldugu igin
KAH'da daha spesifik oldugu bildirilmistir. Fakat zamanimizda fibrinojenin

plazmada diizeyini azaltabilecek olan bir tedavi bulunmamaktadir (16, 25).

1.1.5.7.3. Homosistein

Homosistein, metioninin metabolizmasi1 sonucunda olusan siilfiir i¢erikli bir
aminoasittir. Plazmadaki degeri 13 mikromol/L’nin altinda olmalidir. McCully
plazma homosisteinindeki hafif ve orta diizeydeki artislarda aterosklerotik damar

hastaliklarinin  olustugunu ileri siirmistir. McCully tarafindan ¢ocuklarda
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homosistein metabolizmasinin bozukluguna bagli agir ateroskleroz saptamistir. Bu
hastalikta plazma homosistein miktari1 bariz olarak artmigtir (> 100 mikromol/L).
Bir¢ok prospektif ¢alisma homosistein artisinin kardiyovaskiiler olaylarin risk
faktorii oldugunu gostermistir. Birgok kontrollii randomize c¢alisma plazma
homosistein oranini diisiiren folik asit ve B12 vitamininin kardiyovaskiiler olaylari
azaltmakta yeterli olmadigini gostermektedir. Bundan dolay1 B12 vitamini ve folik
asit, homosistein diizeyi yiiksek KAH’da kardiyovaskiiler olaylar1i azaltmakta

tavsiye edilmez (16, 21).

1.1.5.7.4. Lipoprotein(A), [Lp(A)]

Lipprotein(A)’nin  fizyolojik gorevi net olmamakla birlikte yara
iylesmesinde rol aldigi distiniilmektedir. Lp(a), LDL Kkolesterole benzeyen
dolasimsal bir lipoproteindir. Birgok prospektif calisma ile birlikte Physician
Health Study’de Lp(a) diizeyleri ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliski
gosterilmistir. Prospektif calisma metaanalizlerinden yirmiyedi tanesinde, Lp(a)
diizeylerinin KAH’da bagimsiz bir risk faktorii olarak 6nemi vurgulandi. Lp(a)’nin
diizeyinin 30 mg/dL’nin altinda olmasi1 gerekir. Lp(a) diizeylerindeki yiikselisin,
kiigiik apo(a) ve biiyilk apo(a) molekiillerine gore daha aterojenik oldugu
gosterilmistir. Erken baslayan KAH’nin ortaya ¢ikarilmasinda Lp(a) diizeylerinin
oOlgtilmesinin klinik 6nemi vardir. Lp(a) diizeyleri yliksek ¢ikarsa kisinin mutlaka
ailesindeki bireylerde de tarama yapilmasi gerekmektedir. Bu bireyler potansiyel
koroner hastalik i¢in aday olarak disiintilip hemen tedavi edilmeleri
gerekmektedir. Lp(a) diizeylerinde diismeye yol acacak bir ilag tedavisi de heniiz
bulunmamaktadir (16, 21).

1.1.5.7.5. LDL Partikiilleri

Diisiik dansiteli lipoprotein partikiilleri degisik c¢ap ve yogunlukta
bulunurlar. Iki fenotipi bulunur. B-tipi, kiiciik ve daha yogun partikiil seklinde; A-
tipi, biiyiikk ve daha az yogunluktaki partikiil seklidir. Kii¢iik LDL partikiilleri,
yiiksek trigliserid ve diisiik HDL kolesterol diizeyleri ile iliskidedir. Bu iiclemeye
“aterojeni dislipidemia” denilir.

Genetik gecise sahip oldugu saptanmustir. Kiigiik LDL partikiilleri, diger

kardiyovaskiiler risk faktorleri ile birlikte metabolik sendrom, tip Il dislipidemi ve
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postprandial hipertrigliseridemi ile alakali bulunmustur. Birgok ¢alisma kiigiik LDL
partikiillerinin KAH’nin artmis riski ile iligskisini gostermistir. Kiiglik LDL
partikiillerinin 265 Angstrom’iin tizerinde olmasi aterojenik olarak degerlendirilir.
Qubeck Heart Study, LDL partikiillerinin KAH'da bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu ortaya koymustur. Ozellikle LDL partikiillerine déniik spesifik bir tedavi
yontemi yoktur (16, 21).

1.1.5.8. Potansiyel Risk Faktorleri

Lipoproteinle iliskili fosfolipaz A2
Gebelikle iliskili plazmafosfataz
Asimetrik dimetil-arjinin

B-tipi atrial natriiiretik peptid
Myeloperoksidaz

Oksidatif stres ol¢tiimii

N o a s~ wDh e

Genpolimorfizmi  iizerinde halen g¢alisma yapilan gelecegin risk
belirleyicileri olarak goriilmektedir (16, 21).
Tani:

Oykii, EKG ve kardiyak biyobelirtegler araciliiyla konur.

1.1.6. EKG

Akut koroner sendrom siiphesinde hastay: ilk goriisten itibaren en kisa
zamanda EKG ¢ekilmelidir. J noktasini baglangi¢ alarak ST elevasyonunu 6lgeriz
ve sol ventrikiil hipertrofisi veya sol dal blogu yoksa STMI tanisin1 koyabiliriz.
Hastada miyokard iskemisinin devamindan siipheleniliyorsa, sol dal blogu eger
yeni olarak diistintiliiyorsa, tercinen perkiitan koroner girisim (PKG) olmak tizere
acil reperfiizyon tedavisi mutlaka diistiniilmelidir.

Ilerleyici bir MI, ventrikiildeki bir pace tarafindan maskelenebilir ve taniy1
dogrulamada anjiyografi gerekebilir. inferior STMI hastalarinda, sag ventrikiiler
MTI’1 saptamada sag prekordiyal derivasyonlara da bakilmalidir. V1-V3 'te >0.05
mV ST depresyonu, kalpte inferobazalde STMI oldugunu gosterir. Posterior (\V7-
V9) derivasyonlarda goriilen ST elevasyonu da taniy: destekler.

Dis merkezde c¢ekilen EKG, hastanin nakledilecegi hastaneye haber

verilmesine imkan saglar ve hastaneye ulasildigi andan baslayarak tedavi siirecinde
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hizlanma saglar. Pek¢ok ¢aligmada, hastane oncesinde EKG ¢ekilmesiyle tedavi
stirelerinde 10 dakika ila 1 saat kadar kisalma elde edildigi belirtmistir. PKG ve
fibrinolitik tedavi diistiniilen hastalar i¢in bu, artan sag kalim ve reperfiizyon
stiresinin daha kisa olmasi anlami tasimaktadir. Egitim g6érmiis hastane nakil ve
ilkyardim personeli, birbiri ardina gelen iki ekstremite derivasyonunda >0.1 mV ya
da en az birbirini takip eden iki prekordiyal derivasyonda >0.2 mV ST
elevasyonuyla tanimlanan STMI’yi yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik ile tantyabilirler
(26).

Tablo 3. Elektrokardiyogramin Yorumlanmasini Giiglestiren Baz1 Klinik Durumlar

Akut Miyokard enfarktiisii
olmadan ST segment
yiiksekligi olabilen

Iskemi olmadan ST-segment
¢okmesi olabilen durumlar.

Iskemi olmadan T-dalga
negatifligi yapabilen
durumlar.

durumlar.

Erken repolarizasyon Hipokalemi Persistan juvenil durum

Sol ventrikiil hipertrofisi Digoxin etkisi Nobet ya da Adams Stokes
Perikardit Sag kalp yiliklenmesi ve kor senkobu

Miyokardit pulmonale Post tasikardi T dalga

Sol ventrikiil anevrizmasi Erken repolarizasyon negatifligi

Hipertrofik kardiyomiyopati Sol ventriiler hipertrofi Pil sonras1 T dalga negatifligi

Hipotermi Vetrikiiler pil ritmi Intrakranial patoloji
Ventrikiiler pil ritmi Sol dal blogu Mitral kapak prolapsusu
Sol dal blogu Perikardit

Primer ya da sekonder
miyokard hastaliklari
Pulmoner embolizm veya
diger sebeplerden olusan kor
pulmonale

Spontan pnémotoraks
Miyokard kontiizyonu
Sol ventrikiiler hipertrofi
Ventrikiiler pil ritmi

Sol dal blogu

Sag dal blogu

1.1.7. Kardiyak Belirtecler

Miyokard infaktiisiinde kullanilan ti¢ belirteg s6z konusudur.

Troponin T ve I: AMI sonrasi 2. saatte serumda saptanabilir. 6-8 saate
kadar yiikselmeyebilir. 12 saat sonra pik yapar. 7-10 giin siireyle yiiksek kalir. Tek
basina yiiksekligi KAH'1 belirleyemez, hiicre 6limiiniin belirli bir nedenini ortaya
koymaz. Yiiksek troponin KAH haricinde birgok Klinik durumda goriiliir (19).
Kardiyak troponin artigi birincil olarak miyokard iskemisinin sunum/ihtiyag

dengesizligi ile iligkili miyokard hasari; plak yirtilmasi, limen iginde trombiis
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olusumu, tasi/bradi-aritmiler, aort diseksiyonu, ciddi aort kapak hastaligi,
kardiyojenik, hipovolemik veya septik sok, ciddi anemi, hipertrofik
kardiyomiyopati, ileri solunum yetmezligi, HT, koroner emboli, spazm veya
vaskiilit, KAH'a sebep olmayan koroner endotel disfonksiyonu ve miyokard
iskemisi ile alakasiz hasarlar, kalp kontiizyonu, ablasyon, cerrahi, pacing veya
defibrilator soklari, kardiyak tutulumlu rabdomiyoliz, miyokardit, kardiyotoksik
ajanlar, multifaktéryel —miyokadial hasar, kalp yetmezligi, Takotsubo
kardiyomiyopatisi (stres), pulmoner emboli ya da pulmoner HT, sepsis, bobrek
yetmezligi, akut norolojik hastaliklar (inme, subaraknoid kanama), infiltratif
hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz), asir1 yapilan egzersiz sonucunda meydana
gelmektedir (27).

CK/CK-MB: Koroner arter tikanikligindan itibaren 4-8 saat iginde artar,
12-24 saatte pik seviyeye ulasir, 3-4 giinde normal seviyelere diiser. CK-MB
izoenzimi egrisi total CK egrisine paralel seyreder fakat pik degere erken ulasir ve
atilm1 daha erken (72-96 saate kars1 48 saatte) gergeklesir. MI disinda pek ¢ok
olayda CK-MB yiiksekligi goriiliir. USAP, perikardit, myokardit, kardiyak cerrahi,
travma, kardiyomyopati, sok, ciddi kas travmasi, asir1 egzersiz, malign hipertermi,
rabdomiyoliz, kronik etanol zehirlenmesi de enzim yiiksekligine sebep olurlar (19).

Myoglobin: Serumda MI sonras1 3 saat iginde yiikselir, %80-100 6-8 saat
yiiksek seyreder, renal fonksiyonlar1 normal bireylerde 24 saatte bazal diizeye iner.
Myokard ve iskelet kas1 myoglobini birbirinden ayrilamadigindan yanlig pozitiflik
stk goriliir (19).
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Sekil 2. Akut Ml sonras1 serum belirteclerinini yiikselmesinin tipik 6rnegi (6).
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1.1.8. Goriintiileme Teknikleri:

Akut miyokard infarktiisiinde; EKG, radyoniiklitventrikiilografi, tek foton
emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT), myokard perfiizyon sintigrafisi (MPS),
positron emisyon tomografi (PET), X — 1sinl1 bilgisayarli tomografi (BT) sik olarak
kullanilmaktadir. Perflizyon, myokard kalinligi, myosit canliligi, hareket,
kalinlasma, fibrozisin, radyoopak, kontrast paramanyetik maddelerin dinamigine

olan etkilerini gostermeyi saglar (27).

1.1.9. Tedavi

Tedavi, her hasta icin kardiyak 6ykii, semptomlarin siiresi, fizik muayene,
EKG bulgular1 gz oniinde bulundurularak diizenlenir. Tekrarlayan semptomu olan
hastalarda ve STMI hastalarinda, PKG ya da fibrinolitik tedavi baslanmalidir.
Reperflizyonun amaci; acile bagvurudan sonraki 90 dakikada PKG yapmak,
yapilamayacaksa 30 dakikada fibrinolitik tedavi uygulamaktir. Antiplatelet ajanlar,
nitratlar, antitrombinler, Beta agonistler, Anjiotensin Converting Enzyme (ACE)
inhibitorleri STMI i¢in kullanilan diger grup ilaglardir. NSTMI ve USAP hastalari
antitrombinler, antiplatelet ajanlar, B agonistler, nitratlar ile tedavi edilmelidir. Bu
ilaglara direng varsa, kardiyak belirtegleri pozitif, PKG planlanan hastalara GP
I1b/I11a inhibitorleri de verilebilmektedir (19).

1.1.9.1. Hastane Oncesinde Tedavi Yaklasim

Gogiis agrili bir hastanin, bir saglikla ilgili birime basvurmasi ilk tibbi
temastir. Hastadaki bulgu ve semptomlarin, dogru ve hizli bir sekilde analizi ilk
tibbi temasta ©onem arzeder. Gogis agrist olan hastalarda EKG, tim
derivasyonlarda, bazen EKG’de ST segmentinde elevasyon veya depresyon
goriilmeyebilir. Tamy1 atlamamak ve tedaviyi aksatmamak igin gogiis
derivasyonlart da mutlaka ¢ekilmelidir.

European Society of Cardiology (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji/
American Heart Association (ACC/AHA) STMI ve NSTMI tedavi kilavuzlari,
AKS'den siiphelenildiginde, hasta ile ilk karsilasmadan sonra 10 dk i¢inde EKG'nin

¢ekilmesini  Onermistir. Hastaneye basvuru Oncesinde ilk karsilasmada
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degerlendirmesi yapilan hastanin ilk 10 dakikada EKG’sinin ¢ekilmesi erken tani
konulmasi agisindan ¢ok fayda saglar.

Elektrokardiogramdaki bulgular STMI diisiindiiriiyorsa, reperfiizyon
tedavisi hemen planlanmali ve hastanin en uygun hastaneye nakli
gerceklestirilmelidir. EKG, STMI diisiindiirmiiyorsa ve hastada AKS yoniinde
stiphe varsa, risk derecelendirmesi, kardiyak enzim, EKG takibi yapilmasi i¢in
uygun hastaneye nakledilmelidir. AKS'den siiphelenilen hastalar transfer edilirken
mutlaka monitorize edilip takibi yapilmalidir.

Akut koroner sendrom, tromboz ile ilgili oldugundan tedavide antitrombosit
tedavinin eksiksiz bir sekilde uygulanmasi en 6nemli basamaktir. Erken dénemde
ve de reperfiizyon sonrasindaki dénemde biiyiik 6nem tasir. STMI hastalarinda
agrinin geriletilmesi igin intravenéz morfin disiiniilebilir; morfinin tedavide yeri
ise tartismalidir.

Gogiis agrist nitratlara ragmen siiriiyorsa ve ek bir kontrendike durum
mevcut degilse morfin siilfat IV. yoldan kullanilabilir. 33-35 mg dozunda V. yolla
sulandirilarak baglanir ve birkag dakikada bir tekrar agri gecene kadar
uygulanabilir. Morfinin sebep olabilecegi hipotansiyon nedeni ile her uygulamada
tansiyona bakilmalidir. AKS'deki agrinin tedavisinde, antiinflamatuar ilaglarin yeri
bulunmamaktadir (28).

Morfin kullanim onerisi, STMI’de kilavuzlarda siif 1'dir. Fakat en son
veriler, kullanimi tartigmali pozisyona getirmisti. CRUSADE Registry’de
NSTMI’de morfin kullanimi ile mortalite iliskisi gosterilmistir. Bundan dolay1
Ozellikle NSTMI’de, klinik kullanimda AKS hastalarinda morfin kullanmaktan
kaginilmaktadir. Morfini sadece asir1 derecede agri ¢eken AKS hastalarina
uygulamak daha uygun bir segenektir (28).

Tam olarak mekanizma bilinmiyorsa da morfinin yol agtigi bradiaritmiler
ve antitrombosit biyoyararlanimda diisiise yol agmasinin bunlarin sorumlusu
oldugu diisiiniilmektedir. STMI ve NSTMI’de morfinin, klopidogrel ve yeni P2Y12
reseptor inhibitdrlerinin biyoyararlaniminda azalmaya yol acgtigi, ayrica yiiksek
trombosit reaktivitesi olusturdugu ortaya konmustur. NSTMI'da morfin,

kilavuzlarda artik rutin kullanimda 6nerilmemektedir (29, 30).
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Miyokard infarktiisiinde, yiikksek konsantrasyonda O2'nin zararlart ile ilgili
bulgular sebebiyle AKS olgularinda O2 tedavisi rutin olarak onerilmez. Sadece
hipoksik, dispneik veya kalp yetmezligi olan hastalara O2 tedavisi uygulanir. AKS
sonucu kardiyak arrestt gelisirse, hipoksi hizli bir sekilde gelistiginden dolayi
resiisitasyon esnasinda norolojik hasar olusmasii engellemek i¢in O2 destegi
mutlak yeterli bir sekilde saglanmalidir. Nabzin geri gelmesi ile beraber hiperoksiye
dikkat edilmeli, satiirasyon degeri %94-98 civarinda tutulmalidir (31).

Kilavuzlarda hipoksemi ile ilgili bulgular varsa ya da %90 alt1 bir O2
saturasyonu varsa O2 tedavisi onerilir. Buna ragmen yanlig bir sekilde hastalarin
tamamina O2 tedavisi uygulanmaktadir. Bu konuda dikkatli olunmas1 ve oksijen
tedavisinin yalnizca oksijen saturasyonu <%90, hipoksemi semptomlar1 olan
hastalarda uygulanmasi 6nem tasir. Clinkii oksijen tedavisi koroner akimini azaltir,
koroner damar direncini artirir ve reperfiizyon hasarina neden olur. STMI
hastalarinda AVOID ¢alismasi, hipoksik olmayan hastalarda oksijen tedavisisin
miyokardial hasar1 artirdigini, miyokard infarktiisii tekrarin1 ve kardiyak aritmi
riskini artirdigini ve infarkt olan alani daha da genislettigini gostermistir. Sonugta
hipoksi olmadan hastalara oksijen tedavisi vermekten, zararlarindan dolay1 uzak
durulmalidir (31).

Asetil salisilik asit (ASA), AKS’de 6liim oranini azaltir ve birgok ¢alisma
bunu gostermistir. Aspirin ¢ignetilmek suretiyle oral veya IV olarak verilebilir. IV
yol tromboksan A2 bagimli platelet agregasyonununun tam inhibisyonunu
saglamasi i¢in tercih edilir. Hastane dncesinde 300 mg enterik kapli olmayan ASA,
aktif GIS kanama ve alerji durumlar1 haric AKS hastalarma verilmelidir. ASA
kullanim1 uygun degilse ise adenozin difosfat (ADP) reseptor inhibitorleri
kullanilabilir. Tikagrelor 180 mg ya da klopidogrel 300 mg yiikleme dozunda
verilebilir (32).

Iskemik gogiis agris1 mevcut ise, koroner spazmi dnlemek ici gliseril
trinitrat kullanilabilir. Sistolik kan basinct 90 mmHg iizerinde olmasina ve
hastalarda, bradikardi olmamasina dikkat edilmelidir. Sublingual sprey seklinde, 5
dakikada bir 3 doza kadar 0,4 mg kullanilabilir. Intravendz nitrogliserin 10 mcg/dk

dozunda, inat¢1 agr1 veya akciger 6demi durumunda baslanabilir (32).
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1.1.9.2. STMI’de Tedavi

Hastanin degerlendirilmesinde ABCDE yaklasimi kullanilmalidir (32).
Kardiyak ritm, kan basincit monitérize edilmelidir (32). 18 G 1V damaryolu arrest
olasiligr distiniilerek her 2 koldan agilmalidir. O2 destegi ihtiyag halinde
saglanmalidir. Oksijensiz, oksijen saturasyonu (SpO2) %90’ iizerinde ise O2
verilmemelidir. KOAH'1 hastalarda SpO2 %88-92 civarinda tutulmalidir. Hipoksi,
dispne veya kalp yetmezligi bulgular1 yoksa O2 tedavisi gerekli degildir (31). Aktif
kanama ya da alerji gibi bir kontrendikasyon yoksa 150-300 mg ASA ¢ignetilir,
aksi halde clopidogrel 300 mg tercih edilir (32).

Nitratlar oral sprey veya dilalt1 tablet olarak uygulanir. 5 dakikada bir, iKi
kez ek olarak tekrar edilebilir. Her nitrat uygulama sonrasinda tansiyona
bakilmalidir. STA'nin 90 mmHg altinda olmas:1 durumunda, bradikardi de eslik
ediyorsa uygulanmamalidir (32).

Morfin, STMI'de 3-5 mg 5-15 dakikada bir 1V sulandirilmak suretiyle
uygulanabilir. Hastadaki mevcut agriyr azaltmak, stresi azaltmaya ve bunla ilgili
olarak da kalbin oksijen gereksinimininde azalmaya faydali olacagindan, STMI'da
kulanilabilirken, NSTMI’de ise oOnerilmemektedir. Hipotansiyon gelisebilmesi
sebebi ile her uygulanan morfin dozu sonrasi tansiyon kontrolii yapilmalidir (28).

Ambulans tarafindan getirilen ve STMI tanis1 konan hastalarda, acil servis
ekarte edilerek hastanin dogrudan kateterizasyona gotiiriilmesi gerekliligi vardir.
Acil servisin bu sekilde ekarte edilmesi 20 dakikalik bir zaman kazanimina katki
saglayacaktir (32).

1. PKG yapilmayan bir merkeze bagvurmus ve baska bir hastaneye
sevkedilecek hastalarin, erken reperfiizyon alabilmeleri icin hastaneye
vardiklar siire ile hastaneden ¢ikis arasindaki stirenin 30 dakika veya altinda
tutulmas1 6nerilmektedir.

2. Fibrinoliz planlaniyorsa ise, tranfer siiresi minimuma indirilmeli, 10
dakikada EKG degerlendirilmeli, 60 dakikada reperfiizyona baslanilmalidir.

3. STMl'de koroner girisim yapilacaksa ise kateterizasyona kadar beklenen
maksimum gecikme <120 dakika tutulmalidir.

4. STMI tanis1 konarak transfer edilen hastalarda kateterin takilmasina kadar

gecen siire en fazla 90 dakika olmalidir.
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5. STMI hastalarinda P2Y12 inhibitérlerine ne zaman baslanacagi hususunda
sinirlt sayida kanit bulunmaktadir.

6. Prasugrel (P2Y12 inhibitorii) kullanilmas: diistiniiliiyorsa, 60 mg yiikleme
devaminda 10 mg giinliik idame verilecek dozda diizenlenebilir. 60 kg
altindaki hastalarda giinliik Smg’lik idame doz &nerilir. Iskemik stroke
oykili hastalarda prasugrel kullanilmamalidir. 75 yas ve Ustii prasugrel
genelde oOnerilmez, lizum halinde tedavide giinde 5mg’lik doz
kullanilabilir.

7. Tikagrelor (P2Y12 inhibitorii) kullanilacaksa 180 mg yiikleme, 90 mg 2x1
idame dozunda kullanilabilir.

8. Etkili bir P2Y12 inhibitorii mevcut degil ya da kontrendike ise, klopidogrel
600mg yiikleme dozunda verilmeli, PKG oncesinde ya da PKG esnasinda
uygulanmalidir. Daha 6nceden serebral kanama geg¢irmis, oral antikoagiilan
kullanim1 ve karaciger yetmezligi olan hastalarda prasugrel ve tikagrelor
tercih edilmemelidir. Kanama riski yiiksek degilse, 12 aydan uzun siire
idame dozda kullanilabilir.

9. Antitrombosit tedavi uygulanmasi disiinilmiiyorsa, 70-100 I1U/Kkg iv.;
uygulanacaksa, 50-70 1U/kg iv unfraksiyone heparin, bolus seklinde verilir.

10. PKG diistiniilen hastalara, uygulama yapilacak merkeze yakin mesafede ise

fibrinolitik tedavi baglanmasi 6nerilmez (32, 33).

1.1.9.3. NSTMI’de Tedavi

Cekilen EKG' de ST segment elevasyonu bulunmaz. ST depresyonu ve T
dalga inversiyonu goriilebilir. Tedavi genel olarak benzerdir. Tedavi amaci, koroner
arterde tikanma yapabilecek ve miyokard hasar1 yapabilecek yeni trombiis
olusmasini 6nlemek, miyokardial hiicrelerin yasam sansini arttirmak igin
miyokarddaki oksijen ihtiyacin1 azaltmaktir. Bundan dolayt NSTMI’de
antitrombolitik tedavi uygulamada fibrinolizin yerine tercih edilir (34).

Diisiik Molekiil Agirhkh Heparin: Enoxaparin: 1 mg/kg 2x1 (subkiitan
(SC)) bobrek yetmezligi varsa 1mg/kg 1x1(SC) yatis siiresi boyunca veya PCI
uygulanana kadar kullanilir.
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Aspirin: 300 mg enterik kapli olmayan (162 mg — 325 mg) aspirin hastaya
cignetilmeli ve devaminda 100 mg (81 mg-162 mg/giin) seklinde idamede
kullanilmalidir.

P2Y12 inhibitorii: 75 yas ve tizerine 300 mg klopidogrel (300 ya da 600
mg) devaminda 75 mg giinliik idame doz; 75 yas altina 180 mg tikagrelor
devaminda 90 mg giinliik idame doz, aspirine ilave olarak verilmelidir.
Intravendz/bukkal nitrat, dilalt1 nitrat alimma ragmen gogiis agris1 siiriiyorsa

verilebilir (34).

1.2. Elabela

Apelin, G proteinine bagli bir reseptor olan APJ reseptoriiniin (Aplnr olarak
da bilinir) endojen bir ligandidir (35, 36). Apelin ile ¢ok az benzerlik gosteren
elabela (toddler, apela olarak da bilinir), APJ reseptorii i¢in yeni bir endojen ligand
olarak tanimlanmistir (37). Elabela, daha once "kodlama yapmayan" olarak
simiflandirilan insan genomunun bir bolgesinden AK092578 geni tarafindan
kodlanir. Elabela baslangigta bir sekretuar sinyal peptidi iceren 54 amino asitlik bir
peptide dontstiiriiliir. Bununla birlikte, olgun formu sadece 32 amino asit igerir.
Elabela/Apinr ekseni esas olarak farkli fizyolojik ve patolojik siireglerde bol
biyolojik islevlere sahip olan apelin/APJ sistemi ile karsilastirildiginda embriyonik
gelisimde etkilidir (38, 39). Elabela kaybi, rudimenter kalpten, olgun kalbe
dontisemeyen ciddi kardiyak displaziye neden olur ve bu kalp yapisinda hi¢ kan
dolagimi1 olugmaz (37).

Elabela/Apinr yolu iskelet gelisimi, kemik olusumu ve kemik
homeostasisine katkida bulunur. Elabela, zebra baligi embriyolarinda da
vaskiilojenezi indiikleyebilir (40). Endotelyal prekiirsorlerin ve anjiyoblastlarin
gelecekteki damarlarin konumuna gogii, embriyonik vaskiilaritenin olusumunda
onemli bir adim olarak hareket eder (41-43).

Son zamanlarda, bir dizi arastirma elabelanin yetiskin hiicreler ve
organizmalarda da islev gordiigiinii ortaya koymustur. Wang ve ark. (44) elabela /
APJ ekseninin yetiskin memeli sisteminde énemli rol oynadigimi gostermistir. Ik
olarak, elabelanin HEK293 hiicrelerinde GFP-APJ fiizyon proteininin hizh

icsellestirilmesi ile iliskisi aciklandi. Ikincisi, elabela, siklik adenozin monofosfat
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(CAMP) tiretimini bastirir, ERK1/2 fosforilasyonunu uyarir ve APJ asir1 eksprese
eden Cin hamster yumurtalik hiicrelerinde, hiicre igi kalsiyum mobilizasyonunu
zay1f bir sekilde indiikler. Son olarak, elabela/APJ ekseni, insan umbilikal vaskiiler
endotel hiicrelerinde anjiyogenezi indiikleyebilir ve daha az endotele bagimli bir
sekilde fare aortik kan damarin1 genisletebilir; bu, apelin/APJ sistemininkilerden
(endotele bagimli) oldukga farklidir (44).

Ayrica elabela, dolasim sistemi ve yetiskin organizmalarin merkezi sinir
sistemi i¢in de ¢ok Onemlidir (44, 45). Elabelanin eriskin si¢an
kardiyomiyositlerinde baglanma bolgeleri i¢in apelin ile rekabet ettigi bildirilmistir,
bu da elabelanin kalpte APJ'ye baglandigin1 géstermektedir (46). Ayrica elabela,
yetiskin siganlarda kardiyak kontraktiliteyi arttirmak ve koroner vazodilasyonu
tetiklemekle sorumludur (46). Elabelanin bu iki fizyolojik cevabi, o6zellikle
apelininkilere benzer olan ERK-bagimlidir (46). Elabela ve APJ'nin her ikisi de
infarktiis gecirmis fare kalplerinde artmistir ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonu ile
iliskilidir (46). Bu nedenle, elabela aktivasyonunun akut ve kronik kalp yetmezligi
olan hastalarda yararli ve koruyucu etkileri olabilir. Ek olarak, Murza ve ark (46),
APJ'ye baglanan ve apelin-13 ve elabelaninkine benzeyen ¢esitli biyolojik islevlere
sahip olan, elabelanin o6nemli Olglide daha kiigiikk bir biyoaktif pargasini
tanimlamiglardir. Olgun elabela (ve onun aktif fragmani elabela) giiglii hipotansif
etkiler olusturabilir ve sol ventrikiil kontraktilitesini artirabilir (45). Ayrica, idrar
osmolalitesindeki azalmaya sebep olur ve yetiskin siganlarda elektrolit atiliminin
eslik ettigi idrar ¢ikisini da uyarirlar (47).

Deng ve ark. (47) elabelanin yetigkin siganlarin bobreginde ifade edilen
apelin ile karsilastirildiginda diisiik seviyelerde oldugunu gostermistir. Ayrica,
elabela, apelinden daha giiglii olan sivi homeostazisini diizenlemek i¢in diiirez ve
su alimin1 artirabilir. EK olarak, elabela antagonisti apela-PA, idrar akis hizini ve su
alimin1 engelleyebilir (45). Bu nedenle, apela-PA, APJ i¢in antagonist olarak
hizmet edebilir. Ayrica elabela, merkezi sinir sisteminde de islev goriir. Santoso ve
ark. (45), intraserebroventrikiiler elabela enjeksiyonunun, paraventrikiiler
niikleusta aktive edici arginin vazopressin ve kortikotropin salgilatict hormon
noronlart yoluyla gida alimini azalttigimi géstermistir. Elabela bu nedenle yetiskin

fare beyninde anoreksijenik bir hormon olarak islev goriir. Toplu olarak, sadece
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elabela/APJ sistemi dolagim sisteminde islev géormez, ayn1 zamanda merkezi sinir
sisteminde de 6nemli etkilere sahiptir.

Elabela/APJ ekseni hem embriyolarda hem de yetiskin organizmalarda
diizenleyici bir rol oynar. Elabela/APJ ekseni, embriyonik gelisim sirasinda
kardiyogenez, vaskiilojenez ve kemik olusumuna katkida bulunur. Yetiskin
organizmalarda elabela/APJ ekseni giiclii kardiyoprotektif ve vazodilatator
ozelliklerle donatilmistir. S1ivi homeostazisine aracilik etmekten ve gida alimini
azaltilmasindan da sorumludur. Biitiin bu sonuglar elabelanin, kardiyak onarim /
rejenerasyon, kan basincit kontrolii ve bobrek hastaliklart ig¢in potansiyel bir
terapotik peptit olarak kullanilabilecegini gostermektedir.

Mekanik gerilmeye APJ, apelin bagimsiz bir tepkide yer alir. Ozellikle, APJ
genetik kayb1, kronik basinca direng kazandirir ve miyokart hipertrofisini belirgin
sekilde azaltarak asir1 yiikklenme ve kalp krizi riskini azaltir (48).

Insanlarda elabela transkriptleri embriyonik koék hiicrelerde, uyarilmus
pluripotent kok hiicreleri, bobrek, kalp ve kan damarlarinda tespit edilir. APJ
vasitastyla elabela in vitro anjiogenezi kolaylastirir. in vivo, farelerdeki kan
damarlarin1 gevsetir ve yiiksek tansiyonu diisiiriir. Endogen elabela, 6zellikle de
bobrek toplayict kanal hiicrelerinde olmak iizere bobrekten salgilanir (49).

Elabela kalp gelisimi ile baglantili yeni bir hormonal peptitdir. Elabelanin
stirekli inflizyonu, basing artigina sekonder gelisen Kkardiyak hipertrofiyi
baskilamakta etkilidir. Bu etkiler elabelanin kardioprotektif reseptoriiniin varligina
baghdir, ¢iinkii elabelanin kardiyoprotektif etkileri APJ- knockout farelerde azalir.
Mekanik olarak elabela, stres altindaki kalpte ACE expresyonunu inhibe ederken,
ACE-2 salinimi iizerinde ¢ok az etki gosterir. Ayrica elabelanin, anjiotensin-2 (Ag-
I1) ile indiikklenen kardiyovaskiiler disfonksiyon ftizerinde etkileri de vardir. Ag-
II’nin siirekli inflizyonu farelerde kan basincini yiikseltir. Elabela ve Ag-I11 ile
birlikte es tedavi, Ag-II’nin indiikledigi kardiak hipertrofi ve fibrozisi 6nemli
Olclide azaltir.

Elabela APJ'nin siddetini azaltan endojen bir agonistidir. Deng ve ark. (47),
pulmoner arteryel hipertansiyon (PAH)'da, kardiyopulmoner remodeling ve
fonksiyonunda ve PAH"n terapotik kullaniminda elabelanin olabilecegine dair ek

kanit saglamistir. Calismalarinda, baslangigta elabelanin giivenilir bir sekilde
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demirlemis olabilecegi bir reseptor sablonu yaratmak icin, apelin reseptoriiniin
modellerinin homolojisine dayanan molekiiler dinamik simiilasyon kullandilar. Ela
ile dizi benzerligi belirgin olmamasina ragmen, ela 11 (elabelanin varsayimsal
endojen formlarindan biri), apelin-13 tarafindan isgal edilen baglayic1 cebin i¢ine
kilitlenerek, tercihen G-proteini sinyalini aktive eder. Ayrica, elabelanin kardiyak
kontraktiliteyi, ejeksiyon fraksiyonunu ve kardiyak outputu artirdigini da belirttiler
ve in vivo olarak si¢canda vazodilatasyon yaptigini ortaya ¢ikardilar. Elabela, artan
strok hacminden dolay: kardiyak debiyi arttirabilir ve muhtemelen kalp atis hizimi
arttirir.  Elabela zayiflatilmasi, pulmoner vaskiilarite artisina ve  yeniden
bigimlenmesine ve sag ventrikiil (RV) hipertrofisini saglayan kardiyomiyositleri
uyararak, monokrotalin ile indiiklenen, RV hipertrofisine sebep olur. Bu si¢an
modelinde PAH gelisir. Elabela, PAH'da kardiyopulmoner remodeling ve
fonksiyonunda, APJ'nin siddetini azaltan endojen bir agonistitir (47).

Elabela-APJ ekseninin nin, Ang II'nin kalpteki etkilerini antagonize ederek,
asir1 basing kaynakli kalp yetmezligine kars1 koruyabilir oldugu ortaya koyuldu.
Benzer sekilde elabela da kalp yetmezliginde yararli rol oynar ancak farkli bir
yapisal diizenlemeye sahiptir ve elabela peptidinin terapotik bir bilesik olarak
kullanilmasi, kardiyovaskiiler hastaliklarda, APJ'yi aktive etmek i¢in baska bir
secenek olabilir. Elabela ve apellin fonksiyonlart ig¢in daha ileri analizler,
kardiyovaskiiler hastaliklarda, APJ aktivasyonunun regiilasyonu hakkinda daha

fazla bilgi saglayacaktir (47).

1.3. Asprosin

Asprosin, hepatik glukoz tretimini destekleyen, yeni kesfedilen aglikla
uyarilan bir hormondur. Dolagimdaki asprosinin kan-beyin bariyerini gectigini ve
CAMP'ye bagl bir yolla oreksijenik AgRP + noéronlarini dogrudan aktive ettigi
gosterilmistir. Bu sinyalleme, gama amino biitirik asit (GABA)'ya bagimli bir
sekilde alt anoreksijenik proopiomelanokortin (POMC) pozitif néronlarin
inhibisyonu ile sonuglanir, bu da istah uyarimina ve adiposite ve viicut agirligimin
birikmesine yol acar. insanlarda, asprosinin genetik eksikligi, diisiik istah ve asir1
yag kaybi ile karakterize bir sendroma neden olur. Bu, benzer mutasyon tasiyan

farelerde goriiliir ve tamamen asprosin ile kurtarilabilir. Ayrica, obez insan ve
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farelerin, dolasimdaki asprosin konsantrasyonlariin patolojik olarak yiikseldigi,
obez farelerde istah1 ve viicut agirhgimi azaltan bir monoklonal antikorla, kandaki
asprosinin nétralize edilebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle, glukojenik bir islevin
yani sira, asprosin, hem obezite hem de diabetin tedavisinde, potansiyel bir
terapotik hedef konumunda, merkezi olarak hareket eden bir oreksijenik
hormondur.

Iskemik kalp hastalig1, diinya c¢apinda oliimlerin onde gelen nedenidir.
Kiiresel mortalitenin %12.7'sini olusturmaktadir (50). AKS, NSTMI, kararsiz
anjina ve STMI arasinda degisen genis spektrumlu klinik kosullar1 kapsar. Yeni
tedaviler ve AKS hastalarmin bakimi i¢in ortaya ¢ikan yonetim yonergeleri; bu
hastalarin ilk degerlendirilmesinde, risk smiflandirilmasinin kose tasidir (48).
AKS'nin evrimi sirasinda inflamatuar mediatérlerin rolii vardir. Kararsiz anjina
pektoris sirasinda, tiim koroner arter yataginda yaygin koroner inflamasyon
mevcuttur ve AKS bir inflamatuar siireg ile iligkilidir (51, 52). Dolagimdaki bir
protein hormonu olan asprosin, karaciger glikoz depolarinin salinimini tetikleyerek,
salinimina yol agar. Diisgiik diyet glikozu ve asprosinin azalmasi metabolik sendrom
ile hiperinsiilinemiye kars1 korur (53). Asprosin beyaz yag dokusunda zengin
bulunan yeni bir hormon olarak tanimlanmistir. Insulin direncli farelerde ve Tip-2
DM olan yetiskinlerde patolojik olarak artmistir. Su anki ¢aligmalar, asprosinin Tip-
2 DM’nin patogenezi ile iligkili bir risk faktorii olarak kullanilabilecegini de
diistindirmektedir (53).
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2. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Firat Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Anabilim Dal tarafindan
etik kurul onayr alinarak baslandi. Calismaya acil Klinigine, gogiis agrisiyla
basvuran ve AKS tamis1 konulan hastalar dahil edildi. Ardisik 112 AKS tanisi
konulan hasta ile 58 goniillii saghikli kontrol grubundan olusan toplam 170 birey
alindi. Calisma grubu; 93 MI (55 STMI, 38 NSTMI), 19 USAP tanis1 konulan
hastalardan olusturuldu. Hastalarin detayli oykiileri ve kan ornekleri alindi. Her
katilimcidan 3 cc kan 6rnegi aprotininli tiipe (kan pretolizi korumak igin 500 KIU
aprotini igeren tiip) elabela ve asprosin diizeyi ¢alisiimak tizere alindi. Calismaya es
zamanh akut bobrek yetmezligi, kronik bdbrek yetmezligi, serebrovaskiiler
hastalik, diabetik ketoasidoz, akciger 6demi, akut batim, sepsis, travma gibi klinik
durumu olan hastalar ve travma hastalari dahil edilmedi.

Alinan kan ornekleri 4000 rpm’de 8 dakika santrifiij edilerek
plazmalar1 ayrilarak ependrof tiiplere konup g¢alisma giiniine kadar -80°C'de
saklandi. Elabela ve asprosin diizeyleri enzyme linked-immunosorbent assay
(ELISA) yontemiyle 6lgiildi.

2.1. Human Elabela ve Asprosin Diizeylerinin Olgiimii

Serum elabela ve asprosin diizeyleri, Human ELISA kiti (SunRed
Biotechnology Company, elabela catalog no: 201-12-7693, asprosin catalog no:
201-12-7691) kullanilarak, kit prosediiriine uygun olarak serum o&rneklerinde
cahsildi. Absorbanslar ELX800 ELISA okuyucusunda spektrofotometrik olarak
450 nm’de okutuldu. Plate yikamalarinda ise otomatik yikayic1 olarak Bio-tek
ELX50 (BioTek Instruments, USA) kullanildi. Sonuglar pg/ml ve ng/mL olarak
belirtildi. Ol¢iim arahg:: elabela:15 pgmL - 4000 pg/mL, asprosin: 1ng/mi-300
ng/ml, sensitivite; elabela: 13,703 pg/ml, asprosin: 0,756 ng/ml (intra assay:
CV<%10, inter assay: CV<%12)

2.2. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi, SPSS 21.0 paket programi kullanilarak yapild.
Sayisal veriler ortalamatstandart sapma, nitel veriler yiizde olarak ve normal

dagilmayan veriler median (minimum-maksimum) olarak ifade edildi. Veri
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analizinde Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk normallik testleri ile siirekli
degiskenlerin dagilimi tespit edildi. Normal dagilima uymayan bagimsiz ikiden
fazla gruplarin karsilastiriimasinda Kruskal-Wallis Testi kullanild1. ikili gruplarin
arasindaki iliskinin tespitinde ise Man-Wityney-U testi kullanildi. Orjinal
verilerden olusan scala ve Glgeklerin korelasyonunun tespiti igin ise Sperman
korelasyon testi kullanildi. Receiver Operating Characteristic (ROC) analiz
sonuglar ise cutoff degeri, sensivite (%), spesifite (%), AUC (area under curve), %95,
Confidence interval ve p degeri olarak verildi; p<0,05 olan degerler istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismamiza acil servise gogiis agristyla basvuran ardisik 112 AKS tanisi
konulan hasta ile 58 goniilli saglikli kontrol grubundan olusan toplam 170 birey
alindi. Calisma grubu; 93 MI (55 STMI, 38 NSTMI), 19 USAP tanisi konulan
hastalardan olusturuldu. 123 (%72,3) erkek, 47 (%27,7) kadin olmak iizere
toplamda 170 adet hasta + saglikli goniillii grubu mevcuttu. 37 hastada son 2
haftada diizenli aspirin kullanimi mevcuttu. 24 hastanin DM tanis1 mevcuttu. 48
hastanin HT hastaligit mevcuttu. 46 hastanin KAH mevcuttu. 20 hastanin
hiperlipidemisi mevcuttu. 33 hastanin daha onceden bilinen kronik bir hastaligi
yoktu. 5 hastada da bunlarin disinda tanili hastaliklart mevcuttu. Hasta grubu iginde
10 adet diizenli olarak egzersiz yapan hasta mevcuttu.

Calisma grubumuzdaki goniilli saglikli bireylerde ortalama yas: 48,93+14
yil, STA: 125,93+21,00 mm/hg, DTA: 79,24+15,32 mm/hg, nabiz: 81,79+11,78
atim/dk, BMI: 26,49+4,34 kg/m?, kan sekeri (KS): 107,41+22,96 mg/dl, iire:
32,5+11,6 mg/dl, kreatinin: 0,79+0,15 mg/dl olarak; AKS tanis1 alan hastalardaki
ortalama, yas: 55,70+£12,17 yil, STA: 139,804+26,59 mm/hg, DTA: 83,17+14,90
mm/hg, nabiz: 79,1315 atim/dk, BMI: 27,52+3,83 kg/m?, troponin: 2,04+9,43
ug/L, CK-MB: 71,85+£252,03 U/L, KS: 146,51+£56,98 mg/dl, iire: 37,08+17,57
mg/dl, kreatinin: 0,94+0,53 mg/dl olarak bulunmustur.

Tablo 4. Hasta ve saglikli bireylerden olusan ¢alisma grubunun, yas, TA, nabiz, body

mass indexi, troponin, CK-MB, K8, iire, kreatinin ortalama diizeyleri.

Hasta-saghkh Saghkh Hasta p
YAS (y1l) 48,93+14,00 55,70+12,17 0,000
STA (mm/hg) 125,93+21,00 139,80+26,59 0,001
DTA (mm/hg) 79,24+15,32 83,17+14,90 0,111
NABIZ (atim/dk) 81,79+11,78 79,13+15,16 0,140
BMI (kg/m?) 26,49+4,34 27,52+3,83 0,012
TROPONIN ( pg/L) 2,0449,43

CK-MB (U/L) 71,85+252,03

KS (mg/dl) 107,41£22,96 146,51+56,98 0,000
URE (mg/dl) 32,5+11,6 37,08+17,57 0,153
KREATININ (mg/dl) 0,79+0,15 0,9440,53 0,023
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Calisma grubumuzu olusturan saglikli kontrol grup ve AKS tanisi alan
hastalar arasinda, elabela diizeyleri bakimindan anlamli bir fark yoktu (p=0,960)

ancak asprosin diizeyleri bakimindan anlamli fark mevcuttu (p=0,018).

Tablo 5. Saglikli ve hasta gruplarinda bulunan ortalama elabela ve asprosin degerleri

SAGLIKLI HASTA p
Elabela (pg/ml) 1051,58+669,83 1047,46+683,19 0,960
Asprosin(ng/ml) 65,02+50,85 43,52+30,01 0,018

Yaptigimiz ¢alismada AKS tanisi alan hasta grubunda DM hastasi olanlarin,
ortalama, BMI: 28,3842,98 kg/m?, troponin: 0,66+£1,46 pg/L, CK-MB:
62,58+66,62 U/L, KS: 138,29+54,82 mg/dl, iire: 37,20+15,62 mg/dl, kreatinin:
0,83+0,19 mg/dl, olarak; DM hastasi olmayan hastardaki ortalama, BMI:
27,40+4,18 kg/m?, troponin: 2,42+10,59 ug/L, CK-MB: 74,384282,56 U/L, KS:
148,76+£57,66 mg/dl, tre: 37,05+18,14 mg/dl, kreatinin: 0,97+0,59 mg/dl olarak

bulunmustur.

Tablo 6. Calisma grubumuzdaki AKS tanisi alan, DM tanis1 olan ve olmayan

hastalarda, BMI, troponin, CK-MB, KS, iire, kreatinin ortalama diizeyleri

DM Hayir Evet p

BMI (kg/m?) 27,40+4,18 28,38+2.98 0,146
TROPONIN (ug/L) 2,42+10,59 0,66+1,46 0,954
CK-MB (U/L) 74,38+282.56 62,58+66,62 0,387
KS (mg/dl) 148,76+57,66 138,29+54,82 0,162
URE (mg/dl) 37,05+18,14 37,20+15,62 0,733
KREATININ (mg/dl) 0,97+0,59 0,83+0,19 0,625

Calismamizda AKS tanis1 alan hastalarda, DM tanis1 olan ve olmayanlar
arasinda elabela ve asprosin diizeyi bakimindan anlamli bir fark bulunamadi
(elabela p=0,799, asprosin p=0,668).
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Tablo 7. Calisma grubumuzdaki AKS tanisi alan, DM olan ve olmayan hastalarda

bulunan ortalama elabela, asprosin diizeyleri

DM Hayir Evet p
Elabela (pg/ml) 1081,19+727,26 923,79+481,24 0,799
Asprosin (ng/ml) 44,58+30,40 39,61+28.,81 0,668

Calisma grubumuzdaki, AKS tanis1 alan hasta grubunda, kronik HT'si
olanlarda ortalama, STA: 146,56+29,59 mm/hg, DTA: 83,54+13,01 mm/hg, BMI:
28,84+4,12 kg/m?, troponin: 2,174+8,13 pg/L, CK-MB: 105,324+381,95 UI/L, iire:
41,79+21,60 mg/dl, kreatinin: 0,94+0,36 mg/dl olarak; HT hastas1 olmayanlarda
ortalama, STA: 134,73+23,06 mm/hg, DTA: 82,90+16,27 mm/hg, BMI:
26,69+3,60 kg/m?, troponin: 1,94+10,35 pg/L, CK-MB: 46,74+39,84 U/L, iire:
33,56:+12,90 mg/dl, kreatinin: 0,94+0,63 mg/dl olarak bulunmustur.

Tablo 8. Calisma grubumuzdaki AKS tanis1 alan, HT hastaligi olan ve olmayan

hastalarda, tansiyon, BMI, troponin, CK-MB, iire, kreatinin ortalama diizeyleri

HT Hayir Evet p

STA (mm/hg) 134,73+23,06 146,56+29,59 0,050
DTA (mm/hg) 82,90+16,27 83,54+13,01 0,903
BMI (kg/m?) 26,69+3,60 28,84+4,12 0,016
TROPONIN (ug/L) 1,94+10,35 2,1748,13 0,282
CK-MB (U/L) 46,74+39,84 105,32+381,95 0,993
URE (mg/dl) 33,56+12,90 41,79+21,60 0,034
KREATININ (mg/dl) 0,94+0,63 0,94+0,36 0,259

Calisma grubumuzda AKS tanisi alan, HT hastaligi olan ve olmayan
hastalar arasinda, elabela ve asprosin diizeyi bakimindan anlamli bir fark

bulunamadi (elabela p=0,698, asprosin p=0,166).

Tablo 9. Calisma grubumuzdaki AKS tanist alan, HT tanisi olan ve olmayan

hastalarda bulunan ortalama elabela, asprosin diizeyleri

HT Hayir Evet p
Elabela (pg/ml) 1007,26+603,09 1101,07+780,79 0,698
Asprosin(ng/ml) 48,38+33,03 37,04+£24,27 0,166

Calisma grubumuzda, AKS tanis1 alan hasta grubunda, KAH olanlarda
ortalama, BMI: 28,41+4,42 kg/m?, troponin: 0,81+2,37 png/L, CK-MB:
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33,95+18,00 U/L olarak; KAH olmayanlarda ortalama, BMI: 27,06+3,53kg/m?,
troponin: 2,89+12,08 pg/L, CK-MB: 98,26+326,38 U/L olarak bulunmustur.

Tablo 10. Calisma grubumuzdak AKS tanisi1 alan, KAH olan ve olmayan hastalarda,

BMI, troponin, CK-MB ortalama diizeyleri

KAH Hayir Evet p

BMI (kg/m?) 27,06+3,53 28,41+4,42 0,286
TROPONIN (ug/L) 2,89+12,08 0,81+2,37 0,688
CK-MB (U/L) 98,26+326,38 33,95+18,00 0,001

Calisma grubumuzda AKS tanist alan, KAH olan ve olmayan hastalarda
elabela ve asprosin diizeyi bakimindan anlamli bir fark bulunamadi (elabela
p=0,636, asprosin p=0,287).

Tablo 11. Calisma grubumuzda AKS tanisi alan, KAH olan ve olmayan hastalarda

bulunan ortalama elabela, asprosin diizeyleri

KAH Hayir Evet p
Elabela (pg/ml) 1064,06+741,86 1023,65+596,12 0,636
Asprosin (ng/ml) 45,92+31,66 40,08+27,44 0,287

Calisma grubumuzdaki, AKS tanisi alan hasta grubunda, hiperlipidemisi
olanlarda ortalama, BMI: 27,28+2,48 kg/m?, troponin: 0,85+2,52 pg/L, CK-MB:
37,204+29,72 U/L, KS: 159,70+72,49 mg/dl, olarak; hiperlipidemisi olmayanlarda
ortalama, BMI: 27,68+4,22 kg/m?, troponin: 2,30+10,33 pg/L, CK-MB:
79,384+277,44 U/L, KS: 143,65+53,08 mg/dl olarak bulunmustur.

Tablo 12. Calisma grubumuzdaki AKS tanisi alan, hiperlipidemisi olan ve olmayan

hastalarda, BMI, troponin, CK-MB, KS ortalama diizeyleri

Hiperlipidemi Hayir Evet p

BMI (kg/m?) 27,68+4,22 27,28+2,48 0,750
TROPONIN (ug/L) 2,30+10,33 0,85+2,52 0,711
CK-MB (U/L) 79,38+277,44 37,20+£29,72 0,080
KS (mg/dl) 143,65+53,08 159,70+72,49 0,764
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Calisma grubumuzda AKS tanisi alan, hiperlipidemisi olan ve olmayan
hastalar arasinda elabela diizeyi bakimindan anlamli fark bulundu (p=0,038).

Asprosin diizeyi bakimindan anlamli fark bulunamadi (p=0,621).

Tablo 13. Calisma grubumuzdaki AKS tanisi alan, hiperlipidemisi olan ve olmayan

hastalarda bulunan ortalama elabela, asprosin diizeyleri

Hiperlipidemi Hayr Evet p
Elabela (pg/ml) 1090,38+707,89 850,05+526,08 0,038
Asprosin (ng/ml) 44,59+31,11 38,57+£24,35 0,621

Calismamizda STMI tanili hasta grubunda, STA: 138,03+27,46 mm/hg,
DTA: 82,26+16,68 mm/hg, nabiz: 76,98+14,53 atim/dk, BMI: 27,32+4,19 kg/m?,
troponin: 2,26+11,20 ug/L, CK-MB: 49,16+36,41 U/L, iire: 35,14+14,10 mg/dl,
kreatinin: 0,92+0,42 mg/dl, elabela: 1125,44+789,82 pg/ml, asprosin: 45,24+31,39
ng/ml, KS: 146,76+£53,78 mg/dl, olarak; NSTMI tanili hasta grubunda, STA:
142,05+22,52 mm/hg, DTA: 86,18+12,37 mm/hg, nabiz: 83,05+£16,16 atim/dkK,
BMI: 27,92+3,66 kg/m?, troponin: 2,16+8,73 ng/L, CK-MB: 115,59+428,93 UI/L,
re: 41,57+£22,63 mg/dl, kreatinin: 1,03+0,76 mg/dl, elabela: 959,76+558,68 pg/ml,
asprosin: 39,55+27,14 ng/ml, KS: 146,34+60,09 mg/dl, olarak; USAP tanili hasta
grubunda, STA: 140,55+32,44 mm/hg, DTA: 79,66+13,46 mm/hg, nabiz:
77,55+14,04 atim/dk, BMI: 27,86+3,98 kg/m?, troponin: 1,11+2,67 pug/L, CK-MB:
50,08+59,71 UI/L, ire: 33,66+13,69 mg/dl, kreatinin: 0,82+0,12 mg/dl, elabela:
990,02+556,11 pg/ml, asprosin: 46,56+32,15 ng/ml, KS: 146,11+63,11 mg/dl
olarak; saglikli goniillii hasta grubunda, STA: 125,93+£21,00 mm/hg, DTA:
679,24+15,32 mm/hg, nabiz: 81,79+11,78 atim/dk, BMI: 25,854+5,00 kg/m?, iire:
32,50+11,60 mg/dl, kreatinin: 0,79+0,15 mg/dl, elabela: 1051,58+669,83 pg/ml,
asprosin: 65,02+50,85 ng/ml, KS: 107,41+£22,96 mg/dl, ortalama+standart sapma
degerleri olarak elde edildi.

Hasta gruplar i¢cinde, STMI, NSTMI, USAP tanis1 alanlarda, elabela ve
asprosin degerleri bakimindan herhangi bir anlamli fark bulunamamistir (elabela
p=0,699, asprosin p=0,066).
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Tablo 14. STMI, NSTMI, USAP tanisi alan hastalar ve saglikli goniillii grubun, STA,
DTA, nabiz, BMI, troponin, CK-MB, iire, kreatinin, elabela, asprosin, KS ortalama

degerleri.
TANI GRUP STMI NSTMI USAP SAGLIKLI
STA (mm/hg) 138,03+27,46 142,05+£22,52  140,55+32,44  125,93+21,00
DTA (mm/hg) 82,26+16,68 86,18+12,37 79,66+13,46 79,24+15,32
NABIZ (atim/dk) 76,98+14,53 83,05+16,16 77,55+14,04 81,79+11,78
BMI (kg/m?) 27,32+4,19 27,92+3,66 27,86+3,98 25,85+5,00
TROPONIN (ug/L) 2,26£11,20 2,16+8,73 1,1142,67
CK-MB (U/L) 49,16+36,41 115,59+428,93  50,08+59,71
URE (mg/dl) 35,14+14,10 41,57+22,63 33,66+13,69 32,50+11,60
KREATININ (mg/dl) 0,92+0,42 1,03+0,76 0,82+0,12 0,79+0,15
ELABELA (pg/ml) 1125,44£789,82  959,76+558,68  990,02+556,11  1051,58+669,83
ASPROSIN (ng/ml) 45,24+31,39 39,55+27,14 46,56+32,15 65,02450,85
KS (mg/dl) 146,76+53,78 146,34+60,09  146,11+63,11 107,41422,96
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ROC ANALIZi
ELABELA-ASPROSIN

Yaptigimiz ROC analizinde elabela igin cutoff degeri <1110,303 iken; sensivite
%79, spesifite %28 bulundu. (AUC: 0,502, %95 Confidence interval: 0,42-0,57,

p=0,9659)
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Sekil 4. Elabela i¢in ROC analizi
Yaptigimiz ROC analizinde asprosin igin cutoff degeri <67,298 iken;
sensivite %82, spesifite %37 bulundu (AUC: 0,610, %95 Confidence interval: 0,53-
0,68, p=0,0191).
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Sekil 5. Asprosin i¢cin ROC analizi
35



4. TARTISMA

Calismamiz acil servise gogiis agrist ile bagvurup AKS tanisi alan
hastalarin tan1 ve risklerinin belirlenmesinde elabela ve asprosinin diagnostik
degerlerini ve klinikteki kullanimlarini ortaya koyma amaciyla yapildi. AKS, acil
servise basvurular arasinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu hastalarin yonetimi, tani
ve tedavi agisindan ¢ok 6nemli bir siire¢ olup, ciddi ve hayati tehdit eden
nedenlerin diglanip mortaliteyi azaltmak ilk yaklasimda en 6nemli noktadir.

AKS'de yanlis ve geg¢ tan1 mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir. Bu
da ek komplikasyonlara ve hastanede uzun siireli yatisa neden olmaktadir. Bu
nedenledir ki acil servis hekimi hizli ve dogru bir yaklasimla 6limciil tanilar
koymak, ayirici tanilari yapmak zorundadir.

Akut miyokard infarktiisii, elektrokardiyografik, klinik, biyokimyasal ve
patolojik o6zellikleri birlikte degerlendirildiginde tamimlanabililen Kinik bir
durumdur. Dogru ve erken tan1 konmasiyla morbidite ve mortalite olumlu
etkilenecek ve hastaligin takibi esnasinda olusacak komplikasyonlar daha kolay
kontrol altina ahnabilecektir.

Caligmamizda gogiis agrisiyla bagvuran ve ardisik olarak alinan hastalarin
cogu erkek hastalardan olusmaktaydi. Ortalama yas grubu 48-55 olup, AKS yasl
hastalarda daha fazla goriilmekteydi. Hasta grubu iginde 10 adet diizenli olarak
egzersiz yapan hasta mevcuttu. Bu da bize AKS tanili hastalarda, spor yapma
aligkanliginin diisiik olmas ile ilgili ipucu vermektedir.

Elabela kalp gelisimi ile baglantili yeni bir hormonal peptidtir ve kusurlu
kalplerde giiglii kardioprotektif etkiler sergiler (54). Apelin ile reseptor diizeyinde
benzer etkileri olan elabela kabul edilmis biyolojik etkileri, kardiyovaskiiler
etkileri, neoanjiogenezi, immiinolojik diizenlemeleri; insiilinemi kontroliinii;
yanisira viicut sivisini Ve glukoz hemostazisini kapsar (55-64).

Li ve ark. (65) tarafindan yapilan bir caligmada, elabelanin HT
patogenenezine katildig: teyit edilmistir. Calisma esansiyel HT olan 31 hasta ve
yine yas olarak uyumlu 31 adet saglikli kontrol grubu iizerinde yapilmistir.
Plazma elabela konsatrasyonlari ve vaskiiler fonksiyon parametreleri (Akim

aracili dilatasyon (FMD), Brachial-ankle pulse wave velocity (baPWV)) bu
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calismada Olglilmistiir. Elabela konsatrasyonlari hipertansif hastalarda, kontrol
grubuyla karsilastirinca anlamli bir sekilde diisiik bulunmustur (p=0.001).
Endojen elabela seviyesindeki diismenin, HT'a bagli vaskiiler hasarin
patogenezine miidahil olabilecegi gibi bir degerlendirme sonucuna bu ¢alismada
ulastlmistir.

Bizim ¢alismamizda acil serviste AKS tanis1 alan ve HT tanisi olan ve
olmayan hasta gruplar1 arasinda elabela diizeyleri bakimindan anlamli fark
bulunamamustir (p=0,698).

Yapilan birgok ¢aligma gostermistir ki elabela anjiogenezi destekler ve
glukoz uptakei, kullanimin1 arttirmak Vve insiilin direncini azaltmak i¢in uygun bir
mekanizma saglayabilir. Ayrica elabelanin kalp, bobrek ve diger organlardaki
etkileri, diabetik komplikasyonlardan koruyucu etki yapabilir (66,67).

Bizim ¢alismamizda acil serviste AKS tanisi alan ve DM tanis1 olan ve
olmayan hasta gruplar1 arasinda elabela degerleri agisindan anlamli bir fark
bulunamadi (p=0,799).

Aydm ve ark. (68) tarafindan fareler iizerinde yapilan bir ¢alismada,
elabela ve apelin seviyelerinin kanda iskemi sonrasinda arttigi bulunulmustur.
Elabela ve apelin kardiak dokuda hiicresel seviyede sentez edilir. Iskemi
tarafindan olusan hasardan dolayi, kalp dokusunun elabela ve apelini dolasima
salmasindan dolayi, seviyelerinin yiikseldigi diisiiniilmektedir.

Yine aymt calismada, kardiomiyositlerden salinan elabela ve apelin
miktarlar1 tespit edilmis ve bunlarin iloprost ve sildenafil uygulamasindan sonra,
yapay kalp krizi gecirtilen farelerdeki miktarlari ile karsilagtirilmistir. Doku
apelin ve elabela salinimlari, MI sonrasi artmis olarak bulunmus, iloprost ve
sildenafil uygulamasindan sonra ise bu miktarlarda bariz azalma saptanmistir. Bu
da bize elabela ve apelinin MI'da yeni belirtecler olabilecegi ve bu ilaglarla tedavi
yonetiminde ve AKS tedavisinde birarada veya bireysel olarak
kullanilabileceklerini géstermistir (68).

Bizim ¢aligmamizda, ¢alisma grubumuzu olusturan toplam goniillii saglikli
grup ve AKS tanisi konan hastalar arasinda, elde edilen elabela degerleri
bakimindan anlamli fark bulunamadi (p=0,960). Ayrica STMI, NSTMI, USAP

tanis1 alan hasta gruplarinin kendi arasinda da elabela diizeyleri bakimindan
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herhangi bir anlamli fark bulunamad: (p=0,699). Bu sebepten, mevcut bulgular
1s18inda elabelanin, AKS'nin erken tanisinda, acil serviste hentiz kullanima uygun
bir marker oldugunu séyleyebilmek igin daha fazla sayida ¢alisma yapilmasina
ihtiya¢ oldugunu diistinmekteyiz.

Asprosin yeni tanimlanmig bir hormondur. Yag dokusunda zengin
bulunur. Insiiline direngli farelerde ve insanlarda patolojik olarak arttig
gosterilmistir. Tip 2 DM'li eriskinlerde asprosin konsatrasyonlarinin arttigi
gosterilmis ve Tip 2 DM patogenezi ile baglantili bir risk faktorii oldugunu
vurgulanmistir. Romere ve ark. (69) yaptiklari ¢caligmada asprosinin glukojenik
bir protein hormon oldugunu ve glukoz diizeyinin negatif feedback mekanizmayla
asprosini supresse ettigini gostermislerdir.

Zhang ve ark. (70) yaptig1 calismada, asprosin konsantrasyonlarinin yeni
tan1 Tip 2 DM hastalarinda arttigin1 ve asprosinin Tip2 DM gelisiminde bir risk
faktorii olarak yer alabilecegini ama Tip2 DM'yi tahmin etmede ideal bir
biyomarker olmadigini belirtmislerdir.

Bizim c¢alismamizda acil serviste AKS tanis1 alan, DM tanis1 olan ve
olmayan hastalar arasinda asprosin diizeyleri bakimindan anlamli fark
bulunamadi ( p=0,668).

Ugur ve ark. (71) yaptiklart bir galismada katilimcilarin body mass
indexleri artttkga HDL-C seviyelerinin azaldigi, LDL-C ve asprosin seviyelerinin
ise arttigin1 gostermigler. Bu ¢aligma asprosinin tiikriikte saptandigi ve BMI ile
iligkili olarak seviyelerinin arttigin1 gosteren ilk calismadir.

Bizim ¢alismamizda acil serviste AKS tanisi alan, hiperlipidemisi olan ve
olmayan hasta gruplari arasinda asprosin degerleri bakimindan anlamli fark
bulunamadi (p=0,621). Hiperlipidemisi olan ve olmayan hasta gruplari arasinda
BMI'leri agisindan da anlamli fark bulunamad: (p=0,750).

Zhang ve ark. (72) tarafindan yapilan bir ¢alismada asprosinin miyokard
infarktiisiinde hayati 6nemi olan mezenkimal stromal hiicrelerin hayatta
kalmasini, ERK1/2-SOD2 yolag iizerinden apoptozisi inhibe ederek arttirdig:
belirtilmistir.

Acara ve ark. (73) yaptiklar1 ¢alismada acil serviste USAP tanis1 alan ve

perkiitan girisime alinan hasta grubu ile bir ¢alisma yiiriitmiislerdir. Hastalar 39-
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83 yas arahiginda alinmig. Eslestirilmis t-test karsilagtirmasinda asprosin
seviyeleri sonuglari, bagvuru esnasindaki ile anjiodan 24 saat sonrasi 6l¢timler
arasinda Onemli farklilik gostermistir. Calismada kullanilan Syntax skoru,
KAH'n, anatomik genisligini tahmin etmeye yarayan bir skorlama sistemidir.
Asprosin seviyesindeki degisiklikler, syntax skoru ile USAP tanili ve PKG goren
hastalarda karsilagtirilmis. Calismalarinda asprosin seviyesindeki degisiklikler,
Syntax skoru ile 6nemli pozitif korelasyon gostermistir (73).

Bizim yaptigimiz ¢alismada AKS tanisi ile yatirilan hasta grubu ile
saglikli grup arasinda bulunan asprosin degerleri agindan anlamli fark
bulunmustur (p=0,018). STMI, NSTMI, USAP tanisi alan hasta gruplari arasinda
ise asprosin degerleri bakimindan anlamli fark bulunamamistir (p=0,066).
Asprosin degerleri agisindan AKS tanisi ile yatirilan hasta grubunda, daha once
KAH tanis1 olan ve olmayanlar arasinda (p=0,287), HT tanis1 olan ve olmayanlar
arasinda (p=0,166) ve hiperlipidemi tanis1 olan ve olmayanlar arasinda (p=0,621)
ise anlaml farklar bulunamamustir.

Yaptigimiz ROC analizi sonuglarina gore elabelanin cutoff degeri
<1110,303 iken; sensivite %79, spesifite %28 bulundu, asprosin iginse cutoff
degeri <67,298 iken; sensivite %82, spesifite %37 bulundu. Sonu¢ olarak
asprosinin AKS'de spesivitesinin elabelaya gore daha yiiksek oldugu goriildii.

Sonug olarak; ¢alisma bulgularindan elde ettigimiz veriler bize asprosinin,
ontimiizdeki yillarda yapilacak diger ¢aligsmalarla desteklenmesi ile acil serviste
AKS'nin  erken tamisinda  kullanilabilecek  bir  marker olabilecegini

diistindiirtmektedir.
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