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1. GĠRĠġ 

 

Koroner kalp hastalığı (KKH), günümüzde endüstrileşmiş ülkelerde 

ölümün önde gelen nedenidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) her yıl 1.5 

milyondan fazla insanın miyokard infarktüsü (Mİ) geçirdiği belirlenmiştir (1). 

Geçen 30 yıl içerisinde, gerek insidans ve gerekse mortalitesinde belirgin düşüş 

sağlanmış olsa da; günümüzde halen ana ölüm sebeplerinden biridir. Bütün  

ölümlerin %25’inden sorumludur (1).  

Akut Miyokard İnfarktüsü (AMİ) tanısı; klinik, laboratuvar ve 

elektrokardiyografi (EKG) değişiklikleri tespit edilerek konmaktadır (1). 

Ateroskleroz sonucu daralmış bir koroner arterin trombüs nedeniyle tıkanmasını 

izleyerek koroner kan akımında ani azalma sonrası infarktüs ortaya çıkar (2). 

Hastalığın teşhisinin erken dönemde konulması ve tedavinin zamanında 

yapılmasıyla morbidite ve mortalite olumlu etkilenecek ve hastalığın takibi 

esnasında çıkabilecek komplikasyonların daha kolay kontrol altına alınması 

sağlanacaktır (3).  

AMİ kliniğinin esasını, retrosternal başlangıçlı göğüs ağrısı oluşturur. 

Göğüs ağrısı başladıktan sonra hastanın kliniğe gelişi ve tanının konmasına kadar 

geçecek olan süre ne kadar kısa olursa, nekroz oluşmadan tedaviye başlanma 

olasılığı o derece fazladır. Tanının erken konulmasında göğüs ağrısını takiben 

ortaya çıkan enzim değişikliklerinin EKG değişikliklerinden daha önemli olduğu 

vurgulanmaktadır (4-6).  
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Günümüzde, rutin olarak incelenen enzimler kreatin kinaz (CK) ve onun 

kardiyak izoenzimi kreatin kinaz MB (CK-MB) ve son zamanlarda kullanılmaya 

başlanan Troponin (T ve I) ile myoglobin’dir. Göğüs ağrısı ortaya çıktıktan sonra 

CK’nın yükselmeye başlaması 12 saati ve pik değer oluşturması 36-48 saati bulur 

(4,5).  CK-MB ise 3-6 saat içinde yükselmeye başlamakta ve 12-24 saat içinde pik 

yapmaktadır (4,5). Troponin T (TnT) göğüs ağrısının başlangıcından itibaren üç 

saat içinde yükselmeye başlar, salınım süresi 10-14 gündür (7). High sensitive 

Troponin T (hsTnT) ise semptom başlangıcından itibaren 3 saat içinde yükselir 

(8). 

Bu çalışmanın amacı High Sensitive Troponin T testi ile hastaların 

tanısının daha erken konularak erken dönem tedavilerinin başlanmasını sağlamak, 

hastaların takip süresini kısaltarak Acil Servis kalabalığının önüne geçmek, 

maliyeti düşürmek, hasta memnuniyeti ve sağaltımını artırmaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 Koroner arter hastalığı (KAH)  özellikle gelişmiş ülkeleri etkileyen bir 

hastalık olup erişkinlerde mortalitenin başlıca sebebidir (9). ABD’de  akut 

koroner sendrom (AKS) nedeni ile her yıl 500 000 insan hayatını kaybetmektedir 

(10).  

AKS’ların başlıca semptomu olan göğüs ağrısı  şikayeti ile başvuran 

hastalar, tüm acil servis başvurularının %5’ini oluşturur. ABD’de yapılan 

çalışmalarda yılda yaklaşık 5 milyon kişinin göğüs ağrısı nedeni ile acil servislere 

başvurduğu saptanmıştır (11). Acil servislere başvuran hastaların %25-30’u 

Unstabil Anjina Pektoris (USAP) tanısı alırken, %15’i ST segment elevasyonlu 

miyokard infarktüsü (STEMİ) tanısı almaktadır.  

AKS  terimi miyokardın kan akımının bozulması sonucu ortaya çıkan akut 

göğüs ağrısı veya miyokard iskemisinin diğer semptomları ve miyokard  

iskemisine bağlı EKG değişikliklerinin de genellikle eşlik ettiği klinik tabloları 

tanımlamaktadır. USAP, STEMİ, ST segment elevasyonu olmayan miyokard 

infarktüsü (NSTEMİ) ve ani kardiyak ölümü içeren trombotik koroner arter 

hastalığına bağlı gelişen bir dizi olayı ifade eder (12). 

USAP ve NSTEMİ patogenezleri ve klinik prezentasyonları birbirine 

benzer olması nedeni ile birbirleriyle yakın ilişkili iki durum olarak kabul edilir. 

Hastada miyokard hasarını gösteren kardiyak belirteçlerde bir yükselme olduysa 
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NSTEMİ olarak kabul edilirken, yükselme olmadıysa USAP olarak kabul edilir 

(14).                   

 

2.1. Fizyopatoloji  

Anjiyografik ve anjiyoskopik çalışmalardaki AKS’de ortak patofizyoloji 

hassas aterosklerotik plağın yırtılması ve üzerinde trombüs gelişmesidir (13). 

Ateroskleroz, risk faktörlerinin de etkisi ile çocukluk yıllarından itibaren gelişir. 

Yıllarca semptom vermeden ilerler. Semptomlar aterom plağının büyüyüp 

lümende kan akımını engellemesi veya plağın yırtılıp trombüs gelişimiyle akımın 

engellenmesi ile ortaya çıkar. Plak rüptürü veya erozyonu sonucu farklı 

derecelerde trombüs gelişmesi ile AKS gelişir. Yırtılan plağın içeriği, yırtık 

miktarı, lokal hemodinamik ve koagülasyon durumu ve uygulanan tedavi, 

damarın trombüs tarafından tam veya kısmen tıkanmasında etkili olabilirler (15-

22,28-30). Böylece kararsız anjina, ST-segment yükselmesi olan veya olmayan 

Mİ gelişebilir.    

Sürekli ST-segment yükselmesi genellikle, koroner arterdeki akut tam 

tıkanmayı yansıtmaktadır. Etkilenen miyokard sahasında nekroz gelişir. Bu durum 

transmural veya ST segment yükselmesi olan Mİ olarak adlandırılır. Bu tür 

vakaların tedavisinde fibrinolitik tedavi  veya primer anjiyoplasti ile hızlı, tam ve 

kalıcı rekanalizasyon sağlanması amaçlanır (23). Trombüsün koroner arteri tam 

tıkamadığı ve trombüs içindeki fibrin yapısının  daha az olduğu durumlarda, 
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klinik olarak kararsız angina veya ST-segment yükselmesi olmayan Mİ gelişir 

(23).       

 

2.1.1. Ateroskleroz   

Hiperkolesterolemi gibi aterojenik uyarılara maruz kalma sonucunda ilk 

saptanan değişiklikler, subendotelyal intimada serum lipidlerinin ve endotel 

yüzeyinde lökosit adezyon moleküllerinin görülmesidir. Plazmada düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL) düzeyleri yükseldiğinde çok miktarda LDL partikülü 

endotelden geçerek intimaya girer ve burada birikir. Bu bölgede mikrodamarlar 

yetersiz olduğu için lipoprotein partiküllerinin intimadan temizlenmesi sınırlıdır. 

İntimadaki proteoglikanlara bağlanan lipoprotein partikülleri yakalanır ve 

bulundukları yerde uzun süre alıkonulurlar. Proteoglikanlara bağlı lipoprotein 

partikülleri oksidasyon veya diğer kimyasal modifikasyonlara maruz kalır ve bu 

süreç çoğu araştırmacı tarafından erken aterosklerozun önemli bir bileşeni olarak 

kabul edilir (24-26).  

Ateroskleroz, arter intimasında başlayan lümenin tıkanmasına kadar 

uzanan bir süreci içeren kronik ilerleyici bir durumdur (27). 

Aterosklerotik süreç, tüm vasküler yatağı etkiler. Ateroskleroz, orta ve 

büyük çaplı arterlerde endotel disfonksiyonu ile başlar. Daha sonra, intima ve 

media tabakasında aterosklerotik plak gelişir. Aterosklerotik plaktaki akut 

değişiklikler (aterotromboz) ile ateroskleroz, ölümle sonuçlanabilen klinik 
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hastalıklara dönüşebilir. Aterosklerotik plağın yırtılması, endotel fonksiyonlarının 

bozulması, inflamasyon ve bazı maddelerin (adhezyon molekülleri, sitokinler, 

büyüme faktörleri) salınımı sonucu trombüs gelişebilir. Akut iskemik olayların 

altında yatan bu olaylar dizisi, ateroskleroz ve tromboz süreçlerinin birbirleri ile 

sıkı ilişkilerinden dolayı aterotromboz olarak adlandırılır (31). 

 

2.1.1.1. Ateroskleroz Lezyonu 

2.1.1.1.1. Yağlı Çizgi 

Aterosklerozun en erken lezyonu yağlı çizgilerdir. On yaşındaki 

çocuklarda bile görülebilir.  Makroskopik olarak damar lümeninde sarı alanlar 

olarak görülürler. Arter lümeninde daralmaya yol açmazlar. Bu görüntü endotel 

altında birikmiş olan, içleri lipid dolu köpük hücrelerinden kaynaklanır. Bu evrede 

lipidlerin lezyona girişi ve çıkışı arasında dinamik bir denge vardır. Denge  lipid 

girişi lehine artarsa ateroskleroz lezyonları sonraki evrelere ilerler (32). 

 

2.1.1.1.2. Kararlı (Stabil) Aterosklerotik Plak 

Aterom plağının kararlı olarak adlandırılması, komplike olma olasılığının 

düşük olduğunu ifade eder. Plak, arter lümenine doğru büyür ve lümeni daraltır. 

Bu lezyonda en dışta endotel hücreleri, altında düz kas hücreleri, makrofajlar ve T 

lenfositler bulunur. Bu evrede media tabakasından intimaya göçen düz kas 
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hücreleri plağın başlığını oluşturur. Düz kas hücreleri, çoğalarak, kollajen 

salınımını arttırarak plağın mekanik gücünü arttırırlar. Böylece plağın kararlı 

halde kalmasını sağlarlar (33). 

Kararlı plağın yapısal özellikleri; fibröz başlık kalınlığı plağın her 

bölgesinde eşittir. Bu özellik, mekanik travmalara direnme yeteneği kazandırır, 

plaktaki gerilme stresini azaltır. Fibröz başlık düz kas hücresi ve kollajenden 

zengindir, lipit içeriği, toplam plak içeriğinin %40’ından azını oluşturur ve 

inflamatuar hücre (makrofaj, T lenfosit) sayısı azdır (34,35). 

 

2.1.1.1.3. Kararsız (Vulnerable) Aterosklerotik Plak 

Komplikasyon riski yüksek plaklar kararsız plak olarak nitelendirilir. 

Kararsız plağın yapısal özellikleri; düz kas hücresi ve kollajen içeriği azalmış ince 

fibröz başlık, fibröz başlık üzerindeki çevresel duvar stresinde artma, lipit içerik, 

toplam plak içeriğinin %40’ından fazlasını oluşturur ve inflamasyon hücrelerinin 

sayısı fazladır (34,35). Kararsız plaklar bütün aterosklerotik plakların %10-20’sini 

oluştururlar. AKS’ye neden olan plakların %80-90’ı kararsız plaklardır. 

Aterosklerotik plaklar komplike olduğunda AKS’ye neden olabileceği gibi sessiz 

de kalabilir (32). 

Plak üzerindeki endotelin hasarı veya erozyonu ile subendoteliyal doku 

kan ile temasa geçer. Subendoteliyal doku, Faktör VII ve lipoprotein a’dan zengin 
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olması nedeni ile trombojeniktir. Oluşan trombüs arter lümenini tam veya kısmen 

tıkayarak AKS’ye yol açar (31,32,36). 

 

2.1.1.2. Tromboz 

Tromboz, plak erozyonu veya rüptürü sonucu gelişir. Arterdeki darlığın 

ciddiyetini değiştirebilir, tam veya kısmi tıkanıklığa yol açabilir. Rüptüre olan 

plaktaki lipitten zengin çekirdek, büyük oranda trombojeniktir. Yüksek oranda 

doku faktörü içerir (23). 

Hiperkolesterolemi, artmış fibrinojen, bozulmuş fibrinoliz ve infeksiyon 

trombus oluşumuna katkıda bulunmaktadır (23). AKS’de trombüs trombositten 

zengin (beyaz) veya fibrinden zengin (kırmızı) olabilir. ST-segment yükselmesiz 

AKS hastalarında trombüs, trombositten zengindir. Geçici olarak koroner akım 

tamamen kesilebilir. İskeminin şiddeti ve süresine bağlı olarak, miyokard nekrozu 

gelişebilir (NSTEMİ) veya gelişmeyebilir (USAP) (37). ST yükselmesi olmayan 

AKS hastalarında yapılan patolojik çalışmalarda söz konusu damarın beslediği 

miyokardda nekroz alanları saptanmıştır. Bu nekrozun trombüs embolizasyonu ile 

geliştiği öne sürülmüştür (13,38,39). 
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2.2. Risk Faktörleri  

2.2.1. YaĢ  

Erkeklerde 45 yaş ve üzeri, kadınlarda 55 yaş ve üzeri ateroskleroz için 

risk faktörü olarak kabul edilmiştir.  

 

2.2.2. Cinsiyet 

Koroner Kalp Hastalığı (KKH) nedeniyle ölüm, kadınlarda erkeklerden 

daha fazla görülmektedir, ama kadınlar daha ileri yaşta ölmektedir. Kadınlarda 

KVH risk artışı erkeklerden 10 yıl daha sonra ortaya çıkmaktadır. Risk açısından 

55 yaşındaki bir kadın 45 yaşındaki bir erkek ile aynı düzeydedir. Son yıllarda 

KVH mortalitesindeki azalma erkeklerde kadınlardan daha fazla olmuş ve başta 

en ileri yaş grupları gelmek üzere, KVH insidansı kadınlarda artma göstermiştir. 

Kadınların orta ve ileri yaşta daha kilolu olmaları, oral kontraseptif kullanmaları, 

sistolik hipertansiyon ve diyabetin daha sık görülmesi, 60’lı yaşlarda kolesterol 

seviyelerinin zirve yapmasının bu sonucu doğurduğuna inanılmaktadır (40-43). 

 

2.2.3 Aile Öyküsü  

Bazı çalışmalar KAH risk faktörü olarak soy geçmişin önemini göstermiş 

ve ailede erken KAH öyküsü ile ilişkili riskin 1,5 ile 1,7 kat arasında ve klasik 

risk faktörlerinden bağımsız olduğunu ortaya koymuştur (44). 
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Tiroid hastalıkları, diyabet gibi bazı genetik faktörler de kolesterol 

seviyesini arttırıcı etki gösterebilir. Ailede erken yaşta geçirilmiş miyokard 

infarktüsü ve miyokard infarktüsüne bağlı ölüm öyküsü varsa KKH veya yüksek 

kolesterol riski ailevi olarak artmaktadır. Aile öyküsü, kalp damar hastalıklarının 

en güçlü bağımsız risk faktörlerindendir (45). 

 

2.2.4. Sigara 

Sigara tüketimi, KAH açısından tek, önemli ve değiştirilebilir risk 

faktörüdür. Birleşik devletlerde yılda 400000’den fazla ölümün nedenidir. KAH, 

sigara dumanına maruz kalmayla yüklenebilen % 8 ek oran ile tüm sigara ilişkili 

ölümlerin % 35-40’ına neden olmaktadır (46). 

Kan basıncı, sempatik tonus üzerindeki olumsuz etkilerinin ve miyokardın 

oksijen tüketiminin azalmasının ötesinde sigara içmek aterotrombozu çeşitli diğer 

mekanizmalar ile etkilemektedir. Aterosklerotik sürecin hızlanmasına ilaveten 

uzun süreli sigara içimi LDL oksidasyonunu arttırabilir ve endotele bağımlı 

vazodilatasyonu bozar. Sigara tüketimini takiben disfonksiyonel nitrik oksit 

biyosentezi ile bu son etki arasında direkt bağlantı kurulmuştur (47,48). Sigara 

içmenin bunlara ek olarak hsCRP (Yüksek Duyarlıklı C Reaktif Protein), ICAM-I     

(İntraselüler Adezyon  Molekülü), fibrinojen ve homosistein düzeylerinin 

yükselmesi dahil olmak üzere olumsuz homeostatik ve enflamatuvar etkileri 

vardır (49,50). Son önemli genel bakışta, sigara içiminin kesilmesi, sigara içmeye 
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devam edenlerle karşılaştırıldığında koroner kalp hastalığı mortalitesini % 36 

azaltmıştır. Bu etkinin derecesi yaş, cinsiyet ve ülke ile değişmemektedir (51). 

 

2.2.5. Hipertansiyon  

Sigara tüketiminin aksine hipertansiyon (HT) sıklıkla sessiz bir risk 

faktörüdür. Prevelansı giderek artmaktadır. Pek çok çalışmada kardiyovasküler 

mortalite ve morbiditenin hem sistolik, hem de diyastolik kan basıncıyla sürekli 

ilişki gösterdiği ortaya konmuştur (52). Kan basıncında 5-6 mmHg düşme, inme 

gelişme riskinde % 38, koroner arter hastalığı gelişme riskinde % 16’lık azalma 

sağlamaktadır (53). Kan basıncı yüksekliğinin kalp yetersizliği, periferik arter 

hastalığı ve son dönem böbrek yetersizliği ile kademeli ve bağımsız ilişki 

gösterdiği bilinmektedir (54,55). 

Bu nedenle hipertansiyon, bir dizi kardiyovasküler hastalık ve bunlarla 

ilişkili bozuklukların yanı sıra kardiyovasküler riskte belirgin artış oluşturan tüm 

hastalıklar için major risk faktörü olarak kabul edilmektedir (56). 

 

2.2.6. Diyabetes Mellitus (DM) 

Diyabetik hastalarında endotel ve düz kas fonksiyonları belirgin şekilde 

bozulmuştur ve aterogenezde kritik bir basamak olan trombosit adezyonu artmış 

görünmektedir (57). 
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Yaş ve ırk olarak denk hastalar, diyabeti olmayanlar ile 

karşılaştırıldığında, diyabetlilerin gelecekteki kardiyovasküler olay oranları  2 ile  

4 kat daha yüksektir (58). Diyabetli hastalarda tüm ölümlerin dörtte üçü KKH’dan 

kaynaklanmaktadır (59). Diyabet olmayanlar ile kaşılaştırıldığında diyabetik 

hastaların hem major arterlerde, hem de mikrovasküler dolaşımda aterosklerotik 

yükü daha fazladır. 

 

2.2.7. Hiperlipidemi (HL) 

Kolesterol ve ateroskleroz arasındaki ilişki günümüzde yaygın olarak 

kabul görmektedir (60). Koroner arter hastalığı riski, kan kolesterol değeri ile 

korele bir şekilde sabit olarak artar (61). 

LDL reseptör yolu hakkındaki bilgiye ilaveten aterosklerozun vasküler 

biyolojisinin anlaşılması LDL’nin ateroskleroz oluşumundaki yeri hakkında 

biyolojik inandırıcılık sağlamaktadır. LDL reseptöründeki insan mutasyonları, 

ailesel homozigot hiperkolesterolemisi olan kişilerde yaşamın ilk dekadı gibi 

erken dönemde yaygın ateroskleroza neden olan monogenik zeminde 

hiperkolesterolemiye neden olurlar. Son olarak çeşitli yollarla (safra asidi 

bağlayan resinler, ince barsak bypass cerrahisi, HM-CoA redüktaz inhibitörleri) 

LDL kolesterolü düşürmek için büyük çaplı klinik denemelerdeki girişimler 

kardiyovasküler olaylarda azalma olduğunu göstermişlerdir.  
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2.2.8. Obezite  

Obezitenin kardiyovasküler hastalık açısından kendisinin gerçek bir risk 

faktörü mü yoksa vasküler risk üzerindeki etkisinin yalnızca glikoz intoleransı, 

insülin direnci, hipertansiyon, fiziksel aktivite ve dislipidemi aracılığı ile mi 

olduğu konusu tartışılmaktadır. Epidemiyolojik açıdan obezite kendi başına 

aktivite düzeyi, santripedal veya abdominal obeziteyi gösteren, hem kadınlarda 

hem de yaşlı erkeklerde bağımsız olarak vasküler riski öngören bel-kalça oranına 

bakılmaksızın artmış vasküler risk ile ilişkilidir (62). 

 

2.2.9. Stres  

Zihinsel stres ve depresyon, ikisi de, vasküler riskin artmasına zemin 

hazırlayan değiştirilebilir risk faktörleridir. Zihinsel stres adrenerjik uyarım ile 

miyokardın oksijen ihtiyacını arttırabilir ve miyokard iskemisini kötüleştirebilir. 

Zihinsel stres özellikle aterosklerotik koroner arterlerde koroner 

vazokonstriksiyona neden olabilir ve miyokardiyal oksijen teminini etkileyebilir. 

Son çalışmalar zihinsel stres ile trombosit ve endotel işlev bozukluğu, metabolik 

sendrom, ve ventriküler aritmilerin indüklenmesi birbirine bağlanmıştır (63-66). 

Klinik depresyon koroner kalp hastalığını kuvvetle öngörür. Depresyon 

hipertansiyon, sigara içimi, fiziksel aktivitesizlik prevalansının artması ile de 

ilişkili olduğundan bu ve diğer risk faktörlerinin düzeltilmesinden sonra tüm 

riskler üzerinde depresyonun etkileri devam etmektedir (63).  
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2.2.10. Sedanter YaĢam  

Egzersiz ile ilgili güncel öneri, şiddetli fiziksel aktiviteden ziyade, orta 

düzeyde fiziksel aktiviteyi vurgular ve haftanın çoğu günlerinde, 30 dakikalık orta 

düzeyde aktiviteyi hedefler (66). 

Düzenli egzersiz, çok sayıda aterosklerotik risk faktörünü etkilemektedir. 

Hipertansif katılımcılarda aerobik egzersiz sistolik kan basıncında ortalama 5 

mmHg azalma sağlamıştır. Bu oran birçok ilaç müdahalesi ile karşılaştırılabilir bir 

azalma düzeyidir (67). Toplam ve LDL kolesterol düzeylerinde egzersizin 

geleneksel olarak sadece orta derecede etkili olduğu görülse de HDL kolesterol 

düzeyindeki düzelme ve trigliseritlerdeki azalma istikrarlı biçimde olmaktadır. En 

son veriler, plazma LDL konsantrasyonunda değişiklik olmaksızın LDL partikül 

büyüklüğünde artma olduğuna işaret etmektedir (67). 

Sonuçta düzenli egzersiz, C reaktif protein düzeyini düşürür, koroner 

endotel fonksiyonunu düzeltir. Doku plazminojen aktivatörü, Von Willebrand 

faktörü, fibrin D-dimeri ve plazma akışkanlığı dahil hemostatik değişkenlerde 

olumlu etki yapmaktadır (68). 

 

2.2.11. Alkol  

Günlük 10-20 gr mutlaka akol kullanan kişilerde, koroner arter hastalığına 

bağlı mortalite oranlarının, alkol kullanmayanlara göre daha düşük olduğuna ve 

koroner arter hastalığı riskinin, alkol alımı ile j şeklinde bir ilişki olduğuna dair 
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güçlü veriler vardır (69). Alkol kullananlarda HDL kolesterol düzeyi 

kullanmayanlara göre daha yüksektir, fakat kör çapraz çalışmalar, orta ve yüksek 

düzeyde alkol alımının kan basıncını arttırdığını göstermektedir (70). Yüksek 

düzeyde alkol alımının uzun sürede kalbin kontraktil fonksiyonlarını olumsuz 

etkilediği, hatta kardiyomiyopatiye yol açtığı bilinmektedir. 

 

2.3. Akut Koroner Sendrom Tipleri 

Başvuru EKG’sindeki ST-segment değişikliğine göre, AKS iki gruba 

ayrılır; ST-segment yükselmesi olan veya olmayan AKS  (şekil 1) (71) 

                                   Akut Koroner Sendrom 

 

 ST segment yükselmesi yok                            ST segment yükselmesi var 

                       

                        ST yükselmesiz Mİ 

  Kararsız anjina 

                                               Q dalgasız Mİ              Q dalgalı Mİ 

ġekil 1.  Akut koroner sendromlu hastaların başvuru EKG’sine göre 

sınıflandırılması 
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2.3.1. ST Segment Yükselmesi Olan Akut Koroner Sendrom  

ST-segment yükselmesi olan Mİ’de tıkayıcı ve sürekli tromboz hakimdir. 

Sürekli ST-segment yükselmesi genellikle koroner arterde akut total tıkanıklığı 

yansıtmaktadır. Koroner arterin tam tıkanmasından 15–30 dakika sonra miyokard 

nekrozu gelişmeye başlar. Miyokard nekrozu, subendokardiyumdan subepikarda 

doğru yayılır (72). Koroner trombozisde, başlangıçta oklüzyon trombosit 

kümelenmesine bağlıdır. Daha sonra, fibrin erken dönemde trombosit tıkacın 

sağlamlaşması için önemli rol oynar (73). Fibrinolitik tedavi veya primer 

anjiyoplasti ile hızlı, tam ve kalıcı rekanalizasyon sağlanması hedeflenir.   

 

 2.3.2.  ST Segment Yükselmesi Olmayan Akut Koroner  

             Sendrom  

AKS kliniği olup, sürekli ST-segment yükselmesi olmayan hastalar, 

kararsız anjina ve ST segment yükselmesi olmayan Mİ hastaları olarak iki gruba 

ayrılırlar. Patofizyolojileri, klinik tabloları ve tedavi yaklaşımları benzer olduğu 

için birlikte değerlendirilirler.  

 ST yükselmesiz AKS’den sorumlu lezyon, sıklıkla yırtılmış veya 

erozyona uğramış plak içinde tam tıkanıklığa yol açmayan trombositten zengin, 

beyaz trombüstür (74). EKG’de ST-segment çökmesi, geçici ST segment 

yükselmesi (<20 dk) veya T dalga değişiklikleri görülebilir. USAP veya 

NSTEMİ’li hastalarda ölüm veya reinfarktüs riski ilk 30 gün içinde yaklaşık 
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%10’dur. ST-segment yükselmesi olmayan AKS’li hastaların yaklaşık % 35-

50’sinde medikal tedaviye rağmen tekrarlayan iskemik olaylar görülebilir (74–

76).   

 USAP, kararlı anjina ve Mİ arasında bulunan bir sendromu tanımlar. 

Göğüs ağrısı, EKG ve kalp enzimleri ile Mİ tanısının dışlanması temeline dayalı 

olarak konulan klinik bir tanıdır. Kararsız anjina, 20 dakikadan uzun süren 

istirahat anjinası, son iki ay içerisinde başlayan ciddi egzersiz anjinası veya var 

olan stabil anjinanın son zamanlarda şiddetinin artması şeklinde ortaya çıkabilir 

(23). ST-segment yükselmesiz AKS hastalarında, troponin ve/veya kreatinin kinaz 

(CK)-MB gibi kardiyak  enzim seviyelerine bakılarak kararsız anjina ya da ST 

segment yükselmesi olmayan Mİ tanısı konur. ST segment yükselmesiz Mİ’de 

kararsız anjinanın aksine oklüzyon süresi daha uzun ve kardiyak enzimler anlamlı 

olarak yüksektir. Hastaların büyük kısmında Q dalgası gelişmez. Ancak vakaların 

%2 ile %15’inde Q dalgası gelişebilir (71,77).  Kardiyak troponin T veya troponin 

I daha duyarlı ve spesifik miyokardiyal nekroz göstergeleridir. AKS düşünülen 

hastalarda az miktarda nekroz normal veya normalin üst sınırlarında saptanan CK 

veya CK-MB değerleri ile saptanamamaktadır. CK-MB artışı olmaksızın kardiyak 

troponinlerde artış gözlenmesi ‘minimal miyokardiyal hasar’ olarak 

adlandırılmıştır. Bu kavram klinik olarak önemlidir, çünkü klinik sonuç ve tedavi 

seçiminde pratik öneme sahiptir (23). 
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2.4. Elektrokardiyogram  

İstirahatte çekilen EKG, AKS’dan şüphelenilen hastaların 

değerlendirilmesinde önemlidir. Hasta semptomatik olduğunda alınan EKG’nin, 

semptomlar gerilediğinde veya kaybolduğunda tekrarlanarak kıyaslanması 

önemlidir.  

ST segment ve T dalga değişiklikleri en güvenilir EKG göstergeleridir 

(78,79).  İki veya daha fazla komşu derivasyonda 1 mm ve üzeri ST segment 

elevasyonu ve R dalgasının dominant olduğu derivasyonlarda 1 mm’den daha 

fazla T dalga negatifliği klinik olarak güçlü  şekilde AKS’yi düşündürür (23). 

Amerikan kılavuzuna göre 0.5 mm ve üzeri ST segment depresyonu anlamlı kabul 

edilmektedir (80). Normal EKG, AKS olasılığını ortadan kaldırmaz. Bazı 

çalışmalarda, göğüs ağrısıyla başvuran ve acil servisten taburcu edilen normal 

EKG’li hastaların %5’inde kararsız anjina veya Mİ geliştiği gösterilmiştir (81,82). 

Geçici ST segment yükselmesi AKS’larda, özellikle prinzmetal anjinada 

görülebilir (23) 
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Tablo 1.  Akut koroner sendromları taklit edebilen kardiyak ve nonkardiyak 

nedenler 

 

Kardiyak  

Miyokardit 

 

Perikardit 

 

Myoperikardit  

Kardiyomyopati  

Valvüler 

hastalıklar 

 

Pulmoner 

Pulmoner 

emboli 

Pulmoner 

infarktüs 

Pnömoni   

Pnömotoraks  

 

Hematolojik 

Orak hücreli 

anemi   

 

Vasküler 

Aort diseksiyonu 

Aort anevrizması 

Aort 

koartaksiyonu 

Serebrovasküler 

hastalık 

 

  

 

Gastrointestinal  

Özefagus spazmı 

 

Özefajit  

 

Peptik ülser 

Pankreatit 

Kolesistit 

 

Ortopedik 

Servikal 

diskopati 

Kaburga kırığı 

Kas hasarı/ 

inflamasyonu  

Kostokondrit  

 

2.5. Miyokardiyal Hasarın Biyokimyasal Belirteçleri  

Mİ tanısı, Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji 

Koleji’nin (ACC) son ortak raporuna göre, biyokimyasal belirteçlerden CK-MB 

ve/veya Troponin T veya I yüksekliğine ilaveten miyokardiyal iskemi ile uyumlu 

belirtilerin varlığı (özellikle anjina pektoris) ile konabilir (76).  

 Miyosit hasarı oluştuğunda, membran bütünlüğü kaybolur ve hücre içi 

makromoleküller interstisiuma, daha sonra da mikrovasküler yapı ve lenfatikler 

ile dolaşıma geçerler (83).     
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2.5.1. Myoglobin 

Myoglobin, kalp ve iskelet kasında bulunan düşük molekül ağırlıklı bir 

proteindir. Hasarlı miyokard hücrelerinden hızla salınır ve süratle böbrekten atılır. 

Miyokard hasarını takiben en hızlı yükselen belirteçtir (30. dakika ile 2 saat). 

Myoglobin 12–18 saat süreyle serumda kalabilir. Kalbe özgü değildir, iskelet 

kasında da yüksek miktarda bulunduğundan, AMİ tanısında sınırlı rolü vardır. 

AMİ  sırasında hızla yükselmesi dolayısıyla, infarktüsün erken tanısında ve 

reinfarktüste hala önemini korumaktadır (84-86). 

 

2.5.2. Kreatin Kinaz 

Kreatin Kinaz (CK), Akut Miyokard İnfarktüsü (AMİ) hastaların yaklaşık 

%90-93’ünde yükselir. AMİ’nün  başlangıcını takiben 4-8 saat içinde normal 

değerini aşar. 3-4 gün içinde normal değerlere iner (88). Pik seviyesinin zamanı 

ise hastalar arasında değişkenlik gösterebilir (8-58  saat). Ortalama 24 saatte pik 

yapar. Kas hastalığı, alkol intoksikasyonu, diabet, iskelet kası  travması, ciddi 

egzersiz ,konvülziyonlar, intramüsküler enjeksiyonlar sonrası ve pulmoner 

embolide artış gösterebilir ancak kalp yetersizliği ve karaciğer hastalıklarında 

normaldir (87-91). 

Kreatin kinazın üç sitozolik enzimi ve bir mitokondrial izoenzimi 

mevcuttur. Sitozolik CK insan dokularında M ve B olarak belirlenen iki 

monomerden oluşan bir dimer olarak bulunur (92). Bu subünitler elektroforezdeki 
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hareket özelliklerine göre birbirlerinden kolaylıkla ayrılabilen CK-1(BB), CK-

2(MB) ve CK-3(MM) olarak isimlendirilen 3 izoenzimi oluşturmak üzere bir 

araya gelirler (93). CK-MM hem kalp hem de iskelet kasında predominant 

olmasına rağmen, CK-MB’nin miyokarda daha spesifik olduğu gösterilmiştir. 

CK-MB çok az miktarlarda ince barsak, dil, diyafram, uterus ve prostatda da 

bulunabilir (91,94). CKMB/total CK aktivitesinin %5’den fazla olması yükselmiş 

CK-MB’nin miyokardiyal kaynaklı olduğunu gösterir. Maraton koşucularında, 

kronik miyopatilerde, kronik renal yetersizlikte ve hipotiroidizmde CK-MB 

yüksekliği görülebilir (95,96). 

Serumda CK ve izoenzimlerinin ölçümü AMİ’de ve kas bozukluklarında 

tanısal amaçlı kullanılır (97). AMİ’lü hastaların yaklaşık %15’inde total CK 

normal kalırken, CK-MB yükselebilir. Bu durum genellikle düşük kas kitleli 

kişilerde görülür (6,98). 

 

 2.5.3. Kardiyak Troponin   

Troponinler, iskelet ve kalp kasında aktin ve myozin arasındaki ilişkiyi 

düzenleyen yapısal proteinlerdir. Troponinlerin üç alt grubu vardır: Troponin I, 

troponin T ve troponin C  (100). Kardiyak troponinler,  miyosit içinde iki havuzda 

bulunurlar. Sitozolde serbest olarak bulunan troponinler, miyokard hasarını 

izleyen dönemde salınırlar. Sitozolde bulunan troponinler total troponinlerin %3-

5’ini oluşturur. Bu yüzden erken dönemde plazmaya geçen troponin miktarı da 

azdır. Oysa kontraktil yapıya yapışık durumda bulunan troponinler, daha fazladır 
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ve çok daha yavaş olarak plazmaya bırakılırlar. Bu ikinci havuz nedeniyle, 

miyosit hasarından sonra troponin düzeyleri uzun süre yüksek kalır (99). Kardiyak 

troponin T (Tn T) miyokard hasarını izleyen 3 ile 12. saatte, troponin I (Tn I) ise 6 

ile 12. saatte yükselmeye başlar, her ikisi de zirve değerlerine yaklaşık 24. saatte 

ulaşır. Tn I yaklaşık 10 gün, Tn T 14 gün kadar yüksek kalabilir (7,99,100).  

Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti (American College 

of Cardiology/American Heart Association, ACC/AHA) risk sınıflamasına göre, 

ST yükselmesiz AKS hastalarında, kardiyak Tn T’nin 0.01-0.1 ng/ml arasında 

olması prognostik açıdan orta derecede riski, 0.1 ng/ml’nin üzerinde olması ise 

yüksek riski gösterir. Kardiyak Tn I için ise 0.1-1.5 ng/ml orta, 1.5 ng/ml’nin üstü, 

yüksek riskli hastaları belirlemede kullanılır (80).  Kardiyak troponinler, koroner 

arter hastalığı dışında bazı durumlarda da yükselebilirler. Myokardit, kalbi tutan 

amiloidoz/sarkoidoz gibi kollojen doku hastalıkları, pulmoner emboli, kardiyak 

travma gibi durumlar troponin pozitifliği yapabilir. Bu durumlar Tablo ‘2’de 

özetlenmişir (101). 

Tablo 2. Troponinin koroner arter hastalığı dışında yükseldiği durumlar 

Miyokardit                                                     Kalp cerrahisi              

Perikardit                                                       Kardiyoversiyon 

Kardiyomyopatiler                                        Sepsis 

Konjestif kalp yetmezliği                              Rabdomyolizis 

(Kompanse olsa bile)                                    Kronik börek yetmezliği 

Pulmoner emboli                                          Göğüs travması 

Amiloidoz/Sarkoidoz 
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  USAP’lı hastaların yaklaşık %30’unda kardiyak troponinlerin yükseldiği 

görülmüştür. Genellikle ilk ölçümü yüksek olan hastaların prognozu daha kötü 

olmakla birlikte, 4–8 ve 12 saat sonra tekrarlanan troponin ölçümlerinde de 

yükselme olması prognozu olumsuz etkiler (102). 

 

2.5.4. High Sensitive Troponin T 

Son zamanlarda Troponin T’nin yeni formülasyonu güncellendi ki bu yeni 

formülasyon, öncekinden daha düşük konsantrasyonlarda ölçüm yapabilmektedir 

(103). Bu yeni analiz ile akut koroner sendromun tanısal sensitivitesinin geliştiği 

görülmüştür (104). High Sensitive Troponin T (hsTnT)  semptom başlangıcından 

itibaren 3 saat içinde yükselir (8). 

High Sensitive Troponin T testi konvansiyonel kardiyak troponin (cTn) 

testleri tarafından daha önceleri tespit edilemeyen konsantrasyon seviyelerini 

belirleyebilme ve kesin ölçüm yapabilme imkanı sağlayan  bir test olup, hastaneye 

başvuru sırasında NSTEMİ tanısının konabilmesi ve/veya ekarte edilebilmesine 

olanak sağlar (105-107). Bu yeni test, akut koroner sendromun ötesinde, kararlı 

koroner arter hastalığı, kronik kalp yetmezliği ve kronik renal yetmezliği olan 

hastalarda kardiyovasküler mortalitenin öngörülmesinde de yardımcı olur (108-

111). 

Yeni hsTnT testi, 99. persentil referans üst sınırında %10’dan daha düşük 

varyasyon katsayısı (CV) göstermekte olup, bu seviye şu anda mevcut olan en 
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üstün test seviyesidir (112). Sağlıklı insanların bulunması ve dolayısı ile normal 

tanımının üst limitinin kesin olarak tanımlanmasını sağlar (113). 

 

2.6. Ekokardiyografi ve Noninvazif Miyokard Görüntülemesi 

Sol ventrikül sistolik fonksiyonu iskemik kalp hastalığı olan hastalarda 

önemli prognostik değişkenlerden biridir ve  ekokardiyografi ile hızlı ve doğru bir  

şekilde değerlendirilebilir. Deneyimli ellerde, iskeminin gerilemesi ile kaybolan 

sol ventrikül duvarındaki geçici hipokinetik ve akinetik alanlar saptanabilir. 

Bununla birlikte ayırıcı tanıda önemli olan aort diseksiyonu, pulmoner emboli,  

aort stenozu ve hipertrofik kardiyomyopati gibi durumlar saptanabilir (114).  

 Göğüs ağrısı ile başvuran fakat EKG değişikliği veya Mİ bulgusu 

olmayan hastaların ilk değerlendirmesinde, istirahat miyokard sintigrafisinin 

yararlı olduğu gösterilmiştir (115). 

 

2.7. Koroner Anatominin Görüntülenmesi 

Görüntüleme yöntemleri koroner arter hastalığının varlığı ve ciddiyeti 

hakkında eşsiz bilgi sağlarlar. Konvansiyonel invazif anjiyografi koroner 

anatominin görüntülenmesinde kullanılan altın standart yöntemdir. Çok damar 

hastalığı veya sol ana koroner tıkanıklığı olan hastalar, gelecekteki 

kardiyovasküler olaylar açısından en yüksek risk grubundadırlar (116).  
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Akut koroner sendromlu hastalarda, koroner anatominin görüntülenmesi 

için bilgisayarlı tomografinin kullanımı, suboptimal tanı doğruluğu ve perkütan 

koroner girişim ( PCİ ) gereken durumlarda çok değerli zamanı çalmasından 

dolayı tavsiye edilmemektedir.  

 Koroner arter anatomisinin değerlendirilmesinde manyetik rezonans 

görüntüleme (MRİ) kullanımı yetersiz kalmaktadır. Bilgisayarlı tomografi (BT) 

ve MRİ ayırıcı tanıda, pulmoner emboli veya aort diseksiyonu gibi hastalıkları 

değerlendirmede endikedir. 

 

2.8. Akut Koroner Sendromda Risk Değerlendirilmesi 

Akut koroner sendromdan  şüphelendiren semptomlar gösteren hastalarda, 

başlangıç anındaki tıbbi hikâye, fizik muayene, EKG, böbrek fonksiyonları, 

kardiyak biyomarkerların ölçümü, ölüm ve nonfatal kardiyak olay riskini 

belirlemede kullanılabilir. Riskin belirlenmesi, başlangıç tıbbi ya da girişimsel 

tedavinin yeri ve seçimi konusunda yararlı olabilir. Yüksek riskli hastalar, koroner 

yoğun bakım ünitesinde, orta riskli hastalar acil serviste veya yataklı bir serviste 

monitörizasyonun mümkün olduğu bir yerde takip edilmelidir. Düşük riskli 

hastalar ise ayaktan takip edilebilir (50). TİMİ risk skoru  kısa ve uzun vade risk 

değerlendirmesi amacı ile geliştirilmiştir. Risk prezentasyon zamanında en 

yüksektir, zaman içinde düşmeye başlar ama akut dönem boyunca yüksek kalır.  
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Birçok risk değerlendirmesi skoru, geniş hasta popülasyonunda 

geliştirilmiş ve geçerliliği onaylanmıştır. Klinik pratikte sadece basit risk 

skorlama sistemlerinin kullanımı faydalıdır. 

TİMİ (Thrombolysis in Myocardial İschemia) risk skoru değişik risk 

gruplarındaki tedavi etkinliğini analiz etmek için uygulanmıştır. Advers olayları 

tahmin etmede kesinliği daha az olmasına karşın, kullanım kolaylığı yaygın bir  

şekilde kabulünü sağlamıştır.  

TİMİ risk skoru başvuru sırasında bulunan, 7 değişkenin toplanması 

sonucunda belirlenir. Her bir değişkene bir puan verilir. Bu 7 değişken 14 gün 

içinde ölüm, yeni veya gelişecek Mİ tablosu, acil revaskülarizasyon ihtiyacından 

birinin gelişebileceğini gösterir (Tablo 3), (117,118). TİMİ USAP  veya NSTEMİ 

hasta grubunda risk skorlamasında kullanılır. Advers olayları tahmin etmede 

kesinliği daha az olmasına karşın, kullanım kolaylığı yaygın bir şekilde kabulünü 

sağlamıştır. TİMİ verileri TİMİ – 11B ve ESSENCE (Efficacy and Safety of 

Subcutaneous Enoxoparin in Non-Q- Wawe Coronary Events) çalışmalarından 

elde edilmiştir (118). 
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Tablo 3. TİMİ risk skoru 

Tahmin Kriterleri                                               Puan                       Tanımlama  

Yaş ≥  65                                                              1                             

KAH için 3 ≥ Risk faktörü varlığı                        1                        Ailede  KAH öyküsü varlığı 

                                                                                                               HT 

                                                                                                               HL 

                                                                                                               DM 

                                                                                                               Sigara kullanımı 

Son 7 gün içinde aspirin kullanımı                      1 

Yeni gelişen, şiddetli anjinal semptomlar            1                      Son 24 saatte  ≥ 2  anjinal   

                                                                                                         hadise                     

Kardiyak belirteçlerde yükselme                         1                        CKMB veya troponin      

≥ 0.5 mm ST segment değişikliği                        1                        > 0.5 mm anlamlı ST depresyonu;  

                                                                                                       20 dk’dan kısa süreli ≥ 0,5 mm ST    

                                                                                                       elevasyonu ST segment         

                                                                                                       depresyonu gibi tedavi edilmelidir;                     

                                                                                                       20 dakikanın üzerinde ≥ 1mm ST  

                                                                                                       elevasyonu STEMİ tedavi kategorisi  

                                                                                                       basamakları ile tedavi edilir        

Önceki koroner arter stenozu ≥ %50                 1                          Bu bilginin bilinmediği/ elde   

                                                                                                       edilmediği  durumlarda risk  

                                                                                                      belirteçleri  geçerlidir                               

 

Skor                                 Risk Statüsü 

0 veya 1                           düşük  

2                                       düşük 

3                                       orta 

4                                       orta 

5                  yüksek                            
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışma, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı, 

Kardiyoloji Anabilim Dalı ve Biyokimya Anabilim Dalı işbirliği ile Erişkin Acil 

Servis, Acil Laboratuvarı ve Koroner Anjiografi Laboratuvarında gerçekleştirildi. 

Tüm hastalar çalışma öncesi bilgilendirildi. Hastalardan çalışmaya katıldıklarına 

dair yazılı onam formu alındı. Bu çalışma 1 Mart 2011 ve 10 Mayıs 2011 tarihleri  

arasında gerçekleştirildi. Çalışma Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin Acil 

Servisine başvuran ve Akut Koroner Sendrom düşünülen 45 hastanın kardiyak 

Troponin T ve High Sensitive Troponin T düzeyleri karşılaştırıldı.  

 

3.1. Hastaların AraĢtırmaya Alınma Kriterleri 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Erişkin Acil Servise göğüs ağrısı 

şikayeti ile başvuran 18 yaş üstü, TİMİ Skoru 3 ve üzeri olan, onam formunu 

okuyarak çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar çalışmaya alınmıştır. 

 

3.2. Hastaların AraĢtırmaya Alınmama Kriterleri 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Erişkin Acil Servise başvuran 18 

yaş altı hastalar, kreatinin değeri >2 olan hastalar, göğüs ağrısı şikayeti ile 

başvurup TİMİ skoru 3’ün altında olan hastalar, son 3 ay içinde geçirilmiş stroke 
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öyküsü olanlar, aort diseksiyonu bulgusu olanlar,  aktif malignitesi olan hastalar, 

sepsis/septik şok tablosunda olan hastalar, kardiyak travması olanlar, 

amiloidoz/sarkoidoz gibi otoimmün hastalıkları olanlar, kardiyak transplantasyon 

rejeksiyonu düşünülen hastalar, son 3 ay içerisinde geçirilmiş pulmoner 

tromboemboli öyküsü olan hastalar, perikardit/miyokardit düşünülen hastalar, 

takibi kabul etmeyen hastalar ve TİMİ skoru yüksek olup göğüs ağrısının ilk 6. 

saatinden sonra başvuran hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

 

3.3. Veri Toplanması 

Çalışmamız için Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulundan 

onay alındı. 70 gün süre ile Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin Acil Servisine 

başvuran göğüs ağrılı hastalar çalışmaya alındı. 

Çalışmamızda göğüs ağrısı şikayeti ile başvuran hastalar triajda 

değerlendirilip vital bulgularına bakıldıktan sonra resmi dosyaları ve çalışma 

formları ile beraber acil servis doktoruna teslim edildi. Hastalar acil tıp asistanı 

tarafından değerlendirildi, muayeneleri yapıldı ve çalışma kriterlerine uygun olan 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastalara veya yakınlarına çalışma hakkında bilgi 

verildi ve onam alındı. 

Hastaların demografik verileri, şikayeti, özgeçmişi, fizik muayene 

bulguları forma kaydedildi. Hastaların muayenesi sonrasında acil hekimi 

tarafından TİMİ skorlaması yapıldı ve skorları çalışma formuna kaydedildi. 
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Göğüs ağrısı şikayeti ile başvuran tüm hastalara 12 derivasyonlu EKG 

çekildi, hemogram düzeyleri, böbrek fonksiyon testleri, myoglobin, CK, CKMB 

kütle, TnT ve hsTnT düzeyleri acil servis laboratuvarında çalışıldı.  

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar kardiyoloji bölümü ile konsülte edildi. 

Kardiyoloji tarafından değerlendirilen; kardiyoloji tarafından erken dönemde 

değerlendirilip takip önerilen hastalardan  0., 3., 6. ve 12. saatte; her seferinde 4 

ml olmak üzere 2 kuru tüpe venöz kan örneği alındı. 1 tüp santrifüj edilerek -

24°C’de, sonradan hsTnT değeri çalışılması amacıyla saklandı. Alınan kanlar acil 

servis laboratuvarında çalışıldı. Kardiyoloji bölümü tarafından erken dönem yatış 

önerilen hastanın yatış sonrası kan örneği alımına devam edilmedi. Tüm hastaların 

kan örnekleri Nüve NF 1200® cihazında 4000 devirde 10 dakika santrifüj 

edildikten sonra Troponin T ve hsTnT düzeyleri Roche Elecsys 2010® cihazında 

20 dakikada çalışıldı. 

 

3.4. Ġstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen veriler SPSS for Windows® 16.0 (SPSS İnc., 

Chicago, USA) programına kaydedildi ve analiz  edildi. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodları (N, Yüzde, Ortalama, 

Standart Sapma) kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-

Kare testi kullanıldı. Niceliksel verilerin karşılaştırılmasında iki grup durumunda, 

gruplar arası karşılaştırmalarda Mann Whitney U testi kullanıldı. Troponin T ve 
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High Sensitive Troponin T düzeyleri arası ilişkileri saptamak için Spearman 

Korelasyon analizi kullanıldı. Troponin T ve High Sensitive Troponin T 

düzeylerinin sonuç üzerindeki risk etkisini hesaplamak için Odds Ratio kullanıldı.  

Sonuçlar % 95 güven aralığında, anlamlılık (OR) p<0,05 düzeyinde ve çift 

yönlü olarak değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Hastaların Demografik Özellikler 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Erişkin Acil Servisine 2010 yılı 

hasta başvurusu 57.800 olmuştur. Çalışma süresince Gazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Erişkin Acil Servise başvuran hasta sayısı 8.200’dür. Çalışma süresi 

içinde acil servise 304 göğüs ağrılı hasta gelmiştir. TİMİ skoru 3 ve üzeri olan ve 

kabul kriterlerini karşılayan 45 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışma 

esnasında, ağrısının 6. saatinde başvuran hasta sayısının fazla olduğu görülmüştür. 

304 hastanın 17’si TİMİ skoru düşük olmasına rağmen USAP olarak 

değerlendirilerek koroner yoğun bakım ünitesine (KYBU) yatırıldı. 2 hastanın 

TİMİ skoru düşük olmasına rağmen Troponin T değeri yüksekti, NSTEMİ tanısı 

ile KYBU’ne yatırıldı. 11 hasta serum kreatinin değeri >2 olduğu için çalışma dışı 

bırakıldı. Göğüs ağrısı ile başvuran 5 hastada pnömotoraks saptandı. 2 hasta 

geçirilmiş pulmoner tromboembolisi olması nedeni ile çalışma dışı bırakıldı. 

Perikardit-miyokardit düşünülen 2 hasta çalışma dışı bırakıldı. 19 hastada başvuru 

esnasında çekilen EKG’de STEMİ  saptandı. 4 hasta aktif malignitesi olması 

nedeni ile dışlandı. TİMİ skoru yüksek olup çalışma formuna ulaşılamayan 4 

hasta ve göğüs ağrısı başlangıcından itibaren ilk 6 saatini geçirmiş olan 1 hasta 

çalışma dışı bırakıldı. TİMİ skoru yüksek olan, takibi kabul etmeyen 6 hasta da 

çalışma dışı bırakıldı. 
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       Tablo 4. Hastaların demografik özellikleri 

  
N % 

Yaş 

49 yaş ve altı 7 15,6 

50-59 yaş 19 42,2 

60-69 yaş 9 20,0 

70 yaş ve üstü 10 22,2 

Cinsiyet 

Kadın 16 35,6 

Erkek 29 64,4 

         

Hastaların 29'u (% 64,4) erkek, 16'sı (%35,6) kadın idi. Hastaların 

çoğunluğu; 19'u (% 42,2) 50-59 yaş grubunda idi. Yaş ortalaması 59,8 ± 11,2 (39-

82) idi.  

 

4.2. Hastaların Acil Servise BaĢvuru Zamanları 

 

Tablo 5.Hastaların başvuru zamanı dağılımı 

Saat  N % 

08:00 - 15:59 20 44,4 

16:00 - 23:59 15 33,3 

00:00 - 07:59 10 22,3 

Toplam  45 100,0 
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Hastaların 20'si (% 44,4) 08:00 - 15:59 zaman aralığında acil servise 

başvurmuştur. 

 

4.3.  Hastaların BaĢvuru Esnasındaki Vital Bulguları 

 

Tablo 6. Hastaların başvuru esnasındaki vital bulguları 

 

  N Ort. SD Min. Max. 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 45 133,6 21,6 90 180 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 45 83,3 12,1 50 110 

Nabız / dk 45 84,9 22,9 52 160 

Saturasyon (%) 45 96,2 3,3 88 100 

Solunum sayısı / dk 45 18,2 3,4 14 28 

Ateş 45 36,2 0,3 36 36,8 

 

 

Hastaların geliş vital bulguları yukarıdaki tabloda görüldüğü gibi normal 

sınırdaydı. 
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4.4. Hastaların BaĢvuru Esnasındaki Göğüs Ağrısı ġikayetleri   

Tablo 7. Hastaların başvuru esnasındaki göğüs ağrısı bulguları 

  
N % 

Göğüs ağrısı 
Var  43 95,6 

Yok  2 4,4 

Göğüs ağrısı 

lokalizasyonu 

Prekordiyal  27 60,1 

Prekordiyal+sırt 4 8,9 

Prekordiyal +epigastrik 3 6,8 

Kol  2 4,4 

Prekordiyal + kol 2 4,4 

Sırt  1 2,2 

Epigastrik  1 2,2 

Kol + epigastrik 1 2,2 

Prekordiyal + sırt + 

epigastrik 
2 4,4 

Yok 2 4,4 

Göğüs ağrısı tipi 

Baskı 14 31,1 

Yanma 11 24,4 

Sıkıştırıcı 8         17,9 

Batma 1 2,2 

Anjina eşdeğeri 2 4,4 

Baskı + yanma 1 2,2 

Baskı + batma 1 2,2 

Baskı + anjina eşdeğeri 1 2,2 

Sıkıştırıcı + anjina eşdeğeri 2 4,4 

Yanma + batma 1 2,2 

Yanma + anjina eşdeğeri 3 6,7 
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. 

 

Grafik 1-2.  Göğüs ağrısı tipi ve lokalizasyonu 

 

Hastaların 2'sinde (% 4,4) göğüs ağrısı yoktu, 43'ünde (% 95,6) vardı. 27'si 

(% 60,0) prekordiyal lokalizasyonunda göğüs ağrısı mevcuttu. 14'ü (% 31,1) 

baskı, 8'i (% 17,9) sıkıştırıcı, 11 hasta (% 24,4) yanma  tipinde göğüs ağrısı 
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olduğunu söyledi. Anjina eşderi olarak terleme, çarpıntı, nefes darlığı, senkop, baş 

dönmesi şikayetleri alındı.  

 

4.5. Hastaların BaĢvuru Öncesi Hastanedeki Risk Faktörleri 

 

Tablo 8. Hastaların başvuru öncesi hastalık öyküleri 

  
N % 

Hipertansiyon 
Var  37 82,2 

Yok  8 17,8 

Diyabetes 

mellitus 

Var  17 37,8 

Yok  28 62,2 

Sigara 

kullanımı 

Evet  28 62,2 

Hayır  17 37,8 

Hiperlipidemi 
Var  28 62,2 

Yok 17 37,8 

Aile öyküsü 
Var  17 37,8 

Yok  28 62,2 

Koroner arter 

hastalık 

öyküsü 

Geçirilmiş MI öyküsü 5 17,9 

Önceki revaskularizasyon öyküsü 2 7,1 

Önceki stroke öyküsü 1 3,6 

Diğer 2 7,1 

Geçirilmiş MI öyküsü + önceki 

revaskularizasyon öyküsü 
12 42,9 

Geçirilmiş MI öyküsü + önceki 

stroke öyküsü 
3 10,7 

Geçirilmiş MI öyküsü + önceki 

revaskularizasyon öyküsü + önceki 

stroke öyküsü 

2 7,1 

Geçirilmiş MI öyküsü + önceki 

revaskularizasyon öyküsü + periferik 

arter hastalığı + önceki stroke öyküsü 

1 3,6 
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Hastaların 37’sinde (%82,2) hipertansiyon vardı. 17’sinde (%37,8) diyabet  

vardı. 28’i (%62,2) sigara kullanıyordu, 28’inde (%62,2) hiperlipidemi vardı, 

17’sinde (%37,8) aile öyküsü pozitif idi, KAH öyküsü pozitif olanların 5’inde 

(%17,9)  geçirilmiş Mİ öyküsü; 12’sinde (%42,9) geçirilmiş Mİ öyküsü + önceki 

revaskularizasyon öyküsü vardı. 

 

4.6. Hastaların BaĢvuru Sırasındaki EKG Bulguları 

 

Tablo 9. Hastaların başvuru sırasındaki EKG bulguları 

  
N % 

Geliş 

EKG 

Normal Sinüs Ritmi (NSR) 17 37,8 

ST depresyonu 7 15,6 

T negatifliği 4 8,9 

R progresyon kaybı 4 8,9 

Sol dal bloğu (LBBB) 1 2,2 

Atrial Fibrilasyon (AF) 6 13,3 

Pacemaker ritmi 1 2,2 

ST depresyonu + T negatifliği 2 4,4 

ST depresyonu + R progresyon kaybı 1 2,2 

T negatifliği + R progresyon kaybı 1 2,2 

T negatifliği + Q paterni + R progresyon kaybı 1 2,2 
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Hastaların 17'sinde (% 37,8) Normal Sinüs Ritmi (NSR), 7'sinde (% 15,6) 

ST depresyonu, 4'ünde (% 8,9) T negatifliği, 4'ünde (%8,9) R progresyon kaybı, 

6'sında (% 13,3) atriyal fibrilasyon (AF) başvuru esnasında çekilen EKG’de 

görüldü. 

 

4.7.  Hastaların BaĢvuru Esnasındaki Hastaların Fizik Muayene 

Bulguları, PAAC Grafisi Yorumları ve TĠMĠ Skorları 

 

Tablo 10.  Başvuru sırasında hastaların fizik muayene bulguları, PAAC grafisi 

yorumları ve TİMİ skorları 

  
N % 

Akciğer grafisi 

Normal 41 91,1 

Konjesyon bulgusu 4 8,9 

TİMİ skoru 

3 31 68,9 

4 10 22,2 

5 3 6,7 

6 1 2,2 

Fizik muayene 

Normal 43 95,6 

Kalp yetmezliği bulguları 1 2,2 

Diğer 1 2,2 

Toplam 45 100,0 
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Hastaların 41'inin (% 91,1) akciğer grafisi normal, 4'ünün (% 8,9) akciğer 

grafisinde konjesyon bulgusu görüldü. Fizik muayeneleri 43’ünün (%95,6) normal 

bulundu; 1’inde de (%2,2) kalp yetmezliği bulguları; 1’inde (%2,2) diğer bulgular 

görüldü. TİMİ skoru; hastaların 31'inde (% 68,9) 3, 10'unda (% 22,2) 4, 3'ünde (% 

6,7) 5, 1'inde de (% 2,2) 6 idi.   

 

4.8. Hastaların Laboratuvar Sonuçları 

Tablo 11. Hastaların CKMB kütle değerlerinin dağılımı 

CKMB kütle  N Ort. SD Min. Max. 

0. saat 23 3,38 2,21 1,0 12,5 

3. saat 31 2,88 1,12 1,6 6,6 

6. saat 36 2,98 1,50 1,6 10,1 

12. saat 26 2,64 0,75 1,6 4,7 

 

 

Hastalarda 0.saat CKMB ortalaması (3,38 ± 2,21); 3.saat CKMB 

ortalaması (2,88 ± 1,12) 6.saat CKMB ortalaması (2,98 ± 1,50) 12.saat CKMB 

ortalaması (2,64 ± 0,75) idi 
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Tablo 12. Hastaların 12 saatlik Troponin T ve hsTnT ölçümleri 

 0.Saat 3. Saat  6. Saat   12. Saat 

Hasta TnT hsTnT TnT hsTnT TnT hsTnT TnT hsTnT 

1 <0.01 0,008 <0,01 0,009 <0,01 0.006 <0,01 0.043 

2 0.3 0.482 - - - - - - 

3 <0.01 0.032 - - - - - - 

4 <0.01 0.014 <0.01 0.015 <0.01 0.015 <0.01 0.012 

5 - - - - <0.01 0.021 0.03 0.064 

6 - - 0.04 0.064 048 0258   

7 - - - - <0.01 0.024 <0.01 0.021 

8 - - - - <0.01 0.015 0.01 0.05 

9 - - <0,01 <0.003 <0.01 0.0011 <0.01 0.020 

10 - - <0.01 0.017 <0.01 0.013 - - 

11 <0.01 0.028 - - - - - - 

12 - - <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

13 0.02 0.063 - - - - - - 

14 <0.01 <0.003 - - - - - -- 

15 - - <0.01 0.009 <0.01 0.009 <0.01 0.006 

16 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 0.039 

17 - - 0.07 0.057 - - - - 

18 - - <0.01 <0.006 <0.01 0.007 <0.01 0.001 

19 <0,01 0.048 0.019 0.039 0.02 0.039 0.015 0.037 

20 - - - - <0,01 <0.003 <0,01 <0.003 

21 - - <0,01 <0.003 <0,01 <0.003 <0.01 0.0015 

22 <0.01 0.0011 <0.01 0.0025 <0.01 0.0035 <0.01 0.0015 

23 - - <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

24 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

25 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

26 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 0.0045 

27 <0.01 <0.003 <0.01 <0.01 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

28 - - <0.01 <0.003 <0.01 0.0052 <0.01 <0.003 

29 - - <0.01 0.005 <0.01 0.005 <0.01 <0.003 

30 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

31 <0.01 0.0043 <0.01 0.0064 <0.01 0.0030 <0.01 0.0048 

32 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 0.0022 <0.01 0.0033 

33 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

34 - - - - <0.01 0.0079 <0.01 0.0048 

35 - - - - <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

36 - - <0.01 0.0074 <0.01 0.009 <0.01 0.0057 

37 - - <0.01 0.0022 <0.01 0.0021 <0.01 0.0020 

38 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

39 - - <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

40 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

41 - - <0.01 0.0064 <0.01 0,0059 <0.01 <0.003 

42 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

43 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

44 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 <0.01 <0.003 

45 - - - - <0.01 0.018 <0.01 0.021 
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Tablo 13. Hastaların Troponin T Değerlerinin Dağılımı 

 

      TnT N Ort. SD Min. Max. 

0. saat 25 0,022 0,070 0,001 0,30 

3. saat 34 0,005 0,014 0,001 0,07 

6. saat 40 0,015 0,076 0,001 0,48 

12. saat 35 0,002 0,005 0,001 0,03 

 

 Hastalarda 0. saat Troponin T ortalaması (0,022 ± 0,070); 6. saat  

Troponin T ortalaması (0,015 ± 0,076) idi. 

 

Tablo 14. Hastaların hsTnT değerlerinin dağılımı 

hsTnT N Ort. SD Min. Max. 

0. saat 22 4,39 9,49 3 48 

3. saat 33 6,81 11,08 3 57 

6. saat 38 7,94 9,38 3 39 

12. saat 35 8,52 13,34 3 65 

 

Hastalarda 3.saat hsTnT ortalaması (6,81± 11,08); 6.saat hsTnT ortalaması 

(7,94 ± 9,38 ) idi. 
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Tablo 15. TnT ile hsTnT ilişkisine dair bulgular 

             hsTnT  Troponin T R P 

 0. saat 0. saat 0,993 0,000** 

 3. saat  3. saat 0,872 0,000** 

 6. saat  6. saat 0,977 0,000** 

 12. Saat 12. saat 0,742 0,000** 

  **P<0,001 

 

hsTnT 0. saat değeri ile Troponin T 0. saat değeri arasındaki ilişkiyi 

belirlemek üzere yapılan sperman korelasyon analizi sonucunda, ölçümler 

arasında %99,3 pozitif yönde anlamlı ilişki bulunmuştur (r=0,993; p=0,000). 

hsTnT 3. saat değeri ile Troponin T 3. saat değeri arasındaki ilişkiyi 

belirlemek üzere yapılan sperman korelasyon analizi sonucunda, ölçümler 

arasında %87,2 pozitif yönde anlamlı ilişki bulunmuştur (r=0,872; p=0,000). 

hsTnT 6. saat değeri ile Troponin T 6. saat değeri arasındaki ilişkiyi 

belirlemek üzere yapılan sperman korelasyon analizi sonucunda, ölçümler 

arasında %97,7 pozitif yönde anlamlı ilişki bulunmuştur (r=0,977; p=0,000). 

hsTnT 12. saat değeri ile Troponin T 12. saat değeri arasındaki ilişkiyi 

belirlemek üzere yapılan sperman korelasyon analizi sonucunda, ölçümler 

arasında %74,2 pozitif yönde anlamlı ilişki bulunmuştur (r=0,742; p=0,000). 
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Tablo 16.  hsTnT bulgularına göre risk dağılımı 

hsTnT 

Düşük riskli 

(<14 ng/L) 

Riskli  

(14-50 ng/L) 

Miyokard 

infarktüsü  

(>50 ng/L) 

N % N % N % 

0. saat 18 75,0 4 16,7 2 8,3 

3. saat 26 76,5 6 17,6 2 5,9 

6. saat 29 74,4 9 23,1 1 2,6 

12. saat 25 71,4 9 25,7 1 2,9 

 

Hastaların 4’ünün (%16,7) 0. saat  hsTnT bulgusu riskli; 2’sinin (%8,3) 0. 

saat hsTnT bulgusu miyokard enfarktüsü idi. Hastaların 6’sının (%17,6) 3. saat 

hsTnT bulgusu riskli; 2’sinin (%5,9) 3. saat hsTnT bulgusu miyokard infarktüsü 

idi. Hastaların 9’unun (%23,1) 6. saat hsTnT bulgusu riskli; 1’inin (%2,6) 6. saat 

hsTnT bulgusu miyokard infarktüsü idi. Hastaların 9’unun (%25,7) 12. saat 

hsTnT bulgusu riskli; 1’inin (%2,9) 12. saat hsTnT bulgusu miyokard infarktüsü 

idi. 
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Tablo 17. TnT bulgularına göre risk dağılımı 

Troponin T 
Negatif  (<0,1 ng/ml) Pozitif  (>0,1 ng/ml) 

N % N % 

0. saat 23 92,0 2 4,4 

3. saat 34 100,0 0 0 

6. saat 39 97,5 1 2,5 

12. saat 35 100,0 0 0 

 

Hastaların 2’sinin (%4,4) 0 saat Troponin T bulgusu pozitif idi. Hastaların 

1’inin (%2,5) 6 saat TnT bulgusu pozitif idi. 0. saat ve 6. saatte   TnT pozitif olan 

3 kişi için NSTEMİ tanısı konuldu ve KYBU’ne yatırıldı. Takip esnasında 3. ve 

12. saatte hiçbir hastada TnT pozitifliği saptanmadı. 

 

4.9. Hastaların Takip Sırasında EKG DeğiĢikliği Durumu  

Tablo 18. Takipte ağrı ve EKG değişikliği 

  N % 

Ağrı ve EKG değişikliği yok 43 95,6 

Ağrı var ve EKG değişikliği yok 1 2,2 

Ağrı yok ve EKG değişikliği var 1 2,2 

 

Hastaların 43’ünde (%95,6) ağrı ve EKG değişikliği yok, 1’inde (%2,2) 

ağrı var ve EKG değişikliği yok, 1’inde (%2,2) ağrı yok ve EKG değişikliği vardı. 
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4.10. Hastaların Son Tanıları   

 

Tablo 19. Hastaların son tanıları 

  N % 

Nonspesifik göğüs ağrısı 11 24,4 

USAP 31 68,9 

NSTEMİ 3 6,7 

 

Hastaların tanı dağılımı 11'i (% 24,4) nonspesifik göğüs ağrısı, 31'i (% 

68,9) USAP, 3'ü (% 6,7) NSTEMİ idi. 

 

Grafik 3. Tanıya göre TnT ve hsTnT bulgularının dağılımı 

Hastaların 27’si (%60,0) taburcu edildi, 17’si (% 37,8) KYBU yatışı 

yapıldı, 1’i (% 2,2) dış merkeze sevk edildi. 
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Tanısı nonspesifik göğüs ağrısı olanların 7'si (%63,6) hsTnT negatif, 4'ü 

(%36,4) hsTnT pozitif idi. Tanısı nonspesifik göğüs ağrısı olanların 11'i (%100,0) 

TnT negatif idi. Tanısı USAP olanların 19'u (%61,3) hsTnT negatif, 12'si (%38,7) 

hsTnT pozitif idi. Tanısı USAP olanların 31'i (%100,0) TnT negatif idi. Tanısı 

NSTEMİ olanların 3'ü (%100,0) hsTnT pozitif idi. Tanısı NSTEMİ olanların 3'ü 

(%100,0) TnT pozitif idi. 

 

Tablo 20. Hastaların yatış, taburculuk ve sevk durumu 

  N % 

Taburcu 27 60,0 

KYBU yatıs 17 37,8 

Dış merkeze sevk 1 2,2 

 

Tablo 21. Sonuca göre TnT ve hsTnT bulgularının dağılımı 

 

Taburcu KYBÜ yatış 

P N % N % 

 hsTnT  

Negatif 22 81,5 4 23,5 0,000** 

Pozitif 5 18,5 13 76,5 

TnT  

Negatif 27 100,0 14 82,4 
0,024** 

Pozitif 0   0,0 3 17,6 

(KYBU’nde yer olmaması nedeni ile dış merkeze sevk edilen 1 hasta dahil 

edilmedi) 
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Taburcu olanların 5'inin (%18,5) hsTnT pozitif iken, 27'sinin (%100,0) 

Troponin T değeri negatif idi. 

KYBÜ yatış olanların 13'ünün (%76,5) hsTnT pozitif iken sadece 3'ünün 

(%17,6) TnT değeri pozitif idi. Troponin T pozitif olan olguların KYBÜ yatış 

oranı, TnT negatif olan olgulara göre OR=2,9 (GA: 1,9 – 4,5) kat daha fazla iken; 

hsTnT pozitif olan olguların KYBÜ yatış oranı, hsTnT negatif olan olgulara göre 

OR=14,3 (GA: 3,3 – 62,9) kat daha fazla idi. 

 

4.11. Tanısal ĠĢlem Yapılan Hastaların Dağılımı   

 

Tablo 22. Tanısal işlem yapılan hastaların dağılımı 

  N % 

KAG yapıldı, stent takıldı 2 12,5 

KAG yapıldı, stent takılmadı 11 68,8 

By pass kararı 3 18,8 

  

Yatışı yapılan hastaların 2'sine (% 12,5) KAG yapıldı, stent takıldı, 11'ine 

(% 68,8) KAG yapıldı, stent takılmadı, 3'ü için (% 18,8) by pass kararı alındı. 

Hastaların 1'ine efor testi yapıldı ve pozitif olduğu görüldü. Hastaların 2'sine 

Miyokard perfüzyon sintigrafisi yapıldı ve negatif olduğu görüldü.  
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5. TARTIġMA 

 

Kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada ve ülkemizde sık görülen bir 

hastalık grubudur. TEKHARF çalışmasına göre ülkemizde koroner kalp hastalığı, 

erişkin nüfüsun binde 35’inde görülmektedir (119). Bu hastalık grubunda, tanının 

en kısa sürede, doğru ve kesin olarak konulması önemli bir noktadır. Acil 

servislerde AMİ’lü hastaların erken dönemde uygun triajı; trombolitik tedavi ve 

akut perkutan transluminal koroner anjioplasti gibi ileri tedavilerin zamanında 

yapılabilmesi için oldukça önemlidir. Biyokimyasal markerlar bu açıdan oldukça 

önemlidir ve günümüzde tanısal testlerin geliştirilmesi için oldukça yoğun bir 

çalışma sürdürülmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) AMİ tanısı koymak için kıstas olarak 

retrosternal başlangıçlı iskemik tipte göğüs ağrısı, ardışık çekilen EKG’lerde tipik 

ST segmenti, T dalgası ve Q dalgası değişikliklerinin olması, serumda kardiyak 

belirteçlerin yükselmesi veya düşmesi unsurlarından en az ikisinin varlığının 

gerektiğini belirlemiştir (118,120). 

Bu üç özelliğe göre AMİ’nün prezentasyonunda çeşitli çalışmalardaki 

sonuçlarda belirgin farklılıklar vardır. EKG’de AMİ tanısı koyduran ST segmenti 

yüksekliği ve patolojik Q dalgası vakaların ancak yarısında görülür ve hasta 

başvurduğu anda bu değişiklikler olmayabilir. Bu nedenle EKG incelemesinin 

ardışık birkaç kez yapılması gerekir. Klasik göğüs ağrısı vakaların en azından 

dörtte birinde olmaz. Bu tür vakalarda tanıya çoğu zaman tesadüfen ulaşılır. 
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Üstelik bu durum patolojik Q dalgası belirginleştikten yani nekroz yerleştikten 

sonra olur (6,121). Bir başka araştırmada da hastaneye göğüs ağrısı nedeniyle 

başvuran hastaların %20’sinde daha sonra AMİ geliştiği saptanmış ve bunların 

yarısının başvuru anındaki EKG’lerinin normal olduğu belirtilmiştir (6). Bütün 

bunlardan dolayı klinisyen göğüs ağrısı semptomu olan hasta ile karşı karşıya 

kaldığı zaman tanıyı teyid etmek ya da dışlamak için kardiyak markerlerin en 

azından birisini periyodik olarak takip etmek durumundadır.   

TEKHARF (Türkiye’de Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri) 

çalışması (119)  koroner ve diğer kalp hastalıklarının prevalansı temelde 1990 

kesit taramasında incelendi. Koroner kalp hastalığından ölüm ve yeni koroner 

olayların yıllık insidansına ilişkin bilgi, 18 yıllık izleme taramasından edinildi. 

Türkiye genelinde erişkinlerde kalp hastalığı prevalansı % 6.7 bulundu; bu değer 

erkeklerde % 6.2, kadınlarda % 7.3'tü. 1990 yılında ülkemizde 20 yaş ve 

üzerindeki 29.5 milyon erişkinde 1.860.000 kalp hastası mevcuttu. Bunların 

1.050.000'i koroner kalp hastası, 590.000'i hipertansif kalp hastası, 140.000'i 

romatizmal kalp hastası ve 800.000'i diğer tür kalp hastasıydı. KKH nüfus artışı 

ve nüfusun yaşlanmasından bağımsız, hayat tarzımıza bağlı değişiklikler sonucu, 

yılda ortalama %3 artmaktadır. Türkiye'de kadınların erkeklere kıyasla KKH'na 

(2000 verilerine göre sadece %21) daha az yakalanması dikkat çekicidir. 

Rochester, Minnesota şehri sakinlerinden örnekleme usulüyle seçilen 35 yaş ve 

üstündeki 2122 kişinin incelenmesinde, KKH erkeklerin %13.3'ünde, kadınların 

%7.5'inde tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda da hastaların 29'u (% 64,4) erkek, 

16'sı (% 35,6) kadındı.  
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Uluslar arası, 52 farklı şehir, 262 merkezde yapılan İNTERHEART 

çalışmasında (122) ortalama yaş 58-60 yaş arası idi. TEKHARF çalışmasında 45-

54 yaş grubunda %6 dolayındaki koroner prevalans, 55-64 yaş grubunda %17 

dolayına, 65 yaş ve üzerindeki bireylerde %28 düzeyine yükselmektedir (119). 

Söz konusu prevalanslar 1990 yılındakilere kıyasla 50 yaş üstü kesimde % 80 

oranında artmıştır. Bizim çalışmamızda da çalışmaya alınan hastaların yaş 

ortalaması 59 ± 11,2 (39-82) idi.  

İNTERHEART çalışmasında (122) hipertansif hasta yüzdesi % 39’dur. 

TEKHARF çalışmasında (119) 1990-2000 yılları arasındaki 10 yıllık süreç içinde, 

35 yaş üzerindeki nüfusun 26 milyon olduğu varsayımıyla, ülkemizde yaklaşık 4.7 

milyon erkek ve 6.3 milyon kadında hipertansiyon bulunduğu tahmin 

edilmektedir. Bizim çalışmamızda hastaların %82,2’sinde hipertansiyon öyküsü 

mevcuttu ve Türkiye ortalamasına göre yüksek oranda saptandı. Bunun nedeni 

çalışmaya alınan hastaların TİMİ  skorunun 3 ve üzeri olmasıdır. 

İNTERHEART çalışmasında (122) günde 1-5 sigara içen kişilerde AMİ 

görülme riski % 40 artırdığı gösterilmiştir. İNTERHEART çalışmasında  vaka 

grubunda sigara içme yüzdesi % 45,2, konrol grubunda ise % 26,8, diyabetes 

mellituslu hasta oranı % 18,5 idi. TEKHARF çalışmasına göre (119) 1990 yılına 

ait kesit taramasında erişkin erkeklerin %59.4'ünün, kadınların %18.9' unun sigara 

içmekte olduğu saptanmıştır. 10 yıllık süre içinde her iki cinste de sigara tüketimi 

azalmaktadır. Yine bu çalışmada Türkiye’de tahmini ≥35 yaş nüfus 2008 yılında 

29.5 milyon olarak alınmıştır. Diyabet genel prevalansı alınan yaş kesiminde 

nüfusun %11.3’üne karşılık gelen 3.3 milyon kişide diyabetin bulunduğu tahmin 
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edilmektedir. Bizim çalışmamızda sigara içen hasta yüzdesi %62,2,  DM ‘lu hasta 

yüzdesi %37,8 idi ve her iki değer Türkiye ortalamasına göre yüksekti. 

EUROASPIRE III: Türkiye ile Avrupa’nın karşılaştırılması çalışması, 

koroner arter hastalarında risk faktörlerini, yaşam tarzı ve ilaç tedavilerinin 

kullanımını ve yeni kılavuzlara uyumu belirlemek ve zaman içindeki değişimi 

görmek amacıyla, 2006-2007 yıllarında, Türkiye de dahil Avrupa’da 22 ülkenin 

katılımıyla (76 merkez) gerçekleştirilmiştir (123). Çalışmaya Avrupa’dan 8966, 

Türkiye’den 338 hasta alınmıştır. Bu çalışmada, EUROASPIRE III’ün sonuçları, 

Türkiye ile diğer Avrupa ülkeleri arasındaki farklılıklar açısından 

değerlendirilmiştir. Her hastane içinde, KKH için ilk ya da tekrarlayan tanısı ve 

tedavisi olan, tanımlama anında yaşı 18 veya daha büyük, 80 yaşından küçük olan 

ardışık kadın  ve erkek hastalar tanı kayıtlarından, hastane taburcu listelerinden ya 

da diğer kaynaklardan geriye dönük olarak belirlenmiştir. Bu çalışmaya göre 

Avrupa’da total kolesterol yüksekliği olan hasta oranı % 51,1, Türkiye’de ise % 

48,3 saptanmıştır. TEKHARF çalışmasına (119)  göre Türkiye’de yetişkin 

nüfusun üçte birinden biraz fazlası, yani yaklaşık 12 milyon erişkinde 

hiperlipidemi olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da hastaların %62,2’sinde 

hiperlipidemi öyküsü mevcuttu ve Türkiye istatistikleri ile uyumlu idi.  

Troponin T’nin miyokarda özgüllüğü ve yüksek spesifisite açısından 

Dhoot (1979), Schreier (1990) ve Mc Goech (1991) çeşitli çalışmalar yapmışlardır 

(43,124,125). İnfarktüsten itibaren 3 saat içinde TnT’nin referans değerini aşmaya 

başladığını ve 7-10 gün boyunca yüksek kalarak infarktüsün subakut 

dönemlerinde de tanı konulabilmesine katkı sağladığını belirtmişlerdir.  
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Reichlin ve arkadaşlarının çalışmasında (2009) (126) 4 sensitive Troponin 

başvuruda, 6. ve 9. saatte bakılmıştır. Stabil ve unstabil anjinası olan hastalarda 

prognoz değerlendirmesi için ölçüm yapılmıştır. Prospektif gözlemsel bir çalışma 

yapılmıştır. 786 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Son tanısı akut Mİ olan 

hastaların troponin seviyesi, troponini pozitif olup son tanısı farklı olan 

hastalardan daha yüksek saptanmıştır. Bu çalışmada, 4 sensitive troponinin tanısal 

performansı NSTEMİ ve STEMİ hastalarında benzer bulunmuştur. USAP 

hastalarında tanısal olarak sınırlı kaldığı sonucuna ulaşılmıştır.  

Louise Cullen, Yeni Zellanda’da bir eğitim hastanesinde AKS düşünülen 

hastalarda TnT ve hsTnT’yi eş zamanlı olarak çalışmıştır (127). Bu çalışmada 

TnT değeri negatif olup hsTnT değeri yüksek olan hastaların (yeni pozitif grup ) 

tanılarının çoğunlukla AMİ olmadığı görülmüştür. AHA/ National Heart 

Foundation of Australia/ Cardiac Society of Australia’nın önceki önerilerinde 

semptom başlangıcından itibaren 6-8 saat takip önerilmekte idi. Reichlin ve 

Keller’in yaptığı son çalışmalardan sonra hsTnT ile semptom başlangıcından 

itibaren 2-3 saat takip önerilmektedir. National Heart Foundation of Australia/ 

Cardiac Society of Australia ve New Zealand Guidelines for the Management of 

Acute Coronary Syndromes 2006 kılavuzuna 2011 eki olarak hsTnT ile 2-3 

saatlik takibi önermeyi planlamaktadır. Yeni kılavuza göre eğer hsTnT ile takip 

planlanıyor ise ağrı başlangıcından itibaren en azından 6 saat, Acil Servis 

başvurusundan en az 3 saat sonra kontrol kan alınması önerilmektedir.  

Jairam ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (128) hsTnT değeri pozitif, 

TnT değeri negatif olan 161 hasta çalışmaya alınmıştır. TnT değeri için ≥ 0,03 



54 
 

mikrogram/ml, hsTnT için ise ≥0,014 mikrogram/ml değeri pozitif kabul 

edilmiştir. 161 hastanın 44’ünde hsTnT pozitif, TnT negatif saptanmıştır; 4’üne 

AMİ’ü, 14’üne diğer kardiyak hastalıklar, 26’sına nonkardiyak hastalık tanıları 

konulmuştur. 90 gün sonra tekrar değerlendirilen bu yeni pozitif grupta ölüm, 

AMİ ve tekrar  revaskülarizasyon görülmemiştir.  

Giannitsis ve arkadaşlarının (129) 7000 hasta ile  yaptıkları çalışmada 

göğüs ağrısı şikayeti ile başvuran hastaların başvuru ve takiplerindeki  ilk 6 saatte 

saatte 1 kez TnT ve hsTnT için kan örneği alınarak karşılaştırılmıştır. STEMİ olan 

hastalar ve hastaneye başvuru esnasında NSTEMİ tanısı konulan hastalar 

çalışmadan dışlanmıştır. Çalışmada TnT için cut off değer 0,03µg/L olarak 

alınmıştır. Çalışma sonucunda, 6 saatlik takip sonrası NSTEMİ hastalarında 

hsTnT pozitifliği başvuru esnasında % 61,5, 6 saat sonra % 100 bulunmuştur. 3. 

ve 6. saatteki hsTnT değeri USAP olan hasta grubunda ≥ 14 ng/L olarak ölçülmüş 

ve TnT değerine göre daha yüksek bulunmuştur. Giannitsis ve arkadaşlarının 

çalışmasında hsTnT  değeri ≤ 14 ng/L değeri negatif, 14 – 50 ng/L değeri 

arasındaki hasta grubuna gözlem ve kontrol hsTnT bakılması önerilmekte, 

hsTnT’nin ≥ 50 ng/L değeri AMİ olarak kabul edilmiştir. 

Ndrepepa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya (2011)  (130) 808 stabil 

anjina pektoris, 249 USAP tanılı hasta dahil edilmiştir. Hastaların 4 yıllık 

mortalite takipleri hsTnT ve TnT ölçümleri ile yapılmıştır. 4 yıl boyunca 104 

hasta takibi tamamlayabilmiştir. 83 hasta takip sırasında ölmüştür. Ölen hastaların 

53’ünde hsTnT yüksek ölçülmüştür. Çalışmanın sonucu olarak kardiyak 

mortalitede hsTnT’nin güçlü bir prediktör olduğu görülmüştür. 
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 Çalışmamızda tanısı USAP olanların 19'u (%61,3) hsTnT negatif, 12'si 

(%38,7), hsTnT pozitif idi. Tanısı USAP olanların 31'i (%100,0) Troponin T 

negatif idi. Bu sonuca göre TnT değeri negatif olduğu halde hsTnT değeri pozitif 

olan 12 hasta NSTEMİ olarak kabul edilebilir.  

 

5.1. Kısıtlılıklar  

Çalışma süresi kısadır ve hasta sayısı yetersizdir. Hastaların acil servise 

başvurularındaki gecikme nedeni ile bazı hastaların ilk saatlerindeki kan 

örneklerinde eksiklik olmuştur. Tüm hastalara koroner anjiografi yapılamaması 

nedeni ile taburcu olan hastaların koroner arterlerinin durumu bilinmemektedir.  
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6. SONUÇ 

 

Koroner arter hastalığı tüm dünyada ölümlerin 1. sırasında yer almaktadır. 

Mortalite ve morbiditeyi ciddi anlamda etkileyen bu hastalığın erken tanısı ve 

tedavisi oldukça önemlidir. USAP ve NSTEMİ tanısı alan hasta popülasyonunun 

özellikle hastaların ilk değerlendirildiği ve tedavisinin başlandığı yer olan acil 

servislerde erken tanı almaları önem kazanmaktadır.  

Mevcut durumda, akut koroner sendrom şüphesi ile acil servislerde 

hastalar 12 saat gibi  uzun bir  süre gözlem altında tutulmaktadır. Hastaların takip 

süresini kısaltacak, tedaviye erken başlanmasını sağlayacak bir teste 

gereksinimleri vardır. hsTnT acil servis başvurularında ve AMİ tanısının erken 

konulmasında  iyi bir diagnostik performansa sahip olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgulara göre USAP kabul edilen hasta 

grubunda TnT negatif iken hsTnT değerlerinin hastaların bir kısmında pozitif 

olduğu görülmüştür. Bu da USAP kabul edilen bu hastaların NSTEMİ kabul 

edilmesi gerektiğini göstermektedir.  

 İleriki çalışmalarda AMİ tanısı koyma ve dışlamada daha iyi algoritmalar 

tanımlanacaktır ve de Acil Servise başvuran göğüs ağrılı hastalarda 12 lead EKG, 

hikaye ve hsTnT değeri ölçümü ile hastalarda AMİ tanısının konması veya 

dışlanması 3 saatin altında yapılabileceğine inancındayız. 
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8. ÖZET 

 

Acil Servise BaĢvuran ve Akut Koroner Sendron DüĢünülen Hastalarda 

Troponin T (TnT) ve High Sensitive Troponin T (hsTnT) Değerlerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 

Koroner kalp hastalığı, günümüzde endüstrileşmiş ülkelerde ölümün önde 

gelen nedenidir. Akut Miyokard İnfarktüsü (AMİ) tanısı; klinik, laboratuvar ve 

elektrokardiyografi (EKG) değişiklikleri ile tespit edilerek konmaktadır. Göğüs 

ağrısı başladıktan sonra hastanın kliniğe gelişi ve tanının konmasına kadar 

geçecek olan süre ne kadar kısa olursa, nekroz oluşmadan damar açıcı tedaviye 

başlanma olasılığı o derece fazladır. Tanının erken konulmasında göğüs ağrısını 

takiben ortaya çıkan enzim değişikliklerinin, EKG değişikliklerinden daha önemli 

olduğu vurgulanmaktadır. Bu çalışmanın amacı  High Sensitive Troponin T testi  

ile hastaların tanısının daha erken konularak erken dönem tedavilerinin 

başlanmasını sağlamak, hastaların takip süresini kısaltarak Acil Servis 

kalabalığının önüne geçmek, maliyeti düşürmek, hasta memnuniyeti ve 

sağaltımını artırmaktır. 

Bu araştırma prospektif izlem çalışmasıdır. Çalışmaya dahil edilme 

kriterlerine uyan 45 hasta çalışmaya alınmıştır. Hastaların TİMİ risk skoru ile 

skorlanmış, skoru 3 ve üzeri olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. AKS şüphesi 

olan hastalar başvuruda, 3., 6., 12. saatlerde serum örnekleri alınarak çalışılmıştır. 

Çalışmada elde veriler SPSS 16.0 kullanılarak analiz edilmiştir. Mann Whitney U 
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testi, Sperman Korelasyon analizi, Odds Ratio, Pearson Ki-Kare testleri 

kullanılmıştır. Sonuçlar % 95 güven aralığında, anlamlılık (OR) p<0,05 düzeyinde 

ve çift yönlü olarak değerlendirilmiştir. 

Tanısı nonspesifik göğüs ağrısı olan 11 hastanın 7'sinde (%63,6) hsTnT 

negatif, 4'ünde (%36,4) hsTnT pozitif idi. Tanısı nonspesifik göğüs ağrısı olan bu 

hastaların 11'inde de (%100,0) TnT negatif idi. Tanısı USAP olan hastaların 

19'unda (%61,3) hsTnT negatif, 12'sinde (%38,7) hsTnT pozitif idi. Aynı hasta 

grubundaki 31 hastanın  (%100,0) TnT değeri negatif idi. Daha önce yapılmış 

olan çalışmalarda da Troponin T’nin ölçemediği değerlerde hsTnT değerlerinde 

pozitiflik saptanmıştır.  

Çalışmamızda TnT’nin duyarsız olduğu değerlerde hsTnT değerinin 

pozitifleştiği gözlenmiştir (p<0,05). hsTnT testi, 99. persentil referans üst 

sınırında %10’dan daha düşük varyasyon katsayısı (CV) göstermekte olup, bu 

seviye şu anda mevcut olan en üstün test seviyesidir.  

Sonuç olarak akut koroner sendrom erken tanısında güvenli olabilecek ve 

erken tanı konulmasında kullanılabilecek bir test olduğunu düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler:Akut koroner sendrom, high sensitive troponin T, 

erken tanı 
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9. SUMMARY 

 

Comparison of Troponin T (TnT) and High Sensitive Troponin T (hsTnT) 

Value Which Patients Apply The Emergency Service and Suspected Acute 

Coronary Syndrome 

 

Coronary heart disease is the leading cause of death in industrialized 

countries. AMI (Acute Myocardial Infarction) is diagnosed with the patient’s 

clinical status, laboratory markers, and electrocardiography (ECG) findings. The 

shorter the time from arrival of the patient to the clinic after the start of the chest 

pain through to the diagnosis, the greater the chance of starting reperfusion 

therapies before the necrosis occurs. It is emphasized that cardiac enzyme changes 

are more important than ECG changes in early diagnosis of acute coronary 

syndromes. 

The purposes of this study were to ensure early initiation of treatment with 

early diagnosis of patients, to prevent emergency service overcrowding by 

shortening the duration of follow-up, to reduce costs, and to increase patient 

satisfaction and theraphy.  

This study was a prospective observational clinical study. Forty five 

patients who fulfilled the inclusion criteria were enrolled. TIMI risk score was 

applied to patients and patients with a TIMI score of 3 or more were included in 

the study. Serum samples were obtained at admission time and, 3
rd

, 6
th

, and 12
th  
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hours of the application. SPSS 16.0 was used for all statistical analysis. Mann 

Whitney U test, Spearman’s correlation analysis, odds ratio, and Pearson chi-

square test were used for data analysis.  

Results were evaluated in 95% confidence interval, significance (OR) 

p<0.05 and as a two-way. Seven (63.6%) of 11 patients diagnosed with 

nonspecific chest pain had negative hsTnT but 4 (36.4%) patients had positive 

hsTnT. All of these 11 patients (100.0%) had negative TnT. Nineteen (61.3%) of 

31 patients diagnosed with unstable angına pectoris (USAP) had negative hsTnT 

whereas 12 (38.7%) patients had positive hsTnT test. All of these 31 patients 

(100.0%) had negative TnT. Previous studies show that where TnT values were 

detected negative, hsTnT values were positive in same cases. In our study it has 

observed that TnT was insensitive for some values which were sensitive for 

hsTnT (p<0.05). Upper reference limit for hsTnT test was 99
th 

percentile. 

Coefficient variation (CV) was lower than 10%. This level of testing was the 

highest currently available level.  

In conclusion, in early diagnosis of acute coronary syndrome hsTnT may 

be safely used.  

Keywords: Acute coronary sydrome, high sensitive Troponin T, early 

diagnosis  
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10. EKLER 
 

Ek 1. Etik Kurul Belgesi 
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Ek 2- ÇalıĢma Formu 
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