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OZET

Yuca N, Acil Serviste Akut Sendrom Tanis1 Alan Hastalarda BNP Diizeyi ile
Mortalite Arasindaki iliski, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip
Uzmanhk Tezi. Ankara, 2022. Bu calismada acil servise bagvuran akut koroner
sendrom (AKS) hastalarindaki BNP diizeylerinin farkli zamanlardaki mortalite
oranlari lizerine etkilerinin arastiritlmasi amaglanmis olup sonuglarin AKS hastalarinin
acil ve uzun donem tedavi stratejilerine katki saglamasi planlanmistir. Retrospektif
gbzlemsel bir ¢alisma olarak dizayn edilen bu calismada Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Eriskin Acil Servisine 01 Ocak 2015 — 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda
basvuran, AKS tanisi alan ve BNP degeri bakilan 582 hastanin verileri analiz
edilmistir. Hastalarin %76,6’sinin (n=446) erkek, yas ortalamalarinin ise 62+12,6 (en
kiigiik 28, en biiyilk 93) oldugu saptanmistir. Kadinlarda hastane, 6.ay ve 1.sene
mortalite oranlar1 ile yas ortalamalarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bilinen
hastaliklar ile hastane mortaliteleri arasinda iliski saptanmazken; KY, DM, KAH ve
KBH i¢in 1.sene mortalitesinin anlaml1 olarak daha yiiksek oldugu goriildii. Diizenli
sigara i¢icilerinde 1.sene mortalite oraninin anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmis
olup, BNP diizeyinin diizenli sigara igicilerinde en diisiik oldugu goriildii. STEMI
hastalarinda hastane i¢i ve 1.ay mortalite oranlarinin diger AKS gruplarina gore daha
yiiksek oldugu saptandi ancak 6.ay ve 1.sene mortalite oranlarinda AKS tan1 gruplari
aras1 anlaml fark saptanmadi. Bagvuru BNP diizeyinin ise NSTEMI grubunda en
yiiksek oldugu goriildii. BNP ile en gii¢lii korelasyon iliskisinin GRACE 2.0 puani ile
oldugu gortldi. Hastane, 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortalite analizlerinde exitus olan
hastalarin bagvuru BNP diizeylerinin yasayan hastalara gdre anlamli olarak daha
yiiksek oldugu saptandi. Hastane mortalitesi i¢in bagvuru BNP kesim noktas1 degeri
ROC egrisinde %73,3 duyarlilik , %76,1 segicililik ile 311.1 pg/ml olarak kabul edildi
(%95 GA=0.68-0.85). Bagvuru BNP'si 311.1 pg/ml'nin iizerinde olanlarda hastane
mortalite riskinin 8.75 kat fazla oldugu bulunmustur (%95 GA=4.6-15.8). Bu bulgular
AKS hastalarinda acil serviste bakilan BNP diizeyinin, hastane ve yakin donem
mortalite dngdriisii amaciyla kullanilabilecegi hipotezini desteklemektedir. NSTEMI
ve USAP hastalarinin ilk bagvurusunda BNP degerinin yiiksek olmasi, erken invazif

tedavi secenegi igin yol gosterici olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Acil Tip, BNP, Akut Koroner Sendrom, Mortalite



ABSTRACT

Yuca N, The Relationship Between BNP Level and Mortality in Patients Diagnosed with
Acute Coronary Syndrome in the Emergency Department, Hacettepe University
Faculty of Medicine, Thesis of Emergency Medicine. Ankara, 2022. We aimed to
investigate the effects of BNP levels on mortality rates at different times in acute
coronary syndrome (ACS) patients who applied to the emergency department, and it
was planned that the results would contribute to the emergency and long-term
treatment strategies of ACS patients. In this single-center retrospective observational
study, the data of 582 patients applied to the Adult ED of Hacettepe University
between January 01, 2015 and December 31, 2019, who were diagnosed with ACS
and whose BNP values were checked were analyzed. 76.6% (n=446) of the patients
were male, and the mean age was 62 +12.6 (min.28, max. 93). It was observed that the
hospital, 6th month and 1st year mortality rates and average age were higher in women.
While no relationship was found between comorbidities and hospital mortality; HT,
DM, CAD, and CKD had significantly higher 1-year mortality rates. It was determined
that the 1st year mortality rate was significantly higher in regular smokers, and the
BNP level was found to be the lowest in regular smokers. In-hospital and 1st-month
mortality rates were higher in STEMI patients than other ACS groups. Still, there was
no significant difference between ACS diagnosis groups in 6th-month and 1st-year
mortality rates. The BNP levels were found to be highest in the NSTEMI group. The
strongest correlation with BNP was seen for the GRACE 2.0 score. In each of the in-
hospital, 1st month, 6th-month, and 1st-year mortality analyses, the admission BNP
levels of patients who died were found to be significantly higher than those who
survived. In the ROC curve calculated for the hospital mortality, with a sensitivity of
73.3% and a selectivity of 76.1%, a value of 311.1 pg/ml was accepted as the ideal
admission BNP cut-off value (95% C1=0.68-0.85). It shows that the risk of in-hospital
mortality is 8.75 times higher in those with a BNP above 311.1 pg/ml at admission
(95% CI=4.6-15.8). These findings support the hypothesis that BNP levels measured
in the emergency room in ACS patients can be used to predict in-hospital and short-
term mortality. The high BNP value at the first presentation of NSTEMI and USAP
patients can be used as a marker to suggest that early invasive treatment will be needed.

Keywords: Emergency Medicine, BNP, Acute Coronary Syndrome, Mortality



ICINDEKILER

TESEKKUR

OZET

INGILIZCE OZET

ICINDEKILER

SIMGELER ve KISALTMALAR

SEKILLER DizZiNi

TABLOLAR DIiZiNi

1.GIRIS

2. GENEL BILGILER

2.1 Akut Koroner Sendrom Tanimi1

2.2 Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

2.3 Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri
2.4 Akut Koroner Sendrom Klinigi ve Tanis1
2.4.1 Akut Miyokard Infarktiisii Tanist

2.5 Akut Koroner Sendom Yo6netimi ve Tedavisi
2.5.1 STEMI Tanisi

2..5.2 STEMI Yé&netimi ve Tedavisi

2.5.3 NSTEMI Tanist ve Yonetimi

2.6 Akut Koroner Sendrom Risk Skorlama Sistemleri
2.6.1 GRACE ve GRACE 2.0 Risk Skorlama Sistemleri
2.7 Beyin veya B-tipi Natriiiretik Peptid (BNP)
2.7.1 BNP’nin Klinik ve Acil Serviste Kullanimi
2.7.2 Akut Koroner Sendrom ve BNP iliskisi

3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calismanin Dizayni1

3.2 Caligsmaya Alinma Kriterleri

3.3 Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

3.4 Istatistiksel Yontem

4. BULGULAR

4.1 Tanimlayic1 Bulgular

4.2 Hastane Mortalitesine Etki Eden Faktorler
4.3 BNP Diizeyine Etki Eden Faktorler

4.4 1. Ay, 6. Ay ve 1. Sene Mortalitelerine Etki Eden Faktorler
4.5 BNP ve Mortalite iliskisi

5. TARTISMA

5.1 Kasithiliklar

6. SONUCLAR VE ONERILER1

6.1 Sonuglar

6.2 Oneriler

7. KAYNAKLAR

8. EKLER

8.1 Etik Kurul Onay1

8.2 Calisma Formu

<.< <

- <
O OO0 ~NOUTWWWEF X X =

Vi



SIMGELER VE KISALTMALAR

ark. Arkadaglarinin

AF Atriyal Fibrilasyon

AKS Akut Koroner Sendrom

AMI Akut Miyokard Infarktiisii

AS Acil Servis

BNP B tipi Natritiretik Peptid
DALYs Oliim ve Engellilige Uyarlanmis Yasam Y1l
DKB Diyastolik Kan Basinci

DM Diabetes Mellitus

EF Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG Elektrokardiyografi

ESC European Society of Cardiology
GFH Glomertiler Filtrasyon Hizi
Hs-cTn Yiiksek Duyarlilikli1 Kardiyak Troponin
KABG Koroner Arter Bypass Greft
KAG Koroner Anjiyografi

KAH Koroner Arter Hastalig1

KBH Kronik Bobrek Hastaligi

KKY Konjestif Kalp Yetmezligi

KVH Kardiyovaskiiler Hastalik

KY Kalp Yetmezligi

MDH Multidamar Hastaligi

Mi Miyokard Infarktiisii

NP Natriiiretik Peptid

Vil



NSTEMI
NT-proBNP
O,

PAB
PHT
PKG
PTE
PTKA
ROC
SoV
SoDB
SKB
STEMI
TTE

USAP

ST Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii
N-terminal proBNP

Oksijen

Pulmoner Arter Basinci

Pulmoner Hipertansiyon

Perkiitan Koroner Girisim

Pulmoner Tromboemboli

Perkiitan Transliiminal Koroner Anjiyoplasti
Receiver Operating Curve

Sol Ventrikiil

Sol Dal Blogu

Sistolik Kan Basinct

ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
Transtorasik Ekokardiyografi

Unstabil (Kararsiz) Anjina Pektoris

viii



SEKILLER DiZiNi

Sekil 2.1. Acil Servise Gogiis Agrisi Ile Basvuran Hastalara Yaklasim Algoritmasi
Sekil 2.2. NSTEMI Tedavi Stratejisi Belirleme ve Zamanlama

Sekil 2.3 NSTEMI’de Risk Siniflamasi

Sekil 3.1. Calisma Akis Semasi

Sekil 4.1 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Sekil 4.2 Caligsmaya Dabhil Edilen Hastalarin Yas Ortalamalari

Sekil 4.3 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara igme Durumlari

Sekil 4.4 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin AKS Tani Siniflandirmalari

Sekil 4.5 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Sonlanimlari

Sekil 4.6 Bagvuru BNP Degeri ile Hastane Mortalitesi i¢in ROC Analizi

Sekil 4.7 Bagvuru BNP Degeri ile 1.ay Mortalitesi icin ROC Analizi

Sekil 4.8 Bagvuru BNP Degeri ile 6.ay Mortalitesi igcin ROC Analizi

Sekil 4.9. Bagvuru BNP Degeri ile 1.sene Mortalitesi icin ROC Analizi

Sekil 4.10 Hastane Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalari iliskisi igin ROC Egrisi
Sekil 4.11 1.ay Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalari Iliskisi icin ROC Egrisi
Sekil 4.12 6.ay Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalar1 iliskisi icin ROC Egrisi
Sekil 4.13 1.sene Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalari iliskisi icin ROC Egrisi

11
12
13
20
23
24
26
29
31
55
55
56
57
57
58
59
60



TABLOLAR DiZIiNi

Tablo 2.2. GRACE Risk Skoru Hesaplanmasi

Tablo 2.3. GRACE Risk Skoru (NSTEMI)

Tablo 2.4. GRACE Risk Skoru (STEMI)

Tablo 4.1. Caligmaya Dahil Edilen Hastalarin Yasamsal Bulgulari

Tablo 4.2. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Ozge¢mislerindeki Hastaliklar
Tablo 4.3 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Laboratuvar Degerleri

Tablo 4.4 Hastalarin BNP Diizeyine Gore Gruplara Dagilimi

Tablo 4.5 Caligmaya Dahil Edilen Hastalarin TTE Bulgular1

Tablo 4.6 Hastalarin PAB Degerlerine Gore Gruplara Dagilinm

Tablo 4.7 Calismaya Dahil Edilen Hastalara Uygulanan Tedavi ve Girisimler
Tablo 4.8 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Siniflama Skorlari

Tablo 4.9 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin GRACE Risk Siiflamasi

Tablo 4.10 Cinsiyete gore Hastane Mortalitesi

Tablo 4.11 Yasa gore Hastane Mortalitesi

Tablo 4.12 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Ozgegmislerindeki Hastaliklar ile
Hastane Mortaliteleri Arasindaki Iliski

Tablo 4.13 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara Igme Durumlari ile Hastane
Mortalitesi Arasindaki iliski

Tablo 4.14 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Laboratuvar Degerleri ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki liski

Tablo 4.15 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin TTE Bulgulari ile Hastane Mortalite
Arasindaki Iliski

Tablo 4.16 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin PAB Degerleri ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki liski

Tablo 4.17 Calismaya Dahil Edilen Hastalarda Arrest Bagvurunun Hastane
Mortalitesi Uzerine Etkisi

Tablo 4.18 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin AKS Tanilar1 ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki liski

Tablo 4.19 Calismaya Dahil Edilen Hastalara Uygulanan Tedavi ve Girisimler ile
Hastane Mortaliteleri Arasindaki liski

Tablo 4.20 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Siniflari ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki liski

Tablo 4.21 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin GRACE Risk Siniflari ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki liski

Tablo 4.22 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Cinsiyet Durumlar1 ile BNP
Diizeyleri Arasindaki Iliski

Tablo 4.23 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara Igme Durumlari ile BNP
Diizeyleri Arasindaki Iliski

Tablo 4.24 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Ozgegmislerindeki Hastaliklar ile
BNP Diizeyleri Arasindaki iliski

Tablo 4.25 Hastalarin Yaglari, Bagvuru Laboratuvar Degerleri, GRACE 2.0 Skoru
Puani, Bagvuru Yasamsal Bulgulari ve PAB degeri ile BNP Diizeyleri Arasindaki
Miski

Tablo 4.26 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin TTE Bulgulari ile BNP Diizeyleri
Arasindaki Tliski

Tablo 4.27 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin AKS Tani Gruplar1 ve Uygulanan
Tedavi ve Girisimler ile BNP Diizeyleri Arasindaki iliski

14
15
15
24
25
27
27
28
28
29
30
30
31
32
32
33
33
34
35
35
36
36
37
37
38
38
39

40

41

42



Tablo 4.28 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Siniflar1 ile BNP Diizeyleri
Arasindaki Tliski

Tablo 4.29 Calismaya Dahil Edilen Hastalarda Arrest Bagvuru ile BNP Diizeyleri
Arasindaki Iligki

Tablo 4.30 Cinsiyete gore 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri

Tablo 4.31 Yas ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliski

Tablo 4.32 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Ozgegmislerindeki Hastaliklari ile
1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki iliski

Tablo 4.33 Caligmaya Dahil Edilen Hastalarin Ozgeg¢mislerindeki Hastaliklari ile
1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki iliski

Tablo 4.34 Calismaya Dahil Edilen Hastalarda Arrest Bagvuru Mortalite Iliskisi
Tablo 4.35 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara Igme Durumlari ile 1.ay, 6.ay
ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iligki

Tablo 4.36 Hastalarin Bagvuru Laboratuvar Degerleri ve Grace 2.0 Skoru ile 1.ay,
6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliskisi

Tablo 4.37 Hastalarin TTE Bulgulari ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki
igkisi

Tablo 4.38 Hastalarin AKS Tanilari ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki
Niski

Tablo 4.39 Hastalara Uygulanan Tedavi ve Girisimler ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene
Mortaliteleri Arasindaki liski

Tablo 4.40 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Siniflari ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene
Mortaliteleri Arasindaki Iliskisi

Tablo 4.41 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin GRACE Risk Gruplar ile 1.ay, 6.ay
ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliskisi

Tablo 4.42 Hastalarin GRACE 2.0 Skorlarma Goére Beklenen 6 Aylik Mortalite
Yiizdesi Degerleri ile 6.ay Mortalite Oranlar1 Arasindaki iliski

Tablo 4.43 Hastalarin Hastane Ici, 1.ay, 6.ay, 1.sene Sonundaki ve Calisma Sonu
Genel Mortaliteleri ile BNP Ortancalar1 Arasindaki iliski

Tablo 4.44 Hastalarin BNP Kontrol Degerleri ile BNP Basvuru Degerleri Arasindaki
Migki

Tablo 4.45 BNP Persentilleri ile Mortalite liskisi

Tablo 4.46 Hastane Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalar: Iliskisi icin Olusturulmus
ROC Analizi Verileri

Tablo 4.47 1.ay Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalari iliskisi i¢in Olusturulmus ROC
Analizi Verileri

Tablo 4.48 6.ay Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalari iliskisi i¢in Olusturulmus ROC
Analizi Verileri

Tablo 4.49 1.sene Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalar1 iliskisi i¢in Olusturulmus
ROC Analizi Verileri

43
44
45
45

46
47

47

49

50

50

51

52

52

53

54

54
58

60

60

61

Xi



1.GIRIS

Akut gogiis agrisi, acil servis (AS) basvurularinin en yaygin nedenlerinden
biridir ve travma dis1 acil servis bagvurularinin yaklasik %10’unu olusturmaktadir.
AS’e gogiis agrist ile bagvuran hastalarin yaklasik %17°nde agrinin kardiyak kokenli
oldugu ve bu hastalarin da yapilan ¢aligsmalarda ortalama olarak %25’inin akut koroner
sendrom (AKS) tanis1 aldig1 goriilmiistiir.’® AKS, akut miyokard iskemisine bagl
olarak ortaya ¢ikan semptom ve klinik bulgularla karakterize durumdur. AKS, koroner
damarda aterosklerotik plagin biitiinliigiiniin bozulmas1 sonucu ortaya ¢ikar. Plak
tizerinde olusan piht1 ¢esitli derecelerde koroner spazm ile tabloya eslik edebilir. Bu
degisiklikler sonucunda klinikte ST elevasyonlu akut miyokard infarktiisii (STEMI),
ST elevasyonsuz akut miyokard infarktiisii (NSTEMI) veya kararsiz anjina pektoris
(Unstabile Angina Pektoris, USAP) tablosu ortaya cikabilir.* Kardiyak iskemi B tip
natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal proBNP’nin (NT-proBNP) salinimi i¢in
onemli bir tetikleyicidir. Kalp yetmezligi tan1 ve takibinde kullanilan 6nemli
belirteclerden olan BNP ve onun 6ncii hormonunun N-terminal fragmani (NT-
proBNP), giinlimiizde AKS’li hastalarda da risk degerlendirmesi i¢in yol gosterici
biyokimyasal belirtegler olarak ortaya ¢ikmaktadir.> BNP, iskemik yaralanmaya
yanitta aktif bir rol oynayabilen kars1 diizenleyici bir hormon olmasi agisindan AKS’de
risk siniflandirmasi i¢in kullanilan troponinler ve kreatin kinaz-MB gibi diger
biyobelirteglerden farklidir. BNP seviyesi, miyokardiyal nekroz meydana gelmemis
olsa bile, iskemik hasarin boyutunu veya ciddiyetini yansitabilir.®

Son zamanlarda, BNP’nin otomatik ve hizli sekilde tespiti, kalitatif testlerin
temin edilebilir hale gelmesiyle miimkiin olmustur. Bu sayede BNP’nin geleneksel
risk belirteglerinin yaninda veya tek basina, AKS’de  prognoz tayininde
kulanilabilecegi Ongdriilmiistiir.* BNP’nin klinisyenlerin tanisal donanimlarinda
Oonemli bir yer bulup bulmayacagi, AKS’li hastalarda farkli terapotik stratejiler i¢in bir
kilavuz olarak BNP olclimlerinin degeri bu alanda gelecekteki caligmalara baglh
olacaktir.”

B-tipi natriiiretik peptidin bir akut koroner sendromdan sonra, olumsuz
sonuclar agisindan yiiksek ve diisiik riske sahip hastalart belirlemek i¢in 6l¢iilmesi
gerektigi ve bunun hasta izleminin nasil yapilacagi, agresif farmakolojik ve girisimsel

tedavilere gerek olup olmadigi gibi noktalar dahil olmak {izere hasta yonetiminde



onemli rolii olabilecegi vurgulanmaktadir, >89

Bu caligmada acil servise basvuran AKS hastalarindaki BNP diizeylerinin
farkli zamanlardaki mortalite oranlar1 {izerine etkilerinin arastirilmasi amag¢lanmis
olup sonuglarin AKS hastalarinin acil ve uzun donem tedavi stratejilerine katki

saglamasi planlanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Akut Koroner Sendrom Tanim

Akut koroner sendrom ¢ogunlukla koroner arterlerin endotel tabakas1 altinda
olusan aterosklerotik plaklarin damar liimeninde yapisal bozulmaya yol agmasi ya da
daha az siklikla goriilen bagka etyolojik nedenler sonrasi koroner kan akiminda
meydana gelen ani azalma sonucu koroner kan akiminin bozulmasi ve miyokard
iskemisine bagli olusan semptom ve klinik bulgularla ortaya ¢ikar.

AKS terimi, akut miyokardiyal iskemi veya enfarktiis siliphesi veya
dogrulamasi olan hastalar i¢in kullanilmaktadir. ST elevasyonlu olmayan miyokard
enfarktiisii (NSTEMI), ST elevasyonlu Mi (STEMI) ve kararsiz anjina, ii¢ geleneksel
AKS tiiriidiir. Bununla birlikte, yiiksek duyarlikli troponin testinin yaygin kullanima,
onceden kararsiz anjina tanisi almis hastalarin ¢ogunda kararsiz anjina tanisini
NSTEMI olarak degistirmistir. Bunun nedeni, &nceden kararsiz anjina olarak
adlandirilan hastalarin aslinda anormal derecede yiiksek “yiliksek duyarlikli troponin”
degerlerine sahip olmalaridir. Giiniimiizde geleneksel olarak kararsiz anjina, yiiksek
bir biyobelirte¢ seviyesi yoklugunda klinik ve elektrokardiyografik (EKG) bulgular
olarak tamimlanmistir. Bu hastalarin neredeyse tamami EKG’lerinde STEMI paterni
gbstermez ve yiiksek biyobelirtec seviyesi varhiginda bu hastalar NSTEMI olarak

tanimlanmalidir.?

2.2 Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

Hipoksi dokularda oksijen eksikligi ya da oksijen bulunmamasi durumudur.
Iskemi ise azalmis perfiizyon sonucu O, olmamasi ve metabolitlerin yeterince
uzaklastirilamamasi durumudur. iskemi ve hipoksi degisken tanimlardir ¢iinkii bir
hastada iskemiye yol acan bir durum bir digerinde iskemiye yol agmayabilir. iskemi
oksijen ihtiyaci ile oksijen sunumu arasinda bir dengesizlik oldugunda ortaya cikar.
O, tedariki ise kanin oksijen tasima kapasitesi ve koroner arter kan akimindan
etkilenir. Kanin O, oksijen tasima kapasitesi O, saturasyonu ve hemoglobin miktari
ile saptanir. Koroner kan akimi ise kalbin diyastolik gevseme siiresi ve periferik
vaskiiler direng ile saptanir. Hiimoral, noral, metabolik, ekstravaskiiler komprese edici

faktorler ve lokal otoregiilasyon mekanizmalar1 koroner vaskiiler direnci belirler.!?



Miyokardiyal iskemi ve sekeli siklikla sabit aterosklerotik lezyon sonucu
olusur. AKS, aterosklerotik lezyonun bulundugu bolgede koroner arteriyel spazm,
aterosklerotik lezyonun erozyon ya da riiptiirii ve platelet agregasyonu ya da trombiis
formasyonuna bagli koroner kan akiminin azalmasiyla meydana gelir. AKS’nin
aterosklerotik olmayan etiyolojisi oldukc¢a azdir. Miyokardiyal iskeminin sekonder
nedenleri koroner arterleri uyaran ve miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttiran (ates,
tagikardi, tirotoksikoz) koroner kan akimini azaltan (hipotansiyon) ya da O, sunumunu
azaltan (anemi, hipoksemi) durumlar olarak sayilabilir. Sekonder iskemi varliginda
global iskemi olusabilir ya da sabit bir koroner lezyon varliginda lokal iskemi
goriilebilir. 1?

O, eksikliginin uzamasi ve beraberinde AKS’nin klinik prezentasyonu, fix,
erode olmus ya da cizilmis aterosklerotik plak iizerine gelen plataletlerin O,
sunumunu sinirlamasima baghdir. Miyokardiyal iskemi gogiis ya da epigastrik
rahatsizlik hissi, dispne, karakteristik ya da karakteristik olmayan EKG degisikligi,
baskilanmis miyokard fonksiyonu, azalmis santral ya da periferik perfiizyon ya da
bunlarin herhangi bir kombinasyonu seklinde ortaya ¢ikabilir. Stabil anjina
pektoris(kararli anjina)’te, fizik aktivitenin O, ihtiyacini arttirdigi buna karsin bir
kismu tikali koroner arterin artan ihtiyaci karsilayamadigi durumda iskemi olusur. Bu
iskemi gorece sabit ve Ongoriilebilir bir noktadir ve uzun siirede yavas ilerler. Bu
senaryoda aterosklerotik plak riiptiire olmamustir, varsa kiiciik bir trombiis tistiine
binmis olabilir. AKS’da ise aterosklerotik plak riiptiire olur ve plateletten zengin
trombiis geligir. Koroner kan akimi azalir ve miyokardiyal iskemi meydana gelir. O,
ithtiyag-sunum uyumsuzlugunun derecesi ve siiresi hastada geri doniistimlii
miyokardiyal hasar (kararsiz anjina) ya da iskemiyle beraber miyokardiyal nekroz
gelisimini belirler. Daha siddetli ve uzamis tikaniklik infarktiis olasiligmi artirir.'?

AMI miyokardiyal kasilabilirligi inhibe ederek santral ve periferik perfiizyonu
etkileyebilir. AMI’de ana degisiklik miyokard fonksiyon kaybidir. Miyokardin bir
kism1 yeterince O, alamadiginda, dort ardisik anormal kontraksiyon paterni yiiziinden
fonksiyonel kayip olusur. Ilk olarak dissenkroni, yani komsu miyokard segmentiyle es
zamanli kasilmanin kayb1 meydana gelir. Hipokinezi, yani kontraksiyonun azalmasi
sonraki asamadir. Akinezi, sistolik kontraksiyonun durmasi bir sonraki asamadir.

Diskinezi yani infarktiise ugramis dokunun sistol sirasinda paradoks genislemesi ise



son asamadir. Infarktiise ugramis miyokard alaninin biiyiimesi sol ventrikiil pompa
fonksiyonlarmi azaltir. Kardiyak output, atim hacmi ve kan basinci azalabilir. Sol
atriyal ve pulmoner kapiller basing arttiginda konjestif kalp yetmezligi (KKY) ya da
pulmoner 6dem gelisebilir. Beyin ve bobreklerin kotii perflizyonu biling degisikligi ve

bobrek yetmezligi ile sonuglanabilir.?

2.3 Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi ve Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi, diinya ¢apinda en 6nde gelen 6lim ve Engellilige
Uyarlanmis Yasam Yili (DALYs) kayb1 nedenidir. Bu yiikiin biiyiik bir kismi, yilda
yaklagik 7 milyon 6lim ve 129 milyon DALY den sorumlu olan diisiik ve orta gelirli
iilkelere diismektedir.'® 2015 yili kayitlarina gére ise koroner arter hastaligimin (KAH)
8,9 milyon 6liim ve 164,0 milyon DALYs’den sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.** Mi
dan kurtulanlar, tekrarlayan enfarktiis agisindan yiiksek risk altinda bulunmakta ve
KAH’1 olmayan bireylere kiyasla en az bes ila alt1 kat daha yiiksek yillik 6liim oranina
sahiptirler. KAH’dan 6lme riski yaslanma ile 6nemli 6l¢iide artar ve sistolik kan
basinci, yasla birlikte ortaya cikan bazi ek KAH risklerini agiklayan en Onemli
degistirilebilir risk faktoriidiir.*® 2001°deki Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of
Disease — GBD) tahminlerine gore, tiim kardiyovaskiiler hastaliga bagli 6liimlerin
%431 KAH ile iliskilidir. Gelismis veya yiiksek gelirli iilkeler ile diisiik ve orta gelirli
iilkeler arasinda 6liim oranlarinin ve &riintiilerinin farklilik gosterdigi goriilmektedir.™
Latin Amerika’da yiiksek KAH insidansi, artan hareketsiz yasam tarzi, sigara ve
obezite ile agiklanmaktadir. Irk farkliliklar1 g6z oniine alindiginda, KAH’ dan 6liim
orani beyazlara kiyasla siyahlarda daha yiiksektir.! Bu nedenle, diinyanin gesitli
yerlerinde hastalik prevalansindaki farkliliklar muhtemelen bir¢ok faktorden
kaynaklanmaktadir.®

KAH’a bagli 6liim oraninin son kirk yilda azaldigi1 gézlemlense de, 35 yas iistii
bireylerdeki Sliimlerin yaklasik iigte birinden sorumludur.'® Mortalitedeki azalmanin
yaklasik yarisi, AKS’ nin akut fazinin ve akut kalp yetmezligi, gelistirilmis birincil ve
ikincil Onleme stratejileri ve kronik anjinin revaskiilarizasyonu gibi ilgili
komplikasyonlarin iyilestirilmis ydnetimine atfedilebilir.'® Bu %50 dengesi, toplam
kolesteroliin, sigara igmenin, kan basincinin ve hareketsiz yasam tarzinin azaltilmasi

dahil olmak iizere toplumdaki risk faktdrlerinin daha iyi kontrol edilmesine



baglanabilir.1®

INTERHEART caligmasi, yiiksek Apo B/Apo A orani, mevcut sigara igme
durumu, psikososyal faktorler, diyabet, hipertansiyon, abdominal obezite, alkol
tiikketimi, diizenli fiziksel aktivite ve giinliik meyve ve sebze tiikketimi dahil olmak
tizere AKS icin potansiyel olarak degistirilebilir risk faktorleri oldugunu

gdstermistir.t’

AKS ile bagvuran kadinlarin erkeklere kiyasla yiiksek oranda
hipertansiyon, diabetes mellitus ve obeziteye sahip olmasiyla birlikte, cinsiyete 6zgii
risk faktorleri paterni kiiresel olarak belirgin hale gelmistir.*8° Ayrica, kiiresel olarak
kadin hastalarin AKS’den sonra daha az agresif invaziv ve farmakolojik tedavi alma
egilimi vardir.181°

AKS arastirmalarinda NSTEMI hastalariin oran1 1995°te iigte bir iken 2015°te
yarisindan fazlasina yiikselmistir, bu durumun esas olarak NSTEMI’nin operasyonel
tanisinda yapilan iyilestirmeden kaynaklandig diisiiniilmektedir.?° STEMI’nin aksine,
NSTEMI popiilasyonunun yas ve sigara igme ile ilgili temel zelliklerinde 6nemli bir
degisiklik gozlenmezken, diyabet, hipertansiyon ve obezite 6nemli dl¢iide artmustir.
Erken anjiyografi kullanimi (basvurudan sonra <72 saat) 1995’te %9’dan 2015te
%60’a ¢cikmus [diizeltilmis olasilik oran1 (OR) 16,4, %95 giiven araligi (GA) 12,0 22,4,
P<0,001] ve hastane yatisinda PKG yapilma oran1 %12,5’ten %67’ye yiikselmistir. Bu
degisikliklerin ana sonuglari, 6 aylik mortalitede %17,2°den %6,3’e diisiis ve 2010°da
diizeltilmis tehlike oraninin (HR) 0,40’a (%95 GA 0,30 0,54) diiserek 2015 yilinda

0,40’ta (0,30 0,52) sabit kalmasidir.?°

2.4 Akut Koroner Sendrom Klinigi ve Tanisi

AKS Klinik prezentasyonlar: iskemi veya siddetli mitral yetersizligi gibi
mekanik komplikasyonlar nedeniyle kardiyak arrest, kardiyojenik sok ile elektriksel
veya hemodinamik instabiliteden, basvuru sirasinda heniiz agris1 olmayan hastalara
kadar genis yelpazede goriilmektedir.?! AKS siiphesi olan hastalarda tam ve tedavi
stirecini baglatan en dnemli semptom agri, basing, sikisma ve yanma olarak tanimlanan
akut gogiis rahatsizligidir. Gogiis agrisina esdeger semptomlar dispne, epigastrik agr1
ve sol kolda agriy1 igerebilir. Elektrokardiyograma (EKG) dayanarak, iki hasta grubu
ayirt edilmelidir:

e Akut gogiis agris1 ve kalict (>20 dk) ST segment yiikselmesi olan hastalar. Bu



durum STEMI olarak adlandirilir ve genellikle akut bir total veya subtotal

koroner okliizyonu yansitir. Cogu hasta sonunda STEMI gelistirecektir. Bu

hastalarda tedavinin temel dayanagi, primer perkiitan koroner girisim (PKG)
veya zamaninda mevcut degilse fibrinolitik tedavi ile hemen reperfiizyondur.*

e Akut goOgiis rahatsizligi olan ancak kalici ST-segment yiikselmesi [ST-
segmenti olmayan AKS (NSTEAKS)] olmayan hastalarda gegici ST-segment
yiikselmesi, kalic1 veya gegici ST-segment depresyonu, T-dalga inversiyonu,
diiz T dalgalar1 veya T dalgalarinin psédonormalizasyonu veya EKG normal
olabilir.*

Ikinci grupta miyokardiyal diizeydeki patoloji ile iliskili olarak kardiyomiyosit
nekrozu olan (NSTEMI) veya daha az siklikla hiicre hasar1 olmaksizin miyokard
iskemisi (Kararsiz Angina) durumlart bulunmaktadir. Hastalarin kii¢iikk bir kismini
olusturan tekrarlayan veya devam eden gogiis agrist olan, 12 derivasyonlu EKG’de
belirgin ST segment depresyonu saptanan, kalp yetmezligi ve hemodinamik veya
elektriksel dengesizlikleri bulunan hastalarda da devam eden miyokard iskemisi
mevcut olabilir.*

2.4.1 Akut Miyokard infarktiisii Tanis

Akut miyokard enfarktiisii (AMI), akut miyokard iskemisi ile uyumlu bir klinik
ortamda kardiyomiyosit nekrozu olarak tanimlanir.??> AMI tanisim karsilamak igin,
bir kardiyak biyobelirtegte, tercihen yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin (hs-cTn) T
veya I’de iist referans sinirinin 99. yiizdelik diliminin {izerinde bir artig ve/veya azalma
saptanmast ile asagidaki kriterlerden en az birinin kombinasyonu gereklidir :*

(1) Miyokard iskemisi belirtileri

(2) Yeni iskemik EKG degisiklikleri

(3) EKG’de patolojik Q dalgalarmin gelisimi

(4) Iskemik bir etiyoloji ile uyumlu bir paternde canli miyokard kayb1 veya

yeni bolgesel duvar hareketi anormalligi goriintiilleme kaniti

(5) Anjiyografi veya otopside saptanan intrakoroner trombiis

5 tip AMI bulunmaktadir: 2

Tip 1 Miyokard Infarktiisii (MI): Aterosklerotik plak riiptiirii, iilserasyon, fissiir
veya erozyon ile karakterize olup, bir veya daha fazla koroner arterde intraluminal

trombiis ile sonucglanarak miyokard kan akiginin azalmasina ve/veya distal



embolizasyona ve ardindan miyokard nekrozuna neden olur. Hastada altta yatan ciddi
koroner arter hastaligi (KAH) olabilir, ancak bazi durumlarda (vakalarin %5-10’u),
Ozellikle kadinlarda obstriiktif olmayan koroner ateroskleroz olabilir veya anjiyografik
KAH kanit1 bulunamayabilir. 4212

Tip 2 Miyokard Infarktiisii: Tip 2 MI, koroner plak instabilitesi disindaki bir
durumun miyokardiyal oksijen arzi ve talebi arasinda bir dengesizlige neden oldugu
miyokardiyal nekrozdur. Mekanizmalar arasinda hipotansiyon, hipertansiyon,
tagiaritmiler, bradiaritmiler, anemi, hipoksemi ve ayni zamanda tanim geregi koroner
arter spazmi, spontan koroner arter diseksiyonu (SKAD), koroner emboli ve koroner
mikrovaskiiler disfonksiyon yer alir.*%

Tip 3-5 Miyokard Infarktiisii: Tip 3 MI (biyobelirtecler mevcut olmadiginda
oliimle sonuclanan MI) , tip 4 ve 5 MI [sirasiyla PKG ve koroner arter baypas

greftleme (KABG) ile ilgili] miyokard infarktiisii tablolarini igerir.

2.5 Akut Koroner Sendom Yonetimi ve Tedavisi
Acil serviste, gdgiis agris1 veya muhtemelen AKS’ye bagh diger semptomlar

(6rnegin, dispne) ile bagvuran hastalar, semptomlarinin akut iskemiyi veya potansiyel
olarak yasami tehdit eden baska bir hastalig1 diistindiiriip diisiindiirmedigini belirlemek
icin hizla degerlendirilmelidir.?> AKS 6nde gelen tam ise, ilk degerlendirme ve
miidahaleler hizla yapilmalidir. AKS tiplendirmesi (STEMI, NSTEMI/USAP ayrimi)
yapildiktan sonra yonetim algoritmalar esliginde saglanmalidir.

2.5.1 STEMI Tamsi

Acil ¢agrida bulunan hastalarda, 112 tarafindan ya da acil serviste yapilan
degerlendirmede bagvuru EKG’lerine dayanarak iskemik semptomlar (sternum
arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayilan, aralikli gelip genellikle birkag
dakika siiren veya kalic1 agr1 veya baski hissi, bu yakinmalara asir1 terleme, bulanti,
karin agrisi, nefes darlig1 ve senkop gibi bagka belirtiler de eslik edebilmektedir) ile
beraber, EKG’de 1srarc1 ST-segment yiikselmesi varsa, vaka STEMI olarak kabul
edilmeli ve tedaviye baglanmalidir.1°

12 derivasyonlu EKG’de iskemi diisiindiiren bulgular:

Tipik olarak, akut miyokard enfarktiisiinde, iki iligkili derivasyonda J

noktasinda 6l¢iilen ST-segment yiikselmesi, 40 yas alt1 erkeklerde >2.5 mm, 40 yas



tistii erkeklerde >2.0 mm veya kadinlarda V2-V3 derivasyonlarinda >1.5 mm ve/veya
diger derivasyonlarda >1 mm [sol ventrikiil hipertrofisi veya sol dal blogu yokken]
bulunmalidir. Inferior miyokart enfarktiisii hastalarinda, eslik eden sag ventrikiil
enfarktlisiinii tespit etmek i¢in sag goOgiis derivasyonlarinin (V3R ve V4R)
kaydedilmesi 6nerilir. Benzer sekilde, V1-V3 derivasyonlarinda ST-segment ¢cokmesi,
ozellikle de terminal T dalga pozitifligi mevcutsa (ST-yiikselmesi esdegeri) miyokart
iskemisini akla getirir ve eslik eden V7-V9 derivasyonlarindaki > 0.5 mm ST
yiikselmesi ile dogrulanabilir.*

2.5.2 STEMI Yénetimi ve Tedavisi

STEMI tanis1 konulduktan sonra :

e Hasta monitorize edilmeli, resusitasyon kosullar1 saglanmali.

e Vital bulgulari 6l¢iilmeli.

e 150-300 mg cignenebilen formda aspirin ve potent bir P2Y 12 inhibitorii
yiikklenmeli (tikagrelor 180 mg ya da prasugrel 60 mg, bu ilaglar verilemiyorsa
klopidogrel 600 mg yiiklenmeli).

e Damar yolu agilmal..

e O verilmeli (Oksijen satiirasyonu < %90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg).

e Diisiik molekiil agirlikli heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli.

e Hastalarin semptomlarini azaltmak icin titre edilerek opiyat verilebilir ya da
belirgin hipotansiyon yok, sok tablosunda degil ise sublingual nitrogliserin veya
isosorbid dinitrat verilebilir.

e Hasta 7/24 PKG olanaklar1 olan bir saglik kurulusuna basvurdu ise en kisa
siirede birincil PKG uygulanmali (STEMI tanis1 konulmas: ile tikali arterden tel
gecilmesi arasindaki siire < 60 dakika olmali) (Tablo 2.1).

e Eger hasta 7/24 PKG olanaklart olan bir saglik kurulusuna bagvurmadi ise

en hizl sekilde 7/24 PKG yapan bir merkeze nakli saglanmali.*



Tablo 2.1. STEMi Hastalarinda Reperfiizyonun Saglanmasi icin Onerilen
Siireler *°

Zaman Araliklar: Hedef Siireler
Ik basvuru-EKG ve tan1 konulmasi arasi siire <10 dakika
[1k tan1 konulmasi-birincil PKG arasi olmast istenen siire < 120 dakika

(Bu siire asilacaksa trombolitik tedavi diisiiniilmeli)

Birincil PKG yapilan bir hastaneye bagvuru-tel gecilmesi arasisirte <60 dakika

Transfer edilen hastalarda tan1 konulmasi-tel gegilmesi arast siire <90 dakika
Hedef siirelerde PKG yapilan merkeze ulasamayacak hastalarda
tanikonulmasi-fibrinolitik verilmesi arasi siire <10 dakika
Fibrinolitik tedavinin basarili olup olmadiginin degerlendirilmesi 60-90 dakika
Fibrinolitik baslanmasi (basarili)-koroner anjiyografi arasi siire 2-24 saat

2.5.3 NSTEMI Tamsi ve Yonetimi

NSTEMI, anginal vasifli gogiis agrisiyla beraber israrct veya gegici ST
segment ¢okmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltict normallesmis T
dalgalar1 veya tamamen normal EKG bulgularinin eslik ettigi klinik sendromdur.??

Gogiis agrisi olan hastaya yaklasim ile NSTEMI tam ve tedavi algoritmalar1 Sekil 2.1
ve Sekil 2.2°de gosterilmistir.*
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Acil servise dogrudan veya 112 ile
basvuru

-Anamnez alinmasi
-Semptomlarin baslangi¢
zamaninin kaydedilmesi
-Yasamsal bulgularin dl¢iilmesi
-Ekg ¢ekilmesi ve yorumlanmasi
-Kan 6rneklerinin alinmasi

v

A-Sternum arkasinda algilanan, sol kol, boyun ve ¢eneye yayilan, aralikli gelip

genellikle dakikalarca siiren veya kalic1 agri veya baski hissi
B-Cekilen EKG’de ST-segment yiikselmesi

C-Asri terleme, bulanti, karin agrisi, nefes darligi ve senkop Tani
D-TROPONIN degeri pozitif ise <10 dk

E- ST segment ¢okmesi veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltict normallesmis

T dalgalar1 veya tamamen normal EKG bulgulari
F-Oykii sirasnda benzer semptomlarin birkag aydan beri zaten mevcut ve siddetinde

artis olmadig1 anlagilan ve yakinmalar

F kriteri
mevcutsa

B kriteri
mevcutsa

NSTEMI

Y N

STEMI Kararli Anjina

A 4

A( apilacak Islemler (112 de yapilmada ise)
-150-300 mg ¢ignenebilen formda aspirin ve potent bir P2Y12 inhibitérii yiiklenmeli.

(tikagrelor180 mg ya da prasugrel 60 mg, bu ilaglar verilemiyorsa klopidogrel 600 mg

yiiklenmeli)

-Damar yolu agilmal.

-02 verilmeli (Oksijen satiirasyonu < %90 ya da parsiyel 02 <60 mmHg ise).

*Resusitasyon i¢in i¢in hazirlikli olunmali

-Diisiik molekiil agirlikl heparin ya da unfraksiyone heparin verilmeli.

*Hastalarin semptomlarini azaltmak igin titre edilerek opiyat verilebilir ya da belirgin
Qinotansivon ve sok tahlosu vok ise sublinaual nitroaliserin veva isosorbid dinitrat. /

Sekil 2.1. Acil Servise Gogiis Agrisi ile Bagvuran Hastalara Yaklasim Algoritmasi
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Akut ST Elevasyonsuz MI Tanis1 Sonrasi
Invaziv Tedavi Planlanmasi

v . .
PKG yapilabilen merkez Acil Servis veya PRKG
yapilamayan merkez

PKG yapilabilen bir merkeze

hemen transfer edin

Cok Yiiksek Cok Yiiksek
PKG yapilabilen
merkeze
Yiiksek ayni giin transfer edin Yiiksek
PKG yapilabilen bir merkeze
. . ] transfer edin 3
Orta risk Ortarisk
. R Transfer opsiyonel Dusuk
Diistik Risk Risi
;Z’_). Hemen Erken /
© invaziv invaziv - _ Y T
n girisim girisim Invaziv i v ol ;
= (<2 saat) || (<24saat) girisim nvaziv olmayan stres
8 (<72saat) testlerle degerlendirme
Iq—) yap

Sekil 2.2. NSTEMI Tedavi Stratejisi Belirleme ve Zamanlama

Gelecekteki tiim nedenlere bagli 6liim riskini veya tiim nedenlere bagli 6lim
veya MI’nin birlesik riskini tahmin etmeyi amaclayan bir dizi prognostik model
gelistirilmistir. Bu modeller klinik risk puanlar seklinde formiile edilmistir ve bunlar
arasinda GRACE risk puan1 en iyi ayirt edici performansi sunmaktadir.?> GRACE risk
puaninin klinik sonuglar1 6ngordiigii géz Oniline alindiginda, hastalar1 gelecekteki
iskemik olay risklerine gore siniflandirmak miimkiindiir. GRACE risk puanina dayal
bir risk degerlendirmesinin, 6lim veya MI olusumu igin (siibjektif) doktor

degerlendirmesine gore daha iistiin oldugu bulunmustur.?® Ayrica NSTEMI risk
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smiflamasinda eslik eden komorbiditeler, ekg bulgulart ve AKS iliskili
komplikasyonlar da bulunmaktadir (Sekil 2.3).4

NSTEMI Risk
Siniflamasi
|
[ | | |
Diisiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk Cok Yiiksek Risk
-Cok yiiksek, yiiksek -Diabetes Mellitus, —Dinamilf.S.T—fI:. -Hemodinamik
veortarisk -Renal Yetmezlik dalzfv’a degisikligi, instabilite,
gﬁm;lgmm higbirinin| | GFH<60 ml/dK), -Mlile uyumlu | | Medikal tedaviye
-Sol Ventrikiil troponin degisikligh, | irenli gogiis
ejeksiyon -GRACE skoru agrisi,
fraksiyonu <%40 >140 -Oliimciil aritmi
ya
ya da KY, da arrest,
-Erken dénem post -MI mekanik
infarkt anjina komplikasyonlari,
-Dah 6nce PKG -Akut kalp
veya KABG yetmezligi,
-GRACE skoru -Tekrarlayan ST-T
109-140 dalga degisiklikleri

Sekil 2.3. NSTEMi’de Risk Simflamasi*

2.6 Akut Koroner Sendrom Risk Skorlama Sistemleri

Ciddi yan etkiler acisindan yiiksek risk altindaki hastalar1 diisiik riskli
hastalardan ayirt etmek icin 6zel skorlarin kullanilmasi ve gelistirilmesi, dogru
terapotik ve tanisal karar vermeyi saglamak i¢in birgok kardiyoloji uzman grubu
tarafindan oOnerilmis ve tesvik edilmistir. Daha agresif ve maliyetli tedavilerin
faydalar1 daha yliksek advers klinik olay riski tagiyan hastalarda en fazla oldugu i¢in
risk degerlendirmesi ¢ok &nemli olmaya devam etmektedir.#?® Bu nedenle, AKS
hastalar1 i¢in risk puanlar1 tasarlamak amaciyla ¢ok ¢aba sarf edilmistir. En yaygin
kullanilan ikisi Akut Koroner Olaylarda Global Kayit (GRACE) ve Miyokard
Enfarktiisiinde Tromboliz (TIMI) skorlaridir. Her ikisi de doniim noktas1 niteligindeki
AKS calismalarindan tiiretilmistir ve genis bir prospektif degerlendirmeye tabi
tutulmustur.?’%

TIMI ve GRACE, simdiye kadar en kapsamli sekilde arastirilan risk puanlaridir
ve GRACE’in daha iyi performans gosterdigi kanitlanmistir.?® Potansiyel olarak

faydali bagka AKS risk puanlar1 da mevcuttur, ancak bunlar kesin dogrulamadan
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gegmemistir. Calismamizda da hastalarin GRACE ve GRACE 2.0 skorlari ile Killip
skorlar1 hesaplanmis olup BNP diizeyleri ile iligkisi incelenmistir.

2.6.1 GRACE ve GRACE 2.0 Risk Skorlama Sistemleri

Akut Koroner Olaylarin Kiiresel Kaydi anlamina gelen GRACE, tiim diinyada
250’den fazla hastaneden veri toplayan uluslararasi bir kayit sistemiydi. Proje, akut
koroner sendromlu 100.000°den fazla hastayr kayderek hastane i¢i ve uzun vadeli
sonuglarini takip etti. Bu is birligi 1999°da basladi ve bu tiir hastalar arasindaki risk ve

mortaliteyi degerlendirmek icin bir AKS risk hesaplayicisiyla sonuglandi.

Tablo 2.2. GRACE Risk Skoru Hesaplanmasi®’

1) Yas Puan 2) Kalp Hiz Puan
<30 0 <50 0
30-39 8 50-69 3
40— 49 25 70 -89 9
50 - 59 41 90 - 109 15
60 — 69 58 110 — 149 24
70-79 75 150 — 199 38
80 -89 91 >199 46
>89 100
3)Sistolik Kan Puan 4)Kreatinin Diizeyi Puan
Basinc1 (mmHg) (mg/dl)

<80 58 0-0.39 1
80 —99 53 0.40-0.79 4
100 - 119 43 0.8-1.19 7
120 - 139 34 1.20-1.59 10
140 — 159 24 1.6-1.99 13
160 — 199 10 2.0-3.99 21
>199 0 >3.99 28
5) Killip Stmflamasi (Onceki veya mevcut kalp yetmezligi durumu)
Kardiyojenik Sok 59
Akut Pulmoner Odem 39
Akciger bazalinde raller ve/veya juguler vendz distansiyon 20
Kalp Yetmezligi Yok 0
6) Arrest Basvuru 39
7) ST segment deviasyonu 28
8) Anormal kardiyak enzim varhg 14

GRACE risk puani 2.0 ise GRACE’in klinisyenlerin 1 veya 3 yillik tahminlere
dayal1 kararlar vermesini saglamak amaciyla gelistirilmis bir versiyonudur.?” Dikkate
alinan sekiz degisken bulunmaktadir; hastanin yasi, kalp hiz1 (KH), sistolik kan basinci
(SKB), serum kreatinin diizeyi, Killip kalp yetmezligi sinifi, basvuruda kardiyak

arrestin olup olmadigi, ST segmenti deviasyonu olup olmadig: ile kardiyak enzim

14



seviyelerinde yiikseklik olup olmadigi (Tablo 2.2).

Tablo 2.3. GRACE Risk Skoru (NSTEMI)

Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru Hastane Mortalitesi (%)
(iicte birlik dilim)
Diisiik <108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiiksek >140 >3
Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru | Hastaneden Cikistan Itibaren
(iicte birlik dilim) 6 Aya Kadar Mortalite (%)
Diisiik <88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiiksek >118 <8

Tablo 2.4. GRACE Risk Skoru (STEMI)

Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru Hastane Mortalitesi (%)
(iicte birlik dilim)
Diisiik <126 <2
Orta 126-154 2-5
Yiiksek >154 >5
Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru | Hastaneden Cikistan Itibaren
(iicte birlik dilim) 6 Aya Kadar Mortalite (%)
Diisiik <100 <45
Orta 100-127 45-11
Yiiksek >127 >11

GRACE 2.0 skorlama sistemi i¢in gelistirilmis olan algoritamalar sayesinde,
veriler girildikten sonra otomatik skorlama yapilabilmektedir (https://www.outcomes-

umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html ).

2.7 Beyin veya B-tipi Natriiiretik Peptid (BNP)

B-tipi veya beyin natriiiretik peptidi (BNP), ilk olarak domuz beyninden ve
daha sonra domuz ve siganlarin yani sira insanlarin kalplerinden izole edilmistir. BNP,
atriyal natriiiretik peptid (ANP) ile bir peptid ailesi olusturur ve kan basincinin ve sivi
hacminin diizenlenmesinde rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Insan atriyumundan insan
BNP’si izole edilmis olup 32 aminoasit dizisine sahip oldugu goriilmiistiir.>
Natriiiretik peptitler (NP) , natriiiretik, diiiretik ve vazodilator etkileri olan kardiyak

kaynakli hormonlardir. Artmis kardiyak duvar stresine yanit olarak dolasima
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salgilanan BNP, dispnenin kardiyak ve kardiyak olmayan nedenlerini ayirt etmek igin
klinik olarak saglam bir tanisal biyobelirtegtir. Dolasimdaki natriiiretik peptit
seviyeleri, 0zellikle kalp yetmezligi (KY) olan hastalarda prognostik 6éneme sahiptir
ve daha yiiksek seviyeler, tekrarlayan K'Y nedenli hastaneye yatislari ve 6liim i¢in daha
biiyiik risk ile iliskilidir.3!

Basing veya hacim yiiklenmesi ile kardiyak patolojilere yanit olarak ventrikiiler
miyositler, ANP ve BNP dahil olmak {izere fetal genleri yeniden eksprese eder.
Ardindan, BNP’nin ¢ogu ventrikiillerden salinir. NP’ler, tuz ve sivi yiiklenmesi olan
tim 6demli bozukluklarda ve artmig atriyal veya ventrikiiler duvar gerilimi olan
durumlarda, 6rn. kalp yetmezligi ve bobrek yetmezliginde artis gosterirler.32 BNP’nin
biyolojik yar1 6mrii 13 ila 20 dakika arasinda ve NT-proBNP’nin yar1 6mrii 25 ila 70
dakika arasinda degismektedir. B-tipi natriiiretik peptit, klirens reseptorleri (NP
reseptorii-C) yoluyla ve daha az oOlglide nétral endopeptidaz tarafindan bozunma
yoluyla temizlenmektedir. 3

2.7.1 BNP’nin Klinik ve Acil Serviste Kullanim

Ozellikle AS ve yogun bakim Kliniklerinde KY, AKS, pulmoner emboli ve agir
dispneye yol acan solunum yetmezligi yonetiminde BNP diizeyleri tan1 ve prognoz
tayininde yol gosterici olarak kullanilmaktadir.®? Ozellikle AS’ de KY’yi belirlemek
zordur. Acil servis ¢aligmalari, NP’lerin yiiksek tanisal dogrulugunu dogrulamistir.
BNP ve NT-proBNP, %90 duyarlilik ve %70 6zgiilliik ile karsilagtirilabilir niteliktedir.
Siddetli bobrek yetmezligi olmayan 1500 hastayr kapsayan ‘Breathing not Properly’
calismasi, BNP’nin klinik yarginin tanisal dogrulugunu %74’ten %81’e yiikselttigini
gdstermistir.>* BNP icin 100 ve 500 ng/L, bobrek yetmezligi olmayan hastalarda
oOl¢iilebilir diglama ve kural dig1 birakma sinir degerleridir. Bobrek hastaligi ve obezite
durumlarinda ayarlama gereklidir. Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) <60 mL/dk/1,73
m2 olan hastalarda, 200-225 ng/L, KY’yi ekarte etmek i¢in daha iyi bir esik deger gibi
goriinmektedir. Obezite de ise daha diisiik kesim noktalar1 saptanmistir. BMI >35
kg/m2 olan hastalarda 55 ng/L’lik bir esik degeri onerilir.> Akut hemodinamik
bozulmaya ve/veya siddetli akut pulmoner konjesyona ragmen NP’lerin yiikselmedigi
birka¢ durum vardir. Bunlar, NP’lerin de novo sentezine duyulan ihtiya¢ nedeniyle
akut mitral yetersizliginin neden oldugu pulmoner 6demin baslangicindan sonraki ilk

saat icinde hastalar, korunmus ejeksiyon fraksiyonlari olanlar ve intrinsik kalp
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hastali1 olmayan konstriktif perikarditi olan hastalarda ortaya ¢ikar.*®

AS’de akut dispneli hastalarda NP’lerin kullanimin ekonomik yararlar
incelenmistir. Natriliretik peptitler daha hizli tedaviye baslama, yogun bakim
kullaniminda azalma, hastanede kalis siiresi ve maliyetlerde azalma saglar. Bu
bulgular, NT-proBNP kullanilarak ‘IMPROVE-CHF’ c¢alismasinda kismen
dogrulanmis, acil servis ziyaretlerinin siiresinin, tekrar bagvurularin ve tibbi
maliyetlerin daha iyi teshis sayesinde azaltildig1 goriilmiistiir.®® Ancak, bu sonuglar
BNP kullanan bir calismada veya NT-proBNP ile baska bir calismada dogrulanmadi.
Hastanede kalig siiresinde bir azalma olmasma ragmen, acil serviste kalig siiresi
degismedi.>” Bu kanit diizeyi acisindan orta dereceli sonuglar, zellikle orta olasilikta
olanlarda, AS hastalarini teshis etmek icin bir yardimei olarak NP’lerin kullanilmasini
onermektedir.®?

2.7.2 Akut Koroner Sendrom ve BNP {liskisi

Miyokardiyal iskemi BNP’nin salinmasina yol acar ve bu durumla uyumlu
diyastolik ve sistolik anormallikler de NP’lerin salinmasini tetikler. AKS’de BNP ve
NT-proBNP degerleri giiclii prognostik belirteglerdir. c¢Tn ile kombinasyon,
NSTEMI’de risk siiflandirmasini iyilestirir. AKS ¢alismalarinda, BNP’nin >80 ng/L
ve NT-proBNP’nin erkekler i¢in >1170 ng/L ve kadinlar i¢cin >2150 ng/L degerleri
yiiksek riskli hastalar1 tanimlar.”*® NT-proBNP &lgiimlerinin, klinik risk skorlarmin
prognoz ongdrii becerisini arttirdigi gosterilmistir.>® Bazi ¢alismalarda ise NP’in
tekrarlayan AMI veya invaziv bir stratejinin faydasi hakkinda kesin &ngoriide

bulunamadigi  gdsterilmistir.” 4041

Risk smiflandirmast i¢in en uygun zaman
belirsizdir, ancak calismalar erken ve sonraki degerler arasinda sinerji oldugunu
diisiindiirmektedir. ST yiikselmeli AMI’li hastalarda NP’ler hizla yiikselir ve degerler
enfarktiis boyutu ve LV islev bozuklugu ile koreledir.”® Kardiyojenik sok ve AMI olan
hastalarda yiiksek BNP diizeyleri koroner revaskiilarizasyona ragmen olumsuz bir
sonucu dngormektedir.>?

Prognostik bilgi saglamasi amaciyla BNP veya NT-proBNP plazma
diizeylerinin oOlgiilmesi Onerisi European Society of Cardiology (ESC)’nin son
yayinlanan NSTEMI kilavuzunda smif 2a, kamit diizeyi B 6neri olarak yer almigtir.*

NP’ler [BNP ve N-terminal pro-BNP (NT-proBNP)], kardiyak troponine ek olarak
olas1t AF gelisimi, oliim riski, akut kalp yetmezligi hakkinda prognostik bilgi saglar.
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Ayrica, sol ana KAH olan veya NSTEMI olmaksizin ii¢c damar KAH olan hastalarda
BNP veya NT-proBNP konsantrasyonlar1 kullanilarak hemodinamik stres ve kalp
yetmezliginin  varligmin  ve ciddiyetinin  Olglilmesi, Kkardiyoloji  ekibinin
revaskiilarizasyon stratejisi olarak PKG veya KABG’yi segmesine yardimci olabilir.*?
Randomize g¢aligmalarda bu Onerilerin teyit edilmesi gerekmekte ve simdiye kadar
AKS hastalarinda yapilmis yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Caligmamizda da AS’de
tan1 alan AKS hastalarinin BNP diizeyleri ile mortalite oranlar1 arasindaki iligki
incelenmis olup yakin ve uzun donem tedavi stratejileri agisindan prognostik fayda

saglama olasiligi test edilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

01 Ocak 2015 — 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Hastanesi Eriskin AS’ye basvuran 18 yas iistii, akut koroner sendrom tanisi alan ve

BNP degeri bakilan 582 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

3.1 Calismanin Dizayni

Retrospektif tanimlayici aragtirma olarak planlanan bu ¢alisma i¢in Hacettepe
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan GO 21/549
kayit numarali etik kurul onami alindi.

Hasta ¢alisma formuna hastalarin dosya no, cinsiyet, yas, yasamsal bulgulari,
Ozge¢misinde bilinen hastaliklari, sigara igme durumlari, Killip siniflama skorlari,
GRACE ve GRACE 2.0 skorlari, acil servis basvurusunda bakilan BNP, kreatinin,
troponin-I ya da hsTroponin-1, CK-MB testlerinin 0. Saat ile ilk 24 saat igerisindeki
en yliksek degerleri, hastalarin transtorasik ekokardiyografi (TTE) bulgulari, AKS tan1
simiflandirmalari, koroner anjiyografi (KAG) bulgulari, hastalara tedavi amaglt
uygulanan invazif ya da medikal islemler, hastane sonlanimlart ve 01 Nisan 2022
tarihine kadar olan mortalite sonuglar1 kaydedilmistir. Hastalarin bu verilerine hasta
dosyalarindan, hastane otomasyon sisteminden ve T.C Saghk Bakanlhig Oliim
Bildirim Sistemi iizerinden erigilmis olup verilerin toplanmasi ve ¢alisma formuna
kaydedilmesi yardimci arastirmaci tarafindan yapilmastir.

AKS hastalar1 European Society of Cardiology tarafindan 2021 ve 2018’de
yayinlanan son AKS rehberlerindeki tanimlara uygun olarak ¢alismaya alinmustir. 10

GRACE skoru ve Killip siniflamasi, Tablo 2.2°e gore hesaplanmuistir.

GRACE 2.0 skoru hastanin yasi, kalp hiz1 (KH), sistolik kan basinci (SKB),
serum kreatinin diizeyi, Killip kalp yetmezligi sinifi, bagvuruda kardiyak arrestin olup
olmadigi, ST segmenti deviasyon olup olmadig: ile kardiyak enzim seviyelerinde
yiikseklik olup olmadigr degiskenleri degerlendirilerek algoritma esliginde
hesaplanmistir.?

Hastalar ayrica son yillarda BNP ile KY ve AKS iliskisi iizerinde yapilan
calismalardan ve Amerikan Kalp Dernegi’nin 2022 yilinda kalp yetmezligi yonetimi
icin yayinlanan kilavuzlarin 1s1ginda BNP degerleri <100 pg/ml, 100-499 pg/ml ve

>500 pg/ml olacak sekilde ii¢ gruba ayrilmistir.53443
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Hastanemizde serum BNP diizeyi, kan 6rnegi EDTA ile antikoagiile edilmis
tiipe almarak 4000 rpmde 5 dk santrifiije edildikten sonra Architect i1000Sr®
analizoriinde Abbott® marka BNP kiti kullanilarak kemiliiminesan mikropartikiil

immiinolojik tetkiki (CMIA) ile 6l¢iilmektedir.

3.2 Calismaya Alinma Kriterleri

01 Ocak 2015 — 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Hastanesi Eriskin AS’ye bagvuran 18 yas {istii, akut sendrom tanisi alan ve BNP diizeyi

bakilan hastalar calismaya dahil edilmistir.

3.3 Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

Gebe olan,

Akut koroner sendrom tanis1 kesinlesmeden exitus olarak kabul edilen,

Herhangi bir nedenle baska merkeze sevki gergeklestirilen ya da kendi istegi ile

hastaneyi terk eden,

AS’ de BNP degerine bakilmayan,

Sonlanim1 hakkinda yeterli bilgiye ulasilamayan hastalar ve
¢ Ayni hastanin tekrarlayan bagvurulari ¢alisma disinda tutulmustur.
Calisma akis semasi asagida verilmistir (Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Cahisma Akis Semasi

AS’e bagvuran 18 yas iistii

AKS tanis1 alan
n=801 hasta Calisma Dis1 Birakilan

n=219

¢ 214 hasta: BNP degeri goriilmemis olan
o 5 hasta: Kendi istegi ile hastaneden ayrilan

v

Calismaya Dahil Edilen
n=582 hasta
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3.4 Istatistiksel Yontem

Analizler SPSS Statistics 23 ve R Shiny uygulamasi olan easyROC
kullanilarak yapilmistir. Niteliksel degiskenler icin siklik ve yiizde, niceliksel
degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, ortanca, en kii¢iik ve en biiyiik degerler
verilmistir. Iki niteliksel degisken arasindaki iliskiye Ki-kare analizi ile bakilmistir.
Ki-kare analizi sonucunda beklenen sikligi 5’in altinda olan gozelerin orant %25’
gectiginde Fisher’in kesin olasilik testi sonuglari, %25’in altinda oldugunda ise
Pearson Ki-kare testi sonuglar1 dikkate alinmistir. ki bagimsiz grup arasinda,
niceliksel degisken bakimindan fark olup olmadigi incelenirken 6ncelikle normal
dagilim varsayimi kontrol edilmistir. Bu varsayim kontrol edilirken Kolmogorov-
Smirnov normallik testi ve histogram, g-q plot, kutu-¢izgi grafiklerinden
yararlanilmistir.

Normal dagilim varsayiminin saglandign durumlar icin “iki Ortalama
Arasindaki Farkin Anlamlilik Testi (Independent Samples t Test)”; saglanmadigi
durumlarda ise “Mann-Whitney U Testi” ile ii¢ veya daha fazla sayida grubun
ortalamalari1 arasindaki farkliligin anlamliligini test amaciyla ile “Kruskall Wallis
Testi” uygulanmistir. Kruskal Wallis testinde anlamli bir iliski saptanmasi halinde
(p<0.05) gruplar ikiserli olarak karsilastirilarak farkliliga yol agan grup saptanmustir.
Olgiimle belirtilen bir degisken yoniinden bireylerin degisik iki zaman ya da
durumdaki &lgiimlerinin farkli olup olmadigmin test edilmesinde “Wilcoxon Isaretli
Siralar  Testi” kullanilmigtir.  Nicel ve siralayici  Olgege  sahip  olan
degiskenlerin iligkilerinin yoniinii ve derecesini tanimlamak i¢in “Spearman’in
Korelasyon Analizi Testi’” uygulanmistir. Normal dagilan degiskenler igin ortalama
ve standart sapma, normal dagilmayanlar i¢in geyrekler aras1 dagilim (IKA) degerleri
verilmistir. Ele alinan degiskenler arasindaki bagimlilik ya da iligkinin derecesinin
hesaplanmasinda Phi ve Cramer’s v katsayilari kullanilmistir. Mann-Whitney U testi,
t-testi, Wilcoxon Isaretli Siralar testi ve Kruskal-Wallis testlerinde ise ele alinan
degiskenler arasindaki iligskinin derecesinin hesaplanmasinda etki biiytikliigii analizi
kullanilmistir. Mortaliteyi gostermede BNP  degiskeni icin cut-off deger
belirlenebilmesi amaciyla ’Receiver operating curve’” (ROC) analizi yapilmistir.
ROC analizinde ilk olarak ROC egrisi altinda kalan alan (EAA) ve bu alanin

anlamliligia bakilmis ve anlamli (p<0,05) bulunan degiskenler i¢in, duyarlilik ve
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segicilik degerlerine bakilarak uygun cut-off degerler belirlenmistir. Istatistiksel

anlamlik diizeyi i¢in p<0.05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 01 Ocak 2015 — 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Hastanesi Eriskin AS’ye basvuran 18 yas iistii, AKS tanis1 alan ve BNP
degeri bakilan 582 hasta dahil edilmistir.

4.1 Tammmlayic1 Bulgular

Calismaya dahil edilen hastalarin %76,6’smin (n=446) erkek cinsiyette
oldugu saptanmistir (Sekil 4.1).

Sekil 4.1. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

M Erkek

H Kadin
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Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 62,1+£12,6 (en kiigiik 28,
en biiyiikk 93) bulunmustur. Erkek hastalarin yas ortalamasi 60,02+11,8, kadinlarin
68,9+12,9 olarak saptandi ve cinsiyetler arasi yas ortalamasi farki istatiksel olarak

anlamli bulundu (p<0.001, t-testi) (Sekil 4.2).

70 68,9
68
66
64
62
60
58
56
54

60,01

(p<0.001)

Yas ortalamasi

Erkek Kadin

Sekil 4.2. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Yas Ortalamalar:

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servis basvurulart esnasinda Slgiilen
yasamsal bulgularinin ortalama degerleri; sistolik kan basinci: 141429 mmHg, ortanca
degerleri; diyastolik kan basinct: 80 mmHg, nabiz: 80 vuru/dk, viicut 1sis1: 36 °C,
solunum sayist: 18/dk ve oksijen satiirasyonu (SpO2): %96 olarak tespit edildi (Tablo
4.1).

Tablo 4.1. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Yasamsal Bulgular:

Yasamsal Bulgular Ortalama/Ortanca degerler
SKB (mmHg) * 141 £29

DKB (mmHg) 80 (20)

Nabiz(/dk) 80 (20)

Viicut 1s1s1 (°C) 36 (0,2)

SS (/dk) 18 (2)

02 Satiirasyonu (%) 96 (4)

*Normal dagilim gésteren degerler icin ortalama (Std. Sapma) verilmistir.
Normal dagilima uymayanlar igin ortanca (IKA) olarak verilmistir.
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Hastalarin ~ 6zge¢mislerinde  bilinen hastaliklarina  gore  dagilimlarn
incelendiginde hastalarin %20,7’sinde (n=121) herhangi bir hastalik olmadig;
hastaliklar arasinda en sik %49,5 (n=288) ile hipertansiyon, %48,3 (n=281) ile koroner
arter hastaligi ve %30,2 (n=176) ile diabetes mellitus oldugu saptanmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Ozgecmislerindeki Hastaliklar

Ozgecmis S?]yl Y(i(iyzoc)le
Hastalik yok 121 20,7
En Az Bir Hastahg Olan Hastalar 461 79,3
Hipertansiyon 288 49,5
Koroner Arter Hastalig 281 48,3
Diabetes Mellitus 176 30,2
Konjestif Kalp Yetmezligi 107 18,4
KABG 89 15,3
Malignite 39 8,7
Kronik Bobrek Hastaligi 47 8,1
KOAH 37 6,4
Atrial Fibrilasyon 30 5,2
Astim 20 3,4
PTE Hikayesi 3 0,5
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Calismaya dahil edilen hastalarin %5,2’sinin (n=30) sigara igme durumlari
bilgisine ulasilamad: ve kalan 552 (%94,8) hastanin sigara i¢gme durumlari
incelendiginde %50’sinin (n=273) diizenli sigara igicisi oldugu, %26’ min (n=146)
sigara igicisi olmadig1 ve %24 liniin (n=133) eski sigara i¢icisi oldugu goriildii (Sekil
4.3).

i \

B Dizenli Kullanici
W Sigara icmemis

 Ex-smoker

L 4

Sekil 4.3. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara I¢cme Durumlar
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Calismaya dahil edilen hastalarin bakilan laboratuvar degerleri normal

dagilima uymamaktadir. Hastalarin %14.4’liniin (n=84) 24 saat i¢cinde kontrol BNP

degeri mevcuttur. Merkemizde Kasim 2017 tarihinden sonra Troponin-l yerine

HsTroponin-1 bakilmaya baslandigindan hastalarin %46’sinda (n=268) Troponin-I ve

geri kalan %54’tinde (n=314) HsTroponin-I degeri mevcuttur. Hastalarin %2,6’sinin

(n=15) ilk 24 saat icerisinde kontrol CK-MB degeri mevcut degildir ve kalan diger

laboratuvar degerlerinde eksik veri bulunmamaktadir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Laboratuvar Degerleri

Basvuru ve Kontrol Laboratuvar Degerleri Ortanca (IKA)
BNP (pg/ml) 85,1(319)
BNP Kontrol (pg/ml) 289,8 (819,4)
Troponin-1 (ng/ml) 0,09 (0,87)
Troponin-I 24 Saat i¢indeki Pik Deger (ng/ml) 9,41(44,95)
HsTroponin-1 (ng/l) 56,9 (501,2)
HsTroponin-I 24 Saat icindeki Pik Deger (ng/l) 9365(25105)
CK-MB (ng/ml) 3,2(7,8)
CK-MB 24 Saat i¢indeki Pik Deger (ng/ml) 54,8 (146,8)
Kreatinin (mg/dl) 0,92 (0,33)
Tahmini GFH ml/dk/1.73m? 60 (0)

Hastalarin BNP degerleri <100 pg/ml, 100-499 pg/ml ve >500 pg/ml olarak ii¢
gruba ayrildiginda %54,6’sinin (n=318) <100 pg/ml, %26,1’inin (n=152) 100-499
pg/ml ve %19,2’sinin (n=112) > 500 pg/ml grubunda oldugu goriildii (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalarin BNP Diizeyine Gore Gruplara Dagilim

BNP diizeyi pg/ml Say1 Yiizde
(%)
<100 318 54,6
100-499 152 26,1
=500 112 19,2
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Calismaya dahil edilen hastalardan %3,1’inin (n=18) TTE 06l¢lim sonuglarina
ulagilamadi ve kalan hastalarin transtorasik ekokardiyografi (TTE) 6l¢iim sonuglari
incelendiginde hastalarin %54,8’inin (n=309) ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerinin >50
oldugu, %34,9’unda (n=197) EF’nin 35-49 arasinda oldugu ve %10,3’iinde (n=58)
EF’nin <35 oldugu goriildii. Hastalarin % 76,8’inde (n=433) TTE’de hipokinezi —
diskinezi bulgusu saptanirken, %23,2’sinde (n=131) hipokinezi — diskinezi bulgusuna

rastlanilmadigi gortldii (Tablo 4.5)

Tablo 4.5. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin TTE Bulgular

EF % Degerleri Say1 Yiizde (%)
15-34 58 10,3
35-49 197 34,9
>49 309 54,8

Hipokinezi-Diskinezi Say1 Yiizde (%)
Yok 131 23,2
Var 433 76,8

Calismaya dahil edilen TTE raporu bulunan 564 hastadan %5,4’iiniin (n=31)
pulmoner arter basinci (PAB) degerlerinin hesaplanamadigi kalan hastalarin
degerlerinin normal dagilima uymadig1 goriildii. Ortanca PAB degerinin 30mmHg
(IKA=10) oldugu goriildii. Hastalar PAB degerleri < 25 mmHg, 26-40 mmHg ve >
40mmHg olacak seklinde ii¢ gruba ayrildiginda %34,5’unda (n=184) PAB degerinin
<25 mmHg, %49,9’unda (n=266) PAB’1n 26-40 mmHg aras1 oldugu ve %15,6’sinda
(n=83) PAB’1n > 40mmHg oldugu goriildii (Tablo 4.6)

Tablo 4.6. Hastalarin PAB Degerlerine Gore Gruplara Dagilim

PAB mmHg Say1 Yiizde
n (%)
<25 184 34,5
26-40 266 49,9
> 40 83 15,6
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Calismaya dahil edilen hastalarn  AKS tam1  smiflandirmalar
incelendiginde %50,3’{iniin (n=293) STEMI, %41,2’nin (n=240) NSTEMI ve
%8,4’linlin (n=49) USAP tanist almis oldugu goriildii (Sekil 4.3).

B STEMI
® NSTEMI
= USAP

Sekil 4.4 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin AKS Tani Siniflandirmalari

Caligmaya dahil edilen hastalara uygulanan tedavi ve girisim raporlari
incelendiginde hastalarin  %59.3’line (n=345) perkiitan transluminal koroner
anjiyoplati (PTKA) ile beraber koroner stent uygulandigi, %16’suna (n=93)
multidamar hastaligit (MDH) nedenli tibbi izlem karar1 verildigi, %10’una (n=58)
sadece koroner stent uygulandigi, %8.2’sine (n=48) KABG karar1 verildigi, %5.5’una
(n=32) sadece PTKA uygulandigi ve %1 ine (n=6) KABG karar1 ile beraber PTKA ve
koroner stent uygulandigi goriildii (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalara Uygulanan Tedavi ve Girisimler

Uygulanan Tedavi ve Girisim Say1 (n) Yiizde (%)
PTKA + Koroner Stent 345 59,3
Tibbi izlem (MDH) 93 16
Koroner Stent 58 10
KABG Karan 48 8,2
PTKA 32 55
KABG+PTKA+Koroner Stent 6 1,0
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Calismaya dahil edilen hastalardan 8 hastanin (%1.4) yetersiz veri nedeniyle

Killip skoru hesaplanamadi kalan hastalarin Killip siniflama skorlar1 incelendiginde

%85,2°sinin (N=489) Killip 1, %9.4"{iniin (n=54) Killip 2, % 3,1 (n=18) Killip 3 ve %

2.3’tiniin (n=13) Killip 4 simifinda oldugu goriildii. (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Siniflama Skorlar

Killip Simifi Say1 Yiizde (%)
Killip 1 489 %85,2
Killip 2 54 %09,4
Killip 3 18 %3,1
Killip 4 13 %2,3

Calismaya dahil edilen hastalarin GRACE skorlarina gore risk siniflamalari

incelendiginde hastalarin %37,3’iiniin (n=217) diisiik, %33,3’linlin (n=194) orta ve

%27,1’inin (n=158) yiiksek risk simifinda oldugu goriildii. Hastalarin %2,2’sinin

(n=13) ise veri yetersizligi nedeniyle risk skorlamasi yapilamadi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin GRACE Risk Siniflamasi

GRACE Risk Simifi Say1 Yiizde

Diistik Risk 217 37,3(38,1)
Orta Risk 194 33,3(34,1)
Yiiksek Risk 158 27,1(27,8)

Calismaya dahil

edilen hastalarin GRACE 2.0

risk skoru puanlar

incelendiginde ortalama skorun 107,4+33,3 oldugu goriildii (en kiigiik 15, en yiiksek

245). Hastalarin GRACE 2.0 puanina gore yapilan bagvurudan sonraki 6 aylik 6liim

olasig1 yiizdesi ortancas1 %4 (IKA=9) olarak hesaplanmaktadir.

Calismaya dahil edilen hastalarin sonlanimlar1 incelendiginde %5.2 nin (n=30)

acil servis bagvurusu sonrasi hastanede exitus oldugu, %94,8’nin (n=552) ise bagvuru

sonrast hastaneden taburcu oldugu goriildii. Hastalarin %20.3’tiniin (n=118) ise AS’de

30



AKS tanisi1 alip hastaneden taburcu olduktan sonra exitus oldugu saptandi. (Sekil 4.5)

Sonlanim
M Yasayan
118 M Exitus
m Taburculuk Sonrasi Exitus

Hastanede Exitus

Sekil 4.5. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Sonlanimlari

4.2 Hastane Mortalitesine Etki Eden Faktorler

Calismaya dahil edilen hastalarin taburculuk durumlari ile cinsiyet arasindaki
iliski incelendiginde cinsiyet ile hastane mortalitesi arasinda anlamli iliski saptandi
(p=0.027, Pearson ki-kare). Kadinlarda hastanede exitus olanlarin orani (%8,8, n=12)
erkeklere gore (%4, n=18) daha fazladir. Phi katsayis1 0.092 olarak bulunmus olup
diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Cinsiyete gore Hastane Mortalitesi

Cinsiyet Taburcu Hastanede Exitus Total
n (%) n (%) n (%)
Erkek 428(96) 18(4) 446(100)
Kadin 124(91,2) 12(8,8) 136(100)
Total 552(94,8) 30(5,2) 582(100)
p degeri 0.027*

*Pearson ki-kare

Calismaya dahil edilen hastalarin hastane mortaliteleri ile yas arasindaki iligki
incelendiginde hastanede exitus olan hastalarda yas ortalamasmin (68,9+12,04)
taburcu olan hastalara (61,7+12,61) gore istatiksel agidan anlamli olarak yiiksek
oldugu saptandi (p=0.002, t-testi). Bagimsiz orneklem t-testi sonucunda gruplar
arasinda orta diizeyde etki degeri (eta squared = 0.57) olan anlamli bir farklilik
bulunmustur (Tablo 4.11)
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Tablo 4.11. Yas ile Hastane Mortalitesi Arasindaki liski

Hasta Taburculuk Yas Ortalamasi p degeri Etki Biiyiikliigii
Durumu (Std. Sapma)
Taburcu 61,7£12,61 0.002" 0.5697
Hastanede Exitus 68,9+12,04

*T-Test, ortalama (Std. Sapma)

Calismaya dahil edilen hastalarin 6zge¢mislerindeki hastaliklar (KKY,
KOAH, DM, HT, KAH, KBH, AF, PTE, Malignite, KABG, Astim) ile hastane

mortaliteleri arasindaki iliski incelendiginde higbiri i¢in istatiksel agidan anlamli fark

saptanmadi (Tablo 4

12).

Tablo 4.12. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Ozge¢mislerindeki Hastahklar ile

Hastane Mortaliteleri Arasindaki iliski

Ozellik Taburcu Hastanede Exitus Deseri
n (%) n (%) p Degeri
KKY Var 100(93,5) 7(6,5) 0.472%
Yok 452(95,2) 23(4,8) ’
KOAH Var 34(9,9) 3(8,1) 0,428
Yok 518(95) 27(5)
DM Var 168(95,5) 8(4,5) 0.662*
Yok 384(94,6) 22(5,4) ’
HT Var 271(94,1) 17(5,9) 0.419*
Yok 281(95,6) 13(4,4) ’
KBH Var 42(89,4) 5(10,6) 0.085"
Yok 510(95,3) 25(4,7) ’
KAH Var 266(94,7) 15(5,3) 0.847*
Yok 286(95) 15(5) ’
AF Var 27(90) 3(10) 0,196
Yok 525(95,1) 27(4,9)
KABG Var 83(93,3) 6(6,7) 0.438"
Yok 469(95,1) 24(4,9) ’
Malignite Var 38(97,4) 1(2,6) 0.712"
Yok 514(94,7) 29(5,3) ’
Astim Var 19(95) 1(5) 100
Yok 533(94,8) 29(5,2) ’
PTE Var 3(100) 0(0) 1.00t
Yok 549(94,8) 30(5,2) ’

*Pearson Kki-kare,

" Fisher Kesin Olasilik Testi
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Calismaya dahil edilen hastalardan hastanede exitus olan 8 (%1.3) hastanin
sigara igme durumlart bilgisine ulasilamamis olup kalan hastalarin sigara i¢cme
durumlari ile hastane mortaliteleri ile arasindaki iligki incelendiginde istatiksel agidan

anlamli fark saptanmadi ( Tablo 4.13)

Tablo 4.13. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara Icme Durumlan ile
Hastane Mortalitesi Arasindaki Iliski

Sigara I¢cme Taburcu Hastanede Exitus p Degeri
Durumu n (%) n (%)
Hi¢ Icmemis 138(94,5) 8(5,5)
Diizenli Kullamci 264(96,7) 9(3,3) 0,547*
Eski Icici 128(96,2) 5(3,8)

*Pearson ki-kare

Calismaya dahil edilen hastalardan hastanede exitus olanlar ile taburcu
edilenler arasinda basvuru kreatinin, GFH, Troponin-l, Hs-Troponin-l, CK-MB
degerleri ve GRACE 2.0 risk skoru puani arasinda anlamli iliski saptandi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Laboratuvar Degerleri ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki Iliski

Sonlanim
Belirte¢-Skorlama Taburcu | Hastanede p Etki
Exitus Biiyiikliigii
Kreatinin (mg/dl) 0,91 1,30 <0.001* | 0,195
GFH (ml/dk/1.73m?) 60 53,99 <0.001* | 0,251
Basvuru
Ortanca | Troponin-I (ng/ml) 0,084 0,725 0.001* | 0,200
Degerleri
HsTroponin-1(ng/l) 50,10 178,70 0.019* 0,133
CK-MB (ng/ml) 3,20 10,45 <0.001* | 0,146
GRACE 2.0 puam 103 143 <0.001* | 0,427

*Mann-Whitney U Testi
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Calismaya dahil edilen hastalarin TTE °‘lerinde saptanan EF % degerleri ile
hastane mortaliteleri arasindaki iliski incelendiginde EF %]15-34 arasinda olan
hastalarin mortalite oranlarinin diger hastalara gore istatiksel acidan anlamli olarak
yiiksek saptandigi goriildi (p<0.001, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayist 0.211
olarak elde edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir iligkiye karsilik gelmektedir.
Hastalarin TTE’lerinde saptanan hipokinezi-diskinezi varligi ile hastane mortaliteleri
arasinda ise anlamli iliski saptanmadi (p=0.092, Fisher’in kesin olasilik testi) (Tablo

4.15).

Tablo 4.15. Cahismaya Dahil Edilen Hastalarin TTE Bulgular ile Hastane
Mortalite Arasindaki Iliski

Sonlanim
Taburcu Hastanede Exitus p Cramer’s V
TTE Bulgular n (%) n (%)
15-34 50(86,2)? 8(13,8)*
<0.001 | 0,211

EF % 34-49 189(95,9)° 8(4,1)° .
Degerleri

>49 306(99)P 3(1)P
Hipokinezi- | Var 415(95,8) 18(4,2)
Diskinezi 0,0927
Varhg: Yok 130(99,2) 1(0,8)

*Pearson ki-kare,  Fisher’in kesin olasilik testi

Calismaya dahil edilen hastalarin PAB degerleri ile hastane mortaliteleri
arasindaki iligki incelendiginde hastanede exitus olan hastalarin PAB degeri ortancasi
(40mmHg) anlamli olarak taburcu olan gruba (30 mmHg) gore yiiksek bulundu
(p<0.001, Mann-Whitney U). Hastalarin PAB grublarina gére dagilimlar1 (<25 mmHg,
26-40 mmHg ve >40mmHg) ile hastane mortaliteleri arasindaki incelendiginde ise
>40mmHg olan grupta mortalite oraninin diger iki gruba goére anlamli olarak ytiksek
oldugu saptandi (p=0.002, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayis1 0.151 olarak elde
edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin PAB Degerleri ile Hastane
Mortaliteleri Arasidaki Iliski

Sonlanim
Taburcu Hastanede p Cramer’s V
PAB Degerlerine Gire n (%) Exitus
Gruplar n (%)
<25 mmHg 183(99,5)? 1(0,5)?
26-40 mmHg 258(97)? 8(3)? 0.002* 0,151
>40mmHg 76(91,6)° 7(8,4)°

*Pearson ki-kare

Calismaya dahil edilen hastalarin %?2.7’sinin (n=16) arrest bagvuru oldugu
goriildii. Arrest bagvurunun hastane i¢i mortalite ilizerine olan etkisi incelendiginde
istatiksel agidan anlamli farklilik saptandi (p<0.01, Fischer’in kesin olasilik testi). Phi
katsayist 0.293 olarak elde edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik
gelmektedir (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Calismaya Dahil Edilen Hastalarda Arrest Basvurunun Hastane

Mortalitesi Uzerine Etkisi

Sonlanim
Arrest Basvuru Taburcu Hastanede Exitus Phi
Durumu n (%) n (%) P Katsayisi
Var 9 (56,3) 7 (43,8)
<0,001f 0,293
Yok 543 (95,9) 23 (4,1)

" Fisher’in kesin olasilik testi

Calismaya dahil edilen hastalarin AKS tan1 siniflari ile mortaliteleri arasindaki
iliski incelendiginde USAP tanis1 alanlarda hastanede exitus goriilmedigi, STEMI
tanis1 alan grupta ise mortalite oraninin anlamh olarak yiiksek saptandigi gorildii
(p<0.001). Cramer’s v katsayisi 0.171 olarak elde edilmis olup bu deger diisiik
diizeyde bir iligkiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Calismaya !Z)ahil Edilen Hastalarin AKS Tamlar1 ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki Iliski

Sonlanim
AKS Tam Gruplari Taburcu Hastanede p Cramer’s V
n (%) Exitus
n (%)
STEMI 267(91,1)" 26(8,9)*
NSTEMi 236(98,3)" A4(L,7)° <0.001* 0,171
USAP 49(100)*" 0%

*Pearson ki-kare

Calismaya dahil edilen hastalara uygulanan tedavi ve girisimler ile hastane
mortaliteleri arasindaki iliski incelendiginde gruplar arasinda istatiksel agidan anlamli

fark saptanmadi (p=0.642, Pearson ki-kare) (Tablo 4.19.).

Tablo 4.19. Calismaya Dahil Edilen Hastalara Uygulanan Tedavi ve Girisimler
ile Hastane Mortaliteleri Arasindaki Iliski

Sonlanim
Uygulag?rrzs'ir;davi ve Taburcu Hastanede Exitus p
n (%) n (%)
PTKA + Koroner Stent 327(94,8) 18(5,2)
Tibbi izlem (MDH) 87(93,5) 6(6,5) 0.642%
Koroner Stent 57(98,3) 1(1,7)
KABG Karan 46(95,8) 2(4,2)
PTKA 29(90,6) 3(9,4)
KABG+PTKA+Stent 6(100) 0

*Pearson ki-kare
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Calismaya dahil edilen hastalarin Killip siniflar1 ile hastane mortaliteleri
arasindaki iligki incelendiginde Killip sinif 4 olan hastalarda hastane mortalitesinin en
yiiksek (%76.,9) Killip 1 smifinda olanlarda ise en diisiik (%1,8) oldugu istatiksel
acidan anlamli olarak saptandi (p<0.001, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayis1 0.541
olarak elde edilmis olup bu deger yiiksek diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir
(Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Siniflar1 ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki Iliski

Sonlanim
Killip Sinifi Taburcu Hastanede Exitus p Cramer’s
n (%) n (%) \%
Killip 1 480(98,2)? 9(1,8)
Killip 2 49(90,7)° 5(9,3)° p<0.001" 0.541
Killip 3 16(88,9)° 2(11,1)P
Killip 4 3(23,1)¢ 10(76,9)°

*Pearson ki-kare

Calismaya dahil edilen hastalarin GRACE risk sinifi ile hastane mortaliteleri
arasindaki iliski incelendiginde GRACE skorlama sistemine gore yiiksek risk
grubunda olanlarda hastane mortalitesinin istatiksel acidan diger gruplara kiyasla
anlaml olarak yiiksek oldugu saptandi (p<0.001, Pearson ki-kare) . Cramer’s v
katsayist 0.334 olarak elde edilmis olup bu deger orta diizeyde bir iliskiye karsilik
gelmektedir (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin GRACE Risk Siniflar ile Hastane
Mortaliteleri Arasindaki liski

Sonlanim
GRACE Risk Taburcu Hastanede Exitus Cramer’s
Simifi n (%) n (%) P v
Diisiik Risk 217(100)* 0°
Orta Risk 193(99,5)° 1(0,5)° p<0.001" |  0.334
Yiiksek Risk 133(84,2)° 25(15,8)°

*Pearson ki-kare
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4.3 BNP Diizeyine Etki Eden Faktorler

Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet ile BNP bagvuru degerleri
arasindaki iligski incelendiginde erkek hastalarin bagvuru BNP degeri ortancalarinin
istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (p<0.001, Mann-Whitney
U). Etki biiytikliigti 0.211 olarak saptanmig olup orta diizey etki olarak yorumlanabilir
(Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Cinsiyet Durumlar1 ile BNP
Diizeyleri Arasindaki Iliski

Cinsiyet BNP Basgvuru Degeri p Etki Biiyiikliigii
Ortancasi(pg/ml)
Erkek 73,6 <0.001* 0,211
Kadin 180,7

*Mann-Whitney U testi

Calismaya dahil edilen hastalarin sigara igme durumlari ile BNP diizeyleri
arasindaki iligki incelendiginde hem eski kullanici hem de hi¢ igmeyenlere gore
diizenli kullanicilarin BNP ortancasinin daha diisiik oldugu, istatiksel acidan
anlamliliga neden olan grubun diizenli kullanici grubu oldugu saptand: (p<0.001,
Kruskal Wallis). Etki biiyiikliigii 0.092 olarak saptanmis olup orta diizeyde bir iligskiye
karsilik gelmektedir (Tablo 4.23)

Tablo 4.23. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara igme Durumlan ile BNP
Diizeyleri Arasindaki iliski

Sigara icme Durumu | BNP Basvuru Degeri p Etki Biiyiikliigii
Ortancasi (pg/ml)

Diizenli Kullanic1 499
Eski Icici 138,7 <0.001* 0,092
Hi¢ i¢cmemis 150,9

*Kruskal-Wallis testi

Calismaya dahil edilen hastalarin 6zgeg¢mislerindeki hastaliklar ile BNP
basvuru degerleri arasindaki iliski incelendiginde gegirilmis PTE hikayesi hari¢ tim

hastaliklar icin BNP degeri ortancalarinin istatiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek
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oldugu saptandi (p<0.001, Mann-Whitney U). Etki biiyiikliigii en yiliksek olan
hastaligin ise orta diizey 0.397 etki puani ile KKY oldugu goriildii (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Calismaya Dahi! Edilen Hastalarin Ozgecmislerindeki Hastahklar ile
BNP Diizeyleri Arasindaki Iliski

o BNP Basvuru Degeri Etki
Cazlils Ortancasi (pg/ml) P Biiyiikliigii
Var 112,2 <0.001*
HT Yok 59 1 0,206
Var 154,2
KAH Yok 52.5 <0.001* 0,291
Var 159 -
DM Yok 68.2 <0.001 0,205
Var 512,3 -
KKY vok 63.7 <0.001 0,397
Var 315,1 «
KABG vok 706 <0.001 0,264
Malignite Var 207,1
Hikayesi Yok 81,6 0,005 0,116
Var 611,9 <0.001*
KBH Yok 76.3 0,286
Var 170,7
KOAH Yok 82,6 0,011 0,106
Var 435,4 <0.001*
AF Yok 78 4 0,212
Var 430,7 0,002
Astim Yok 821 0,131
PTE Var 221,7 05
Hikayesi Yok 84,1 '

*Mann-Whitney U testi

Calismaya dahil edilen hastalarin yaslari, basvuru kreatinin, GFH, Troponin-
I, Hs-Troponin-1, CK-MB degerleri, GRACE 2.0 skoru puani ve bagvuru yasamsal
bulgular1 ile BNP diizeyleri arasindaki iligki incelendiginde yas, kreatinin, Troponin-
I, Hs-Troponin-l, CK-MB degerleri, GRACE 2.0 skoru puani ve nabiz ile BNP
arasinda pozitif korelasyon oldugu, GFH, SKB ve DKB ile BNP arasinda ise negatif
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korelasyon iliskisi oldugu saptandi (Spearman korelasyon analizi) (Tablo 4.25)

Tablo 4.25. Hastalarin Yaslarl,, Basvuru Laboratuvar Degerleri, GRACE 2.0
Skoru Puami, Basvuru Yasamsal Bulgular1 ve PAB degeri ile BNP Diizeyleri
Arasindaki Iliski

) BNP Basvuru Degeri i¢in
Ozellik Spearman Korelasyon -
Katsayisi P
Yas 533 <0.001
Kreatinin .326 <0.001
GFH 462 <0.001
Troponin-I 474 <0.001
HsTroponin-I 453 <0.001
CK-MB 414 <0.001
GRACE 2.0 563 <0.001
Puam
SKB -114 0.007
DKB -.185 <0.001
Nabiz 204 <0.001
PAB .549 <0.001

*Spearman’in Korelasyon Analizi

Calismaya dahil edilen hastalarin PAB gruplar1 ile BNP arasindaki iliski
incelendiginde PAB’daki artisla BNP diizeyi arasinda istatiksel agidan pozitif
korelasyon oldugu goriildii (p<0.001, Kruskal-Wallis). Etki biiytikligt 0.275 olarak
hesaplanmis olup ¢ok yiiksek diizeyde bir etkiye karsilik gelmektedir. Hastalarin EF
yiizdeleri ile BNP arasindaki iliski incelendiginde EF %15-34 aralifinda BNP
ortancasinin en yiiksek, EF >49 olan grupta ortancanin en diisiik oldugu gorildii,
gruplar arasi istatiksel agidan anlamli farklilik saptandi (p<0.001, Kruskal-Wallis).
Etki biiyiikliigi 0.194 olarak hesaplanmis olup biiyiik diizeyde bir etkiye karsilik
gelmektedir. Hastalarin hipokinezi-diskinezi durumlar1 ile BNP diizeyleri arasindaki

iliski incelendiginde TTE’de hipokinezi-diskinezi bulgusuna rastlanilanlarda istatiksel
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acidan anlamli olarak BNP diizeyinin yiliksek oldugu saptandi (p<0.001, Mann-
Whitney U). Etki biiytikliigii 0.194 olarak hesaplanmis olup diisiik diizeyde bir iliskiye
karsilik gelmektedir (Tablo 4.26)

Tablo 4.26. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin TTE Bulgulari ile BNP Diizeyleri
Arasindaki Tliski

TTE Bulgular: BNP Ortanca Etki
Degerleri (pg/ml) P Biiyiikliigii
15-34 621,7
<0.001 0,194
EF % Degerleri 34-49 170,7 v
>49 46
Var 102,8
Hipokinezi- <0.001 0,190
Diskinezi Varhg Yok 46,4 *
o . <25 mmHg 26,1
A Degerterine 12640 mmHg 86,8 <0.001 | 0275
P >40mmHg 655,5 t

*Mann-Whitney U testi, ” Kruskal-Wallis testi

Calismaya dahil edilen hastalarin AKS tani siniflar1 ile BNP diizeyleri
arasindaki iliski incelendiginde NSTEMI olan hastalarin BNP ortancalar1 ile STEMI
ve USAP tanisi olanlarin BNP ortancalari arasinda anlaml farklilik oldugu saptandi
(p<0.001, Kruskal-Wallis). Etki biiyiikliigii 0.065 olarak hesaplanmis olup orta
diizeyde bir etkiye karsilik gelmektedir. STEMI ve USAP hastalarinin BNP basvuru
ortancalar1 arasinda ise anlamli farklilik saptanmadi. Hastalara uygulanan islem ve
tedaviler ile BNP diizeyleri arasindaki iligki incelendiginde ise en yliksek ortancanin
KABG karart alinan hasta grubunda oldugu (366,5 pg/ml), sonrasinda tibbi izlem
karar1 alinan hastalarin (273,9 pg/ml) geldigi goriilmiis olup bu iki grup ile diger grup
BNP ortancalarinda istatiksel agidan anlamli fark saptandigi c¢oklu karsilastirma
testleri ile saptanmistir. Etki biliylikligii 0.065 olarak hesaplanmis olup orta diizeyde
bir etkiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.27).
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Tablo 4.27. Cahismaya Dahil Edilen Hastalarin AKS Tani1 Gruplari ve Uygulanan

Tedavi ve Girisimler ile BNP Diizeyleri Arasindaki Mliski

BNP Ortanca

AKS Tam — Tedavi Gruplari Degerleri p .. E..tkl.. -
Biiyiikliigii
(pg/ml)
STEMI 59,3
AKS Tam . b
Gruplan | NSTEMI 158,5 <0.001' | 0,065
USAP 47,92
PTKA+Koroner Stent — ;
Tibbi izlem (MDH) 67-273,9 <0.001
;Lr;,glréoroner Stent — 67— 366,5 <0.001"
Uygulanan ararn -
Tedavive | Stent—Tibbi izlem (MDH) 51,6 -273,9 | <0.001
Girisimler | Stent— KABG Karari 51,6 -366,5 | <0.001 0,115
PTKA — Tibbi izlem (MDH) 88,6 —273,9 | 0,038
PTKA — KABG Karar 88,6 — 366,5 0,023f
KABG+PTKA+Stent 27,7

7 Kruskal-Wallis testi

Caligmaya dahil edilen hastalarin Killip siniflar1 ile BNP diizeyleri arasindaki

iliski incelendiginde Killip 1 smifinda olan hastalarin BNP ortanca degerlerinin

istatiksel agidan anlamli olarak diger hastalardan diisiik oldugu saptandi (p<0.001,
Kruskal Wallis). Etki biiyiikligii 0,213 olarak hesaplanmis olup Kruskal-Wallis testi

igin ¢ok yiiksek etki anlamina gelmektedir (Tablo 4.28)

Tablo 4.28 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Simiflari ile BNP Diizeyleri

Arasindaki Tliski
Killip Smifi BNP Orzgl(‘;/cr?”I I]))egerleri D BiiyEﬁtlI{(liﬁgfl
Killip 1 62,6°
Killip 2 730,1°
Killip 3 743,0° <0.001 | 0,213
Killip 4 639,4°

7 Kruskal-Wallis test

Calismaya dahil edilen hastalarda arrest basvuru ile basvuru BNP diizeyi

arasindaki iligki incelendiginde arrest olarak bagvuran hastalar ile diger hastalarin BNP
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diizeyleri arasi istatiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0.059, Mann-Whitney
U). (Tablo 4.29)

Tablo 4.29. Calismaya Dahil Edilen Hastalarda Arrest Basvuru ile BNP Diizeyleri
Arasidaki Tliski

BNP Basvuru Degeri
Arrest Basvuru Ortancasi (pg/ml) P
Basvuruda arrest
(n=16, %2,7) 2189 <0.059*
Arrest olmayan 84.0 '
(n=566, %97,3) '

*Mann-Whitney U testi

4.41. Ay, 6. Ay ve 1. Sene Mortalitelerine Etki Eden Faktorler

Calismaya dahil edilen hastalarin 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortaliteleri ile cinsiyet
arasindaki iliski incelendiginde cinsiyet ile 1.ay mortalitesi arasinda anlamli iliski
saptanmazken 6.ay ve 1.sene mortaliteleri arasinda kadin cinsiyette mortalite oranin
daha yiiksek oldugu goriilmiis olup istatiksel acisindan anlamli iligki saptanmigtir
(p=0.005, p=0.012 Pearson ki-kare). Erkeklerin 6.ay sonunda %9,6’simnin (n=43),
l.sene sonunda da %]11,4’linlin (n=51) exitus oldugu goriiliirken, kadinlarin 6.ay
sonunda %18,4’inin (n=25), 1.sene sonunda da %19,9’unun (n=27) exitus oldugu
goriildii. Phi katsayilar1 6.ay ve 1.sene icin sirasiyla 0.115 ve 0.105 olarak bulunmus

olup diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.30)

Tablo 4.30 Cinsiyete gore 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri

Cinsiyet l.ay 6.ay 1.sene
Yasayan Exitus Yasayan Exitus Yasayan Exitus
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Erkek 420(94,2) | 26(5,8) | 403(90,4) 43(9,6) 395(88,6) 51(11,4)
Kadin 123(90,4) | 13(9,6) | 111(81,6) 25(18,4) 109(80,1) 27(19,9)
p degeri 0.128* 0.005* 0.012*
Phi 0.115 0.105
katsayisi

*Pearson ki-kare

Caligmaya dahil edilen hastalarin 1.ay, 6.ay ve 1l.sene mortaliteleri ile yas

arasindaki iligki incelendiginde exitus olan hastalarda yas ortalamasinin istatiksel
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acidan anlaml olarak yiiksek oldugu saptandi (p<0.001 Pearson ki-kare). Bagimsiz
orneklem t-testi sonucunda gruplar arasinda 1.ay igin etki degeri orta diizeyde

saptanirken 6.ay ve 1.sene i¢in yiiksek diizeyde oldugu goriildii (Tablo 4.31).

Tablo 4.31. Yas ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliski

lay 6.ay 1.sene

Yasayan | Exitus | Yasayan | Exitus | Yasayan Exitus

Yas Ortalamas1 | 61,59+ 69,08+ 60,81+ 71,79+ 60,54+ 72,13+

(Std. Sapma) 12,59 11,90 12,28 11,34 12,20 11,00
p degeri <0.001* <0.001* <0.001*
Etki
0,614 0,901 0,961
Biiyiikliigii
*T-test

Calismaya dahil edilen hastalardan KY hikayesi olanlarin 1.ay, 6.ay ve 1.sene
mortalite oranlar1 K'Y olmayan hastalarla karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli
fark saptanmistir (p=0.039, p=0.002, p<0.001, Pearson ki-kare). 1.ay, 6.ay ve 1.sene
icin mortalite oranlar1 KY olmayan hastalarda sirasiyla %5,7 (n=27), %9,7 (n=46),
%10,7 (n=51) iken, KY olanlarda %11,2 (n=12), %20,6 (n=22), %25,2 (n=27) olarak
goriildii. Phi katsayilar1 1.ay, 6.ay ve 1.sene i¢in sirasiyla 0.105, 0.256 ve 0,268 olarak
bulunmus olup disiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir. Hastalardan DM
hikayesi olanlarin l.ay, 6.ay ve l.sene mortalite oranlar1 DM olmayan hastalarla
karsilagtirildiginda 1.ay icin istatiksel agidan anlamli fark saptanmazken 6.ay ve 1.sene
icin anlamli fark saptanmistir (p>0.05, p=0.018, p=0.026 Pearson ki-kare). 6.ay ve
1.sene i¢in mortalite oranlart DM olmayan hastalarda sirasiyla %9,6 (n=36), %11,3
(n=46) iken, DM olanlarda %16,5(n=29), %18,2 (n=32) olarak goriildii. Phi katsayilari
6.ay ve l.sene icin sirastyla 0.098 ve 0.092 olarak bulunmus olup diisiik diizeyde bir
iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.32)
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Tablo 4.32. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Ozgecmislerindeki Hastaliklar
ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliski

KY DM
Var Yok Var Yok
lay Exitus % (n) 11,2 (12) 5,7(27) 8(14) 6,2(25)
p degeri 0.039* 0,426*
Phi Katsayisi 0.105
6.ay Exitus % (n) 20,6(22) | 9,7(46) 16,5(29) | 9,6(36)
p degeri 0.002* 0.018*
Phi Katsayisi 0.256 0.098
1.sene Exitus % (n) 252(27) | 10,7(51) 18,2(32) | 11,3(46)
p degeri <0.001* 0.026*
Phi Katsayisi 0.268 0.092

*Pearson ki-kare

Caligmaya dahil edilen hastalardan KAH hikayesi olanlarin 1.sene mortalite
oranlar1 KAH hikayesi olmayanlarla karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli fark
saptanirken [%17,1(n=48), %10(n=30) p=0.012, Pearson ki-kare], l.ay ve 6.ay
mortaliteleri arasi: anlamli fark saptanmadi. Phi katsay1 1.sene mortalitesi i¢in 0.104
olarak bulunmus olup diisiikk diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir. Hastalardan
KBH hikayesi olanlarin 6.ay [%23,4(n=11), %10.7 (n=57)] ve l.sene mortalite
oranlar1 [%27,7(n=13), %12,1(n=65)] KBH olmayan hastalarla karsilastirildiginda
istatiksel acidan anlamli fark saptanirken (p=0.009, p=0.003), 1.ay mortaliteleri aras1
anlamli fark saptanmadi. 6.ay ve l.sene i¢in phi katsayilar1 0.108 ve 0.124 olarak

bulunmus olup diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.33)

Tablo 4.33. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Ozge¢mislerindeki Hastahklar
ile 1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliski

KAH KBH
Var Yok Var Yok
1.ay Exitus % (n) 7,8 (22) 5,6(17) 10,6(5) 6,4(34)
p degeri 0.293* 0,231%
Phi Katsayisi
6.ay Exitus % (n) 13,9(39) | 9,6(29) 234(11) | 10,7(57)
p degeri 0.111* 0.009*
Phi Katsayisi 0.108
1.sene Exitus % (n) 17,1(48) | 10(30) 27,7(13) | 12,1(65)
p degeri 0.012* 0.003*
Phi Katsayisi 0.104 0.124

*Pearson ki-kare, T Fisher in kesin olasilik testi
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Calismaya dahil edilen hastalardan 6zge¢misinde KOAH, HT, astim,
gecirilmis pulmoner tromboemboli (PTE) hikayesi, KABG hikayesi ve malignite
hikayesi olanlarin bu hastaliklar1 olmayanlarla 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortaliteleri
kiyaslandiginda istatiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p>0.005, Pearson ki-kare).

Calismaya dahil edilen hastalarin %2.7’sinin (n=16) arrest basvuru oldugu
goriildii. Arrest olarak basvuran hastalarda 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortalite sonlanimlari
diger hastalarla karsilastirildiginda istatiksel agidan anlamli farklilik saptandi (p<0.01,
Fischer’in kesin olasilik testi). Arrest dis1 bagvurularda 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortalite
yiizdeleri sirasiyla %5,7, %10,8 ve %12,5 iken arrest bagvurularin ise %43,8’inin
(n=7) 1. ay sonunda exitus oldugu 6.ay ile 1.sene sonunda bu oranin degismedigi
goriildi. Phi katsayilar1 1.ay, 6.ay ve 1.sene i¢in sirasiyla 0.249, 0.168 ve 0.15 olarak
elde edilmis olup bu degerler diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo
4.34).

Tablo 4.34. Calismaya Dahil Edilen Hastalarda Arrest Basvuru Mortalite Iliskisi

la 6.a 1.sene
AU LRI Exitus 3’//o(n) Exitus ‘)Dl/o(n) Exitus %(n)
Arrest 43,8(7) 43,8(7) 43,8(7)
Arrest olmayan 5,7(32) 10,8(61) 12,5(71)
p degeri <0.001f 0.0017 0.003f
Phi katsayisi 0,249 0,168 0,150

" Fischer in kesin olasilik testi

Calismaya dahil edilen hastalarin sigara igme durumlarn ile 1l.ay ve 6.ay
mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmazken 1.sene mortalite oranlari
diizenli kullanici, hi¢ igcmemis ve eski igici gruplari i¢in sirasiyla %6,6(n=18),
%17,8(n=26), %17,3(n=23) olarak goriildii ve diizenli sigara i¢icileri ile diger gruplar
aras1 istatiksel agidan anlamli iliski saptandi1 (p<0.001, Pearson Ki-kare). Cramer’s v
katsayis1 0.168 olarak elde edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik
gelmektedir (Tablo 4.35)
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Tablo 4.35. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Sigara icme Durumlan ile 1.ay,

6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki iliski

Sigara icme Durumu Lay ) L.sene
& ¢ Exitus %(n) Exitus %(n) Exitus %(n)
Hi¢ i¢cmemis 8,2(12) 15,8(23) 17,8(26)2
Diizenli Kullanici 3,7(10) 6,6(18) 6,6(18)°
Eski icici 6(8) 12,8(17) 17,3(23)?
*

p degeri 0.138* 0.009 <0.001*

Cramer’s v katsayisi 0,085 0,168

*Pearson ki-kare

Calismaya dahil edilen hastalardan 1l.ay, 6.ay ve l.sene sonlarinda exitus

olanlar ile yasayan hastalar arasinda bagvuru kreatinin, GFH, Troponin-l, Hs-

Troponin-1, CK-MB ve GRACE 2.0 puanlar1 ortanca degerleri arasinda anlamli iligki

saptandi. Ayrintili iliski Tablo 4.36 ‘de gosterildi.

Tablo 4.36. Hastalarin Basvuru Laboratuvar Degerleri ve Grace 2.0 Skoru ile
1.ay, 6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliskisi

lay 6.ay 1.sene
Belirtec ve Skorlar Sag Exitus Sag Exitus Sag Exitus
Kreatinin Ortanca 0,91 1,22 0,90 1,21 0,90 1,20
(mg/dl) p degeri <0.001* <0.001* <0.001*
Etki B. 0,198 0,243 0,240
GFH Ortanca 60 56,09 60 57,34 60 58,85
2
L A Y e e <0.001% <0.001% <0.001*
Etki B. 0,244 0,324 0,322
Troponin-I Ortanca | 0,087 ‘ 0,588 0,081‘ 0,281 | 0,081 \ 0,176
(ng/ml) p degeri 0.003* 0.01* 0.025
Etki B. 0,184 0,156 0,136
HsTroponin-I Ortanca | 49,8 ‘ 157,2 48,7 ‘ 178,7 | 48,45 ‘ 167,95
(ng/l) p degeri 0.012* <0.001* <0.001%
Etki B. 0,141 0,197 0,191
CK-MB Ortanca | 32 | 99 32 | 625 32 | 51
(ng/ml) p degeri <0.001* <0.001* <0.001*
Etki B. 0,150 0,164 0,139
GRACE 2.0 Ortanca 101 ‘ 153 100 ‘ 149 100 ‘ 148
Skoru Puam p degeri <0.001* <0.001* <0.001*
Etki B. 0,329 0,429 0,441

*Mann-Whitney U testi, Etki B.=Etki Biiyiikliigii
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Calismaya dahil edilen hastalarin TTE’lerinde EF yiizdeleri ile 1.ay, 6.ay ve
1.sene mortalite oranlar1 arasindaki iligki incelendiginde ii¢ zaman araliginda da EF
yiizdesi artis1 ile mortalite oran1 arasinda ters iliski saptandi ve istatiksel agidan anlamli
bulundu. EF %15-34, %35-49 ve >%49 i¢in l.ay mortalite oranlar1 sirasiyla
%17,2(n=10), %7,1(n=14), %1,3(n=4) iken EF>%49 olan grupta anlamli olarak diger
iki gruba gore mortalite oraninin daha diisiik oldugu saptandi (p<0.001 Pearson ki-
kare). Cramer’s v katsayis1 0.228 olarak elde edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir
iligkiye karsilik gelmektedir. EF %15-34, %35-49 ve >%49 i¢in ve 6.ay mortalite
oranlari sirastyla %34,5(n=20), %12,2(n=24), %3,9(n=12) olarak saptandi ve gruplar
arast fark anlamli olarak degerlendirildi (p<0.001 Pearson ki-kare). Cramer’s v
katsayis1 0.228 olarak elde edilmis olup bu deger orta diizeyde bir iliskiye karsilik
gelmektedir. EF %15-34, %35-49 ve >%49 i¢in ve 1.sene mortalite oranlari sirasiyla
%36,2(n=21), %14,2(n=28), %5,5(n=17) olarak saptandi ve gruplar aras1 fark anlamli
olarak degerlendirildi (p<0.001 Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayis1 0.287 olarak
elde edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir iligskiye karsilik gelmektedir. Hastalarin
TTE’lerinde goriilen hipokinezi-diskinezi varligi ile l.ay, 6.ay ve 1l.sene mortalite
oranlart arasindaki iliski incelendiginde {i¢ zaman araliginda da hipokinezi-diskinezi
goriilmeyen grupta mortalite oranin istatiksel a¢idan anlamli olarak daha diisiik
bulundugu saptandi. Hipokinezi-diskinezi goriilen grupta 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortalite
oranlar sirasiyla %6,5(n=28), %12,5(n=54), %14,3(n=62) iken hipokinezi-diskinezi
goriilmeyen grupta %0, %1,5(n=2), %3,1(n=4) olarak goriildii (p=0.003, p<0.001,
p<0.001 Pearson ki-kare). Phi katsayilari zaman gruplari i¢in sirastyla 0.126, 0.155,
0.148 olarak bulumus olup diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo
4.36). Hastalarin PAB gruplari ile 1.ay, 6.ay ve l.sene mortalite oranlari arasindaki
iligki incelendiginde ii¢ zaman aralifinda da PAB artis1 ile mortalite oran1 arasinda ters
iligki saptandi ve istatiksel agidan anlamli bulundu. PAB <25 mmHg, 26-40 mmHg ve
>40mmHg icin 1.ay mortalite oranlar1 sirasiyla %1,6(n=3), %5,3(n=14), %9,6(n=8)
iken >40mmHg olan grupta anlamli olarak diger iki gruba gdére mortalite oraninin daha
yiiksek oldugu saptandi (p=0.014, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayis1 0.127 olarak
elde edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir iligkiye karsilik gelmektedir. PAB <25
mmHg, 26-40 mmHg ve >40mmHg i¢in ve 6.ay mortalite oranlar1 sirasiyla %3,8(n=7),
%9,4(n=25), %21,7(n=18) ve > 40mmHg olan grupta anlamli olarak diger iki gruba
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gore mortalite oraninin daha yiiksek oldugu saptandi (p<0.001 Pearson ki-kare).
Cramer’s v katsayis1 0.201 olarak elde edilmis olup bu deger orta diizeyde bir iliskiye
karsilik gelmektedir. PAB <25 mmHg, 26-40 mmHg ve >40mmHg i¢in 1.sene
mortalite oranlar sirasiyla %4,9(n=9), %11,3(n=30), %25,3(n=21) olarak saptandi ve
gruplar arasi fark anlamli olarak degerlendirildi (p<0.001 Pearson ki-kare). Cramer’s
Vv katsayis1 0.212 olarak elde edilmis olup bu deger diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik
gelmektedir (Tablo 4.37).

Tablo 4.37. Hastalarim TTE Bulgular:1 ile l.ay, 6.ay ve l.sene Mortaliteleri

Arasindaki Tliskisi
TTE Bulgular: lay 6.ay 1.sene
Exitus %(n) Exitus %(n) Exitus %(n)
15-34 17,2(10)? 34,5(20)° 36,2(21)?
EF % 34-49 7,1(14) 12,2(24)° 14,2(28)°
>49 1,3(4)° 3,9(12)° 5,5(17)°
p Degeri <0.001* <0.001* <0.001*
Cramer’s Katsayisi 0,228 0,306 0,287
Hg’fs’mgi: | var 6,5(28) 12,5(54) 14,3(62)
Varhg1 Yok 0 1,5(2) 3,1(4)
p Degeri 0.003* <0.001* <0.001*
Phi Katsayisi 0,126 0,155 0,148
<25 1,6(3) 3,8(7)? 4,9(9)
PAB mmHg 26-40 5,3(14)* P 9,4(25)? 11,3(30)?
>40 9,6(8)° 21,7(18)° 25,3(21)°
p Degeri 0.014* <0.001* <0.001*
Cramer’s Katsayisi 0,127 0,201 0,212

*Pearson ki-kare testi

Calismaya dahil edilen hastalarin AKS tanilariile 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortalite
oranlar1 arasindaki iliski incelendiginde {ic zaman araliginda da STEMI olan grupta
mortalite oranmin en yiiksek oldugu fakat sadece 1.ay mortalite oranlarinda tani
gruplar1 arasindaki iliskinin istatiksel agidan anlamli saptandig1 goriildii. STEMI ve

NSTEMI igin sirasiyla l.ay mortalite oranlar1 %9,9(n=29), %4,2(n=10) olarak
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saptanirken USAP grubunda exitus goriilmedi (p=0.005, Pearson ki-kare). Cramer’s v
katsayist 0.136 olarak elde edilmis olup bu deger diisiikk diizeyde bir iligskiye karsilik
gelmektedir (Tablo 4.38)

Tablo 4.38. Hastalarn AKS Tamlani ile lay, 6.ay ve l.sene Mortaliteleri
Arasindaki Iliski

AKS Tani Gruplari l.ay 6.ay 1.sene
Exitus %(n) Exitus %(n) Exitus %(n)
STEMI 9,9(29)? 13,7(40) 14,7(43)
NSTEMIi 4,2(10)° 10,8(26) 13,3(32)
USAP 0ab 4,1(2) 6,1(3)
p Degeri 0.005* 0.134* 0.266*
Cramer’s Katsayisi 0,228

*Pearson ki-kare testi

Calismaya dahil edilen hastalara uygulanan tedavi ve girisimler ile mortalite iligkisi
incelendiginde 1.ay ve 6.ay mortaliteleleri i¢in anlamli fark saptanmazken (p=0.204, p=0.054,
Pearson ki-kare) 1.sene mortalitelerinde ise sadece tibbi izlem karari alinan hastalar ile
ptkat+koroner stent uygulanan hastalarin mortalite oranlar1 arasinda anlaml iliski saptandi

(p=0.004, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayis1 0.136 olarak elde edilmis olup bu deger
diisiik diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.39)

Tablo 4.39. Hastalara Uygulanan Tedavi ve Girisimler ile 1.ay, 6.ay ve l.sene

Mortaliteleri Arasindaki liski

Uygulanan Tedavi ve lay 6.ay 1.sene
Girisimler Exitus %(n) Exitus %(n) Exitus %(n)

PTKA+Stent 9,9(34) 9,9(34) 10,7(37)
Tibbi izlem (MDH) 4,2(10) 16,1(15) 23,7(22)

Koroner Stent 3,4(2) 6,9(4) 6,9(4)
KABG Karar 14,6(7) 22,9(11) 22,9(11)
PTKA 12,5(4) 12,5(4) 12,5(4)

KABG+PTKA+Stent 0 0 0

p Degeri 0.204* 0.054* 0.004*

Cramer’s Katsayisi 0,136

*Pearson ki-kare testi
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Calismaya dahil edilen hastalarin bagvuru Killip siniflama skorlart ile 1.ay,
6.ay ve 1.sene mortaliteleri arasindaki iliski incelendiginde Killip skorundaki artis ile
mortalite oranindaki iliski istatiksel agidan anlamli saptandi. Killip 1, 2, 3 ve 4 gruplari
icin l.ay mortalite oranlari sirasiyla %2,9 (n=14), %13 (n=7), %22,2 (n=4),
%76,9(n=10) olarak goriildii (p<0.001, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayisi 0.489
olarak elde edilmis olup bu deger orta diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir. Killip
1, 2, 3 ve 4 icin 6.ay mortalite oranlar1 sirasiyla %6,1(n=30), %31,5(n=17),
%27,8(n=5), %92,3(n=12) olarak goriildii (p<0.001, Fischer’in kesin olasilik testi).
Cramer’s v katsayist 0.469 olarak elde edilmis olup bu deger orta diizeyde bir iligkiye
karsilik gelmektedir. Killip 1, 2, 3 ve 4 i¢in 1.sene mortalite oranlar1 sirasiyla %7,8
(n=38), %33,3 (n=18), %33,3 (n=6), %92,3 (n=12) olarak gorildi (p<0.001,
Fischer’in kesin olasilik testi). Cramer’s v katsayis1 0.440 olarak elde edilmis olup bu

deger orta diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.40).

Tablo 4.40. Cahismaya Dahil Edilen Hastalarin Killip Siniflar ile 1.ay, 6.ay ve
1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliskisi

Killip Sinifi l.ay 6.ay 1.sene
Exitus %(n) Exitus %(n) Exitus %(n)

Killip 1 2,9(14)? 6,1(30)° 7,8(38)?
Killip 2 13(7)° 31,5(17)° 33,3(18)°
Killip 3 22,2(4)° 27,8(5)° 33,3(6)°
Killip 4 76,9(10)° 92,3(12)° 92,3(12)°
p degeri <0.001* <0.0017 <0.0017

Cramer’s v 0,489 0,469 0,440

“Pearson ki- kare, 7 Fischer in kesin olasilik testi

GRACE risk diizeyleri ile hastalarin 1.ay mortalite oranlar1 arasindaki iliski

incelendiginde diisiik risk grubunda 6len olmadigi, mortalite oranlarinin sirasiyla orta,
yiiksek risk grubunda %2,6(n=5) ve %19,0(n=30) oldugu goriildii. Yiiksek risk
grubunda olanlarda mortalite oranimin yiiksekligi istatiksel agidan anlamli olarak
saptand1 (p<0.001, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayis1 0.334 olarak elde edilmis
olup bu deger orta diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir. GRACE risk diizeyleri ile

hastalarin 6.ay mortalite oranlar1 arasindaki iliski incelendiginde mortalite oranlarinin
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sirasiyla diisiik, orta, yiiksek risk grubunda %0,5(n=1), %4,1 (n=8) ve %34,8(n=55)
oldugu goriildii. Risk sinifi arttik¢a mortalite oraninin artmast istatiksel agidan anlamli
olarak saptandi (p<0.001, Pearson ki-kare). Cramer’s v katsayist 0.465 olarak elde
edilmis olup bu deger orta diizeyde bir iliskiye karsilik gelmektedir. GRACE risk
diizeyleri ile hastalarin 1.sene mortalite oranlari arasindaki iligki incelendiginde
mortalite oranlarinin sirasiyla diisiik, orta, yiiksek risk grubunda %0,9(n=2), %5,7
(n=11) ve %38(n=60) oldugu goriildii. Risk smnifi arttikga mortalite oraninin artmasi
istatiksel agidan anlamli olarak saptandi (p<0.001, Pearson ki-kare) ve orta diizeyde
bir iligkiye karsilik gelmektedir (Tablo 4.41).

Tablo 4.41. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin GRACE Risk Gruplari ile 1.ay,
6.ay ve 1.sene Mortaliteleri Arasindaki Iliskisi

GRACE Risk Gruplari l.ay 6.ay 1.sene
Exitus %o(n) Exitus %(n) Exitus %o(n)
Diisiik Risk 02 0,5(2)? 0,9(2)2
Orta Risk 2,6(5)? 4,1(8)° 5,7(11)°
Yiiksek Risk 19(30)° 34,8(55)° 38(60)c
p Degeri <0.001* <0.001* <0.001*
Cramer’s Katsayisi 0,334 0,465 0,470

Pearson ki- kare

Calismaya dahil edilen hastalarin GRACE 2.0 skorlarina gore beklenen 6 aylik
mortalite ylizdesi degerlerinin normal dagilima uymadigi ve 6.ay sonunda yasayan ile
exitus olan hastalarin GRACE 2.0 skorlarina gore beklenen 6 aylik mortalite ylizdesi
ortanca degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli farklilik oldugu saptandi (p<0.001
Mann-Whitney U). Etki biyiikligi (0,430) orta diizeyde bir etkiye karsilik
gelmektedir. (Tablo 4.42)

Tablo 4.42 Hastalarin GRACE 2.0 Skorlarina Gore Beklenen 6 Aylik Mortalite
Yiizdesi Degerleri ile 6.ay Mortalite Oranlari1 Arasindaki Iliski

6.ay Sonlanimi
Yasayan Exitus p Etki
(n=514, (n=68, %11,7) Biyiklugi
%88,3)
GRACE 2.0 6 Aylik Beklenen 0 0 *
Mortalite Yiizdesi Ortancaari ol %195 <0.001 0430

* Mann-Whitney U testi
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4.5 BNP ve Mortalite Iliskisi

Calismaya dahil edilen hastalarin hastane i¢i, 1.ay, 6.ay, 1.sene sonundaki
mortaliteleri ile bagvuru BNP ortancalar1 arasindaki iliski incelendiginde hepsi igin
analizi yapilan siire sonunda hayatin1 kaybeden hastalarda BNP ortanca degerinin

yasayan hastalara gore daha yiiksek oldugu goriildii ve istatiksel agidan anlamli

farklilik saptandi (Tablo 4.43)

Tablo 4.43. Hastalarin Hastane ici, 1.ay, 6.ay, 1.sene Sonundaki ve Calisma Sonu Genel

Mortaliteleri ile BNP Ortancalar1 Arasindaki iliski

BNP Basvuru :
Ortanca p Bii Eﬁtli:l'ﬁ,ﬁ
Sagkalim Gruplari Degerleri (pg/ml) yuklug
Hastaneici | 20U¢U 80,1 <0.001* | 0,207
Hastanede Exitus 592,5
Yasayan 76,9
l.ay _ <0.001* 0,257
Exitus 627
Yasayan 70,7 *
6.ay Exitus 596.3 <0.001 0,354
Yasayan 67,7 *
1.sene EXitUs 590 <0.001 0,365

*Mann-Whitney U Testi

Calismaya dahil edilen hastalarin %14.4’linlin (n=84) 24 saat i¢inde kontrol

BNP degeri mevcut olup, %34 iiniin (n=29) ¢alisma sonunda exitus oldugu, %66’ nin
(n=55) ise yasiyor oldugu goriildi. Exitus olan hastalarda hem BNP basvuru hem de
BNP kontrol degerlerinin yasayan hasta grubuna gore anlamli olarak daha ytiksek
oldugu goriildii (p<0.001, Mann-Whitney U). BNP 24 saat i¢indeki kontrol degeri
ortancasinin ise her iki grupta da istatiksel acidan anlamli sekilde arttigi goriildii

(p=0.029, p=0.002, Wilcoxon isaretli sira testi) (Tablo 4.44)
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Tablo 4.44. Hastalarin

BNP Kontrol Degerleri ile BNP Basvuru Degerleri

Arasmdaki Tliski
BNP Ortanca Degerleri BNP Kontrol Degeri Olan P Degeri Etki
(pg/ml) Hastalar Ly
(n=84)
Yasayan Exitus
%34 (n=29) %66 (n=55)
BNP Basvuru 73,9 550,6 <0.001* 0,477
BNP 24 Saat icindeki 2453 833,20 <0.001* 0,418
Pik Deger
p Degeri 0,0271 0,002f
Etki Biiyiikliigii 0,410 0,409

*Mann-Whitney U testi, " Wilcoxon Isaretli Sira testi

(Calismaya dahil edilen hastalar BNP degerlerine gore persentillere ayrildiginda

tim mortalite karsilagtirmalarinda (hastane ici, 1.ay, 6.ay ve 1.sene) BNP degerinin en

yiiksek gortildiigii son persentil grubunda mortalite oraninin diger persentillere kiyasla

anlaml1 olarak daha yiiksek oldugu saptandi (Tablo 4.45)

Tablo 4.45. BNP Persentilleri ile Mortalite iliskisi

Mortalite BNP Persentillerine Gére Gruplar (pg/ml)
n(%) l.grup | 2.grup (25,2- | 3.grup 4.grup p Cr.
(10- 85,1) (85,2- (339,7-
25,1) 339,6) 8934,5)
Hastane ici | 2(%1,4)* | 3(%2,1)* 4(%2,7)* | 21(%14,5)" | <0.001" | 0,244
exitus
l.ay 2(%1,4)? 3(%2,1)? 7(%4,8)? 27(%18,6)° | <0.001" | 0,279
exitus
6.ay 2(%1,4)2 | 5(%3,4)*P 13(%8,9)° | 48(%33,1)° | <0.001" | 0,394
exitus
1.sene 2(%1,4)% | 8(%5,5)*" | 15(%10,3)° | 53(%36,6)° | <0.001" | 0,402
exitus

*Pearson ki-kare testi, Cr=Cramer’s v Katsayisi

Calismaya dahil edilen hastalarin BNP basvuru degerleri ile hastane i¢i exitus

iliskisi i¢in bir kesim noktas1 degeri belirlemek amaciyla Youden indeksine gore

olusturulan ROC egrisi 311.1 pg/ml degerinin %73,3 duyarlilik ve %76,1 segicililikle
kesim noktasi olarak kullanilabilecegini gosterdi (EAA=0.770, 95% GA: 0.689-0.851,
p<0.001). Odds orani 8.75 olarak hesaplanmig olup bagvuru BNP'si 311.1 pg/ml'nin

tizerinde olanlarda hastane i¢i mortalite riskinin 8.75 kat daha fazla oldugunu

gostermektedir (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6. Basvuru BNP Degeri ile Hastane Mortalitesi icin ROC Analizi

Calismaya dahil edilen hastalarin BNP basvuru degerleri ile 1.ay exitus iliskisi
icin bir kesim noktasi degeri belirlemek amaciyla Youden indeksine gore olusturulan
ROC egrisi 157.9 pg/ml degerinin %84,6 duyarlilik ve %65,7 secicililikle kesim
noktas1 olarak kullanilabilecegini gosterdi (EAA=0.796 95% GA: 0.731-0.862,
p<0.001). Odds orani 8.77 olarak hesaplanmis olup basvuru BNP'si 157.9 pg/ml'nin
tizerinde olanlarda 1.ay mortalite riskinin 8.77 kat daha fazla oldugunu gostermektedir
(Sekil 4.7)
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Sekil 4.7. Basvuru BNP Degeri ile 1.ay Mortalitesi icin ROC Analizi
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Calismaya dahil edilen hastalarin BNP bagvuru degerleri ile 6.ay exitus iligkisi
icin bir kesim noktasi degeri belirlemek amaciyla olusturulan ROC egrisinde 356,8
pg/ml degerinin %70,6 duyarlilik ve %81,1 secicililikle kesim noktasi1 olarak
kullanilabilecegi goriilmektedir (EAA=0.811 95% GA: 0.770-0.866, p<0.001). Odds
orani 9,62 olarak hesaplanmig olup bagvuru BNP'si 356,8 pg/ml'nin iizerinde olanlarda

6.ay mortalite riskinin 9,62 kat daha fazla oldugunu gostermektedir (Sekil 4.8).
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Sekil 4.8. Basvuru BNP Degeri ile 6.ay Mortalitesi icin ROC Analizi

Calismaya dahil edilen hastalarin BNP basvuru degerleri ile 1.sene exitus iligkisi
icin bir kesim noktas1 degeri belirlemek amaciyla olusturulan ROC egrisinde 267,1
pg/ml degerinin %70,6 duyarlilik ve %@81,1 secicililikle kesim noktasi olarak
kullanilabilecegi goriilmektedir (EAA=0.811, 95% GA=0.770-0.866, p<0.001). Odds
orani 7,44 olarak hesaplanmig olup bagvuru BNP'si 267,1 pg/ml'nin {izerinde olanlarda

6.ay mortalite riskinin 7,44 kat daha fazla oldugunu gostermektedir (Sekil 4.9).
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Sekil 4.9. Bagvuru BNP Degeri ile 1.sene Mortalitesi icin ROC Analizi

Calismaya dahil edilen hastalarin hastane i¢i mortaliteleri icin BNP kesim
noktalar1 100, 200, 300 ve 400 pg/ml degerleri olacak sekilde olusturulan ROC egrileri
Sekil 4.9°da verilmis olup ayrintil1 bilgi Tablo 4.46 ¢ de verilmistir.
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Sekil 4.10 Hastane Mortalitesi ile Farkh Kesim Noktalan iliskisi icin ROC Egrisi
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Tablo 4.46 Hastane Mortalitesi ile Farkh Kesim Noktalar1 Iliskisi icin

Olusturulmus ROC Analizi Verileri

BNP | EAA |p %95 GA Duyarhihik% | Secicilik% | PPD% | NPD%
pg/ml

100 0,665 | 0.002 | 0,572-0,758 76,7 56,3 8,7 97,8
200 0,708 | <0.001 | 0,614-0,802 73,3 68,3 11,2 97,9
300 0,742 | <0.001 | 0,648-0,835 73,3 75,0 13,8 98,1
400 0,713 | <0.001 | 0,610-0,815 63,3 79,2 14,2 97,5

EAA=Egri Altindaki Alan, GA=Giiven Araligi, PPD=Pozitif Predktif Deger,
NPD=Negatif Prediktif Deger

Calismaya dahil edilen hastalarin 1.ay mortaliteleri i¢in BNP kesim noktalar1
100, 200, 300 ve 400 pg/ml degerleri olacak sekilde olusturulan ROC egrileri Sekil
4.11°de verilmis olup ayrintili bilgi Tablo 4.47° da verilmistir.
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Sekil 4.11. 1.ay Mortalitesi ile Farkh Kesim Noktalar Iliskisi icin ROC Egrisi
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Tablo 4.47. 1.ay Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalar iliskisi i¢cin Olusturulmus

ROC Analizi Verileri

BNP EAA |p %95 GA Duyarhilik% Secicilik | PPD NPD

pg/ml % % %
100 | 0,710 | <0.001 0,636-0,785 84,6 57,5 125 | 98,1
200 | 0,731 | <0.001 0,651-0,811 76,9 69,2 152 | 97,7
300 | 0,737 | <0.001 0,653-0,822 71,8 75,7 175 | 97,4
400 | 0,720 | <0.001 0,630-0,811 64,1 79,9 18,7 | 96,9

EAA=Egri Altindaki Alan,
NPD=Negatif Prediktif Deger

GA=Giiven Araligi, PPD=Pozitif Predktif Deger,

Calismaya dahil edilen hastalarin 6.ay mortaliteleri i¢in BNP kesim noktalari
100, 200, 300 ve 400 pg/ml degerleri olacak sekilde olusturulan ROC egrileri Sekil
4.12°da verilmis olup ayrintili bilgi Tablo 4.48. ¢ de verilmistir.
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Sekil 4.12. 6.ay Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalari iliskisi icin ROC Egrisi
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Tablo 4.48. 6.ay Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalar iliskisi icin Olusturulmus
ROC Analizi Verileri

pBg?lnE)I EAA p %95 GA | Duyarhlik% | Segicilik% | PPD% | NPD%
100 | 0,726 | <0.001 | 0,669-0,784 85,3 59,9 22,0 96,9
200 | 0,758 | <0.001 | 0,698-0,818 79,4 72,2 27,4 96,4
300 | 0,752 | <0.001 | 0,687-0,817 72,1 78,4 30,6 95,5
400 | 0,744 | <0.001 | 0,676-0,813 66,2 82,7 33,6 94,9

EAA=Egri Altindaki Alan, GA=Giiven Aralgi, PPD=Porzitif Predktif Deger,
NPD=Negatif Prediktif Deger

Calismaya dahil edilen hastalarin 1.sene mortaliteleri igin BNP kesim noktalari
100, 200, 300 ve 400 pg/ml degerleri olacak sekilde olusturulan ROC egrileri Sekil
4.13°da verilmis olup ayrintil1 bilgi Tablo 4.49 * de verilmistir.
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Sekil 4.13. 1.sene Mortalitesi ile Farkli Kesim Noktalar Iliskisi icin ROC Egrisi
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Tablo 4.49 1.sene Mortalitesi ile Farkh Kesim Noktalari iliskisi icin Olusturulmus
ROC Analizi Verileri

BNP Duyarh | Secicilik
EAA p %95 GA PPD% | NPD%

pg/ml hk% %

100 0,719 | <0.001 | 0,663-0,775 83,3 60,5 24,6 95,9

200 0,749 | <0.001 | 0,690-0,807 76,9 72,8 30,5 95,3

300 0,741 | <0.001 | 0,678-0,804 69,2 79,0 33,7 94,3

400 0,730 | <0.001 | 0,664-0,796 62,8 83,1 36,6 93,3
EAA=Egri Altindaki Alan, GA=Giiven Aralgi, PPD=Porzitif Predktif Deger,

NPD=Negatif Prediktif Deger
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5. TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar Avrupa'da tahmini yillik toplam 4 milyon 6liime
ve Avrupa Birligi igerisinde de biiyiik 6l¢iide koroner kalp hastaligi (KKH) kaynakli
1,9 milyon 6liime neden olmakta olup, Avrupa ve Avrupa Birligi'ndeki tiim 6liimlerin
sirasiyla %47 ve %4011 temsil etmektedir.®® Ayrica, KKH'nin etkileri gelismis
ilkelerle sinirli degildir. Son veriler bu hastaligin etkisinin batili olmayan iilkelerde de
arttigini gostermektedir.’® Giiniimiizde hem gittikge gelismeye devam eden saglik
altyapt hizmetleri hem de kullanilmaya baslanan yeni biyobelirtecler sayesinde
AKS’de ve ozellikle NSTEMI hastalarinda gelistirilmis tedavi olanaklari ile AKS
kaynakl1 8liimlerde dzellikle son otuz yilda belirgin diisiis saptanmistir. 161943 ESC’nin
2021 yilinda yaymladigi AKS-NSTEMI hastalarina yonelik kilavuzunda da AKS
hastalarinda erken tani1 ve tedavinin gelistirilmesi i¢in Onerilerde bulunulmus olup
BNP’nin AKS hastalarinda risk tayini ve tedavi protokoliiniin belirlenmesi amagh
kullanilabilecegine vurgu yapilmistir.*

KAH i¢in erkek cinsiyetin risk faktorii oldugu ve ilerleyen yaslarda AKS
goriilme sikliginin arttig1 bu konuda yayinlanmis sistematik derleme caligmalarinda
gosterilmistir.}31® Bassan ve ark. 224 AKS hastas1 iizerinde yaptigi ¢alismada
hastalarin %62,9 nun erkek ve yas ortancasimin 71,5 oldugu goriildii.° Scotti ve ark.
40 AKS hastast lizerinde yaptiZi g¢alismada hastalarin %55’inin erkek ve yas
ortalamalar1 ise 69.08+11.40 olarak saptanmistir.*® Lemos ve ark. 2525 AKS hastast
tizerinde yapmis oldugu ¢alismada ise hastalarin %72’inin erkek, yas ortalamasinin da
60.75+11 oldugu goriildii.” Eryilmaz ve ark. 57 hasta iizerinde yaptig1 calismada
hastalarin ~ %85°nin  erkek ve yas ortalamalarinin 60,7 oldugu goriildii.*
Calismamizdaki hastalarin ise %76,6’nin erkek ve yas ortalamalarinin 62,1+12,6
oldugu saptanmis olup belirtilen ¢alismalarla benzer cinsiyet ve yas verilerine sahip
oldugu goriilmiistiir.

HT ve DM koroner ateroskleroz i¢in baslica risk faktorleri arasinda gosterilen
hastaliklardandir.}” Calismamizda hastalarin %79,3iiniin en az bir eslik eden hastaligi
oldugu, hastaliklar arasinda en sik %49,5 (n=288) ile HT, %48,3 (n=281) ile KAH ve
%30,2 (n=176) ile DM goriildiigii saptanmigtir. Lemos ve ark. yaptigi ¢aligmada en
sik eslik eden hastaliklar %50 KAH, %42 HT ve %22 DM olarak kaydedilmistir.’
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Giines ve ark. iilkemizde 74 STEMI hastasi iizerinde yaptig1 ¢alismada hastalarda HT
gdriilme oram %36, DM gériilme oran1 ise %14.9 olarak bulunmustur.*® HT ve
DM’nin g¢alismamizda yer alan AKS hastalarinda da benzer sekilde sik goriilen
hastaliklar arasinda oldugu saptanmaistir.

Hastalarin bagvuru anindaki yasamsal bulgulari incelendiginde sistolik kan
basinct ortalamasimin 141429 mmHg, diyastolik kan basinci ortancasinin 80(20)
mmHg ve nabiz ortancasinin 80(20) /dk oldugu goriildi. Eryillmaz ve ark. ¢alismasinda
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve nabiz ortalamalarinin sirastyla 121£22,5
mmHg, 76+15,4 mmHg, 76+16 /dk olarak saptanmis olup ayni ¢aligmada hastalarin
ozgeecmisinde HT goriilme siklig1 %28 olarak kaydedilmistir.*’ Calismamizda sistolik
kan basinc1 ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir, bu durum ¢alismamizdaki
hastalarda HT goriilme sikliginin daha yiiksek saptanmasi ve kan basincinin diisiik
oldugu kardiyojenik sok hastalarinin sikliginin azligi (%2,3) ile agiklanabilir.

Lim ve ark. 1990-2010 yillar1 aras1 21 bdolgede 67 risk faktorii ile kiiresel
hastalik yiikii lizerine yaptigi sistematik analiz ¢aligmasinda sigaranin KKH ve
ateroskleroz ile kuvetli iligkisinin oldugu ve baslica risk faktorleri arasinda oldugu
gosterilmistir.*® Calismamizda hastalarin %46,9’unun diizenli sigara igicisi oldugu,
%25,1’inin sigara igicisi olmadig1 ve %22,9’unun eski sigara igicisi oldugu goriildii.
Lemos ve ark. calismasinda hastalarin %36,5’unun diizenli sigara igicisi oldugu,
%31,5 unun hig sigara kullanmadig1 ve %32’sinin eski sigara igicisi oldugu saptandu.’
Morrow ve ark. 1676 AKS hastasi ile yaptig1 ¢alismada ise hastalarin %27 inin diizenli
sigara igicisi oldugu, %35’unun hi¢ sigara kullanmadigr ve %38’sinin eski sigara
icicisi oldugu kaydedilmistir.*? Calismamizda ayrica hastalarin sigara icme durumlar
ile mortalite ve BNP iligkisi incelenmis olup, hastane i¢i mortaliteleri, 1.ay ve 6.ay
mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmazken 1.sene mortalite oranlari
diizenli kullanici, hi¢ igcmemis ve eski igici gruplar i¢in sirasiyla %6,6(n=18),
%17,8(n=26), %]17,3(n=23) olarak goriildii ve diizenli sigara icicilerinde diger
gruplara gore mortalite orani 1.sene i¢in anlamli olarak diisiik saptandi. Benzer sekilde
bagvuru BNP diizeyi ortancasinin diizenli igici grubunda (49,9 pg/ml) , eski igici
(138,7 pg/ml) ve hi¢ igmemis (150,7 pg/ml) gruba gore daha diisiik oldugu goriildii.
Bu durum sigara igenlerin, sigara igmeyenlere gore akut koroner sendromdan sonra

daha diisiik mortaliteye sahip oldugunun gosterildigi ‘‘smoker’s paradox’’ durumu ile
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iliskilendirildi.*®® ‘‘Smoker’s paradox’’ ile alakali yapilmis benzer ¢alismalarda alinan
benzer sonuglar sigara igcenlerin daha geng yas, daha diisiik komorbidite, daha agresif
tedavi ve daha diisiik risk profiline baglanmistir.>%5*

AKS, kalp yetmezligi i¢in 6nciil hastalik olarak kabul edilmektedir.** K olan
ya da AKS tablosu sonras1 KY gelisen hastalarda mortalite oraninin arttig1 yayinlanmis
calismalarda gosterilmistir. Keza BNP’nin de acil servise bagvuran hastalarda kalp
yetmezligi tanisinda kullanilabilecegi belli esik degerlerin iizerinde yiiksekligin KY
tanis1 igin anlamli olabilecegi vurgulanmistir.>**°? Calismamizdaki hastalarda
%54,8’inin EF % degerinin > 50 oldugu, %34,9’unda 35-49 arasinda, %10,3’{inde
<35 oldugu ve %76,8’inde TTE’de hipokinezi - diskinezi bulgusu saptanirken,
%23,2’sinde hipokinezi - diskinezi bulgusuna rastlanilmadig1 kaydedildi. Bassan ve
ark. ¢alismasinda hastalarin %20,5’inde sol ventrikiil disfonksiyonu olarak kabul
edilen hipokinezi — diskinezi bulgusuna rastlanilmis olup BNP seviyesinin en yiiksek
oldugu grupta bu bulgunun daha sik oldugu goriilmiistiir.’ Ayrica calismamizda EF
yiizdeleri ile hastane ici, l.ay, 6.ay ve l.sene mortalite oranlar1 arasindaki iligki
incelendiginde {i¢ zaman araliginda da EF yiizdesi artis1 ile mortalite oran1 arasinda
ters iligki saptandi ve istatiksel agidan anlamli bulundu. Benzer sekilde hipokinezi-
diskinezi bulgusu saptanan hastalarda 1.ay, 6.ay ve l.sene mortalite oranlarinda
anlamli farklilik saptanirken sadece hastane mortalitesinde anlamli farkliliga
rastlanilmadi. Bu durum kalp yetmezligi olan hastalarda mortalite oranlarinin anlaml
olarak daha yiiksek oldugu bulgusuyla ortiismektedir. BNP ortanca diizeyleri de EF
yiizdesi diisiik olan ve hipokinezi-diskinezi bulgusu saptanan hastalarda istatiksel
acidan anlamli olarak daha ytiksek bulundu. Bu sonuglar kalp yetmezligi durumlarinda
arttigin1 bildigimiz BNP diizeyinin sol ventrikiil disfonksiyonu ile yakindan iliskili
olabilecegine dair yaymlanmis ¢alismalar1 destekler bir kanit olarak diisiiniilebilir.

Pulmoner hipertansiyona (PHT) yol agan nedenler arasinda gosterilen kardiyak
nedenler daha ¢ok sol ventrikiil dolus basincinin ya da sol atriyum basincinin arttigi
durumlarda ortaya g¢ikan bir postkapiller pulmoner hipertansiyon tablosudur. Bu
tabloya yol agan mekanik nedenler (aort kapagi darligi, mitral kapak darlig1 ya da
yetersizligi) disinda sol kalp yetersizligi ana nedenler arasinda gosterilmektedir.>®
ESC/ERC’nin pulmoner hipertansiyon i¢in tani1 ve tedavi kilavuzunda da PHT’li

hastalarda BNP kullanimmin prognoz tayininde fayda saglayabilecegine
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deginilmistir.>* Calismamizdaki hastalarin %34,5’inde PAB degerinin < 25 mmHg,
%49,9’unda PAB’1n 26-40 mmHg arast oldugu ve %15,6’sinda PAB’1mn >40mmHg
oldugu goriildii. PAB gruplarina gore hastane ici, 1.ay, 6.ay ve l.sene mortalite
oranlar1 ile BNP diizeyleri arasindaki iligki incelendiginde {i¢c zaman araliginda da >
40 mmHg olan grupta mortalite oranlar1 ve BNP ortanca diizeyinin en yiiksek oldugu
saptandi. Benzer sekilde Barywani ve ark. 80 yas tstii 538 AKS ya da KY olan
hastalarla yaptig1 ¢alismada 35mmHg iizeri PAB degerlerinde mortalitenin belirgin
derecede arttigim1 goriildii.>® Pulmoner arter basinci degerleri ile BNP degerlerinin
birbirleri ile olan korele iliskisi ve mortalite oranlar1 {izerinde benzer etkileri iki
degerin de yukarida agiklanan benzer fizyopatolojik mekanizmayla kardiyak
hemodinamideki bozulma sonrasi yiikselmeleri ile iliskilendirildi.

Hastalarin AKS tan1 simiflandirmalar1 incelendiginde %50,3 {iniin STEMI ,
%41,2’nin NSTEMI ve %8,4’{iniin USAP tanis1 almis oldugu gériildii. Lemos ve ark.
calismasinda %32,75’inin STEMI, %22,5’inin NSTEMI ve %44,75’inin USAP
oldugu saptanmistir.” Sadiq ve ark. calismasinda %21,4’iiniin STEMI, %50’sinin
STEMI, %28,6’sinin USAP oldugu bilgisi verilmistir.>® Calismamizdaki AKS tan
gruplari ile hastane i¢ci, 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortalite oranlar1 ve BNP ortanca diizeyleri
arasindaki iliski incelendiginde STEMI olan hastalarda mortalite oranmnin daima daha
fazla oldugu fakat sadece hastane i¢i ve 1.ay mortalite oranlarinda anlamli derecede
farkliligin oldugu saptandi. BNP bagvuru ortanca diizeyinin ise mortalite oranindan
farkli olarak NSTEMI (158,5) olan grupta STEMI (59,3) ve USAP (47,9) hastalarina
gore daha yiiksek oldugu goriildii. STEMI hastalarinda mortalite oranlarinin daha
yiiksek bulunmas1 enfarkt alaninin daha genis ve klinik tablonun daha agir olmasi ile
aciklanabilir. Bassan ve ark. calismasinda NSTEMI hastalarinda BNP ortanca degeri
81.9 pg/ml, Lemos ve ark. caligmasinda ise 72 pg/ml olarak saptanmistir.”®
Calismalarda bagvuru BNP degeri kaydedilmis olup, ¢calismamiz ile Bassan ve ark.
calismasinda hastalarin AKS ile iliskilendirilebilecek semptomlarinin baslangicindan
ne kadar silire sonra hastaneye bagvurdugu kaydedilmemistir. Lemos ve ark.
calismasinda ise sikayetlerin baslangicindan ilk 72 saat icerisinde olan bagvurular
calismaya kabul edilmisti. NSTEMI hastalarindaki basvuru BNP ortancasinin
calismamizda daha yiiksek saptandigi goriilmiistiir.

Hastalarin KAG ile AKS tanilar1 kesinlestikten sonra tikali damarlarinin sayzisi,
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tikanikligin anatomik yerlesimi, koroner kan akimi ve hastanin klinik durumu gibi

etkenler gozetilerek tedavi karar1 verilmektedir.*°

Calismamizda hastalarin
%59.3’iline (n=345) perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti (PTKA) ile beraber
koroner stent uygulandigi, %16’sma (n=93) tibbi izlem karar1 verildigi, %10’una
(n=58) sadece koroner stent uygulandigi, %8.2’sine (n=48) KABG karar1 verildigi,
%35.5’una (n=32) sadece PTKA uygulandigi ve %1’ine (n=6) KABG karar1 ile beraber
PTKA ve koroner stent uygulandig1 goriildii. Uygulanan tedavi ve girisim kararlar ile
hastane ici, 1.ay, 6.ay mortalite oranlar1 arasinda farklilik saptanmazken 1.sene
mortalite oranlarinda en yiiksek mortalite orani tibbi izlem karar1 alinan hastalarda
(n=22, %23,2) goriilmiis olup tibbi izlem karar1 alinan hastalar ile ptka+koroner stent
uygulanan hastalarin (n=37, %10,7) mortalite oranlar1 arasinda anlaml iliski saptandi.
Hastalara uygulanan tedavi ve girisim kararlar1 ile BNP diizeyleri arasindaki iligki
incelendiginde en yiikksek BNP basvuru ortanca degerinin KABG karar1 alinan
hastalarda (366,5 pg/ml) ve sonrasinda tibbi izlem karari verilen hastalarda (273,9
pg/ml) oldugu goriildii. Zhang ve ark. ii¢ damar hastaligi saptanan 6597 hasta ile
yaptig1 calismada NT-proBNP diizeyleri (¢ceyreklere ayrilarak karsilastirma yapilmais)
ile hastalara uygulanan tedaviler (tibbi tedavi, PKG, KABG) arasindaki iliski
incelendiginde NT-proBNP diizeyi en yiiksek olan hasta grubunda mortalite oraninin
belirgin yiiksek oldugu ve bu grupta uygulanan en sik tedavinin tibbi izlem oldugu
goriildii. Caligmamizda da benzer sekilde BNP son ¢eyreginde bulunan hastalarda
mortalite oran1 daha yiiksek bulunmus olup, tibbi izlem grubu BNP ortanca degeri,
KABG karar1 alinan hastalarin ortancasindan sonra gelmektedir.

Killip siniflandirmasi, ilk olarak STEMI hastalarinda ¢alisilmis, sonradan
NSTEMI hastalari iizerinde de denenmis basit bir klinik smiflandirma aracidir. Fizik
muayenede Killip ve Kimball kriterlerine gore hastalar 4 sinifa ayrilmaktadir. Simif
1'deki hastalar hi¢cbir KY kanit1 gostermezken Sinif II'deki hastalarda hafif ile orta
siddette KY ile uyumlu bulgular (juguler vendz dolgunluk, akciger bazallerinde
krepitan ral); Sif III'teki hastalarda belirgin pulmoner 6dem mevcuttur ve Simf
IV'teki hastalar ise kardiyojenik sok olarak kabul edilen hastalardir.>”*® Caligmamizda
hastalarin %85,2’sinin Killip 1 , %9.4’tintin Killip 2, % 3,1 inin Killip 3 ve % 2.3 {iniin
Killip 4 sinifinda oldugu, Killip 1 sinifinda olan hastalarin BNP ortanca degerlerinin
(62,6 pg/ml) istatiksel acidan anlamli olarak diger gruplardan (730,1, 743,0, 639,4)
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diisiik oldugu saptandi. Lemos ve ark. ¢alismasinda 2525 AKS hastasinin %90,8 nin
Killip 1, %9,2’sinin Killip 2, 3, 4 gruplarinda oldugu ve hastalar BNP persentillerine
gore ayrildiginda ise BNP degerlerinin en yiiksek oldugu son grupta Killip 2, 3, 4
grubunda olan hastalarin anlamli olarak daha fazla saptandig1 goriildii.” Weber ve ark.
2614 AKS hastasindan olusan NT-proBNP’nin prognoza katkilarimi arastirdigi
calismada Killip verileri bulunan 1131 hastanin %12,8’inin Killip 2, 3, 4 smifinda
oldugu kaydedilmistir.>® Calismamizdaki hastalar Killip 1 ve digerleri olarak
degerlendirildiginde bahsi gecen AKS hastalar1 iizerinde yapilan calismalardaki
oranlarla benzerlik dikkat ¢ekmektedir. Kalp yetmezligi bulgularinin goriilmeye
baslandig1 Killip 2 smift ve sonrasindaki BNP ortanca degerlerinde Killip gruplari
arasi1 fark olmadigi goriildii. BNP nin Killip 1 sinifinda belirgin derecede diisiik olusu,
KY bulgusu olmayan hastalar1 ayirt etmede BNP’nin belirte¢ olarak
kullanilabilecegini gostermektedir. Caligmamizdaki hastalarin Killip siniflarina gore
hastane i¢i, 1.ay, 6.ay ve 1.sene mortalite oranlar1 incelendiginde ise tiim zamanlarda
mortalite oraninin Killip 1 sinifinda en diisiik ve Killip 4 sinifinda ise en yliksek oldugu
goriildi. Killip 2 ve 3 arasinda ise anlamli fark saptanmadi. El-Menyar ve ark. 6
ortadogu lilkesi ve 64 hastanede 6704 AKS hastasi tizerindeki ¢calismasinda hastalarin
%77,8inin Killip 1, %13,1’inin Killip 2, % 6,9’unun Killip 3 ve % 2,2’sinin Killip 4
sinifinda oldugu ve hastane i¢i mortalite oranmin Killip 4 sinifinda STEMI hastalari
i¢in %66, NSTEMI hastalar1 i¢in %17,6 ile en yiiksek oldugu gérﬁldﬁ.ﬁo Calismamizda
Killip 4 sinifi dig1 gruplar i¢in hastane i¢i mortalite oran1 %2,7 olup El-Menyar ve ark.
calismasi ile aynidir. Killip 4 sinifi i¢in hastane mortalitesi ise ¢calismamizda %76,9
olup El-Menyar ve ark. ¢alismasina gore (%48,2) daha yiiksektir. Bu durum
calismamizdaki Killip 4 hasta sayisinin frekans olarak daha diisiik olmasi ve
calismamizin tek merkezli olmasi ile iliskilendirebilir.

GRACE calismas1 AKS’li hastalarin triyajini ve yonetimini kolaylastirmak i¢in
alt1 aylik 6liim ve veya miyokard enfarktiisii riskini tahmin etmek icin bir klinik risk
tahmin araci gelistirmek amaciyla 1999-2015 yillar1 arasinda 43810 hasta iizerinde
yapilmis olup, uzun yillardir AKS’li hastalar {izerinde kullanilmaktadir®® ESC,
NSTEMI hastalarinin prognoz tayininde GRACE risk skoru modellerinin dikkate
alinmasi gerektigini (Sinif Ila, kanit diizeyi B) ve GRACE skoru puan1 > 140 olan

NSTEMI hastalarinin erken invazif tedaviye alinmasim &nermektedir (Simf I, kanit
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diizeyi A). Calismamizdaki GRACE risk skoru hesaplanan hastalarin %37,3 {iniin
diisiik, %33,3’linlin orta ve %27,1’inin yiiksek risk siifinda oldugu goriildii. Risk
gruplari i¢in 6.ay ve l.sene mortalite oranlar1 incelendiginde risk siifindaki artigla
mortalite oranlarindaki yiliksekligin anlamli oldugu, hastane i¢i ve 1.ay mortalite
oranlarinda ise diisiik ve orta risk guplarinin mortalite oranlar1 arasinda anlamli fark
saptanmadigi, yiiksek risk grubunda mortalite oraninin ise daha fazla oldugu goriildii.
Ayrica hastalar i¢in GRACE 2.0 risk skoru puami ve risk skor puanmi karsiliginda
beklenen 6 aylik 6lim olasiligi hesaplandiginda hastane i¢i ve 6.ay mortalite
oranlarinda GRACE 2.0 puani ve hesaplanan 6liim olasiliginin exitus kabul edilen
hastalarda daha yiliksek goriildiigii saptandi. GRACE 2.0 ise GRACE skorunun
gelistirilmis hali olup ¢aligmamizda iki skorlama sisteminin de mortalite lizerine olan
tahminleri incelenerek, mortalite tahminleri ile korele ve anlamli saptanmistir. Meune
ve ark. 370 AKS hastasi iizerinde GRACE risk skorunun etkinligini test ettigi
calismada hastane i¢i ve l.sene mortalite degerlendirmesinde hayatini kaybeden
hastalarin GRACE skorunun yasayan hastalara gore belirgin yiiksek saptandigi
GRACE skoru ile BNP ya da hs-Troponin’in beraber risk degerlendirmesinde
kullanilmasmin  GRACE risk skoru etkinligini arttirmadigi  saptanmistir.®?
Calismamizda GRACE skoru ve BNP degerleri i¢in ayr1 ayr1 mortalite iliskileri ve
birbirleri ile olan iliskileri incelenmis olup GRACE 2.0 skoru puani ile BNP arasindaki
pozitif korelasyonun diger bakilan tiim laboratuvar degerlerine gore daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglarla gelecekte olusturulacak modifiye bir risk skorlama
sisteminde BNP’nin de etkin bir rol oynayabilecegi diisiiniilebilir.

Yapilmis farkli calismalarda BNP ile mortalite iliskisi i¢in ¢esitli kesim noktasi
degerleri belirlenmistir. Bassan ve ark. 224 NSTEMI hastasi iizerinde yaptig1
calismada 100 pg/ml BNP degeri kesim noktasi olarak kullanildiginda rélatif risk 3.76,
duyarlilik %74.1, segicilik %75.5, pozitif prediktif deger (PPD) %64.9, negatif
prediktif deger (NPD) %82.7 ve EAA=0.789 olarak hesaplanmistir. Scotti ve ark. 40
AKS hastas1 iizerinde 96. Saat BNP degeri ile 4.y1l sonu mortalite iligkisi ilizerine
yaptig1 calismada ise 300 pg/ml BNP degeri kesim noktasi olarak kullanildiginda
rolatif risk 7.4, duyarlilik %92.3, se¢icilik %77.8, PPD=%66.7, NPD=%95.50 olarak
hesaplanmistir. Calismamizda da hastalarin basvuru BNP degerleri iizerinden

mortalite risklerini 6ngérmek adina kesim noktalar1 belirlenmeye calisilmistir. 100,
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200, 300 ve 400 pg/ ml degerlerinin herbiri ile hastane ici, 1.ay, 6.ay ve 1.sene
mortalite iligkileri i¢in olusturulan ROC analizlerinde kesim noktasi degerlerinde
artmayla beraber duyarliigin azalip segiciligin arttig1 goriilmektedir. Duyarlilik ve
secicilik toplamlar1 esas alinarak analizi yapilan kesim noktasi degerlerinden 200
pg/ml’nin hastane i¢i ve 1.ay, 300 pg/ml’nin ise 6.ay ve 1.sene mortalite dngoriisiinde
diger degerlere gore daha iistiin oldugu goriilmiistiir. Bassan ve ark. ¢alismasindaki
ROC analizinde uzun donem mortalite i¢in 100 pg/ml degerine gore saptanan
duyarlilik ve secicilik degerleri ¢alismamizda 300 pg/ml degeri i¢in olusturulan ROC
analizi verileri ile benzerlik gostermistir. Calismamizda BNP basvuru degerleri ile
hastane i¢i exitus iligkisi i¢in ideal bir kesim noktast degeri belirlemek amaciyla
olusturulan ROC egrisinde 311.1 pg/ml degerinin %73,3 duyarhilik ve %76,1
secicililikle kesim noktasi olarak kullanilabilecegi gosterildi (EAA=0.770, %95
GA=0.689-0.851, p<0.001) (OR=8.75, %95 GA=4.65-15.85). Bagvuru BNP degeri
311.1 pg/ml'nin lizerinde olanlarda hastane i¢i mortalite riskinin 8.75 kat daha fazla
oldugu goriildii. ESC’nin NSTEMI hastalarinin yonetimi igin yayinladigi kilavuzda
BNP’nin risk tayini ve prognostik fayda saglamak amaciyla kulanilabilecegi onerisi
calismamiz bulgulariyla da desteklenmektedir. NSTEMI ve USAP hastalarmin ilk
basvurusunda BNP degerinin yiiksek olmasi, erken invazif tedavi secenegini

diistindiirmede yol gosterici olarak kullanilabilir.

5.1 Kisithhiklar
Calismamizin tek merkezli olmasi, BNP diizeyi ile dogrudan iligkili oldugu
bilinen obezitenin acil servis sartlarinda degerlendirilebilmesinin zorlugu nedenli

calismaya dahil edilemeyisi ¢alismamizin kisitliliklar arasinda gosterilebilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1 Sonuclar

1. Calismaya %76,6’s1 (n=446) erkek 582 AKS hastas1 dahil edildi. Kadinlarda
hastane i¢i, 6.ay ve 1.sene mortalite oranlarinin erkeklere gore daha yiiksek oldugu
goriildii.

2. Hastalarin yas ortalamasi 62,1+£12,6 (en kii¢lik 28, en biiyiik 93) olarak saptandi.
Erkek hastalarin yas ortalamasinin (60,02+11,8) kadinlarinkinden (68,9+12,9) yiiksek
oldugu ve hastane i¢i, 1.ay, 6.ay, 1.sene mortalite oranlar1 ile yas arasinda anlamli
pozitif korelasyon oldugu goriildi.

3. Hastalarin 6zge¢mislerindeki hastaliklar ile hastane mortaliteleri arasinda iliski
saptanmazken; KY, DM, KAH ve KBH’nin her biri i¢in 1.sene mortalitesinin anlamli
olarak ytiksek oldugu goriildii.

4. Diizenli sigara igicilerinde 1.sene mortalite oraninin anlamli olarak yiiksek oldugu
saptandi. Bagvuru BNP diizeyinin diizenli sigara i¢icilerinde en diisiik oldugu goriildii.
5. Yas, kreatinin, Troponin-I, Hs-Troponin-1, CK-MB degerleri, GRACE 2.0 skoru
puani, nabiz ve PAB ile BNP arasinda pozitif korelasyon oldugu, GFH, SKB ve DKB
ile BNP arasinda ise negatif korelasyon iligkisi oldugu saptandi. BNP ile en giiclii
korelasyon iligkisinin GRACE 2.0 puani ile oldugu gorildii.

6. EF’deki azalma ile BNP diizeylerinde artis goriiliirken, EF>%49 grubundaki
hastalarda mortalite oraninin her zaman en diisiik oldugu saptandi.

7. STEMI olan hastalarda hastane i¢i ve 1.ay mortalite oranlarmin anlamli olarak
diger AKS gruplaria gore daha yiiksek oldugu saptanirken 6.ay ve 1.sene mortalite
oranlarinda AKS tani gruplar aras1 anlamli fark saptanmadi. Bagvuru BNP diizeyinin
ise NSTEMI grubunda daha yiiksek oldugu gériildii.

8. Killip 1 siifindaki hastalarda BNP diizeyinin en diisiik oldugu saptandi. Hastane
ici, l.ay, 6.ay, l.sene mortalite oranlariin Killip 1 smifindaki hastalarda en diisiik,
Killip 4 sinifindaki hastalarda ise en yliksek oldugu goriiliirken Killip 2 ve 3 smiflar
aras1 mortalite oranlar1 agisindan anlaml farklilik saptanmadi.

9. Hastane i¢i, 1.ay, 6.ay ve 1l.sene mortalite analizlerinin her birinde exitus olan
hastalarin bagvuru BNP diizeylerinin yasayan hastalara gére anlamli olarak daha

yiiksek oldugu saptandi.
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10. Hastane mortalitesi i¢in olusturulan ROC egrisinde 311.1 pg/ml degeri ideal
bagvuru BNP kesim noktas1 degeri olarak kabul edildi ( Duyarlilik %73,3, Segicililik
%76,1) (EAA=0.770, %95 GA=0.689-0.851, p<0.001) (OR=8.75, %95 GA=4.65-
15.85). BNP >311,1 i¢in hastane mortalite orani, <311,1 olan gruba gére 8.75 kat daha

fazla saptandi.

6.2 Oneriler

Bu calismada AKS hastalarinda acil serviste bakilan BNP diizeyinin, hastane
ici ve yakin donem mortalite ongoriisii amaciyla kullanilabilecegi goriilmistiir.
GRACE 2.0 skoru puani ile BNP arasindaki korelasyon, gelecekte olusturulacak
modifiye bir risk skorlama sisteminde BNP’nin 6nemli bir degisken olarak yer
alabilecegini gostermektedir. NSTEMI ve USAP hastalarinin ilk bagvurusunda BNP
degerinin yiiksek olmasi, erken invazif tedavi sececenegini diisiindiirmede yol

gosterici olarak kullanilabilir.
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