
 

T.C 

ZONGULDAK BÜLENT ECEVİT ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

KARDİYOLOJİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

AKUT MİYOKARD ENFARKTÜSÜ GEÇİREN HASTALARDA ÇÖZÜNÜR 

ST2 MOLEKÜLÜNÜN KISA(1 AY)VE UZUN(1YIL) DÖNEM PROGNOZ 

İLE İLİŞKİSİ 

 

 

 

 

 

 

Dr. Tunahan AKGÜN 

 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Dr. Öğr. Üyesi Mustafa Umut SOMUNCU 

 

 

 

 

 

 

ZONGULDAK 

2019 



 

T.C 

ZONGULDAK BÜLENT ECEVİT ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

KARDİYOLOJİ ANABİLİM DALI 

 

 

 

AKUT MİYOKARD ENFARKTÜSÜ GEÇİREN HASTALARDA ÇÖZÜNÜR 

ST2 MOLEKÜLÜNÜN KISA(1 AY)VE UZUN(1YIL) DÖNEM PROGNOZ 

İLE İLİŞKİSİ 

 

 

 

 

 

 

Dr. Tunahan AKGÜN 

 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Dr. Öğr. Üyesi Mustafa Umut SOMUNCU 

 

 

 

 

 

 

ZONGULDAK 

2019 



 

iii 

TEŞEKKÜR 

 

T.C Zonguldak Bülent Ecevit Sağlık Eğitim ve Araştırma Merkezi 

Başhekimimiz Sayın Prof. Dr. Şenay Özdolap’a, 

Çok saygıdeğer anabilim dalı başkanımız Prof. Dr. Ferit Akgül’e, 

Asistanlık süresi boyunca üzerimdeki emeğini unutamayacağım Dr. Öğr. Gör. 

Belma Kalaycı’ya , 

Sevgili hocalarım Doç. Dr. Ahmet Avcı ve Dr. Öğr. Gör. Mustafa Ozan 

Çakır’a, 

Şu an aramızda olmayan ama bana olan katkılarını asla 

unutamayacağımTurgut Karabağ hocama, 

Tez çalışmamda ve asistanlığım süresince gerek bilgi ve beceri olsun gerek 

diğer konularda destek ve yardımlarını esirgemeyen tez danışmanım Dr Öğr. Gör. 

Mustafa Umut Somuncu’ya, 

Çalışmam sırasında veya diğer zamanlarda omuz omuza çalıştığım Dr Sırlı 

Bulut ve Dr Fatih Paşa Tatar’a vedört yıl birlikte çalıştığım tüm asistan 

arkadaşlarıma, 

Kardiyoloji anabilim dalımızın kıymetli hemşire, sekreter ve diğer 

çalışanlarına, 

Zonguldak Bülent Ecevit Sağlık Eğitim ve Araştırma Merkezi’nin tüm 

öğretim görevlileri,asistanları,hemşireleri ve çalışanlarına, 

En başta da; 

Beni bugünlere getirip yetiştiren sevgili annem Gülten Akgün ve babam Halit 

Akgün’e, 

Daima birbirimize destek olduğumuz kardeşlerim Harun Akgün ve Furkan 

Akgün’e, 

Ve en son olarak da kıymetini hangi kelimelerle anlatacağımı bilemediğim 

sevgili eşim Ebru Akgün ve biricik kızım Hifa Betül Akgün’e 

Teşekkürlerimi sunarım 

 

Ekim 2019Dr. Tunahan AKGÜN 

 



 

iv 



 

v 

  



 

vi 

ÖZET 

 

Tunahan Akgün, Akut Miyokard Enfarktüs Geçiren Hastalarda Çözünür ST2 

Molekülünün Kısa(1 Ay) ve Uzun(1Yıl) Dönem Prognoz ile İlişkisi. Zonguldak 

Bülent Ecevit Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Uzmanlık Tezi, 

Zonguldak, 2019 

Geçmiş ve amaç: Kalp yetmezliği tanısında ve prognozunda çözünür ST2 (sST2) 

artışı net bir şekilde belirtilmiştir, ancak miyokard enfarktüsünden (ME) sonra 

prognostik belirteç olarak sST2 değerleri ile ilgili mevcut veriler sınırlıdır ve 

çelişkilidir. Bu çalışma, ME hastalarında 1 yıllık olumsuz kardiyovasküler olayları 

öngördürmede sST2'nin klinik önemini değerlendirmeyi amaçlamıştır. 

Yöntem: Bu prospektif çalışmaya 380 ME hastası dahil edildi. Katılımcılar, önceki 

çalışmalarda mortaliteyi predikte edebileceği gösterilen 35.0 ng / ml sST2 değerine 

göre düşük sST2 (n = 264, ortalama yaş: 60.0 ± 12.1 yıl) ve yüksek sST2 grubu (n = 

116, ortalama yaş: 60.5 ± 11.6 yıl) olarak gruplandırıldı. Tüm çalışma popülasyonu 

MI'dan sonra1 yıl boyunca takip edildi ve kardiyovasküler mortalite, hedef damar 

revaskülarizasyonu (HDR), ölümcül olmayan reenfarktüs, inme ve kalp 

yetmezliğinden oluşan majör kardiyovasküler kötü sonlanımlar açısından 

değerlendirildi. 

Bulgular: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ve Killip Sınıfı > 1 oranı 

dışında bazal özellikler veya laboratuvar değerleri açısından yüksek ve düşük sST2 

grupları arasında fark yoktu. Yüksek sST2 grubunda SVEF düşüktü ve Killip Sınıfı> 

1 oranı daha yüksekti (sırasıyla, 44.4 ± 9.8'e vs. 48.0 ± 9.5, p=0.001 ve 14.7% vs. 

6.8%,p=0.015). On iki aylık takipte 68 hastada (17.8%) major kötü kardiyovasküler 

sonlanım mevcuttu.Kardiyovasküler mortalite ve kalp yetmezliği, yüksek sST2 

grubunda, düşük sST2 grubuna göre anlamlı derecede yüksekti. (Sırasıyla 15.5% vs. 

4.9%, p = 0.001 ve 8.6% vs. 3.4%, p = 0.032). Ayrıca, ölümcül olmayan ME ( 6.0% 

vs 4.2%), HDR (6.9% vs. 3.4%) ve inme (1.7% vs. 0.4%) oranları da yüksek sST2 

grubunda daha fazlaydı ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi. Çok değişkenli 

Koks regresyon analizi, yüksek serum sST2'nin 1 yıllık kardiyovasküler mortaliteyi 

bağımsız olarak öngördüğü sonucuna ulaştı (hazard oranı 2.263,% 95 CI 1.124-

4.557, p = 0.022). Ayrıca, ileri yaş, Killip Sınıfı>1, sorumlu arter olarak LAD ve 
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düşük sistolik kan basıncı, 1 yıllık kardiyovasküler mortalite için diğer bağımsız risk 

faktörleriydi. 

Sonuç: Yüksek sST2 düzeyleri, MI hastalarında 1 yıllık takipte kardiyovasküler 

mortalite ve kalp yetmezliği dahil olmak üzere, önemli olumsuz kardiyovasküler 

olayların önemli bir prediktörüdür. sST2 ölçümü, MI sonrası hastalarda göz önünde 

bulundurulmalıdır ve yüksek sST2 seviyesine sahip hastalarda, daha sık takip ve 

daha yoğun tedavi MI hastalarının prognozuna katkıda bulunabilir. 

 

AnahtarKelimeler:Biyokimyasal Belirteç,Çözünür ST2,KardiyovaskülerMortalite, 

Miyokart Enfarktüsü,Prognoz. 
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ABSTRACT 

 

Tunahan Akgün,The Association of Soluble ST2 Molecule with Short(1 Month) 

and Long(1 Year) Prognosis in Patients with Acute Myocardial 

Infarction,Zonguldak Bülent Ecevit Unıversity,Cardiology Specialty 

Thesis,Zonguldak,2019 

Background and aim: The increase in soluble suppression of tumorigenicity 2 

(sST2) both in the diagnosis and prognosis of heart failure is well established, 

however the existing data regarding sST2 values as the prognostic marker after 

myocardial infarction (MI) are limited and have been conflicting. This study aimed 

to assess the clinical significance of sST2 in predicting 1-year adverse cardiovascular 

events inMI patients. 

Methods: In this prospective study, 380 MI patients were included. Participants were 

grouped into the low sST2 (n = 264, mean age of: 60.0 ± 12.1 years) and high sST2 

group (n = 116, mean age: of 60.5 ± 11.6 years) based on the sST2 value of 35.0 

ng/ml which has been shown to predict mortality in previous studies. All study 

population were followed up for 1 year after MI and major cardiovascular adverse 

events (MACE)which is composed of cardiovascular mortality, target vessel 

revascularization (TVR), non-fatal reinfarction, stroke, and heart failure were 

recorded. 

Results: There was no difference between the high and low sST2 groups in terms of 

either the baseline characteristics or the laboratory values except left ventricular 

ejection fraction (LVEF) and Killip Class >1 rate. LVEF was lower and Killip 

Class>1 rate was higher in high sST2 group (44.4 ± 9.8 vs 48.0±9.5 p=0.001 and 

14.7% vs 6.8% p=0.015, respectively). During a 12 month follow up, 68 (17.8%) 

patients had MACE. Cardiovascular mortality and heart failure were significantly 

higher in the high sST2 group compared to the low sST2 group. ( 15.5% vs. 4.9% 

p=0.001 and 8.6% vs. 3.4%p=0.032, respectively). Moreover, Non-fatal MI (6.0% 

vs. 4.2%), TVR (6.9% vs 3.4%) and stroke ( 1.7% vs 0.4%)rates were also higher in 

the high sST2 group but not statistically significant. Multivariate Cox regression 

analysis concluded that high serum sST2 independently predicted 1-year 

cardiovascular mortality (adjusted odds ratio 2.263, 95% CI 1.124-4.557, p =0.022). 
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In addition, older age, Killip Class >1, LAD as culprit artery and lower systolic 

blood pressure were the other independent risk factors for 1 year of cardiovascular 

mortality. 

Conclusion: High sST2 levels are an important predictor of major adverse 

cardiovascular events, including cardiovascular mortality and heart failure in a 1-year 

follow-up period inMI patients. The measurement of sST2 may be considered in 

post-MI patients, and as a result of this measurement, more frequent follow-up and 

more strict treatment may contribute to the prognosis ofMI patients with high level of 

sST2.  

 

Key Words: Biochemical Marker, Cardiovascular Mortality, Myocardial 

Infarction,Prognosis,Soluble ST2. 
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1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akut koroner sendrom (AKS), tanı ve tedavideki ilerlemelere rağmen en 

önemli ölüm nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir [1].Bu nedenle, uzun 

süreli sağkalımı sağlamak için AKS hastalarında risk değerlendirmesi yapmak önem 

kazanmaktadır. 

 Akut miyokard enfarktüsünden (ME) sonrası prognoz hakkında bize yardımcı 

olan farklı klinik skorlamalar olmakla birlikte, bu skorlamalar tek başına prognoz 

hakkında yetersiz kalabilmektedir Ayrıca, kretinin kinaz ve troponin gibi kardiyak 

miyosit nekrozunu gösteren bazı biyobelirteçler de hemprognostik değerlendirme 

için hem de erken tanı için kullanılabilmektedir [2-4]. Buna ek olarak , önceki 

çalışmalar C-reaktif protein (CRP) ve serum amiloid A gibi inflamasyon 

belirteçlerinin MI sonrası hastalarda risk tespiti için kullanılabileceği gösterilmiştir 

[5].  

 İnterlökin-1 familyasının bir üyesi olan çözünür ST2’nin (sST2)kardiyak 

remodeling ve enflamatuar süreçte rol oynadığı düşünülmektedir [6]. sST2 

seviyelerinin, kardiyovasküler stres ve kardiyak fibrozis ile arttığı ve böylece ortaya 

çıkan sST2’nin ölümcül aritmi için substrat olabileceği düşünülmektedir [7,8]. 

Hücresel bazde bu molekül IL33’e bağlanıp onunbiyolojik olarak kullanılabilirliğini 

azaltarak, IL-33'ün miyokard fibrozisi, hipertrofi, apoptoz ve miyokard fonksiyonu 

üzerindeki olumlu etkilerini ortadan kaldırır [9]. Bu etkilerin sonucu sST2'nin, hem 

koroner arter hastalığının meydana gelmesinde, hem de akut koroner sendrom 

sonrası süreçte etkili olabileceği düşünülmektedir.  

 sST2 seviyelerinin MI sonrası prognostik bir marker olarak kullanılması 

üzerine farklı çalışmalar yapılmış olmakla birliktemevcut veriler sınırlı ve tartışmaya 

açıktır [10,11]. Bu nedenle, bu çalışma,miyokard enfarktüsle gelen hastalarda kısa ve 

uzun dönem olumsuz kardiyovasküler olayları öngördürmede sST2’nin klinik 

değerini belirlemek için tasarlanmıştır. 

 

 

 

 



 

2 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Ateroskleroz 

 

Ateroskleroz, koroner, serebral ve periferik arter ve aort hastalığına neden 

olan patolojik bir süreçtir [12]. 

 

2.1.1. Epidemiyoloji 

 

 Ateroskleroz, çocuklukta yağlı çizgilerin gelişmesi ile başlayabilir. 

Ateroskleroz lezyonları yaşlanma ile ilerler [13,14]. Aşağıdaki noktalar batı 

toplumlarında ateroskleroz sıklığını ve yaşla ilerlemesini göstermektedir: 

 15 ila 34 yaşları arasında kardiyak olmayan nedenlerden ölen 2876 erkek ve 

kadına ait otopsi çalışmasında,tüm bireylerde aortik yağ çizgileri mevcuttur [15].760 

genç (15 ila 34 yaş arası) üzerinde yapılanbir başka otopsi çalışmasında kaza, intihar 

veya cinayet kurbanı, ileri koroner aterom,15 ila 19 yaş arası erkeklerin% 2’sinde ve 

kadınların 0.6'sında, 30-34 yaş arası erkek ve kadınların sırasıyla%20 ve %8'inde 

görülmüştür [13].  

 Organ nakli sırasında toplanan 260 peri-renal aort yama çalışmasında, 

yaşamın ilk üç yılında intimal kalınlaşma ve ksantomalar ile karakterize 

edilmiştir..Dördüncü, beşinci ve altıncı yıllarda daha karmaşık patolojik intimal 

kalınlaşma plakaları, ince fibröz kapaklı erken ve geç fibroterommalar, yırtılmış 

plaklar, iyileşmiş yırtılma ve fibrotik kalsifiye plaklar ile karakterize olduğu 

bulunmuştur [16]. 

 İntrakoroner ultrason kullanılarak yapılan bir çalışmada, Amerika Birleşik 

Devletleri'ndeki altı gençten birinde anormal intimal kalınlaşma olduğu görülmüştür 

[14]. 

 Koroner aterosklerozla beraber ortaya çıkan koroner kalp hastalığı (KKH) 

gelişmiş ülkelerde önemli bir ölüm ve sakatlık nedenidir. Dünyadaki KKH ölüm 

oranları son 40 yılda azalmış olsa da, KKH 35 yaşın üzerindeki bireylerde ölümlerin 

yaklaşık üçte biri veya daha fazlasından sorumlu olmaya devam etmektedir  [17-19]. 



 

3 

Tüm orta yaşlı erkeklerin neredeyse yarısının ve ABD'deki orta yaşlı kadınların üçte 

birinin KKH tezahürü geliştireceği tahmin edilmektedir [20]. 

 Amerikan Kalp Derneği'nin 2018 Kalp Hastalığı ve İnme İstatistikleri 

güncellemesi, Amerika Birleşik Devletleri'nde 20 ve üzeri yaşları arasındaki 16,5 

milyon kişinin, hafif erkek baskınlığı olan (yüzde 55) koroner kalp hastalığı (KKH) 

olduğunu bildirmiştir [19]. Bildirilen prevalans, hem kadınlar hem de erkekler için 

yaşla birlikte artmaktadır. Küresel Hastalık Yükü Çalışması 2013, dünya genelinde 

2013 yılında 17,3 milyon ölümün, 1990'dan bu yana yüzde 41'lik bir artışla 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH) ile ilişkili olduğunu tahmin etmiştir  [21]. 

 NHANES verilerini kullanan bir 2009 raporunda ME prevalansı, orta yaşlı 

bireylerde (35-54 yaş arası) 1988-1994 ve 1999-1994 dönemlerindeki cinsiyet 

dağılımına göre karşılaştırılmıştır [22].ME prevalansı her iki zaman diliminde 

erkeklerde kadınlardan anlamlı olarak daha yüksek olmasına rağmen (sırasıyla 2.5'e 

göre 0.7 ve 2.2'ye göre 1.0), erkeklerde bir düşüş eğilimi ve kadınlarda ise bir artış 

eğilimi vardır. 

 

2.1.1.1. Demografi 

 

Orijinal Framingham Study kohortundaki 44 yıllık izlemden ve 20 yıllık 

izlem süresinden elde edilen veriler, hem tanınmış hem de klinik olarak tanınmayan 

ME, anjina pektoris, stable olmayan anjina,ani olan veya ani olmayan koroner 

ölümlerin görülmesine izin vermiştir [23-25].Aşağıdaki sonuçlara ulaşılmıştır; 

●40 yaşın üzerindeki kişilerde, yaşam boyu KKH gelişme riski erkeklerde yüzde 49, 

kadınlarda yüzde 32'dir. 70 yaşına ulaşanlar için yaşam boyu risk erkeklerde yüzde 

35, kadınlarda yüzde 24'tür. 

●Toplam koroner olaylar için, görülme sıklığı kadınlarda 10 yıl kadar geride 

kalırken, yaşla birlikte hızla artmaktadır. ME ve ani ölüm gibi koroner hastalığın 

daha ciddi tezahürleri için, kadınlar erkeklerin gerisinde 20 yıl kadar gerilerken, 

insidansın cinsiyet oranı ilerleyen yaşla birlikte giderek azalır [19].65-94 yaş 

arasındaki sıklık 35-64 yaşlara kıyasla erkeklerde iki kat, kadınlarda üç kat daha 

fazladır. 
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●Premenopozal kadınlarda, ME ve ani ölüm gibi koroner hastalığın ciddi belirtileri 

nispeten nadirdir. Menopoz sonrasında, koroner hastalık insidansı ve şiddeti aniden 

artmakta ve premenopozal kalan aynı yaşta kadınlarara göre üç katı oranlara 

ulaşmaktadır [23]. 

●65 yaşın altında, erkeklerde tüm koroner olayların yıllık insidansı 1000'de 12, tüm 

diğer aterosklerotik kardiyovasküler olayların oranını 1000'de 7 bulunuştur.65 yaşın 

ötesinde, koroner hastalık hâlâ baskındır.Koroner olaylar erkeklerde aterosklerotik 

kardiyovasküler olayların yüzde 33 ila 65'ini ve kadınlarda yüzde 28 ila 58'ini 

oluşturmaktadır. 

●KKH’nin erkek baskınlığı, angina pektoris için daha az dikkat çekicidir. 75 yaşın 

altında, kadınlarda ilk koroner hastalık sunumunun ME'den dahaçok angina pektoris 

olma olasılığı yüksektir  [24].Enfarktüslerin sadece yüzde 20'sinin uzun süredir 

devam eden anjinadan önce geldiği erkeklerde hemen hemen her yaşta baskındır; MI 

sessizse veya tanınmıyorsa, yüzde daha da düşüktür [24, 25]. 

 

2.1.2. Patofizyoloji 

 

2.1.2.1. Yağlı çizgiler  

 

Aterosklerozdaki ilk aşama histolojik olarak, lipid yüklü makrofajlar (köpük 

hücreleri) ve hücre dışı matriks birikimi ile intima'nın fokal kalınlaşması şeklinde 

gerçekleşir(şekil 1) [26]. 

 Bazıları hematopoetik kök hücrelerden ortaya çıkabilen düz kas hücreleri 

intima tabakasını doldurabilir [27],oraya göç eder ve çoğalır.Yağlı çizgi oluşumu 

sırasındayağlı çizgiyi meydana getiren hücre içi ve hücre dışı birikintileri oluşturan 

lipitler erken birikmeye başlar.Aterosklerotik koroner arter segmentlerinin 

intimalarında saptanan küçük bir dermatan sülfat proteoglikan olan biglikan, çok 

düşük yoğunluklu lipoproteinler ve düşük yoğunluklu lipoprotein dahil 

lipoproteinleri bağlayabilir ve hapsedebilir [28].Yağlı çizgi, T lenfositleri de 

içerebilir.Köpük hücreleri, erken ateromun damgasını oluşturur. 
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Şekil 1: Yağlı Çizgi 

 

 Bu lezyonlar genişledikçe intimada düz kas hücreleri birikmektedir.Yağlı 

çizgilerin derin tabakasındaki düz kas hücreleri, yağlı çizgilerin aterosklerotik 

plaklara geçişine katkıda bulunan, ayrıca makrofaj birikimi ve kalsifiye olabilen 

mikroveziküllerle de ilişkilendirilen apoptoza maruz kalabilir [29]. 

 

2.1.2.2. Fibröz kapak 

 

Fibröz kapak ateromları, görece asellüler olabilen (yoğun kollajenden 

yapılmış) veya pürüzsüz hücrelerde zengin olabilen bir fibröz kapakla kaplanmış iyi 

tanımlanmış bir lipid çekirdeğe sahip plaklar olarak tanımlanır. 

 

 

 

 



 

6 

2.1.2.3. Vasa vasorum 

 

Vasa vasorum, öncelikle büyük arterlerin adventisya katmanından 

kaynaklanan bir mikro-damar ağı oluşturur.Bu damarlar arter duvarının dış 

katmanlarına oksijen ve besin sağlar [30].Aterosklerotik plaklar geliştikçe ve 

genişledikçe, adventisyadan medya yoluyla ve kalınlaşmış intimaya uzanan kendi 

mikrovasküler ağlarını kazanırlar [31].Bu ince cidarlı damarlar bozulmaya eğilimli 

olduğundan plak maddesi içinde kanamaya neden olur ve koroner aterosklerozun 

ilerlemesine katkıda bulunur [32, 33]. 

 

2.1.2.4. Fibröz plak 

 

Fibröz plak, lipidlerle dolu artan düz kas hücreleri sayısı ile bağ dokusu 

birikmesi yoluyla yağlı çizgiden gelişir. 

 

2.1.2.5. Gelişmiş lezyonlar 

 

Daha gelişmiş lezyonlar sıklıkla nekrotik lipit bakımından zengin bir çekirdek 

ve sonunda kalsifiye bölgeler içerir [34]. 

 Aterom oluşumu koroner arterde yeniden şekillenme ile ilişkilidir [35]. 

Negatif yeniden şekillenme lezyon bölgesinde, damar boyutunun lokal olarak 

büzülmesinden dolayı daha küçük bir dış elastik membran alanına işaret 

ederken,pozitif yeniden şekillenme, lokal damar boyutundaki telafi edici bir artış 

nedeniyle plak ve dış elastik membran alanının genişlemesini içerir.  

 Pozitif yeniden şekillenme, erken koroner arter hastalığında, plak birikimine 

rağmen lümen kaybını önleyen telafi edici bir mekanizma görevi görür.Bununla 

birlikte, plak oluşumu ve genişlemesi ile sonuçlanan arteriyel yeniden şekillenme, 

anormal arter fizyolojisinin yanı sıra klinik semptomların gelişimi ile de ilişkilidir 

[35].Kararsız anjina ile başvuran hastalarda karmaşık, dengesiz plaklarla pozitif 

yeniden şekillenme görülür; aksine, negatif yeniden şekillenme, stabil angina 

hastalarında tıkayıcı plaklarla ilişkilidir [36]. 
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2.1.2.6. İntraplak kanama 

 

Plak içinekanama temel olarak plak neovaskülarizasyonundan ve artmış yeni 

damar geçirgenliğinden kaynaklanır [37,38]. Plak içine kanama gelişmiş 

aterosklerotik lezyonların ortak bir özelliğidir ve plak progresyonunun 

hızlandırılmasına yol açan kritik bir unsurdur [39, 40]. 

 

2.1.2.7. Endotelial disfonksiyon 

 

Endotel, kan ve diğer tüm dokular arasında aktif bir biyolojik arayüz 

oluşturur.Arterlerin endotel tabakası sürekli olarak kan ile trombojenik subendotelial 

tabaka arasında benzersiz tromboresistant tabaka oluşturur.Endotel ayrıca dolaşım 

sistemi boyunca vaskülertonus, büyüme, hemostaz ve iltihabı da modüle 

eder.Endotelyal vazodilatör disfonksiyonu aterosklerozda ilk adımdır ve temel olarak 

endotel kaynaklı nitrik oksit kaybından kaynaklandığı düşünülmektedir [41]. 

 Endotel disfonksiyonu, hiperkolesterolemi, diyabet, hipertansiyon, sigara 

içmeyi içeren ateroskleroz için geleneksel risk faktörlerinin birçoğuyla ilişkilidir. 

Özellikle, endotel disfonksiyonu oksitlenmiş düşük yoğunluklu lipoprotein (DYL) 

tarafından indüklenir ve bazı açılardan son ortak yol olarak düşünülebilir 

[42].Endotelial disfonksiyon,hiperlipideminin diyetle düzeltilmesi veya nitrik oksidin 

biyoyararlanımını artıran bir statin (HMG-koenzim A redüktaz inhibitörü) tedavisi 

ile [43],anjiotensin dönüştürücü inhibitörleri ile [44] ya da kırmızı şarap ve mor 

üzüm suyunda bulunan C vitamini veya flavonoidler gibi yüksek dozlarda 

antioksidanlar ile düzeltilebilir [45]. 

 

2.1.2.8. İnflamasyon 

 

Aterosklerotik lezyonlarda iltihaplanmaolduğununkanıtına en erken histolojik 

gözlemlerden ulaşılabilmektedir ve inflamasyon aterosklerozun patogenezini 

anlamak için merkezi öneme sahiptir [46].Oksitlenmiş DYL'yi almış makrofajlar, 

çeşitli enflamatuar maddeleri, sitokinleri ve büyüme faktörlerini serbest bırakır 

[47].Yerleştirilen birçok molekül arasında: monosit kemotaktik protein (MCP) -1 
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[48];hücreler arası yapışma molekülü (ICAM) -1 [48]; makrofaj ve granülosit-

makrofaj koloni uyarıcı faktörler [49]; CD40 ligandı; interlökin (IL) -1, IL-3, IL-6, 

IL-8 ve IL-18 [50]; ve tümör nekroz faktörü alfa [51] bulunmaktadır. 

Ateroskleroz patogenezinde inflamasyonun önemini destekleyen kanıtlar, 

ateroskleroz riski ile ilişkili artmış veya azalmış sistemik inflamasyon belirteçlerinin 

ortaya çıktığı gözleminden gelmektedir.Ayrıca Cankinumab Anti-enflamatuar 

Tromboz Sonuçları Çalışması (CANTOS), canakinumab ile interlökin-1 beta 

inhibisyonunun, önceden miyokardiyal enfarktüslü hastalarda aterojenik lipidleri 

değiştirmeden enflamatuar biyobelirteçleri hsCRP ve IL-6'yı önemli ölçüde 

azalttığını göstermiştir.Bu çalışmada bir kardiyovasküler ölümün, ölümcül olmayan 

miyokard enfarktüsünün ve ölümcül olmayan inme riskinin her üç ayda bir 

canakinumab 150 mg deri altı enjeksiyonu ile yüzde 15 (p = 0.021) düşürdüğü 

görülmüştür [52]. 

 

2.1.3. Risk faktörleri 

 

2.1.3.1. Dislipidemi 

 

Lipid anormallikleri ateroskleroz gelişiminde kritik bir rol oynar 

[53].Hayvanlarda yapılan erken deneyler, yüksek kolesterol diyeti ile aterosklerozu 

hızlandırdığını göstermiştir. Dünyanın dört bir yanındaki ülkelerde yapılan 

epidemiyolojik çalışmalar, serum kolesterol konsantrasyonları 150 mg / dL'nin (3.9 

mmol / L) üstüne çıktığında ateroskleroz insidansının arttığını göstermiştir [54]. 

 Yüksek DYL kolesterol seviyeleri  [55] ateroskleroz için özellikle önemli risk 

faktörleridir [56]. 

 Diğer koroner risk faktörleri olan düşük YYL düzeyleri, sigara içme, 

hipertansiyon, diabetes mellitus ve östrojen eksikliği de DYL'nin oksidasyonunu 

arttırır. 

 Kolesterol, lipid yüklü makrofajlarda (köpük hücreleri) ve aterosklerotik 

plaktaki lipit çekirdeğinde birikir [57].DYL'nin oksidatif modifikasyonu, regüle 

edilmemiş makrofaj tutucu reseptörleri (aralarında CD36, ayrıca çöpçü reseptör B 

olarak da adlandırılır) ve kolesterol birikimini hızlandırmak için makrofaj alımını 
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kolaylaştırır [58].DYL kolesterolün makrofaj alımı, başlangıçta DYL'nin neden 

olduğu endotel hasarını önleyen adaptif bir cevap olabilir [59].Bununla birlikte, 

köpük hücrelerinde kolesterol birikmesi, hücresel proteazların, enflamatuar 

sitokinlerin ve protrombotik moleküllerin serbest salınımıyla birlikte, mitokondriyal 

fonksiyon bozukluğu, apoptoz ve nekroza yol açar [59].Son 50 yıldaki birikmiş 

kanıtların büyük bir kısmı, DYL-K'nin düşürülmesinin kardiyovasküler olayları 

azaltabileceğini ve elde edilen düşük DYL-K seviyelerinin daha iyi bir klinik sonuç 

ile ilişkili olduğunu göstermiştir [60]. 

 YYL, DYL'nin aksine, ters kolesterol taşınmasını, endotel fonksiyonunun 

sürdürülmesini ve tromboza karşı korumayı içeren varsayılan anti-aterojenik 

özelliklere sahiptir. Plazma YYL-kolesterol düzeyleri ile kardiyovaskülerrisk 

arasında ters bir ilişki vardır [61]. 

 YYL için75 mg/dL'nin üzerindeki değerler (1.9 mmol/L) uzun ömürlü bir 

hayatla ilişkilidir. Framingham Risk Değerlendirmesinde 60 mg/dL'nin (1.5 mmol/L) 

üzerindeki değerler negatif risk faktörü olarak sayılmıştır [62].Bununla birlikte 

özellikle iyi kontrol edilmiş DYL kolesterol seviyesine sahip hastalarda artmış YYL 

kolesterolün kardiyovasküler hastalıkları azalttığı tespit edilememiştir [63].Bir 

Mendelian randomizasyon çalışması, bazı genetik mekanizmalar yoluyla artmış 

plazma YYL-kolesterol seviyelerinin düşük ME riski ile ilişkili olmadığını 

göstermiştir [64].Çalışmalar,damar içinde YYL-kolesterol akışının klinik 

ateroskleroz [65] ve KV olayları [66] ile yakın bir ilişkiye sahip olduğunu 

göstermiştir.Bu veriler, YYL-kolesterol seviyelerinin yükselmesinin, KV olayları 

riskinde bir düşüşe eşit şekilde dönüşeceği fikrine meydan okumaktadır [67].Genetik 

çalışmalar, düşük YYL düzeyleri ile aterosklerotik olay riskinin artması arasındaki 

nedensel ilişki konusunda şüphe uyandırmıştır. Bu nedenle, YYL, bir risk markeri 

olarak hizmet verebilir, ancak kanıtlar henüz YYL-kolesterolün değiştirilebilir bir 

risk faktörü olduğunu göstermemektedir [68, 69]. 

 Mevcut epidemiyolojik ve genetik kanıtlar, özellikle apolipoprotein C3 

içerenler olmak üzere trigliserit bakımından zengin lipoproteinler için nedensel bir 

rolü desteklemektedir. 
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 60608 kişide yapılan bir analiz sonucu total kolesterol-yyl kolesterol-dyl 

kolestreol değerinin iskemik kalp hastalığı ve düşük dereceli inflamasyon ile ilişkili 

olduğu görülmüştür [70]. 

 DYL [53], YYL [71], kalıntı lipoproteinler [72] ve fosfolipid [73] içeren 

okside lipoproteinlerin, endotel hücre yüzeyinin bozulmasına neden olduğu ve 

makrofajlardan sitokin salınımı, azalmış kolesterol taşınması yoluyla enflamatuvar 

olduğu ve aterosklerozun gelişimine katkıda bulunduğu düşünülmektedir.Akut 

koroner sendromlu hastalarda okside DYL düzeyleri artmakta ve sendromun 

ciddiyeti ile pozitif korelasyon göstermektedir [74].Ek olarak, okside DYL'ye karşı 

antikorlar, insan aterosklerotik plaklarında ve ateroskleroz hastalarının plazmasında 

bulunmuştur [75]. 

 Gözlemsel ve genetik çalışmalar, apolipoproteine kovalent olarak bağlanan 

DYL olan lipoprotein (a) için nedensel bir rolü desteklemektedir [76]. 

 Lp (a) 'nın DYL kısmı, aterosklerozu teşvik ederken, plazminojen benzeri apo 

(a) molekülü, fibrinolize müdahale ederek trombüs birikimini destekleyebilir [77].Lp 

(a) 'nın ilave fonksiyonları, makrofajlar  [78] ve vasküler endotelyal hücrelerde  [79] 

sinyal yollarının başlatılmasını içerir, bu da hücre fenotipinde ve gen ekspresyonunda 

proaterojenik değişikliklere neden olur.Lp (a) makrofajlara bağlanma, köpük hücre 

oluşumuna ve Lp (a) 'nın aterosklerotik plaklarda lokalizasyonuna yol açabilir [80]. 

 

2.1.3.2. Hipertansiyon 

 

Hipertansiyon, özellikle koroner ve serebral dolaşımlarda ateroskleroz 

gelişimi için majör bir risk faktörüdür [81].Arteriyel duvar gerginliğini artırabilir, 

potansiyel olarak rahatsız edici onarım işlemlerine ve anevrizma oluşumuna neden 

olabilir [82].Yaşam boyu KVH geliştirme riski hipertansiyonlu hastalarda anlamlı 

derecede yüksektir. Bazal KVH'siz 30 yaş ve üstü 1.25 milyondan fazla hasta 

kohortunda(%20 si bazal tansiyon olup tedavi görmüş hastalardan oluşmuş)normal 

kan basıncına sahip hastalarda yaşam boyu KVH olasılığı %46.1 iken kan basıncı 

yüksek olanlarda % 63.3 idi [83]. INTERHEART grubundan yapılan ayrı bir 

çalışmada, hipertansiyon, ilk ME'nin popülasyona bağlı riskinin yüzde 18'ini 

oluşturmuştur [84]. 
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 Hem koroner hastalık hem de inme riski, çok sayıda epidemiyolojik 

çalışmada gösterildiği gibi, kan basıncındaki 115/75 mmHg'nin üzerinde artan 

artışlarla progresif olarak artar [85,86].Bununla birlikte, bu gözlemler nedensel bir 

ilişki olduğunu kanıtlamaz, çünkü kan basıncını arttırmak, dislipidemi, glukoz 

intoleransı ve metabolik sendromla ilişkili vücut ağırlığının artması gibi diğer risk 

faktörleri için bir belirteç olabilir. Kardiyovasküler komplikasyonlarda kan basıncını 

arttırmanın nedensel rolünün en iyi kanıtı ise antihipertansif tedavi ile elde edilen bir 

iyileşmedir [87]. 

 Hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalık arasındaki ilişkinin büyüklüğü, 

spesifik kardiyovasküler sonuca göre değişmektedir. Örneğin, büyük bir kohort 

çalışmasında hipertansiyon (kan basıncı ≥140 / 90 mmHg olarak tanımlandı), 

göreceli inme riskini (erkekler ve kadınlarda sırasıyla yüzde3.8 ve 2.6) ve kalp 

yetmezliğini () ve koroner kalp hastalığını 8erkekler ve kadınlarda sırasıyla yüzde 

2.2 ve 2) arttırmıştır [88]. 

 Kardiyovasküler riskteki artış, 60 yaş üstüyaşlarda sistolik basınçta artışla, 

genç bireylerde ise hem sistolik hem de diyastolik basınçta artış ile ilgili olduğu 

belirtilmiştir. Sistolik ve diyastolik kan basınçları arasındaki fark olan ve öncelikle 

büyük arter sertliği ile belirlenen nabız basıncı da güçlü bir risk belirleyicisidir [89]. 

 

2.1.3.3. Sigara 

 

Sigara içmek diğer bir önemli risk faktörüdür  [81] ve endotel 

disfonksiyonundan akut klinik olaylara kadar aterosklerozun tüm aşamalarını 

etkiler,büyük ölçüde de trombotik süreci başlatır [90]. Sigara ile ilgili aşağıdaki 

gözlemler yapılmıştır; 

 İnsanlarda, sigara dumanına maruz kalma endotel bağımlı vazodilatasyonu, 

belki de azalan nitrik oksit (NO) mevcudiyeti ile bozar [91]. 

 Sigara içmek, hem erkek hem de kadınlarda C-reaktif protein, interlökin-6 ve 

tümör nekroz faktörü alfa dahil, artmış çoklu inflamatuar belirteçler ile ilişkilidir 

[92]. 
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 Sigara içmek, trombosit kaynaklı NO mevcudiyetini azaltabilir,trombosit 

hassasiyetini eksojen NO'ya düşürür (her ikisi de artmış aktivasyon ve adezyona yol 

açabilir)  [93], fibrinojen seviyelerini arttırır  [94] ve fibrinolysi'yi azaltır [95]. 

 Sigara içmek DYL'nin oksidatif modifikasyonunu arttırır  [96] ve DYL 

oksidasyonuna karşı koruyan bir enzim olan paraoksonazın plazma aktivitesini 

azaltır  [97]. Sigara içenler arasında görülen trigliserit / YYL anormalliklerinin 

insülin direnci ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür [98]. 

2.1.3.4. Diyabet 

 

Diyabetle ilişkili dislipidemiden (yüksek trigliseritler, düşük YYL kolesterol 

seviyesi ve küçük / yoğun DYL partikülleri) aterojenik etkilerine ek olarak, yukarıda 

belirtildiği gibi, birçok klinik ve deneysel çalışma, yüksek seviyelerde insülinin 

arteriyel hastalıkların gelişimini önlediğini ortaya koymaktadır [99,100].Makrofajlar 

IR substrat 1 (IRS1) ve glukoz taşıyıcı tip 4 dışındaki çoğu insülin sinyal molekülünü 

ortaya çıkarır [101].İnsülin, diğer insüline duyarlı hücrelerde olduğu gibi 

makrofajlardaki IR / IRS2 / PI3K / Akt yolunu aktive etse de, az sayıda çalışma 

makrofajlardaki insülin sinyalleşmesinin biyolojik fonksiyonlarını araştırmıştır. 

 Ateroskleroz ve tip 2 diyabet, her ikisinin altta yatan iltihabına katkıda 

bulunan MCP-1 ve interlökin-6 (IL-6) gibi sitokinlerde yükselme dahil olmak üzere 

benzer patolojik mekanizmaları paylaşır [102].Yayınlanmış bir çalışma  [102], 

insülinin makrofaj köpük hücre oluşumunu etkileyip etkilemediğini ve insülinin 

CD36 ekspresyonunu arttırdığını ve insan monosit kaynaklı makrofajlarda kolesterol 

birikimini artırabilen ABCA-1 ekspresyonunu azalttığını tespit etti.Çalışma ayrıca 

düşük adiponektin konsantrasyonunun Akt (Ser436) 'nın fosforilasyonunu insülin ile 

aynı derecede arttırdığını ve CD36 ve ABCA-1 üzerinde insülin ile aynı modüle 

edici etkisinin olduğunu gösterdi. Klinik olarak, tip 2 diyabetin sağladığı genel risk 

artışı, önceden var olan aterosklerozun klinik kardiyovasküler olaylara ilerlemesinin 

hızlandırılması ile sağlanmaktadır [103]. 

 

2.1.3.5. Yaş ve cinsiyet 
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Sadece yaşın artışı, tek başına KVH gelişimine katkıda 

bulunmaktadır. Kardiyovasküler hastalık (ayak bileği brakiyal indeksi, karotis 

dupleks ultrason ve abdominal ultrason) taramasından geçirilen 40 yaş ve üstü 3,6 

milyondan fazla kişiden oluşan bir kohortta, herhangi bir vasküler hastalığın 

prevalansı yaşamın her on yılı ile anlamlı olarak artmıştır [104]. Geleneksel risk 

faktörlerini ayarladıktan sonra, yaşamın her bir ek on yılı, vasküler hastalık riskinin 

yaklaşık iki katına(40-50 yaş arası %2 ile başlayıp yaklaşık 2 kat artış) çıkmasıyla 

ilişkiliydi  [104]. 

 Tek başına erkek cinsiyet, bu risk için potansiyel mekanizmalar tam olarak 

anlaşılmamasına rağmen, KKH riskine katkıda bulunabilir. Birçok popülasyon 

çalışması erkek cinsiyetini KKH ve KKH ile ilişkili mortalite oranlarının daha 

yüksek olması için risk faktörü olarak tanımlamıştır [105-107].Ortalama 56 ay 

boyunca takip edilen ONTARGET ve TRANSCEND çalışma popülasyonlarından 

31.000 hasta (9378 kadın, 22,168 erkek) arasında kadınlarda, kardiyovasküler ölüm 

de dahil olmak üzere tüm ana kardiyovasküler son noktalar için erkeklerden yaklaşık 

yüzde 20 daha düşük risk vardı [107]. 

 

2.1.3.6. Aile öyküsü 

 

Aile öyküsü, özellikle ailede prematüre hastalık öyküsü olan genç bireylerde 

KKH için bağımsız bir risk faktörüdür [108-110].Erkekte 55, kadında 65yaşından 

önce aterosklerotik KVH gelişiminin veya KVH'dan ölümün birinci dereceden bir 

akrabada (yani ebeveyn veya kardeş) gelişmesinin, önemli bir aile öyküsünü 

gösterdiği genel kabul görmüştür. 

2011-2014 NHANES anketinden elde edilen verileri kullanarak, 2017 AHA 

kalp hastalığı ve felç istatistikleri, yetişkinlerin yüzde 12.2'sinin 50 yaşından önce 

kalp krizi veya anjina ile ebeveynlerinin veya kardeşlerinin olduğunu bildirmektedir  

[111]. 163.000'den fazla hastayı toplu olarak takip eden birçok büyük kohort 

çalışmasında (Hekimin Sağlık Çalışması, Kadın Sağlığı Çalışması, Reykjavik Kohort 

Çalışması, Framingham Çocuk Araştırması, INTERHEART Çalışması, Cooper 

Center Boyuna Çalışması, Danimarka ulusal nüfus veritabanı) aile tarihinin önemi 

gösterilmiştir ve pozitif bir aile öyküsünün KKH gelişme riski ile ilişkili olduğunu 
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göstermiştir  [108, 110, 112, 113]. Olumlu bir aile öyküsü varlığında KKH gelişmesi 

riski, çeşitli kohortlarda yüzde 15 ila 100 arasında değişmekte olup çoğu kohort 

yüzde 30 ila 60 artış göstermiştir [114]. 

 

2.1.3.7. Obezite 

 

Obezite, ateroskleroz, KVH ve hipertansiyon, insülin direnci ve glukoz intoleransı, 

hipertrigliseridemi, düşük HDL kolesterol ve düşük adiponektin seviyeleri gibi 

kardiyovasküler mortalite için bir dizi risk faktörü ile ilişkilidir [115-117].Bununla 

birlikte, Framingham Offspring Study'deki 4780 erişkinden elde edilen verilerin 

analizinde, BMI tarafından ölçülen obezite, geleneksel risk faktörlerini ayarladıktan 

sonra KKH ve serebrovasküler hastalık oluşumunu anlamlı ve bağımsız bir şekilde 

öngördürmüştür [118]. Ek olarak, yüksek VKİ ile KVH riski arasında sürekli bir 

doğrusal ilişki vardır [119, 120]. 

 

2.1.3.8. Fiziksel inaktivite 

 

Orta dereceli bile olsa egzersiz, KKH’a ve tüm nedenlere bağlı ölümlere karşı 

koruyucu bir etkiye sahiptir [84, 121]. Egzersiz, serum YYL kolesterolündeki bir 

yükselme, kan basıncında bir azalma, daha az insülin direnci ve kilo kaybı dahil 

olmak üzere çeşitli yararlı etkilere sahip olabilir. Yapılan egzersiz miktarına ek 

olarak, bir koşu bandında egzersiz süresi ve maksimum oksijen alımı ile belirlenen 

kardiyovasküler zindelik derecesi (fiziksel aktivite ölçüsü) de KKH riskinde ve genel 

kardiyovasküler mortalitede azalma ile ilişkilidir  [122, 123]. 

 Mesleğinin bir parçası olarak hafif ila orta derecede fiziksel aktivite 

seviyesine sahip kişiler, sedanter işçilere kıyasla daha düşük ME riskine sahip gibi 

görünmektedir [124]. 

 INTERHEART çalışmasında, düzenli fiziksel aktivite eksikliği, ilk 

ME'ninpopülasyona bağlı riskinin yüzde 12'sini oluşturuyordu [84]. 

 

2.2. Kronik Koroner Arter Hastalığı 
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Aynı zamanda koroner kalp hastalığı olarak da adlandırılan iskemik kalp 

hastalığı, özellikle aterosklerozdan kaynaklanan epikardiyal koroner arterlerin 

tıkanması nedeniyle miyokardiyuma yetersiz kan verilmesi ile karakterize edilir. 

İskemik kalp hastalığı olan hastalar, semptomlar esasen eforla ortaya çıktığındanve 

ciddiyetinde ilerleme olmadığından, stabil olarak adlandırılırlar. 

 Hastaların çoğu, aterosklerotik kardiyovasküler hastalık için ya da bilinen risk 

faktörleri varlığında klasik anjina pektoris öyküsüne dayanan stabil iskemik kalp 

hastalığı tanısı alabilir. Anjina pektoris veya kısaca angina, miyokard oksijen ihtiyacı 

oksijen kaynağını aştığında ortaya çıkan göğüs rahatsızlığını ifade eder. Kararlı 

anjina, belli bir efor seviyesinde tahmin edilebilir ve tekrarlanabilir bir şekilde ortaya 

çıkan ve istirahat veya nitrogliserin ile hafifletilen göğüs rahatsızlığını ifade eder 

[125, 126] 

 Bazı hastalarda iskemik kalp hastalığı olabilir, ancak klasik anjinal 

semptomlar yaşamamış olabilir. Atipik göğüs ağrısı, eforla dispne gibi azalmış 

kardiyak kan akışına bağlı anjinal olmayan semptomlar veya (özellikle diabetes 

mellituslu hastalarda) sessiz iskemi olabilir. Bu tür hastalarda, iskemik kalp hastalığı 

teşhisi, stres testi veya eğer kararsız ise, altın standart koroner anjiyografi ile 

doğrulanabilir [127, 128]. 

 

2.2.1. Anjina pektorisin tipik özellikleri 

 

2.2.1.1. Karakter 

 

Anjina genellikle ağrıdan çok bir rahatsızlık olarak tanımlanır. Hastalar 

tarafından sıkça kullanılan terimler arasında sıkma, sıkılık, basınç, daralma, boğma, 

yanma, kalp yanması, göğüste dolgunluk, bant benzeri his, göğsün ortasındaki 

düğüm, boğazda şişlik, ağrı,göğüste ağır bir ağırlık olması(göğüste oturan fil),çok 

sıkı bir sutyen ve diş ağrısı gibi (alt çeneye yayılımolduğunda) [129]. 

 Anjina bir rahatsızlık olduğu için, hastalar tekrarlayan iskemik ataklarla aynı 

kalitede göğüs rahatsızlığına sahip olma eğilimindedir [130]. Genellikle aynı yerde 

hissedilir. 
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 Anjina, solunum veya pozisyonla değişmeyen sürekli bir rahatsızlıktır. Ayrıca 

göğüs duvarının palpasyonu ile provoke edilmez veya kötüleştirilmez.Bununla 

birlikte, solunumda (veya pozisyonda) ağrıda veya palpasyonla ortaya çıkan ağrıda 

bir değişimin varlığı, neden olarak anjinayı dışlamaz. 

 

2.2.1.2. Lokasyon ve yayılım 

 

Yukarıda belirtildiği gibi anjina, torasik ve servikal sinirler yoluyla bir nöral 

refleks yolağının tutulmasından dolayı bahsedilen bir ağrıdır. Sonuç olarak, belirli bir 

noktada hissedilmez, ancak genellikle lokalize edilmesi zor olabilecek yaygın bir 

rahatsızlıktır. 

Hastalık, rahatsızlığın nerede hissedildiği sorulduğunda genellikle tüm 

göğsünü gösterir. Göğsün küçük bir bölgesine yerleşen ağrının viseralden ziyade 

göğüs duvarı veya plevral kökenli olması muhtemeldir. 

 

2.2.1.3. Tetikleyici faktörler 

 

Anjina, fiziksel aktivite, soğuk algınlığı, duygusal stres, cinsel ilişki, 

yemekler veya yatma (venöz dönüşünde artış ve duvar stresinde artışa neden olur) 

gibi miyokard oksijen talebini artıran etkinlikler ve durumlar tarafından ortaya çıkar 

[125, 131]. 

 

2.2.1.4. Süre ve rahatlama 

 

Klasik anjina, provoke edici faktörün sonlandırılması ile genellikle rahatlar. 

Anjina genellikle iki ila beş dakika sürer. Sadece birkaç saniye süren veya bir 

dakikadan az süren geçici bir rahatsızlık değildir ve hasta, özellikle de miyokard 

enfarktüsü olmak üzere akut bir koroner sendrom yaşamadıkça genellikle 20 ila 30 

dakika sürmez. 

 

2.3. Akut Koroner Sendrom 
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Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akımındaki ani bozulmaya 

bağlı olarak, beslediği miyokard bölgesinde oluşan iskeminin neden olduğu klinik 

durumdur. Kararsız angina (UA), akut ST yükselmeyen miyokard enfarktüsü 

(NSTYME) ve akut ST yükselmeli miyokard enfarktüsü (STYME) olmak üzere 3 

sunumdan oluşur [132]. 

 

2.3.1. Anstabil anjina pektoris 

 

UA'nın, bir AKS'yi düşündüren ve troponinde yükselmesi olmayan iskemik 

semptomları olan hastalarda, iskemiyi gösteren EKG değişiklikleri olsun veya 

olmasın (örneğin, ST segment depresyonu veya geçici yükselme veya yeni T dalgası 

inversiyonu) olan hastalarda olduğu düşünülmektedir [132] 

 

2.3.1.1. Yeni başlangıçlı anjina 

 

 Yeni başlangıçlı anjinaların doğal öyküsü, kısmen göğüs ağrısını tetiklemek 

için gereken efor derecesine bağlıdır. Yeni başlangıçlı anjina olan ancak sadece kar 

küremek ya daağırlık kaldırmak gibi ağır fiziksel zorlamalardan sonra ortaya çıkan 

hastalar, kronik stabil anjina sahip hastalara benzer bir prognoza sahiptir. Buna 

karşılık, asgari egzersizden sonra veya istirahatte ortaya çıkan yeni anjina, özellikle 

uzun süreli ise, müdahale olmadığında daha kötü bir prognoz taşır. 

 

2.3.1.2. İstirahat anjinası 

  

Dinlenme anjina, özellikle uzun süreli ve / veya geçici ST-segmenti> 0,05 

mV ile ilişkiliyse, yüksek risk altındaki hastaları tanımlar. 

 

2.3.1.3. Erken ME sonrası anjina  

   

Erken enfarktüs anjina (akut bir ME sonrası 48 saat içinde meydana gelen 

göğüs ağrısı olarak tanımlanır) tipik olarak kompleks lezyonlar ve/veya persistan 

intrakoroner trombüs ve daha ciddi koroner hastalıkla ilişkilidir [133, 
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134]. Tekrarlayan göğüs ağrısı, infarkt bölgesinde kalan canlı miyokardiyumu veya 

risk altındaki farklı bir miyokard alanını gösterebilir [135]. 

 Akut bir ME'den kısa bir süre sonra ortaya çıkan anjina, müdahale 

olmadığında yüksek risk ile ilişkilidir [136]. Bu, GUSTO-IIb çalışmasının  [137] bir 

raporunda gösterildi. NSTYME olan 3513 hastanın (serum troponinleri içermeyen 

eski tanımı kullanarak), yüzde 36'sının yüzde 79'da tıbbi tedaviye yanıt veren 

tekrarlayan iskemi vardı.Tekrarlayan iskemi olan veya tıbbi tedaviye yanıt veren 

tekrarlayan iskemi hastalarında 30 gün daha yüksek reenfarktüs oranına sahipti. 

GUSTO-I'de de STYME'li 40.000'den fazla hastada benzer bulgular kaydedildi 

[138]. 

 

2.3.1.4. Revaskülarizasyon sonrası angına 

 

Perkütan koroner girişimden (PKG) veya koroner arter bypass greft 

(KABG)sonrası meydana gelen anjinabir prosedürel olayı veya uzun vadede, stent 

sonrası restenozunu, bir greftte stenozu (genellikle safen ven greftleriyle) 

veyahastanın kendi damarlarındaki hastalığın ilerlemesini yansıtabilir [139] 

 

2.3.2. Akut Miyokard Enfarktüsü 

 

Miyokard iskemi şüphesi olan hastalarda kardiyak enzim troponinin en az 

birdeğer>%99 üst referans limit olup tipik yükselmesi ve /veya düşmesi olarak 

tanımlanır [140] 

 

2.3.2.1.Avrupa Kardiyoloji Derneği, Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfı, 

Amerikan Kalp Birliği ve Dünya Kalp Federasyonu'nun Ortak Görev 

Gücü (ESC / ACCF / AHA / WHF), akutMI (2018) 'ı nedenlerine göre 5 sınıfa 

ayırmaktadır [141]; 

 

2.3.2.1.1.Tip 1 
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Akut aterotrombotik koroner arter hastalığının neden olduğu ME ve 

genellikleaterosklerotik plak bozulması (yırtılma veya erozyon) ile oluşur. 

 

2.3.2.1.2.Tip 2 

 

Oksijen arzı ve talebi arasındaki uyumsuzluğun neden olduğu ME. Bu, 

koroner diseksiyon, vazospazm, emboli, mikrovasküler fonksiyon bozukluğu gibi 

altta yatan koroner arter hastalığı olan veya olmayan talep artışlarını içeren çok 

çeşitli potansiyel mekanizmaları içerir. 

 

 

 

2.3.2.1.3.Tip 3 

 

Miyokard enfarktüsünün tipik bulgularıyla başvuruda bulunan EKG’de yeni 

iskemik değişiklikleri veya ventriküler fibrilasyon bulunup kardiyak enzimleri 

alınamadan veya sonuçları çıkmadan önce ölen hastaları içerir. 

 

2.3.2.1.4.Tip 4 

 

PKG ile ilişkili ME olarak tanımlanır.İki tipi vardır 

Tip 4 a; Tip 4a ME, normal bazal troponın değerleri olan hastalarda yüzde 

99'luk URL'nin beş katından fazla kardiyak troponin (cTn) değerlerinin 

yükselmesiniveya işlem öncesi troponın(cTn) değerleri yüksek olan hastalarda işlem 

sonrası %20 üzerinde artış olmasının gerektirir. 

Yukardaki kardiyak enzim değişikliklerinin yanısıra şunların da olması gerekir; 

• Yeni iskemik EKG değişiklikleri 

• Yeni patolojik Q dalgası 

•İskemik etiyolojiye uygun bir bölgede yeni canlı miyokard kaybının veya yeni 

bölgesel duvar hareketi anormalliğinin kanıtlarının görüntülenmesi 

•Koroner diseksiyon,trombüs gibi koroner kan akımını azaltan bulguların veya no-

reflow,distal embolizasyon gibi akımı yavaşlatan bulguların olması 
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Tip 4 b; Tip 1 MEkriterlerini içerip stent trombozunu kapsar. 

 

2.3.2.1.5.Tip 5 

 

KABG sonrası ME,normal bazal troponin değerleri olan hastalarda yüzde 

99’luk URL’nin 10 katından faza kardiyak troponin(cTn) değerlerinin yükselmesinin 

veya işlem öncesi troponin (cTn) değerleri yüsek olan hastalarda %20 üzerinde artış 

olmasının yanısıra aşağıdakilerde birinin olmasını gerektirir; 

•Yeni patoloji Q dalgası 

• Anjiyografikolarak yeni greft tıkanıklığı veya yeni doğal koroner arter 

tıkanıklığının görüntülenmesi 

• İskemik etiyolojiye uygun bir bölgede yeni canlı miyokard kaybının veya yeni 

bölgesel duvar hareketi anormalliğinin kanıtlarının görüntülenmesi 

 

2.3.2.1. Akut miyokard enfarktüsü kavramı da ST morfolojisine göre ikiye 

ayrılmaktadır. 

 

2.3.2.1.1. ST yükselmeli ME (STYME) 

 

STYME'deki en erken değişiklik, lokalize hiperkalemiyi yansıtan bir 

hiperakut veya pik T dalgasının gelişimidir. Bundan sonra, ST-segmenti, miyokardın 

ilgili bölgesinin elektriksel aktivitesini kaydeden elektrotlarda yükselir; aşağıdaki 

görünüme sahip olur; 

•Başlangıçta, J noktasının yükselir ve ST-segment içbükey yapılandırmasını korur. 

•Zamanla, ST segment yükselmesi daha belirgin hale gelir ve ST segmenti daha 

dışbükey veya yukarı yuvarlanır. 

•ST segmenti sonunda T dalgasından ayırt edilemez hale gelebilir; QRS-T kompleksi 

aslında bir monofazik aksiyon potansiyeline benzeyebilir.Bu bir “yaralanma akımı” 

veya “mezar taşı” deseni olarak adlandırılır. Karşılıklı ST segment çöküntüleri 

genellikle diğer uçlarda görülür. 
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•ST-segmenti taban çizgisine geri döner, ilk Q dalgası gelişir ve R dalgası genliği 

kaybı olur. ST segment yükselmesi, olaydan sonra üç haftadan daha uzun bir süre 

devam ettiğinde, bölgedeki bir ventriküler anevrizmadan şüphelenilebilir [142]. 

 Avrupa Kardiyoloji Derneği, Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfı, Amerikan 

Kalp Birliği ve Dünya Kalp Federasyonu (ESC/ACCF / AHA / WHF) ME’nin 

tanımlanması için ortak EKG kriterleri belirlemiştir [141]. 

 V2-V3 derivasyonlarının dışındaki birbirine komşu en az iki derivasyonda j 

noktasından itibaren ≥0.1 mv ST segment yükselmesinin bulunması 

 V2-V3 derivasyonlarında ise 40 yaşın altındaki erkeklerde ≥2.5 mv 40 yaş 

veüzeri erkeklerde ise ≥2 mv kadınlarda ise yaştan bağımsız ≥1.5 mv ST segment 

yükselmesinin bulunması. 

 EKG, ME'yi lokalize etmek için kullanılabilir ve zaman zaman enfarktüs ile 

ilgili arteri öngörebilir.Alt duvar iskemisine ilişkin EKG bulguları varsa (II, III ve 

aVF'de ST veya T dalgası değişiyorsa), sağ ventrikül enfarktüsü olasılığını 

değerlendirmek için sağ taraftaki V4R, V5R ve V6R uçları da elde edilmelidir. 

Posterior enfarktüs olasılığını değerlendirmek için inferior derivasyonlarda ST 

segment depresyonu ile başvuranlar için posterior derivasyonlar (V7-V9) da 

endikedir [143]. 

 Her ne kadar ST segment yükselmesi akut ME ile uyumlu olsa da (özellikle 

yeniyse) diğer hastalıklarda görülebilmektedir. Örnek olarak, ST-segment 

yükselmesi miyokardit, akut perikardit, eski ME ve sıklıkla ST duvar yükselmesi 

olan hastalarda sıklıkla duvar hareket anormallikleri ve erken repolarizasyon varyantı 

ile ilişkili olabilir. 

 

2.3.2.2.2.Non ST yükselmeli ME (NSTYME) 

 

NSTYME olan hastalar, tipik olarak iki veya daha fazla derivasyonda ST 

segment çökmesi ve/veya T dalgası inversiyonu gösterir.Yukarıda da belirtildiği gibi 

bazen ST segment çökmesi ST eleve ME’nin karşıt derivasyonlardaki değişikliği 

olabilir(Örneğin V1 ila V3'te ST depresyonu görülürse, yan / arka göğüs 

derivasyonları eşlik eden ST-segment yükselmesi için değerlendirilmelidir). 
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 Bununla birlikte NSTYME hastalarında transmural enfarktüs olmadığı için Q 

dalgası görülmez [144]. ME'nin Dördüncü Evrensel tanımı için ortak ESC / ACCF / 

AHA / WHF komitesi, NSTYME'nin teşhisi için spesifik EKG kriterlerini şu şekilde 

belirlenmiştir [141]: 

 Komşu iki derivasyonda yatay veya aşağıya inen şekilde 0.5 mm ve üzeri 

STdepresyonu olması ve/veya komşu iki derivasyonunda belirgin R dalgası veya R/S 

oranı 1 den büyük olmak üzere 1 mm ve üzerinde T negatifliğinin bulunması. 

 

2.4. Miyokard EnfarktüsSonrası Prognoz 

 

ME’den sağ kurtulanlar ölüm, tekrarlayan ME, kalp yetmezliği, aritmi, anjina 

ve inme gibi önemli kardiyovasküler olaylar riskiyle karşı karşıyadır. Hastalar ve aile 

üyeleri sıklıkla geleceklerinin neler taşıdığını sorarlar; bu nedenle, hasta bakımı için 

ME sonrası prognozla ilgili bilgiler gereklidir. 

 Prognoz, ME'den önce mevcut risk faktörlerinin varlığına veya yokluğuna 

göre bireyler arasında geniş ölçüde değişebilir. 

 

2.4.1.ME'den önce bulunan faktörler 

 

2.4.1.1.KKH risk faktörlerinin sayısı 

 

Değiştirilebilir dört koroner kalp hastalığı (KKH) risk faktörü (hipertansiyon, 

sigaraiçme, dislipidemi ve diyabet) ve erken KVH ailesinin aile öyküsü 

gibiateroskleroz gelişimininde rol oynayan risk faktörlerinin sayısı ile hastane içi 

mortalite arasındaki ilişki, ilk miyokard enfarktüslü (ME) ve Ulusal (Amerika 

Birleşik Devletleri) Miyokard Enfarktüsü (NRMI) 'den önceki kardiyovasküler 

hastalığı olmayan 542,008 hasta ile yapılan çalışmada değerlendirilmiştir [145]. 

Hastaların yüzde 85'inden fazlasında en az bir KKH risk faktörü vardı. Yaş ve diğer 

klinik risk faktörleri için ayar yapıldıktan sonra, KKH risk faktörü sayısı ile hastane 

içi mortalite arasında riskte istatistiksel olarak anlamlı bir ters artış olduğu 

görülmüştür (0, 1.54, 1.39, 1.30, 1.10, 1.09 ve 1.00 oranlar, Sırasıyla 1, 2, 3, 4 ve 5 

risk faktörü). Bu şaşırtıcı bulgunun açıklaması bilinmemektedir. 
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2.4.1.2.Kronik böbrek hastalığı 

 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda olduğu gibi son dönem böbrek 

hastalığı olanlarda, miyokard enfarktüsünden sonra daha yüksek risk ve daha kötü 

sonuç alınmaktadır [146]. 

 Bu etkinin büyüklüğü çeşitli çalışmalarda incelenmiştir [147, 148]; 

•Akut ME ile hastaneye yatırılan 130.000'den fazla yaşlı hastanın incelemesinde, bir 

yıllık mortalite serum kreatininleri <1.5, 1.5-2.4 ve 2.5-3.9 mg / dL olan hastalarda 

sırasıyla % 24, 46 ve% 66 olduğu görüldü [147]. Hasta ve tedavi özellikleri için 

ayarlama yapıldıktan sonra, hafif ve orta şiddette böbrek yetmezliği için tehlike 

oranları bir ayda en yüksek seviyedeydi ve kademeli olarak azaldığı görüldü, bir 

yıldan sonra artık anlamlı değildi. 

•Kalp yetmezliği, sol ventrikül disfonksiyonu veya her ikisi ile komplike bir akut ME 

olan 14.527 hastanın VALIANT denemesinde yapılan bir analizde benzer gözlemler 

yapılmıştır [148]. Üç yılda, tahmini glomerüler filtrasyon hızı (GFR) ≥75, 60 - 74.9, 

45 - 59.9 ve GFR <45 mL / dak olan hastalar için ölüm oranları sırasıyla yüzde 14.1, 

20.5, 28.9 ve 45.5 idi. Diğer risk faktörleri için ayar yapıldıktan sonra, ölüm riski 

veya ölümcül olmayan kardiyovasküler komplikasyonların, GFR'nin azalmasıyla 

önemli ölçüde artmış olduğu görülmüştür. 

 Bu çalışmaların olası bir sınırlaması, sadece bazal serum kreatin değerlerinin 

kullanılmasıdır. Bu bir hata kaynağı olabilir, çünkü kreatinin klirensinin 

hesaplanması için kullanılan formüller ve tahmini GFR, akut koroner sendromlu 

hastalarda bulunmayabilecek zaman içinde kararlı değerler gerektirir. 

 

2.4.1.3.İleri yaş 

 

Yaş, yaygın koroner hastalık için ve özellikle ST yükselmesiz miyokard 

enfarktüslü (NSTYME) hastanede yatan hastalarda daha kötü sonuç için en önemli 

risk faktörlerinden biridir  [149, 150]. TIMI III kayıt defterinde,NSTYME ile 75 

yaşın üzerindeki hastalar, hem hastanede hem de taburcu olduktan sonraki ilk altı 
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hafta içinde 75 yaşından küçük olanlardan daha fazla yaygın ve ciddi koroner 

hastalığa ve olumsuz sonuçlara sahip olduğu görülmüştür  [150]. 

 

2.4.1.4.Periferik arter hastalığı  

 

Aralıklı olarak bacaktatopallama varlığı, ME geçiren hastalarda daha kötü 

sonuçlar öngörüyor gibi görünmektedir. Bu sonuç, 78'inin (% 7) aralıklı bacak 

topallamasına sahip olduğu akut ME'den iki ay sonra değerlendirilen 1045 hastanın 

alındığı bir çalışmada gösterilmiştir  [151]. 26 aylık takipte, topallaması olanların, 

ölümcül kardiyak olay geçirme olasılığı, topallaması olmayanlara göre beş kat daha 

fazlaydı (19,2% vs. 3,6%). Topallamasıolan hastalar daha yaşlıydı ve diyabet 

öyküsü, önceki ME, inme veya azalmış sol ventrikül fonksiyonuna sahip olma 

olasılığı daha yüksekti. Bu komorbiditeler dikkate alındığında bile, topallama olan 

hastalarda kardiyak ölüm insidansı anlamlı derecede daha yüksek olmuştur (hazard 

oranı 6.57). 

2.4.1.5.Düşük VKİ 

 

Çok sayıda çalışmada düşük vücut kitle indeksi, ME sonrası kötü sonuçların 

bir göstergesi olarak tanımlanmıştır. Örnek olarak, ME'li 57.000'den fazla hasta ile 

yapılan bir kohort çalışmasında, düşük kilolu hastaların% 13 oranında daha fazla 30 

günlük ölüm riskine sahip olduğu bulunmuştur [152]. Bu artan risk, 17 yıl boyunca 

devam etmiştir. 

 

2.4.1.6.Önceki ME 

 

Akut ME olan hastalar arasında, geçmiş ME öyküsü varlığı, ilk ME 

geçirenlere kıyasla komplikasyon ve mortalite riskini arttırır  [153-155]. 

 

2.4.1.7.Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

 

KOAH'ın akut ME hastalarının sonuçları üzerindeki etkisi, 1997 ve 2007 

yıllarıarasında bakılan yaklaşık 6300 hastanın (KOAH öyküsü ile yüzde 17) tek bir 
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10 yıllık retrospektif çalışmasında değerlendirildi  [156]. Kısa süreli mortalite hem 

hastanede yatış sırasında (yüzde 13,5'e karşı yüzde 13,5) hem de 30 günlük 

taburculukta (18,7'ye karşı 13,2) KOAH'lılarda daha yüksekti. Çok değişkenli 

ayarlardan sonra, KOAH'ın taburcu olduktan sonraki 30 günlük taburcu ölüm sonucu 

üzerindeki olumsuz etkileri devam etmiştir (OR 1.31,% 95 CI 1.10-1.58). Hastane içi 

mortalite için benzer bir eğilim vardır. 

 

2.4.2.ME anındaki özellikler 

 

2.4.2.1.Kalp yetmezliği 

 

Fizik muayenede veya akciğer grafisinde kalp yetmezliği kanıtının olması, 

hastaneye gelişte geniş sol ventrikül sistolik ve/veya diyastolik disfonksiyonunu 

gösterir veakciğerde sıvı birikimi olmamasınakıyasla daha kötü prognoz ile ilişkilidir 

[157]. 

2.4.2.1.1.Killip sınıfı 

 

Killip sınıflaması, basit fizik muayene bulgularının varlığına veya yokluğuna 

bağlı olarak akut miyokard enfarktüslü (ME) hastaları sol ventrikül disfonksiyonu 

dercesine göre sınıflandırır(Tablo 1) [158]. 

  

Tablo 1:Akut miyokard enfarktüsünün killip sınıflandırması 
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Akut ME'yi karmaşıklaştıran Killip sınıf II veya III kalp yetmezliği ile 

başvuran hastalar, daha yaşlı olma eğilimindedir ve daha sık kadındır; ayrıca 

hipertansiyon ve diyabet de dahil olmak üzere daha yüksek komorbidite oranlarına 

sahiptirler  [159, 160], Aspirin, heparin, beta blokerler, statinler, fibrinolitik ajanlar 

ve anjiyoplasti dahil olmak üzere akut ME'de etkinlikleri bilinen ilaçlar her ne kadar 

bu hastalarda da kullanılsa da etkinlikleri düşüktür [159, 160]. 

 Hastanın ilk başvuru anında Killip sınıfı ne kadar yüksekse, sonraki mortalite 

o kadar yüksektir [157, 158]. İkinci Ulusal Miyokard Enfarktüsü Kayıt Defteri'nden 

(NRMI-2) yapılan bir çalışmada, akut ME olan 190.518 hasta vardı ve bunların 

36.303'ünde (yüzde 19) başvuruda Killip sınıf II veya III KY vardı  [159]. Bu 

hastalarda hastane içi mortalite KY olmayan hastalardan anlamlı olarak daha 

yüksekti (21,4'e karşı yüzde 7,2). GRACE kayıt defterinde ST yükselmeli miyokard 

enfarktüslü (STYME) 4830 hastanın uluslararası verilerinin analizinde de benzer 

bulgular kaydedilmiştir  [160]. Yüzde on altı, başvuru sırasındaki Killip sınıf II ya da 

III KY hastalarında hastane içinde ve taburculuktan altı aya kadar mortalite artmış 

olduğu izlendi (yüzde 17'ye karşı yüzde 4 ; yüzde 20'ye karşı yüzde 3, sırasıyla). Bu 

raporda, kabul sonrası gelişen KY, hastanede daha yüksek bir ölüm oranıyla (18%) 

ilişkilendirilmiştir. 

 Killip sınıfı, fibrinoliz  [157,161]veya primer perkütan koroner girişim (PKG) 

(stentli veya stentsiz anjiyoplasti)  [162,163]yapılan hastalarda prognostik olarak 

önemlidir. Primer anjiyoplasti yapılan 1548 hastanın bir dizisinde, artan Killip sınıfı, 

bir yıldaki artan mortalite ile ilişkiliydi ve bu mortalitenin suboptimal miyokard 

perfüzyonunun daha yüksek görülme sıklığına bağlı olduğu anlaşılmaktadır  [164].  

 

2.4.2.1.2.Hipotansiyon 

 

Hipotansiyon (sistolik basınç <100 mmHg) veya şok kötü prognoz ile 

ilişkilidir. Bu, özellikle hipotansiyonun geniş miyokard hasarı ve belirgin derecede 

azalmış LV ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) bir sonucu olduğu anterior ME'li 

hastalarda geçerlidir [157].Buna karşılık, inferior ME varlığında hipotansiyon, 

Bezold-Jarisch refleksi olarak adlandırılan artan vagal aktivitenin bir sonucu olabilir. 



 

27 

Bu, genellikle atropin ve / veya intravenöz hacim uygulamasıyla tersine çevrilen 

geçici bir fenomen olma eğilimindedir. Bu hastalar için prognoz genellikle iyidir. 

 

2.4.2.1.3.Taşikardi 

 

Kalp atışı hızı> 90 atım/dk olan hastalar genellikle daha büyük ve daha sık ön 

enfarktlara, sol ventrikül fonksiyonunun belirgin şekilde bozulmasına ve dolayısıyla 

kötü prognoza sahiptir [157, 165]. 

 

2.4.2.2.Elektrokardiyografi 

 

ST yükselmeli miyokard enfarktüsünden (STYME) sonra daha kötü sonuçlar, 

genellikle daha büyük bir infarktü gösteren aşağıdaki elektrokardiyogram (EKG) 

bulguları ile görülür [166, 167]: 

●İnferior infarktlara göre anterior 

●Q dalgalarının varlığı 

●ST yüksekliğinin daha fazla derivasyonda görülmesi 

●Fibrinolizden sonra 90 ila 180 dakika sonra ST yükselmesi çözünürlüğünün 

olmaması veya ST yükselmesi olmayan derivasyonlarda ST depresyonu olması 

 

 ST yükselmesiz miyokard enfarktüsünde ise şu bulgular ön plana 

çıkmaktadır. 

 

2.4.2.2.1.ST-depresyonu  

 

Prognoz, ST segment depresyonu olan hastalarda, yalnız T dalgası 

inversiyonlu veya normal EKG'li olanlara göre daha kötüdür [168].ST 

depresyonunun önemi, istirahatte EKG ile doğrulanan kardiyak iskemi semptomları 

ile gelen 12.000'den fazla hastanın GUSTO IIb'sinin analizinde gösterildi  [169]. 30 

günlük ölüm veya ME insidansı, ST depresyonu olan hastalarda anlamlı olarak daha 

yüksekti (sadece T dalgası inversiyonu olanlarda yüzde 5.5'e karşılık, ayarlanmış 

olasılık oranı 1.62). Ölüm oranındaki bu fark altı ayda devam etti (15,4%vs. 
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8,1%). ST segment depresyonu ve tekrarlayan veya inatçı ST segment 

depresyonunun büyüklüğü, yeri ve kapsamı da daha kötü sonuçların göstergesidir. 

 

2.4.2.2.2.Enfarktüs yeri  

 

Enfarktüs yerleşimi, ST yükselmeli olmayan miyokard enfarktüslü hastalarda 

prognozun önemli bir belirleyicisidir. Ön enfarktüslü hastalar, tekrarlayan kardiyak 

olaylar açısından inferiyor duvar enfarktüsü geçiren hastalara göre daha fazla risk 

altındadır  [170-172]. Bu, ön NSTYME olan hastaların, diğer risk faktörleri için 

düzeltmeler yapıldıktan sonra, bir yıllık kardiyak olay oranında anlamlı bir artışa 

sahip olduğu SPRINT sicilindeki bir raporda gösterilmiştir (olasılık oranı 3.15) 

[172]. Ön enfarktüs, daha büyük enfarktüs boyutu ve daha düşük sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonuile ilişkilidir  [170]. 

 

 

 

 

2.4.2.3.Atriyal fibrilasyon 

 

 Atriyal fibrilasyon (AF), ME’den sonra en sık görülen supraventriküler 

aritmidir ve herhangi bir zamanda gelişimi, mortalite artışı ile ilişkilidir. Belirtilen 

yeni başlangıçlı (önceden öykü yok) ME'nin 48 saat içerisinde AF insidansı büyük 

serilerde yüzde 6,7 ila 7,8'dir [173].ME sonrası AF ile uzun vadeli mortalite 

arasındaki ilişki hakkındaki en iyi bilgi, 1983 ve 2007 yılları arasında ilk ME 

bakımına sahip 3220 hastanın toplum temelli bir çalışmasından gelmektedir  

[174]. AF, beş yılda %19'luk bir kümülatif insidansla (1000 kişi başına 42 insidans 

hızı) gelişmiştir. Ortalama 6.6 yıllık takipte, AF gelişimi bağımsız olarak artmış 

ölüm riskiyle ilişkilendirilmiştir (hazard oranı  [HR] 3.77,% 95 CI 3.37-4.21). 

 

2.4.2.4.Troponin 
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Troponin I (cTnI) ve Troponin T (cTnT), kalp miyositlerinde bulunan 

düzenleyiciproteinlerdir; hassas ve spesifik miyokard nekrozu belirteçleridir ve 

yüksek düzeylerin prognostik önemi vardır. 

STYME hastalarında, perkütan bir koroner girişim yapıldığında bile, 24 saat 

içinde veya hatta miyokard enfarktüsünden üç ya da dört gün sonra elde edilen 

yüksek troponinlerin prognostik değeri gösterilmiştir [175-177].Hasar miktarı az 

olduğunda prognoz daha iyidir [178]. 

 Troponin T'nin prediktif değerinin büyüklüğü konusundaki en büyük deneyim 

ise erken revaskülarizasyona girmemiş 7000'den fazla hastanın GUSTO IV ACS 

çalışmasından gelir  [179]. Hastalar troponin T'nin çeyrekleri ile sınıflandırıldı 

(<0.01, 0.01-0.12, 0.12-0.47 ve >0.47). 30 günlük ölüm oranı cTnT'nin seviyesine 

göreyüzde 1,1'den 7,4’ye kadar yükselmiştir. Ayrıca 30 günlük ME oranında 

cTnT'nin birinci ile ikinci çeyreğinde (yüzde 2.5 ila yüzde 6.7) önemli bir artış vardı, 

ancak üst üç çeyrek arasında daha fazla artış olmadı. Troponin T’nin bağımsız ve 

tamamlayıcı prognostik önemi olduğu gösterilmiştir. 

 

 

 

2.4.2.5.Beyin natriüretik peptid 

 

BNP ve NT pro-BNP de STYME’de prediktif değere sahip gibi 

görünmektedir [180-183]. Yüksek değerler, klinik kalp yetmezliği olmayan 

hastalarda ve yaş ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu için ayar yapıldıktan sonra 

bile artmış mortalite ile ilişkilidir  [184, 185]. Göğüs ağrısı başlangıcından sonraki 24 

saat içinde bakılan NT- BNP'nin dokuz aylık ölüm oranını öngörmede TIMI risk 

skorundan daha doğru olduğu öne sürülmüştür  [186]. 

 

 

2.4.2.6.C-reaktif protein 

 

CRP’deki yükselmelerME sonrası daha kötü kısa ve uzun dönem 

prognozlarla ilişkilidir [5, 187, 188]. 
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2.4.2.7.Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein 

 

Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP), kalp kası hücrelerinde uzun 

zincirli yağ asitlerinin temel taşıyıcı olarak işlev gören küçük bir sitozolik proteindir  

[189]. Miyokard yaralanmasına cevap olarak dolaşım içine salınır ve miyokard 

enfarktüsünün erken teşhisi için diğer kalp biyobelirteçlerine katma değer 

sağlayabilir [190].  

 

2.4.2.8.Serum potasyum 

 

Beta bloker, statin ve agresif antitrombotik tedavinin rutin kullanımından 

önce yapılan çalışmalar, birçok hastada acil reperfüzyona ek olarak, düşük serum 

potasyum seviyeleri ile ventriküler aritmi riski arasında bir ilişki olduğunu 

göstermiştir. Bu erken çalışmalar, akut miyokard enfarktüslü (MI) hastalarda serum 

potasyum seviyesi için spesifik önerilere yol açmıştır 

Akut ME'li ve önerilen tedavilerle tedavi edilen hastalarda serum potasyum 

düzeyi ile hastane içi mortalite arasındaki ilişki, 2000 ve 2008 yılları arasında 

Amerika Birleşik Devletleri veri tabanına kayıtlı yaklaşık 40.000 hasta üzerinde 

yapılan bir çalışmada değerlendirildi [191]. Çok değişkenli analizden sonra, ortalama 

yatış sonrası serum potasyum düzeyi ile hastane içi ölüm arasında U şeklinde bir 

ilişki bulundu.Referans olarak ortalama kabul sonrası serum potasyum seviyesi 3.5 -

4.0 mEq / L arası kabul edildi.Serum potasyumu <3.0, 3.0 -3.5, 4.0 -4.5, 4.5 -5.0, 5.0 

-5.5 ve ≥5.5 mEq / Lolanların mortalite için ayarlanmış olasılık oranı sırasıyla 8.11, 

1.45, 1.25, 1.96,3.27 ve 6.44 olarak bulundu.Daha önce “normal sınırlar dahilinde” 

kabul edilen bir dizi olan 4.5 ve 5.0 mEq / L arasında serum potasyum bulunan 

hastaların, 3.5 -4.0 mEq arasında olanlara kıyasla yaklaşık iki kat daha fazla ölüm 

riski bulunduğunu not etmek önemlidir. Akut ME’li hastalarda hiperkalemi ile 

mortalite arasındaki ilişki 2016 raporunda doğrulanmıştır [192]. 

 

2.4.2.9. Beyaz kan hücresi 
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Enflamasyon belirteci olan bazal beyaz kan hücresi (WBC) sayımı yüksek 

olan hastalar, akut ST yükselmesinden sonra advers olaylar ve kısa ve uzun süreli 

mortalite riski artar [193, 194] TIMI 10A ve B çalışmalarında, WBC sayısı > 

15.000/µL olan hastalarda 30 gündeki ölüm oranının daha yüksek olduğu 

çalışmalarda belirtilmiştir [195] Bu çalışmalarda ayrıca, 60 ve 90 dakika sonra kapalı 

bir arteri olan hastaların, trombüs kanıtı olanlar ve daha düşük TIMI miyokard 

perfüzyon dereceleri olanların, bu bulgulara sahip olmayanlardan anlamlı olarak 

daha yüksek bir WBC sayısına sahip olduğu gözlenmiştir [195]. Yüksek bazal WBC 

ile ilişkili mortalite artışı, 10 ay boyunca devam etmektedir [196]. 

 

2.4.2.10. Anemi 

 

Anemi varlığı, STYME hastalarda prognozunolumsuz bir belirleyicisi olarak 

görünmektedir. STYME'li 25.000'den fazla hastayı içeren klinik çalışmaların gözden 

geçirilmesinde, 30 günlük mortalite için hemoglobindeki her 1 g /dL düşüş, 

kardiyovasküler mortalite için 1.21 düzeltilmiş bir olasılık oranı (OR) ile artış ile 

ilişkiliydi. Hemoglobin değerleri 17 g / dL'nin üstünde olan hastalarda risk de 

anlamlı şekilde artmıştır [197]. 

Ayrıca anemisi olan ve taburcu olan hastalardaki geç (24 aya kadar) 

mortalitede de dereceli bir artış olabilir  [198]. 

 

2.4.2.11. Plasma aldesteron 

 

Akut miyokard enfarktüslü hastalarda plazma aldosteron konsantrasyonu rutin olarak 

ölçülmese de, bunun hasta sonuçlarının bir yordayıcısı olduğuna dair kanıt vardır. ST 

yükselmeli miyokard enfarktüsünün ortaya çıkması sırasında plazma aldosteron 

konsantrasyonu ile takip eden kardiyovasküler morbidite ve mortalite arasındaki 

ilişki primer perkütan koroner girişim ile tedavi edilen 356 hastanın gözlemsel bir 

çalışmasında değerlendirildi [199]. Hastalar dört çeyrek plazma aldosteron grubuna 

ayrılarak hastane içi olaylar ve altı aylık mortalite açısından değerlendirildi. Hastane 

ölümü riskinde kademeli olarak önemli bir artış olduğu tespit edildi. İlk aldosteron 

çeyreğindeki hastalara göre yaş, Killip sınıfı ve reperfüzyon durumu ayarlandıktan 
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sonra, en yüksek çeyreğindeki hastalar altı ayda anlamlı olarak daha yüksek ölüm 

riski altındaydı 

 

2.4.3. MI sonrası erken dönem mortaliteyi öngördüren araçlar 

 

Yukarda tek tek anlatmaya çalıştığımız prognostik öneme sahip faktörlerin 

yanısıra hastanın erken ve geç dönem prognozu hakkında bilgi veren risk 

skorlamaları da mevcuttur. ST elevasyonlu ve ST elevasyonsuz ME hastalarında 

farklı şekillerde oluşturulduğu için ayrı ayrı ele alınacaktır. 

 

2.4.3.1. TIMI risk skoru 

 

Fibrinolitik tedavi için uygun STYME olan 15.000 hastanın verisine dayanan 

TIMI risk skoru, sekiz bağımsız mortalite tahmin edicisinin aritmetik toplamıdır  

[200]. 

●Yaş ≥75 yıl - 3 puan 

●Yaş 65 ila 74 yaş - 2 puan 

●Diyabet, hipertansiyon veya anjina öyküsü - 1 puan 

●Sistolik kan basıncı <100 mmHg - 3 puan 

●Kalp atış hızı > 100 / dak - 2 puan 

●Killip 2-4 arası- 2 puan 

●Ağırlık <67 kg - 1 puan 

●Ön ST yüksekliği veya sol dal bloğu - 1 puan 

●Reperfüzyon tedavisine gitme zamanı> 4 saat - 1 puan 

Ölüm oranı ve puan arasında sürekli bir ilişki vardır; 0 ila> 8'lik bir puan, 30 

günlük bir ölüm oranı yüzde 0,8 ila 36 arasında iken, ilk 30 gün hayatta kalanlar 

arasında bir yıllık ölüm oranı yüzde 1 ila 17 arasında değişmektedir 

 TIMI risk skorunun hastane içi mortaliteyi tahmin etmedeki yararı 84.029 

hastanın topluluğa dayalı bir popülasyonunda doğrulandı; TIMI risk skorunun 

kestirimsel doğruluğu, fibrinoliz veya perkütan koroner girişim ile tedavi edilenlerde 

aynıydı [201]. 
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TIMI 11B ve ESSENCE çalışmalarından elde edilen verilerin 

analizi,NSTYME hastalarında sonucun bağımsız olarak öngörülmesi için yedi 

değişken buldu. Bu kriterler TIMI risk skoru olarak tanımlandı. Puanı hesaplamak 

için, her değişken bulunduğunda 1, bulunmadığında 0 değeri atanır [202]. 

●Yaş ≥65 yıl 

●Koroner kalp hastalığı (KKH) için en az üç risk faktörü varlığı 

●Önceki yüzde 50 koroner darlığı 

●Giriş EKG'sinde ST segmenti sapma varlığı 

●Önceki 24 saat içinde en az iki anjinal epizod 

●Yükselmiş serum kardiyak biyobelirteçleri 

●Önceki yedi günde aspirin kullanımı 

 

Daha yüksek bir TIMI risk skoru 14 günde artmış sayıda olayla (tüm 

nedenlere bağlı ölüm, yeni veya tekrarlayan ME veya revaskülarizasyon gerektiren 

ciddi tekrarlayan iskemiye) anlamlı şekilde koreledir. 

Risk artışı şu şekildedir; 

0/1 - %4,7 

2 – % 8,3 

3 - %13,2 

4-%19,9 

5-%26,2 

6/7 - % 40,9 

TIMI risk skoru çoklu kohortlarda da doğrulanmıştır [203, 204] 

 Benzer bir prediktif değer, altı haftadaki taburculuk sonrası olaylar için  

[205]ve perkütan koroner girişim yapılan hastalarda 30 günlük majör kardiyak 

olaylar için kaydedilmiştir 

 Beklendiği gibi, daha yüksek TIMI risk skorları daha ciddi anjiyografik 

hastalık ile koreledir.PRISM-PLUS'dan yapılan bir analizde, TIMI risk puanlarının 

0'dan 2'ye (düşük risk) 5'ten 7'ye (yüksek risk) artması,çok damarlı hastalık (yüzde 

43 ila 80), görünür trombüs (yüzde 30 ila 41)ve sol ana hastalık gibi yüksek riskli 

anjıografik sonuçların ortaya çıkması ile ilişkili bulunmuştur [206]. 
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2.4.3.2. GRACE risk modeli 

 

TIMI risk skoru, toplum temelli popülasyonlarda doğrulanmış olmasına 

rağmen klinik deneme veritabanlarından elde edildi  [201, 207]. 14 ülkedeki 94 

hastaneden oluşan küresel bir akut koroner sendrom hastası olan GRACE kaydı, 

AKS'li tüm hastalar arasında hastanede ve altı aylık mortalite riskini tahmin etmek 

için iki model geliştirmiştir. 

 Hastane içi model, STYME veya ST yükselmesiz ACS'li 11.389 hastanın 

verilerine dayanıyordu  [208]. Bu model daha sonra GRACE'den ek 3972 hastanın ve 

GUSTO IIb denemesinin 12,142 hastasının verilerine dayanarak doğrulandı. Sekiz 

bağımsız risk faktörünün prognostik bilginin neredeyse yüzde 90'ını oluşturduğu 

bulundu 

●Yaş 

●Killip sınıfı  

●Sistolik kan basıncı 

●ST segment sapmasının varlığı 

●Sunum sırasında kalp durması 

●Serum kreatinin konsantrasyonu 

●Artmış serum kardiyak biyobelirteçlerinin varlığı 

●Kalp atış hızı 

Her prediktif faktör için puan puanı verildi ve hastane içi ölüm riskinin 

tahminine ulaşmak için bir araya getirildi. Risk puanının hesaplanmasına izin vermek 

için GRACE risk modeli ile bir nomogram yayınlandı [208, 209]. 

 Altı aylık model, 15.007 hastanın verilerine dayanıyordu ve hepsi GRACE 

sicilindeki 7638 hastanın bir kohortunda doğrulandı [209]. 

 Hastane içi ölüm riskini değerlendirmek için tasarlanmış olmasına rağmen, bu 

GRACE risk modeli ayrıca altı ay ve bir yılda mortalite veya tekrarlayan ME'yi de 

öngörmektedir. Bir yıldaki öngörü değeri, TIMI risk skoruna göre biraz daha 

yüksektir [210, 211]. 

 

2.4.4. MI sonrarı geç dönem mortaliteyi öngören araçlar 

 



 

35 

2.4.4.1. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

 

Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu olan hastalarda altı ay ve bir yıllık süreçte 

mortalitede artış saptanmıştır [212-214]. Mortalitede artış en fazla sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu≤30 olan hastalarda belirgindir. Ayrıca, SVEF ≤35 olan hastalar 

MI sonrası ani kardiyak ölüm riski artar ve implante edilebilir bir kardiyoverter-

defibrilatör için aday olarak kabul edilmelidirler. 

 SVEF genellikle taburcu olmadan önce ekokardiyografinin hastanede yatışta 

erken dönemde belirtilebileceği belirli bir endikasyon yoksa (örn. Kalp yetmezliği 

veya şüpheli mekanik komplikasyon yokluğunda)ölçülür.Ancak, hastanede yatış 

sırasındaki ölçümler yanıltıcı olabilir, çünkü SVEF'deki iyileşme, üç gün içinde 

başlar ve büyük ölçüde 14 güne kadar tamamlanır, reperfüze edilen hastalarda 

yaygındır.İki ayrı çalışma, hastaların yaklaşık yüzde 58'inin akut STYME'de 

reperfüzyon sonrası SVEF'nin anlamlı şekilde iyileştiğini göstermiştir  [215, 

216].Bu, en azından kısmen, miyokard perfüzyon defekti boyutunun küçültülmesiyle 

ilişkili olduğu için miyokard gerilmesindeki [215, 217] iyileşmeyi yansıtabilir  [216]. 

Gelişmiş SVEF'li hastalar, iyileşme göstermeyenlere göre anlamlı olarak daha düşük 

mortaliteye sahip olabilirler (bir çalışmada üç yılda yüzde 1.2 ile 2.1 arasında) [216]. 

 Sol ventrikül fonksiyonunu değerlendirmek için çoklu görüntüleme teknikleri 

mevcuttur ve her biri ME sonrası hastada eşdeğer prognostik değere sahiptir.Genel 

olarak, akut ME sonrası SVEF'nin rutin değerlendirmesinde ekokardiyografi 

kullanılmalıdır.Çünkü ekokardiyografi sol ventrikül fonksiyonlarında ciddi 

bozulmaya yol açan diyastolik disfonksiyon, eş zamanlı sağ ventrikül disfonksiyonu, 

sol atriyal genişleme, mitral yetersizliği ve yüksek duvar hareket skoru indeksi gibi 

daha kötü prognoz ile ilişkili olabilecek diğer faktörleri tespit etme avantajınada 

sahiptir [218-222]. 

 

2.4.4.2. Sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

 

ME sonrası sağ ventrikül sistolik fonksiyonunun uzun süreli bozulması daha 

kötü prognoz ile ilişkilidir [223]. Bu, sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonununkontrastlı 

kardiyovasküler manyetik rezonans görüntüleme ile değerlendirildiği ME'den 30 gün 
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sonra (ortalama enfarktüs yaşı 6.7 yıl) 147 hastada yapılan bir çalışmada 

gösterilmiştir  [224]. Ortalama 17 aylık takipte, sağ ventrikül EF <% 40 olan 

hastalardasağ ventrikül EF>% 40 olanlara göre anlamlı derecede yüksek mortalite 

görülmüştür (düzeltilmiş odds oranı 2.9). 

 

2.5. Serum Soluble ST2 

 

Reseptör ST2, farklı promotörler tarafından düzenlenen 2 primer izoforma 

sahip bir interlökin (IL) -1 reseptörü (IL-1R) aile üyesidir. Transmembran ST2 

izoformu (ST2L), 3 hücre dışı immünoglobulin G alanı, tek bir transmembran alanı 

ve Toll benzeri reseptörlere ve diğer IL-1R'lere homolog olan hücre içi bir alana 

sahip zara bağlı bir izoformdur. SST2 izoformu, transmembran ve hücre içi 

alanlardan yoksundur. Hem ST2L hem de sST2, sıçan kardiyomiyositlerinde ve 

kardiyak fibroblastlarda  [225, 226] mekanik zorlanma, ayrıca IL-1β'de ve 

kardiyomiyositlerde  [225] forbol ester tarafından transkripsiyonel olarak indüklenir  

 Son zamanlarda, IL-33, ST2L'nin fonksiyonel bir ligandı olarak tanımlandı. 

Sanada ve arkadaşları  [226] IL-33'ün kardiyak miyositlerde ve fibroblastlarda 

mekanik streç, anjiyotensin II ve forbol ester tarafından transkripsiyonla 

indüklendiğini bildirmiştir. IL-33, kardiyomiyositlerde anjiyotensin II- ve fenilefrine 

bağlı nekroz faktörü (NF) -κB aktivasyonunu ve hipertrofisini belirgin şekilde bloke 

etmektedir. Transvers aortik daralma nedeniyle basınç aşırı yüklenmesinden sonra, 

ST2 farelerde daha fazla sol ventrikül hipertrofisi, miyokardiyal fibrozis ve oda 

genişlemesi, vahşi tipte littermates ile karşılaştırıldığında fraksiyonel kısalma ve 

sonuç olarak ise sağkalım azaltmıştır  [226]. Ayrıca, rekombinant IL-33 tedavisi, 

vahşi tip farelerde transvers aortik daralma sonrası sağkalım hipertrofisi ve fibrozisi 

azaltmış ve sağkalımı arttırmıştır. 

 sST2 ile tedavinin, IL-33'ün kardiyomiyositlerde anjiyotensin II- ve fenilefrin 

kaynaklı hipertrofiyi bloke etme kabiliyetini arttırdığı bulunmuştur  [226]. Ek olarak, 

kardiyak fibroblastlar forbol esteri ile uyarıldığında, hem sST2 hem de toplam IL-33 

uyarılmakta, ancak bağlanmamış IL-33 azalmaktadır [226]. Toplu olarak, bu veriler, 

sST2'nin miyokardiyumda çözünür bir yem alıcı reseptörü olarak işlev gördüğünü ve 
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yerel IL-33 ve sST2 oranının IL-33-aracılı sinyallemeyi düzenleyebileceğini 

göstermektedir. 

 Son deneysel ve klinik çalışmalar farklı kardiyak durumlarda aşırı sST2 

serum rapor etmişlerdir. Koroner arter ligasyonuna tabi tutulan farelerde miyokard 

enfarktüsünden sonra geçici sST2 artışı bulunmuştur [225]. Akut miyokard 

enfarktüsünden 1 gün sonra hastaların dolaşımında artmış sST2 seviyeleri bildirilmiş 

ve pozitif olarak kreatin kinaz ve negatif olarak ejeksiyon fraksiyonu ile korele 

edilmiştir  [225]. Ek olarak, başlangıçtaki yüksek sST2 düzeylerinin 30 gün boyunca 

akut miyokard enfarktüslü hastalarda konjestif kalp yetmezliği ve mortaliteyi 

öngördüğü gösterilmiştir  [227, 228]. İlgi konusu olan, sST2 ve amino terminal B-tipi 

natriüretik peptidin (NT-proBNP) kombinasyonu, risk tabakalaşmasını önemli 

ölçüde iyileştirmiştir [228]. Akut destabilize kalp yetmezliğine bağlı olsun veya 

olmasın, akut dispnesi olan hastalarda artmış serum sST2 düzeyleri bildirilmiştir  

[229, 230]. Bazal serum sST2 düzeyi de bu hastalarda 1 yıllık ölüm oranının güçlü 

ve bağımsız bir öngördürücüsüydü, öngörücü yeteneği NT-proBNP'nin yeteneğinden 

daha yüksekti  [229-231]. Son olarak, ciddi kronik kalp yetmzliği hastalarında 

anormal derecede yüksek serum sST2 seviyeleri tanımlanmıştır  [232]. 2 haftalık bir 

süre boyunca sST2'deki değişim, bu hastalarda, beyin natriüretik peptidinden (BNP) 

ve pro-atriyal natriüretik peptitten bağımsız olarak, önemli bir mortalite ve 

transplantasyon ihtiyacının öngörüdürücüsü olduğu belirtilmiştir.  

 Rehman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada  [233],akut kalp yetmezlikli 346 

hastanın kohortunda, serum sST2 değerleri üzerindeki etkileri ile hastaya özgü 

özellikler analiz edilmiştir.Ek olarak, yazarlar bu hastalarda serum sST2 düzeyleri ile 

sonuç arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Serum sST2 düzeyleri daha şiddetli New 

York Kalp Birliği fonksiyonel sınıf semptomları ile pozitif yönde ve ejeksiyon 

fraksiyonu ile negatif yönde bir ilişki bulunmuştur. Ek olarak, serum sST2 seviyeleri, 

en az 1 yıla kadar olan mortaliteyi kuvvetle öngördürmüştür. BNP ve NT-proBNP de 

dahil olmak üzere yerleşik klinik ve biyokimyasal öngörücüleri içeren çok değişkenli 

bir Cox modelinde, sST2 mortalite için bağımsız biröngörücü olarak kalmaya devam 

etmiştir. Hem sST2 hem de natriüretik peptidler yükseldiğinde, en yüksek ölüm 

oranları gözlenmiştir. 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

3.1. Çalışma Popülasyonu 

 

Bu tek merkezli çalışmaya, Mayıs 2017-Nisan 2018 tarihleri arasında 

merkezimize Miyokard enfarktüs tanısı ile başvurmuş hastalar dahil edildi. 

Çalışmamız için dışlanma kriterlerini şu şekilde sıralayabilirz: 

1- 18 yaş altı olmak 

2- Aktif malignensi veya infeksiyon varlığı 

3- İnflamasyonu tetikleyici aktif bağ dokusu hastalığı 

4- Çalışma için planlanan verilerin tam olarak elde edilememesi 

5- Takip süresince medikal tedavinin bırakılması gibi hasta uyumsuzlukları 

6- Sekonder sonlanımları tespiti için gerekli olan iletişimin, hastalarla 

kurulamaması 

 Bu kriterlere sahip hastaların çalışma dışı bırakılması sonucu toplamda 380 

hasta çalışma populasyonu olarak kabul edildi. STYME hastaları, standart 12-

derivasyonlu elektrokardiyogramda (EKG) iki veya daha fazla bitişik derivasyonda 

yeni ST-segment yükselmeleri veya iskemik repolarizasyon paternlerine sahip yeni 

dal bloğu blokları geliştiren, tipik göğüs rahatsızlığı veya diğer iskemik semptomları 

olan hastalar olarak tanımlandı. EKG’de ST elevasyonu olmaması durumunda 

hastalar, NSTYME olarak kabul edildi. Bütün PKG prosedürleri, tek bir merkezde (> 

1000 PKG / yıl) yılda 100'den fazla PKG gerçekleştiren operatörler tarafından 

gerçekleştirildi. Tüm hastalardan bilgilendirilmiş onam formu alındı ve yerel etik 

kuruldan çalışma için onay alındı. Çalışma, Helsinki Deklarasyonunun kurallarına 

uygun şekilde tertip edildi. 

 

3.2. Hasta Verilerinin Analizi 

 

Hasta demografik bilgileri, tıbbi çizelgeleri ve laboratuvar parametreleri 

kaydedildi. Bir önceki aya kadar sigara içen hastalar sigara içiyor olarak kabul edildi. 

Hiperkolesterolemi, düşük yoğunluklu lipoprotein (DYL) seviyesinin 130 mg/dL'nin 

üzerinde olması veya antihiperlipidemik ilaçlar kullanılması olarak tanımlandı. 
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Diabetes mellitus (DM), açlık glikoz seviyesinin 125 mg/dL'nin üzerinde olması 

veya antidiyabetik ilaçlar kullanılması olarak tanımlandı. Hipertansiyon, 140 

mm/Hg'ın üzerinde sistolik kan basıncı ve/veya 90 mmHg'nin üzerinde diyastolik 

kan basıncı veya iki haftadan daha uzun süreli antihipertansif ilaçlar kullanımı olarak 

tanımlandı. 

 Tüm hastalardan beş mililitre periferik venöz kan alındı ve hastaneye 

yatırıldığı sırada EDTA kaplı vakumlama tüplerine yerleştirildi. Bundan hemen 

sonra santrifüjleme ile ayrıldı ve sonrasında -70 ° C'de saklandı. Üreticinin 

protokolünü takip ederek ELISA kitleri (Shanghai YL Biotech, Shanghai, Çin) 

kullanılarak sandviç enzim immünoassay ile ölçülerek sST2 seviyelerine ulaştık. 

Test içi ve testler arası ST2 varyasyon katsayıları %8-10'du. Plazma örnekleri için 

sST2 testinin duyarlılığı 0.13 ng/ L'di. Hastalar sST2 seviyesine göre 2 gruba ayrıldı: 

sST2 seviyesi yüksek olanlar (n=116) , sST2 seviyesi düşük olanlar (n=264).  

 Acil servise başvurduktan hemen sonra, her hastanın EKG'si analiz edilerek 

miyokard enfarktüsü tipi tespit edildi. Revaskularizayondan 24-72 saat sonra 

Simpson yöntemi ile, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) transtorasik 

ekokardiyografi cihazı kullanılarak (Vivid S5 probu 3 S-RS, GE Healthcare, 

Wisconsin, ABD) hesaplandı [234].  

 

3.3. Tanımlar 

 

Her hasta için başvuru sırasında Killip sınıflaması yapıldı [158]. Taburcu 

olduktan üç ay sonra bakılan ekokardiyografide SVEF’si 35’in altında olan, optimum 

tıbbitedaviye rağmenNew York Kalp Birliği sınıflamasına göre evre 3 semptomları 

olan hastalar kalp yetmezliği olarak değerlendirildi.Kardiyovasküler mortalite; 

miyokard enfarktüsü, aritmi veya kalp yetmezliği nedeniyle açıklanamayan ölüm 

olarak tanımlandı. Hedef damar revaskülarizasyonu, PKG veya koroner bypass 

gerektirecek kadar sorumlu arterin ciddi restenoz veya reoklüzyonu olarak 

tanımlandı. Reenfarktüsün tanımı ise önceden tanımlanmış miyokard enfarktüs 

kriterlerine göre belirlendi [235]. 
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3.4. Koroner Girişim Prosedürü 

 

Tüm katılımcılara koroner anjiyografiden önce çiğnenebilir 300 mg veya 100 

mg aspirin (önceki kullanıma göre) ve klopidogrel (600 mg yükleme dozu) veya 

tikagrelor (180 mg yükleme dozu) verildi. Çalışmamızda, ikinci antiplatelet tedavi 

için ilk seçenek tikagrelordu. Kontrendike tikagrelor kullanımı olan hastalarda ikinci 

antiplatelet ajanı olarak klopidogrel tercih edildi. Koroner girişim yapılması 

kararından sonra heparin (100 IU/kg) verildi. Anjiyoplasti sonrası tüm hastalar 

koroner yoğun bakım ünitesine alındı, burada rutin dual antiplatelet tedavi verildi. 

Hastaların anjiyografik verilerine kateter laboratuvar kayıtları değerlendirilerek 

ulaşıldı. Enfarktle ilişkili olmayan arter olarak kabul edilen arter ilk olarak enjekte 

edildi. Enfarktla ilişkili arterde (EİA) kan akımı, TIMI sınıflamasına göre hesaplandı. 

Primer anjiyoplasti sadece EİA için yapıldı (ya tamamen ya da kısmi). Çok damarlı 

hastalık, bir veya daha fazla majör epikardiyal damarda veya EİA hariç majör 

dallarda% 50'den fazla darlık olarak tanımlandı.  

 

3.5. Takip Süreci 

 

Hastaların takiplerinde hasta verileri, hastane kayıtlarından veya hastalarla, 

aileleri veya doktorlarıyla görüşülerek (şahsen veya telefonla) elde edildi. Şüpheli 

klinik verileri olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Birincil klinik sonlanım 

kardiyovasküler mortalite idi. İkincil klinik sonlanımlar ise hedef damar 

revaskülarizasyonu, ölümcül olmayan reenfarktüs, inme vekalp yetmezliği olarak 

tanımlandı. Birincil ve ikincil klinik sonlanımların toplamı major kardiyovasküler 

kötü olaylar olarak kabul edildi.  

 

3.6. İstatiksel Analiz 

 

İstatistiksel analiz Windows için SPSS yazılım sürümü 21.0 (SPSS Inc., 

Chicago, Illinois, ABD) kullanılarak yapıldı. Değerlerin normal dağılıp dağılmadığı 

görsel ve analitik yöntemlerle belirlendi. Tanımlayıcı analizler normal dağılım 
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göstermeyen değişkenler için medyan ve çeyrekler arası aralık olarak, normal 

dağılım gösteren değişkenler için ortalama ve standart sapmalar olarak sunuldu. 

Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak ifade edildi.Çalışma grupları, normal 

dağılım gösteren sürekli değişkenler için eşleştirilmemiş Student t testi kullanılarak 

ve normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenler için Mann-Whitney U testi 

kullanılarak karşılaştırıldı. Kategorik veriler ki-kare testi ile karşılaştırıldı. sST2 için 

farklı yöntemler ve kitler kullanıldığından, eşik değeri literatürde açıkça 

belirtilmemiştir. Bununla birlikte, >35 ng/ml'nin kalp yetmezliği olan hastalarda 

mortaliteyi öngördüğü tespit edilmiştir [236]. Diğer bir çalışmada ise,hem STYME 

hem de NSTYME olan hastalarda 30 günlük mortaliteyi tahmin etmek için 35 

ng/ml'nin kullanılabileceği gösterilmiştir [11]. Ek olarak, Kohli ve arkadaşları, 

yüksek sST2 değerlerinin (>35 ng/ml), akut koroner sendromlu hastalarda 30 günlük 

ve bir yıllık kardiyovasküler mortalite ve kalp yetmezliğini üç kat riskle 

öngördürdüğünü belirtmiştir [6].Bu nedenle, 35 ng/mlüstü değerlere sahip olan 

hastalar çalışmamızda yüksek sST2 grubu olarak belirlendi. Tek değişkenli analizde 

P <0.1 olan değişkenler, çok değişkenli regresyon analize konularak, 1 yıllık 

mortalitenin bağımsız prediktörleri bulundu. 0.05'ten küçük bir P değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma dışı kriterlere sahip olan hastalar hariç tutulduktan sonra toplam 380 

hasta çalışmaya dahil edildi. Eşik değer olan 35 ng/ml sST2 seviyesine göre 2 gruba 

ayrıldığında, düşük sST2 olan grupta 264 hasta, yüksek sST2 olan grupta 116 hasta 

mevcudiyeti sağlandı.Demografik özellikler ve özgeçmiş açısından 

değerlendirildiğinde 2 grup arasında fark mevcut değildi (Tablo 2). 

 Hastaların başvuru sırasındaki sistolik ve diyastolik kan basıncı seviyeleri de 

benzerdi.sST2 yüksek olan grupta Killip sınıfı birden yüksek olanlar, düşük sST2 

gruba göre daha fazla orandaydı. (14.7% vs 6.8%, p=0.015). Yüksek sST2 olan 

grupta daha fazla oranda STYME bulunmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı 

seviyeye ulaşmadı. (65.5% vs 56.4%, p=0.097). 

 İki grup angiografik özelliklerine göre de karşılaştırıldı (Tablo3). Bu 

karşılaştırmada sorumlu arter ve tedavi açısından fark yoktu. Ayrıca Gensini skoru, 

stent özellikleri, predilatasyon ve postdilatasyon varlığı açısından da fark mevcut 

değildi. sST2 yüksek olan grupta, preTIMI akımının düşük olduğu tespit edildi. 

Ayrıca yüksek sST2 grubunda daha fazla oranda preTIMI 0 ve 1 akımı 

mevcuttu(45.7% vs. 38.6% ve 5.2% vs. 1.5%, sırasıyla).Benzer şekilde total lezyon 

varlığı yüksek sST2 grubunda daha fazla orandaydı (48.3% vs. 38.3%). Fakat 

istatistik olarak bakıldığında preTIMI akımda ve total lezyon varlığında 2 grup 

arasında anlamlı fark yoktu ama sınırda bir değer mevcuttu (p=0.079, p=0.068 

sırasıyla). PostTIMI açısından değerlendirildiğinde ise yüksek sST2 grubunda TIMI 

3 akıma ulaşma daha az oranda tespit edildi (71.6% vs. 79.9) Fakat burda da, gruplar 

arasında sınırda bir istatistiksel anlam mevcuttu (p=0.051). 
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Tablo 2:Çalışma populasyonunun gruplara göre klinik karakteristik özellikleri 

 

 

Kısaltmalar: sST2, soluble ST2; DM, diyabet mellitus; HL, hiperlipidemi; HT, hipertansiyon; VKİ, 

vücut kitle indeksi; PKG, perkütan koroner girişim; KABG, koroner arteriel baypas graft; STYMI, 

ST-yükselmeli miyokart enfarktüs ; SKB, sistolik kan basıncı ; DKB, diyastolik kan basıncı; PAH, 

periferikarter hastalığı; KKY, konjestif kalp yetmezliği; SVO, serebrovasküler olay; s, sayı 

 

 

 

 

 

Değişken Düşük sST2 grubu 

(n=264) 

Yüksek sST2 grubu 

(n=116) 

P 

Yaş, yıl 60.0±12.1 60.5±11.6 0.689 

Erkek, s (%) 190 (72.0) 89 (76.7) 0.334 

Sigara içme, s (%) 104 (39.4) 45 (38.8) 0.912 

DM, s (%) 86 (32.6) 35 (30.2) 0.643 

HT, s (%) 114 (43.2) 54 (46.6) 0.542 

HL, s (%) 62 (23.5) 23 (19.8) 0.431 

Aile öyküsü, s (%) 32 (12.1) 14 (12.1) 0.989 

SVO, s (%) 2 (0.8) 2 (1.7) 0.395 

PAH, s (%) 10 (3.8) 1 (0.9) 0.117 

KKY, s (%) 10 (3.8) 7 (6.0) 0.329 

PKG , s (%) 16 (6.1) 10 (8.6) 0.363 

CABG, s (%) 12 (4.5) 5 (4.3) 0.919 

Önceki anjina , s (%) 52 (19.7) 21 (18.1) 0.717 

VKİ, kg/m2 26.4±12.5 27.0±2.9 0.083 

Killip Sınıfı >1 , s (%) 18 (6.8) 17 (14.7) 0.015 

SKB (mmHg) 127.4±24.3 128.1±27.9 0.800 

DKB (mmHg) 72.4±12.2 72.4±13.2 0.984 

STYME, s (%) 149 (56.4) 76 (65.5) 0.097 
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Tablo 3: Çalışma populasyonunun anjiografik özellikleri 

Değişken Düşük sST2 grubu 

S=264 

Yüksek sST2 grubu 

S:116 

P 

Enfarktla ilişkili arter, s 

(%) 

  0.642 

LAD 107 (40.5) 51 (44.0)  
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*Tedavide stent takılan hastalar arasında yüzde hesaplaması yağılmıştır 

Kısaltmalar:LAD,sol ön inen arter;CX,sirkumfilex arter;RCA,sağ koroner arter;PKG,perkutan koroner 

girişim;CABG,koroner arter baypas greft;DES,ilaç kaplı stent;TIMI,miyokard enfarktüsünde 

tromboliz;s,sayı. 

. 

 Tablo 4’te ise gruplar arası laboratuvar değerlerinin kıyaslanması 

izlenmektedir. Bu tabloya göre Peak CK-MB yüksek sST2 grubunda istatistiksel 

olarak daha yüksekti ( 146.6±118.8 vs. 100.9±107.3, p<0.001). Fakat aynı 

istatistiksel fark troponin için geçerli değildi. Kreatinin değerinde, karaciğer 

fonksiyon testlerinde, kolesterol panelinde, glukoz değerinde fark mevcut değildi. 

CX 68 (25.8) 23 (19.8)  

RCA 84 (31.8) 39 (33.6)  

Diğerleri 5 (1.9) 3 (2.6)  

Tedavi, s (%)   0.419 

PKG 193 (73.1) 92 (79.3)  

KABG 54 (20.5) 19 (16.4)  

Medikal 17 (6.4) 5 (4.3)  

Gensini Skoru 46.5±18.6 50.2±22.4 0.121 

Stent Sayısı* 1.30±0.58 1.32±0.59 0.723 

Stent çapı* 2.89±0.43 2.91±0.42 0.765 

Stent uzunluğu* 18.8±6.0 19.4±5.1 0.407 

Stent tipi (DES), s (%) 104 (59.1) 54 (57.4) 0.794 

Predilatasyon¥, s (%) 108 (60.7) 59 (63.4) 0.657 

Postdilatasyon*, s (%) 48 (18.2) 21 (18.1) 0.709 

Tek damar, s (%) 179 (67.8) 72 (62.1) 0.277 

İki damar, s (%) 48 (18.2) 21 (18.1) 0.985 

Üç damar, s (%) 37 (14.0) 23 (19.8) 0.152 

Pre TIMI, s (%)   0.079 

0 102 (38.6) 53 (45.7)  

1 4 (1.5) 6 (5.2)  

2 25 (9.5) 10 (8.6)  

3 133 (50.4) 47 (40.5)  

Post TIMI, s (%)   0.051 

0 26 (9.8) 9 (7.8)  

1 6 (2.3) 6 (5.2)  

2 21 (8.0) 18 (15.5)  

3 211 (79.9) 83 (71.6)  

Total lezyon, s (%) 101 (38.3) 56 (48.3) 0.068 
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Tam kan sayımında ise yüksek sST2 grubunda daha yüksek oranda nötrofil (9.9±5.1 

vs. 8.5±3.9, p=0.005) ve MPV (9.3±1.6 vs. 9.0±1.2, p=0.038) tespit edildi. Diğer kan 

parametrelerinde fark mevcut değildi. SVEF açısından değerlendirildiğinde ise 

yüksek sST2 grubunun daha düşük SVEF değerine sahip olduğu görüldü. (44.4±9.8 

vs. 48.0±9.5, p=0.001) 

 

Tablo 4: Çalışma populasyonunun laboratuvar değerlerinin gruplar arası kıyaslaması 

Kısaltmalar:CK-MB,kreatin kinaz- MB;DYL,düşük yoğunluklu lipoprotein;YYL,yüksek yoğunluklu 

lipoprotein;MPV,ortalama trombosit hacmi;RDW,kırmızı kan hücreleri dağılım 

genişliği;HBA1C,hemoglobin A1C;AST,aspartat transaminaz;ALT,alanin transaminaz;NT-

BNP,beyin natriüretik peptit hormon;SVEF,sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

 

 

 

MI ile başvuran hastalarda hastane içi ölüm oranı tüm hastalar için %4.4’tü. 

Yüksek sST2 hastalarında hastane içi ölüm oranı istatistiksel olarak daha fazlaydı. 

(7.8% vs. 3.0%, p=0.040) Hastane içi olaylar açısından incelendiğinde; hastane dışı 

arrest, inotrop desteği, VT/VF gelişme oranı, geçici pil ihtiyacı, işlem sırasında CPR, 

Değişken Düşük sST2 Yüksek sST2 P 

value 

Kreatinin mg/dl 0.98±0.36 1.09±0.83 0.163 

Pik CK-MB mmg/dl 100.9±107.3 146.6±118.8 <0.001 

Pik troponin, mg/dl 3.1±2.9 3.6±2.7 0.145 

Total kolesterol mg/dl 195.3±49.1 207.0±147.3 0.251 

Trigliserid mg/dl 169.0±118.7 167.2±89.1 0.886 

DYL, mg/dl 123.8±39.5 122.1±43.8 0.762 

YYL, mg/dl 41.0±10.2 40.0±8.4 0.522 

Glukoz, mg/dl 142.2±56.6 143.4±63.5 0.907 

Beyaz Küre 11.9±6.9 12.9±5.6 0.184 

Trombosit 241.2±76.7 240.3±73.0 0.909 

Hemoglobin, mg/dl 13.5±2.0 13.1±1.9 0.110 

Nötrofil 8.5±3.9 9.9±5.1 0.005 

Lenfosit 1.94±0.99 1.91±1.20 0.786 

MPV 9.0±1.2 9.3±1.6 0.038 

RDW 14.2±1.5 14.4±1.6 0.271 

HBA1C 7.1±6.2 6.5±1.6 0.307 

AST 69.3±100.1 89.3±116.5 0.089 

ALT 38.6±60.6 42.2±44.9 0.569 

NT-BNP 2016.9±4747.8 2134.9±4069.2 0.816 

Ürik asit 6.1±1.5 6.4±1.5 0.170 

SVEF 48.0±9.5 44.4±9.8 0.001 
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şok ve mekanik ventilatuvar ihtiyacı yüksek ST2 grubunda istatistiksel olarak daha 

fazlaydı. İABP ve mekanik komplikasyon açısından ise iki grup arasında fark yoktu 

(Tablo 5).  

 

Tablo 5: sST2 seviyesine göre hastane içi olayların karşılaştırılması 

Kısaltmalar:VT/VF,ventriküler taşikardi/ventriküler 

fibrilasyon;CPR,kardiyopulmonerresüsitasyon;İABP,intra aortik balon pompası 

 

 Hastaların 1 aylık, 6 aylık ve yıllık sonuçları değerlendirildi (Tablo 6). Buna 

göre 1 aylık kardiyak mortalite oranları yüksek sST2 grubunda daha fazlaydı. (9.5% 

vs. 4.2%, p=0.041) Sekonder sonlanımlar açısından ise gruplar arası fark yoktu. 6 

aylık takipte ise yine kardiyak mortalite yüksek sST2 grubunda daha fazlaydı. 

(11.2% vs. 4.2%, p=0.009). İnme, sınırda istatistiksel anlamdaydı. 1 yıllık 

sonlanımda ise kardiyak mortalite açısından istatistiksel fark daha da anlamlı hale 

geldi. (15.5% vs. 4.9%, p=0.001). Buna ek olarak kalp yetmezliği varlığı yüksek 

sST2 grubunda istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha yüksekti. (8.6% vs. 3.4%, 

p=0.032).  

 

 

 

 

Tablo 6: Kısa ve Uzun Dönem Kardiyovasküler Sonlanımlar 

Değişken Düşük sST2 grubu 

S=264 

High sST2 

S=116 

P 

Değişken Düşük sST2 grubu 

S=264 

Yüksek sST2 grubu 

S=116 

P 

Hastane dışı arrest, s (%) 4 (1.5) 10 (8.6) 0.001 

İnotrop desteği, s (%) 6 (2.3) 11 (9.5) 0.002 

VT/VF, s (%) 4 (1.5) 9 (7.8) 0.002 

Geçici pil, s (%) 0 (0) 2 (1.7) 0.032 

İşlem sırası CPR, s (%) 1 (0.4) 7 (6.0) <0.001 

Şok, s (%) 3 (1.1) 7 (6.0) 0.006 

Mekanik komplikasyon, s (%) 18 (6.8) 9 (7.8) 0.742 

İABP, s (%) 6 (2.3) 2 (1.7) 0.732 

Mekanik Ventilasyon, s (%) 6 (2.3) 9 (7.8) 0.011 

Hastane içi Ölüm, s (%) 8 (3.0) 9 (7.8) 0.040 
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1. Ay sonuçlar    

Mortalite 11 (4.2) 11 (9.5) 0.041 

Non-Fatal MI 2 (0.8) 3 (2.6) 0.150 

HDR 1 (0.4) 1 (0.9) 0.549 

İnme 0 (0) 1 (0.9) 0.912 

Kalp Yetmezliği 2 (0.8) 3 (2.6) 0.150 

6. ay sonuçlar    

Mortalite 11 (4.2) 13 (11.2) 0.009 

Non-Fatal MI 7 (2.7) 6 (5.2) 0.213 

HDR 3 (1.1) 4 (3.4) 0.123 

İnme 0 (0) 2 (1.7) 0.052 

KY 5 (1.9) 6 (5.2) 0.079 

12. ay sonuçlar    

Mortalite 13 (4.9) 18 (15.5) 0.001 

Non-Fatal ME 11 (4.2) 7 (6.0) 0.430 

HDR 9 (3.4) 8 (6.9) 0.130 

İnme 1 (0.4) 2 (1.7) 0.172 

KY 9 (3.4) 10 (8.6) 0.032 

Kısaltmalar:HDR,hedef damar revaskülarizasyonu;KY,kalp yetmezliği 

 

 Şekil 2 ‘de 1 yıllık kardiyovasküler sonlanımlar grafik olarak 

gösterilmektedir. Major kardiyovasküler kötü sonlanımların yüksek ST2 grubunda 

daha fazla olduğu da şekil 2’de görülebilmektedir ( 29.3% vs. 12.9%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2: Kısa ve Uzun Major Kötü Kardiyovasküler Sonlanımların Bar Sütun Grafiği 
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Kısaltmalar:HDR,hedef damar revaskülarizayon;MKKS,majör kötü kardiyovasküler sonlanım 

 

Kardiovasküler mortalitenin bağımsız prediktörlerinin belirlenmesi için çoklu 

koks regresyon analizi uygulandı (Tablo 7).Bu analize göre tekli analizde p değeri 

<0.1 olan yaş , DM , EİA, Killip sınıfı >1, düşük sistolik kan basıncı, düşük SVEF ve 

yüksek sST2 grubu çoklu analize konuldu. Yaş (HO: 1.042 CI 95% 1.013-1.073, 

p=0.006) , LAD lezyonu varlığı (HO: 3.007 CI 95% 1.425-6.349, p=0.004) , Killip 

sınıfı >1 (HO: 4.536 CI 95% 2.159-9.533, p<0.001) , düşük sistolik kan basıncı (HO: 

0.977 CI 95% 0.962-0.992, p=0.002) ve yüksek sST2 sınıfında olmak (HO: 2.263 CI 

95% 1.124-4.557, p=0.022) kardiyovasküler mortalitenin bağımsız prediktörleri 

olarak belirlendi. 
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Tablo 7: Kardiyovasküler Mortalitenin Potansiyel Bağımsız Prediktörlerinin Tespiti 

için Yapılan Çoklu Koks Regresyon Analizi 

Değişkenler HO (GA95%) P HO (GA 95% ) P 

Yaş, yıl 1.053 (1.024-1.082) <0.001 1.042 (1.012-1.073) 0.006 

Erkek  0.600 (0.302-1.191) 0.144   

DM  1.874 (0.963-3.643) 0.064 1.434 (0.703-2.926) 0.322 

HT  1.501 (0.722-2.918) 0.232   

EİA* 3.074 (1.506-6.276) 0.002 3.007 (1.425-6.349) 0.004 

Killip >1 8.337 (4.235-16.412) <0.001 4.536 (2.159-9.533) <0.001 

SKB, mmHg 0.972 (0.958-0.987) <0.001 0.977 (0.962-0.992) 0.002 

Pik troponin, mg/dl 1.090 (0.987-1.207) 0.109   

Kreatinin, mg/dl 1.296 (0.937-1.792) 0.117   

MI Tipi¥ 1.168 (0.598-2.281) 0.650   

SVEF 0.928 (0.898-0.959) <0.001 0.980 (0.944-1.018) 0.298 

Yüksek sST2 group¶ 3.250 (1.664-6.349) 0.001 2.263 (1.124-4.557) 0.022 

Kısaltmalar: DM, Diabet mellitus; HT, hipertension; ME, miyokaridyal enfarktüs, SVEF sol 

ventriküler ejeksiyon fraksiyonu; EİA, enfarktla ilişkili arter; SKB, sistolik kan basıncı; sST2, soluble 

ST2; HO, hazard oranı; GA, güven aralığı;MI,miyorkad enfarktüs 

¶ Sınıflandırma, önceki çalışmalardan elde edilen 35 ng / ml'lik cut-off değerine dayanılarak yapıldı. 

* Çalışma popülasyonu, sorumlu arter olarak LAD ve diğer arterler olarak sınıflandırıldı. Regresyon 

analizinde LAD’nin sorumlu arter olmasınınmortalite ile ilişkisi araştırıldı. 

¥ STEMİ varlığı regresyon analizine alındı. 

 

 Kaplan Meier analizinde de sST2 seviyesine göre gruplar arasında survey 

eğrileri görülmektedir. (Şekil 3). 

 

Şekil 3: sST2 gruplarına göre 1 yıllık Kaplan Meier Analizi 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda, yüksek sST2 seviyelerinin 1 yıllık kardiyovasküler 

mortalitede belirgin bir artışla ilişkili olduğunu bulduk. Ayrıca, ikincil bir sonuç 

olarak, kalp yetmezliği vakaları 1 yıllık bir süre boyunca yüksek sST2 grubunda 

anlamlı olarak daha sık görüldü. Çalışmanın bir diğer önemli bulgusu ise, gruplar 

arasında hastane içi kardiyovasküler mortalite açısından sınırda anlamlı bir fark 

olmasına rağmen, bu farkın takip süresi uzadıkça istatistiksel olarak daha kuvvetli 

seviyeye ulaşmasıydı. Ayrıca, yüksek sST2 grubunda olmanın 1 yıllık 

kardiyovasküler mortalitenin bağımsız öngördürücülerinden biri olduğu ve yüksek 

sST2 varlığının 2.2 kat oranında daha fazla kardiyovasküler mortalite ile ilişkili 

olduğu tespit edildi. Buna ek olarak,ileri yaş, başvuru sırasındaki düşük sistolik kan 

basıncı, sorumlu arterin LAD olması ve Killip sınıfının >1 olması 1 yıllık 

kardiyovasküler mortalitenin diğer bağımsız prediktörleriydi. 

sST2 miyokardiyal fibrosiz ve remodellingde görev alan IL-1 reseptör 

ailesine üye olan bir moleküldür.Kardiyomiyosit ve kardiyoblastlardan üretilen sST2, 

miyokartta fibroz dokuyu azaltan, kardiyomiyosit hipertrofisini engelleyen, 

apoptosizi azaltan ve miyokardiyal fonksiyonu arttıran IL-33’e bağlanarak, onun bu 

pozitif etkilerini ortadan kaldırır [9, 237]. Serum ST2’nin AMI’dan hemen sonra 

yükselmesi, erken dönemdeki patofizyolojisi ile ilgili olabilir. IL33 ve ST2L’ye 

bağlanarak Th2 hücreleri üzerinden üretilen sitokinlerle inflamasyon ve myokardiyal 

hipertrofiyi engellediği düşünülmektedir [238-240]. Ayrıca, IL-33/ST2L yolundan 

bağımsız olarak, sST2 kendi başına extcaelluler matrix remodelingde ve 

inflamasyonda rol oynayarak aritmi ve diğer kardiyovasküler olayların meydana 

gelmesiyle ilişkili olduğuna dair sonuçlara ulaşılmıştır [241-244]Bir hayvan 

çalışmasında, sol ventrikül basınç ve volümü yükü sonrası sST2’nin salınmasının 

miyokaridiyal hipertrofi, ventrikül boşluklarının dilatasyonu ve ejeksiyon 

fraksiyonunda azalmaya sebep olduğu bulunmuştur [7]. Miyokard enfarktüsünklinik 

karakteristikleriyle,sST2arasında sınırlı bağlantı olduğu görülmektedir ve bu durum 

da, sST2’ningeleneksel biyomarkerlardan farklı bir mekanik yolla alakalı olduğu 

sonucuna varsaydırmaktadır.Bu sebeple sST2 prognostik bilgi açısından potansiyel 

bir yeni belirteç olduğu düşünülerek kardiyak prognozla sST2’nin ilişkisini araştıran 
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çalışmalar yapılmış ve bazı çalışmalarda sST2’nin kötü olayların prediktörü 

olduğuna dair sonuçlara ulaşılmıştır [228, 245]. Fakat bu çalışmalarda farklı tipte 

kitler kullanılmış olup, buna ek olarak heterojen tanılar mevcuttur. Ayrıca takip 

süreleri genellikle kısa kalmıştır.Buna ilaveten literaürde çelişkili sonuçların olduğu 

karşıt düşünceyi savunan çalışmalar da mevcuttur [246, 247]. Bu sebeple sST2’nin 

uzun dönem prognostik değeri kosunda net bilgiye sahip olmadığımızı söyleyebiliriz. 

Bu amaçla, literürdeki boşluğa istinaden bu çalışmayı planladık. 

 Özellikle son 10 yılda miyokard enfarktüs epidemiyolojisinde ciddi 

değişiklikler oldu. ME sonrası düşük ejeksiyon fraksiyonlukalp yetmezliği daha sık 

görülmekle birlikte,korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği oranlarında da 

ciddi artışlar oldu. Bu sebeple miyokard enfaktüs epidemiyolojisinde ve 

komplikasyonlarındaki değişimler yeni risk sınıflandrıması yaklaşımlarına ihtiyacı 

doğurmaktadır ve geçmişte kullanılan yöntemler yetersiz kalabilmektedir. Buna ek 

olarak, primer PKG sonrası mortalite % 50 oranında azalmış olsa da  [248] erken risk 

sınıflaması, genel değerlendirme ve koruyucu stratejiler için gerekli olmaktadır ve bu 

bağlamda kullandığımız risk skorları da bazen eksik kalabilmektedir. Bu sebeple, 

sST2’nin yeni risk sınıflandırması belirteci olarak önem verilmesi gereken bir 

molekül olduğunu düşünmekteyiz. 

Miyokard enfarktüs sonrası sST2’nin arttığının gösterilmesinden sonra  

[9]prognostik olarak kullanılıp kullanılamayacağına dair tartışmalar başlamış ve 

sST2nin miyokardiyal fibrosiz ve inflamasyonla ilişkili olduğuna dair çalışmalar 

yapılmıştır [249,250]Ayrıca, fibrosiz ve miyokardiyal hasar gösteren diğer 

belirteçlerden sST2’nin bazı üstünlükleri vardır [251] Öncelikle glomerular 

filtrasyon oranından daha az etkilenir. İkinci olarak ise biyolojik variabilitesi daha 

azdır. Üçüncü olarak da sST2 tedaviye iyi yanıt verir.Bu özellikler sayesinde daha 

stabil olması bize değerli bilgiler verebililmesini, böylece sST2’nin risk 

sınıflamasında kullanılabileceğini düşündürmüştür. İlk olrak Shimpo ve arkadaşları 

AME hastalarında sST2’nin klinik sonlanımları predikte edebileceğini göstermiştir 

[227] ve kılavuzlara özellikle kalp yetmezliği hastalarında prognozu belirlemek için 

bu belirtecin kullanılabileceği şeklinde girmiştir [252]. Ayrıca sST2 nin var olan 

biyomarkerlara ek olarak prognostik olarak yeni bilgi sağlamasından da öte STYME 

hastalarında ölüm ve kalp yetmezliğinin bağımsız olarak predikte edebileceği iddia 
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edilmiştir [228, 253].Yakın zamanda primer PKG yapılmış ME hastalarında 

sST2’nin prognostik olarakuygulanmasına odaklanılmıştır. Wang ve arkadaşları 

sST2 serum seviyelerinin 1 yıllık MKKS’nin bağımsız prediktörü olduğu ve Gensini 

skoru ile korele olduğunu tespit etmiştir [254]. Yu ve arkadaşlarının yürüttüğü diğer 

bir çalışmada ise 1 yıllık takipte 323 STYME hastasının 38 tanesinde MKKS 

olayıgerçekleşmiş ve sST2 baseline değeri 1 yıllık MKKS’yi bağımsız olarak predite 

edebilmiştir [255]. Ayrıca yüksek sST2 ile birlikte yüksek NT-proBNP birlikteliği en 

kötü prognostik gruba işaret etmiştir. Liu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

sST2>58.7 ng /ml değerinde MKKSprediksiyonu için en spesifik değer oluşmuş ve 

mortaliteyi bağımsız olarak predikte edebilirken aynı durum kalp yetmezliği için 

geçerli olmamıştır [256]. Bizim çalışmamızda da yüksek sST2 grubunda olmanın 

kardiyovasküler mortaliteyle ilişkisi net olarak ortaya konmuştur. Ayrıca sST2 

yüksekliği olan hastalarda 2.5 kat daha fazlaMKKS meydana geldiğini gösterdik. 

 Kardiyak remodeling, ME prognozunda mihenk taşını oluşturmaktadır. Bu 

remodelingde kardiyomiyositlerin apoptosisi ve hipertrofisi, fetal gen expresyonunun 

indüksiyonu ve extraselüler matrix üyelerinin, özellikle de fibroblastların değişimleri 

etkilidir [257]. sST2 akut miyosit hücreleri ölümündeki rolü spesifik olmayan 

inflamatuar yanıtla alakalı olabilir [9]. sST2 mekanik olarak yüklenmiş 

kardiyomiyoitlerden salınması, kardiyak remodelingdeki rolünü düşündürmektedir. 

Zarar görmüş miyokard hücrelerden komşu hücrelere sST2 salınımı için aktivasyon 

gerçekleşmiş olabileceği varsayılmaktadır. sST2’nin ME hastalarında makrofajlardan 

proinfamataur sitokinlerin salınımına etki ettiği ve böylece iyileşme ve skar dokusu 

oluşumuna katkıda olabileceği düşünülmektedir [258]. Bu yolakla da miyokardiyal 

fibrozis ve remodeling etki ederek AKS sonrası prognozu etkileyebilir  [259]. Klinik 

çalışmalarla da bu durum tespit edilmeye çalışılmıştır.Weir ve arkadaşlarının 

çalışmasında, ME hastalarında, hastalık sonrası remodeling üzerinde 

mineralokortikoid antagonsitlerinin pozitif etkilerinin görülebileceği alt grubu 

belirlemek için sST2 kullanılabileceği bulunmuştur [258]. Buna benzer 

şekilde,betabloker kullanımıdan fayda görebilecek KKY hastalarında, sST2 

kullanımı söz konusu olabilir [260, 261].Weir ve arkadaşlarının yaptığı diğer bir 

çalışmada ise, LV sistolik disfonksiyonu gelişen 100 ME hastasında, hastalar bazal , 

12 hafta ve 24. Haftada MR işlemi uygulanarak sol ventrikül fonksiyonları 
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değerlendirilmiştir. Buna göre, serum ST2’nin,bazal ve 24. haftada LVEF (r= -0.30, 

P = 0.002,(r= -0.23, P = 0.026, sırasıyla ) ve infarkt volümü (r = 0.26, P = 0.005, (r = 

0.22, P = 0.037, sırasıyla) ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir [258]. Diğer bir 

çalışmada ise, artan sST2 seviyelerinin myokardiyal disfonksiyonla alakalı olduğu ve 

ME sonrası,akut ve kronik kalp yetmezliğinde artmış inflmasyon markerları ve 

azalmış GFR ile birlikte kötü prognozla ilişkili olduğu tespit edilmiştir  [262]. Bizim 

çalışmamızda da yüksek sST2 grubunda SVEF düşük olmakla birlikte , 1 aylık ve 6 

aylık dönemde kalp yetmezliği gelişimi açısından fark yoktu. Fakat takip süresi 1 

yıla uzadığında yüksek sST2 grubunda anlamlı derecede yüksek oranda daha fazla 

kalp yetmezliği meydana geldi. Bu ulaştığımız sonuç da yukarıdaki çalışmalarda 

tespit edildiiği gibi sST2’nin remodeling ile alakalı olduğunu göstermektedir. 

 Kısa dönem sonuçları görmek için yapılan çalışmada acil servise göğüs ağrısı 

ile başvuran hastalarda sST2’nin, 30 günlük mortalitenin bağımsıız prediktörü olarak 

tespit edilmiştir [263]. Bir diğer çalışamda ise akut koroner sendrom hastalarında 

sST2 yükselirken, stabil anginada yükselmediği ve STYME hastalarında prognostik 

değeri mevcutken, NSTYME ve stabil anginada prognoza etki etmediğini ifade 

etmektedir [264] Bizim çalışmamızda da hem hastane içi hem 30 günlük mortalite 

oranları yüksek sST2 grbunda daha fazlaydı. Çalışmamıza hem STYME hem de 

NSTYME hastaları dahil edildi. sST2 yüksek grupta daha fazla STYME hastası 

olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi ve regresyon analzinde tüm ME 

hastalarında sST2’nin prognostik değerinin olduğu bulundu.  

 Akut koroner sendrom hastalarında özellikle kardiyojenik şokla 

başvuranlarda erken müdahale önem kazanmaktadır. Riskli grubu belirlemek için ise 

sadece klinik değerlendirme yeterli olmayıp başka parametrelere ihtiyaç duyulabilir. 

Farklı risk skorlamaları da bu konuda bize yardımcı olmakla birlikte, yeni moleküller 

bu minvalde önem kazanmaktadır. Bu sebeple farklı bir yolağı kullandığı düşünülen 

sST2 bu konuda diğer belirteçlerden ya da klinik skorlamalardan faklı ve değerli 

bilgiler bize verebilir. Toppanen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kardiyojenik 

şok ile kombine olmuş akut koroner sendrom hastalarında 12. Saatte bakılan sST2 ve 

NT-pro BNP kombinasyonunun kısa-dönem mortalitenin bağımsız prediktörü olduğu 

tespit etmiştir [265]. Diğer bir çalışmada 30 günlük mortalite için geleneksel risk 

faktörlerine ve TIMI risk skorlamasına ek ve diğer parametrelerden bağımsız olarak 
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sST2’nin prognostik bilgi sağladığı gösterilmiştir [228]. Bizim çalışmamızda da 

yüksek ST2 grubunda daha fazla VT/VF, kardiyojenik şok, geçiçi pil ve inotrop 

ihtiyacı olduğunu ve bunların sonucu olarak daha fazla hastane içi ölüm olduğunu 

tespit ettik. Bu sonuçlarımız da erken dönemde de sST2 ‘nin klinisyenlere önemli 

bilgiler sağlayabileceğini göstermektedir. 

 Kronik artmış duvar stresi ile alakalı olan yaş, cinsiyet, HT daha önceden ME 

geçirmiş olmak, KKY varlığı NT –BNP ile ilgiliyken, sST2 ile korele değildir. 

Ayrıca sST2, peak CK ile koreleyken, NT- BNP ise infarkt lokasyonu ve Killip Class 

ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu da iki belirteç arasında neden zayıf korelasyon 

olduğunu göstermektedir [228]. Diğer bir çalışmada da mekanik gerilmenin diğer 

belirteçleri olangalaktin 3 ve troponin ile sST2 arasında da zayıf bir korelasyon 

olduğu gösterilmiştir [253]. Bu sonuçlar da sST2’nin sadece myokardiyal gerilme 

belirteci olmadığını, inflamasyon, fibrosiz ve adverse myokardiyal remodeling ile 

ilgili olduğunu düşündürmektedir. Yapılan diğer bir çalışmada yüksek sST2 

seviyelerinin yüksek killip sınıfına sahip olan hastalarda daha yüksek oranda 

olduğu,fakat sST2 tertilleriyle pik troponin arasında zayıf bir ilişki olduğunu 

göstermektedir [6, 255].Clarity TIMI-28 çalışmasında sST2 ve NT-BNP birbirine 

tamamlayıcı olarak bulunmuştur [228]. Bu çalışmada anjio sonrası TIMI grade ve 

TIMI perfüzyon grade ile sST2 seviyesinin ile NT-BNP’ye göre daha korole 

olduğuNT-BNP’ninise LVEF ile daha ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Bu da 

göstermektedir ki sST2 total injury dokusu, nekroz ve inflamasyon ile ilişkiliyken, 

NT BNP daha çok kardiyak mekanik stresle alakalı gözükmektedir. Buna göre bu iki 

belirteç STYME hastalarında kötü prognoz açısından tamamlayıcı gözükmektedir. 

Bizim çalışmamızda ise sST2’nin hem preTIMI hem de postTIMI düşük akımla 

sınırda anlamda bir ilişki mevcuttu. Bunun da ötesinde CK-MB ile sST2 arasında bir 

bağlantı mevcuttken, NT-BNP ve troponin ile benzer ilişki tespit edilemedi. Buna ek 

olarak yüksek ST2 grubunda killip sınıfı>1 olan hastalar daha fazlaydı.  

 Bir belirtecin prognostik değerinden bahsediliyorsa eşik değerinin de iyi 

belirlenmesi lazımdır. Kalp yetmezliği hastalarından >35 ng/ml değerinin, 

kardiyovasküler kötü sonlanımla ilişkili olduğu tespit edilmiştir [236]. NSTYME 

hastalarında da yine >35 ng /ml değerinin adeverse sonlanımı öngördürdüğü tespit 

edilmiştir [11] . Kohli ve arkadaşları da benzer şekilde 35 ng/ml seviyesinin 
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üstündeki değerlerde, akut koroner sendrom hastalarında bir yıllık takipte3 kat daha 

fazla kardiyovasküler ölüm ve kalp yetmezliği meydana geldiğini bulmuştur [6]. Bu 

sebeple biz de çalışmamızda 35 ng/ml değerini eşik değer olarak aldık.  

 Shimpo ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadakoroner oklüzyon olan hastalarda, 

sST2,’nin, birinci gün artma eğiliminde olduğu ve 14. günde ise normal seviyelere 

geldiği görülmüştür [227].228 MI hastasındayapılan bir diğer çalışmada ise 12. saatte 

pik seviyesine geldiği görülmüştür ve bazal değerinin, sonrasında alınan değerlere 

göre kardiyovaskuler olayları daha iyi predikte edebildiği tespit edilmiştir [228]. 

Başka bir çalışmada ise, sST2’ninikinci saat pik yaptığı, 9 saate kadar pik seviyenin 

devam ettiği ve 15. saatten itibaren ise düştüğü, BNP’nin ise maximal 

indüksiyonunun 48 saat devam ettiği bulunmuştur [225,266].Biz de çalışmamızda 

bazal değerine göre kardiyovaskuler sonlanımı değerlendirdik.  
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6. KISITLILIKLAR 

 

Çalışmamızda bazı sınırlamalar vardır. İlk olarak, bu seçim yanlılığına neden 

olabilecek tek merkezli bir çalışmaydı. Bununla birlikte, çalışma popülasyonu 

homojendi ve tüm katılımcılar aynı protokolün kullanıldığırutin kılavuzların önerdiği 

ME hastalarıydı. İkincisi, analiz öncesi tıbbi tedavideki, depolama tekniklerindeki ve 

ELISA kitlerindeki farklılıklar nedeniyle, sonuçlarımızı bu konudaki diğer 

çalışmalarla karşılaştırmak zor görünmektedir. Üçüncüsü, birincil hedefimiz acil 

servis ortamında ME için erken ve geç prognostik belirteçleri belirlemek 

olduğundan, acil servise girişte tüm kan testleri ve numuneleri yapıldı; ancak, 

tekrarlanan sST2 ölçümleri hesaplanmamıştır, bu nedenle sonucu etkileyebilecek 

sST2’deki değişimler elde edilememiştir. Dördüncü olarak, diğer inflamasyon 

belirteçlerinin yokluğu, sonuçlarımızın yorumunu değiştirebilir. Buna ek olarak NT-

BNP değerleri çalışmamzıda mevcut olmakla birlikte, çalışmının dizaynı açısından 

NT-BNP’nin prognozla ilişkisi ve diğer çalışmalarda ifade edildiği gibisST2 ile 

tamamlayıcı olup olmadığı araştırılmamıştır. Son olarak, hem prosedürün başarısını 

hem de mortalite oranlarını etkileyebilecek hastaların başvuru süresi ve ağrı süreleri 

hakkında veri mevcut değildir.  
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7. SONUÇ 

 

Özet olarak, yüksek sST2 seviyelerinin, ME hastalarında bir yıllık takip süresince 

kardiyovasküler mortalite vekalp yetmezliği ön planda olmak üzere, kötü 

kardiyovasküler olaylarının önemli bir belirleyicisi olduğunu belirledik. Ayrıca, ileri 

yaşın, başvuru sırasındaki düşük sistolik kan basıncının, sorumlu arterin LAD 

olmasının ve Killip sınıfının >1 olmasının bir yıllık kardiyovasküler mortalitenin 

diğer bağımsız prediktörleri olduğunu tespit ettik. Genel popülasyonda sST2 için 

rutin testler önerilmemekle birlikte, ME hastalarında prognozu öngörmek için sST2 

ölçümü göz önünde bulundurulmalı ve sST2 düzeyi yüksek olan hastalarda daha sık 

takip ve daha yoğun tedavi düşünülmelidir. Özellikle sST2 patofizyolojik olarak, 

diğer geleneksel belirteçlerden farklı bir yolak izlediği için ME’nin kısa ve uzun 

dönem prognozu açısından bize değerli bilgiler verebilir. sST2'nin 

prognozüzerindeki etkisini anlamak ve sST2 değerine göre yüksek riskli hastalara 

uygulanacak koruyucu stratejileri belirlemek için daha ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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