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Apo A: Apolipoprotein A 

Apo B: Apolipoprotein B 

Apo E: Apolipoprotein E 
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KKH: Koroner kalp hastalığı 

KKY: Konjestif kalp yetmezliği 

KTA: Kalp tepe atımı 
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NO: Nitrik oksit 

SKB: Sistolik kan basıncı 
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TÜİK: Türkiye İstatistik Kurumu 
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ÖZET  

ACİL SERVİSE BAŞVURAN ST ELEVASYONLU MİYOKARD İNFARKTÜS 

HASTALARINDA YATAK BAŞI HESAPLANAN YAŞ-ŞOK İNDEKSİ VE TİMİ 

SKORUNUN ANALİZİ 

Giriş ve Amaç: Akut ST segment yükselmeli miyokard enfarktüsü (STEMI), transmural 

miyokard beslenmesinin bozulmasına sekonder gelişen miyokard hasarı veya 

nekrozunun sebep olduğu bir olaydır. Oksijen sunumu bozulmuş miyokard dokusunda 

iskemi gelişir, elektrokardiyografi (EKG) değişimleri ve göğüs ağrısı ile klinik bir 

sendrom halini alır. Birçok kısıtlayıcı faktöre rağmen koroner anjiyografi, koroner arter 

hastalığında (KAH) tanı ve tedavide altın standart kabul edilmektedir. Doğru risk 

sınıflandırması, akut koroner sendromlu hastaların yönetiminde önemli bir role sahiptir. 

Tedaviye erişimin kolaylaştığı bilinen STEMI hastalarında da, risk sınıflandırması 

prognozu tahmin etme üzerinde etkilidir. STEMI hastaları için yatak başı 

hesaplanabilecek birkaç skorlama risk düzeyini belirlemede yararlı gereçler olarak 

tanıtılmıştır. STEMI için düzenlenen miyokardiyal infaktüste tromboliz (TIMI) risk 

skoru bunlardan biridir ve 30 gün içinde tüm sebeplere bağlı gelişen ölüm oranını 

tahmin eder. Kalp atım sayısının sistolik kan basıncına bölünmesi ile hesaplanan şok 

indeksi değeri ile yaşın çarpımı sonucunda elde edilen yaş şok indeksinin mortaliteyi 

göstermede etkili olduğu düşünülmektedir. Tezimizde yatak başı hasta değerlendirmesi 

sırasında hesaplanabilecek yaş şok indeksi ile TIMI skorunu karşılaştırarak yaş şok 

indeksinin mortaliteyi ve hastanede uzun süre kalacak hasta grubunu tahmin gücünü 

değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız retrospektif ve tek merkezli bir çalışma olarak 

gerçekleştirildi. E-54022451-050.04-137927 sayılı etik kurulu onayının alınmasını 

takiben, Ocak 2024-Aralık 2024 tarihleri arasında Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Merkezi Acil servisine yapılan başvurulardan çalışmamız 

kriterlerine uygun 218 STEMİ tanısı koyulan hasta koroner anjiografi işlemine 

alınmıştır. Sağ kalan hasta grubunun koroner yoğun bakım ünitesine yatışı yapılmıştır. 

Hasta grubumuzdan elde ettiğimiz veriler ile STEMİ için TİMİ risk skoru ile yaş şok 

indeksini mortalite tahmin gücü ve yatış süreleri ile ilişkilerini değerlendirmeyi 
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amaçladık. Çalışmamız “Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak 

yürütülmüştür. 

Bulgular: Örneklemin yaş ortalamalarının 60.06±12.85 yaş (Min.=30,00-Maks. =93,00) 

olduğu saptanmıştır. Gruplar cinsiyet açısından değerlendirildiğinde hastaların 50’sinin 

(%22,9) kadın olduğu bulunmuştur. Başvuru nedenlerine göre yapılan 

değerlendirmelerde; hastaların 196’sının (%89,9) tipik anjina, 12’sinin (%5,5) göğüs 

ağrısına eşdeğer semptomlar, 10’unun (%4,6) ise diğer nedenlerden dolayı başvurduğu 

görülmüştür. Hastaların 157’sinde (%72) en az bir Komorbid hastalık bulunduğu 

saptanmıştır. Komorbid hastalığı olanların 62’sinde (%28,4) koroner arter hastalığı, 

86’sında (%39,4) hipertansiyon, 51’inde (%23,4) diyabet olduğu bildirilmiştir. 

Hastaların başvuru anındaki dakika solunum sayıları 21’inin (%9,6) 22 ve üstü, 

197’sinin (%90,4) ise 22 altı olduğu saptanmıştır. Örneklemin GKS’ları incelendiğinde 

212’sinin (%97,2) 13-15, 4’ünün (%1,8) 8-12, 2’sinin (%0,9) 8 altı olduğu bulunmuştur. 

Mann Whitney U testinde sağ kalan hastaların ölen hastalara göre yaş medyan 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha düşük olduğu (p=0,002) 

bulunmuştur. Ki-Kare Testinde sağ kalan hastaların ölen hastalara göre Komorbid 

hastalık (p=0,020) ve diyabet (p=0,046) oranlarının istatistiksel olarak anlamlı seviyede 

daha düşük olduğu saptanmıştır. Sağ kalan ve ölen hasta grupları arasında cinsiyet 

(p=0,040), şikayet (p=0,004), solunum sayısı (p<0,001) ve GKS (p<0,001) oranlarının 

istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği bulunmuştur. Ki-Kare Testine 

göre sağ kalan ve ölen hastalar arasında Killip sınıflama oranlarının istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede farklılık gösterdiği (p<0,001) bulunmuştur. Mann Whitney U testinde 

sağ kalan hastaların ölen hastalara göre sistolik kan basıncı (p=0,016), diyastolik kan 

basıncı (p=0,002) ve yatış süresi saat (p<0,001) medyan değerlerinin istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede daha yüksek olduğu bulunmuştur. Nabız sayısının her iki grupta benzer 

olduğu görülmüştür. Mann Whitney U testinde sağ kalan hastaların ölen hastalara göre 

şok indeksi (p=0,002), yaş şok indeksi (p=0,002), TİMİ-yaş puanı (p<0,001), TİMİ- 

Killip sınıflama puanı (p<0,001) ve STEMİ için TİMİ puanları (p<0,001) medyan 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha düşük olduğu bulunmuştur.  
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Bunlara ek olarak sağ kalan ve ölen hastalar arasında SKB medyan değerlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği (p=0,001) saptanmıştır 

Şok indeksi ve yaş sok indeksi değerleri ve mortalite ile yapılan ROC analizi sonucunda 

AUC değerlerinin yeterli seviyede olduğu (AUC=0,799, p<0,001) bulundu. Bu sonuç 

doğrultusunda yapılan ROC Analizine göre mortalite riski için yaş şok indeksi değerinin 

42,63 olduğu (Duyarlık=0,69, Özgüllük=0,81) bulunmuştur. STEMİ için TİMİ puanı, alt 

parametreleri ve mortalite ile yapılan ROC analizi sonucunda AUC değerlerinin yeterli 

seviyede olduğu (AUC=0,837, p<0,001) bulundu. Bu sonuç doğrultusunda yapılan ROC 

Analizine göre mortalite riski için STEMİ için TİMİ puanı değerinin 3,5 olduğu 

(Duyarlık=0,85, Özgüllük=0,63) bulunmuştur. 

Sonuç: Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar yaş şok indeksi ve STEMİ için 

düzenlenmiş TİMİ skorunun mortalite ve prognozu tahmin edebileceğini göstermektedir. 

Daha önce yapılmış çalışmalarda AKS ile başvuran hastalarda yaş şok indeksi ve diğer 

skorlamalar ile mortalite tahmin güçleri kıyaslanmıştır. TİMİ risk skoru yüksek 

duyarlılık ancak düşük kabul edilebilecek özgüllüğe sahipken, yaş şok indeksi yüksek 

özgüllük düşük duyarlılığa sahiptir. Bu nedenle mortalite riskini tahmin etmede her iki 

parametrenin birlikte kullanılmasının sonlanımı doğru tahmin etmede daha başarılı 

olacağını düşünmekteyiz. Konu ile ilgili daha detaylı araştırmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, akut miyokard infarktüsü, yaş şok indeksi, 

TİMİ risk skoru, hastanede kalış süresi  
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SUMMARY 

ANALYSIS OF THE AGE-SHOCK INDEX AND TIMI SCORE CALCULATED 

AT THE BEDSIDE IN PATIENTS WITH ACUTE ST-ELEVATION 

MYOCARDIAL INFARCTION ADMITTED TO THE EMERGENCY 

DEPARTMENT 

Introduction and Aim: Acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) is 

an event caused by myocardial injury or necrosis secondary to impaired transmural 

myocardial perfusion. Ischemia develops in the myocardium where oxygen delivery is 

compromised, leading to a clinical syndrome characterized by electrocardiographic 

(ECG) changes and chest pain. Despite several limitations, coronary angiography 

remains the gold standard for diagnosis and treatment of coronary artery disease (CAD). 

Accurate risk stratification plays a crucial role in the management of patients with acute 

coronary syndrome (ACS). In STEMI patients, whose access to treatment is known to be 

easier, risk stratification also affects the prediction of prognosis. Several scoring systems 

that can be calculated at the bedside have been introduced to determine risk levels in 

STEMI patients. One of these is the Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) risk 

score, which predicts mortality from all causes within 30 days. The shock index, which 

is calculated by dividing the heart rate by systolic blood pressure, and the age-shock 

index, obtained by multiplying the age by the shock index, are thought to be effective in 

predicting mortality. The aim of this study was to evaluate the predictive power of the 

age-shock index in predicting mortality and prolonged hospital stays by comparing it 

with the TIMI score in patients evaluated at the bedside during STEMI. 

Materials and Methods: Our study was a retrospective, single-center study conducted 

after obtaining approval from the ethics committee (E-54022451-050.04-137927). 

Between January 2024 and December 2024, 218 patients diagnosed with STEMI who 

met the criteria for inclusion were admitted to the emergency department of Bezmiâlem 

Vakıf University Health Application and Research Center and underwent coronary 

angiography. Patients who survived were subsequently admitted to the coronary 

intensive care unit. 
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The aim of our study was to assess the relationship between TIMI risk scores, age-shock 

index, mortality, and hospital length of stay in our patient group. The study was 

conducted in compliance with the ethical principles outlined in the Helsinki Declaration. 

Results: The mean age of the sample was 60.06 ± 12.85 years (Min=30, Max=93). Of 

the patients, 22.9% (n=50) were female. Regarding the reasons for admission: 89.9% 

(n=196) presented with typical angina, 5.5% (n=12) with symptoms equivalent to chest 

pain, and 4.6% (n=10) for other reasons. It was found that 72% (n=157) of the patients 

had at least one comorbid condition, including coronary artery disease (28.4%), 

hypertension (39.4%), and diabetes (23.4%). At the time of presentation, 9.6% (n=21) 

had a respiratory rate of 22 or more, while 90.4% (n=197) had a respiratory rate below 

22. The Glasgow Coma Scores (GCS) of the patients were as follows: 97.2% (n=212) 

had a GCS of 13-15, 1.8% (n=4) had a GCS of 8-12, and 0.9% (n=2) had a GCS below 

8. 

The Mann-Whitney U test revealed that the median age of the surviving patients was 

statistically significantly lower than that of the deceased patients (p=0.002). The Chi-

square test showed that the rates of comorbid diseases (p=0.020) and diabetes (p=0.046) 

were statistically significantly lower in surviving patients compared to those who died. 

Significant differences were also found between the two groups regarding gender 

(p=0.040), symptoms (p=0.004), respiratory rate (p<0.001), and GCS (p<0.001). 

Additionally, there were statistically significant differences in Killip classification 

between the two groups (p<0.001). 

The Mann-Whitney U test found that the median values for systolic blood pressure 

(p=0.016), diastolic blood pressure (p=0.002), and hospital stay duration in hours 

(p<0.001) were statistically significantly higher in surviving patients. Heart rate was 

similar in both groups. The Mann-Whitney U test revealed that the median values for 

shock index (p=0.002), age-shock index (p=0.002), TIMI-age score (p<0.001), TIMI-

Killip score (p<0.001), and TIMI score for STEMI (p<0.001) were statistically 

significantly lower in surviving patients. Furthermore, the median values for hospital 

stay (p=0.001) were statistically significantly different between the two groups. 
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ROC Analysis Results: The ROC analysis for shock index and age-shock index showed 

an AUC of 0.799 (p<0.001), indicating sufficient predictive ability for mortality. Based 

on this analysis, the optimal cut-off value for the age-shock index was found to be 42.63 

(Sensitivity=0.69, Specificity=0.81). For the TIMI score for STEMI, the ROC analysis 

revealed an AUC of 0.837 (p<0.001), with an optimal cut-off value of 3.5 

(Sensitivity=0.85, Specificity=0.63). 

Conclusion: The results of our study suggest that both the age-shock index and the 

TIMI score for STEMI can predict mortality and prognosis. Previous studies have 

compared the predictive power of age-shock index and other scoring systems for 

mortality in patients presenting with ACS. While the TIMI risk score has high sensitivity 

but relatively low specificity, the age-shock index demonstrates high specificity and 

lower sensitivity. Therefore, we believe that the combined use of both parameters would 

be more successful in accurately predicting mortality risk. Further detailed studies on 

this topic are needed. 

Keywords: Acute coronary syndrome, acute myocardial infarction, age-shock index, 

TIMI risk score, hospital length of stay. 
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GİRİŞ 

Koroner arter hastalığı (KAH), dünya genelinde ölüm sebepleri arasında ilk sıralarda 

karşımıza çıkmaktadır. KAH, koroner arterlerdeki daralma ve obstrüksiyona sekonder gelişen 

miyokard iskemisiyle ortaya çıkmaktadır. KAH patogenezinde damar duvarında gelişen 

ateroskleroz sorumlu tutulmaktadır. Ateroskleroz gelişiminde damar duvarlarında biriken lipit, 

hücre ve skar dokusunun kronik inflamasyonun da eklenmesiyle oluşturduğu yapıya aterom 

plakları adı verilmektedir. Aterom plaklarının geliştiği bu süreç sistemik bir hastalık olan 

ateroskleroz tablosu olarak adlandırılır [1]. KAH, yıllar içerisinde gelişen tanı ve tedavi 

yöntemlerine rağmen ülkemizde ve dünyada başlıca mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir 

[1,2]. 

Akut ST segment yükselmeli miyokard enfarktüsü (STEMI), transmural miyokard 

beslenmesinin bozulmasına sekonder gelişen miyokard hasarı veya nekrozunun sebep olduğu bir 

olaydır. Oksijen sunumu bozulmuş miyokard dokusunda iskemi gelişir, elektrokardiyografi 

(EKG) değişimleri ve göğüs ağrısı ile klinik bir sendrom halini alır [3]. Birçok kısıtlayıcı faktöre 

rağmen koroner anjiyografi, koroner arter hastalığında (KAH) tanı ve tedavide altın standart 

kabul edilmektedir. Koroner arterlerdeki aterosklerozun düzeyi ve oluşmuş olan plak yapının 

özellikleri hakkında uygulayıcıya görsel bir bilgi vermesiyle de önem arz etmektedir [4]. 

Doğru risk sınıflandırması, akut koroner sendromlu hastaların yönetiminde önemli bir 

role sahiptir. Erken tedavi seçeneklerinin iyi tanımlandığı ST yükselmeli akut miyokard 

enfarktüsü (STEMI) hastalarında bile, risk sınıflandırması erken ve geç tedavi kararı alma 

üzerinde etkilidir. STEMI hastaları için yatak başı hesaplanabilecek birkaç skorlama risk 

düzeyini belirlemede yararlı gereçler olarak tanıtılmıştır [5]. STEMI için düzenlenen 

miyokardiyal infarktüste tromboliz (TIMI) risk skoruna dahil edilen parametreler her hastane 

başvurusunda kaydedilen verilerdir. Bu verilerden bazıları yaş, nabız, sistolik arteriyel basınçtır. 

Kaydedilen veriler ile hesaplanan skorlama sonucunda 30 gün içinde tüm sebeplere bağlı gelişen 

ölüm oranı elde edilmiştir [6]. 
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Kalp tepe atım (KTA) sayısının sistolik kan basıncına (SKB) bölünmesi yoluyla 

hesaplanan şok indeksi (SI)’nin, bildirilmiş bazı çalışmalarda kan dolaşımındaki akut hacim 

değişimlerinde erken tanıyıcı yönü olduğu gösterilmiştir. Bunun yanında SI'nin erken dönemde 

travma nedeniyle başvuran hastalarda sonucu tahmin etmede etkili olduğu öne sürülmüştür. 

Ancak ölüm oranlarında büyük etkisi olan bir diğer parametre yaştır. Yaş, mortalite üzerindeki 

yüksek önemi nedeniyle SI ile birlikte değerlendirmeye alınmış ve yaş-şok indeksi (YSI) 

kavramı ortaya çıkmıştır. Hesaplanmış olan SI değeri ile yaşın çarpımıyla elde edilen YSI’nin de 

mortaliteyi göstermede etkili olduğu düşünülmektedir [7]. 

Tezimizde yatak başı hasta değerlendirmesi sırasında hesaplanabilecek yaş-şok indeksi 

ile STEMİ hastalarında mortaliteyi tahmin etme üzerine kurulan TİMİ skorunu karşılaştırarak 

yaş şok indeksinin mortaliteyi ve hastanede uzun süre kalacak hasta grubunu tahmin gücünü 

analiz etmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ateroskleroz 

Ateroskleroz, orta ve büyük boyutlardaki arterlerde lipitler nedeniyle aktive olan kronik 

inflamasyonun sonucu olarak görülen fibroproliferatif bir hastalıktır. [8]. Ateroskleroz 

çoğunlukla primer mortalite sebebi olmamakla beraber akut koroner sendrom, inme ve benzeri 

ölüm ile sonuçlanma oranı yüksek hadiseleri tetikler. Ateroskleroza bağlı mortalitede asıl faktör 

rüptüre ya da eroze aterosklerotik yapı üstünde oluşan trombotik süreçtir. Henüz açıklanmayan 

şekilde popülasyonun bir kısmında aterosklerotik plaklar mortalite ve morbidite ile ilişkili 

sonuçlara sebep olurken bir kısmında ise kişinin yaşamı boyunca plak tamamen stabildir. 

Koroner arterlerde trombotik süreçleri tetikleyen aterosklerotik plakların oluşmasındaki 

patofizyolojiyi aydınlatmak ve önlem almak için çalışmalar yapılmıştır. Ölümle sonuçlanabilen 

akut koroner sendromların tedavi yöntemlerini ileriye taşımak ve sonuçları iyileştirmek için 

aterosklerozun gelişme mekanizmalarını irdelemek de bu çalışmaların kapsamındadır [8,9,10]. 

2.1.1 Normal arter duvarı 

Değişime uğramamış bir arter duvarında intima, medya ve adventisya olarak adlandırılan 

3 ayrı tabaka bulunur. Damar lümenine bakan yüzde endotel hücreleriyle birlikte subendotelyal 

matriks ve bazal membran intima tabakasını meydana getirir. Tek katlı endotel yapısı tip IV 

kollajen, fibronektin, laminin ve diğer hücre dışı matriks moleküllerini kapsayan bir bazal lamina 

üzerine yerleşmiştir. Proteoglikanlar tip I ve tip III gibi fibriler kolajen doku ve mezenşim 

hücreleri birikmesi sonucunda intima tabakası hayat boyu giderek kalınlaşır. Değişime uğramış 

düz kas hücreleri olarak tanımlanabilen mezenşim hücreleri fibroblastlar gibi görev yapar. 

İntima, bir tüp görevi görerek oksijenden zengin kanın uygun perfüzyon bölgesine ulaşmasını 

sağlar. Medya tabakası, glikozaminoglikanlar ve kollajenden oluşan bir matristen oluşur ve 

salgıladıkları medyatörler aracılığıyla vasküler tonus sağlayan düz kas hücrelerinin en kalın 

tabakasıdır. Sistolik pompalama sırasında arter duvarı, basıncı düzenlemek için lümeni 

genişletme veya daraltma yeteneğindedir [11]. 

 Düz kas hücrelerinin çoğalması sonucunda, intima tabakası kalınlığı ve endotel 

permeabilitesi artar; medya tabakası hücrelerinin örüntü yapısı bozulur. Gevşek bağ dokusu 

kökenli adventisya tabakasında kollajen lifler, vaso vazorumlar ve sinir hücresi sonlanımları 
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bulunur. Ateroskleroz sıklıkla arter bifurkasyon noktalarında gelişir. Distal abdominal aortun, 

karotis ve sol ana koroner arterin dallanma noktaları ateroskleroza en eğilimli bölgelerdir 

[11,12]. 

2.1.2. Endotel disfonksiyonu ve enflamasyon 

Arter duvarı içindeki intima tabakasında bulunan endotel hücreleri, kan ve damarın çeperi 

arasında yarı geçirgen tek bir tabakadır. Kardiyovasküler patofizyolojide; damarsal tonusu 

düzenlemek, platelet agregasyonunu önlemek ve sıvı dengesini sağlamak bu bariyerin mühim 

görevlerindendir. Endotel, nitrik oksit (NO) ve endotelin gibi damar lümeni üzerinde daralma ve 

genişleme gibi etkilere sebep olan moleküller üretir; bu moleküller vazoaktif mediyatörler olarak 

adlandırılır. Vazoaktif mediyatörlerin üretiminde oluşan kusurlar, endotel yapının disfonksiyonu 

şeklinde tanımlanır [13]. 

Endotelden kaynaklanan NO vazodilatördür ve damar duvarını aterosklerozdan koruyucu 

potansiyele sahiptir. Bunun yanında, makrofajlarda güçlü oksidatif özellikleriyle immün 

sistemde yeri de vardır. Endotel, aterojen ve proinflamatuar etkilere sahip mediyatörler aracılığı 

ile tetiklenir. İlk olarak damar hücre adhezyon molekülü-1 (VCAM-1) ile başlayan adhezyon 

moleküllerin üretiminin artışı sağlanır, monositler ve T hücreleri kemotaksis ile toplanır. 

Hücreler arası adezyon molekülü-1 (ICAM-1), E-selektin ve P-selektin ve benzeri diğer adezyon 

etkisi oluşturan moleküller de hematojen yolla ulaşan hücreleri aterosklerotik alana birikmeleri 

yönünde uyarır [14]. 

Endotelin disfonksiyonu damar duvarında ateroskleroz ve tromboz gelişmesi ile 

sonuçlanır. Ateroprotektif mekanizmaların ortadan kalkmasıyla, aterom plak trombozu provoke 

olur. Bunu endotel aktivasyonu takip eder. Endotel disfonksiyonu ile bahsi geçen koruyucu 

mekanizmaların bozulmasını takip eden süreçlerin eşdeğer şekilde etkili olduğu varsayılır [8]. 

Uyarılmış endotel yapı, makrofajlardan salgılanan kemokin etkili moleküller ve büyüme 

faktörleri ile birlikte komşu düz kas hücrelerini uyararak çoğalmalarını sağlar. İntima tabaka 

yapısında ekstraselüler matriksi oluşturan bileşenlerin üretimini uyararak bir fibröz yapıyla 

bütünleşmiş musküler plak oluşturur. Ekstraselüler lipit birikmesi ve LDL oksidasyonunu 

takiben lökositlerin toplanması ile hücre içi lipit birikimi başlar. Makrofajlar tarafından LDL’nin 

fagosite edilmesi ile aterosklerozu gösteren ilk hücre olan köpük hücresi ortaya çıkar [11]. Bunu 
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takiben kolesterol kristalleri ve hücre kalıntılarından kaynaklanan bolca lipit içeren nekrotik bir 

çekirdek oluşur. Nekrotik çekirdek etrafında yeniden yapılanan matriks ve beraberinde 

kalsifikasyonun sonucunda subendotelyal fibröz bir başlık oluşumu görülür [15]. 

2.1.3. Plak Rüptürü ve Tromboz  

Aterosklerotik plak, damar duvarının en iç yapısı olan tunika intima üzerinde oluşur. 

Plaklar, yüksek oranda inflamatuar hücreler ile lipidlerden oluşan yumuşak bir yapı ve bu 

yapının üzerini kaplayan sert bir diğer yapı olmak üzere iki temel bölüme ayrılmaktadır. Plaklar, 

arter duvarının iç lümenine doğru büyüyebilir ve damar iç yüzeyine doğru uzanım 

gösterebilmektedir [16]. 

Aterosklerotik plak rüptüründe ana faktör kronik inflamasyondur. Makrofajlar ve T 

lenfositler gibi inflamatuar hücreler, metalloproteinazlar ve sitokinler salgılayarak plakanın 

fibröz katmanını zayıflatır. Plakanın instabilitesi ve rüptüre yatkınlığı, bu proteolitik enzimlerin 

hücre dışı matriksi parçalamasıyla ortaya çıkar [17]. 

Rüptürler, aterosklerotik plakları etkileyen mekanik stres ve kesme kuvvetleri nedeniyle 

ortaya çıkar. Plak, kan akışı türbülansı ve döngüsel gerilim gibi hemodinamik kuvvetler 

tarafından mekanik strese maruz kalır. Hassas plakalar, düşük kesme stresi ve bozulmuş akım 

bölgeleri nedeniyle oluşabilir. Plakanın boyutu, şekli ve konumu gibi yerel mekanik unsurlar da 

hassasiyetini etkileyebilmektedir [18]. 

Ateroskleroz, damar duvarlarında lipid birikiminin bir sonucudur. İntima tabakasında 

bulunan düşük yoğunluklu lipoproteinler (LDL), oksidatif değişime uğrayarak proinflamatuar 

sitokinlerin ve kemokinlerin salınımını uyarır. Okside LDL, inflamatuar bir tepki başlatır ve lipid 

içeriği yüksek nekrotik bir çekirdek oluşturur. Plak hassasiyeti ve rüptür gelişme riski bu 

nekrotik çekirdekten kaynaklanır [19]. 

Stabilite, aterosklerotik plakları oluşturan temel yapıtaşlarının dağılımına bağlıdır. Düz 

kas hücreleri ve kollajen gibi ekstraselüler matriks bileşenlerinin yoğun olduğu plaklar daha 

stabildir. Bunun aksine, yüksek lipid içeriğine, ince fibröz çepere ve yüksek inflamasyona sahip 

plaklarda rüptür riski yüksektir. Plak kalsifikasyonu, stabilite ile sıklıkla ilişkilendirilse de plağın 

nerede ve nasıl dağıldığına bağlı olarak plak hassasiyetine katkıda bulunabilmektedir [20]. 
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Şekil-1 Ateroskleroz patogenezi 

Hücre dışı matriksin yeniden yapılanmasında rol alan enzimler matriks 

metalloproteinazlarıdır (MMP). Rüptüre olmuş plaklarda, özellikle MMP-2 ve MMP-9'un 

aktivitesi artar. Fibröz çeperdeki kollajen ve elastin lifleri MMP'ler tarafından parçalanır. Bu 

durum yapısal bütünlüğünü zayıflatır ve plak rüptürünü provoke eder [21]. 

Aterosklerotik plak rüptürüne yatkınlık hem genetik hem de çevresel faktörler tarafından 

etkilenir. Plak stabilitesi, inflamatuar mediatörler, lipoproteinler ve hücre dışı matriks 

bileşenlerini kodlayan genlerdeki genetik değişikliklerle etkilenebilmektedir. Plak rüptürü, sigara 

içme, hipertansiyon ve diyabet gibi çevresel faktörlerden tetiklenir. Bu faktörler inflamasyonu, 

oksidatif stresi ve endotel disfonksiyonunu provoke ederek bu duruma katkıda bulunur [22]. 

Aterosklerozun en önemli komplikasyonu olan tromboz, plakların yırtılması veya 

ülserasyonu sonucu meydana gelir [9]. Aterosklerotik plak rüptüründen sonra ortaya çıkan 

trombozun önemli klinik sonuçları vardır ve miyokard enfarktüsü ve iskemik inme gibi akut 

kardiyovasküler olayların önemli bir nedenidir. Koroner arterler içinde trombüs oluşumu total 

oklüzyona sebep olabilmektedir ve bununla ilişkili olarak miyokard iskemisi ve akabinde 

miyokard hasarı ile sonuçlanabilmektedir [23]. 

Aterosklerotik plak rüptürü, akut koroner sendrom, inme gibi hayatı tehdit edici klinik 

olayların önde gelen nedenidir. Plak rüptüründen sonra trombozun çok faktörlü doğası, yüksek 

riskli bireylerin belirlenmesinde ve etkili önleme stratejilerinin geliştirilmesinde zorluk teşkil 

etmektedir. Bununla birlikte, genetik araştırmalardaki ilerlemeler, trombotik olaylara karşı artan 

duyarlılıkla ilişkili potansiyel genetik belirteçlerin altını çizmiştir. Trombosit fonksiyonunda rol 

oynayan genlerdeki polimorfizmlerin, pıhtılaşma faktörlerinin ve fibrinolitik sistemin 
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bileşenlerinin tromboz riskini modüle etmedeki rolü gösterilmiştir [24]. Çevresel faktörlerin 

varlığı plak rüptüründen sonra trombüs gelişiminde de etkilidir. Örneğin sigara içmek sadece 

aterosklerozun gelişmesine ve ilerlemesine katkıda bulunmakla kalmaz, aynı zamanda trombosit 

aktivasyonunu ve agregasyonunu teşvik ederek tromboz riskini de artırır. Hipertansiyon ve 

diyabet gibi sıklıkla aterosklerozla ilişkili durumlar, endotel disfonksiyonu ve bozulmuş 

trombosit reaktivitesi yoluyla protrombotik durumu kötüleştirir [25]. 

2.2. Koroner Arter Hastalığı  

Koroner arter hastalığı (KAH), koroner arterlerde gelişen tıkayıcı ya da tıkayıcı olmayan 

aterosklerotik plakların birikmesiyle kendini gösteren ve sekonder süreçleri içeren kronik bir 

durumdur. Bu süreç, yaşayış değişiklikleri, ilaç tedavileri ve hastalığı kontrol altına almak veya 

geriletmek için tasarlanan invaziv müdahalelerle değiştirilebilmektedir. KAH, uzun süreli ve 

stabil olabilir ancak plak yapının bütünlüğünü yitirmesi veya eroze olmasının sonucunda gelişen 

akut arteriyel trombotik olaylar sebebiyle öngörülemeyen bir anda unstabil hale gelebilmektedir 

[26]. Hastalığın seyri sırasında aritmi, sessiz iskemi, konjestif kalp yetersizliği ve ani ölüm vs. 

AKS veya kronik koroner sendrom (KKS) olarak sınıflandırılabilecek çeşitli klinik sonlanımlarla 

karşımıza çıkar [27]. KAH olan hastaların en sık hastane başvurusu sebebi göğüs ağrısı 

şikayetidir ve AKS tanısı almaktadırlar [28].  

Akut koroner sendrom (AKS) değerlendirmesinde ilk adım, STEMI, NSTEMI ve 

unstabil angina arasındaki farkları ayırt etmeye yarayan elektrokardiyogram (EKG) çekmektir. 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) kılavuzları, AKS şüphesiyle başvuran her hastanın, 

gelmelerinin ardından 10 dakika içinde bir EKG alması gerektiğini belirtmektedir [29].  

EKG’de ST segment elevasyonu izlenmediğinde kardiyak biyobelirteçler 

değerlendirilmelidir. Yüksek hassasiyetli kardiyak troponin (hs-cTn) T veya I olacak şekilde 

bir kardiyak biyobelirteçin en az bir değeri, üst referans değerinin 99.persentil  üstünde en az 

bir kez ölçümü ve buna aşağıdaki parametrelerden minimum bir tanesinin eşlik etmesi akut 

miyokard infarktüsünün (AMI) dünya çapında tanımına karşılık gelmektedir [30]. Akciğer 

grafisi, miyokard infarktüsü dışında göğüs ağrısına neden olabilecek diğer patolojileri, örneğin 

pnömoni ve pnömotoraksı, tespitinde faydalı olabilmektedir. Aynı şekilde, tam kan sayımı, 

biyokimya paneli, karaciğer fonksiyon testleri ve lipaz gibi laboratuvar testleri, göğüs ağrısı ile 

başvuran hastalarda intraabdominal patolojileri ayırt etmeye yardımcı olabilir. Aort 
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diseksiyonu ve pulmoner emboli, ayırıcı tanıda her zaman göz önünde bulundurulmalı ve 

klinik durum uygun olduğunda araştırılmalıdır [29].  

 

Şekil- 2: Akut Miyokard İnfarktüsünün Tanı Kriterleri 

Koroner arterlerdeki aterosklerotik plakların yırtılması ve ardından oluşan koroner arter 

içi tromboz, kan akımının birden bozulması ve miyokardın beslendiği bölgedeki iskemi 

nedeniyle gelişen farklı klinik olayların tamamı AKS olarak tanımlanmaktadır. Kısaca AMI ve 

beraberindeki unstabil anjina AKS olarak kabul görmüştür [9,31]. 

2.3. Akut Koroner Sendrom 

2.3.1. Akut koroner sendromun epidemiyolojisi 

Kardiyovasküler hastalıklar, epidemiyoloji bakış açısıyla değerlendirildiğinde dünya 

çapında ölüm nedenlerinin başında gelmektedir. Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine 

göre Türkiye’de ölüm sayısının 2023 yılında 525 bin 814 olduğu bildirilmiştir.  

Dolaşım sistemi hastalıklarından kaynaklı ölümler %33,4 oranında görülürken dolaşım 

sistemi hastalıklarına ait alt gruplarda, ölümlerin %42,4'ünün sebebinin iskemik kalp hastalıkları 

olduğu saptanmıştır [32]. 2019 yılında 57 Avrupa Kardiyoloji Topluluğu (ESC) üyesi ülkede 

tahmini 5,8 milyon yeni iskemik kalp hastalığı vakası tespit edilmiştir. Kardiyovasküler 

hastalıklar, ESC üyesi ülkelerde önde gelen ölüm nedeni olmaya devam etmekle birlikte mevcut 

veriler ölüm oranlarının 2019 yılında kadınlarda yaklaşık 2,2 milyon, erkeklerde ise 1,9 milyon 

olduğunu göstermektedir [33,34]. 

Dünya genelindeki ölümlerde büyük pay, dünyadaki toplam ölümlerin %13'ünden 

sorumlu olan iskemik kalp hastalığına aittir. 2000 yılından bu zamana kadar, ölüm sayılarındaki 

en fazla artış bu hastalık için olmuştur ve 2021'de 2,7 milyon artarak 9,1 milyon ölüme 
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ulaşmıştır. Bu da dünya genelindeki toplam 68 milyon ölümün %57'sine denk gelmektedir 

[35].Framingham Kalp Çalışması kapsamında, 40 ila 94 yaşları arasında koroner kalp hastalığı 

olmayan 7733 kişi incelenmiş ve koroner kalp hastalığının (KKH) yaşam boyu görülme 

riskinin erkeklerde %49, kadınlarda ise %32 olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada yetmiş 

yaşındaki hasta grubunda KKH olmayan kişiler arasında erkek bireylerde %35, kadın bireylerde 

ise %24 oranında yaşam boyunca KKH gelişme riski bulunmuştur [36]. 

Küresel olarak KAH, 35 yaş üstü kişilerde tahminen her üç ölümden birinden sorumludur 

ve hastalığa sekonder ölüm oranlarının son kırk yılda azaldığı gözlemlenmiştir. Bu mortalite 

azalmasının takriben yarısı, AKS'nin iyileştirilmiş akut yönetimi, iyileştirilmiş birincil ve ikincil 

önleme stratejileri, kronik anjina halinde yeniden vaskülarizasyonun sağlanması gibi ilişkili 

durumlardan kaynaklanmaktadır. Kalan yarısı ise, daha düşük total kolesterole ve toplumdaki 

sigara içme, kan basıncı ve hareketsiz yaşam tarzı gibi risk faktörlerinin daha iyi kontrol 

edilmesine bağlanabilmektedir[37,38]. Bunun yanında, son yirmi sene içinde AKS tedavisi 

aşama katettiği bilinmektedir. Antiplatelet ilaçların ve ilaç salınımı yapan koroner stent 

materyallerin kullanımının artmasıyla çok sayıda insanın hayatı kurtulmuştur [39]. 

AKS tanısı alan hastaların başvuru yaşı ortalaması altmış sekiz olup, kadın/erkek oranı 

2/3'tür. Genç nüfus açısından AKS sebebiyle hastaneye yatırılma oranı son on senede 

azalmamıştır. Genç kadınların ölüm oranları azalsa da genç erkeklerle kıyaslandığında daha fazla 

komorbiditeye sahip oldukları, hastanede daha uzun süre kaldıkları ve hastane içi ölüm 

oranlarının daha yüksek olduğu görülmektedir [40]. 

2.3.2. Risk faktörleri 

Bireyin yaşı, cinsiyeti, aile geçmişi ve genetik yatkınlığı değiştirilemeyen risk faktörleri 

olarak kabul edilmektedir. Tütün ürünlerinden biri olan sigara, kolesterolden zengin beslenme, 

alkol tüketimi, sedanter yaşam, dislipidemiler, hipertansiyon, obezite, diyabet ve metabolik 

sendrom, değiştirilebilir risk faktörleridir. C-reaktif protein(CRP), homosistein, fibrinojen, 

lipoprotein(a) ve LDL kolesterol düzeylerindeki yükseklik ve koroner arterlerin kalsifiye olması 

yakın zamanda ön plana çıkan diğer risk faktörleridir [41]. Kardiyovasküler ölümlerin yarısından 

fazlasında kontrol altına alınabilir beş temel faktörün (hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus, 

hipertansiyon, obezite ve sigara kullanımı) sorumlu olduğu düşünülmektedir. Küresel olarak, 

başvuruda AKS tanısı alan kadın hasta grubunda erkek hasta grubuna kıyasla daha yüksek 
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oranda hipertansiyon, diyabet ve obezite komorbiditeleri tespit edilmiştir. Bu nedenle bahsi 

geçen komorbiditeler cinsiyete göre farklılık gösteren risk faktörleri olarak değerlendirilmiştir. 

Kadınlar küresel olarak AKS sonrası daha az agresif invaziv ve farmakolojik tedavi alırlar. 

Sigara kullanımı öyküsü, lipid değerlerinin yüksek seyretmesi, hipertansiyon ve diyabet 

öyküsünün genç yaştaki kişilerde AMI riski üzerinde daha yüksek etkiye sahip olduğu 

düşünülmektedir.  Bu etkinin kümülatif karakteri de göz önünde bulundurulmalıdır. Genç ve 

yaşlı bireylerde riskler arasında popülasyon kaynaklı en belirgin faktör dislipidemidir [42,43].  

Kardiyovasküler sağlığa iyileştirici katkıda bulunan temel davranışlar Amerikan Kalp 

Derneği (AHA) tarafından bildiri olarak yayınlanmıştır. Kalp ve damar sağlığı için önerilen sekiz 

davranış şunlardır; aktif bir yaşam, kan basıncınızı, kan şekerinizi ve kilonuzu iyi yönetin, 

kolesterolü kontrol altında tutun, sigara içmeyin, kalp için sağlıklı besinler tüketin ve kaliteli 

uyku yapın [44]. 

 

Şekil -3: Sağlıklı yaşam için 8 temel tavsiye (AHA’dan alınmıştır) 

 



27 
 

2.3.3.1. Yaş ve cinsiyet 

Yaş ve cinsiyet, değiştirilemeyen risk faktörleri olarak değerlendirilir. Erkek cinsiyette 

daha yüksek oranda KAH ve KAH ile bağlantılı ölüm saptanması sebebiyle cinsiyet bir risk 

faktörü olarak kabul görmüştür [45]. 40 yaş ve üzerindeki 3,6 milyondan fazla kişi ile yapılan bir 

çalışmada, herhangi bir damar hastalığı geliştirme oranının yaşamın her dekadında önemli ölçüde 

arttığı gösterilmiştir [46]. Hastanede AKS tanısı konulan hastaların kadın cinsiyet ve beyaz 

ırktan olma olasılığı ise daha düşük bulunmuştur bu eğilimler, ST segment elevasyonsuz 

miyokard enfarktüsü ile karşılaştırıldığında STEMI’de daha az ilişkili görülmüştür [47]. 

Premenopozal dönemdeki kadınlarda kardiyovasküler hastalık (KVH) geliştirme riskinin 

yaklaşık on yaş daha genç bir erkek birey ile aynı olduğu gösterilmiştir. Postmenopozal dönemde 

ise kadınlar için risk artar, yine de erkeklere kıyasla risk daha düşüktür. Kadınların kontraseptif 

ilaç kullanmaları da KVH geliştirme riskini arttırır [48]. 

 Genç AKS hastalarında cinsiyet karşılaştırıldığında, kadınlarda erkeklere kıyasla ölüm 

oranları daha düşüktür. Ancak genele bakıldığında komorbidite, hastanede kalış süresi ve hastane 

içi mortalite oranları kadınlarda daha yüksektir [49]. 

2.3.3.2. Aile öyküsü ve genetik 

Aile geçmişi değiştirilemeyen bir risk faktörüdür. Aile öyküsünde KAH olan hastalarda, 

diğer KAH risk faktörleri ile artan miyokard enfarktüsü riski doğrudan bağlantılıdır [50]. Yaşa 

göre düzeltilmiş kardiyak olay riski, en az bir ebeveyninde erken kalp hastalığı olanlarda daha 

yüksek bulunmuştur(babada başlangıç yaşı 55, annede 65 yaş kabul edilmiştir). Orta risk 

altındaki hastalarda tedavi seçiminin zor olabileceği durumlarda, klinisyenler, hastaların aile 

hikayelerinden yararlanabilir [51]. 9p21.3 geni, KAH ile en iyi bilinen genetik göstergedir. 

Altmış binin üzerinde KAH vakası ile yapılan korelasyon analizinde, genom boyutunda 

anlamlılığa ulaşan on beş lokus saptanmıştır. Bu analiz sonucunda, KAH için duyarlı gen 

lokuslarının sayısının 46'ya yükseldiği bildirilmiştir. KAH’ da rol oynadığı düşünülen bu 

genlerin %85'ini meydana getiren beş farklı etkileşim ağı olduğu tespit edilmiştir. Lipid 

metabolizması ve enflamasyon, bu ağlarla bağlantılı yolaklar tarafından ilişkilendirilmiştir ve bu 

ilişkilerin KAH'nın genetik etyolojisi içindeki önemli rolünü vurgulamaktadır [52,53].  
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2.3.3.3. Hipertansiyon 

Kardiyovasküler hastalıklar arasında popülasyonda en sık görülen risk faktörlerinden biri 

hipertansiyondur. Yaşamın 30. ve 65. yılları arasında kan basıncı yıllar geçtikçe ortalama 

sistolikte 20 mm Hg ve diyastolikte 10 mm Hg artış gösterme eğilimindedir. Sıklıkla görülen tanı 

izole sistolik hipertansiyondur. Hipertansiyon teşhis ve tedavisindeki ilerlemelere karşın, son 

kırk yılda hipertansiyon sıklığının azaldığına dair kanıt görülmemiştir. Koroner arter 

hastalıklarında, hipertansiyona bağlı kötü sonlanım ortalama iki ila üç kat artmaktadır. İnsülin 

rezistansı, glukoz intoleransı, dislipidemi ve obezite ile hipertansiyonun birlikteliğine sık 

rastlanır ve izole hipertansiyon tanı oranı %20’den daha düşüktür [54].  

Framingham çalışmasında, yaşla birlikte sistolik, diyastolik kan basıncı ve nabız 

basıncının karşılaştırmalı olarak öneminin değiştiği vurgulanmıştır. 50 yaşın altındaki hastalarda 

diyastolik kan basıncının, kardiyak hastalık(KH) riskini en iyi belirleyen faktörlerden biri olduğu 

vurgulanmıştır. 50 ila 60 yaş arasındaki hastalarda, kan basıncı türlerinin üçünün de ölçümünün, 

kalp hastalığı (KH) riskini işaret eden göstergeler olduğu, 60 yaş ve üzeri hastalarda ise nabız 

basıncı en güçlü işaretçi olduğu ortaya konmuştur [55]. 

2.3.3.4. Diyabetes Mellitus 

Diyabet tanısı alan erişkin hastalarda majör kardiyak olay oranı, diyabet tanısı 

olmayanlara kıyasla erkeklerde iki misli artmış bulunmuştur. Kadınlarda ise bu oranın iki 

mislinden daha fazla olduğu gösterilmiştir. [56], [57]. Sağlık Bakanlığı 2015 yılı verilerine göre 

toplam diyabetli birey sayısı 7.112.622 (%9); Tip-2 Diyabetli Hasta sayısı 6.095.579 (%7,7); Tip 

1 Diyabetli birey sayısı 1.017.043 (%1,3) olarak bulunmuştur [58]. Diyabet tanısı; obezite, 

sedanter yaşam tarzı ve kan proteini işlev bozuklukları ile birlikte nüfus artışı ve yaşlanma gibi 

faktörlerle yakından ilişkili olduğu saptanmıştır. Kadınlarda bozulmuş glukoz toleransı (BGT), 

KAH riskini bağımsız ve önemli oranda öngörebilirken, erkeklerde açlık ve beslenme sonrası 

glikoz ölçümleri bu riski öngörmede anlamlı olmadığı tespit edilmiştir.  

HDL’nin bozulmuş açlık glikozu gelişiminin önlemesine yardımcı olduğu, HDL 

disfonksiyonunun ise CRP yüksekliği ile birlikte BGT’nin diyabete yol açabildiği bildirilmiştir 

[59]. İlk akut koroner sendromdan sonra majör advers kardiyak olay (MACE) açısından risk 

faktörlerini analiz eden ve AKS geçiren hastalarda risk faktörlerinin yaygınlığını inceleyen bir 
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çalışmada, 1993-2011 yılları arasında ilk AKS geçiren 12686 kişinin verileri takip eden 3 yılda 

tekrarlayan kardiyak olaylar ve diğer tüm nedenlerle ilişkili ölümler açısından takip edilmiş olup 

diyabetin MACE gelişimi için daha yüksek bir risk taşıdığı gösterilmiştir [51]. Diyabet tanılı 

AKS hastaları, diyabetik olmayanlarla karşılaştırıldığında 2 yıl sonraki kardiyak nedene bağlı 

ölümlerinde 1,8 kat ve miyokard infarktüsü insidansında 1,4 kat daha yüksek riske sahip olduğu 

görülmüştür [60].  

2.3.3.5 Dislipidemi 

Dislipidemi olarak bilinen kandaki normalin üzerinde ölçülen lipit konsantrasyonu, KVH 

gelişimi ve progresyonu için önemli risk faktörleri arasındadır. Dislipidemin tedavi edilebilir 

olmasına ve toplumda ölçülen kan kolesterolü son yıllarda beklenen hedeflere daha yakın 

görülmüştür. Ancak yetişkinlerin yaklaşık %12'sini etkilediği düşünülmektedir. Bu sonuçların, 

özellikle yaşamının beş ve altıncı dekatlarındaki yetişkinler için önemli olduğu vurgulanmıştır 

[61].  

 

Şekil -4 Koroner arter hastalığında rol oynayan lipitler ile ilişkili faktörler 

Yaşam tarzı değişiklikleri çoğunlukla dislipidemiyi etkilese de genetik sorunların da 

dislipidemiyi etkileyebilen diğer bir önemli faktör olduğu bilinmektedir. LDL-c reseptör (LDLR) 

gen mutasyonları, ailesel hiperkolesterolemi (AH) olarak bilinen otozomal dominant geçişli bir 

hastalık olup yüksek kalp krizi riski ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Artan kardiyovasküler riski 

ve kötü sonuçlar, AH ile bağlantılı görülmüştür [62]. Özel genetik hiperlipidemilerin tanısı, apo 



30 
 

E ve AH ile bağlantılı genlerin genotip incelenmesi ile koyulabileceği gösterilmiştir [63]. Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı (NCEP) tarafından yayınlanan kılavuzlarda, hedef değerin biraz 

üstünde (>130 mg/dL) ve yüksek (>160 mg/dL) serum LDL düzeyi ölçülen kişilerin 

değerlendirilmesinde diğer risk faktörleri ve mutlak KAH riski açısından dikkate alınarak 

tedavisini vurgular [64,65]. 

Yaş, cinsiyet, HDL ve diyabet gibi risk faktörlerinden ayrı olarak, açlık trigliseritlerinin 

(TG) olası kardiyovasküler hastalığı (KV) için bir gösterge olduğu bildirilmiştir [59].  HDL 

düzeyi arttıkça KAH riskinin azaldığı bildirilmiştir ve bu yönüyle HDL diğer risk faktörlerinden 

ayrıdır. 40 mg/dL'den daha düşük HDL düzeyine sahip hastalarda aterosklerotik olaylara neden 

olduğu ve her 1 mg/dL (0,02 mmol/L) düşüş için KAH riskinin %2-3 oranında yükseldiği tahmin 

edilmektedir. HDL artışı (yaklaşık 13 mg/dL [0.33 mmol/L]) ölüm oranında %30 azalma 

sağlamıştır.  

Tütün ürünü kullanımı, obezite, sedanter yaşam, hipertrigliseridemi, tip 2 diyabet ve 

karbonhidrattan zengin beslenme, düşük HDL seviyelerine neden olabilir. Apolipoprotein 

A1(Apo A1)'i kodlayan genlerde gerçekleşen mutasyonlar ve benzeri genetik kökenli anormal 

durumlarda da HDL seviyelerinin düşebildiği izlenmiştir [65-68]. 

Non-HDL kolesterolü hesaplamak için, çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL), orta 

yoğunluklu lipoprotein (IDL) ve LDL düzeylerinin toplamı alınmaktadır. Bu sonuç, plazmadaki 

toplam aterojenik partikül miktarını tahmin ettiği düşünülmektedir. Total kolesterol (TK) 

ölçümünden HDL ölçümünü çıkararak Non-HDL sonucu bulunur. Non-HDL, özellikle diyabet, 

metabolik sendrom veya kronik böbrek hastalığı ile birlikte bulunan hipertrigliseridemide LDL 

ile karşılaştırıldığında daha yüksek risk olduğu belirlenmiştir [63]. HDL'nin ana proteini Apo 

A1, HDL konsantrasyonunun tahmininde rol oynar. Düşük HDL düzeylerinde, erkeklerde 120 

mg/dL ve kadınlarda 140 mg/dL plazma apo A1 miktarına karşılık gelir. Başlıca apolipoprotein, 

VLDL, IDL ve LDL'ye aterojen katkıda bulunan apolipoprotein B’ dir (Apo B). Apo B 

konsantrasyonu, plazmadaki bu partiküllerin miktarını hesaplamak için kullanılır.  Prospektif 

çalışmalar Apo B'nin KV riskini göstermede LDL'ye eşit olduğunu göstermiştir. Apo B, statin 

tedavi planlarında birincil tedavi prognoz öncülü olarak düşünülmemiş olsa da LDL'den daha iyi 

bir tedavi hedefi olarak da kullanılabilir [63].  
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Lp(a) ayrıca bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır ve yapısal olarak apolipoprotein(a) 

içerir. LDL ile aynı özelliklere sahiptir. Lp(a), kardiyovasküler hastalıklar açısından belirlenmiş 

en önemli genetik risk faktörlerinden biri olarak kabul görmüştür. KVH'a yakalanma riski 

yüksek olan veya ailelerinde erken aterotrombotik hastalık öyküsü olan kişiler için Lp(a) ölçümü 

düşünülmelidir [63,69].  

Arteriyel hipertansiyona sahip hastalar, dislipidemiler ve metabolik bozukluklar için 

değerlendirilmelidir. Bel çevresi erkeklerde (Asyalı erkekler için 90 cm ve kadınlarda 80 cm) 

veya vücut kitle indeksi (VKİ) 25-30 kg/m2 (fazla kilolu) veya 30 kg/m2 (obezite) olan hastalar 

da dislipidemi açısından taranmalıdır [63]. Vasküler hastalıkta, TG ölçümü, HDL ölçümü ve 

toplam kolesterol düzeyleri ile lipid değerlendirmesi toplum çapında vasküler risk 

değerlendirmesi için ek bilgi sağlamadığı düşünülmektedir [70]. 

Dislipidemi tedavisi, özellikle beslenme ve aktivite değişimleri ile ilaç tedavileri 

beraberinde LDL ve total kolesterol (TK) düzeylerini kontrol altına almada etkili görülmüştür. 

TK ve LDL'yi azaltmanın KVH'yı önleyebileceğine dair güçlü ve inandırıcı kanıtlar, çok sayıda 

randomize kontrollü çalışmanın sonuçlarına dayanmaktadır [63]. 

Hipotiroidizm, kolestatik karaciğer hastalıkları, nefrotik sendrom, böbrek yetmezliği, 

kontrolsüz diyabet hastalığı ve tütün veya alkol kullanımı, dislipideminin sekonder nedenleri 

arasındadır. Dislipidemi, çeşitli ilaçlar tarafından da ortaya çıkabilir. İlaç tedavisine başlamadan 

önce ek nedenleri düşünmek önemlidir. Lipid düşürücü ilaçlar bazı durumlarda etkisiz olabilir ve 

sekonder nedenin tedavi edilmesi statinler gibi lipit düşürücü tedavi ihtiyacını kaldırabilir. Lipit 

düzeylerindeki bozukluğun hastanın kullandığı bir ilaçtan kaynaklandığı düşünüldüğü hallerde, 

tedaviyi durdurmadan önce fayda-zarar ilişkisini düşünmek gerekir [61]. 

2.3.3.6. Sigara ve madde kötüye kullanımı 

Sigara kullanımı, AKS için önemli bir değiştirilebilir risk faktörü olarak kabul edilir ve 

AKS ile ilişkili olayların ve ölümlerin önemli bir kısmından sorumludur [71]. Sigaranın sorumlu 

olduğu olumsuz etkilere yol açan endotel disfonksiyonu AKS gelişiminde kritik bir rol oynar. 

Sigara kullanımı; nitrik oksit biyoyararlanımının azalması, oksidatif stresin artması ve 

iltihaplanma ile karakterize endotelyal fonksiyon bozukluğuna neden olur. Bu değişiklikler 
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protrombotik ve vazokonstriktif bir ortamı teşvik ederek plak instabilitesine ve trombüs 

oluşumuna katkıda bulunur [72].  

Sigara kullanan kadınlar, AKS gelişimine özellikle duyarlıdır. Erkek sigara kullanıcıları 

ile kıyaslandığında kadın kullanıcılarda koroner kalp hastalığına yakalanma riski daha yüksektir. 

Ek olarak, çalışmalar sigara kullanımı olan kadınların atipik semptomlar yaşayabileceğini veya 

tıbbi bakıma başvurmayı geciktirebileceğini, bunun da AKS'nin eksik teşhis edildiği ve yetersiz 

tedavi edildiği anlamına gelebileceğini göstermiştir. Yine aynı çalışmada, sigara kullanımı olan 

kadınlarda AKS semptomlarını değerlendirirken sağlık profesyonellerinin dikkatli olması 

gerektiğini vurgulanmıştır [73]. Sigarayı bırakmak, AKS riskini azaltmak ve önceden mevcut 

rahatsızlıkları olan kişiler için sonuçları iyileştirmek açısından önemlidir. Sigarayı herhangi bir 

yaşta bırakmanın, gelecekteki kardiyovasküler olay riskini önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir 

[74].  

Davranış danışmanlığı, farmakoterapi ve sosyal desteği de içeren çeşitli müdahale 

stratejilerinin sigarayı bırakmayı teşvik etmede etkili olduğu gösterilmiştir. Sağlık 

profesyonelleri, bireyselleştirilmiş müdahalelerin sağlanmasında ve sigarayı bırakmaya çalışan 

bireyler için destekleyici bir ortam yaratılmasında önemli bir rol oynamadığı bilinmektedir [75]. 

Esrar ve kokain kullanımı artan AKS riskiyle ilişkilidir. Çalışmalar, esrar kullanımının 

inme ve koroner arter diseksiyonu gibi kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz etkileri 

olabileceğini göstermiştir. Benzer şekilde kokain kullanımı da kardiyovasküler 

komplikasyonlarla ilişkili olduğu saptanmıştır. Esrar kullanan bireylerde hem tütün hem de 

kokain tüketiminin anlamlı derecede yüksek olduğu gözlemlenmiştir [76]. Bu maddeler çeşitli 

mekanizmalar yoluyla AKS gelişimine katkıda bulunabilir. Kokain kullanımı vazokonstriksiyon, 

kalp atış hızının artması ve kan basıncının artması gibi AKS’ ye yol açabilecek etkilere neden 

olabilir. Ayrıca, esrar ve kokain kullanımını birleştirmek sinerjistik bir etkiye sahip olabilir ve bu 

da riski daha da artırabilir [77,78]. 

2.3.3.7. Morbid obezite, beslenme ve aktivite düzeni 

Obezite, kronik inflamatuar hastalıklara neden olmaktadır. Bunun sonucunda yağ 

dokusunun, vasküler endotel hücrelerini doğrudan etkileyen inflamatuar sitokinler ve adipokinler 

üretmeye başladığı tespit edilmiştir. Bu inflamatuar yanıt, ateroskleroz gelişiminde kritik bir 
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erken adım olan endotel disfonksiyonuna neden olur. Endotel hücre disfonksiyonu, kan 

damarlarının vazodilatasyon ve vazokonstriksiyonu düzenleme yeteneğini bozar, böylece kan 

akışını azaltır ve potansiyel olarak plak oluşumuna ve yırtılmasına karşı duyarlılığın artmasına 

yol açıp AKS olayları tetiklenebilir [79]. Ek olarak obezite, yüksek düzeyde LDL kolesterol ve 

trigliserit ve düşük düzeyde HDL kolesterol ile ilişkilidir. Yüksek LDL kolesterol seviyeleri, 

kolesterolün arter duvarlarında birikmesine ve aterosklerotik plakların oluşumuna katkıda 

bulunur. Yüksek trigliserit düzeyleri tromboz eğilimini artırarak AKS riskini daha da artırır. 

Düşük HDL kolesterol seviyeleri, fazla kolesterolün arterlerden uzaklaştırılmasını engelleyerek 

ateroskleroz gelişimi ve bunu takip eden AKS olaylarının olasılığını artırabilir. Ayrıca obezite 

insülin direncine ve hiperinsülinemiye sebep olup aterosklerozun ilerlemesini hızlandırır ve AKS 

riskini artırır.  

İnsülin direnci intravasküler sinyallemeyi bozduğu ve inflamasyon ile protrombotik 

koşulları teşvik ettiği bildirilmiştir. Ayrıca hiperinsülinemi, arter duvarındaki düz kas 

hücrelerinin çoğalmasını uyararak aterosklerotik plakların oluşumuna katkıda bulunur [80]. 

2.3.3 ST elevasyonu olan miyokard enfarktüsü (STEMI) 

İskemik semptomları olan bir hastanın elektrokardiyogramında ST segment yükselmesi 

veya ST yükselmesi eşdeğerleri tespit edildiğinde duruma “ST segment yükselmeli miyokard 

enfarktüsü” veya kısaca “STEMI” adı verilir. Bu durum kalp bölgesindeki arterlerin ani 

kapanması sonucu oluşan ciddi miyokard enfarktüsünü temsil eder [81]. ST segment yükselmesi, 

kalbin miyokardına kan akışının engellendiğini ve bu bölgenin hasar gördüğünü gösteren bir 

EKG bulgusudur. Bu acil tıbbi müdahale gerektiren bir durumdur [72]. Tedavi, kan akışını 

yeniden sağlamak ve miyokarddaki hasarı en aza indirmek için acil koroner anjiyografiyi ve 

gerekirse anjiyoplasti ve stentleme gibi prosedürleri içerebilir [82]. 

2.3.3. Klinik Prezantasyon ve Fizik Muayene Bulguları 

Akut göğüs rahatsızlığı (ağrı; gerginlik, ağırlık veya yanma hissi olarak tanımlanır), 

AKS'nin majör semptomudur ve spesifik bir tanı algoritmasına göre yönetimi gerektirir. Göğüs 

ağrısına eşdeğer semptomlar arasında nefes darlığı, epigastriumda ağrı ve her iki kol veya 

boyun/çenede ağrı yer alır. AKS tanılı erkek ve kadınların %80'sinden fazlası göğüs ağrısı veya 

sıkışması yaşayabilir. Terleme, omuz/kol ağrısı ve hazımsızlık/epigastrik ağrı gibi diğer 
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semptomlar AKS hem erkek hem de kadınlarda sıklıkla görülür. Başvuru sırasında daha az 

görülen bazı semptomlar AKS tanılı kadınlarda daha yaygın olabilir ancak bu farklılıklar klinikte 

düşük anlama sahiptir ve miyokard enfarktüsünün erken tanısı için kadın cinsiyete özgül bir 

değerlendirme ihtiyacı oluşturmamaktadır [83]. 

 

 

Şekil-5 Akut miyokard enfarktüsünün başvuru şikayetleri (ESC’den alınmıştır.) 

Fizik muayenede oskültasyon ön plana çıkar. Nadiren sistolik üfürüm, özellikle miyokard 

enfarktüsünden sonra geç başlangıçlı ve gecikmiş revaskülarizasyon olan hastalarda mekanik bir 

komplikasyonun (papiller kas rüptürü veya ventriküler septal defekt gibi) göstergesi olabilir. 

Aort yetmezliği ile uyumlu bir üfürüm, AKS ile ilişkili akut aort diseksiyonunun düşünülmesini 

gerektirmelidir.  

Fizik muayenede, göğüs ağrısına sebep olacak koroner arter hastalığı dışındaki nedenlerin 

(örneğin pulmoner emboli, akut aort sendromları, miyoperikardit veya aort stenozu) veya ekstra 
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kardiyak patolojilerin (örneğin pnömotoraks, pnömoni veya kas-iskelet sistemi hastalıkları) 

belirtilerini tanımlayabilir. Bu ortamda göğüs duvarına yapılan palpasyon ile tetiklenen göğüs 

ağrısının varlığı, AKS için nispeten yüksek bir negatif prediktif değere sahiptir [28]. Klinik 

değerlendirmede, batın içi hadiseler (örn. reflü hastalığı, özofagus spazmı, mide ülseri, kolesistit 

veya pankreatit) ayırıcı tanıda da düşünülebilir.  

Üst ve alt ekstremite veya kollar arasındaki kan basıncı ölçümlerindeki farklılıklar, kalp 

atımında düzensizlik, juguler venöz dolgunluk, kardiyak üfürümler, göğüs veya karın 

palpasyonuyla ortaya çıkan ağrı alternatif tanıları düşündüren bulgulardır. Solgunluk, terleme 

veya titreme genellikle AMI ile ilişkili stres belirtileridir ancak aynı zamanda tetikleyici 

koşullara (örn. anemi, tirotoksikoz) işaret edebilir [84]. 

2.3.4. Elektrokardiyogram 

Tıbbi öykü ve fizik muayeneye ek olarak EKG, göğüs ağrısı, sırt ağrısı, nefes darlığı gibi 

AKS ’un öncü semptomları olan hastalarda ilk değerlendirme ve triyajda etkin bir rol oynar. 

Güncel kılavuz önerileri, 12 derivasyonlu EKG testinin acil servise başvurudan sonraki ilk 10 

dakika içinde çekilmesi ve deneyimli bir hekim tarafından yorumlanması yönündedir. Ek olarak, 

acil perkütan koroner girişim yapılacak hasta grubunda tedaviye erişim süresini kısaltmak için 

hastane öncesi EKG yorumu yapılması önerilir [85].  
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Şekil 6: STEMİ EKG tanı kriterleri ve özel EKG bulguları 

 

Akut koroner arter tıkanıklığı olan bazı hastaların başlangıçta ST segment elevasyonu 

olmayan EKG ile başvurabileceği göz önüne alınarak, EKG kayıtlarının veya ST segment 

monitörizasyonunun tekrarlanması ve posterior EKG çekiminin (V7-V9) yapılması önerilir [87]. 

EKG'nin standart kalibrasyonu 10mm/mV'dir. Bu nedenle 0.1mV, dikey eksende 1mm kareye 

eşittir.  

2.3.5. Troponin 

2.3.5.1 Yüksek Hassasiyetli Troponinler 

Troponinler kalp kası hücrelerinde bulunan proteinlerdir. Troponin, kalp miyosit 

kasılmada görev alan aktin-tropomiyozin membran kompleksinin bir parçasıdır. Miyositlerde 

hasar oluştuğunda dolaşıma salınırlar. Bu nedenle kan troponin düzeyleri, miyokard 

enfarktüsünün teşhisinde kullanılan önemli bir biyobelirteçtir. Troponin seviyeleri, kalp kası 

hasarından sonraki iki ila üç saat içinde yükselmeye başlar ve bir ila iki hafta boyunca yüksek 

kalabilir. Bu nedenle AMI varlığının ve şiddetinin belirlenmesinde troponin kan düzeyleri 
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oldukça önemlidir. En az bir troponin değerinin 99. persentil üzerinde olması ve troponin 

değerinde en az %20 artış veya azalma AMI için tanı kriteridir [86]. 

 

2.3.6. Akut Koroner Sendromda Tanı ve Tedavi Yöntemleri 

2.3.6.1. Transtorasik Ekokardiyografi 

Göğüs ağrısı veya benzeri şikayetleri olan hastalarda, miyokardiyal doku kaybı ve duvar 

kalınlığına ilişkin bulgulardan en az birinin invazif olmayan bir görüntüleme tekniği olan 

transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile gösterilmesi AKS tanısına yardımcı olabilir [87-89]. 

2.3.6.2 İnvaziv Koroner Anjiyogram 

Perkütan transluminal koroner arteriyografi veya daha sık kullanılan ismiyle invaziv 

koroner anjiyogram, KAH’ın teşhisinde standart tanı aracı olarak kabul edilmiştir. Dr. Sones, ilk 

koroner anjiyogramı 1958'de gerçekleştirmiştir. Koroner anjiyogramın temel amaçları arasında, 

koroner anatomiyi tanımlamak ve epikardiyal koroner arterlerdeki veya koroner arter baypas 

greftlerindeki stenozun şiddetini belirlemek bulunur [90]. ESC tarafından 2023 yılında 

yayınlanan kılavuzda STEMİ tanısı alan hastalara 120 dakika içinde koroner invaziv girişim 

uygulanmasını önermektedir [91]. 

2.4. Skorlama Sistemleri 

Klinik karar aşamalarında ve hasta yönetimindeki zorluklar tıbbi puanlama ve risk 

sınıflamalarının ortaya çıkmasına katkıda bulunmuştur. Bu klasifikasyonlar, sağkalım tahmini, 

riskin belirlenmesi ve sınıflandırılması, triyajın belirlenmesi ve hastalıkların uygun teşhisi 

konularında klinisyene yol göstermektedir [92]. Hastaları güvenle taburcu etmek acil tıpta önem 

arz etmektedir. Ayrıca hastanın acil serviste kalma sürelerini belirlemek istenmektedir. Acile 

başvuran hastalarda hastalığın ciddiyetinin değerlendirilmesi için ek puanlama sistemleri son 

yıllarda sunulmuştur. Oluşturulan skorlamalar çoğunlukla kritik bakım ihtiyacı olan hasta 

grubuna yöneliktir. Esas amaç ise, dünya genelinde doktorlar açısından basit şekilde tanınabilen 

hastalığın şiddetini objektif bir gözle değerlendirmektir [93]. 

Acil servislere farklı karakterlerde göğüs ağrısı ile gelen hastaların risk değerlendirmesi 

için, hastaları kalitatif olarak sınıflayan çok sayıda göğüs ağrısı skorlama sistemi mevcuttur. 
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Skorlamalarda düşük puana alan gruplar için hızlı taburculuk kararı alınabilir veya tanı 

algoritması hızlandırılabilir [94]. Koroner arter hastalığı nedeniyle birçok skorlama sistemi 

oluşturulmuştur. TİMİ, GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events), bu skorlamalardan 

en bilinenleridir. STEMI en ivedi müdahele gerektiren ve ciddi komplikasyonlarla seyreden 

koroner arter hastalığıdır. Mortalite ile sonuçlanacak hasta grubunu tahmin etmek önemlidir [95].  

2.4.1. ST Elevasyonlu Akut koroner Sendromda TIMI Skorlaması 

Harvard Tıp Fakültesine bağlı bir kuruluş olan TIMI çalışma grubu, KAH’na ilişkin 

birçok çalışma yayınlamıştır. 24 Ekim 2000 tarihinde Circulation isimli dergide yayınlanan 

STEMİ için TİMİ risk skoru bu çalışmalardan biri sonucunda geliştirilmiştir. 30 gün içinde tüm 

nedenlere bağlı ölüm oranını tahmin etmede kullanılan bu skorlama fibrinolitik uygulanmış hasta 

grubunda test edilmiştir [96]. STEMI için fibrinolitiklerle tedavi edilen geniş ve çeşitli bir hasta 

grubunda yapılan bir çalışma sonucunda elde edilen bu skorlama, kısa vadeli mortalite riskini 

değerlendirmek için uygulanabilecek kullanışlı bir yatak başı klinik değerlendirmesi olarak 

sunulmuştur. Bu parametreler sonucunda 30 günlük tüm nedenlere bağlı ölüm ile sonuçlanmayı 

tahmin etmektedir. TİMİ skoru için belirlenen parametreler ve puan karşılıkları tablodaki gibidir 

[97]. 
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Şekil-7: TIMI grubu tarafından tanımlanmış skorlama sistemleri 
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Şekil- 8: STEMİ için düzenlenmiş TİMİ skorlaması 

STEMI için TIMI risk skoru, düşük risk grubundaki hastalarda iyi bir ayırt edici 

olmasının yanında çok yüksek risk altındaki hastaları da güvenilir bir şekilde belirlediği 

gösterilmiştir. Bu skorlama, hasta başvurusunu takiben yatak başında hesaplanacak şekilde 

planlanmıştır. Dolayısıyla invaziv veya non invaziv herhangi bir test ile değerlendirme içermez. 

Bunun haricinde kardiyak biyobelirteçler, ST elevasyonunda azalma gibi erken prognoz 

belirtileri de skorlamaya dahil değildir [96]. 
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Şekil 9: TIMI skorlaması ve mortalite ilişkisini gösteren grafik 

 

2.4.2. Killip sınıflandırması 

1967 yılında Thomas KİLLİP ve John T. Kimball  tarafından akut miyokard enfarktüsü 

tanısı ile koroner yoğun bakım ünitesinde takip edilmiş 250 hastanın verileri ile oluşturulmuş bir 

sınıflandırmadır [98]. Bu sınıflandırmada ST elevasyonu olmayan miyokard enfarktüsü 

hastalarında gelişen kalp yetersizliği bulguları değerlendirilmiş ve kategorize edilmiştir. Elde 

edilen bulgular için birincil sonlanım olarak hastane içi mortalite belirlenmiştir. Sınıflandırma 

basamaklarında sınıf birden başlayarak hastane içi ölüm oranları sırası ile %6, %17, %38 ve %81 

olarak bulunmuştur [99,100].  

Vincent S. DeGeare ve arkadaşları tarafından 2001 yılında yayınlanan bir çalışmada 

Killip sınıflandırmasının o dönemin koşullarında geçerliliği değerlendirilmiştir. Elde ettikleri 

bulgular Killip sınıflandırmasının mortalite riski daha yüksek olan hastaları saptamak için basit 

ve pratik  olmaya devam ettiğini göstermiştir [100]. 
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Sınıf I Konjesyon bulgusu yok 

Sınıf II Juguler venöz dolgunluk, oskültasyonda S3 kalp sesi ve 

akciğerin bazal bölgesinde ral duyulması 

Sınıf III Akut pulmoner ödem  

Sınıf IV Kardiyojenik şok 

Şekil 10: Killip Sınıflandırması 

 

2.4.3. Yaş Şok İndeksi 

Acil servise başvuran her hastanın kan basıncı ve nabız sayısı kaydedilir. SI, kalp tepe 

atım sayısının ölçülmüş olan SKB bölünmesi ile hesaplanır. Pratik şekilde hesaplanması ve 

hemodinamik instabiliteyi komponentlerinden daha iyi tahmin edebilmesi yönüyle öne 

çıkmaktadır [101]. Normal değer aralığı 0,5-0,7 olarak kabul görmüştür.0.9’ un üzerindeki 

değerlerde acil serviste akut kritik hastalığı  belirlemede faydalı olabileceği öne sürülmüştür 

[102]. İleri yaştaki hasta grubunda fizyolojik kapasitenin düşüşü ve fatal seyrin daha sık 

karşımıza çıktığı bilinmektedir. Bu temelde ortaya konulan yaş SI, hastanın yaşı ile hesaplanan  

SI’nin  çarpımının sonucudur [95].Yaş şok indeksi literatürde kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

(KOAH), akut kalp yetmezliği, akut iskemik inme hastalıkları açısından incelenmiştir [103-105].  

Bu çalışma yüksek riskli hasta grubunu hızlı değerlendirmeyi amaçlamaktadır. Yaş şok 

indeksinin yatak başında hesaplanarak kısa sürede hastanın prognozu ile ilgili fikir verebilmesini 

umuyoruz. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Tasarımı 

E-54022451-050.04-137927 sayılı etik kurulu onayının alınmasını takiben, Ocak 2024-Aralık 

2024 tarihleri arasında Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi 

tek merkezli ve retrospektif bir çalışma olarak gerçekleştirildi. Çalışmamız “Helsinki 

Bildirgesi’nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak yürütülmüştür. 

3.1.1. Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

● 18 yaş üzeri olan 

● Acil serviste 2023 ESC kılavuzuna göre ST segment elevasyonlu akut miyokard enfarktüsü 

tanısı alan 

● Koroner anjiografiye alındıktan sonra koroner yoğun bakımda takip edilen 

● Çalışmaya dahil edilmeyi kabul eden hastalar çalışmaya dahil edildi. 

 

3.1.2. Çalışmadan dışlanma kriterleri: 

● 18 yaş altı olan 

● Elektronik bilgi yönetim sisteminde eksik verileri bulunan 

● Tedavi süreci tamamlanmadan hastaneden ayrılan 

● Koroner anjiografi işlemi için başka bir merkeze sevki sağlanan hastalar 

● Başvuru sırasında kardiyak arrest olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

3.1.3. Örneklem büyüklüğü 

      Daha önce yapılan çalışmalar referans alınarak yapılan istatistiki güç analizinde %95 güven 

aralığı ve %5 hata payı kullanılarak standart deviasyon 0.5% ve Z skoru 1.96 olarak belirlenen 

minimum hasta sayısı 159 olarak bulunmuştur.  
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3.2. Veriler ve Tanımlar 

      Acil servise başvuran ST segment elevasyonlu akut miyokard enfarktüsü tanısı ile aynı 

hastanenin koroner anjiografi laboratuvarında perkütan koroner girişim uygulanan hastaların 

demografik verileri, kronik hastalıkları, özgeçmişleri, koroner yoğun bakım ünitesinde yatış 

süreleri, sonuçlanma şekilleri elektronik bilgi sistemi yoluyla taranmış ve acil serviste 

oluşturulan formlara kaydedilmiştir.  

3.3. Çalışmanın sonuçları 

      Çalışmamız STEMI tanısı almış PKG uygulanan hastalarda mortalite ve yatış süreleri 

üzerinde yaş şok indeksi ve STEMI-TIMI skorunun etkilerini analiz etmek üzere planlanmıştır. 

Yaş şok indeksi değerleri ve STEMI-TIMI skorları ölen ve sağ kalan grupta kıyaslanmıştır.  

3.4. İstatiksel analiz 

       Araştırmada değerlendirilen vakaların demografik ve klinik özellikleri betimleyici 

istatistiksel analizlerle (sayı, yüzde, ortalama, standart sapma vb.) incelendi. Tedavi süresine 

ulaşma, Killip sınıflaması, EKG durumu, yatış grupları, demografik ve klinik özellikleri ile ilgili 

oransal verilerin mortalite açısından karşılaştırılmasında Ki-Kare Testi kullanıldı. Yaş, kan 

basıncı, nabız, yatış süreleri, yaş şok indeksi, STEMI-TIMI skor medyan değerleri Mann 

Whitney U testi ile mortalite açısından karşılaştırıldı. Demografik ve klinik özelliklere göre yaş 

şok indeksi ve STEMI-TIMI skor medyan değerlerinin karşılaştırılmasında; ikili gruplar arasında 

Mann Whitney U testi, üç ve üzeri gruplarda ise Kruskal Wallis H testi kullanıldı. Yaş şok 

indeksi ile STEMI-TIMI skoru, yaş, kan basıncı, nabız, yatış süresi ve şok indeksi arasındaki 

ilişki Spearman Korelasyon Analizi kullanılarak incelendi. Mortalite riskini ön görmede etkili 

olan faktörler Çok Değişkenli Binary Lojistik Regresyon Analizine göre değerlendirildi. Tüm 

analizler için anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

basıklık ve çarpıklık değerleriyle (±1,5) kontrol edildi. Analizlerin uygulamasında IBM SPSS 

26.0 programı kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışma dahilinde 324 hasta verisine incelendi. 77 hasta verilerde eksiklik olması, 15 

hasta STEMI’den başka bir tanı alması, 8 hasta dış merkez sevki 5 hasta başvuru anında kardiyak 

arrest olması ve bir hasta koroner anjiografi uygulanmaması nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. 

Acil servisimize başvuran hastalardan çalışmamız kriterlerine uygun 218 STEMI tanısı 

alan hasta koroner anjiografi işlemine alınmıştır. Sağ kalan hasta grubunun koroner yoğun bakım 

ünitesine yatışı yapılmıştır. Hasta grubumuzdan elde ettiğimiz veriler ile STEMI için TIMI risk 

skoru ile yaş şok indeksini mortalite tahmin gücü ve yatış süreleri ile ilişkilerini değerlendirmeyi 

amaçladık. 

Araştırmada değerlendirilen grupların demografik ve klinik özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir. 

• Örneklemin yaş ortalamalarının 60.06±12.85 yaş (Min.=30,00-Maks. =93,00) 

olduğu saptanmıştır.  

• Gruplar cinsiyet açısından değerlendirildiğinde hastaların 50’sinin (%22,9) kadın 

olduğu bulunmuştur.  

• Başvuru nedenlerine göre yapılan değerlendirmelerde; hastaların 196’sının 

(%89,9) tipik anjina, 12’sinin (%5,5) göğüs ağrısına eşdeğer semptomlar, 10’unun 

(%4,6) ise diğer nedenlerden dolayı başvurduğu görülmüştür.  

• Hastaların 157’sinde (%72) en az bir komorbid hastalık bulunduğu saptanmıştır. 

Komorbid hastalığı olanların 62’sinde (%28,4) koroner arter hastalığı, 86’sında 

(%39,4) hipertansiyon, 51’inde (%23,4) diyabet olduğu bildirilmiştir.  

• Hastaların başvuru anındaki dakika solunum sayıları 21’inin (%9,6) 22 ve üstü, 

197’sinin (%90,4) ise 22 altı olduğu saptanmıştır.  

• Örneklemin GKS’ları incelendiğinde 212’sinin (%97,2) 13-15, 4’ünün (%1,8) 8-

12, 2’sinin (%0,9) 8 altı olduğu bulunmuştur. 
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Tablo 1: Araştırmada değerlendirilen hastaların demografik ve klinik özellikleri 

 Ort. ±SS. Min.-Maks. 

 Yaş 60,06±12,85 30,00-93,00 

   n=218 % 

Cinsiyet Kadın 50 22,9 

Erkek 168 77,1 

Şikayet Tipik Anjina 196 89,9 

Eşdeğer 

semptomlar 

12 5,5 

Diğer 10 4,6 

Komorbid hastalık Yok 61 28,0 

Var 157 72,0 

Koroner arter hastalık Yok 156 71,6 

Var 62 28,4 

Hiperlipidemi Yok 206 94,5 

Var 12 5,5 

Hipertansiyon Yok 132 60,6 

Var 86 39,4 

Diyabet Yok 167 76,6 

Var 51 23,4 

Solunum sayısı 22 ve üstü 21 9,6 

22 altı 197 90,4 

GKS 13-15 212 97,2 

8-12 4 1,8 

8 altı 2 0,9 

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma.  
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Araştırmada değerlendirilen hastaların tedavi özellikleri tablo 2’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 2: Araştırmada değerlendirilen hastaların tedavi özellikleri 

 N % 

Sonuç Ölen 13 6,0 

Sağ 205 94,0 

Tedavi başlama süresi 4 saat altında 185 84,9 

4 saat üstünde 33 15,1 

Killip sınıflama (II, III, IV) 

 

Yok 196 89,9 

Var 22 10,1 

Anterior ST or LBBB Yok 142 65,1 

Var 76 34,9 

 Yatış grup 48 saat ve altı 113 51,8 

48 saat ve 

üzeri 

105 48,2 

*Tedaviye başlama süresi; acil servise başvuru saati ile perkütan koroner girişim uygulanan saat arasında geçen süre 

olarak hesaplanmıştır. 

 

Araştırmada değerlendirilen hastaların sistolik kan basıncı ortalamalarının 151,83±34,51 

mmHg (Min.=40,00-Maks. =236,00), diyastolik kan basıncı ortalamalarının 84,75±20,01 mmHg 

(Min.=20,00-Maks. =146,00), nabız sayısı ortalamalarının 85,07±19,36 (Min.=30,00-Maks. 

=146,00), yatış süresi saat ortalamalarının 56,12±37,00 (Min.=1,00-Maks. =305,50) olduğu 

bulunmuştur. 

Tablo 3: Araştırmada değerlendirilen hastaların TA, Nabız ve yatış süreleri 

 Ort. SS. Min. Maks. 

Sistolik kan basıncı 151,83 34,51 40,00 236,00 

Diyastolik kan basıncı 84,75 20,01 20,00 146,00 

Nabız sayısı 85,07 19,36 30,00 146,00 

Yatış süresi saat 56,12 37,00 1,00 305,50 

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma  
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Araştırmada değerlendirilen hastaların şok indeksi ortalamalarının 0,59±0,18 (Min.=00,22-Maks. 

=1,33), yaş şok indeksi ortalamalarının 35,44±14,41(Min.=11,23-Maks. =98,87) olduğu 

saptanmıştır. TİMİ skoru parametreleri değerlendirildiğinde; 

• TİMİ yaş puanı ortalamaları 0,86±1,25 (Min.=00,00-Maks. =3,00),   

• TİMİ komorbidite puanı ortalamalarının 0,98±0,15 (Min.=0,00-Maks. =1,00),  

• TİMİ SKB puan ortalamalarının 0,14±0,63 (Min.=00,00-Maks. =3,00),   

• TİMİ nabız puan ortalamalarının 0,37±0,78 (Min.=00,00-Maks. =2,00),  

• TİMİ Killip sınıfı (II-IV) puan ortalamalarının 0,20±0,60 (Min.=00,00-Maks. 

=2,00),   

• TİMİ EKG puan ortalamalarının 0,35±0,48 (Min.=00,00-Maks. =1,00),   

• TİMİ tedavi başlangıç puan ortalamalarının 0,15±0,36 (Min.=00,00-Maks. 

=1,00), 

• STEMİ için TİMİ puan ortalamalarının 3,05±1,91 (Min.=1,00-Maks. =8,00) 

olduğu bulunmuştur. 

 

Tablo 4: Araştırmada değerlendirilen vakaların yaş şok indeksi, TIMI, STEMI skor dağılımları 

 Ort. SS. Min. Maks. 

Şok indeksi 0,59 0,18 0,22 1,33 

Yaş şok indeksi 35,44 14,41 11,23 98,87 

TIMI-Yaş 0,86 1,25 0,00 3,00 

TIMI-Komorbidite  0,98  0,15  0,00 1,00 

TIMI-SKB  0,14  0,63  0,00 3,00 

TIMI-Nabız puan  0,37  0,78  0,00 2,00 

TIMI-Killip sınıfı (II-IV)  0,20  0,60  0,00 2,00 

TIMI- EKG  0,35  0,48  0,00 1,00 

TIMI-Tedaviye başlangıç  0,15  0,36  0,00 1,00 

STEMI-TIMI puan 3,05 1,91 1,00 8,00 

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma.  
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Mortalite durumuna göre demografik ve klinik özelliklerin karşılaştırılması tablo 5’te 

özetlenmiştir: 

• Mann Whitney U testinde sağ kalan hastaların ölen hastalara göre yaş medyan 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha düşük olduğu (p=0,002) 

bulunmuştur. 

• Ki-Kare Testinde sağ kalan hastaların ölen hastalara göre komorbid hastalık (p=0,020) ve 

diyabet (p=0,046) oranlarının istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha düşük olduğu 

saptanmıştır.  

• Sağ kalan ve ölen hasta grupları arasında cinsiyet (p=0,040), şikayet (p=0,004), solunum 

sayısı (p<0,001) ve GKS (p<0,001) oranlarının istatistiksel olarak anlamlı seviyede 

farklılık gösterdiği bulunmuştur. 
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Tablo 5: Mortalite durumuna göre demografik ve klinik özelliklerin karşılaştırılması 

Med. =Medyan (Q1-Q3), a=Mann Whitney U testi, b=Ki-Kare Testi. 

 

 

Ki-Kare Testine göre sağ kalan ve ölen hastalar arasında Killip sınıflama oranlarının istatistiksel 

olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği (p<0,001) bulunmuştur. Sağ kalan ve ölen hasta 

grupları arasında tedavi başlangıç süresi, yatış grupları ve Anterior ST elevasyonu veya sol dal 

bloğu varlığı arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. 

 

 

 

 ÖLEN SAĞ  

  

Med. /n 

 

%/Q1-Q3 

 

Med. /n 

 

%/Q1-Q3 

 

   p değeri 

 

 Yaş 74,00 63,00-83,00 58,00 51,00-67,00  0,002’a 

Cinsiyet Kadın 6 46,2  44 21,5   0,040b 

Erkek 7 53,8  161 78,5   

Şikayet Tipik Anjina 9 69,2  187 91,2   0,004b 

Eşdeğer 

semptomlar 

1 7,7  11 5,4   

Diğer 3 23,1  7 3,4   

Komorbid hastalık Yok 0 0,0  61 29,8   0,020b 

Var 13 100,0  144 70,2   

Koroner arter hastalık Yok 7 53,8  149 72,7   0,144b 

Var 6 46,2  56 27,3   

Hiperlipidemi Yok 13 100,0  193 94,1   0,370b 

Var 0 0,0  12 5,9   

Hipertansiyon Yok 7 53,8  125 61,0   0,610b 

Var 6 46,2  80 39,0   

Diyabet Yok 7 53,8  160 78,0   0,046b 

Var 6 46,2  45 22,0   

Solunum sayısı 22 ve üstü 8 61,5  13 6,3   <0,001b 

22 altı 5 38,5  192 93,7   

GKS 13-15 10 76,9  202 98,5   <0,001b 

8-12 2 15,4  2 1,0   

8 altı 1 7,7  1 0,5   
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Tablo 6: Mortalite durumuna göre tedavi, Killip sınıflama, EKG ve yatış gruplarının karşılaştırılması 

 

 ÖLEN SAĞ KALAN  

  n % N %  p değeri 

Tedavi başlama süresi ≤4 saat 12 92,3  173 84,4   0,440 

>4 saat 1 7,7  32 15,6   

Killip sınıflama I 5 38,5  191 93,2   <0,001 

II-IV 8 61,5  14 6,8   

Anterior ST elevasyonu 

veya sol dal bloğu 

 

Yok 8 61,5  134 65,4   0,779 

Var 5 38,5  71 34,6   

Yatış grup ≤48 saat 10 76,9  103 50,2   0,062 

>48 saat 3 23,1  102 49,8   

Ki-Kare Testi Sonucu. 

 

 

Mann Whitney U testinde sağ kalan hastaların ölen hastalara göre sistolik kan basıncı (p=0,016), 

diyastolik kan basıncı (p=0,002) ve yatış süresi saat (p<0,001) medyan değerlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı seviyede daha yüksek olduğu bulunmuştur. Nabız sayısının her iki grupta benzer 

olduğu görülmüştür. 

 

 

Tablo 7: Mortalite durumuna göre TA, Nabız ve yatış sürelerinin karşılaştırılması” 

 

 

ÖLEN 

 

SAĞ KALAN 

  

Med. 

 

Q1 

 

Q3 

 

Med. 

. 

Q1 

 

Q3 

 

 P 

 

SKB 

 

118,00 100,00 150,00 150,00 132,00 174,00  0,016 

DKB 

 

69,00 55,00 81,00 87,00 73,00 99,00  0,002 

Nabız sayısı 

 

82,00 68,00 105,00 83,00 73,00 97,00  0,958 

Yatış süresi saat 

 

7,00 4,00 41,00 48,00 38,00 65,00  <0,001 

DKB= Diyastolik Kan Basıncı, Med. =Medyan (Q1-Q3), Mann Whitney U testi, SKB= Sistolik Kan Basıncı 

 

 



52 
 

Mann Whitney U testinde sağ kalan hastaların ölen hastalara göre şok indeksi (p=0,002), yaş şok 

indeksi (p=0,002), TİMİ-yaş puanı (p<0,001), TİMİ- Killip sınıflama puanı (p<0,001) ve STEMİ 

için TİMİ puanları (p<0,001) medyan değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha 

düşük olduğu bulunmuştur. Bunlara ek olarak sağ kalan ve ölen hastalar arasında SKB medyan 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği (p=0,001) saptanmıştır.  

 

Tablo 8: Mortalite durumuna göre yaş şok indeksi, STEMI için TIMI skorunun karşılaştırılması 

 

 

ÖLEN SAĞ KALAN  

Med. 

 

Q1 

 

Q3 

 

Med 

. 

Q1 

 

Q3 

 

P 

 

Şok indeksi 

 

0,82 0,67 0,90 0,56 0,44 0,67 0,002 

Yaş şok indeksi 

 

62,00 35,56 74,30 32,46 24,84 39,28 <0,001 

TIMI-Yaş 

 

2,00 0,00 2,00 0,00 0,00 2,00 0,020 

TIMI-Komorbidite 

 

1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 0,181 

TIMI-SKB 

 

0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,001 

TIMI-Nabız 

 

0,00 0,00 2,00 0,00 0,00 0,00 0,234 

TIMI-Killip sınıflama  

(II-IV) 

 

2,00 0,00 2,00 0,00 0,00 0,00 <0,001 

TIMI-EKG puan 

 

0,00 0,00 1,00 0,00 0,00 1,00 0,779 

TIMI-Tedavi Başlangıç 

 

0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,441 

STEMI-TIMI puan 

 

5,00 4,00 8,00 2,00 1,00 4,00 <0,001 

Med. =Medyan (Q1-Q3), Mann Whitney U testi, SKB= Sistolik Kan Basıncı  
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Spearman Korelasyon Analizine göre vakaların şok indeksi skorları ile yaş şok indeksi (r=0,797, 

p<0,001), TIMI-SKB puan (r=0,283, p<0,001), TIMI- Nabız puan (r=0,446, p<0,001), TIMI-

EKG puan (r=0,187, p=0,005) ve TIMI-STEMI puan (r=0,354, p<0,001) skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı seviyede pozitif korelasyon olduğu bulundu.  

Spearman Korelasyon Analizine göre vakaların yaş şok indeksi skorları ile yaş puan timi 

(r=0,481, p<0,001), TIMI-SKB puan (r=0,240, p<0,001), TIMI-Nabız puan (r=0,351, p<0,001), 

TIMI-Killip sınıflama (r=0,182, p=0,007) ve TIMI-STEMI puan (r=0,589, p<0,001) skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı seviyede pozitif korelasyon olduğu bulundu. 

 

Tablo 9: Şok indeksi ve STEMI-TIMI skoru ve parametreleri arasındaki korelasyonlar 

Rho=Spearman Korelasyon Analizi. 

 

 

 

 

 

 

 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Şok indeksi 

 

Rho          

p          

Yaş şok indeksi Rho ,797           

p  <,001         

TIMI-Yaş puan 

 

Rho ,069 ,481          

p ,309  <,001        

TIMI-Komorbidite puan  Rho -,113 -,152  -,184         

p ,095 ,025 ,006       

TIMI-SKB puan Rho ,283   ,240   -,012 -,113      

p  <,001  <,001 ,864 ,096      

TIMI-Nabız puan Rho ,446   ,351   ,023 -,086 -,047     

p  <,001  <,001 ,739 ,208 ,487     

TIMI-Killip sınıflama puan 

(II-IV) 

Rho ,158  ,182   ,116 -,050 -,001 ,195      

p ,020 ,007 ,088 ,459 ,992 ,004    

TIMI-EKG puan Rho ,187   ,160  -,041 -,145  ,024 ,200   ,074   

p ,005 ,018 ,546 ,032 ,729 ,003 ,274   

TIMI-Tedavi Başlangıç puan Rho -,045 -,060 -,038 -,021 ,091 -,035 ,028 -,067  

p ,508 ,377 ,574 ,760 ,181 ,608 ,676 ,323  

STEMI-TIMI puan Rho ,354   ,589   ,678   -,130 ,277   ,466   ,422   ,338   ,193   

p  <,001  <,001  <,001 ,056  <,001  <,001  <,001  <,001 ,004 
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Spearman Korelasyon Analizine göre vakaların yaş değerleri ile yaş şok indeksi (r=0,598, 

p<0,001), TIMI-Yaş puan (r=0,768, p<0,001), TIMI-Killip sınıflama puan (II-IV) (r=0,153, 

p=0,024) ve STEMI-TIMI puan (r=0,552, p<0,001) skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede pozitif korelasyon olduğu bulunmuştur.  

Spearman Korelasyon Analizine göre vakaların SKB ile şok indeksi (r=-0,606, p<0,001), yaş 

şok indeksi (r=-0,542, p<0,001), TIMI-SKB puan (r=-0,362, p<0,001) skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı seviyede negatif korelasyon olduğu bulunmuştur. 

Spearman Korelasyon Analizine göre vakaların DKB skorları ile şok indeksi (r=-0,413, 

p<0,001), yaş şok indeksi (r=-0,474, p<0,001), TIMI-Yaş puan (r=-0,147, p=0,030), TIMI-SKB 

puan (r=-0,328, p<0,001) skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı seviyede negatif 

korelasyon olduğu bulundu. Bunlara ek olarak vakaların DKB skorları ile nabız puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı seviyede pozitif korelasyon olduğu (r=0,188, p=0,005) 

bulunmuştur. 

Spearman Korelasyon Analizine göre vakaların nabız skorları ile şok indeksi (r=0,631, 

p<0,001), yaş şok indeksi (r=0,456, p<0,001), TIMI-Nabız puan (r=0,671, p<0,001), TIMI-

Killip sınıflama puan (II-IV) (r=0,142, p=0,036), TIMI-EKG puan (r=0,231, p=0,001), STEMI-

TIMI puan (r=0,336, p<0,001) skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı seviyede pozitif 

korelasyon olduğu bulunmuştur. 

Spearman Korelasyon Analizine göre vakaların yatış süreleri ile TIMI-Komorbidite puan 

skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı seviyede pozitif korelasyon olduğu (r=0,199, 

p=0,003) bulunmuştur. 
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Tablo 10: Yaş, SKB, DKB, nabız, yatış süresi ile Şok indeksi, Yaş şok indeksi ve STEMI-TIMI 

skorları arasındaki korelasyonlar 

  Yaş SKB DKB Nabız Yatış Süresi 

Şok indeksi rho ,036 -,606 -,413 ,631 ,067 

p ,593 <,001 <,001 <,001 ,322 

Yaş şok indeksi rho ,598 -,542 -,474 ,456 ,101 

p <,001 <,001 <,001 <,001 ,136 

TIMI-Yaş puan rho ,768 -,051 -,147 ,029 ,057 

p <,001 ,457 ,030 ,670 ,404 

TIMI-Komorbidite  

puan 

rho -,123 ,059 ,078 -,024 ,199 

p ,071 ,383 ,252 ,729 ,003 

TIMI-SKB puan rho ,020 -,362 -,328 -,101 ,001 

p ,772 <,001 <,001 ,139 ,984 

TIMI-Nabız puan rho ,017 ,123 ,188 ,671 -,006 

p ,799 ,069 ,005 <,001 ,932 

TIMI-Killip sınıflama puan 

(II-IV) 

rho ,153 -,025 ,002 ,142 ,030 

p ,024 ,714 ,972 ,036 ,658 

TIMI-EKG puan rho -,002 ,001 ,052 ,231 ,122 

p ,976 ,994 ,446 ,001 ,073 

TIMI-Tedavi başlangıç puan rho -,047 ,052 ,064 ,014 ,043 

p ,492 ,444 ,350 ,841 ,524 

STEMI-TIMI puan rho ,552 -,070 -,078 ,336 ,108 

p <,001 ,301 ,251 <,001 ,113 

Rho=Spearman Korelasyon Analizi.  

 

Mann Whitney U testinde erkek vakaların kadın vakalara göre yaş şok indeksi ve STEMI-TIMI 

puan medyan değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha düşük olduğu (p<0,001) 

bulunmuştur.  

Mann Whitney U testinde Komorbid hastalığı olan vakaların olmayan vakalara göre yaş şok 

indeksi (p=0,008) ve STEMI-TIMI (p=0,002) medyan değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede daha yüksek olduğu bulunmuştur.  Hipertansiyonu olan vakaların olmayan vakalara 

göre STEMI-TIMI medyan değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha yüksek 

olduğu (p=0,015) bulunmuştur.  Diyabet tanısı olan vakaların olmayan vakalara göre STEMI-

TIMI puan medyan değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede daha yüksek olduğu 

(p=0,029) bulunmuştur.   

Mann Whitney U testinde solunum sayısına göre yaş şok indeksi ve STEMI-TIMI puan medyan 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği (p<0,001) bulunmuştur. 
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Mann Whitney U testine göre tedaviye başlama süreleri arasında STEMI-TIMI puan medyan 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği (p=0,004) bulunmuştur.  

Mann Whitney U testine göre Killip sınıflama durumları arasında yaş şok indeksi (p=0,007) ve 

STEMI-TIMI (p<0,001) medyan değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık 

gösterdiği bulunmuştur.  

Mann Whitney U testine göre Anterior ST elevasyonu ya da sol dal bloğu olması durumları 

arasında yaş şok indeksi (p=0,018) ve STEMI-TIMI puan (p<0,001) medyan değerlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği bulunmuştur.  

Kruskal Wallis H testinde şikayet durumları arasında yaş şok endeksi (p=0,001) ve STEMI-

TIMI puan (p=0,003) medyan değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık 

gösterdiği bulundu. Bunlara ek olarak GKS durumları arasında yaş şok endeksi medyan 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede farklılık gösterdiği (p=0,020) bulunmuştur. 
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Tablo 11: Demografik ve klinik özelliklere göre yaş şok indeksi ve STEMI-TIMI skorlarının 

karşılaştırılması 

               
Med. =Medyan (Q1-Q3), a=Mann Whitney U testi, b=Kruskal Wallis H testi. 
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Çok değişkenli binary lojistik regresyon analizine göre STEMI-TIMI puanlarının istatistiksel 

açıdan anlamlı seviyede mortalite riskini 1,606 kat (p=0,044, GA;1,013 – 2,546) arttırdığı 

bulunmuştur. Bir diğer ifadeyle STEMI-TIMI puanlarındaki artışın mortalite riskini arttırdığı 

bulunmuştur. Çok Değişkenli Binary Lojistik Regresyon Analizine göre diyabet tanısı 

olmamasının mortalite riskini (OR=0,125, p=0,011, GA;0,025- 0,623) azalttığı bulunmuştur.   

Tablo 12: Mortalite riskini ön görmede etkili olan faktörler 

 
B Sh Wald df p 

Odds 

Ratio 

95% GA 

AL ÜL 

Yaş ,033 ,033 ,975 1 ,323 1,034 ,968 1,104 

Cinsiyet (0) ,230 ,797 ,084 1 ,772 1,259 ,264 6,001 

Yaş şok indeksi ,048 ,029 2,789 1 ,095 1,049 ,992 1,110 

STEMI-TIMI puan ,474 ,235 4,063 1 ,044 1,606 1,013 2,546 

Koroner arter hastalık (0) -1,424 ,761 3,499 1 ,061 ,241 ,054 1,070 

Hipertansiyon (0) ,436 ,753 ,336 1 ,562 1,547 ,354 6,765 

Diyabet (0) -2,078 ,819 6,438 1 ,011 ,125 ,025 ,623 

NR2=0,43, X2=36,68, p<0,001 

 

 

Şok indeksi ve yaş sok indeksi değerleri ve mortalite ile yapılan ROC analizi sonucunda AUC 

değerlerinin yeterli seviyede olduğu (AUC=0,799, p<0,001) bulundu. Bu sonuç doğrultusunda 

yapılan ROC Analizine göre mortalite riski için yaş şok indeksi cut-off değerinin 42,63 olduğu 

(Duyarlık=0,69, Özgüllük=0,81) buna karşın duyarlık değerinin düşük olduğu sonucuna ulaşıldı.  
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Grafik 1: Şok İndeksinin mortaliteyi tahmin etmede güvenirliği 

 

  

  
AUC SH p 

%95 GA 

AL ÜL 

Şok İndeksi ,758 ,083 ,002 ,594 ,921 

Yaş Şok İndeksi ,799 ,076 ,000 ,651 ,948 

  

 

 

STEMI-TIMI puanı, alt parametreleri ve mortalite ile yapılan ROC analizi sonucunda AUC 

değerlerinin yeterli seviyede olduğu (AUC=0,837, p<0,001) bulundu. Bu sonuç doğrultusunda 

yapılan ROC Analizine göre mortalite riski için STEMI-TIMI puanı cut-off değerinin 3,5 olduğu 

(Duyarlık=0,85, Özgüllük=0,63) buna karşın özgüllük değerinin düşük olduğu sonucuna ulaşıldı. 
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Grafik 2: TIMI puanlarının mortaliteyi tahmin etmede güvenirliği 
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5. TARTIŞMA 

STEMI tanısı koyulan hastalarda kritik bakım ihtiyacı olacak hasta grubunu belirlemenin 

önemi yapılan çalışmalarda vurgulanmıştır. Gelişen tıp dünyasında perkütan koroner girişim ve 

fibrinoliz tedavilerine erişimin kolaylaşması ve bu tedavilerin başarısının artması sonucunda 

hastane içi prognozun iyiye gittiği gösterilmiştir. Öte yandan taburculuk sonrası mortalite 

oranları ile ilgili değişim bildirilmemiştir [106,107].  

Hastanemiz primer perkütan koroner girişim (PKG) uygulanabilen bir merkez olup 

çalışmamızda değerlendirilen hasta grubunda 30 günlük tüm nedenlere bağlı mortalite 

oranı %6.34 bulunmuştur. Hastaların büyük bir kısmının kısa sürede reperfüzyon tedavisine 

erişebilmesinin hastane içi mortalite oranlarını iyileştirdiğini düşünmekteyiz. Yapılan bir 

çalışmada, STEMI için TIMI skoru ile değerlendirilen hastalarda ortalama 30 günlük tüm 

nedenlere bağlı mortalite oranı %6.7 bulunmuştur [96]. STEMI tanısı almış 6012 hastanın 

değerlendirildiği bir çalışmada; 2003-2018 yılları arasında PCI öncesi kardiyojenik şok ve 

kardiyak arrest olan hastaların oranının arttığı saptanmıştır. Aynı çalışmada hastane içi mortalite 

oranının %4.9 dan %6.9 a yükseldiği bildirilmiştir ancak kardiyojenik şok ve kardiyak arrest 

saptanan hastalar hariç tutulduğunda mortalite oranı sabit kalmıştır. Bu durum PKG öncesi 

kardiyojenik şok ve kardiyak arrest gelişen hastaların mortalitenin büyük çoğunluğunu temsil 

ettiği yönünde yorumlanmıştır. Yıllar içinde kardiyak arrest ve kardiyojenik şok gelişen 

hastaların mortalite oranlarında düzelme olmaması ile ilişkilendirilmiştir [108]. 

Çalışmamız örneklemi cinsiyet açısından değerlendirildiğinde; vakaların 50’sinin 

(%22,9) kadın cinsiyette olduğu bulunmuştur. Cinsiyetin mortalite üzerine olan etkisi 

kıyaslandığında, kadın cinsiyette mortalite oranlarının istatiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğu saptanmıştır. AMI sonrası ölüm oranlarının cinsiyetlere göre incelendiği bir 

çalışmada 75 yaşından küçük hasta grubunda kadınların hastane içi ölüm oranının 

erkeklerden %49 daha yüksek olduğunu bulunmuştur. Öte yandan 75 yaş ve üzeri olan hasta 

grubunda ise kadınların ölüm oranının erkeklere kıyasla %46 daha düşük olduğu saptanmıştır 

[109]. 1997-2016 yılları arasında AMI geçiren hastalarda hastane içi ölüm oranlarının 

incelendiği bir çalışmada; hastane içi mortalitenin STEMİ tanısı almış 

erkeklerde %9,8'den %5,5'e ve kadınlarda %18,3'ten %6,9'a düştüğü saptanmıştır [110].  
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128.585 hastayı içeren 15 çalışmanın dahil edildiği bir meta analizde, kadınların hastane 

içi mortalite ve takip eden 30 günlük süre içerisinde görülen mortalite için daha yüksek risk 

altında olduğu bulunmuştur [111]. Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçların literatür ile uyumlu 

olduğu görülmüştür. Kadın cinsiyetin premenopozal dönemde hormonal sebeplerden dolayı 

düşük KAH oranlarına sahip olduğu bilinmektedir [112]. Örneklemimizdeki kadın hasta 

grubunun yaş ortalamasının 68,8±13,75, erkek hasta grubunun yaş ortalaması ise 57,45±11,37 

olarak saptanmıştır. Çalışmamızda kadın hasta grubunda mortalite oranının daha fazla 

bulunmasının kadın cinsiyetteki yaş ortalamasının yüksek olması ve hasta grubunun 

postmenopozal dönemde olması ile ilişki olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda ölüm ile sonuçlanan grubun yaş ortalaması sağ kalan gruba kıyasla daha 

yüksek izlenmiş olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 14 ülkede ve 102 farklı 

hastanede 24165 AKS tanısı alan hasta ile yaşa bağlı mortalitenin değerlendirildiği bir 

çalışmada; hastane içi ölüm oranının yaşla birlikte arttığı gözlemlenmiştir [113]. STEMİ tanısı 

ile koroner anjiografi yapılmış ileri yaş grubundaki hastalarda işlem sonrası miyokard hasarını 

değerlendiren başka bir çalışmada, 70 yaş üzeri hasta grubunda diğer gruba kıyasla miyokardiyal 

hasarın daha fazla olduğu bulunmuştur [114]. İleri yaş ile mortalite oranlarının artması 

literatürde de izlendiği üzere beklenen bir sonuçtur. 

Çalışmamızda en az bir komorbiditesi olan hastaların herhangi bir komorbiditesi olmayan 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek mortalite oranlarına sahip olduğu 

saptanmıştır. 2023 yılında yayınlanmış bir çalışmada STEMI tanısı alan ve koroner anjiografi 

uygulanan 3115 hasta 8 yıllık takibe alınmış olup ejeksiyon fraksiyonu (EF) değerlerine göre iki 

gruba ayrılmıştır. Düşük EF bulunan grupta kardiyak nedenli olmayan komorbiditeler normal 

EF’si olan gruba göre daha yüksek oranda görülmüştür. Buna ek olarak EF değerinden bağımsız 

değerlendirildiğinde, komorbiditesi olmayan hastalarda diğer gruba kıyasla daha düşük mortalite 

oranı saptanmıştır [115]. Ciril Baechli ve arkadaşları tarafından yapılmış bir başka çalışmada, 

bilinen komorbiditeleri olan AMI tanısı almış hastalarda hiçbir komorbiditesi olmayan hastalara 

kıyasla mortalite riski %26 artmış bulunmuştur [116].  
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Komorbid hastalıklar arasında diyabetes mellitusun (DM) ölen hasta grubunda istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha sık görüldüğü bulunmuştur. Yapılan çok değişkenli lojistik 

regresyon analizinde DM tanısı bulunmamasının tek başına mortalite azaltıcı etkisi olduğu 

saptanmıştır. Oğuz Aytekin ve arkadaşlarının 2009’da yapmış olduğu bir çalışmada, hipertansif 

hastalarda DM’un neden olduğu kardiyovasküler riskin, KAH’nın sebep olduğu kardiyovasküler 

riske eşit olduğu gösterilmiştir. Hipertansiyon, DM ve KAH tanısı olan hastalarda ise 

mortalitenin daha yüksek olduğu gösterilmiştir  [117]. Annika Dotevall ve arkadaşları tarafından 

yapılmış bir başka çalışmada kadın cinsiyette DM bulunmasının STEMI, Q dalgalı AMI geçirme 

riskinde artma ve artmış hastane içi mortalite oranları ile ilişkili olduğu saptanmıştır [118]. 

Çalışmamızda komorbid hastalık varlığı ve diyabet tanısının mortalite üzerine etkisi literatür ile 

uyumludur.  

Çalışmamızda ele aldığımız TIMI skoru parametrelerinden biri olan SKB ve DKB değeri, 

ölen hasta grubunda sağ kalan gruba kıyasla istatistiksel anlamlı derecede düşük izlenmiştir. 

MacMahon ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, uzun süreli takipler sonucunda 105 mmHg 

üzeri diyastolik kan basıncı ölçülen hastalarda KAH riski diğer hastalara kıyasla dört kat yüksek 

bulunmuştur [119]. 21.075 AMI tanısı almış hastanın dahil edildiği bir başka çalışmada ise 30 

günlük MACE oranı ile sistolik kan basıncı değerleri kıyaslanmıştır. 159 mmHg düzeylerine 

kadar SKB’ndaki her 10 mmHg artışın MACE oranında %15 azalmaya sebep olduğu 

saptanmıştır [120]. PROVE IT-TIMI çalışmasında, diyastolik kan basıncı (DKB) 85 mmHg’de 

iken kardiyovasküler riski en düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir. Yine aynı çalışmada DKB 

azaldıkça kardiyovasküler riskin arttığı bildirilmiştir [121]. Çalışmamızda elde ettiğimiz SKB ve 

DKB’nin düşük olmasının mortalite oranlarını arttırdığı yönündeki verilerimiz literatür ile 

uyumlu görünmektedir. Miyokard dokusunu besleyen koroner akım esas olarak diyastolik fazda 

sağlanır ve çalışmalar düşük DKB’nın AMI’nde miyokardiyal iskeminin şiddetlenmesine sebep 

olarak kötü prognoza neden olabileceğini öne sürmüştür [122].  

Çalışmamızda kalp tepe atım (KTA) sayısının mortalite üzerine etkisine yönelik yapılan 

değerlendirmelerde gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir. 2008-2010 

yılları arasında altı katılımcı ülke (Finlandiya, Fransa, Almanya, Yunanistan, Portekiz ve 

İspanya) ve 58 farklı hastanede yapılan bir çalışmada AKS tanısı almış hastalarda, başvuru 

anındaki KTA sayısı ile hastane içi mortalite arasında “U “grafik şeklinde ilişki bulunmuştur. 
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Bulgular arasında en düşük risk izlenen KTA sayısı STEMI'de 70-79 dakika/vuru olarak 

gözlenmiştir. Bu değerin üstünde veya altındaki değerlerde mortalite riskinin giderek arttığı 

izlenmiştir [123]. Romanya’da 294 hasta ile yapılmış retrospektif bir çalışmada PKG uygulanmış 

STEMI hastalarında hastane başvurusu sırasında SKB 105 mmHg altında olan grupta nabız 

sayısının dakikada 80 vurunun üzerinde olmasının daha yüksek hastane içi ölüm riski ile ilişkili 

olduğu görülmüştür [124]. Çalışmamızda ölen hasta grubu ile sağ kalan hasta grubunun nabız 

sayılarının benzer olması literatür ile uyumlu bulunmamıştır. Literatürde yapılan çalışmalarda 

farklı sonuçlar elde edildiği görülmüştür. Kalp atım sayısının vücut yanıt mekanizmalarından biri 

olması ve birden çok faktörden etkilenmesinin farklı sonuçlara yol açtığını düşünmekteyiz. Bu 

yüzden başvuru anındaki nabız değerlerinin tek başına prognozu öngörmede yetersiz olabileceği 

kanaatindeyiz. Diğer prognostik parametreler ile birlikte değerlendirilmesi daha sağlıklı sonuçlar 

verebilir. 

Hastaların başvuru anındaki solunum sayıları değerlendirildiğinde; çalışmamızda 22 ve 

üstü solunum sayısının artmış mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür. İngilterede solunum 

sayısı ve risk skorlama sistemleri ile ilgili yapılan bir çalışmada solunum sayısı cut-off değerinin 

22 olarak belirlenmesi önerilmiştir [125]. Sepsis ve septik şok tanısı almış 25 hastada yüksek 

akımlı nazal kanül ile solunum takibi yapılan bir çalışmada 22 solunum sayısı optimal değer 

olarak görülmüştür[126]. 2023 yılında yayınlanmış, Fujian İl Hastanesi Acil Servisine başvuran 

2667 hasta ile yapılan bir çalışmada, solunum hızının dakikada 20’den fazla olması kötü prognoz 

ile ilişkili bulunmuştur [127]. Almanya’da Mayıs 2000 ile Mart 2005 arasında AMI tanısı alan 

toplam 941 hasta ile yapılan bir çalışmada artmış solunum hızının tek başına mortalite üzerinde 

etkili olduğu ve solunum sayısındaki her 4 birim artış için ölüm oranının iki katına çıktığı 

saptanmıştır [128]. Çalışmamızın sonuçları literatür ile benzerdir. Solunum sayısı artışı ve 

mortalite arasındaki ilişkinin subklinik bir pulmoner ödem gelişimi ve AMI’ne bağlı artmış 

sempatik aktivite ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz [128]. 

Çalışmamızda Killip sınıflamasında 2.-4. seviyeler arasında değerlendiren hastalar ile 

diğer hastalar kıyaslandığında mortalite oranlarının artmış olduğu bulunmuştur. 5 farklı 

merkezde 6704 akut koroner sendrom tanılı hastada yapılmış bir çalışmada yüksek Killip 

sınıfının, tek başına mortaliteyi tahmin edebildiği saptanmıştır [129]. Literatürdeki bir başka 

çalışmada Killip sınıflaması III ve IV olmasının mortaliteyi tek başına öngörebildiği saptanmıştır 
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[130]. Killip sınıfı yükseldikçe kardiyak disfonksiyon artar ve son basamak kardiyojenik şoku 

gösteren sınıf dörttür.  Daha yüksek mortalite saptanmasının Killip sınıflamasının kardiyak 

disfonksiyonu göstermesi ile ilişkilendirdik. 

Çalışmamızda sağ kalan hasta grubu yatış sürelerine göre 48 saat ve altı ile 48 saat üzeri 

olarak iki alt gruba ayrılmıştır. STEMI tanısı almış primer PKG uygulanan hastaların hastanede 

kalış sürelerini inceleyen bir çalışmada hastalar 2 gün altı ve 2 gün üstü olarak iki ayrı gruba 

ayrılmıştır. Gruplar arasında yaş, komplikasyon gelişme oranları kıyaslandığında 2 gün üzerinde 

hastanede kalanlarda kıyasla artmış oranlar görülmüştür [131]. 267 STEMI hastasının primer 

PKG sonrasında taburculuk süreleri arasında mortalite ve MACE oranlarını kıyaslamak için 

yapılmış bir çalışmada hastaları 48 saat içinde taburcu etmenin ölüm oranını arttırmadığı ve 

güvenli kabul edilebileceği öne sürülmüştür [132]. 48 saat üzeri sürede hastanede yatan grupta, 

yaş şok indeksi ve TIMI skorunda istatistiksel anlamlı farklılık görülmemiştir. Ancak hastaların 

yatış süreleri ve komorbidite durumları arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. Thang S. Han 

ve arkadaşlarının 32.270 hasta ile yaptıkları bir çalışmada, hastaların hastanede kalış süreleri ile 

taburculuk sonrası tekrar yatış ve mortalite oranları kıyaslanmıştır. Sonuçlarda hastanede kalış 

süresi uzun olmasının, sık tekrar yatış ve ölüm riskini artırma ile ilişkili olduğu saptanmıştır 

[133]. On bin dört yüz elli sekiz hastanın dahil edildiği bir çalışmada AMI sonrası yatış süreleri 

ve mortalite ilişkisi araştırılmıştır. Elde edilen sonuçlarda uzun süreli hastanede kalan grubun yaş 

ortalamasının daha yüksek olduğu ve daha fazla komorbiditeye sahip olduğu görülmüştür ancak 

hastanede kalış süresinin, 30 günlük mortalite veya 30 günlük MACE'yi tahmin etmediği 

saptanmıştır [134]. Minnesota Kalp Araştırması'ndan alınan veriler ile yapılmış bir çalışmada 

1985 yılından 2001 yılına kadar hastanede kalış sürelerinin azaldığı ancak taburcu olduktan 

sonraki mortalite oranlarının hastanede kalış süresindeki değişimden etkilenmediğini saptamıştır 

[135]. Literatürde hastanede kalış süreleri ile mortalite oranları ilişkisini gösteren çalışmalarda 

farklı sonuçlar elde edilmiştir. Bunun sebebi olarak yatış süresini belirleyen birden fazla faktörün 

olması ve sonuçları etkilemiş olabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca çalışmaların birincil sonuç 

hedeflerinin farklı olmasının da etkisi olabilir. Konu hakkında genişletilmiş çalışmalar yapılması 

gerektiğini kanaatindeyiz. 

Ölüm ile sonuçlanan grupta yaş şok indeksi (YSI) diğer gruba kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Aynı değerlendirmede şok indeksi değeri de istatistiksel 
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olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Wang ve arkadaşlarının yaptığı çalışma sonucunda, 

yaş SI ve yaş modifiye şok indeksinin STEMI hastalarında taburculuğu takip eden süreçteki 

prognozu ile ilişkili olduğunu ve ölüm oranları için bağımsız tahmin edici olduğunu gösterdi 

[95]. Çalışmamızda yapılan ROC analizinde mortalite riski için yaş şok indeksi cut-off değerinin 

42,63 olduğu (Duyarlık=0,69, Özgüllük=0,81) bulunmuştur. Literatürde yapılmış bir çalışmada 

mortalite riski için yaş şok indeksi cut-off değeri 44 olarak bulunmuştur [136]. 408 STEMİ tanısı 

almış hasta üzerinden yapılmış bir çalışmada, yaş şok indeksinin 41’in üstünde olmasının yüksek 

riskli koroner arter plağı oranını arttırdığı görülmüştür [137].  

Jian Zhou ve arkadaşlarının Çin’de 983 STEMİ tanısı almış ve primer PKG uygulanmış 

hasta ile yaptığı bir çalışmada; YSI, modifiye YSI ve GRACE skorlamalarının mortalite riskini 

tahmin etme güçleri kıyaslanmıştır. Çalışma retrospektif ve gözlemsel olarak planlanmış olup 

hastalar hastane kayıt sistemi kullanılarak ve telefon ile ulaşılarak ortalama 16,8 ay takip 

edilmiştir. Hastalara PKG uygulandıktan sonraki 24 saat içerisindeki GRACE skoru, kalp hızı ve 

kan basıncı değerleri kaydedilmiştir. Hastalar arasından intraaortik balon pompası uygulanan ve 

24 saat içinde hastanede ölenler çalışma dışı bırakılmıştır. Sonuç olarak hastane içi 

kardiyovasküler olaylar (akut kalp yetersizliği, malign aritmi, yeniden PKG uygulaması 

gereksinimi), tüm nedenlere bağlı 6 aylık mortalite ve uzun dönem mortalite oranları 

belirlenmiştir. Çalışmada hastane içi ölüm oranı %4,1 olarak bulunurken 6 aylık mortalite 

oranı %4,8 olarak saptanmıştır. Mortalite riskini tahmin için belirlenen YSI kesme değeri 53.2 

olduğu bildirilmiştir. İlgili çalışmanın sonuçları incelendiğinde; 6 aylık mortalite ve hastane içi 

mortalite oranlarının benzer olduğu görülmektedir. Çalışmamızla kıyaslandığında mortalite 

oranları arasındaki farklılığın ilgili çalışmaya kardiyojenik şok ve 24 saat içindeki ölümlerin 

dahil edilmemiş olmasının sebep olduğunu düşünmekteyiz. İlgili çalışmadan farklı olarak 

çalışmamızda başvuru anındaki vital parametrelerin ölçülmesi, riskli hastayı tanıma ve 

mortaliteyi tahmin etmede literatüre katkı sağlayacaktır. 

STEMI-TIMI puanına göre ölen ve sağ kalan grup arasında yapılan kıyaslamada ölen 

grupta puanların istatistiksel anlamlı düzeyde yüksek oldğunu bulunmuştu. Ayrıca yapılan ROC 

analizi sonucunda AUC değerlerinin mortalite tahmini için yeterli seviyede olduğu (AUC=0,837, 

p<0,001) bulunmuştur. Aynı analize göre mortalite riski için STEMI-TIMI puanı cut-off 

değerinin 3,5 olduğu (Duyarlık=0,85, Özgüllük=0,63) sonucuna ulaşılmıştır. Literatürde 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhou+J&cauthor_id=31206405
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yapılmış bir çalışmada TİMİ risk skorunun 7.5 ve üstünde olduğunda sensitivitesi  %64,3 ve 

spesifitesi %85 (AUC 0.803, p<0.001) olarak saptanmıştır [138]. Yapılan bir başka çalışmada 30 

günlük mortalite ve MACE oranlarına göre değerlendirmede TİMİ skoru mortaliteyi tahmin 

etmede başarılı görülmüştür [139]. Çok Değişkenli Binary Lojistik Regresyon Analizine göre 

STEMİ-TİMİ puanlarının istatistiksel açıdan anlamlı seviyede mortalite riskini 1,606 kat 

(p=0,044, GA;1,013 – 2,546) arttırdığı bulundu. Ekim 2005 ile Şubat 2010 arasındaki yılları 

kapsayan, Mexico City'de prospektif olarak yapılmış bir çalışmada PKG planlanan 572 STEMİ 

hastası analiz edilmiştir. TIMI risk puanı, başvuru sırasında elde edilen değişkenler kullanılarak 

hesaplanmış ve aynı şekilde hesaplanan CADILLAC risk puanı ile kıyaslanmıştır. Hastalar TIMI 

skoru 0-4 arasında ise düşük riskli, TIMI skoru ≥5 ise yüksek riskli olarak sınıflandırılmıştır. 

Karşılaştırmada, hastane içi mortalite, MACE sıklığı analiz edilmiştir. İlgili çalışmada hastane içi 

mortalite oranı %6,1 olarak bulunmuştur. TİMİ skoruna göre düşük ve yüksek riskli olarak 

ayrılan gruplar arasında kıyaslama yapılmıştır. TIMI risk skoruna dahil edilen tüm değişkenlerin, 

yüksek risk grubunda anlamlı derecede daha fazla oranda mevcut olduğu izlenmiştir. Yüksek 

risk grubunda mortalitenin düşük risk grubuna göre sekiz kat daha yüksek olduğunu 

gözlemlenmiştir (%14,8'e karşı %2,1; OR 8,2, %95 GA 3,66-18,54, p= 0,0001) [140]. Aynı 

çalışmanın yöntemi, amaçları, gruplara ayırmada kullanılan cut-off değer ve elde edilen 

sonuçların çalışmamız ile benzer olduğu görülmektedir. Çalışmamızda TİMİ risk skoruna ek 

olarak yaş şok indeksinin değerlendirilmesi, mevcut verilerimiz ile çalışmamızın güçlü yönü 

olabilir. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar yaş şok indeksi ve STEMİ için düzenlenmiş TİMİ 

skorunun mortalite ve prognozu tahmin edebileceğini göstermektedir. Daha önce yapılmış 

çalışmalarda AKS ile başvuran hastalarda yaş şok indeksi ile diğer skorlamaların mortalite 

tahmin güçleri kıyaslanmıştır. TİMİ risk skoru yüksek duyarlılığa ancak düşük kabul 

edilebilecek özgüllüğe sahipken, yaş şok indeksi yüksek özgüllük düşük duyarlılığa sahiptir. Bu 

nedenle mortalite riskini tahmin etmede her iki parametrenin birlikte kullanılmasının sonuçları 

doğru tahmin etmede daha başarılı olacağını düşünmekteyiz. Konu ile ilgili daha detaylı 

araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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7. KISITLILIKLAR  

 

Çalışmamız için seçilen örneklem acil serviste STEMİ tanısı almış hastalardan 

oluşmaktadır. STEMİ tanısı alan hastalara ivedi şekilde reperfüzyon tedavisi uygulanmalıdır. Bu 

nedenle ağırlık ölçüm verileri sağlanamamış ve STEMI için TIMI skorunda hesaplamaya 

alınamamıştır.  

Çalışmamızda elde edilen bulgularda tedavi süresi uzaması ile mortalite arasında anlamlı ilişki 

bulunamamasını çalışmamızın primer koroner anjiografi uygulanabilen bir merkezde yapılmış 

olması ile ilişkilendirdik. Bu nedenden ötürü yeterli sayıda gecikmiş tedavi alan hasta 

olmamaktadır; mevcut durum itibariyle çalışmamızın kısıtlılıklarından biri olarak 

değerlendirmekteyiz. 
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