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1.GİRİŞ 

 

Akut Koroner Sendrom (AKS), genellikle koroner arterdeki aterosklerotik 

plağın yırtılması ile oluşan trombüsün koroner arteri total ya da subtotal tıkaması 

sonucunda oluşan acil klinik tablodur (1-3). Ayrıca akut koroner sendrom, akut 

miyokardial iskemi sebebi ile oluşan semptomlar topluluğudur. Yüksek kardiyak 

ölüm veya iskemik komplikasyon riski vardır. AKS ana semptomu göğüs ağrısıdır. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) acil servise (AS) başvuruların %5’i (yaklaşık 

5 milyon kişi/yıl) göğüs ağrısı nedeni ile yapılmaktadır (4). 

AS’lere göğüs ağrısı nedeni ile başvuran hastaların yaklaşık %40-60’ı, akut 

koroner sendrom ve hayatı tehdit eden diğer göğüs ağrısı nedenleri dışlandıktan 

sonra nonspesifik göğüs ağrısı tanısıyla taburcu edilmektedir (5,6). AKS’li hastaların 

tanılarının erken dönemde konulması, tedavilerinin yönlendirilmesi açısından 

oldukça önemlidir. Hastalığın teşhisinin erken dönemde konulması ve özellikle 

trombolitik tedavinin zamanında yapılmasıyla mortalite ve morbidite olumlu 

etkilenecek ve hastalığın takibi esnasında çıkabilecek komplikasyonların daha kolay 

kontrol altına alınması sağlanacaktır (5,6).  

 AKS’lerin tanısı; hikaye, fizik muayene, seri EKG ve kardiyak enzim takibi 

ile konur. AKS’li hastaların %20’sinde, EKG değişikliğinin oluşmasında ve kardiyak 

enzimlerin yükselmesindeki gecikme nedeniyle tanı gecikir (7,8). Çalışmalar AS'lere 

gelen akut koroner sendromlu hastaların %4-6'sının doğru teşhis konulamaması 

sonucu acil servislerden yanlışlıkla taburcu edildiğini göstermiştir (9,10). 

 Kardiyak belirteçlerin kombine olarak ve seri ölçümlerle kullanılması halen 

geçerliliğini korumakta ancak daha erken cevap veren daha özgün ve hassas 

belirteçlerin ortaya çıkarılması için yoğun çalışmalar devam etmektedir. Yeni 

belirteçlerin kullanılması ile daha önce unstabil anjina pektoris (USAP) olarak 

değerlendirilen hastaların yaklaşık olarak 1/3’ünde miyokard hasarı saptanmıştır 

(11). Günümüzde rutin olarak kullanılmakta olan kardiyak troponinler, kreatin kinaz 

(CK) ve kreatin kinaz kalp tipi (CK-MB) akut myokard infarktüsü (AMI) tanısında 
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yararlı olmasına karsın, AMI’nın ilk saatlerinde kanda yükselmezler. Bu nedenle 

erken tanıda yararları sınırlıdır (12). 

Kardiyak yağ asit bağlayıcı proteinin (H-FABP) salınım özellikleri 

miyoglobine benzediği için kardiyak hasarın erken saptanmasında yararlıdır ve bazı 

yazarlar kalpte daha yüksek konsantrasyonda bulunduğu için miyoglobinden daha 

spesifik olduğun öne sürmüşlerdir (12-14). Akut miyokard infaktüs (AMI)’na bağlı 

sarkolemmal hasarın bir belirteci olan H-FABP, AMI nün 1-3.saatlerinde artış 

gösterip, 6-8 saat içinde en üst seviyeye ulaşarak 24-36 saat içinde normal 

seviyelerine döner. Bu plazma kinetiği ve salınım özelliği miyoglobine ne kadar 

benzemiş olsa da çeşitli klinik çalışmalar erken AMI teşhisinde H-FABP 

performansını miyoglobin, CK, CKMB ve Troponine kıyasla daha üstün kılmıştır 

(15-17). 

 Mevcut çalışmalar ışığında H-FABP’ın AKS tanısında önemli bir kardiyak 

belirteç olduğu bilinsede H-FABP ile koroner arter hastalığı ciddiyeti arasındaki 

ilişki tam olarak bilinmemektedir. KAH ciddiyetini belirlemede, anjiyografi 

görüntülerine dayalı birtakım skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Gensini skoru, 

koroner arter hastalığı (KAH) yaygınlığını ve ciddiyetini değerlendirmede kullanılan 

bir skorlama sistemidir (18-19). Bu çalışmada, elektif koroner anjiyografi olmuş 

hastaların KAH ciddiyet düzeyleri Gensini skorları ile değerlendirildi. 

 Bu bilgilerin ışığında, çalışmamızda kardiyak nekroz belirteçlerinin pozitif 

olduğu akut koroner sendrom hastalarının H-FABP değerleri ile koroner angiografi 

sonrası hesaplanan Gensini skorları ile değerlendirilen koroner arter hastalığı 

ciddiyeti arasındaki ilişki araştırıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. AKUT KORONER SENDROMLAR 

2.1.1. Tanımlama Epidemiyoloji 

Akut Koroner Sendrom (AKS), koroner arterde kısa süreli tam ve/ veya tama 

yakın oklüzyon ile karakterize, miyokardın kanlanmasını bozan, myokard 

infarktüsüne (MI) veya kardiyak nekroza ilerleme riski olan, akut miyokard iskemisi 

sonucu olarak ortaya çıkan semptom ve klinik bulgularla karakterize tanısal ve 

patofizyolojik bir süreçtir (20).  

 Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 2001 yılında yaklaşık 16,6 milyon insan kalp 

ve damar hastalıkları nedeniyle yaşamını yitirdiğini bildirmiştir. Türkiye İstatistik 

Kurumu 2004 yılı verilerine göre de iskemik kalp hastalıkları en sık ölüm nedenidir. 

Türkiye’de Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Sıklığı Taraması 

(TEKHARF) araştırması verilerine göre yaklaşık 2,8 milyon koroner arter hastası 

bulunmaktadır, her sene 330,000’e yakın yeni AMI tanısı konulmakta ve 170,000 

ölüm gözlenmektedir. Bu ölümlerin 90,000’i (%53) ani ölüm şeklindedir (21). 1990–

2005 yılları arasında KAH görülme sıklığı yılda %5–6 artış göstermiş olup, bu artışın 

2005–2015 döneminde %7’ye çıkacağı öngörülmektedir (22). 

 Yılda bir milyon Amerikalı akut miyokard infarktüsüne maruz kalmaktadır. 

Bu hastaların %40’nın yaşamını yitirdiği saptanmıştır. Bu ölümlerin %50’si klinik 

olarak tanı almadan gerçekleşmektedir (23). Bununla birlikte İngiltere’de her yıl 500 

kişiden biri AMI geçirmektedir. Avrupa’da yapılan çalışmalara göre yıllık AKS 

görülme sıklığı 1/80–1/170 arasında değişmektedir (24). 

 Hastane kayıtlarından elde edilen veriler NSTE-AKS’nin STE-AKS’den 

daha sık görüldüğünü göstermektedir (25). Yıllık görülme sıklığı 1000 kişide 

yaklaşık 3 kişi olmasına rağmen bu oran ülkeden ülkeye değişmektedir. NSTE-

AKS’si olanlara göre STEMI hastalarında hastanede öliüm oranları daha yüksek 

(sırasıyla %3-5 ve 7) olmasına rağmen 6. aylardaki oranlar her iki hastalıkta da 
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birbirlerine çok benzemektedir (sırasıyla %12 ve 13) (25, 26, 27). Uzun süreli izlem 

sonuçları STE-AKS ile karşılaştırıldığında NSTE-AKS hastalarında ölum oranlarının 

daha yüksek olduğunu göstermiştir. Dördüncü yıllarda ölüm oranlarındaki farklılık 

iki kata ulaşmıştır (28). Orta ve uzun dönemde bu gelişme farklı hasta profillerine 

bağlı olabilir. Gerçekten NSTE-AKS hastaları daha yaşlı, daha fazla komorbiditeli 

(özellikle diyabet ve böbrek yetmezliği) olma eğilimindedir (29).  

 

2.1.2. Akut Koroner Sendrom Sınıflaması 

AKS’lar üç klinik tablo şeklinde özetlenmektedir: 

1- Unstabil Angina Pektoris (USAP) (Kararsız) 

2- ST segment yükselmesi olmayan AMI (NSTEMI)  

3- ST segment yükselmesi olan AMI (STEMI) 

 

 

Şekil 1. Akut koroner sendromun tipleri (30) 

 

 AKS’nin önde gelen semptomu tipik olarak göğüs ağrısıdır. NSTE-AKS’de 

pratik tanı yöntemi EKG’ye dayanarak (EKG’de ısrarcı ST segment yükselmesinin 
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olmaması) diğer tanıların dışlanması şeklindedir. Biyolojik belirteçler (troponinler) 

NSTEMI ve kararsız anjinayı birbirlerinden daha iyi ayırt eder (30).  

  

 2.1.2.1.Unstabil Angina Pektoris  

Yirmi dakikadan uzun süren istirahat anginası, son iki ay içerisinde başlayan 

ciddi egzersiz anginası veya son zamanlarda şiddeti artan egzersiz anginası olarak 

tanımlanır. Klinik seyir özellikleri bakımından eskiden “infarktüs öncesi 

(preinfarction) angina”, “akut koroner yetersizliği”, “gittikçe şiddetlenen (kreşendo) 

angina” olarak tarif edilen tabloların tümü günümüzde USAP tanımlaması içinde 

yeralmaktadır (8). 

 

2.1.2.2.ST Segment Yükselmesi Olmayan AKS  

AKS kliniği olan fakat dirençli ST segment yükselmesi bulunmayan hastalar 

USAP veya NSTEMI’dır. EKG’de ST segment çökmesi, kendiliğinden veya 

nitrogliserinle geçebilen ST segment yükselmesi, T dalga inversiyonu, geçirilmiş MI 

bulgusu ve sol dal bloğu olabilir. Yeni gelişen sol dal bloğu STEMI eşdeğeridir. 

EKG tamamen normal de olabilir. USAP veya NSTEMI’lı hastalarda ölüm veya 

reinfarktüs riski ilk 30 gün boyunca yaklaşık %10’dur. ST segment yükselmesi 

olmayan AKS’lilerin yaklaşık %35-50’si medikal tedaviye rağmen tekrarlayan 

iskemiyle karşılaşabilir (8, 30, 31, 32). 

NSTEMI; Bu terim, AMI’nın klinik belirtilerinin olduğu ve buna miyokard 

nekrozuna işaret eden enzim yüksekliklerinin eşlik ettiği, ancak EKG’de dirençli ST 

yükselmesi/ patolojik Q dalgalarının bulunmadığı AMI tipini tanımlamak için 

kullanılır. Nekrozun subendokardiyal bölgede yer alması yani transmural olmaması, 

EKG’de daha çok ST segment ve T dalga değişikliklerine sebep olur. Bu klinik 

durum için daha önceleri kullanılmakta olan nontransmural veya subendokardiyal 

AMI gibi tanımlar yerine bugün NSTEMI deyimi tercih edilmektedir (8,30). 

NSTEMI tablosu trombüsün koroner arteri tamamına yakın tıkadığı, ancak kısa 
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sürede kendiliğinden veya tedavi ile çözüldüğü durumlarda oluşmaktadır. Otopside 

subendokardiyal nekroz bulunmasına rağmen, koroner arterlerde tam tıkanma 

nadiren görülür. NSTEMI’lı olguların %13’ünde tam tıkanmaya neden olan trombüs 

saptanmıştır. NSTEMI vakaları tüm infarktüs olgularının yaklaşık %30- 50’sini 

meydana getirmektedir (32). 

 

 2.1.2.3. ST Segment Yükselmesi Olan AKS  

AMI kliniği ile gelip, EKG’de ST segment yükselmesi ve Q dalgasının 

gelişmesi ile tanımlanır. STEMI ve NSTEMI klinik, tedavi, prognoz, morbidite ve 

mortalite yönünden belirgin farklılıklar göstermektedir (31). 

STEMI’da lezyon daha proksimalde, miyokardiyal doku kaybı daha fazla ve 

prognoz daha kötüdür. Sıklıkla koroner arterde, kollateral dolaşım ile telafi edilmesi 

mümkün olmayan tam bir tıkanma sonucu görülmekte ve seyrinde tıkadığı damarın 

beslediği alanda nekroz gelişmektedir. Hastaların en az %30-35’i akut atak esnasında 

kaybedilmektedir (31). Koroner arterlerde total oklüzyon olup, akut kollateral 

gelişimi de olmadığından infarktüs alanı geniş ve genellikle transmuraldır. Ancak 

%15-30 olguda total oklüzyon saptanmamasına rağmen, distal kan akımını azaltacak 

kadar ciddi darlık vardır. AMI’dan sonra hayatta kalan hastaların yeni bir infarktüs 

geçirme riski, normal kişilerden sekiz kat daha fazladır ve %50’den fazlası 

reinfarktüs ile kaybedilmektedir (31). 

Ani iskemik ölüm; AKS’lerde hastane dışı ölümün en sık görülen sebebidir. 

Ani oluşan koroner total oklüzyona bağlı gelişen ileti bozuklukları, ventriküler 

taşikardi-ventriküler fibrilasyon gibi mortal ritm bozuklukları oluşturmaktadır. 

Eskiden geçirilmiş infarktüsler de aritmojenik skar dokusu ile birlikte substrat 

oluşturarak ani iskemik ölüm meydana getirebilmektedir (33). 
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2.1.3. Akut Koroner Sendrom Patogenezi 

Akut koroner sendrom her zaman trombozun eşlik ettiği ve aterosklerozun 

neden olduğu koroner kan akımında ani bir azalma sonucu oluşur. Bu durum 

vazokonstrüksiyonla beraber olabilir ya da olmayabilir (34). 

Aterosklerotik damar hastalığı, risk faktörlerinin de katkısı ile çocukluk 

yıllarından itibaren yavaş yavaş gelişir ve uzun yıllar semptom vermeden sinsice 

ilerler. Plak yırtılması ve plak üzerinde farklı derecelerde trombüs oluşumu ile 

AKS’ler oluşur. Rüptüre eğilimli hale gelen aterom plağı hassas plak olarak 

nitelendirilir. Plağın lipid içeriği, inflamasyon derecesi, fibröz çatı yapısı, nekrotik ve 

apoptotik hücre içeriği, neovaskularizasyonu gibi özellikleri plağın hassasiyetini 

belirler. Bunun yanı sıra hastanın özellikleri ve risk yükü de plak rüptürünü etkiler. 

Bu hastalarda trombüsün lümeni tıkama derecesine göre klinik bulgular USAP’dan, 

MI’a kadar ilerleyebilir. Yırtılan plağın içeriği, yırtığın miktarı, o esnadaki lokal 

hemodinamik ve koagülasyon durumu ve yapılan tedaviler, hastada gelişen 

trombusun damarı tam tıkayıp tıkamaması gibi birçok parametre kliniğin ne derecede 

ciddi olacağını ve hastanın USAP’dan MI’a kadar uzanan yelpazenin neresinde 

olacağını belirler. Aterosklerotik koroner arter hastalığı (KAH), AKS’nin ilk 

sebebidir. Ateroskleroz, esas olarak intimanın hastalığıdır. Endotel disfonksiyonu 

aterosklerotik plak gelişiminde ilk temel basamağı oluşturur (35). 

Klinik durum ve sonuç darlığın yerine miyokard iskemisinin ciddiyetine ve 

süresine bağlıdır. STEMI’  de tıkayıcı ve persistan tromboz hakimdir. Ölümcül 

koroner trombüslerin yaklaşık 2/3–3/4'ünün oluşumu zedelenebilir bir plağın 

(inflame, ince fibröz kapsüllü lipidten zengin bir plak) aniden kopmasıyla 

hızlanmaktadır (1,36). Koroner arterin tamamen tıkanmasından dolayı oluşan 

miyokard enfarktüsü ciddi iskemiden (ileri veya kollateral kan akımı yoktur) 15–30 

dakika sonra gelişmeye başlar ve zamana bağlı bir şekilde subendokarddan 

subepikarda doğru yayılır (1,34-37).  

Plak parçalanmasının trombotik cevabı dinamiktir. Sıklıkla vazospazmın eşlik 

ettiği trombozis ve trombolizis kendiliğinden oluşur ve kan akımının geçici olarak 

tıkanmasına ve distal embolizasyona sebep olur. Distal embolizasyon açıklığı 
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sağlanan bir epikardial artere rağmen miyokard reperfüzyonunun başarılı bir şekilde 

gelişmesini önleyebilen mikrovasküler tıkanmaya sebep olur. Koroner trombozisde, 

başlangıçtaki tıkanma genellikle trombosit agregasyonuna (kümelenme) bağlıdır 

(1,36) fakat fibrin, erken dönemde gelişen kırılgan trombosit tıkacının sağlamlaşması 

için önemlidir. Bu yüzden, hem trombositler, hem de fibrin persistan koroner tıkacın 

gelişmesinde rol oynarlar (37). 

Günümüzdeki bilgilere göre ateroskleroz, multifaktöriyel, başlangıçtan 

progresyona kadar her basamağında kronik enflamasyonun rol aldığı ve her risk 

faktörünün altta yatan enflamatuvar süreci hızlandırarak patogeneze katkıda 

bulunduğu bir hastalık olarak tanımlanmaktadır. (38) İmmün mekanizmaların 

metabolik risk faktörleri ile etkileşimi sonucu hastalık başlar ve ilerler. Enflamasyon, 

hastalığın başlangıcı ile progresyonunun yanı sıra plak yırtılmasında ve trombüs 

oluşumunda da önemli rol oynar
 
(1,39). 

Aterosklerotik damar hastalığı tipik bir çevre-gen etkileşimidir. Genetik 

eğilimi olan kişilerde çevresel risk faktörleri tetiği çekerek proenflamatuvar bir yanıt 

başlatır. Yapılan epidemiyolojik çalışmalar, sigara, kolesterol, hipertansiyon, 

diabetes mellitus gibi risk faktörlerinin ateroskleroz gelişimindeki rolünü 

kanıtlamıştır (40). 

Risk faktörlerinden ilk etkilenen damar yapısı endoteldir (41). Normalde 

kaygan ve trombüs oluşumunu engelleyici özellikte olan endotel risk faktörlerinin 

etkisi ile kayganlık özelliğini kaybeder, yapışkan ve protrombotik hale gelir. Erken 

yaşlardan itibaren risk faktörlerine maruz kalan endotel hücrelerinden adhezyon 

molekülleri (VCAM-1, ICAM), büyüme faktörleri (PDGF, βFGF, TGF-β, IL-1, TNF 

α) ve sitokinler (M-CSF, GM-CSF) salınmaya başlar (42). Tek bir öğün aşırı yağlı 

yiyecekler yemenin bile endotel fonksiyonunu bozduğu, C reaktif protein (CRP) 

düzeylerini yükselttiği ve adhezyon moleküllerini arttırdığı gözlenmiştir (43). 

Yapılan hayvan deneylerinde kolesterolden yüksek diyetle beslenen hayvanlarda 

birkaç hafta içinde endotel bozulup yapışkan bir hale gelir ve adhezyon moleküllerini 

eksprese etmeye başlar (44-46). VCAM-1 hem monositleri hem de T lenfositleri 

bağlar. Endotele bağlanan bu hücreler subendotelyal bölgeye’diapedez’diye 
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adlandırılan bir mekanizma ile geçer ve burada birikir. Monositlerin subendotelyal 

bölgeye geçmesi için monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) isimli kemokinin 

bulunması gereklidir. Transgenik olarak MCP-1 eksprese edemeyen deney 

hayvanları oluşturulduğunda bu hayvanlarda subendotelyal lipit birikiminin hemen 

hemen hiç olmadığı görülmüştür (47). T hücreleri ise farklı kemokinlerin etkisi (IP-

10, MIG gibi) ile subendotelyal bölgede birikir. Damarda oluşan yangı nedeni ile 

eksprese olan bu proteinler erken aterosklerotik lezyonun en önemli sorumlularıdır 

(48). AKS oluşumunda rol oynayan faktörler Şekil 2’de özetlenmiştir. 

 

Şekil 2. Akut koroner sendromların patogenezi 
 

KV: kardiyovasküler, NO: nitrik oksit, ACE: angiotensin konverting enzim, PDGF: platelet kaynaklı 

growth faktör, ICAM: intrasellüler adezyon molekülü, VCAM: vasküler cell adezyon molekül, 

MCP-1: makrofaj kemotakti faktör-1, PGI2: prostoglandin I-2, CNP: c tip natriüretik peptit,      

TGF: transforming büyüme faktörü 

 

 

Bir yandan endotelde enflamatuvar yanıt sürerken öte yandan sistemik bir 

subklinik enflamasyon da süregelmektedir. Okside LDL gibi proenflamatuvar risk 

faktörleri primer proenflamatuvar sitokin adı verilen interlökin-1 ve TNF-α’yı aktive 
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ederler (49). Bu primer proenflamatuvar sitokinler interlökin-6’yı aktive ederek 

karaciğerden CRP gibi akut faz reaktanlarının salınmasına yol açarlar. Sistemik 

subklinik enflamasyonun varlığını, kanda bazı akut faz reaktanlarını ölçerek veya 

endotelden salınan periferik belirleyicileri ölçerek anlamak mümkündür. 

Aterosklerotik sürece bağlı arttığı bilinen ve enflamasyonun bir göstergesi kabul 

edilen akut faz reaktanları şunlardır: CRP, fibrinojen, faktör 7, PAI-1, tpA, 

lipoprotein (a) (40, 41, 45, 50). Bunlardan klinikte en fazla kullanılanı hs-CRP olarak 

adlandırılan yüksek duyarlıklı CRP’dir (49,51). CRP iyi bir enflamasyon 

göstergesidir çünkü değerleri zaman içinde stabildir (50,52). Enflamasyon dışındaki 

bir nedenle yükselmez. Oldukça hassas ve ucuz bir testle değerleri ölçmek 

mümkündür. Yapılan çalışmalarda CRP düzeylerinin diğer risk belirleyicilerine ilave 

etkisinin olduğu gösterilmiştir. Örneğin Physicians Health Study’de total 

kolesterol/HDL oranı güçlü bir risk göstergesidir (53). Ancak, CRP değerlerini de 

buna ilave edince risk belirlemede ilave bir hassasiyet kazanılır. En yüksek risk 

altındaki grup hem total kolesterol/HDL oranı yüksek hem de CRP düzeyleri yüksek 

olan gruptur. PROVE-IT çalışmasında, kişideki risk faktörü sayısı arttıkça buna 

paralel CRP değerlerinin de arttığı gösterilmiştir (54).  

Risk faktörlerinin devam etmesi halinde plaktaki enflamasyon devam eder ve 

subendotelyal birikim giderek artar. İntimada biriken LDL kolesterol enflamatuvar 

yanıtı bizzat arttırır. Okside LDL’nin fosfolipit salınımı yolu ile endoteli aktive ettiği 

düşünülmektedir. Hemodinamik stres de adhezyon molekül birikimini arttırıp olaya 

katkıda bulunur. Subendotelyal bölgede biriken monositler makrofaj hücresine 

dönüşerek çöpçü (scavenger) reseptörleri eksprese etmeye başlar. Böylece 

lipoproteinleri fagosite ederler. Kolesterol esterlerinin makrofajda birikimi ile köpük 

hücreleri oluşur. Makrofajlar bir yandan lipit biriktirirken öte yandan enflamatuvar 

mediatörleri salmaya devam ederler. Aktive endotel hücrelerinden salınan makrofaj 

koloni stimüle eden faktör (M-CSF) bölgedeki makrofaj yığılımını arttırır. CD40 

ligand isimli proenflamatuvar sitokin de progresyona katkıda bulunan enflamatuvar 

mediatörlerdendir. T lenfositleri de intimada birikip proenflamatuvar sitokinleri 

salmaya devam ederler. T hücrelerinin bir önemli görevi de makrofajları aktive 

ederek kolajen, MMP ve sitokin salınımını teşvik etmesidir. Böylece aterom plağı 

giderek büyür (55). 
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Aterosklerozun gelişiminde hem doğal hem de adaptif bağışıklık sisteminin 

önemli rolü olduğu son yıllarda anlaşılmıştır (56-58). Doğal bağışıklık sistemi, 

mikroorganizma veya patojenle karşılaşıldığında ortaya çıkan ilk enflamatuvar 

yanıttır. T hücresi bir antijenle karşılaşıp bağlandığında bir dizi sitokin salınarak 

enflamatuvar bir yanıt oluşur. Çöpçü (scavenger) ve toll-like reseptörler (TLR) 

aterotrombozda doğal bağışıklıktan sorumlu en önemli reseptörlerdir (59). Doğal 

bağışıklık yanıtın ilk basamağında, çöpçü reseptörler okside LDL’yi hücre içine 

alarak makrofajın köpük hücresine dönüşmesine yol açar (60). Makrofaj/köpük 

hücreleri de sitokinler vasıtasıyla düz kas hücrelerinin aktivasyonuna ve buna bağlı 

olarak da ekstrasellüler matriks artışına ve fibrozise neden olmaktadır (61).  

Adaptif bağışıklık sistemi doğal bağışıklık sistemine göre daha spesifiktir. Bu 

sistem, T ve B hücre reseptörlerini ve yabancı antijenleri tanıyan 

immünoglobülinlerin oluşumuna yol açan organize bağışıklık yanıtını içermektedir. 

Modifiye lipoproteinler, heat-shock proteinleri, beta2 glikoprotein 1b ve enfeksiyöz 

ajanlar bu tip bağışıklık sistemini uyarabilir. Aktive T hücreleri aterogenez 

patogenezinde rol alan çeşitli sitokinlerin salınımına neden olmaktadır. CD4 (+) T 

hücreleri interferon gama, lenfotoksin, CD40 ligand ve tümör nekrozis faktör alfa 

gibi proenflamatuvar sitokinlerin salınımına yol açarak plak destabilizasyonuna yol 

açmakta ve trombojeniteyi arttırmaktadır. Sitolitik T hücreleri (CD8) sitolizise ve 

hedef hücrelerin (düz kas hücreleri, endotel hücreleri ve makrofajlar) apoptozisine 

yol açmaktadır. Bu hücrelerin apoptosisi plak progresyonuna ve komplikasyonlarına 

katkıda bulunmaktadır (61). 

İmmün sistemin bazı yolları ise antienflamatuvar etkiye sahiptir (Şekil 3). 

İnterlökin 10, transforming growth factor beta, B hücreleri gibi antiaterosklerotik ve 

antienflamatuvar yapılar da vardır (58,62). Antienflamatuvar mekanizmaların baskın 

gelmesi halinde ise antiaterosklerotik etki elde etmek mümkündür. Ateroskleroz 

gelişiminde immün sisteminin öneminin anlaşılması ile ateroskleroza karşı aşı 

geliştirme girişimleri başlamıştır (55). 
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Şekil 3. Ateroskleroz gelişimde rol oynayan sitokinler (55) 

 

2.1.4. AKS’nin Risk Faktörleri 

AKS için belirgin risk faktörleri mevcuttur. Bunların bazıları (DM, HT, 

Sigara, hiperlipidemi) düzeltilebilir özelliktedir. Bununla birlikte düzeltilemeyen 

(yaş, cinsiyet, aile öyküsü) risk faktörleri de bulunmaktadır (63). 

 

2.1.4.1. Yaş 

Amerikan Kalp Birliği kılavuzlarına göre erkeklerde 45 yaş ve üstünde, 

kadınlarda 55 yaş ve üstünde olmak önemli bir risk faktörüdür. Avrupa Kardiyoloji 

Derneği 2003 Hipertansiyon Klavuzu’nda ise risk faktörü olarak erkeklerde 55 yaş 

ve üstü, kadınlarda 65 yaş ve üstü alınmaktadır (64). 

 

2.1.4.2. Cinsiyet 

Erkek cinsiyet bir çok çalışmada başlı başına bir risk olarak belirmektedir. 

Aterosklerotik damar hastalığı erkeklerde 10-20 yıl daha erken başlamakta olup 
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sıklığı kadınlardan 3-6 kat fazladır. Menopoz sonrası kadınlarda risk artışı daha 

belirgindir (64). 

 

2.1.4.3. Aile Hikayesi 

Ailede veya 1.derece akrabalardan erkeklerde 55 yaşın, kadınlarda 65 yaşın 

altında koroner arter hastalığının bulunması majör risk faktörü olarak kabul edilir. 

Ailesinde erken aterosklerotik kalp hastalığı öyküsü olanlarda erken ateroskleroz 

riski 12 kat fazladır (64). 

 

 2.1.4.4. Sigara 

En önemli düzeltilebilen risk faktörüdür. Endotel fonksiyonlarını bozar, HDL 

düzeylerini düşürür, kan fibrinojen düzeyini ve trombosit agregasyonunu arttırır, 

sekonder polisitemiye yol açar. Bu etkilerle protrombotik bir etki oluşturur. Sigara 

içmeyenlerde dahi pasif içiciliğin koroner riski arttırdığı gösterilmiştir (64). Sigara, 

MI yanında ani ölüm, aort anevrizması, periferik damar hastalığı, iskemik inme 

riskini de arttırır. Bu etkiler doz bağımlıdır ve 1 ila 4 sigaradan başlayarak risk 

artmaktadır. Sigaranın bırakılmasıyla koroner risk 36%azalmaktadır (65). 

 

 2.1.4.5. Hipertansiyon 

Epidemiyolojik çalışmaların çoğu hipertansiyonun koroner riski arttırdığını 

göstermiştir. Bilinen KVH hastalığı olanlarda mortalite ve inmeyi arttırıcı etkisi daha 

belirgindir (66). Framingham çalışmasında yüksek-normal (sistolik 130-139 mmHg, 

diastolik 85-89 mmHg veya her ikisi) kan basıncının riski iki kat arttırdığı 

gösterilmiştir (21). Diastolik kan basıncında 11 mmHg, sistolik kan basıncında 20 

mmHg düşüşle inmede 63 %, KAH riskinde 46%düşüş izlenmektedir (67). 
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 2.1.4.6 Hiperlipidemi 

LDL-kolesterol ve total-kolesterol yüksekliği ile aterosklerotik damar 

hastalığı gelişimi arasında sürekli dereceli ve kuvvetli bir ilişki olduğu yapılan çok 

sayıda epidemiyolojik çalışmada gösterilmiştir (68). Yapılan primer ve sekonder 

koruma çalışmalarında lipid düşürücü tedavi ile kalp damar hastalığı ve ilgili 

komplikasyonların azaldığı gösterilmiştir (69). 

 

2.1.4.7. Diyabetes Mellitus ve Metabolik Sendrom  

Diyabet varlığı koroner kalp hastalığına eşdeğer olarak görülmektedir. 

Kardiyovasküler riski 2-8 kat arttırmaktadır. Kardiyovasküler hastalık (KVH) risk 

klinik diyabet görülmeden önce başlamaktadır. İnsülin rezistansı KVH açısından 

major risk faktörü olarak görülmektedir. Hipertrigliseridemi, insülin rezistansı, 

glukoz intoleransı, düşük HDL, mikroalbuminüri, santral obesite, hipertansiyon 

olarak tanımlanan metabolik sendrom da risk faktörü olarak değerlendirilmektedir. 

NCEP ATP III klavuzuna göre belirtilen kriterlerden üçünün olması metabolik 

sendrom olarak tanımlanır. Bu kriterler; glukoz intoleransı (>110 mg/dl), 

hipertrigliseridemi (>150 mg/dl), düşük HDL (kadınlarda <50 mg/dl, erkeklerde <40 

mg/dl), yüksek kan basıncı (>130/85mmHg) ve santral obesite (kadınlarda bel çapı 

>88 cm, erkeklerde >102 cm) varlığıdır (68). 

 

 2.1.4.8.Oksidatif Stres  

Hücresel düzeyde ciddi miktarda üretilen serbest oksijen radikallerinin yol 

açtığı toksik etkiler vücuttaki antioksidan savunma sistemiyle yok edilmeye 

çalışılır. Antioksidan savunmanın yetersiz kaldığı durumlarda ortaya çıkan 

oksidatif stres endotel disfonksiyonu, ateroskleroz, hipertansiyon, kalp yetersizliği 

ve reperfüzyon hasarı gibi birçok önemli kalp hastalığının oluşumu ve 

ilerlemesindeki rol almaktadır (70). 
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 2.1.4.9. Diğer Risk Faktörleri  

Sistemik enflamasyonun artması aterogenezi hızlandırır ve buna bağlı 

komplikasyonların oluşumunu artırır. Homosistein, fibrinojen, D dimer, CRP gibi 

biyokimyasal belirteçler sistemik inflamasyonu gösterir. Yaşam tarzı da KAH 

gelişimini etkilemektedir. Sedanter yaşam, beslenme alışkanlığı, sigara içimi 

bunlardan bazılarını oluşturmaktadır. Ayrıca enfeksiyon ajanları da enflamasyon 

artışına neden olarak aterogenezi hızlandırabilir. Akut koroner sendromu olan 

hastalarda intrakoroner trombüs olsun ya da olmasın birçok bölgede plak rüptürünün 

varlığı, enflamasyon ve trombozun çeşitli sistemik belirteçlerinin yüksek seviyeleri ve 

koagülasyon sisteminin aktivasyonu ile ilişkilidir. Bu hastalarda hiperkolesterolemi, 

sigara kullanımı ve yüksek fibrinojen seviyelerinin trombotik komplikasyonlara neden 

olan plak instabilitesine katkı sağladığı bildirilmiştir (70-72). 

 

2.1.5. Akut Koroner Sendrom Tanısı 

AKS’nin gelişen reperfüzyon stratejileri nedeni ile tanısının erken ve kolayca 

konması önemlidir. İyi bir klinik anamnez, ağrının sorgulanması ve bugün her yerde 

kolaylıkla sağlanabilen EKG, tanı için çoğu zaman yeterlidir. Özellikle KAH riski 

yüksek olgularda alınacak iyi bir anamnez ve ağrı sorgulaması AKS tanısını 

kolaylıkla koydurur. Fakat AKS’li hastaların 2/3’sinin NSTEMI/USAP olduğu göz 

önünde bulundurulduğunda diğer tanı yöntemlerinin de yerinde ve doğru 

kullanımının önemi anlaşılmaktadır (20). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kılavuzlarına göre aşağıda belirtilen üç kriterden 

en az ikisinin varlığı AKS tanısı için yeterlidir (73). 

 1. İskemik tipte göğüs ağrısı ve/veya göğüste rahatsızlık hissi 

2. Seri olarak çekilen EKG’lerde değişiklikler 

3. Serum kardiyak belirteçlerinde karakteristik yükselme 
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AKS düşünülen hastanın başvurusu esnasında detaylı ve hedefe yönelik bir 

hikâye, fizik muayene ve elektrokardiyografi (EKG) sonrası tanısal testlere 

başvurularak (kardiyak belirteçler, görüntüleme yöntemleri) kesin tanının hızlı bir 

şekilde konulması acil servis hekiminin en önemli görevlerinden biridir (73). 

 

2.1.5.1.Anamnez ve Fizik Muayene  

Genellikle asemptomatik kişilerde ani ve akut ortaya çıkan bir olaydır. 

Efordan ziyade istirahatte daha sık gelişir. Özellikle sabah saat 06-12 arasında zirve 

yaptığı saptanmıştır. Sabahın erken saatlerinde plazma katekolamin ve kortizol 

seviyesinin yüksek olması ve trombosit agregasyonunun yine bu saatlerde artmış 

olarak bulunması olayın izahı olarak değerlendirilmiştir, AMI’da ağrı değişken 

olabilmekle birlikte çoğu zaman şiddetlidir ve saatlerce devam eder (en az 30 dk.). 

Genelde baskı tarzında ezici, boğucu bir ağrıdır. Tipik olarak retrosternal ve 

prekordial yerleşimlidir. Göğüs ağnsı ile birlikte soğuk terleme, korku hissi, dispne, 

bulantı, kusma, başdönmesi, presenkop ve nadiren de senkop ortaya çıkabilir (74,75). 

Hastaların %25 kadarında özellikle diyabetiklerde ve yaşlı hastalarda ağrısız ya da 

atipik prezantasyonla beraber AMI’na rastlanabilir (76). 

AMI geçirmekte olan hastalarda kalp hızı derin bradikardiden taşikardiye 

kadar değişen aralıkta olabilir. Ventriküler prematür atımlar tüm MI’larda sıktır, (ilk 

4 saatte hastaların %95'inde gözlenir) (20). Sol kalp yetersizliği durumunda 

akciğerlerde ince raller duyulabilir. İnfarktüsten kısa bir süre sonra, S4 işitilebilir ve 

bu ses kompliyansı azalmış sol ventrikül’e atriyal kontraksiyonun etkisini gösterir. 

S3, infarktüs geçiren her hastada işitilebilir ve sol ventrikül yetersizliğini gösterir. S3 

galo gibi geçici sol ventrikül disfonksiyonu bulguları eşlik edebilir. İnflamasyon 

perikardiyuma doğru yayılmışsa frotman alınabilir. Papiller adale disfonksiyonu, 

mitral kapak yetersizliği veya interventriküler septum rüptürü geliştiğinde sistolik 

üfürümler alınır. Sağ ventrikül infarktüsü durumlarında hepatomegali, 

abdominojuguler reflü gibi konjestif bulgular gözlenebilir. Ekstremite muayenesinde 

azalan veya kaybolan periferik nabızlar bulunabileceği gibi sağ ventrikül MI’larında 

pretibial ödem ve bazen de siyanoz görülebilir (20,75). 
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2.1.5.2. Elektrokardiyogram (EKG) 

Bugün için hala akut miyokard infarktüsü tanısına ulaşmada, iskemik tipteki 

göğüs ağrısı ile birlikte EKG’deki değişiklikler en hızlı sonuç veren yöntemdir. 

İskemik tipte göğüs ağrısı ile başvuran kişide ilk yapılacak işlem 12 derivasyonlu 

EKG kaydının alınmasıdır (31). Normal bir EKG’de herbiri sol ventrikülün belirli bir 

kısmını temsil eden 12 derivasyon bulunur. Elektrokardiyografik değişikliğin anlamlı 

olabilmesi için komşu en az iki derivasyonda meydana gelmesi gerekir. Genellikle 

iskemi subendokardiyal ise ST segment çökmesi, transmural ise ST segment 

yükselmesi ile karşılaşılır. AMI’ın ilk saatlerinde görülen ST ve T yükselmeleri 

hiperakut fazı düşündürmekte olup, özellikle ST açıklığının yukarıya bakar tarzda 

olması ve sivri T dalgaları görülmesi önemlidir. NSTEMI ve USAP klinik 

tablolarında ise ST segment depresyonu veya T dalga negatifliği gibi 

elektrokardiyografik değişiklikler görülebilir. İlk EKG olguların yaklaşık %50’sinde 

tanı koydurucudur. AMI’lı olguların yaklaşık %5-10’unda EKG normal olabilir. Eski 

bir EKG'nin varlığı tanıda her zaman yardımcı ve sensitiviteyi arttırıcıdır. Bir 

koroner arterin infarktüs oluşturacak kadar daralması ya da tıkanması durumunda 

iskemi, lezyon ve nekroz birbirini izleyerek gelişir. İskemi, çok kısa sürdüğünden, 

EKG’ye yansıması olan T dalgası değişikliklerini saptamak genellikle olanaklı 

olmaz. Bu nedenle en sık rastlanılan ilk bulgu miyokard lezyonunu yansıtan ST 

segmenti değişiklikleridir. Ağrı ile birlikte bulunduğu zaman %91 özgüllük ve %45 

duyarlılık ile akut miyokard infarktüsü tanısını koydurucu değişiklik ST segmenti 

yükselmesidir (77). 

Yine, ACC/AHA ve ESC’nin en son ortak tanımına göre EKG'de akut 

miyokard infarktüsünü düşündüren bulgular aşağıda sıralanmıştır: 

ST yükselmesi olan hastalar:  En az iki ardışık derivasyonda olmak üzere, J 

noktasına göre V1, V2 veya V3'te 0.2 mV, diğer derivasyonlarda 0.1 mV yeni ya da 

yeni varsayılan ST yükselmesinin görülmesi (frontal düzlemde ardışıklık aVL, I, ters 

aVR, II, aVF, III şeklindedir). 
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ST yükselmesi olmayan hastalar 

 ST segment çökmesi 

 T dalgası değişiklikler; 

 En az 2 ardışık derivasyonda 0,05 mV’dan büyük, yeni horizontal veya aşağı 

yönelimli ST depresyonu ve/veya belirgin R dalgasının bulunduğu veya R/S oranının 

1’den büyük olduğu 2 ardışık derivasyonda 0,1 mV’dan büyük T inversiyonu olması 

fakat daha önce de sözü edildiği gibi senaryonun her zaman bu şekilde 

gelişmeyebileceği akılda tutulmalıdır. Yine de tüm değişik olasılıklara karşın, akut 

miyokard infarktüsüne güncel yaklaşımda seçilecek tedaviyi belirleyen temel unsur 

hala başvuru EKG'sindeki değişikliklerdir (8, 30, 31). 

 

2.1.5.3. Miyokard Hasarının Biyokimyasal Belirteçleri 

Miyokardiyal hücreler nekroza uğradıklarında membran bütünlüğü kaybolur 

ve hücre içi makromoleküller kardiak intertisyuma diffüze olurlar. İnfarktüs 

bölgesinden de mikrovasküler yapı ve lenfatikler ile dolaşıma geçerler. 

Bunlara’serum kardiak belirteçleri’denir. Optimal bir özgünlük için biyokimyasal 

belirteçlerin miyokardda yüksek oranda bulunması buna karşılık başka dokuda ve 

serumda hiç bulunmaması gerekir. Optimal duyarlılık için ise miyokard hasarını 

takiben süratle seruma çıkması ve serumdaki miktarı ile hasarın derecesi arasında 

uyum olması gerekir. Ayrıca ölçüm metodunun kolay ve ucuz olması ve tanıya 

olanak sağlayacak kadar yeterli sürede serumda yüksek düzeyde kalması 

gerekmektedir (78). 

Son çalışmalarda miyokardiyal nekrozun biyokimyasal belirteçleri olan 

troponin I ve T’ye kıyasla, inflamatuar sitokinler, hücresel adezyon molekülleri, akut 

faz reaktanları, plak destabilizasyonu ve rüptürüne ait belirteçler, miyokardiyal 

gerilmeye ait belirteçlerdeki artışların daha hızlı olduğu gösterilmiş ve bu 

belirteçlerin hastanın total riskinin daha erken saptanmasını sağlayarak yüksek riskli 

hastaların belirlenmesine yardımcı olabileceği ileri sürülmüştür (79). 
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2.1.5.3.1.Miyoglobin 

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasında bulunan düşük molekül ağırlıklı bir 

proteindir (17.8kDa). Miyoglobin, miyokard enfarktüsünün duyarlı bir belirtecidir 

ancak özgüllüğü yoktur. Miyokarddan hızla salınır ve böbrekten hızla atılır. Hızlı 

kinetiği nedeniyle, akut bir olayın başlangıcından sonra erken yükselir ve bu nedenle, 

kardiyak hasarın erken saptanması ve/veya ekarte edilmesi açısından güvenilirdir. 

Ancak özgüllüğü olmadığı için, güvenilir olan pozitif prediktif değerinden ziyade, 

negatif prediktif değeridir. 4-6 saatlik süre içinde miyoglobinde artış olmaması veya 

6 saat geçtikten sonra artış olmaması, kardiyak hasarı ekarte etmek için doğru bir 

kriterdir (80). Serum myoglobin düzeyleri böbrek yetmezliği, iskelet kasının kronik 

hastalıklarında veya travma hastalarında yüksek ölçülebilir. Ancak myoglobinle ilgili 

yapılan çalışmaların çoğunda bu hastalar dışlandığı için özgüllüğü sanılandan düşük 

olabilir (81). 

 

2.1.5.3.2. Kreatin Kinaz (CK) - (CK-MB) 

 Kreatin kinaz (CK) bize uzun yıllar hizmet etmiştir ve halen pek çok 

laboratuvarda ölçülmektedir. Ancak değerini giderek yitirmektedir, çünkü kardiyak 

hasarı gösteren daha spesifik izoenzim testleri vardır. CK’nın üç izoenzimi ve bir 

mitokondriyal formu vardır. Üç izoenzim M ve B zincirlerinden oluşur. Bir çok 

dokuda MM izoenzimi ön plandadır. BB izoenzimi daha çok beyinde ve 

gastrointestinal sistemde bulunur. MB izoenzimi kalp için oldukça spesifiktir. Diğer 

dokularda az miktarda CK-MB bulunur bu nedenle akut ve kronik iskelet kası 

hastalığı bulunanlarda yalancı pozitif yükselmeler tarif edilmiştir. 

CK-MB’nin ölçümü uzun yıllar akut miyokard enfarktüsü tanısı için altın 

standart olmuştur. Artış enfarktüsten 6 saat sonra başlar. Pik değerler kabaca 24 

saatte oluşur ve CKMB 36-72 saatte normale döner. Bu nedenle 8-12 saatte bir kan 

alınması önerilir. Uygun klinik ortamla birlikte yükselen ve düşen değerler oldukça 

diagnostiktir (82). Herhangi bir nedene bağlı miyokardiyal hücre ölümü, CK-MB’de 

artışa neden olacaktır. Bu artışlar, kardiyak kontüzyon, elektriksel hasar, miyokard 

tutulumu ile birlikte ciddi perikardit ve miyokardit olan hastalarda açık bir şekilde 
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gözlenmiştir. CK-MB’de artışın iskelet kası hasarına bağlı olabileceği olasılığı 

düşünülmelidir. Bu durumda oran kriterinin kullanılabileceği öne sürülmüştür. Bu 

yaklaşımın temeli, kalp, çok yüksek CK-MB oranı olan tek organ olduğu için, 

kandaki total CK miktarına göre daha yüksek CK-MB oranının, iskelet kasından 

ziyade kalp kasından salınımının olmasıdır. Yine CK-MB değerinin kronik böbrek 

yetmezliği tanısı olan hastalarda yüksek tespit edilmesi tartışma yaratmıştır. Bu 

artışlar kalsiyum, fosfor ve paratiroid hormonunun, protein kas turnover’i üzerindeki 

etkilerine bağlı olabilir. Yalancı pozitif artışların bir diğer nedeni de CK-MB 

klirensinin bozuk olduğu hipotiroidizmdir (83). 

 

2.1.5.3.3.Kardiyak Troponinler  

Kardiyak troponinler, aktin ve myozinin kalsiyuma bağlı etkileşimini 

düzenlerler. Üç tip kardiyak troponin vardır; troponin-I (cTnI), troponin-T (cTnT), 

troponin C (cTnC). Troponin C düz kasta bulunan troponin izoformu ile aynı 

olduğundan kardiyak özgüllüğü yoktur. Kalp kasında bulunan troponin-I ve T iskelet 

kasında bulunanlardan genetik olarak farklıdır ve kardiyak özgüllükleri yüksektir. 

Kardiyak özgüllük en çok troponin- I’da belirgindir. Troponin salınımı proteinin kas 

hücresindeki yerleşimi ile ilişkilidir. Normalde az miktarda troponin sitoplazmada 

serbest olarak bulunurken, çoğunluğu kas fiberlerine yapısal olarak bağlıdır. Bu 

nedenle bifazik salınım söz konusudur.  

Miyokardiyal iskemi sonrası sitoplazmadaki serbest formların erken dönemde 

salınımı sonrası doku nekrozu ve dejenerasyonu ile yavaş fakat büyük miktarlarda 

salınım olur. CK-MB ile yaklaşık aynı zamanda serumda ölçülebilir konsantrasyona 

ulaşır fakat daha uzun süre yüksek kalır. Bu nedenle AMI’nın geç dönem tanısında 

iyi bir belirteçdir. Kardiyak troponin-T 37.000 Dalton büyüklüğünde bir proteindir 

ve sağlıklı bireylerde 0.01-0.03 ng/ml arası normal değerler olarak kabul edilir. Fakat 

polimyozit, dermatomyozit gibi kronik kas hastalığı bulunan hastalar ve böbrek 

yetmezliği olan hastalarda serumda artabilir. Akut koroner bir olay sonrası yaklaşık 4 

saatte yükselir ancak bazı hastalarda semptomdan 10 saat sonrasına kadar 

yükselmeyebilir. AMI sonrası seviyesi 4-8 gün kadar yüksek kalır. Semptomlar 
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başladıktan sonra sensivitesi ilk 4 saattte %50, ilk 6 saatte %75, 12 saatte %100’e 

yakındır.  

Akut kardiyak bir olay sonrası serumda yavaş yükselmesi, acil serviste AMI 

tanısını dışlamadaki faydasını ciddi şekilde kısıtlamaktadır. cTnI 21.000 Dalton 

büyüklüğünde kalsiyum yokluğunda aktine bağlanarak myositlerin kontraksiyonunu 

engelleyen bir inhibitör proteindir. Hastaların kronik kas hastalığı olmasından 

etkilenmez (83). Troponin-I miyokardiyal hasar sonrası 4-6 saatte yükselir, 12-18 

saatte tepe değerini yapar ve 6 gün kadar yüksek kalır. Semptomların başlamasından 

itibaren ilk dört saatte duyarlılığı oldukça düşük olmakla beraber 6 saatten sonra 

hastaların %96’sından fazlasında saptanır. AMI tanısında duyarlılığı yaklaşık 

%100’dür. AMI için cTnT’den daha özgül bir belirteçdir. Erken dönemde bakılan 

kardiyak belirteçler normal bulunabileceği için, kan örnekleri hem hastaneye 

başvuruda ve hem de izlemin 6-9. saatlerinde alınmalıdır. AMI olan hastaların %98’i 

semptom başlangıcından 6 saat sonra Troponin-I kullanılarak doğru teşhis 

edilebilmektedir (83). 

 

Şekil 4. Farklı biyokimyasal göstergelerin zamansal gidişi (83) 
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2.1.5.3.4. Kardiyak Yağ Asidi Bağlayıcı Protein (H-FABP) 

Doku hasarına yanıt olarak miyokarddan hızla salınan 14–15 Kd ağırlıgında 

düşük molekül ağırlıklı sitozolik proteinlerdir. Tüm doku hücrelerinin 

sitoplazmasında uzun zincirli yağ asitlerine non-kovalan şekilde bağlanırlar. Ockner 

tarafından 1972’de yağ asitlerinin intestinal absorbsiyonu ile ilgili bir çalışmada 

keşfedilmiştir (84). 

FABP’ın en az 9 farklı tipi olup, genellikle ilk tanımlandıkları dokuya göre 

adlandırılmışlardır. Doku orjinlerine göre karaciğer, kalp, intestinal FABP gibi 

isimlendirilmiş olup aynı zamanda iskelet kası, böbreğin distal tübülü, beynin bazı 

kısımlarında da bulunduğu ortaya çıkartılmıştır (84). 

FABP’lar karaciğer, yağ dokusu, ve kalp gibi aktif yağ metabolizması olan 

dokularda çok miktarda bulunurlar. FABP’lar aynı zamanda hücresel retinoid- 

bağlayan proteinleride içeren, hücre içi yağ asitlerini bağlayan proteinlerin çoklu 

gen ailesine aittirler. İnsan H-FABP’ı 132 aminoasit kalıntısı ve bir asidik protein 

içerir (84). 

FABP’lar kararlı yapısı ve yaklaşık 2–3 günlük yarı ömrü ile dönüşüm 

sergileyen protein olarak görünürler. Patofizyolojik ve farmakolojik uyaran 

tarafından tetiklenen yağ metabolizması değişikliklerine duyarlıdır (84). Örneğin, 

kalp ve iskelet kasının H-FABP içeriği diyabetik durumda artar ama hipertrofi 

gelişmiş kalpte hafif şekilde azalır. H-FABP’nın hasarlanan miyokarddan salındığı 

ve AMI erken tanısında kullanılabilecek bir belirleyici olduğu 1988’de Glatz (85) 

tarafından bildirilmiştir.  

H-FABP semptomların başlangıcından itibaren 2 saat içinde plazmaya 

salınmakta, 4–6 saat içinde pik yapmakta, yaklaşık 20 saat içinde normal bazal 

değerlerine dönmektedir (86). AMI başlangıcından birkaç saat sonra H-FABP 18 kat 

artarken, miyoglobin 8 kat, troponin T ise 2 kat artmaktadır. Bu karşılaştırmalar H-

FABP’nın miyokard hücre nekrozunda erken dönemde belirmede daha sensitif 

olduğunu göstermektedir (87). Semptomların başlangıcından itibaren 30–210 dakika 

içinde H-FABP’nın AMI tanısındaki sensitivesi %80’in üzerindedir (88). AMI 
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sonrası doku kaybının artması ile morbitide ve mortalite arasında sıkı bir ilişki vardır. 

Yapılan çalışmalarda, enfarktüsün büyüklüğünün H-FABP düzeyinin ölçümü ile 

AMI’in erken döneminde belirlenebileceği gösterilmistir (89,90). 

 Yapılan çalışmalar H-FABP’nın trombolitik tedavi sonrası perfüzyonun 

belirlenmesinde duyarlı bir belirleyici olduğunu desteklemektedir. Abe ve arkadaşları 

(91) trombolitik tedavi sonrası 30. dakikadaki H-FABP konsantrasyonunun tedavi 

öncesi konsantrasyonuna oranının >1,5 olması halinde reperfüzyon için %100 

belirleyiciliği olduğu bildirilmiştir. Bu geçerlilik tedavi sonrası 60. dk. da ise %94’e 

düşmektedir. 

 

2.1.5.3.4.1. H-FABP Fonksiyonları 

 Yağ asitleri kalpte major enerji kaynağıdırlar aynı zamanda membran 

lipidleri, prostoglandinler, lökotrienler ve tromboksanlar gibi lipid mediatörlerinin 

sentezi için önemli moleküllerdir. Genel olarak kalpteki enerjinin %50-80’i lipid 

oksidasyonundan sağlanır. H-FABP hücreler içinde çözünür olmayan ekstrasellüler 

yağ asidi transportu için albuminin intrasellüler eş değeri sayılır. Aynı zamanda 

sinyal iletim yollarında, yağ asidi gen ekspresyonunun düzenlenmesine eşlik etmeleri 

ve miyokard iskemisi sırasında kalpte toplanan uzun zincirli yağ asitlerinin 

miyositlere karşı istenmeyen (deterjan benzeri) etkilerine karsı miyositlerin 

korunması fonksiyonlarından sayılabilir (92). Yeni geliştirilen ölçüm yöntemleriyle 

100 ng/mL düzeyine kadar H-FABP konsantrasyonu ölçülebilmekte ve diğer 

dokulardaki çapraz reaktivite oranı ise < %0.005 olarak bildirilmektedir (93).  

 Reenfarktüs AMI sonrası iyi bilinen bir komplikasyon olmasına karşın klinik 

olarak belirlenmesi zordur. Erken enfarktüsün belirlenmesinde kullanılacak ideal bir 

belirleyici erken salınmalı, dolaşımdan erken temizlenmeli ve enfarktüs önceki 

düzeylerine çabucak inmelidir. H-FABP bu belirtilen kriterlerin hepsini 

karşılamaktadır (88). 
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2.1.5.3.4.2. H-FABP Ölçümü ve Sınırlılıkları 

Yağ asidi bağlayıcı protein enzimatik olmayan bir protein olduğu için 

saptanması ve ölçümü immünokimyasal bir yöntem ile gerçekleştirilmelidir. H-

FABP normal koşullar altında kanda bulunmamaktadır. Kardiyak hasar olmadığı 

halde plazmada bulunması, hasarlanmış iskelet kasından devamlı salınmasından 

kaynaklanır. H-FABP’ın ölçümü için çoğu antijen yakalama tipi ELISA olmakla 

beraber bir kısmı da yarışmalı immün test ve immünoflorometrik test olmak üzere 

çok sayıda immün test tanımlanmıştır. Bu çalışmalarda tam kan, plazma olmakla 

beraber AMI tanısı için en erken karar süreleri 15 ila 180 dakika arasında 

değişmektedir. Olguların çoğunda monoklonal antikorlar kullanılmıştır ve bunlar 

gerçekten de diğer FABP tipleri ile çapraz reaksiyon vermezler ve H-FABP için 

plazma ve serum normal değerleri, metod ve teste bağımlı olduğu görülmüştür (93). 

 Şu anda bir çok klinik tarafından kullnanılmakta olan Cardiodetect Med adı 

verilen bir test mevcuttur. İki monoklonal antikor kullanılan test, biyokimyasal 

olarak kromatografik immunoassay yöntemine dayanmaktadır. Üretici firma 

tarafından (Rennesens GmbH Berlin, Almanya) CardioDetect Med adı verilen, 

AMI’dan şüphenildiği zaman teşhis için kullanılan bir testtir. Bu testin yapılabilmesi 

için sadece birkaç damla kan (kapiller veya venöz) gereklidir. Başlıca özellikleri 

yüksek tanısal güvenilirlik, kullanım kolaylığı, oda sıcaklığında muhafaza edilmesi 

(soğuk zincir gerektirmemesi) şeklinde özetlenebilir. Test 15 dakika inkübasyondan 

sonra, çıplak gözle okunur, deteksiyon limiti 7 mg/L olarak belirlenmiştir. Okuma bu 

değere özneldir (94). Daha hızlı FABP immün testleri geliştirilmektedir. 

 İskelet kası FABP’ı ve kalp FABP’ı benzer olduğu bildirilmiştir. AMI 

hastalarda iskelet kası hasarlanması da varsa H-FABP yükselmesine neden 

olabilmektedir. Bu hastalarda tek basına H-FABP kullanılarak AMI tanısının 

konulması zor olabilir (92). H-FABP böbrek yoluyla atıldığı için böbrek yetersizliği, 

klerensinde azalmaya ve sonuçta konsantrasyonunda artışa neden olmaktadır. 
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Tablo 1. Miyokard hasarında kullanılan enzimlerin özellikleri (95) 

 

2.1.6. Koroner Arter Hastalığının Tedavisi 

AMI nedeniyle meydana gelen ölümlerin yarısı, hastaneye ulaşmadan 

olmaktadır. Hastane öncesi acil tedavi ilkeleri; ağrının azaltılması ve hayatı tehdit 

eden aritmilerin önlenmesidir. AMI’da ilk saatlerde başlıca ölüm nedeni venriküler 

fibrilasyondur. Bu nedenle ilk saatlerde monitorizasyon ve defibrilatörün hazır 

tutulması önemlidir (8, 30, 31). 

 Acil servise başvuran hastalara süratle hikaye, fizik muayene, EKG yardımı 

ile tanının konması gerekir. Kardiyak belirteçlere bakılmalı ve 4-6 saat aralıklarla 

EKG ve kardiyak nekroz belirteci takibi yapılmalıdır. Hastalar ilk tıbbi karşılaşmanın 

ardından 10 dakika içinde elde edilebilecek bulgulara dayanarak hastalar aşağıdaki 3 

majör teşhis grubundan birinin içine dahil edilirler ve hızlıca koroner yoğun bakım 

ünitesine yatışı planlanmalıdır (8,30,31). 

 -USAP 

 -NSTE-MI 

 -STE-MI 

 Hastalardan USAP ve NSTE-MI AKS grubuna dahil edilenler de önce 

medikal tedaviye başlanır. Buna göre hastaya oksijen, nitratlar, aspirin, klopdogrel, 

antikoagülasyon ve oral beta-blokör tedavisine başlanır. Ayrıca hastaların risk 

skorlarına göre acil, erken (ilk 72 saat içinde) veya elektif Perkütan Transkoroner 

Anjiyografi PTCA önerilir (8, 30, 31). 
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 Göğüs ağrısının ilk 12 saat içinde acil servise başvuran hastaların 

EKG’lerinde ST- segment yükselmesi veya yeni gelişmiş sol dal bloğu olan her 

hastalarda medikal tedaviye ek olarak acil primer PTCA önerilir. Primer PTCA tıbbi 

karşılamayı takiben 90 dakika içinde yapılamıyorsa en kısa zamanda farmakolojik 

reperfüzyon tedavisi fibrinolitik tedavi başlanmalıdır. Fibrinolitik tedavinin başarısız 

olduğu durumlarda kurtarıcı PTCA önerilir (8, 30, 31). 

 

2.2. KORONER ARTER HASTALIĞININ CİDDİYETİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Sistemik hipertansiyon, dislipidemi, sigara ve diyabet koroner arter hastalığı 

için iyi tanımlanmış major risk faktörleridir. Bununla birlikte anjiyografik 

ateroskleroz için risk faktörleri daha az araştırılmıştır ve ayrıca eski çalışmalarda risk 

faktörleri farklılık göstermektedir. Bu farklılığın nedeni küçük hasta gruplarıyla 

çalışılmış olması ve incelenen risk faktörlerinin farklılığına bağlı olabilir. Çoğu 

anjiyografik çalışmada risk faktörleri majör koroner arterlerin proksimal lezyonlarına 

göre değerlendirilmiştir. Bununla birlikte yalnızca her bir major koroner arter veya 

segmentte maksimum tıkanıklığa göre koroner ateroskleroz ciddiyetinin 

değerlendirilmesi için yetersiz kalmaktadır (96). 

 

2.2.1. Koroner Anjiografi Skorlamaları 

1- Damar skorlaması: Anlamlı darlığa sahip her bir damar sayısı (damar 

lümeninde %70’den fazla daralma) için 1 puan verilerek 0-3 arası 

skorlama yapılır. Sol ana koroner arter tek damar olarak alınır (19). 

2- Stenoz skorlaması: Bu teknik Gensini tarafından tanımlanmıştır (9). 

Anjiyografik stenoz derecesine göre; %0-25 arası darlık için 1 puan, 

%25-50 arası darlık için 2 puan, %50-75 arası darlık için 4 puan, %75-90 

arası darlık için 8 puan, %90-99 arası darlık içim 16 puan %100 total 

lezyon için 32 puan verilir (Şekil 5) (19) 
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Sekil 5. Gensini skorunda kullanılan lezyon yüzdesi ve çarpım faktörleri (19) 

 

 Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment için tanımlanmıs 

olan katsayı ile çarpılır ve sonuçlar toplanır (Şekil 6) (19). 

 

Sekil 6. Gensini skorlamasında kullanılan damar segmentine göre çarpım faktörleri (19) 
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3.  Yaygınlık skorlaması: 990’da Sullivan tarafından geliştirilmiştir. Bu 

skorlamada damar lümeninde düzensizlik olarak tanımlanan ateromun 

damara oranı bulunur. Bu sonuç her bir damar için belirlenen sabit 

katsayıyla çarpılır ve skorlamalar toplanır (97). 

 

Üç tekniğin karşılaştırıldığı Sullivan ve arkadaşları (97) tarafından yapılan bir 

çalışmada bütün anjiyografik skorlamalar birbirleriyle ilişkili çıkmıştır. Bütün risk 

faktörleri ile skorlamalar arasında ilişki saptanmıştır. Yaş stenoz skorlaması ile 

ilişkisizken yaygınlık skoru ile ilişkilidir. Bu çalışmada ki bulgular, damar 

skorlaması ve stenoz skorlamasının esas olarak lümen daralması şiddetini 

göstermektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. HASTALAR 

Bu çalışmaya Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulundan gerekli 

izin alındıktan sonra başlanmıştır. 05.12.2008 ile 24.02.2011 tarihleri arasında Ufuk 

Üniversitesi Dr Rıdvan Ege Hastanesi acil servisinden, koroner yoğun bakımına 

AKS tanısı ile tedavi amaçlı yatırılan hastaların hastane dosyaları retrospektif 

incelendi.  

Sadece kardiyak nekroz belirteçleri pozitif olan AKS hastaları (CK-MB, 

troponin-T, FABP) çalışmaya dahil edildi. Kardiyak nekroz belirteçlerin de yükselme 

olmayan USAP hastaları çalışmaya dahil edilmedi. Hastaların tüm biyokimya 

parametreleri, kardiyak enzimleri, öyküsündeki çalışma için gerekli bilgiler, EKG 

bilgileri ve koroner angiografi stenoz skorlaması olan Gensini skorları önceden 

hazırlanmış olan Ek-1 de belirtilen çalışma formuna işlendi. Serum H-FABP 

değerlerine bakılan, koroner anjiografileri yapılan ve dosyalarında gerekli klinik 

bilgileri tam olup çalışmaya dahil edilme kriterlerini sağlayan 50 hasta çalışmaya 

dahil edildi. 

 

3.1.1. Gönüllülerin Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

05.12.2008 ile 24.02.2011 tarihleri arasında acil servise göğüs ağrısı ile 

başvuran hastalardan ACC/AHA klavuzlarına göre AKS tanısı konulup tedavi amaçlı 

koroner yoğun bakıma yatırılan hastalardan (8,31) 

1. Takiplerinde kardiyak enzim yüksekliği olup NSTEMI tanısı konulan 

hastalar  

 

2. ST segmentinde ekstremite derivasyonlarda 1mm den, prekordial 

derivasyonlarda 2mm den fazla yükselmesi olanlar ile yeni gelişen sol dal 
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bloğu veya yeni ortaya çıkan patolojik Q dalgası olduğu için STEMI tanısı 

konulan hastalar 

Aşağıda maddelenmiş dışlama kriterleri göz önünde bulundurularak 

çalışmaya dahil edildiler. 

 

3.1.2. Gönüllülerin Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri  

1.  18 yaşından küçük hastalar, 

2.  MDRD formülüne göre GFR < 30 ml/dk 

3.  Koroner yoğun bakıma yatış öncesi 1 ay içinde PTCA veya CABG yapılan 

hastalar, 

4.  Koroner yoğun bakıma yatış öncesi 1 ay içinde STEMI veya NSTEMI 

geçiren hastalar, 

5.  Kronik kas hastalığı olanlar, 

6.  Pulmoner tromboembolisi olan hastalar, 

7.  Miyoperikarditi olanlar, 

8. Koroner yoğun bakıma yatış öncesi 3 gün içinde travma öyküsü 

ACC/AHA’nın klavuzlarına göre AKS tanısı konulup koroner yoğun bakıma 

yatışı yapılıp tedavilerine başlanan hastaların retrospektif olarak incelenen 

dosyalarından akut koroner sendrom için risk faktörleri olan HT, DM, hiperlipidemi, 

sigara, daha önceki iskemik kalp hastalığı olup olmadığı ve diğer hastalıklar 

açısından özgeçmişleri, hastaların tam kan sayımları, biyokimya değerleri, başvuru 

anındaki 12 derivasyonlu EKG kayıtları Ek-1’deki forma kaydedildi (8,31). 
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Geliş EKG’leri; Kardiyoloji Anabilim dalı ile birlikte değerlendirilerek 

aşağıdaki gibi sınıflandırıldı: 

1. ST çökmesi veya ST değişikliği 

2. ST elevasyonu 

3. EKG’nin normal olması 

Hastaların dosyaları incelenip başvuru anındaki EKG yorumları, lipid 

profilleri, üre,kreatin,glukoz değerleri, hastaların taburcu oldukları güne kadarki 

takipli kardiyak nekroz belirteçlerinden (CKMB, Troponin- T, H-FABP) en yüksek 

değerleri ile koroner angiografileri koroner arter hastalığı ciddiyet skoru ile 

yorumlandıktan sonra Ek-1’deki çalışma formuna kaydedildi.Koroner arter hastalığı 

ciddiyeti daha önce tanımlanan Gensini skoru kullanılarak hesaplandı (19). 

 

3.2. YÖNTEM 

3.2.1. Hasta Grubu 

Hastaların Koroner arter hastalığı ciddiyeti daha önce tanımlanan Gensini 

skoru kullanılarak hesaplandı ve hastaların gensini skorları 20 ve üzeri olanlar ile 

20’nin altında olanlar şeklinde 2 ayrı gruba ayrıldı (19,97). 

 

3.2.2. Biyokimyasal Ölçümler 

Hastalardan alınan kan örneklerinde tam kan sayımı, rutin biyokimyasal 

testler ve kardiyak belirteçlerden CKMB ile Troponin I tetkikleri Ufuk Üniversitesi 

Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuarında çalışıldı. 
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 H-FABP değerlerinin ölçümü için üretici firma tarafından (Rennesens GmbH 

Berlin, Almanya) CardioDetect Med adı verilen hızlı kromatografik immunoassay 

yöntemine dayanan bir test kullanılmıştır. AMI’dan şüphenildiği zaman teşhis için 

kullanılan bir hasta başı testidir. Test kartı üzerinde, mühürle kapatılmış bir test 

bölgesi (kanın damlatıldığı alan), bu alanın üst kısmında test sonucunun 

değerlendirildiği beyaz bir pencere ve test penceresinin üzerinde de H-FABP ve 

kontrol şeritlerinin oluştuğu iki adet çizgi bulunur. Testte kalpteki H-FABP 

proteinine özgü iki farklı monoklonal antikor kullanılmıştır. Bu antikorlardan biri, 

altın etiketlidir. Örnek olarak alınan kan, altın etiketli anti-FABP antikorunu 

matriksinden çıkarır. Bu antikor, örnekte bulunan H-FABP ile bir ara bileşik 

maddesini oluşturur. Bu bileşik teşhis bölgesinden geçer, H-FABP olarak 

adlandırılan bölgede, ara bileşik maddesi ikinci antikorla birleşerek tabakalı bir 

bileşiği oluşturur. Bu tabakalı bileşik, mor renkte bir çizgi olarak görülür. H-FABP’i 

bulunmayan bir örnekte, bu tür tabakalı bileşikler oluşmaz ve mor renkte çizgi 

görülmez.’’Control’’(Kontrol) olarak adlandırılan bölgede görülen mor renkte çizgi, 

testin uygun şekilde işlev sunduğunu gösterir. Bu durumda, altın etiketli antikorlar 

birleşir ve bir mor çizgiyi oluşturur. (98).  

Test kartı düz zemin üzerine koyularak, test bölgesinin üzerindeki mühür 

çıkarılır daha sonra test edilecek kişinin parmak ucuna basınç uygulanarak, lansetle 

delinir. Test bölgesi tamamen dolana kadar üzerine 3-4 damla (60-100 mikrolt.) kan 

damlatılır. 15 dakika bekledikten sonra test sonucu penceresinden okunur (98). 

Test sonuç penceresinde 2 şerit oluşmuşsa test pozitif kabul 

edilir.’’CONTROL’’çizgisinde sadece 1 şerit oluşmuşsa test negatif kabul edilir. H-

FABP çizgisinde sadece şerit oluşmuşsa veya hiç şerit oluşmamışsa bu uygunsuz 

ölçüm anlamına gelir ve testin tekrar yapılmasını gerektirir. Pozitif sonuç, alınan 

örnekte konsantrasyonun 7ng/ml eşik değerinin üzerinde olduğunu gösterir. 

Yine aynı üretici firmanın Cardiodetect Quant (Rennesens GmbH Berlin, 

Almanya) adını verdikleri spektrofotometre cihazı ile de H-FABP 

konsantrasyonlarının kantitatif olarak (7ng/dl eşik değeri üzerinde ki) ölçümü 

sağlanmıştır. Buna göre H-FABP konsantrasyonu 7 ng/dl ve üzeri değerler AKS 
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tanısı koyabilmek için anlamlı kabul edilmekle birlikte ölçüm aralığı da < 7 ng/dl ile 

100 ng/dl olarak belirtilmiştir (98). 

 

3.2.3. Koroner Arter Risk Değerlendirilmesi 

Selektif koroner anjiyografi 6-7 F diyagnostik Judkins kateterleri ile femoral 

yaklaşımla, 30 kare/sn hızında görüntü kaydeden standart bir anjiografi sistemi ile 

yapıldı (General Electric, Innova, ABD). LAD (Left anterior descending) ve 

circumflex koroner arterleri, en az dört pozda ve sağ koroner arter en az iki pozda 

değerlendirildi. Koroner referans segment lezyon proksimali ve distalinden seçildi. 

Diyagnostik kateter kalibrasyonu ile çap ve lümen darlığı ölçüldü. Koroner lümen 

daralmaları, hastanın klinik durumunu bilmeyen iki farklı kardiyolog tarafından 

değerlendirildi. Koroner anjiyografiler, KAH ciddiyetini değerlendiren Gensini skoru 

ile yorumlandı (19).  

Gensini skorunda anjiyografik stenoz derecesine göre; %0-25 arası darlık için 

1 puan, %25-50 arası darlık için 2 puan, %50-75 arası darlık için 4 puan, %75-90 

arası darlık için 8 puan, %90-99 arası darlık için 16 puan, %100 total lezyon için 32 

puan verilir. Sol ana koroner arter 5, proksimal LAD 2,5; proksimal circumflex arter 

2,5 (sol dominansi olduğunda 3,5); LAD orta segment 1,5; sağ koroner arter, distal 

LAD, posterolateral arter, obtus marjinal arter 1; diğerleri 0,5 ile çarpılır. Gensini 

skorunda kullanılan lezyon yüzdesi ve çarpım faktörleri, daha sonra her bir ana 

koroner arter ve her bir segment için tanımlanmış olan katsayı ile çarpılır ve sonuçlar 

toplanır. Gensini skoru 1-20 arasında ise hafif koroner ateroskleroz, skor > 20 ise 

ciddi koroner ateroskleroz olarak kabul edilir (99). 

 

3.2.4. İstatistiksel Analiz 

Sürekli değişkenler, ortalama ve standart sapma olarak verildi. Kategorik 

değişkenlerin sıklığı ve yüzdeleri verildi. Karşılaştırmalarda; öncelikle normal 

dağılım testi olan Kolmogorov-Smirnov testi yapıldı ve buna göre normal dağılım 
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gösteren değişkenler independent sample T Testi ile değerlendirildi. Normal dağılım 

göstermeyen değişkenler ise Mann-Whitney U testi ile değerlendirildi, kategorik 

değişkenler için ki-kare testi kullanıldı. H-FABP, CKMB ve Troponin-T değerlerinin 

Gensini skoru arasındaki ilişkileri Spearman korelasyon analizi ile araştırıldı. Bu 

çalışmada elde edilen veriler PASW istatistik paket programı yardımı ile 

değerlendirilmiştir. P değeri 0.05 altı istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya toplam 50 hasta alındı. Hastaların tamamı WHO (DSÖ) 

kriterlerine göre AMI tanısı almış hastalardır. Hastaların tamamında kardiyak nekroz 

belirteçleri referans aralıkların üzerinde idi. Hastaların Koroner arter hastalığı 

ciddiyeti daha önce tanımlanan Gensini skoru kullanılarak hesaplandı ve hastaların 

Gensini skorları 20’nin altında olanlar (Grup 1) ile 20 ve üzeri olanlar (Grup 2) 

şeklinde 2 ayrı gruba ayrıldı. Buna göre çalışmamızda Gensini skorları 20’nin altında 

olanlar (Grup 1) 16 (%32), Gensini skorları 20 ve üzeri olanlar (Grup 2) 34 (%68) 

hastaydı. Grupların dağılımı Grafik 1’de gösterilmiştir. 

  

Grafik 1. Grupların dağılımı 

 

Çalışmaya dahil edilen 50 hastanın 38’i (%76) erkek, 12’si (%24) kadındır. 

Cinsiyetlerin gruplara göre dağılımı Grafik 2’de gösterilmiştir. Çalışmaya dahil 

edilen 50 hastanın genel yaş ortalaması 64.2±11.498 (min:40-max:87) yıl olarak 

saptandı. Yaşın gruplar arasında ki dağılımı ise Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Çalışmamızda yaşın ve cinsiyetin gruplar arasında dağılımında anlamlı bir fark yoktu 

(p>0.05). 
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Grafik 2. Cinsiyetlerin gruplara göre dağılımı 

 

Tablo 2. Yaşın gruplara göre dağılımı 

KAH CİDDİYETİ YAŞ 

GRUP 1 
Mean 60,75 

Std.Sapma 10,331 

GRUP 2 
Mean 65,82 

Std. Sapma 11,803 

 Çalışmaya dahil edilen 50 hastanın 36’sı (%72) NSTEMI, 14’ü (%28) 

STEMI tanısı almıştır. 

 Çalışmamızda ki gruplara ait FABP, CK-MB, Troponin-T düzeylerine ait 

istatistiksel sonuçlar, tablolar ve grafikler halinde aşağıda verilmiştir. 

Tablo 3. Gruplara ait FABP, CK-MB, Troponin-T plazma düzeyleri  

 
 Independent 

samples T test 

 
KAH CİDDİYETİ N Mean Min. Max. Sig. 2 tailed 

FABP 
20 altı 16 13,0313 7 23 

0,000 
20 ve üzeri 34 55,1471 13 100 

CK-MB 
20 altı 16 66,4238 5.21 332,6 

0,277 
20 ve üzeri 34 102,065 6,52 503 

Troponin T 
20 altı 16 2,0112 0.04 12,61 

0,172 
20 ve üzeri 34 3,8253 0.11 20,81 



37 

 
Grafik 3. Plasma FABP düzeylerinin gruplar arasındaki farkı 

 

 

  
Grafik 4. Plazma Troponin-T düzeylerinin gruplar arasındaki farkı 

ng/ml 

ng/dl 
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Grafik 5. Plazma CK-MB düzeylerinin gruplar arasındaki farkı  

 

KAH ciddiyetine göre Grup 2’deki hastaların FABP düzeyleri ile Grup 1’deki 

hastaların FABP düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark 

bulunmuştur (p<0,05). 

KAH ciddiyetine göre Grup 2’deki hastaların Troponin-T değerleri ile Grup 

1’deki hastaların Troponin-T düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (P>0,05). 

KAH ciddiyetine göre Grup 2’deki hastaların CK-MB düzeyleri ile Grup 

1’deki hastaların CK-MB düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (P>0,05). 

  

ng/ml 
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Tablo 4. Hastaların plazma FABP düzeyleri ile Gensini skorlarının korelasyonu 

Spearman's 

rho 

 Korelasyon GENSİNİ 

  

FABP 

r ,926
**

 

p ,000 

N 50 

 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm akut koroner sendrom tanısı almış hastaların 

FABP düzeyleri ile koroner anjiografileri sonrası hesaplanan Gensini skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon görüldü (p<0,005). 

 

 

Grafik 6. Hastaların plazma FABP düzeyleri ile Gensini Skorlarının Korelasyonu 

Grafiği 

 

  

ng/dl 
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Tablo 5. Hastaların plazma CK-MB düzeyleri ile Gensini skorlarının korelasyonu 

Spearman's  

rho 

 Korelasyon GENSİNİ 

 CK-MB  

r ,195 

p ,174 

N 50 

 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm akut koroner sendrom tanısı almış hastaların CK-

MB düzeyleri ile koroner anjiografileri sonrası hesaplanan Gensini skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon görülmedi (p>0,005). 

 

 

Grafik 7. Hastaların plazma CK-MB düzeyleri ile Gensini skorlarının korelasyonu 

grafiği 

 

  

ng/ml 
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Çalışmaya dahil edilen tüm akut koroner sendrom tanısı almış hastaların Troponin-T 

düzeyleri ile koroner anjiografileri sonrası hesaplanan Gensini skorları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon görülmedi (p>0,005). 

 

Tablo 6. Hastaların plazma Troponin-T düzeyleri ile Gensini skorlarının korelasyonu 

Spearman's 

rho 

 Korelasyon GENSİNİ 

 Troponin-T  

r ,142 

p ,325 

N 50 

 

 

 

Grafik 8. Hastaların plazma Troponin düzeyleri ile Gensini skorlarının korelasyonu 

grafiği 

  

ng/ml 
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5. TARTIŞMA 

 

Kardiyovasküler hastalıklar dünya çapında, mortalite ve morbiditenin majör 

nedeni olma yolunda gittikçe artan bir rol oynamaktadır. Tek başına ateroskleroz batı 

dünyasındaki ölümlerin yarısından fazlasında rol alır. Koroner ateroskleroz iskemik 

kalp hastalığına yol açabilir ve arteriyel lezyonlara trombüs eklendiğinde, iskemik 

kalp hastalığının en ağır formu olan MI gelişir ki bu durum tek başına ABD’deki 

ölümlerin %20-25’inden sorumludur. ABD ve diğer gelişmiş ülkelerde 

aterosklerozdan daha fazla ölümden sorumlu olan, araştırma yapılmasını gerekli 

kılan ve en iyi nasıl kontrol edileceğine dair tartışma yaratan başka bir hastalık 

yoktur (100).  

AKS’de temel fizyopatolojik mekanizma, bir koroner arterdeki aterosklerotik 

plağın yırtılması sonucu plak üzerinde trombüs oluşması ile birlikte istirahat koroner 

kan akımının önemli ölçüde azalmasıdır. Aterosklerotik plak üzerinde oluşan bu 

trombusdan kaynaklanan tekrarlayıcı distal emboliler de miyokardda fokal nekroz 

alanları oluşumuna katkıda bulunur. AKS, genellikle koroner arterdeki aterosklerotik 

plağın yırtılması ile oluşan trombüsün koroner arteri total ya da subtotal tıkaması 

sonucunda oluşan acil klinik tablodur (1,3).  

Geçtiğimiz on yıl içinde, inflamasyonun arterosklerozun başlangıcı ve 

ilerlemesinde önemli bir rol oynadığına ilişkin kanıtlar toplanmış ve bütün bunlar 

inflamasyon belirteçlerinin kardiyovasküler hastalıklara karşı taşınan bireysel riskin 

tahmin edilmesine yardımcı olabileceğini ortaya koymuştur (18). Mevcut risk 

faktörlerinin göz önünde bulundurulması, gerçekleşen tüm koroner arter hastalığı 

(KAH) olgularının sadece yarısını açıklayabilir. Bu yetersizlik, klasik risk 

faktörlerinin tahmin gücüne katkıda bulunabilecek yeni biyomarkerlerın 

tanımlanmasına yönelik yoğun bir ilgiyi tetiklemiştir (101).  

Sonuç olarak aterosklerozun sistemik bir hastalık olduğunu ve kardiyak 

olaylara çoğunlukla hafif-orta derecedeki stenozların yol açtığını ön planda 

düşünmek gerekir. Görülmektedir ki ince fibröz kapsülü olan ve rüptüre meyilli 
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plakları belirlemede klinik ihtiyacı karşılayan non-invaziv, kolayca tekrarlanabilir ve 

ucuz bir tekniğe gereksinim vardır. 

AMI’na bağlı sarkolemmal hasarın bir belirteci olan H-FABP, AMI’nın 1-

3.saatlerinde artış gösterip, 6-8 saat içinde en üst seviyeye ulaşarak 24-36 saat içinde 

normal seviyelerine döner (15). 

Bu plazma kinetiği ve salınım özelliği ile H-FABP’ın AKS tanısında önemli 

bir kardiyak belirteç olduğu bilinsede H-FABP ile koroner arter hastalığı ciddiyeti 

arasındaki ilişki tam olarak bilinmemektedir. Bununla beraber literatürde H-FABP’ın 

akut koroner sendrom tanısı almış hastaların uzun dönem mortaliteleri ve 

prognozlarını öngörebileceği yönünde yapılmış çalışmalar mevcuttur. Biz de 

çalışmamızda kardiyak nekroz belirteçlerinin yüksek olduğu akut koroner sendrom 

hastalarında serum H-FABP değerleriyle, Gensini skoru ile bakılan koroner arter 

hastalığı ciddiyetini araştırmayı planladık.  

Kardiyak nekroz belirteci yüksek olup koroner yoğun bakıma tedavi için 

yatırılan 50 hasta, Gensini skorları ile hesaplanan KAH ciddiyetlerine göre 2 ayrı 

gruba ayrıldı ve bu gruplar arasında serum H-FABP, CKMB ile Troponin-T değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olup olmadığı araştırıldı. Ayrıca kardiyak 

nekroz belirteçlerin yüksek olduğu 50 hastada tespit edilen parametreler CK-MB, 

troponin-T, H-FABP ile Gensini Skoru arasındaki korelasyon incelendi. Şu ana kadar 

Gensini skorları ile belirlenmiş KAH ciddiyeti ile H-FABP arasında literatür bilgisi 

bulunmamaktadır ve bu da çalışmamızı ilginç kılmaktadır. 

Çalışmamızın istatistiksel değerlendirmesi sonucunda Gensini skoru 

hesaplanarak KAH ciddiyetine göre ayırdığımız KAH ciddiyeti düşük olan hasta 

grubuna göre KAH ciddiyeti yüksek olan hasta grubu H-FABP değerleri anlamlı 

derecede yüksek (p:0,000) gözlenmiştir (p<0,05). Yine aynı gruplar arasında bakılan 

CK-MB değerleri gruplar arasında ortalama değerler açısından farklı görülsede 

istatistiksel açısından anlamlı fark (p:0,277) görülmemiştir (p>0,005). Aynı şekilde 

gruplar arasında bakılan Troponin-T değerleri gruplar arasında ortalama değerler 

açısından farklı görülsede istatistiksel açıdan anlamlı fark (p:0,172) görülmemiştir 

(p>0,005). 
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Çalışmaya dahil edilen kardiyak nekroz belirteçlerinin pozitif olduğu tüm 

hastalarda Gensini skoru ile CKMB arasında anlamlı korelasyon (r=0,195, p=0,174) 

olmadığı (p>0,05) görüldü. 

Çalışmaya dahil edilen kardiyak nekroz belirteçlerinin pozitif olduğu tüm 

hastalarda Gensini skoru ile Troponin-T arasında bir korelasyon (r=-0,142 p=0,325) 

olmadığı (p>0,05) görüldü. 

Fakat kardiyak nekroz belirteçlerinin pozitif olduğu tüm hastalarda Gensini 

skoru ile H-FABP değerleri arasında anlamlı korelasyon (r=0,926 p=0,000) olduğu 

(p<0,005) görüldü. 

Bugüne kadar literatürde kardiyak nekroz belirteçlerinin pozitif olduğu AKS 

hastalarında Gensini skoru ile bakılan KAH ciddiyeti ile direkt serum H-FABP, 

CKMB, Troponin-T düzeyleri arasındaki ilişkiyi gösteren bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Fakat AKS tanısı almış hastaların serum H-FABP değerleri ile 

prognozları arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar mevcuttur. Ayrıca kardiyak 

nekroz belirteçlerinin pozitif olduğu AKS hastalarında serum H-FABP, CK-MB, 

Troponin-T düzeyleri ile Gensini skorları arasındaki koreleasyon ile ilgili olarak 

literatürde çalışmaya raslanmamıştır.  

O’Donughue ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada (102), AKS tanısı almış 

hastalar, serum H-FABP değeri 8 ng/dl ve üzeri (n= 332) olanlar ve serum H-FABP 

< 8 ng/dl (n=1955) olanlar olmak üzere 2 ayrı gruba ayrılmış ve 10 ay süre ile 

izlenmiştir. On ay içindeki gelişen kardiyak nedenli ölüm, tekrar MI geçirme ve 

KKY gelişimi açısından bu 2 grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p<0,001).  

O’Donughue ve ark.’ın yaptığı aynı çalışmada (102) AKS tanısı almış 

hastalar, serum H-FABP >16 ng/dl (n= 166) olanlar, serum H-FABP değeri 8 ile16 

arasında (n=166) olanlar ve H-FABP < 8 ng/dl (n=1955) olanlar olmak üzere 3 gruba 

ayrılmış ve 10 ay süre ile izlenmiş. 10 ay içindeki gelişen kardiyak nedenli ölüm, 

tekrar MI geçirme ve KKY gelişimi açısından serum H-FABP > 16ng/dl üzerinde 

olan grupta diğer gruplara göre istatiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). 
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Suzuki ve ark.’ın yaptıkları retrospektif çalışmaya göre (103) AKS tanısı 

almış 90 hasta kalitatif olarak H-FABP pozitif (n=56) ve negatif (n=34) olmak üzere 

2 ayrı gruba ayrılmış ve bu 2 grup 30 gün içindeki gelişen ölüm, tekrar MI geçirme 

ve dekompanse KKY gelişimi açısından Cox Oransal Risk Metodu ile istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,005). 

McCann ve ark.’ın yaptıkları prospektif çalışmaya göre (104) iskemik göğüs 

ağrısı ile koroner yoğun bakıma ünitesine yatırılan (n=664) hastaları 1 yıl boyunca 

takip etmişler 1 yıl içinde kardiyak olay geçirenler ve kardiyak bir olay 

geçirmeyenler olmak üzere 2 ayrı gruba ayırmışlar ve 2 grup arasında H-FABP ve 

Troponin-T değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuş (p<0,001, 

p<0,001). 

Viswanathan ve ark.’ın yaptıkları prospektif çalışmaya göre acil servise 

başvuran AKS şüpheli 955 hasta 48 hafta boyunca takip edilmiştir. Hastalar serum 

H-FABP değerlerine göre 4 ayrı gruba ayrılmıştır. Serum H-FABP <3,27 ng/dl 

Grup-I, H-FABP 3,27-6,48 ng/dl Grup-II, H-FABP 6,49-12,77 ng/dl Grup-III ve H-

FABP >12,77 Grup-IV olarak değerlendirilmiştir. 48 hafta sonunda kardiyak nedenli 

ölüm ve MI geçiren hasta sayılarına göre Grup-III ve Grup-IV ile Grup-I arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,0001, p<0,0001). Ayrıca hastaların 

KAH öyküsü olup olmamasına göre Grup-IV ile diğer gruplar arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001) (105). Bu bize hastalardaki KAH 

öyküsünün bizim çalışmamızda da olduğu gibi KAH’ın prognozunu değerlendirmek 

adına anlamlı bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. 

Viswanathan ve ark’ın aynı çalışmalarında Troponin–T değerlerinin pozitif 

olduğu hastalar dışlanarak geriye kalan 756 hasta serum H-FABP değerlerine göre 

tekrardan 4 ayrı gruba ayrılmıştır. 48 hafta sonunda kardiyak nedenli ölüm ve MI 

geçiren hasta sayılarına göre Grup-III ve Grup-IV ile Grup-I arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,0001, p<0,0001) (105).  

Viswanathan ve ark’ın aynı çalışmalarında acil servise başvuran AKS şüpheli 

955 hasta, 48 hafta boynca takip edilmiştir. Hastalar serum Troponin –T değerlerine 

göre 4 ayrı gruba ayrılmıştır. Serum Troponin-T 0,00-0,02 ug/l arası Grup-I, 
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Troponin-T 0,03-0,08 ug/l arası Grup-II, Troponin-T 0,09-3,04 arası Grup-III ve 

Troponin-T >3,04 ug/l Grup-IV olarak değerlendirilmiştir. 48 hafta sonunda kardiyak 

nedenli ölüm ve MI geçiren hasta sayılarına göre Grup-III ve Grup-IV ile Grup-I 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,0001, p<0,0001) (105). 

Viswanathan ve ark.’ın bu çalışmaları serum H-FABP değerleri ile Troponin-

T değerlerinin KAH’da uzun dönem mortalitenin değerlendirilmesi açısından önemli 

olduğu göstermekle beraber H-FABP’ın Troponin-T’den bağımsız bir prognostik bir 

serum biyomarkerı olduğunu göstermektedir (105). 

Ishii ve ark.’ı AKS tanısı ile yatışı yapılan (n=328) hastaları serum H-FABP 

değerlerine göre 9,8ug/l ve altı Grup-I ve 9,8 ug/l’in üzeri Grup-II olmak üzere 2 ayrı 

gruba ayırmışlar ve 6 ay hastaları takip etmişler. 6 ay sonunda kardiyak mortalite H-

FABP değeri 9,8ug/l üzerinde olan grupla diğer grub arasında istatistiksel olarak ileri 

derecede anlamlı fark çıkmıştır (p<0,0001) (106). 

Ishii ve ark.’ın aynı çalışmasında Troponin-T ve H-FABP’ın beraber 

yükseldiği hastalar ile yalnız Troponin-T yükseklği olan hastalar arasında 6 ay 

sonunda kardiyak nedenli mortalite açısından istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur (p<0,0001) (106). 

Bizim çalışmamızda KAH ciddiyeti yüksek olan hasta grubu (Grup 2) 

ortalama Troponin-T değerleri ile KAH ciddiyeti düşük olan hasta grubu (Grup 1) 

ortalama Troponin-T değerleri arasında sayısal olarak fark vardır (Grup 

1=2,011ng/ml Grup 2=3,825ng/ml). Bununla birlikte çalışmamızda bu 2 grup 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark çıkmamıştır (p>0,005). Literatürde yer alan 

Troponin-T ile KAH’da uzun dönem mortaliteyi değerlendirebileceği bilgisi bizim 

çalışmamızda istatiksel olarak ters düşmekle beraber bu iki çelişkinin 

çalışmamızdaki Grup 1’deki hasta sayısının az olması ile ilişkili olduğunu 

düşündürmektedir. 

 

 AMI’na bağlı sarkolemmal hasarın bir belirteci olan H-FABP, AMI’nın 1-

3.saatlerinde artış gösterip, 6-8 saat içinde en üst seviyeye ulaşarak 24-36 saat içinde 

normal seviyelerine döner (15). Bu plazma kinetiği ve salınım özelliği ile H-FABP, 
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AKS tanısında önemli bir kardiyak belirteç olmasının yanında literatürdeki bu 

çalışmaların ve bizim çalışmamız ışığında akut koroner sendrom tanısı almış 

hastaların uzun dönem mortaliteleri ve prognozlarını değerlendirmede de yeni bir 

kardiyak marker olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Ayrıca salınım özelliği nedeniyle kardiyak nekrozun başlamasından sonraki 

2. Saat gibi çok erken dönemde bile KAH’ın yaygınlığı ve ciddiyetini 

değerlendirilebilmeye yardımcı olmaktadır. Bu özelliği ile de Troponin-T ve CKMB 

gibi biyomarkerların önüne geçmektedir. 

Literatürde KAH’ın uzun dönem mortalitesini değerlendirmek amacıyla tek 

bir biyomarker yerine ikili veya üçlü biyomarker bakılmasının daha anlamlı olduğu 

da vurgulanmaktadır.  

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar ve literatürdeki çalışmalardan 

edindiğimiz veriler ışığında, H-FABP ile KAH ciddiyeti arasında bir ilişki mevcut 

olup, bu bulgunun daha geniş ölçekli ve prospektif çalışmalarla desteklenmesi 

gereklidir. 
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6. SONUÇLAR 

 

 Kardiyovasküler hastalıklar dünya çapında, mortalite ve morbiditenin majör 

nedeni olma yolunda gittikçe artan bir rol üstlenmektedir. Tek başına ateroskleroz 

batı dünyasındaki ölümlerin yarısından fazlasında rol alır (100). 

Geçtiğimiz on yıl içinde, inflamasyonun arterosklerozun başlangıcı ve 

ilerlemesinde önemli bir rol oynadığına ilişkin kanıtlar toplanmış ve bütün bunlar 

inflamasyon belirteçlerinin kardiyovasküler hastalıklara karşı taşınan bireysel riskin 

tahmin edilmesine yardımcı olabileceğini ortaya koymuştur (18). Mevcut risk 

faktörlerinin göz önünde bulundurulması, gerçekleşen tüm koroner arter hastalığı 

(KAH) olgularının ve uzun dönemde meydana gelen kardiyak ölümlerin ve 

komplikasyonların sadece yarısını açıklayabilir. Bu yetersizlik, klasik risk 

faktörlerinin tahmin gücüne katkıda bulunabilecek yeni biyomarkerlerın 

tanımlanmasına yönelik yoğun bir ilgiyi tetiklemiştir (101). Görülmektedir KAH 

ciddiyetini ve prognozlarını erken dönemde belirleyebilmek adına klinik ihtiyacı 

karşılayan non-invaziv, kolayca tekrarlanabilir bir tekniğe gereksinim vardır. 

Erken dönem kardiyak nekroz belirteci olan H-FABP’ın literatürleride 

gözden geçirerek KAH ciddiyeti ve yaygınlığı açısından bilgi verici olabileceğini 

düşündük. Bu nedenle çalışmamızda, kardiyak nekroz belirteçlerinin yüksek olduğu 

akut koroner sendrom hastalarında H-FABP ile Gensini skoru ile bakılan KAH 

ciddiyetinin ilişkisini araştırmayı planladık. 

Bu çalışma 05.12.2008 ile 24.02.2011 tarihleri arasında Ufuk Üniversitesi Dr 

Rıdvan Ege Hastanesi acil servisinden, koroner yoğun bakımına AKS tanısı ile 

tedavi amaçlı yatırılan 735 hastanın hastane dosyaları retrospektif incelenerek 

planlandı. 

Kardiyak nekroz belirteçleri pozitif olan 50 AKS’lu hasta koroner anjiografi 

sonrası hesaplanan Gensini skorlarına göre KAH ciddiyetlerine göre düşük KAH 

ciddiyeti (Grup 1 n=16) ve yüksek KAH ciddiyeti (Grup 2 n=34) olmak üzere 2 ayrı 
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gruba ayrıldı. Bu çalışmada gruplar arasında kardiyak nekroz belirteçleri olan H-

FABP, CKMB, Troponin-T değerleri karşılaştırıldı. Çalısmamız sonucunda yüksek 

KAH ciddiyetine sahip olan hasta grubunda (Grup 2) ile düşük KAH ciddiyetine 

sahip olan hasta grubuna (Grup 1) göre serum H-FABP değerleri istatiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Ayrıca kardiyak nekroz belirteçlerinin pozitif 

olduğu tüm hastalarda Gensini skoru ile serum H-FABP değerleri arasında anlamlı 

pozitif korelasyon olduğu görüldü. 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar ve literatürdeki çalışmalardan 

edindiğimiz veriler ışığında, H-FABP ile KAH ciddiyeti arasında bir ilişki mevcut 

olup, H-FABP’ın kardiyak hasarın erken döneminde bile KAH’ın yaygınlığı ve 

ciddiyeti açısından bilgi verebileceğini ortaya koymaktadır. 

Sonuç olarak serum H-FABP düzeylerinin kardiyovasküler risk prediktörü 

olarak kullanılmasını öngören çalışmalara, AKS hastalarında tanı, girişim ihtiyacının 

belirlenmesi, koroner arter hastalığının ciddiyetinin öngörülmesine yönelik daha 

geniş kapsamlı, prospektif çalışmalar gerekmektedir. 
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7. ÖZET 

 

Amaç: Aterosklerotik süreç yavaş ve sinsice ilerler, plağın rüptüre olması ile gelişen 

AKS ile sonuçlanır. AKS’da kardiyak nekroz belirteçleri ancak geri dönüşümsüz 

hücre hasarı ortaya çıktıktan sonra dolaşıma salınmaktadır. Kardiyak nekroz 

belirteçlerinden H-FABP doku hasarına yanıt olarak miyokarddan hızla salınan 14–

15 Kd ağırlıgında düşük molekül ağırlıklı sitozolik proteinlerdir. Bu çalışmada 

amacımız H-FABP ile Gensini skoru ile hesaplanan KAH ciddiyetinin ilişkisini 

araştırmak 

Yöntem: Bu çalışma 05.12.2008 ile 24.02.2011 tarihleri arasında Ufuk Üniversitesi 

Dr Rıdvan Ege Hastanesi acil servisinden, koroner yoğun bakımına AKS tanısı ile 

tedavi amaçlı yatırılan 735 hastanın hastane dosyaları retrospektif incelenerek 

planlandı. Kardiyak nekroz belirteçleri pozitif olan 50 AKS’lu hasta koroner 

anjiografi sonrası hesaplanan Gensini skorlarına göre KAH ciddiyetlerine göre 

yüksek KAH ciddiyeti (n=34) ve düşük KAH ciddiyeti (n=16) olmak üzere 2 ayrı 

gruba ayrıldı. H-FABP değerlerinin ölçümü için üretici firma tarafından (Rennesens 

GmbH Berlin, Almanya) CardioDetect Med adı verilen hasta başı testi kullanılmıştır. 

Yine aynı üretici firmanın Cardiodetect Quant (Rennesens GmbH Berlin, Almanya) 

cihazı H-FABP konsantrasyonlarının kantitatif olarak (7ng/dl -100ng/dl) ölçümü 

sağlanmıştır. Bu çalışmada elde edilen veriler PASW istatistik paket programı 

yardımı ile değerlendirilmiştir 

Sonuçlar: Yüksek KAH ciddiyetine sahip olan hasta grubunda (Grup 2), düşük 

KAH ciddiyetine sahip olan hasta grubuna (Grup 1) göre serum H-FABP değerleri 

açısından istatiksel olarak anlamlı düzeyde fark bulundu (p<0,05). Bununla birlikte 

kardiyak nekroz belirteçlerinin pozitif olduğu tüm hastalarda Gensini skoru ile serum 

H-FABP değerleri arasında anlamlı korelasyon olduğu görüldü (r:0,925 p<0,001). 

Tartışma: Çalışmamızdan elde edilen sonuçlara göre H-FABP ile KAH ciddiyeti 

arasında bir ilişki olduğu gösterilmiş ve H-FABP’ın kardiyak hasarın erken 

döneminde bile KAH’ın ciddiyeti açısından bilgi verebileceğini ortaya konmaktadır. 

AKS hastalarında KAH ciddiyetinin öngörülmesine yönelik daha geniş kapsamlı, 

prospektif çalışmalar gerekmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, H-FABP, Gensini Skoru 
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8. SUMMARY 

 

Purpose: The atherosclerotic process developes slowly and sneakily and results with 

ACS (Acute Coronary Syndrome) developed upon the rupture of the plaque. The 

cardiac necrosis markers in ACS are released to the circulatory after irreversable cell 

injury occured. H-FABP, as the markers of cardiac necrosis, are the cytosolic proteins 

in 14-15 Kd low molecule weight released rapidly from miyocardium as the reply to 

the tissue injury. The purpose of this study is to research the relationship between H-

FABP and severity of CAD (Coronary Artery Disease) calculated according to 

Gensini score.  

Method: This study was planned by retrospective examining the hospital files of 735 

patients taken from emergency service and hospitalized in coronary intensive care 

unit of Ufuk Üniversitesi Dr. Rıdvan Ege Hastanesi for treatment upon ACS 

diagnosis. 50 patients with ACS, whose cardiac necrosis markers were positive, were 

separated into 2 groups according to the severity of CAD as high CAD severity 

(n=34) and low CAD severity (n=16) according to Genisi scores calculated after 

coronary angiography. The Point of care (POC) test was used which was named as 

CardioDetect med by the manufacturer firm (Rennesens GmbH Berlin, Germany) for 

the measure of H-FABP values. Again, the quantitative measure of H-FABP 

concentrations (7ng/dL – 100ng/dL) were made by using Cardiodetect Quant 

(Rennesens GmbH Berlin, Germany) device of the same manufacturer firm. The data 

obtained from this study were evaluated with the help of PASW statistic packet 

programme.  

Results: A significant statistical difference (p<0,05) was determined in the patient 

group with high CAD severity (Group 2) in terms of serum H-FABP compared to the 

patient group with low CAD severity (Group 1) in terms of serum H-FABP values. In 

addition to this, a meaningful correlation (r:0,925 p<0,001) 

was found between gensini scores and serum H-FABP values in all patients whose 

cardiac necrosis markers were positive. 

Discussion: According to the results obtained from the study, it was determined that 

there was a serious relationship between H-FABP and CAD severity and H-FABP 

may provide information related to CAD severity even in the early period of the 

cardiac injury. The comprehensive and prospective studies are also needed in order to 

anticipate CAD severity in ACS patients.  

Key Words: Acute Coronary Syndrome, H-FABP, Gensini Score 
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