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ÖZET 
 
 
 
 

Amaç: Akut koroner sendrom (AKS) tanılı hastalarda kalp tipi yağ asit 

bağlayıcı proteinin (H-FABP) koroner arter hastalığının (KAH) yaygınlığı, 

ciddiyeti ile olan ilişkisini ve erken tanı koymada kullanılabilirliğini araştırdık. 
 

Yöntem: Biz çalışmamızda Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp 

Fakültesi hastanesi acil servisi ve kardiyoloji kliniğine başvurup evrensel 

kılavuzlarda (Europan Society of Cardiology ve American Heart Association da) 

tanımlandığı gibi AKS tanısı almış olan ve yine bu kılavuzlardaki öneriler 

doğrultusunda tanı ve tedavi amaçlı koroner anjiografi (KAG) yapılması 

planlanan 110 hasta aldık. Bu hastalardan hastanemize ilk başvuru anı ve 

6.saatte kan alınarak tıbbi biyokimya laboratuvarına gönderildi. Elisa yöntemi ile 

HK401 HUMAN H-FABP kiti kullanılarak H-Fabp düzeyleri ölçüldü. 
 

Bulgular: Başvuru anında baktığımız kardiyak markırlar içerisinde 

sensivitesi en yüksek olarak H-fabp %82,7, spesifitesi %83,3, pozitif prediktif 

değeri %97,6, negatif prediktif değeri %37,0, test güvenirliği %82,7 idi. 6.saat 

bakılan H-fabp için sensivite %78,6, spesifite %100,0, pozitif prediktif değer 

%100,0 negatif prediktif değer %36,4, test güvenirliği %80,9 du. 
 

Hastaların başvuru anında bakılan H-fabp’ın pozitif veya negatif 

olmasına göre sınıflandırdığımızda her iki grupta da Global Registry of Acute 

Coronary Events (GRACE), SYNergy between PCI with TAXUS™ and Cardiac 

Surgery (SYNTAX) ve Gensini risk skorları ile istatiksel olarak anlamlı ilişki 

görülmedi (p: 0,056, p:0,791, p: 0,278). H-fabp pozitif olan grupta Grace risk 

skoru ve Gensini risk skoru daha yüksek olmasına rağmen; H-fabp negatif 

hasta grubunda Syntax risk skoru daha yüksekti. 
 

Hastaların 6.saat bakılan H-fabp’ın pozitif veya negatif olmasına göre 

sınıflandırdığımızda H-fabp pozitif olan grupta Grace ve Gensini risk skorları ile 

istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanırken (p: 0,003, p: 0,011); Syntax risk skoru 

ile istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı (p: 0,984). 
 

Sonuç: H-fabp’ın kardiyak risk skorları ile olan ilişkisini göstermiş 

olmakla birlikte, AKS’li hastaların prognozunu değerlendirmede kullanılabilirliğini 

ve H-fabp’ın hem erken tanıda hem de geç başvurularda spesifitesi %100,0 

olduğundan kesin tanıda kullanılabilecek kardiyak markır olduğunu gösterdik. 

Çalışmamızın bilime katkısı bulunmakla birlikte, bu konuda daha geniş katılımlı 

çalışmaların yapılmasında gerek duyulmaktadır. 
 

Anahtar Kelimeler: Kalp tipi yağ asid bağlayıcı protein, akut koroner sendrom 
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ABSTRACT 
 
 
 

 

Introduction: We investigated the use of cardiac fatty acid binding 

protein (H-FABP) in the diagnosis of acute coronary syndrome (ACS) and it’s 

relation to the prevalence, severity, and early diagnosis of coronary artery 

disease (CAD). 
 

Methods: In our study, we received 110 patients who were admitted to 
 

Çanakkale Onsekşiz Mart Univercity emergency department and cardiology 

clinic and who were diagnosed with ACS as defined in the universal guidelines 

(Europan Society of Cardiology and American Heart Association) and who were 

also scheduled to undergo coronary angiography (CAG) for diagnosis and 

treatment in accordance with the recommendations in these guidelines. From 

these patients, the first time they applied to the hospital and 6 hour later blood 

sample was taken and sent to our the medical biochemistry laboratory. H-Fabp 

levels were measured using the HK401 HUMAN H-FABP kit by Elisa method. 
 

Results: Among the cardiac markers we looked at at the time of 

admission, the highest sensitivity was H-FABP 82.7%, specificity 83.3%, 

positive predictive value 97.6%, negative predictive value 37.0%and test 

reliability 82.7%. At 6th hour for H-FABP, Sensitivity, specificity, positive 

predictive value, negative predictive value, and test reliability were 78.6%, 

100.0%, 100.0%, and 80.9%, respectively we classified the patients according 

to whether the H-FABP was positive or negative at the time of admission. Both 

groups had no statistically significant relationship with the Global Registry of 

Acute Coronary Events (GRACE), SYNergy between PCI with TAXUS ™ and 
 

Cardiac Surgery (SYNTAX) and Gensini risk scores (p: 0,056, p:0,791, p: 

0,278). Although the Grace and Gensini risk scores were higher in the H-FabP 

positive group, Syntax risk score was higher in H-FabP negative patient group. 

When we classify the patients according to whether they are positive or 

negative for H-FABP at 6th hour, we found a statistically significant relationship 

between Grace and Gensini risk scores (p: 0,003, p: 0,011) in H-FabP positive 

group; There was no statistically significant relationship with Syntax risk score 

(p: 0,984). 
 

Discussion: We have demonstrated that since the association of H-

FABP with cardiac risk scores, H-FABP could be used to assess prognosis of 

patients with ACS and since H-FABP has 100%specificity in both early-onset 

and late-onset patients it’s a cardiac marker that could be used in definitive 

diagnosis. it is necessary to carry out more extensive studies in this field. 
 

Key Words: Heart-type fatty acid binding protein, acute coronary syndrome 
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Tn I : Troponin I 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 
 
 
 

 

Tüm dünyada mortalite ve morbiditenin en önemli nedenlerinden biri olan 

KAH yaşamın erken dönemlerinde koroner arterlerde yağlı çizgilenmeler olarak 

başlamaktadır. Gelişen teknoloji ile birlikte bütün alanlarda olduğu gibi 

kardiyoloji alanında da tanı ve tedavi modaliteleri sayesinde AKS’li hastalarda 

sağkalımın artması hastalıkların erken tanı ve risk faktörlerinin modifikasyonu 

önem kazanmaktadır (1). 

 

AKS; St elevasyonlu miyokard infarktüsü (STYME), kararsız anjina 

pectoris (usap) ve St elevasyonsuz miyokard infarktüsünü (STYzME) içine alan 

klinik tablodur. STYME’de hastada tipik ağrı olmakla birlikte elektrokardiyografi 

(EKG) de st elevasyonu mevcuttur. STYzME’de ekg de st elevasyonu 

olmamakla birlikte kardiyak markır pozitifliği görülürken; USAP’ta hastada tipik 

ağrı mevcut olup kardiyak markırlarda yükselme beklenmez. 

 

Hastaların tanı ve risk skorlamasında önemli yere sahip olan pek çok 

biyokimyasal belirteçler (ALT, CK-MB, LDH,) vardır. Yeni gelişen biyokimyasal 

belirteçler AKS'de patofizyolojiyi daha iyi tanımamıza ve spesifik tedavi 

geliştirmemize gerekse de risk değerlendirmesinde daha iyi tamamlayıcı bilgiler 

verirler. Biz kendi çalışmamızda evrensel klavuzlarda (Europan Society of 

Cardiology ve American Heart Association da) tanımlandığı gibi AKS tanısı 

konulup tanı ve tedavi amaçlı KAG yapılacak hastaları aldık. Çalışmaya 

aldığımız bu hastalarda AKS’de pozitif olan H-fabp’ın AKS risk skorları ile 

ilişkisini araştırmayı hedefledik. 

 

İlk kez 1988 yılında akut miyokart enfarktüslü (AMI) hastalarda, hasarlı 

miyokarttan salındığı gösterilen H-fabp düşük molekül ağırlıklı, sitozolik, eriyebilir 

enzim yapısında olmayan bir proteindir (2). Miyokart iskemisine bağlı olarak erken 

dönemde kalp dokusundan salınır ve plazmada konsantrasyonu artar. 

 

MI semptomlarının başlangıcından sonra 1.5 saat içinde kanda yükselmeye 

başlar, 6-8 saatte pik yapar ve 24-36 saatte tamamen kaybolur (3-5). 
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AKS’de hastaların ölüm riskini hesaplamada güncel olarak Grace, 

Syntax, Gensini skorları kullanılmaktadır. 

 

Syntax skoru koroner lezyonlarının zorluğunun değerlendirilmesinde 

kullanılan lezyonla ilişkili anjiografik skor sistemidir. KAH’ı olan hastalarda 

mortalite ve morbiditenin belirlenmesimde, ayrıca revaskülarizasyon şeklinin 

(CABG veya PKG) kararını vermede yardımcıdır. Skor sol ana coroner ve üç 

damar hastalarında lezyonların anatomik kompleksitesini derecelendirmede 

yardımcı olur. PKG ile tedavi edilen hastalarda serebrovasküler ve kardiyak 

olayları öngörmede bağımsız bir skorlamadır. PKG sonrası gelişebilecek 

istenmeyen olaylar açısından yüksek riskli hastaları tespit ederek optimal 

revaskülarizasyon yönetimini kolaylaştırır (6). 

 

Gensini risk skorlaması anjiografik stenoz derecesine göre puan 

verilmektedir. Gensini skoru, KAH’ın yaygınlığını ve ciddiyetini değerlendirmede 

kullanılan bir paremetredir (7). Bu teknik Gensini tarafından tanımlanmıştır. 

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. 

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. Sonuç olarak damar ve stenoz skorlaması sonucu 

çarpımı bize gensini risk skorunu verir. 

 

GRACE risk skoru ise hastane içi ve ilk 6. aydaki mortaliteyi tahmin 

etmemize olanak sağlamaktadır. Hastanın yaşı, kalp hızı, sistolik kan basıncı, 

serum kreatinin seviyesi, ST depresyonu varlığı, başvuru anındaki kardiyak 

biyobelirteçler ve başvuru anındaki Killip sınıflaması gibi değişkenler kullanılır. 

Grace skoru 140 ve üzeri olması durumunda hastaya 24 saat içerisinde KAG 

yapılması, 140 ve altı durumunda ise 24-72 saat içerisinde KAG yapılması 

kararı vermede kullanılan parametrelerden biridir (8). 

 

Çalışmamızda AKS’li hastalarda H-fabp’ın KAH’ın yaygınlık ve ciddiyeti 

ile olan ilişkisini ve erken tanı koymada kullanılabilirliğini değerlendirmeyi 

hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 
 
 
 
2.1. KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE ATEROSKLEROZ 

 
 

Dünya genelinde sağlıktaki hızlı gelişmeler ve yaşam standartlarının 

değişmesi yaşam beklentisini uzatmıştır. Yaşlı nüfusun artışıyla birlikte kalp 

hastası birey sayısı gün geçtikçe artmaktadır. 

 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) dünyada ölüm nedenleri (hipertansif 

hastalıklar, serebro-vasküler hastalık, solunum sistemi hastalıkları,malignite) 

arasında listenin ilk sırasındadır. Bununda büyük çoğunluğunu KAH oluşturur 
 

(9). Teknolojik gelişmelerin sunduğu kolaylıklar çoğu insanı fiziksel aktiviteden 

alıkoymuş ve sedanter bir yaşam kalp ve damar hastalıkları için risk faktörü 

haline gelmiştir. 

 

Kalp damar hastalıklarının temeli ateroskleroz ile başlar. Fiziksel 

aktivitenin azalması aterosklerozun hızlı ilerleyişine neden olur. Ateroskleroz ve 

komplikasyonları sadece gelişmiş ülkeler için değil, dünya genelinde ölümün ve 

ciddi sakatlığın en önde gelen nedenidir (10). 

 

Ateroskleroz anlam olarak; ateromların iç kısmının yumuşak, dış kısmının 

sert yapısından dolayı Yunanca athero (lapa) ve sclerosis (sertleşme) 

kelimelerinden türemiştir. Patogenezinde pek çok mekanizma rol alır. Endotel 

hasarı ile başlar ve ilerleyen evrelerde intima, media tabakalarıda katılır. Genç 

yaşlarda başlayıp orta ve ileri yaşlarda klinik sorunlar oluşturur. Küçük ve orta 

çaplı arterlerin kronik yavaş seyirli hastalığıdır. 

 

Bu süreci daha iyi anlamak için normal arter yapısının bilinmesi gerekir. 

Normal arter yapısı; tunika intima, medya, adventisya ve arteriyel düz kas 

hücrelerinden oluşur. Bu yapıları açıklarsak; 

 

Tunika intima tabakası en iç tabakadır ve iç yüzeyinde endotel hücreleri 

mevcuttur. Yüzeylerinde heparan sülfat bulundururlar. 
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Heparan sülfat antitrombin –III‟ün kofaktörü olup böylece kanın akışkanlığı 

sağlanır ve trombüs oluşumu engellenir. Tunika intima tabakasında endotel 

progenitör hücreleri (EPH), CD34 ve vasküler endotelyal büyüme faktörü reseptörü 

2 (VEBFR2) gibi belirteçler bulunur. EPH intimal bütünlük için gerekli olduğundan 

yaşla birlikte azalması ateroskleroz için zemin hazırlar (11-12). 

 

Düz kas hücrelerinin (DKH) varlığı normal koroner arterler için kasılıp 

gevşemede rol oynarken; eğer koroner içi hastalık başlamışsa iskemiye neden 

olur. 

 

Media tabakası: Orta tabakadır ve çoğunluğu DKH’dan oluşur. DKH’si 

aterosklerozda önemli yere sahip olan hücre dışı matriks sentezinde rol alırlar. 

Hem kasılma hem de dilatasyonda görev alırlar. Aterosklerozda anormal 

kasılmalar neticesinde iskemiye neden olurlar. DKH’nin yokluğu ise anevrizma 

ile sonuçlanır. Vaza vazorum ve sinir uçlarının yer aldığı adventisya tabakası ile 

ilgili çalışmalar daha çok hayvan deneyleridir ve mevcut bilgiler ışığında 

anevrizma oluşumuna katkısı olabileceği düşünülmektedir (13). 

 
 
 

 

2.2. ATEROSKLEROZUN BAŞLAMASI 

 

2.2.1. Hücre Dışı Lipit Birikimi 
 
 

Aterosklerozun temeli yağlı çizgilenmelerle atılmış olur. Kişisel 

değiştirilebilir ve değiştirilemeyen risk faktörleri ile çeşitli hücrelerin görev aldığı 

bir süreçtir. En önemli hücreler: endotel, makrofaj, düz kas hücreleri, trombosit 

ve T-lenfositlerdir. Risk faktörleri: 

 

1- Yaş; erkekler için 45 yaş üstü kadınlar için 55 yaş üstü ya da menopoz 
 

 

2-  Hipertansiyon 
 

3-  Hiperkolesterolemi 
 

4-  Sigara 
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5- Aile öyküsü; birinci dereceden erkek akrabalarında 55 yaşından önce; 

birinci dereceden kadın akrabalarında ise 65 yaşından önce ani ölüm 

veya koroner arter hastalığı olmasıdır. 

 

6-  HDL-K düşüklüğü (<40 mg/dl) 

 

Obezite, fiziksel inaktivite, subklinik ateroskleroz, yüksek duyarlıklı C-

reaktif protein (hs-CRP), lipoprotein (a) diğer risk faktörleridir (14). 

 

Ateroskleroz, LDL kolesterol başta olmak üzere diğer lipoproteinlerin 

hasarlı ya da sağlam vasküler endoteli geçip intima tabakasında toplanmasıyla 

başlar. Burada okside-LDL ile birlikte oluşan bir takım hücre ve sitokinlerin 

tetiklediği kronik inflamatuvar damar hastalığı başlar. İlerleyen evrelerde 

multifokal plak gelişimi gerçekleşir (15-16). Sonuçta hücre dışı lipit birikiminin 

temelleri atılmış olur. 

 
 
 

 

2.2.2. Lökosit tutulumu 
 
 

Lökositler hiperkolesterolemi ortamında endotele yapışırlar. Çok sayıda 

lipit depolayarak köpük hücrelerine dönüşürler (17). İnterselüler adezyon 

molekülü 1 (ICAM-1), selektinler, vasküler adezyon molekülü (VCAM-1) 

yardımıyla mononükleer fagositlerin ateromda birikmesini kolaylaştırırlar (18). 

İlerleyen evrelerde aterom büyür. 

 

Büyüyen aterom gelişimini tamamlamak için hareket özelliğine ihtiyaç 

duyar. Endotelde biriken köpük hücrelerinin harekete başlamadan önce sinyal 

alması gerekir. Bu sinyal kemokinler dediğimiz protein molekülleri sayesinde 

olur (19-20). Her endotel tabaka böyle durumlarda monosit kemoatraktan 

proteini (MCP-1) üretir ve kemotaksis başlar. 
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2.2.3. Ateromun gelişimi 
 
 

Oluşan köpük hücreler lipit depolamaya devam eder ve fagositik hücreler 

için kaynaktırlar. Ortama salınan oksidan türevleri inflamasyonu başlatır. Bir 

yandan da doğal bağışıklık hücreleri antiinflamatuar ve apoptozu sağlar. 

 

Bunlar olup biterken aterosklerozun temel taşlarından düz kas hücreleri 

çoğalmaya devam ederken, T hücreleri Fas ligand aracılığıyla düz kas 

hücrelerinin ölümünü neden olurlar (21-22). Bir yandan yapım bir yandan yıkım 

söz konusudur. Çoğalan DKH’leri normal mediyal DKH’lerinden morfolojik 

olarak ayrılır. Sayısal olarak az kontraktil protein içerir. Bunun yerine kaba 

endoplazmik retikulum hakimdir. 

 

B hücrelerinin ise aterosklerozdaki rolü net olmamakla birlikte 

araştırmalar devam etmektedir (23). Endotel hasarıyla başlayan süreç LDL 

kolesterolün depolanması, monositlerin bölgeye gelişi, köpük hücrelerinin ve 

yağlı çizgilerin oluşumu tamamlanınca düz kas hücre göçü ve çoğalımı başlar. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Şekil 2.1. Aterosklerozun mekanizması ve rol alan yapılar (24) 
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2.2.4. Hücre Dışı Matriks 
 
 

Aterosklerotik plağın büyük çoğunluğunu hücre dışı matriks oluşturur. 

Kollajenler ve proteoglikanlar büyük bir yüzdesini oluştururlar. Hücre dışı 

matrikste tip I ve tip III gibi interstisyel kollajenler, versikan, agrekan, biglikan 

gibi preteoglikanlar yer almaktadır (25). 

 

DKH’leri hücre dışı matriksi oluştururken; matriks metalloproteinazları 

(MMP’lar) ve inhibitörleri plak miktarında rol alırlar (26). 

 

Aterosklerotik plak ileriki dönemde vasküler yeniden biçimlenme, vazo-

vazorum neovaskülarizasyonu, plak kalsifikasyonu, plak progresyonu 

evrelerinden geçer. 

 

Plak gelişimi beş patolojik ve klinik faza ayrılır. 

 

Faz 1: Çoğunluğu gençlerde izlenir ve üç tiptir. 

 

- Tip 1 lezyonlar köpük hücrelerinden oluşur 
 
 

- Tip 2 lezyonlar düz kas hücreleri, makrofaj, çok az hücre dışı lipid 

içerir. 

 

- Tip 3 lezyonlar ise lipid, fibril ve bağ dokusunun çevrelediği düz 

kas hücrelerinden oluşur. 

 

Faz 2: Çoğunlukla darlık oluşturmazlar. Yırtılma olasılıkları yüksektir. İki 

tipe ayrılırlar. Faz 1’in devamıdır. 

 

- Tip 4 lezyonlar yoğun hücre dışı lipid ve etrafında fibroz kılıf 

vardır. Tip 5a lezyonlar hücre dışı lipid çekirdeğini saran fibröz 

kılıf içerir. 

 

Faz 3: Erode ve yırtılmış Tip 4 veya 5a lezyonlardan oluşur. Akut 

komplike Tip 6 lezyonları içerir. Klinik sessizdir. Çünkü mural ve tıkayıcı 

olmayan trombüse neden olur. 
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Faz 4: Devamlı tıkayıcı trombüsün olduğu akut komplike Tip 6 

lezyonlardır. Klinik çoğunlukla AKS ile ilişkilidir. 

 

Faz 5: Anginaya neden olan Tip 5b (kalsifik) ve Tip 5c (fibrotik) 

lezyonlardır. Uzun süreli olduğundan kollateral oluşumuna olanak sağlar ve 

klinik çoğu zaman sessizdir (27). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Şekil 2.2. Aterosklerozun gelişim evreleri (28) 
 
 
 
 
 

2.3. AKUT KORONER SENDROMLAR 
 
 

Koroner arterin beslediği miyokard alanında iskeminin oluştuğu bütün 

durumlar AKS olarak adlandırılır. Vakaların çoğunu aterosklerotik zemin üzerine 

eklenen trombotik oklüzyonlar oluşturur. Nadir olarak emboli, vazospazm ve 

travma sonucuda görülebilmektedir. AKS’ler genel olarak ST yükselmeli 

(STYME) ve ST yükselmesiz (STYzME) diye iki gruba ayrılırlar. 
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Patogenezde ateromatöz lezyonlar rol alırlar. Başlangıçta ablüminal 

şekilde büyüme eğiliminde olup plak yükünün dışa doğru yeniden şekillenmesini 

aştığı zaman arteriyel lümende darlığa neden olurlar. Lüminal plak yükü kesit 

alanının %40’ını geçtikten sonra stenoz başlar (29). Zamanla stenoz %60’ın 

üzerine çıktığı zaman ise kan akımını kısıtlar ve hastalarda anjina başlar. 

 

AMI için stenoz derecesinin kritik seviyeye ulaşması şart değildir (30). 

Çünkü aterom plakları uzun yıllar sessiz kalabileceği gibi; ani plak rüptürü ve 

tromboz oluşarak AKS’a yol açabilirler. 

 

Dünyada her yıl pek çok insan akut kalp atağı nedeniyle hayatını 

kaybederken, bir kısmıda göğüs ağrısı ile doktora başvururlar. Acil servise 

göğüs ağrısı ile başvuran hastaların önemli bir kısmı AKS tanısı alır. TEKHARF 

çalışması verilerine baktığımızda ülkemizde her yıl 330.000 miyokard infarktüsü 

tanısı konulmaktadır (31). Temel olay koroner kan akımı bozulması sonucu 

ortaya çıkan iskemi ve iskemik değişiklerin Ekg’de görülmesidir. Altta yatan en 

sık etken aterosklerotik koroner arter hastalığıdır. Çoğunluğu plak rüptürü 

olmakla birlikte etyolojide plak erozyonu da suçlanmaktadır. 

 

Kalp krizinde hastaların acile başvuru şikayetleri çoğunluka tipik tarzda 

olan göğüs ağrısıdır. Miyokard iskemisi dinamik süreçtir ve erken tanı için ekg 

çekilmesi önemlidir. Miyokard kurtarımı geçen zamanla ters orantılı olduğundan 

acil servise göğüs ağrısı ile başvuran hastaların başvuru anından itibaren 10 

dakika içinde 12 derivasyonlu ekg çekilmeli ve hastanın tanısı konularak 

tedaviye başlanması gerekir (32). Çekilen ekg’nin normal olması tanıyı dışlamaz 

ve seri çekilen ekg’ler tanıda önemli katkı sağlarlar. 

 

AMI’da ağrı genel olarak 30 dakikadan uzun süren, dil altı nitrata cevap 

vermeyen karakterdedir. Ezici, baskı ve göğüste ağırlık hissi biçiminde olup sol 

omuz, sol kola, boyuna, sırta, alt çeneye yayılım gösterir. Ağrı iskemik dokudan 

salınan laktat ve adenozin salınımı sonucu oluşur. Bir takım grupta ise tipik 

ağrıdan ziyade ani dispne, hazımsızlık, sersemlik ve senkop ile başvuru 

olabileceğinden hastanın anamnezi dikkatli bir şekilde alınmalıdır. 
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STYME ekg’de belirgin st elevasyonu mevcut olup acil reperfüzyon 

tedavisine başlanması gerekir. STYzME ise kararsız angina pektoris (USAP) ve 

NSTEMI tanılarını içerir. Temel ayrımda NSTEMI miyokard hasarı içerdiğinden 

kardiyak markır pozitifliği mevcuttur. Her ikisinde de ekg’de spesifik bulgu 

saptanmayabilir (33). Olası diğer tanılar açısından hem göğüs radyografisi hem 

de ekokardiyografi tanıda kolaylık sağlar. Klinik sebebe göre yeni miyokart 

enfarktüsü sınıflaması beş gruba ayrılır. 

 

Tablo 2.1. Klinik sebebe göre yeni miyokart enfarktüsü sınıflaması (34) 
 

Tip1 
Spontan miyokart enfarktüsü; Plak rüptürü ya da erozyonuna 

bağlı primer koroner olayla ilişkili iskemi  

  

Tip2 
Oksijen sunumu ile ihtiyacı arasındaki dengesizliğe bağlı olan 

sekonder miyokart enfarktüsü  

  

 Ani kardiyak ölüm ile ilişkili miyokart enfarktüsü (ST segment 

Tip3 elevasyonu ya da olası yeni LBBB veya otopside dökümente 

 koroner trombüs varlığı) 
  

Tip4a Perkütan koroner girişim ile ilişkili miyokart enfarktüsü 
  

Tip4b Dökümente stent trombozu ile ilişkili miyokart enfarktüsü 
  

Tip5 Koroner bypass cerrahisi ile ilişkili miyokart enfarktüsü 
  
 
 

 

Aks ayırıcı tanısında en dikkat edilecek durumlar: aort diseksiyonu, 

pulmoner emboli, pnömotoraks ve perfore ülser, özefagus spazmı ve özefagus 

rüptürüdür. Dikkat edilecek bir husus özefagus spazm ağrısı nitrata cevap 

verdiğinden tanı koymada yanıltıcı olabilir. 
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2.4. KARDİAK HASARI GÖSTEREN MARKIRLAR 
 
 

AKS olarak şüphelendiğimiz her hastadan tanı koymada kardiyak markır 

bakmamız gerekir. Koroner iskemi ile başlayan süreç kasılmanın azalması; 

ilerleyen dönemde de hücre ölümü ile sonuçlanır. Kısa süreli iskemiler tolere 

edilirken; uzun süreli iskemi sonucu miyosit ölümü ardından hücre içi moleküller 

hücre dışına çıkar (35). Böylelikle tanıda kullanabileceğimiz markırları serum ya 

da plazmada tespit etmiş oluruz. 

 

Bu markırlar bize tanıda yardımcı olurlar. İdeal kardiyak markır özellikleri 

genel olarak: miyokardiyal hasarı saptayabilmesi için kalp kasına özgün olmalı, 

saatlerce kanda kalmalı, hasarla orantılı olmalı, kolay ve ucuz ölçülmeli ve hızla 

kana karışmalı, küçük bir hasarı dahi gösterebilecek kadar duyarlı olmalıdır. 

İdeal markır arayışı günümüzde de devam etmektedir (36) 

 
 
 

 

2.4.1. Kreatinin Kinaz ve İzoformları 
 
 

Kreatin kinaz (CK) 86,000 dalton ağırlığında dimerik enzimdir. Kalp ve 

iskelet kasında bol miktarda bulunur. Az miktarda dil, ince bağırsak ve 

diyafragmada bulunur. Üç izoenzimi vardır (MM, MB ve BB). 

 

Kalpte hem MB hem de MB izoenzimleri bulunur. CK’nın %85’i CK-MM 

formunda, %15’i ise CK-MB formunda bulunur. Az miktarda da iskelet kasında 

bulunur. CK-MB normal insan kanında bulunabileceğinden dolayı 

laboratuvarlarda normal referans değerlerinin üstünde değer verilir. MI için 

özgüllüğü yüksektir. 3-12 saat aralığında yükselmeye başlar. 24 saatte pik 

yaptıktan sonra 48-72 saat aralığında normal seviyeye geriler (37). Ciddi 

egzersiz ve uzun mesafeli koşu sonrasında kanda yüksek saptanabilir. Klinikte 

reperfüzyon, reinfarktüs ve infarktüsün boyutunun hesaplanmasında yardımcı 

olur. Koroner obstrüksiyon dışında kardiyak kateterizasyon, şok, kardiyak 

cerrahi, travma, kardit gibi nedenlerde CK-MB seviyesinde artışa neden 

olabileceğinden klinikte ayırıcı tanılar akla gelmelidir (38). 

 
 
 
 
 

11 



 

2.4.2. Troponinler 
 
 

Troponiler üç tiptirler. Troponin I (TnI), troponin T (TnT), troponin C 

(TnC) (28). TnC düz kasta salınan ile aynı izoforma sahip olduğundan tanıda 

yeri yoktur. Kardiak (TnI) ve (TnT) ise iskelet kasından salınan troponinlere göre 

farklı genler tarafından kodlanır ve tanıda kullanılırlar. Troponinler sadece tanı 

için değil risk değerlendirme ve prognoz üzerinde de güçlü etkiye sahiptirler. 

 

Kardiyak hasarda CK-MB’den özgündürler. TnI en özgül olanıdır (39). 
 
 

TnT troponin kompleksini tropomiyozine bağlar. TnI F-aktin miyozin 

etkileşimini bozar ve TnC ise kalsiyum bağlayıcı proteindir. 

 

TnI 23,500 dalton ağırılığında olup ilk yüselmeye kadar geçen zaman 3-

12 saat aralığında değişir. Yirmi dört saatte pik yapıp 5-10 gün boyunca 

serumda tespit edilir. 

 

TnT 33,000 dalton ağırlığındadır. TnI gibi 3-12 saatte yükselmeye 

başlayıp 12 saat ve 48 saat diliminde pik yapar. TnI dan farklı olarak daha uzun 

süre serumda tespit edilir. Yaklaşık olarak 5-14 gün kadar sürebilmektedir (40). 

Tn değerleri kardiyak hasar dışı klinik durumlarda da yükselebilir. Sepsis, akut 

böbrek yetersizliği, miyokardit, hipertansif kriz, konjestif kalp yetmezliği, travma, 

aort diseksiyonu, rabdomyoliz, pulmoner emboli, taşiaritmi ve bradiaritmi gibi 

örnekleri çoğaltmak mümkündür (41). Tanı sadece kardiyak markır pozitifliği 

bakılarak değil, klinik olarak AKS kararı verirken hasta bir bütün olarak 

değerlendirilmelidir. 

 
 
 

 

2.4.3. Kalp kasına özgü yağ asidi bağlayıcı protein (H-FABP) 
 
 

Yağ asidi bağlayıcı proteinler ilk kez Ockner tarafından 1972 yılında 

bulundu (42). İlk kez 1988 yılında AKS tanısında kullanıldı (43). Günümüze 

kadar dokuz tip tanımlanmıştır. 
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H-fabp 12–15 kDa ağırlığında 132 aminoasit içeren sitozolik proteindir. 

Daha çok kalpte bulunur. Çok az miktarda iskelet kasında, beyinde, renal 

tübüler hücrelerde bulunur. 

 

En önemli görevleri: 
 
 

1- Uzun zincirli hidrofobik yağ asitlerinin hücre sitoplazmasından hücre 

içine transportunda görev alırlar. 

 

2- Taşınan yağ asitlerinin mitokondrilerde sitrik asid siklusuna 

girmelerinde görev alırlar (3). 

 

3- İskemi sırasında yağ asitlerinin toksik etkilerine karşı miyokard 

hücrelerini korurlar (44). 

 

Sağlıklı insanların plazma ve serumlarında çok düşük düzeylerde (0.0 ve 

5.5 ng/ml) saptanabilir (45). H-fabp kalp kası hücre sitoplazmasında çok 

miktarda bulunduğundan AKS tanısında kullanılması önerilmiştir. Miyokard 

hasarı sonrasında kanda ilk 3 saatte yükselir ve 6-8. saatte tepe değerine 

ulaştıktan sonra 24-30 saatte normal seviyesine döner. İskemik alan büyüklüğü 

ile koreledir (46). 

 

AMI dünya genelinde mortalitenin en önemli nedenlerinden biri ve 

hastaların çoğu ilk saatlerde aritmiden kaybedilirler. Bu yüzden bizlere erken 

tanı koymada kardiyak hasar olduğu zaman kanda erken tespit edilebilecek 

markıra ihtiyaç vardır. H-fabp bu özelliğinden dolayı AKS tanısında erken tanı 

koymada önemi gösterilmiştir (47-49). H-fabp AMI tanısını koymada erken 

saatlerde pik yaptığından dolayı göğüs ağrısının başlanması ile ilk 3 saatte 

myoglobin, ck-mb ve troponinlerden daha sensitif ve spesifiktir (50,51). 

 

H-fabp’ın tanıda kullanıma girmesi ile birlikte hem erken tanıda 

kullanılabilecek hem de maliyet açısıdan tasarruf sağlayabiliriz. 
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2.5. AKUT KORONER SENDROMLARDA RİSK SKORLARI 
 
 

KAH tanılı hastaların tek tek hasta bazlı riskleri hesaplamak zordur. Bu 

yüzden hastaları risklerine göre ayırmak tedavilerini kolaylaştırmak amacı ile 

kullandığımız risk skorları mevcuttur. 

 
 
 

 

2.5.1. GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) risk skoru 
 
 

Aks tanılı hastalar heterojen klinik tablo ile başvururlar. Hastaların erken 

dönemde risk skorlarının hesaplanması kısa ve uzun dönem prognozlarında 

optimal tedavilerinin başlanmasında anahtar rol oynar (52,53). 

 

NSTE-ACS tanılı hastalarda hastaların riskini belirlemede güncel olarak 

Grace risk skoru kullanılmaktadır (54). Sekiz değişken parametre kullanılarak 

hesaplama yapılır. 

 

Hastane içi ölüm ve taburculuktan sonraki 6 aylık dönemde ölüm veya 

ölüm ile miyokard infarktüsü birlikteliği için öngörücüdür. Skorlama sonucunda 

hastalar gruplara ayrılırlar (55). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Şekil 2.3. Grace risk skor modeli parametreler görseli (56) 
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Tablo 2.2 Grace risk skoruna göre mortalite yüzdeleri (8) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Orta riskli gruptaki hastalara ilk yetmiş iki saat içinde, yüksek riskli 

gruptaki hastalara yirmi dört saat için koroner anjiografi yapılması önerilir (57-

59). Skordaki risk faktörleri hastane içi ve 6. aydaki mortalite için bağımsız 

tahmin gücünden elde edilmiştir (60). 
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Tablo 2.3. Grace risk skor parametrelerinin aldığı puanlar (61) 
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2.5.2. Gensını Skorlaması 
 
 

Skor ilk kez Gensini tarafından öne sürülmüştür. KAH’ın tespitinde 

objektif bir kriterdir (62). 

 

KAH’ın yaygınlığı ve aterosklerotik plak yükünün değerlendirilmesinde 

kullanılır. Skorlama sisteminde kulprit lezyon dışındaki lezyonlar da 

değerlendirildiğinden hastanın total aterosklerotik plak yükü hesaplanmış olur. 

Yapılmış Intravascular ultrasound (IVUS) çalışmalarında plak yükünün gensini 

skoru ile korele olduğu gösterilmiştir (63). 

 

Tablo 2.4. Gensini riskskorunda darlık yüzdesine göre alınan puanlar (63) 

 

Darlık yüzdesi Aldığı puan 
  

<%25 1 
  

%26-50 2 
  

%51-75 4 
  

%76-90 8 
  

%91-99 16 
  

%100 32 
  
 
 

 

Puanlama yaparken darlık yüzdesi ve aldığı puan hesaplanarak yapılır. 

Darlığın anatomik lokalizasyonuna göre 0,5 veya 5 arasındaki katsayılar ile 

çarpılır. 20 puan üzeri ağır aterosklerotik plak yüküne sahip olan hastaları ifade 

eder. 
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Şekil 2.4. Gensini risk skorunda koroner anatomiye göre katsayı görseli (63) 
 
 
 

 

2.5.3. Syntax Skoru 
 
 

Risk sınıflandırmalarından bir diğeri de SYNTAX skorlama sistemidir. 

Sianos ve ark. tarafından 2005 yılında KAH tanılı hastalarda hastalığın düzeyini 

belirlemek için geliştirilmiştir (64). İlk kez 2010 European Society of Cardiology 

(ESC) / European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) 

klavuzunda yer almıştır. 

 

Syntax risk skoru anjiografik lezyonların sayısı, önemi, yerleşim yeri 

hakkında önemli bilgiler sunar (64). Koroner lezyonlarının zorluğunun 

değerlendirmesinde kullanılan lezyonla ilişkili anjiografik skor sistemidir. 

 

KAH’lı hastalarda mortalite ve morbiditenin belirlenmesimde, ayrıca 

revaskülarizasyon kararını vermede yardımcıdır. Skor sol ana koroner ve üç 

damar hastalarında lezyonların anatomik kompleksitesini derecelendirmede 

yardımcı olur. Perkütan coroner girişim (PKG) ile tedavi edilen hastalarda 
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serebrovasküler ve kardiyak olayları öngörmede bağımsız bir skorlamadır. PKG 

sonrası gelişebilecek istenmeyen olaylar açısından yüksek riskli hastaları tespit 

ederek optimal revaskülarizasyon yönetimini kolaylaştırır (6). 

 

Skor hesaplanırken baskın damar sistemi seçilir. Eş baskınlık bir 

seçenek olarak yer almaz. Ardından lezyonun numarası, lezyon içeren 

segmentler seçilir. Tam tıkanmanın olup olmadığı; lezyonun trifurkasyon mu 

bifurkasyon mu yoksa aorto-osteal lezyon mu olduğu belirtilir. Bir sonraki 

adımda ise lezyon ciddi kıvrımlı damar yapısı özelliğinde mi, uzunluğu 20 mm 

üzerinde mi ve ciddi kalsifikasyona sahip mi belirtilir. Bir ileri adımda trombüs 

varlığı ve yaygın hastalık ile birlikte küçük damarların varlığı ya da yokluğu 

belirtildikten sonra skoru hesaplamış oluruz. 

 

Skor sonucunda alınan puana göre düşük (<22), orta (22-32) ve yüksek 

(>32) olmak üzere hastalar üç gruba ayrılırlar. 

 
 
 

 

2.5.3.1. SYNTAX-score 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Şekil 2.5. Syntax risk skorunda koroner anatomiye göre katsayı görseli (65) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 
 
 

 

Çalışma için Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi (ÇOMÜ) Klinik 

Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı’nın 05/08/2015 tarih ve 13-08 sayılı kararı ile 

onay alınmıştır. 

 
 
 

 

3.1. GEREÇ 
 
 

Çalışmamızda Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi 

hastanesi acil servisi ve kardiyoloji kliniğine başvurup evrensel kılavuzlarda 
 

(Europan Society of Cardiology ve American Heart Association da) tanımlandığı 

gibi AKS tanısı almış olan ve yine bu kılavuzlardaki öneriler doğrultusunda tanı 

ve tedavi amaçlı KAG yapılması planlanan 110 hasta aldık. 

 

Hastaların acil servise başvuru esnasında çekilen elektrokardiyografilerinde 

1mm> ST elevasyonu ile birlikte tipik göğüs ağrısı olması STEMI, iskemik ST 

segment değişiklikleri ile birlikte tipik göğüs ağrısı ve/veya enzim yüksekliği olması 
 
NSTEMI akut koroner sendrom olarak kabul edildi. 
 
 

On sekiz yaşından küçük seksen yaşından büyük, aktif enfeksiyon ve 

malignitesi olan hastalar, kronik böbrek yetersizliği, travma öyküsü olanlar, son 

iki hafta içerisinde serebrovasküler hastalık öyküsü olanlar, kararsız anjina 

pectoris (usap) tanısı almış anlamlı lezyon çıkmayan ve troponin negatif olan 

hastalar, koroner arter by-pass (CABG) ameliyatı olan hastalar, invaziv girişimi 

kabul etmeyen veya koroner anjiyografi açısından kontrendikasyonu olan 

hastalar çalışmaya alınmadı. 

 
 
 

 

3.2. YÖNTEM 

 

Hastalardan  H-fabp,  troponin  I,  CK-MB,  glukoz,  üre,  kreatinin,  Na 
 

(sodyum), K (potasyum), ürik asit, total kolesterol, trigliserid, LDL, HDL, AST 
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(aspartat aminotransferaz), ALT (alanin aminotransferaz) ölçümü için vakumlu 

jelli tüplere ve hemogram testleri (Hb, Htc, PLT, WBC, MCV, MPV) için 

K3EDTA’lı tüpe kan alındı. Jelli tüplere alınan örnekler oda ısısında 30 dakika 

bekletildikten sonra 4000rpm’de 10 dakika santrifüj edildi. 

 

H-fabp için tam kan örneklerinden serumlar ayrılarak çalışma gününe 

kadar -80 derecede saklandı. Tekrar dondurma-çözme yapılmadı. CK-MB 

immünolojik yöntemle, glukoz, üre, kreatinin, ALT, AST, ürik asit, total 

kolesterol, trigliserid, LDL, HDL enzimatik yöntemle, Na, K, Cl iyon selektif 

elektrot (İSE) yöntemle Cobas c501 analizöründe, Troponin I 

elektrokemilüminesans (ECLIA) yöntemi ile Cobas e601 analizöründe Roche 

kitleri (Roche Diagnostics GmbH) kullanılarak, hemogram (tam kan) testleri 

Beckman Coulter LH-780 (Beckman Coulter Ireland Inc Mervue, Galway, 
 

Ireland) kan sayım cihazı ile aynı gün çalışıldı. H-FABP (Cat No: HK401, Hycult 

Biotechnology, The Netherlands) düzeyleri; serumda enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) yöntemine dayanan ticari kitler kullanılarak 

ölçüldü. Sonuçlar ELX 808 IU model mikropalaka okuyucusunda okunarak 

belirlendi. H-fabp için gün içi ve günler arası %CV (varyasyon katsayısı) 

değerleri <%10 ile <12. 

 

Elde edilen verilerin analizi SPSS versiyon 21.0 yazılımı kullanılarak 

yapıldı. Hastaların klinik ve demografik özellikleri Ki-Kare Testi ile; üre, 

kreatinin, k, plt, ldl, hdl, total-k için t testi, glukoz, na, wbc, hbg, tg, alt, ast için 

mann-Whitney U testi; H-fabp ve troponın I ile kardiyak risk skorları arasındaki 

ilişki değerlendirilirken Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis testleri kullanıldı. 

 

P-değerinin 0,05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
 
 
 

 

Çalışmaya ÇOMÜ Tıp Fakültesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi acil 

servisine başvurup akut koroner sendrom tanısı ile yatış verilen ve koroner 

anjiografi yapılan toplam 110 hasta alındı. Hastaların 86 tanesi erkek, 24 tanesi 

kadındı. Ortalama yaş 60,07±10,57 idi. Hastaların başvuru ağrı süresi 

59,14±27,49 dakika olarak hesaplandı. Tüm hastaların 21’i diyabet, 44 tanesi 

hipertansiyon, 52’si hiperlipidemi hastası idi. Hastaların 64 tanesi sigara içmekte 

ve 30 hasta obezite grubunda idi. 

 

Tablo 4.1. Kardiyak markırların cut-off değerleri 
 

Kardiak markır ismi Cut-off değeri Birimi 
   

H-FABP 1700 PG/ML 
   

TROPONIN I 0.6 NG/ML 
   

CK-MB 25 U/I 
   

 
 

 

Çalışmamızda troponin I değeri için cut-off değeri 0.6 ng/ml, ck-mb için 

25 U/I, H-fabp için 1700 pg/ml idi. 

 

Tablo 4.2. Hastaların klinik ve demografik özellikleri 
 

Karakteristik Tüm hastalar STYME STYzME  
    

p 
özellikler 

    

(n=110) (n=52) (n=58)  
  
      

Erkek cinsiyet 86 (%78.2) 44 (%84.6) 42 (%72.4)  
     

0, 122 
Kadın cinsiyet 24 (%21.8) 8 (%15.4) 16 (%27.6)  

      

Diyabet 21 (%19.1) 4 (%7.7) 17 (%29.3) 0,004 
      

Hipertansiyon 44 (%40) 14 (%26.9) 30 (%51.7) 0,008 
      

Sigara 64 (%58.2) 32 (%61.5) 32 (%55.2) 0,499 
      

Hiperlipidemi 52 (%47.3) 27 (%48.1) 25 (%46.6) 1,0 
      

Aile öyküsü 29 (%26.4) 18 (%34.6) 11 (%19) 0,063 
      

Obezite 30 (%27.3) 16 (%30.8) 14 (%24.1) 0,436 
      

p: Ki-Kare Testi      
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Hastaların klinik özellikleri tablo 4.2 de verilmiştir. Alt gruplara baktığımızda 

toplam 52 hasta STYME ve 58 hasta STYzME grubunda sınıflandırıldı. STYME 

grubuna 44 erkek 8 kadın alındı. Hastaların 4 tanesinde diyabetes mellitus vardı. 14 

tanesi hipertasiyon hastasıydı. Hastaların 32 (%61.5) tanesi sigara içicisiydi. 

 

STYzME grubuna 42 erkek 16 kadın alındı. 17 hastada diyabetes 

mellitus vardı. 30 hasta hipertansiyon hastası idi. Yine bu grupta 32 (%55.2) 

hastada sigara içiciliği mevcuttu. Hastaların tanı gruplarına göre bakıldığında 

cinsiyetler arasında istatiksel olarak anlamlı fark izlenmedi (Tablo 4.2, p=0,122). 

 

STYzME grubunda diyabetes mellitus açısından gruplar arasında 

istatiksel anlamlı fark izlendi (Tablo 4.2, p=0,004). Hipertansiyon açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark izlendi (Tablo 4.2, p=0,008). Sigara kullanan, 

hiperlipidemi ve aile öyküsü açısıdan da gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi 
 
(Tablo 4.2, p=0,499, p=1,0 p=0,063). 

 

Tablo 4.3. Hastaların laboratuvar değerleri 
 

 Tüm hastalar STYME STYzME  
     

 Ortalama ± SS Ortalama ± SS Ortalama ± SS p 
     

Glukoz 154,02±74,28 149,98±74,59 157,64±74,46 0,886 
     

Üre 34,00±9,78 34,08±8,26 33,92±11,05 0,933 
     

Kreatinin 0,83±0,17 0,83±0,16 0,83±0,18 1,0 
     

Sodyum 139,49±3,17 140,12±3,21 138,93±3,06 0,132 
     

Potasyum 4,26±0,51 4,20±0,58 4,32±0,44 0,21 
     

Ast 42,26±51,44 51,82±69,46 33,68±24,19 0,733 
     

Alt 24,11±14,89 27,33±17,85 21,22±11,01 0,084 
     

Wbc 14,90±22,03 15,52±18,76 14,35±24,75 0,005 
     

Hgb 14,28±1,79 14,59±1,66 14,01±1,88 0,108 
     

Plt 239,46±66,29 243,36±58,99 235,97±72,54 0,56 
     

Ldl-k 132,79±35,23 133,90±37,44 131,73±33,34 0,756 
     

Hdl-l 44,05±11,88 44,53±11,72 43,60±12,13 0,695 
     

Total-k 190,84±41,98 194,00±39,09 187,93±44,65 0,468 
     

Trigliserid 159,35±98,43 149,98±90,27 168,17±105,66 0,272 
     

 
Üre, kreatinin, potasyum, plt, ldl, hdl, total k için p: t testi 

Glukoz, sodyum, wbc, hbg, tg, alt, ast için p: Mann-Whitney U 
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Hastaların laboratuvar değerlerine baktığımızda gruplar arasında 

istatiksel olarak STYME grubunda Wbc değerleri anlamlı olarak daha yüksek 

tespit edildi (Tablo 4.3, p=0,005). Diğer değerlere baktığımızda gruplar arasında 

istatiksel olarak fark saptanmadı. 

 

Tablo 4.4. Hastaların başvuru ve 6.saat bakılan kardiyak markır sonuçları 
 

 Tüm hastalar STYME STYzME  
     

 Ortalama ± SS Ortalama ± SS Ortalama ± SS p 
     

Ağrı süresi 59,14±27,49 50,19±24,69 67,16±27,58 0,001 
     

Yaş 60,07±10,57 57,42±10,19 62,45±10,41 0,012 
     

Bmi 28,14±4,33 28,18±4,58 28,11±4,12 0,940 
     

Ck-mb başvuru anında bakılan değer 33,93±28,42 34,03±29,61 33,83±27,57 0,881 
     

Ck-mb 6.saatte bakılan değer 131,29±133,96 203,83±148,82 66,26±73,45 <0,001 
     

Troponin I başvuru anında bakılan değer 1,60±1,98 1,12±1,47 2,04±2,27 0,033 
     

Troponin I 6. saatte bakılan değer 14,42±10,25 20,60±7,89 8,87±8,88 <0,001 
     

H-fabp başvuru anında bakılan değer 6165,47±5858,75 8822,17±6660,81 3783,59±3705,52 <0,001 
     

H-fabp6 6. saatte bakılan değer 7094,29±7125,75 10265,23±7855,33 4251,38±4948,84 <0,001 
     

 
Yaş ve bmi: t-testi, diğerleri Mann-Whitney U 

 
 

Tüm hastaların başvuru anındaki bakılan Troponin I değerleri 

1,670±1,98 ng/ml, STYME hastalarında 1,12±1,47 ng/ml, STYzME hastalarında 

2,04±2,27 ng/ml idi. 

 

6. saat bakılan tüm hastaların Troponin I değerleri ise 14,42±10,25 

ng/ml, STYME hastalarında 20,60±7,89 ng/ml, STYzME grubunda ise 

8,87±8,88 ng/ml idi. Tüm hastalarda başvuru anında bakılan H-fabp değeri 

6165,47±5858,75 pg/ml, STYME hastalarında 8822,17±6660,81 pg/ml, 

STYzME hastalarında 3783,59±3705,52 pg/ml idi. 6.saat bakılan tüm hastaların 

H-fapb değeri 7094,29±7125,75 pg/ml, STYME hastalarında 10265,23±7855,33 

pg/ml, STYzME hastalarında 4251,38±4948,84 pg/ml idi. 

 

Tüm hastaların başvuru anında bakılan CK-MB değeri 33,93±28,42 U/I, 

STYME hastalarında 34,03±29,61 U/I, STYzME grubunda ise 33,83±27,57 U/I idi. 
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Tablo 4.5. Başvuru anındaki bakılan kardiyak markırların sensitivite ve spesifitesi 
 

Başvuru anı Sensitivite Spesifite PPD NPD TG 
      

Ck-mb %59,2 %58,3 %92,1 %14,9 %59,1 
      

Troponin I %63,3 %100,0 %100,0 %25,0 %67,3 
      

H-fabp %82,7 %83,3 %97,6 %37,0 %82,7 
      

 
 

 

Başvuru anında baktığımız kardiyak markırlar içerisinde sensitivitesi en 

yüksek olarak H-fabp %82,7 idi. Spesifitesi %83,3, pozitif prediktif değeri %97,6, 

negatif prediktif değeri %37,0, test güvenirliği %82,7 idi. Troponin I için 

sensitivitesi %63,3, spesifitesi %100,0, pozitif prediktif değeri %100,0, negatif 

prediktif değeri %25,0, test güvenirliği %67,3 idi. 

 

Ck-mb için baktığımızda sensitivitesi %59,2, spesifitesi %58,3, pozitif 

prediktif değeri %92,1, negatif prediktif değeri %14,9, test güvenirliği %59,1 idi. 

 

Tablo 4.6. 6.saat bakılan kardiyak markırların sensitivite ve spesifitesi 
 

6. saat Sensitivite Spesifite PPD NPD TG 
      

Ck-mb %86,7 %83,3 %97,7 %43,5 %86,4 
      

Troponin I %100,0 %100,0 %100,0 %100,0 %100,0 
      

H-fabp %78,6 %100,0 %100,0 %36,4 %80,9 
      

 
 

 

6. saat baktığımız kardiyak markırlar içerisinde Troponin I için 

sensitivitesi %100,0, spesifitesi %100,0, pozitif prediktif değeri %100,0, negatif 

prediktif değeri %100,0, test güvenirliği %100,0 idi. Ck-mb için baktığımızda 

sensitivitesi %86,7, spesifitesi %83,3, pozitif prediktif değeri %97,7, negatif 

prediktif değeri %43,5, test güvenirliği %86,4 idi. H-fapb için sensitivite %78,6, 

spesifite %100,0, pozitif prediktif değer %100,0, negatif prediktif değer %36,4, 

test güvenirliği %80,9 idi. 
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Şekil 4.1. Başvuru anında kardiyak markır pozitifliği olan hasta sayısı 
 
 
 

 

Hastaların başvuru anında bakılan kardiyak markırlardan sadece 

Troponin I pozitifliği olan hasta sayısı 9, H-fabp pozitifliği olan hasta sayısı 30, 

hem H-fabp hem de troponin I pozitifliği olan hasta sayısı 53 idi. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Şekil 4.2. Kardiyak markır değerleri için ROC eğrisi 
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Tablo 4.7. Hastaların Syntax skoruna göre dağılımı    

      

 SYNTAX skoru (ortalama)    
      

Hasta özellikleri <23   23-32 >32 
      

Hasta sayısı 96 (%87.3)  14 (%12,7) - 
      

STYME 47 (%90.4)  5 (%9.6) - 
     

STYzME 49 (%84.5)  9 (%15.5) - 
      

 
 

 

KAG sonucunda hastaların 96 (%87.3) sı Syntax skoru < 22 idi. 14 

(%12,7) hasta skor olarak 23-32 arası grupta yer aldı. Alt gruplara baktığımızda 
 

STYME grubunda hasta skoru <23 olan grupta 47 (%84.5) hasta olup, skoru 

23-32 olan grupta 5 (%9.6) hasta vardı. STYzME grubunda ise skoru <22 olan 

hasta sayısı 49 (%9.6) iken; skoru 23-32 olan hasta sayısı 9 (%15.5) idi. 

 

Çalışmamızda Syntax skoru>32 olan hasta yoktu. 

 

Tablo 4.8. Hastaların Grace risk skoruna göre dağılımı 

 

GRACE risk skoru  

 Düşük risk Orta risk Yüksek risk 
Hasta özellikleri     

 (1-108) (109-140) (>140) 
     

Hasta sayısı 16 (%14.5) 41 (%37.3) 53 (%48.2) 
     

STYME 3 (%5.8) 22 (%42.3) 27 (%51.9) 
     

STYzME 13 (%22.4) 19 (%32.8) 26 (%44.8) 
     

 
 

 

Hastaların Grace risk skoruna göre 16 (%14.5) sı düşük risk grubunda, 
 

41 (%37.3) tanesi orta risk grubunda, 53 (%48.2) ü ise yüksek risk grubunda idi. 

 

Alt gruplarda STYME tanılı hastaların 3 (%5.8) tanesi düşük risk grubunda, 
 

22 (%42.3) tanesi orta risk grubunda, 27 (%51.9) si ise yüksek risk grubunda idi. 
 

STYzME hastalarının ise 13 (%22.4) tanesi düşük risk grubunda, 19 (%32.8) u 

orta risk grubunda, 26 (%44.8) tanesi yüksek risk grubunda yer aldı. 

 
 
 
 
 

 

27 



 

Tablo 4.9. Hastaların Gensini risk skoruna göre dağılımı 

 

GENSINI risk skoru  

Hasta özellikleri 1-20 ≥20 
   

Hasta sayısı 19 (%17.3) 91 (%82.7) 
   

STYME 7 (%13,5) 45 (%86,5) 
   

STYzME 12 (%20,7) 46 (%79,3) 
   

 
 

 

Hastaları Gensini risk skoruna göre gruplara ayırdığımızda 1-20 puan 

alan hasta sayısı 19 (%17.3), puanı ≥20 olan hasta sayısı 91 (%82.7) idi. 

 

STYME grubunda 1-20 puan hasta sayısı 7 (%13,5), puanı ≥20 olan 

hasta sayısı 45 (%86,5) idi. STYzME grubunda 1-20 puan alan hasta sayısı 12 

(%20,7), puanı ≥20 olan hasta sayısı 46 (%79,3) idi. 

 

Tablo 4.10. Başvuru anında bakılan H-FABP’ın kardiyak risk skorları ile olan 

ilişkisi 
 

Başvuru anı H-FABP + H-FABP - p 
    

Grace risk skoru Hastane içi 199,66±33,91 183,89±43,96 0,056 
    

Grace risk skoru 6 aylık dönem 160,86±29,62 154,00±29,68 0,199 
    

Syntax skoru 13,61±6,31 14,02± 6,41 0,791 
    

Gensini skoru 53,34±29,54 47,87±33,19 0,278 
    

Mann-Whitney U    
 
 
 

 

Hastaların başvuru anında bakılan H-fabp’ın pozitif veya negatif 

olmasına göre sınıflandırdığımızda her iki grupta da risk skorları ile istatiksel 

olarak anlamlı ilişki görülmedi. H-fabp pozitif olan grupta Grace risk skoru ve 

Gensini risk skoru daha yüksek olmasına rağmen; H-fabp negatif hasta 

grubunda Syntax risk skoru daha yüksekti. 
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Tablo 4.11. 6.saat bakılan H-FABP’ın kardiyak risk skorları ile olan ilişkisi 
 

6. saat H-FABP + H-FABP - p 
    

Grace risk skoru Hastane içi 203,74±32,85 177,24±40,08 0,003 
    

Grace risk skoru 6 aylık dönem 164,27±29,48 147,27±26,84 0,009 
    

Syntax skoru 13,66±6,09 13,83±6,90 0,984 
    

Gensini skoru 57,0±131,48 40,29±24,36 0,011 
    

Mann-Whitney U    
 
 
 
 

Hastaların 6.saat bakılan H-fabp’ın pozitif veya negatif olmasına göre 

sınıflandırdığımızda H-fabp pozitif olan grupta Grace ve Gensini risk skorları ile 

istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanırken; Syntax risk skoru ile istatiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmadı. 

 

Tablo 4.12. Grace risk skoru ile H-FABP değerlerinin ilişkisi 
 

  Grace Skoru   
     

 Düşük Orta Yüksek p 
     

H-FABP 4303,09±5133,60 6523,93±6883,92 6450,39±5161,83 0,369 
     

Kruskal-Wallis Test    
 
 
 
 

H-fabp’ın sayısal değerlerinin Grace risk skor grupları arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark izlenmedi (Tablo 4.13, p:0,369). 

 

Tablo 4.13.  Başvuru anında bakılan Troponin I’nın kardiyak risk skorları ile 

olan ilişkisi     
      

Başvuru anı  Troponin + Troponin -  p 
      

Grace risk skoru Hastane içi  197,68±33,02 193,35±41,93  0,282 
      

Grace risk skoru 6 aylık dönem  160,40±28,82 157,58±30,91  0,402 
      

Syntax skoru  14,25±6,60 13,01±5,90  0,321 
      

Gensini skoru  50,16±28,28 54,36±33,11  0,533 
      

Mann-Whitney U     
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Hastaların başvuru anında bakılan Troponin I pozitif veya negatif 

olmasına göre sınıflandırdığımızda her iki grupta da risk skorları ile istatiksel 

olarak anlamlı ilişki görülmedi. Troponin I pozitif olan grupta Grace risk skoru ve 

Syntax risk skoru daha yüksek olmasına rağmen; Troponin I negatif hasta 

grubunda Gensini risk skoru daha yüksekti. 

 

Tablo 4.14. 6. Saat bakılan Troponin I’nın kardiyak risk skorları ile olan ilişkisi 
 

6. saat Troponin + Troponin - p 
    

Grace risk skoru Hastane içi 200,00±33,88 161,42±45,10 0,004 
    

Grace risk skoru 6 aylık dönem 161,27±29,08 142,08±29,84 0,061 
    

Syntax skoru 13,70±6,20 13,75±7,47 0,992 
    

Gensini skoru 54,28±30,29 33,33±25,41 0,020 
    

Mann-Whitney U    
 
 
 
 

 

Hastaların 6.saat bakılan Troponin I pozitif veya negatif olmasına göre 

sınıflandırdığımızda Troponin pozitif olan grupta Grace ve Gensini risk skorları 

ile istatiksel olarak anlamlı ilişki saptanırken; Syntax risk skoru ile istatiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 
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5. TARTIŞMA 
 
 
 

 

AKS’de temel fizyopatolojik mekanizma, koroner plağın çatlaması veya 

yırtılması sonucu plak üzerinde trombüs oluşmasıyla koroner akımın 

azalmasıdır. Hastaların %25’lik kısmında plak erozyonu sorumludur. 

 

Dinamik bir süreç olup erken tanı konulup acil tedavi gerektirir. Plak 

üzerindeki trombüslerin distal embolizasyonu sonucu kardiyak markırlarda 

pozitifleşme olur ve tanı koymamızda yardımcı olurlar. 

 

AKS’li hastalarda mortalite ve morbiditenin belirlenmesi önemlidir. Bunun 

için güncel olarak kullanılan Grace, Syntax ve Gensini skorları mevcuttur. 

 

Syntax skoru koroner arterlerin ne kadar kompleks olduğunu belirlemek 

için kullanılan anjiografik skorlamadır. Hastaların koroner anatomisinin 

zorluğuna göre yapılacak revaskülarizasyon şeklinin (CABG veya PKG) kararını 

vermede yardımcıdır. Grace risk skoru hem hastane içinde hem de ilk 6. Aydaki 

mortaliteyi tahmin etmemizde önemli bilgiler sunar. Skorlama sonucunda 

hastalar düşük, orta ve yüksek risk kategorilerine ayrılıp hastalara uygun saat 

dilimlerinde KAG yapılmasını önerir. 

 

KAH lezyon ciddiyeti üzerinden araştırılan Gensini skoru, bu ilişkiyi 

ortaya koyan basit, kateter kalibrasyonu ile yapılan analizlerle birlikte 

kullanıldıgında sayısal olarak aterosklerotik plak yükünü veren bir yöntemdir 
 
(6,29,55,60,63). 
 
 

AKS sıklığı yaşanılan bölge, cinsiyet ve ırk gibi faktörlerden 

etkilenmektedir. Çalışmamızda STYME ve STYzME gruplarında erkek cinsiyet 

hakimiyeti mevcuttu. McManus ve arkadaşlarının ve Eren ve ark.’nın yaptıkları 

çalışmalarda da erkek cinsiyet hakimiyeti mevcuttu (66,67). STYzME 

grubundaki hastalar daha ileri yaşta idi. BMI kategorisinde her iki grupta 

istatiksel olarak fark izlenmedi. 
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Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastalarda ağrının iskemik kökenli 

olup olmadığının ayırıcı tanısını yapmak önemlidir. Göğüs ağrısı her zaman bizi 

tanıya götürmez ve aynı şekilde ekg’nin de her zaman bizi tanıya 

ulaştırmadığını düşünürsek ek yardımcı testlere ihtiyacımız vardır. 

 

Burada kardiyak markırlar büyük rol oynarlar. Yapılmış çalışmalar 

göstermiştir ki ilk 6 saat içinde AKS tanısında troponinler ck-mb den daha 

üstündür. Buna rağmen troponin değerlerinde erken saatlerde kan düzeyinde 

tespit edilemediğinden kullanımda sınırlamaları beraberinde getirmiştir. Bu 

doğrultuda erken tanı koymada yeni kardiyak markırlar ihtiyaç duyulmuştur. 

 

Biz çalışmamızda AKS hastalarının erken tanısında, hastalığın yaygınlığı 

ve ciddiyeti ile ilişkili olabilecek yeni bir kardiyak markır bulabilmek için H-fabp’ı 

araştırdık. 

 

Aks’li hastalarda erken tanı ve tedavi prognoz açısından risk skorları 

geliştirilmiştir. Çalışmamızda 6.saat bakılan H-fabp ve Troponin I’nın Grace ve 

Gensini risk skorları ile istatiksel olarak anlamlı ilişkilerini gösterdik. Yapılmış ve 

literatürde yer alan çalışmalar neticesinde Grace risk skorunun kullanımı 

yaygınlaşmıştır (68). 

 

Aks hastalarında hassas plakları göstermekte kag yetersiz kaldığından 

dolayı stenoz skorlamasının gelişimine ihtiyaç duyulmuştur. 

 

Stenoz skoru olarak bilinen Gensini skoru uzun ve kısa dönemde majör 

kardiyak olay (MKO) ile ilişkili bulunmuştur (69). Çalışmamız H-fabp’ın majör 

kardiyak olaylar ile ilişkili olabileceğini göstermektedir. Mehmet Akif Cakar ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu AKS’li hastalarda Grace risk skoru ile Gensini 

skoru arasındaki istatiksel olarak anlamlı ilişki gösterdiler (63). Bizde 

çalışmamızda Grace risk skoru ile Gensini skoru arasında anlamlı ilişkiyi 

gösterdik (Tablo 4.10). 

 

Çalışmamızın sonucunda başvuru anında H-fabp’ın sensitivitesini %82,7, 

spesifitesini %83,3 olarak bulduk. 6.saat verilerine baktığımızda H-fabp’ın 

sensitivitesi %78,6, spesifitesi %100,0 olarak bulduk. İlk başvuru anında H-fabp 
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hem ck-mb hem de troponin’e göre sensitivitesi en yüksek olan kardiyak 

markırdı. 6.saat bakılan kardiyak markırlar içerisinde de spesifitesi troponin I 

gibi %100,0 olan H-fabp idi. Umut Cavus ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 4. 

saat bakılan H-fabp spesifitesini %88.5 olarak buldular (70). 

 

Valle ve arkadaşlarının çok merkezli yaptığı çalışmada AKS tanısı alan 

hastalarda başvuru H-fabp değerinin sensitivitesi %44 spesifitesi ise %94 olarak 

bulunmuştur (71). 

 

Kenji Inoue ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada acil serviste AKS tanılı 

hastalarda H-fabp’ın sensitivitesi %78.5, spesifitesi %78.2 bulunmuştur (72). 

 

Ruzgar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada semptom başlangıcına göre 

AKS tanılı hastalar saat dilimlerine göre gruplara ayrıldığında 0-6, 6-24 ve 24 

saat sonra geç başvurularda H-fabp’ın sensitivitesi %95.2, %91 ve %27.3 olarak 

bulunurken spesifite ise her üç dilimde de %100 bulunmuştur (73). 

 

Başka bir çalışmada Richard body ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

AKS tanılı ortalama semptom başlangıcı 3.5 saat ve üzeri hastalarda H-fabp’ın 

sensitivitesi %75, spesifitesi %89 bulunmuştur (74). 

 

Priya Gururajan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada AKS tanılı hastalarda 

bakılan H-fabp’ın sensitivitesi %87, spesifitesi %93 bulunmuştur (75). 

 

Literatüre baktığımızda yapılmış pek çok çalışmada gösterildiği gibi H-

fabp sensitivitesi ve spesifitesi AKS’li hastalarda semptom başlangıcına göre 

değişebilmektedir. Bizim çalışmamızda H-fabp’ın sensitivitesi pek çok çalışma 

ile korele veya daha yüksek olmakla birlikte; spesifitemiz özellikle 6.saat bakılan 

değerler baz alındığında %100 olduğundan en yüksek olan çalışmalardan bir 

tanesi olmuştur. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

33 



 

6. SONUÇ 
 
 
 

 

Yaptığımız bu çalışmada AKS’li hastalarda H-fabp’ın KAH’ın yaygınlık ve 

ciddiyeti ile olan ilişkisini araştırmak ve erken tanı koymada kullanılabilirliğini 

değerlendirmeyi hedefledik. 

 

Elde ettiğimiz sonuçları değerlendirdiğimizde, H-fabp’ın kardiyak risk 

skorları ile olan ilişkisini gösterdik ve AKS’li hastaların prognozunu 

değerlendirirken kullanabileceğini göstermiş olduk. 

 

Çalışmamızda H-fabp hem erken tanıda kullanılabileğini gösterdik hem 

de geç başvurularda spesifitesi %100,0 olduğundan dolayı kesin tanıda 

kullnılabilecek markır olduğunu göstermiş olduk. 

 

Sonuç olarak çalışmamız bilime katkıda bulunmakla birlikte bu konuda 

daha geniş katılımlı çalışmalar yapılmasında gerek duyulmaktadır. 
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